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БТК – билатеральный тонико-клонический
ВЭМ – видео электроэнцефалографический мониторинг
ЖКТ – желудочно-кишечный тракт
МРТ – магнитно-резонансная томография
ПУ – психическая устойчивость
ПЭП – противоэпилептические препараты
ПЭТ-КТ – позитронно-эмиссионная томография
РФ – Российская Федерация
РЧА – радиочастотная абляция
СГ – склероз гиппокампа
СР – степень врабатываемости
ССС – сердечно-сосудистая система
США – Соединенные Штаты Америки
ФКД – фокальная кортикальная дисплазия
ФРЭ – фармакорезистентная эпилепсия
ЧМТ – черепно-мозговая травма
ЧН – черепные нервы
ЭП – эпилептический приступ
ЭР – эффективность работы
ЭЭГ - электроэнцефалография
BP – Bodily Pain
GH – General Health
GLUT1 – Glucose transporter 1
HADS – Hospital Anxiety and Depression Scale
ILAE – International League Against Epilepsy
MH – Mental Health
MMSE – Mini-Mental State Examination
MoCa – Montreal Cognitive assessment
MRgLITT – magnetic resonance-guided laser interstitial thermal therapy
PF – Physical Functioning
PH – Physical Health
RE – Role-Emotional
RP – Role-Physical functioning
SF – Social functioning
SF-36 – The Short Form-36
SUDEP – Sudden Unexpected Death in Epilepsy 
VT – Vitality
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Эпилепсия – хроническое заболевание, характеризующееся повторяющимися эпилептическими приступами, с нарушением сознания различной степени. Данная патология является одним из наиболее распространенных неврологических заболеваний, по данным ВОЗ эпилепсией страдают около 50 млн человек в мире [1]. 
В современной классификации эпилепсии ILAE по этиологии выделяется структурная эпилепсия, для которой характерно наличие органического поражения структур головного мозга с формированием эпилептогенного очага [2]. На долю структурной эпилепсии приходится от 13 до 20% всех форм эпилепсии, кроме того морфологический очаг является значимым фактором риска развития фармакорезистентной эпилепсии (ФРЭ). 
Факмакорезистентность представляет из себя устойчивость к терапии ПЭП в адекватных дозах и комбинациях, в настоящий момент по данным различных исследований её распространенность в структуре эпилепсии занимает 20-30%. Одним из наиболее эффективных методов лечения ФРЭ является нейрохирургическое вмешательство, в первую очередь удаление структурного очага.
Нерациональные комбинации ПЭП, длительный стаж заболевания, отсутствие качественной и своевременной диагностики структурной патологии головного мозга приводят к формированию факмакорезистентности и контрлатеральной эпилептической активности, что также негативно влияет на общий прогноз заболевания и исход хирургического лечения. 
В метаанализе Johan Bjellvi et al. была обнаружена зависимость исходов хирургического лечения от стажа заболевания. Были проанализированы 25 исследований, включающих 3736 прооперированных пациентов с фармакорезистентными формами эпилепсии. Был выявлен повышенный риск неблагоприятных исходов операции при длительности заболевания более 10-20 лет по сравнению с пациентами со стажем менее 2-10 лет [3].
Стаж заболевания является единственным одним из немногих модифицируемых факторов риска, связанных с благоприятным исходом хирургического лечения. Это подчеркивает важность раннего выявления и рационального выбора лечебной тактики для пациентов с фармакорезистентной эпилепсией, которым может быть проведена хирургическая резекция структурного очага или малоинвазивные операции на головном мозге.
Наиболее частая локализация среди всех структурных эпилепсий – височная, по большей части представленная мезиальными отделами височной доли с вовлечением гиппокампа и миндалевидного тела. Структурные изменения в данной области формируют у пациентов характерный симптомокомплекс, включающий расстройства когнитивной и эмоциональной сферы.
В систематическом обзоре Victoria Ives-Deliperi et al. были описаны основные когнитивные нарушения, а также предложены модели их формирования у пациентов с мезиальной височной эпилепсией. Когнитивные расстройства встречаются в 44-95% случаев, чаще всего это: снижение памяти, внимания, нарушения речи, а также социальной и психологической адаптации [4]. 
Elaine Lu et al. в систематическом обзоре, включающим анализ 23 статей, описали значительную коморбидность расстройств психики с мезиальной височной эпилепсией. Наиболее часто встречаются депрессивные расстройства (24,2%) и тревожные расстройства (11,1-14,2%), реже биполярное расстройство (6,2%) и злоупотребление психоактивными веществами (7,9%) [5].
Таким образом, когнитивный и эмоциональный статус пациентов бывает часто осложнен ещё до операции. Однако, одним из осложнений хирургического вмешательства в зоне гиппокампа является формирование когнитивных и псхологических/психических расстройств в послеоперационном периоде, что было продемонстрировано в мета-анализе Alexandros G Brotis et al., где выявлена частота данных осложнений от 5% до 7% [6].
На основании вышеописанных данных можно сделать вывод, что проблема диагностики, лечебной тактики и прогнозирования течения заболевания у пациентов со структурными формами эпилепсии является актуальной темой для изучения в современной медицинской научной сфере. Многие исследования отмечают эффективность хирургического лечения эпилепсии, но редко ставят перед собой задачи оценить возможные осложнения и качество жизни пациентов в постоперационном периоде. В связи с этим целью исследования явилось:
Уточнение клинико-неврологической, нейровизуализационной и функциональной характеристики больных с мезиальной височной эпилепсией и оценка результатов её хирургического лечения.
Задачи исследования:
1. Оценить неврологический и соматический статус у пациентов с мезиальной височной эпилепсией.
2. Уточнить тип эпилептических приступов в зависимости от латерализации структурного очага (право- или левосторонний).
3. Выявить особенности нейровизуализационной картины больных с фармакорезистентной эпилепсией и оценить информативность МРТ с разной напряженностью магнитного поля в оценке гиппокампального склероза.
4. Определить соотношение эпилептического фокуса и структурного очага с использованием функциональных методов исследования (ЭЭГ и Видео-ЭЭГ мониторинг) у пациентов с мезиальной височной эпилепсией. 
5. Оценить в послеоперационном периоде у пациентов с мезиальной височной эпилепсией: а) характер и частоту эпиприступов; б) когнитивные функции и психопатологические нарушения; в) качество жизни по опроснику SF-36. 
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Эпилепсия – заболевание мозга, характеризующееся стойким предрасположением к генерированию эпилептических припадков и сопровождающееся нейробиологическими, когнитивными, психологическими и социальными последствиями этого состояния [7].
Диагноз эпилепсии можно рассматривать в случаях, когда:
· Установлено не менее двух неспровоцированных (или рефлекторных) эпилептических приступов с интервалом> 24 ч;
· Один неспровоцированный (или рефлекторный) эпилептический приступ и вероятность повторных приступов, соответствующая общему риску рецидива (60 %) после двух неспровоцированных эпилептических приступов, в следующие 10 лет;
· Диагноз эпилептического синдрома [8].
Структурная эпилепсия – это вид эпилепсии, при которой этиологический фактор вызывает морфологические изменения в мозговой ткани, определяемые с помощью нейровизуализационных методов исследования.
Связанные с эпилепсией структурные изменения могут быть вследствие внутриутробной инфекции, черепно-мозговых травм, сосудистых поражений мозга и др. Крайне важными являются эпилепсии, которые вызваны склерозом гиппокампа, гамартомой гипоталамуса, характерные для синдрома Расмуссена. Эффективным методом лечения являются нейрохирургические вмешательства.
Связанные с эпилепсией структурные изменения могут быть приобретенными или генетически обусловленными. Так, порок развития головного мозга в виде полимикрогирии может быть вызван и мутацией в гене CPR56, и внутриутробной цитомегаловирусной инфекцией. В той ситуации, когда в основе развития эпилепсии лежат генетические факторы, сопровождающиеся структурными изменениями мозговой ткани (например, эпилепсия при туберозном склерозе), оба термина («генетическая» и «структурная») имеют право на существование.
Общие структурные аномалии мозга, связанные с эпилепсией:
· пороки развития коры головного мозга;
· сосудистые пороки развития;
· гиппокампальный склероз;
· гипоксически-ишемические структурные поражения;
· травматическое повреждение мозга;
· опухоли;
· порэнцефалическая киста [8, 9].
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Более 50 миллионов человек во всем мире страдают эпилепсией, что делает ее одним из самых распространенных неврологических заболеваний во всем мире., На долю активной формы эпилепсии среди общего населения приходится от 4 до 10 на 1000 человек [1]. Согласно определению Международной противоэпилептической Лиги, наличие активной эпилепсии у пациента подразумевает прием противоэпилептических препаратов либо наличие приступов за последние 2 – 5 лет [2].
Стандартизированная по возрасту распространенность активной эпилепсии в мире по данным на 2016 год составляет 621.5 на 100000. Распространенность активной эпилепсии увеличивается с возрастом, достигая максимума к 5-9 годам и у людей старше 80 лет. Заболеваемость эпилепсией в разных странах составляет в среднем 67.77 на 100000 человек в год [10].
Согласно данным российского эпидемиологического исследования 517624 человек 14 лет и старше в 14 регионах РФ (0.34% населения РФ) стандартизированное по возрасту значение распространенности составило 3.40 случая на 1000. Эпилепсия более распространена в Сибири и на Дальнем Востоке по сравнению с центральной частью России и больше в сельской местности по сравнению с крупными городами. Возрастная структура заболеваемости отличалась от наблюдаемой в странах Европы и США – значения заболеваемости были ниже в старших возрастных группах [11]. 
Регистрируется около 125000 летальных исходов в год среди пациентов с эпилепсией [9]. Эпилепсия в странах с низким и средним уровнем дохода имеет высокую преждевременную смертность, как и в странах с высоким уровнем дохода. Однако странах с низким и средним уровнем дохода избыточная смертность может быть вызвана модифицируемыми факторами риска, связанными с отсутствием доступа к специализированным медицинским учреждениям и профильным специалистам, высоким травматизмом в момент приступа (ожоги, ЗЧМТ). Избыточная смертность таких пациентов может быть существенно снижена путем информирования о риске преждевременной смерти, с также за счет улучшения доступа к медицинской помощи и ПЭП. [12, 13]. 
Преждевременная смертность больных эпилепсией обусловлена в том числе и суицидальной наклонностью, а также высокой распространенностью среди пациентов соматической и психиатрической патологии [14].
Среди причин смерти пациентов с эпилепсией отдельно выделяют синдром внезапной смерти при эпилепсии - SUDEP, частота которого среди молодых людей с эпилепсией, в особенности фармакорезистентной, по данным различных исследований в 24-27 раз выше, чем в общей популяции [15].
В этиологии заболевания структурная эпилепсия занимает второе место после эпилепсии неизвестной этиологии (17.5 случаев на 100000 человек).  Доля структурной эпилепсии по данным систематического обзора Beghi E. составила 17.2 случаев на 100000 человек [9]. Данные были получены в популяционном исследовании США в 1980-1984 годах [16], современные источники в основном рассматривают эпидемиологию не по этиологическому фактору, а по типу приступов или локализации очага. В обзоре Мухина К.Ю. отмечается что височная форма составляет 25% всех форм структурных форм эпилепсии [17].
Несмотря на совершенствование методов диагностики и лечения, показатели смертности и инвалидности при эпилепсии остаются высокими. Применительно к эпидемиологическим исследованиям изменение определения эпилепсии, которая теперь включает значительное количество случаев с единичными неспровоцированными приступами, повлияет на показатели заболеваемости, распространенности и смертности от эпилепсии в будущем.
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Фармакорезистентная эпилепсия (ФРЭ) – форма эпилепсии, не поддающаяся адекватному контролю над приступами, несмотря на лечение двумя ПЭП в виде монотерапии или в комбинации. Доля больных с ФРЭ варьирует от 20 до 30% [18].
Фармакорезистентность является проявлением общей тяжести заболевания, а также результатом дисбаланса между эпилептической и противоэпилептической системами головного мозга. Возможно, в основе фармакорезистентности лежат врождённые или приобретённые изменения активности белковых структур мозга, клеток гематоэнцефалического барьера и/или чувствительность молекулярных мишеней противоэпилептических лекарственных средств [19].
К причинам отсутствия должного эффекта в лечении относят несоблюдение установленного врачом режима приема лекарственных средств и неправильный выбор ПЭП в результате неверного дифференциального диагноза. Доверительные отношения с пациентами и их семьями являются обязательными для обеспечения хорошего понимания проблемы и оптимального соблюдения предписанного режима приема лекарств.
Причины явной фармакорезистентной эпилепсии – это неправильная диагностика психогенных неэпилептических судорог и невозможность определить правильный тип эпилепсии, что приводит к трудностям в выборе лекарственных препаратов.
У любого пациента с некурабельными приступами следует исключить «ложную фармакорезистентность». Проблемы, которые могут привести к «ложной фармакорезистентности» - это назначение неадекватной дозировки лекарства и неправильная оценка реакции на лечение с гипердиагностикой побочных эффектов (т.е. лекарственные взаимодействия, приводящие к усилению побочных эффектов и плохой переносимости).
Дополнительно усложняет диагностику фармакорезистентности то, что для данных пациентов могут быть характерны фазы длительной спонтанной ремиссии, чередующиеся с рецидивирующим течением [20].
Примечательно, что пациенты с фармакорезистентностью имеют от 2 до 10 раз более высокий риск внезапной смерти по сравнению с населением в целом. Внезапная неожиданная смерть при эпилепсии определяется как внезапная смерть человека, страдающего эпилепсией, и который не имел коморбидной патологии. Смерть часто наступает ночью. Риск обратно пропорционален контролю над приступами, особенно у пациентов с более высокой частотой судорожных припадков и длительной эпилепсией. В связи с этим единственный способ предотвратить это осложнение у фармакорезистентных пациентов – это оптимизировать контроль над приступами [21].
У пациентов с фармакорезистентностью могут быть различные сопутствующие заболевания, которые встречаются чаще, чем в общей популяции. Например, когнитивные и психоневрологические расстройства, такие как депрессия и тревога у взрослых, дефицит внимания с синдромом гиперактивности, расстройства аутистического спектра и нейроповеденческие проблемы у детей. Эти сопутствующие заболевания ухудшают языковые и социальные навыки, отрицательно влияя на долгосрочное психосоциальное функционирование.
Спектр нарушений может широко варьировать в зависимости от структурной, функциональной или генетической этиологии, которая привела к припадкам, или к отрицательному эффекту лечения. В редких отобранных случаях таргетная терапия основной причины эпилепсии может улучшить как судороги, так и когнитивные дисфункции, как кетогенная диета при синдроме дефицита GLUT1. При многих эпилептических энцефалопатиях быстрое начало эффективной терапии может улучшить когнитивные и нейроповеденческие симптомы. Тем не менее, эти сопутствующие заболевания могут сохраняться, несмотря на адекватную терапию [22].
Выделены следующие факторы риска фармакорезистентности: возраст начала эпилепсии (<1 года), структурная этиология, аномалии нейровизуализации, коморбидность с нервно-психическими расстройствами или умственной отсталостью, наличие длительных фебрильных судорог или эпилептический статус в детском возрасте, а также наличие специфических аномалий на ЭЭГ [18, 23].
В этиологии структурных изменений лежит нейродегенерация, разрастание аксонов, синаптическая реорганизация, нейрогенез и глиоз. Данные факторы вызывают формирование аномальной нейронной сети, которая приводит к резистентности к фармакотерапии. При склерозе гиппокампа возможно развитие подобных механизмов. Экспериментальные данные подтверждают выводы о том, что повреждение гиппокампа связано с резистентностью к фармакотерапии в опытах на крысах [24].
Альтернативой фармакорезистентности для пациентов с рефрактерной эпилепсией является хирургическое лечение при отсутствии противопоказаний к нему. В некоторых случаях отсрочка операции может повлиять на благоприятный исход, поэтому крайне важно проводить своевременную диагностику и определиться с тактикой ведения пациента. Патологические очаги, обычно удаляемые при фокальной эпилепсии, включают склероз гиппокампа, фокальную корковую дисплазию, а также опухоли и другие объемные образования, сопровождающиеся эпилептическими приступами. Однако у значительного числа пациентов эпилептогенная зона не может быть идентифицирована или подвергнута хирургическому лечению из-за ее локализации в функционально значимой области мозга [8].
В настоящее время доступно несколько методов лечения для данных пациентов. К основным относят инвазивные методы – хирургические и малоинвазивные, и неинвазивные – не требующие объемной резекции структур мозга.
Выбор метода лечения, для пациентов с резистентностью к лекарственным препаратам - крайне сложная задача для врача. Имеющиеся теории патогенеза фармакорезистентности, к сожалению, не дают единых объяснений данного явления у пациентов.
Несмотря на то, что фармакологическое лечение обременено неизбежными побочными эффектами и лекарственными взаимодействиями у пациентов, проходящих политерапию, оно остается первым и основным подходом к достижению долгосрочного контроля над приступами. После правильной диагностической классификации и отбора пациентов-кандидатов на резекционную операцию необходимо иметь адекватные знания о лекарствах, их фармакодинамическом и фармакокинетическом профиле, возможных побочных эффектах и наиболее эффективных фармакологических ассоциациях, чтобы в постоперационном периоде выбрать адекватные схемы, адаптированные к пациенту.
Рациональная политерапия приобрела большую актуальность благодаря разработке лекарств, которые имеют разные и потенциально синергетические механизмы действия, а также лучшие профили безопасности и эффективности. Следовательно, прежде чем считать пациента полностью невосприимчивым к медикаментозной терапии, необходимо повторно оценить сам диагноз эпилепсии. При возможности – критически рассмотреть предыдущие введенные лекарства, чтобы попробовать последующие более адекватные терапевтические схемы [18]. Альтернативные немедикаментозные подходы, такие как электростимуляция и диетотерапия, также могут использоваться, но доказательной эффективности на данный момент не имеют.
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Височная эпилепсия (ВЭ) является одной из самых распространенных форм и составляет 60% всех случаев. По распространенности, клиническому полиморфизму, частоте интеллектуально-мнестических нарушений и фармакорезистентности она занимает особое место в структуре заболевания [25].
Височная эпилепсия была определена в 1985 году Международной противоэпилептической лигой, как состояние, характеризующееся повторяющимися неспровоцированными припадками, очаги которой локализуются в медиальной или боковой области височной доли. Приступы состоят из простых парциальных припадков без потери сознания, которые теперь классифицируются как фокальные приступы без утраты сознания, и сложных парциальных приступов (с потерей сознания), которые теперь называются фокальными припадками с нарушением сознания.
В классификации эпилепсии 2017 года вторично генерализованные приступы называются фокальными двусторонними тонико-клоническими приступами [2].
Височная эпилепсия – распространенный тип эпилепсии, который иногда трудно диагностировать, но после постановки диагноза ее можно эффективно лечить с помощью лекарственных препаратов. С медицинской точки зрения, трудноизлечимая височная эпилепсия поддается хирургическому лечению, и как правило показывает хорошую динамику в улучшении состояния и прекращении возникновения приступов [26, 27].
Виды височной эпилепсии:
· Мезиальная височная эпилепсия – эпилептогенный очаг расположен во внутренних структурах височной доли. Приступы часто начинаются с активации области гиппокампа. На мезиальную височную эпилепсию приходится почти 80% всех приступов, связанных с патологией височной доли;
· Неокортикальная, или боковая (латеральная) височная эпилепсия – связана с наличием эпилептогенного очага во внешней части височной доли [2]. 
Наиболее характерные типы приступов для медиальной височной локализации: 
· ЭП сенсорным дебютом без расстройства сознания. Часто проявляются висцерально-вегетативными абдоминальными аурами, реже в форме обонятельных или вкусовых галлюцинаций, гипнагогических состояний. Встречаются аффективные пароксизмы (немотивированные страх, радость, чувства приподнятости, легкости и экстаза) и явления деперсонализации;
· Фокальные ЭП с моторным дебютом и типичными автоматизмами: изолированное выключение (или изменение) сознания без судорог с наличием ороалиментарных или жестовых (на стороне очага) автоматизмов и нередко рефлекторными сокращениями кисти на противоположной стороне;
· Фокальные ЭП с остановкой действия;
· Билатеральные тонико-клонические приступы с локальным сенсорным или моторным началом [28].
Продолжительность ЭП при медиальных височных формах обычно составляет от 30 сек до 3 мин, частота от единичных в месяц до ежедневных серийных. Характерны многообразие и сложность клинических проявлений как в структуре самих приступов, так сопутствующих расстройств, среди которых доминируют нарушения когнитивных функций, аффективные расстройства, эпизодические психотические и дисфорические нарушения.
Мезиальная височная эпилепсия обычно начинается в возрасте 10-20 лет, но может начаться в любом возрасте. Обычно у таких пациентов в детском возрасте случались фебрильные судороги, предшествовала иная перинатальная патология, травмы головного мозга [12].
Считается, что классическим эпилептогенным поражением головного мозга, сопряженным с мезиальной височной эпилепсией, является мезиальный височный склероз или склероз гиппокампа [29].
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Склеротические изменения гиппокампа являются часто встречаемым морфологическим субстратом при височной эпилепсии и характеризуются нарушениями клеточного строения гиппокампа – гибелью нейронов и глиозом. Хотя общепринятым значением «склероза» (от греческого слова scleros – уплотнение) является уплотнение органа с замещением паренхимальных клеток соединительной тканью, при патологии нервной системы оно также подразумевает глиоз. Данные изменения называют мезиальным височным склерозом, инцизуральным склерозом или «склерозом Аммонова рога» [30].
Патогенез СГ все еще остается спорным и неясным в полной мере вопросом, но роль гиппокампа в развитии медиальной височной эпилепсии очевидна. Нормальное строение цитоархитектоники гиппокампа, плотность нейронов в нем и их однонаправленная пространственная ориентированность создает условия для гипервозбудимости по синаптическим и внесинаптическим – эфаптическим путем [31]. По экспериментальным данным гиппокампальная формация имеет самый низкий порог судорожной готовности, в 10 раз ниже, чем у сенсомоторной коры. Чувствительные к эпилептогенным факторам калиевые каналы в наибольшем числе представлены в гиппокампе и практически отсутствуют в мозжечке, что служит предпосылкой к эпилептогенности [19].
По классификации ILAE выделяется несколько типов склероза гиппокампа в зависимости от вовлечения различных анатомических стуктур. Склеротические изменения нервной ткани могут распространяться на соседние зоны за пределами гиппокампа, например, на амигдалу и парагиппокампальную извилину [32, 33]. 
Частота выявления СГ по результатам различных исследований в мире варьирует в пределах от 48% до 73% случаев. По данным исследования I. Blümcke, включающего 5392 пациентов, оперированных по поводу удаления эпилептического очага в 33,6% случаях выявлен СГ [34].
Использование электроэнцефаллограммы головного мозга в качестве дополнительного метода исследования, позволяет идентифицировать гиппокампальный склероз. Доказательства причинной роли склероза гиппокампа и существования синдрома исходили из работы Мюррея Фальконера, который выполнил резекцию передней височной доли для лечения резистентных к лекарствам припадков. В результате тщательной патологической оценки резецированных образцов было показано, что мезиальный височный склероз является наиболее частым субстратом этого состояния, и его удаление привело к хорошему клиническому результату [35].
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Показанием к хирургическому лечению является наличие эпилептических приступов вследствие эпилептогенных поражений (пороки развития головного мозга, внутримозговые опухоли, гетеротопии, фокальные кортикальные дисплазии, последствия ЧМТ).
Хирургическое лечение показано пациентам с фокальным началом приступов, принимающих два или более противосудорожных препаратов в течении минимум 2-х лет, или пациентам с выраженными побочными эффектами от приема противосудорожных препаратов и приступы влияют или ограничивают повседневную жизнь и ее качество [8, 36]. 
Раннее хирургическое вмешательство позволяет избежать разрушительных психосоциальных и нейропсихологических последствий хронической эпилепсии и улучшить качество жизни после операции. Около 90% пациентов, с длительностью заболевания менее 10 лет, после операции избавились от приступов, в то время как только 30% пациентов, с длительностью заболевания более 30 лет, после операции вошли в устойчивую ремиссию [37].
Хирургическое лечение не показано пациентам при:
· идиопатической генерализованной эпилепсии или доброкачественных эпилептических синдромах;
· приступах, не ухудшающих качество жизни;
· прогрессирующих соматических заболеваниях или тяжелой сопутствующей патологии (острая почечная недостаточность, неконтролируемый сахарный диабет, дыхательная недостаточность и т.п.);
· тяжелых психических заболеваниях.
Хирургическое лечение является наиболее эффективным способом прекращения приступов у 26-72% пациентов с симптоматическими фармакорезистентными формами эпилепсии, а также позволяет значительно улучшить их качество жизни [38].
Виды оперативных методов лечения при эпилепсии:
1) Резекционные вмешательства:
a) Удаление патологического очага (артериовенозная мальформация, каверномы, опухоли головного мозга и т.п.);
b) Селективная амигдалогиппокампэктомия; 
c) Резекции коры; 
d) Частичная лобэктомия; 
e) Лобэктомия; 
f) Гемисферэктомия; 
2) Паллиативная хирургия: 
a) Каллозотомия; 
b) Множественные субпиальные насечки;
3) Альтернативные методы (применяются при невозможности или неэффективности резекционного вмешательства):
a) Стимуляция блуждающего нерва; 
b) Нейростимуляция; 
c) Радиохирургия; 
d) Стреотаксическая термодеструкция, лазерная абляция [8].
Принимая во внимание более высокую распространенность височной эпилепсии и ее отличительные особенности, то есть ее критическую роль в основных когнитивных функциях и уникальную анатомию, хирургия эпилепсии обычно классифицируется и обсуждается как две отдельные категории: височная и вневисочная.
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Передняя височная лобэктомия – это наиболее часто выполняемая операция для лечения рефрактерной височной эпилепсии. Эта процедура выполняется разными способами. Стандартная операция включает резекцию 3–6 см переднего височного неокортекса и 1–3 см мезиальных структур (миндалины и гиппокампа). При этом более ограниченные резекции выполняются на стороне доминирования речевой функции. 
Селективная амигдалогиппокампэктомия – это еще один модифицированный хирургический метод, который был разработан, чтобы избежать резекции боковой (неокортикальной) височной ткани и минимизировать речевой дефицит. Операция выполняется путем доступа к височному рогу через разрез в средней височной извилине и выборочного удаления мезиальных височных структур, оставляя неокортикальную область нетронутой. Приблизительно у 70% отобранных кандидатов после проведения хирургического вмешательство в дальнейшем не происходит приступов, а у большинства из оставшихся групп значительно улучшается качество жизни [39].
Хирургия лазерной абляции – метод операции, используемый при локализации эпилептогенного очага в височной доле, а также при вневисочной эпилепсии заключается в использовании лазерного импульса – лазерной абляции.
Данный метод относят к малоинвазивной процедуре, позволяющий удалить эпилептогенный очаг без трепанации черепа. Операция лазерной абляции эффективно применяется в случаях неудачных предыдущих открытых операций и более глубоких поражений, недоступных для открытой операции.
Преимущество этой процедуры состоит в том, что она выборочно воздействует на небольшие очаги, при этом обладает меньшей болезненностью для пациентов и характеризуется более кратковременной госпитализацией. Целью операции является некротизация мягких тканей посредством интерстициального облучения или термотерапии под контролем МРТ.
Мезиальная височная эпилепсия также подходит для лазерной абляции. Наличие в анамнезе предшествующей лазерной абляционной хирургии не препятствует дальнейшей открытой резекции или повторной абляционной процедуре. Безопасность и точность были продемонстрированы у пациентов с трудно локализуемыми приступами, и сообщалось, что эффективность данного метода сопоставима с эффективностью открытого хирургического вмешательства. Данные свидетельствуют о том, что данный метод при мезиальной височной эпилепсии вызывает меньше когнитивных рисков по сравнению со стандартной височной резекцией [35].
Каллозотомия – это паллиативная хирургическая процедура, предназначенная для облегчения и снижения частоты приступов за счет удаления мозолистого тела головного мозга. Удаление мозолистого тела снижает тяжесть и частоту быстро распространяющихся вторично генерализованных фокальных приступов у пациентов, которые в остальном не подходят для хирургического вмешательства [38].
Множественные субпиальные насечки – метод был впервые проведен в экспериментах у животных в 1989 году, которые показали, что поверхностные разрезы коры головного мозга могут уменьшить распространение приступа, сохраняя при этом свою функцию. В основном используется для лечения рефрактерных эпилепсий, когда резекция сопряжена с риском, например, в случаях очагов вблизи зоны Брока коры головного мозга. Кроме того, было показано, что разрезы серого вещества позволяют не нарушать кровоснабжение, сохраняя таким образом функцию. Оперативная методика, заключается в нанесении множественных вертикальных насечек вокруг очага эпилептической активности. Пересечение волокон в вертикальном направлении делает невозможным горизонтальное распространение патологической импульсации. При этом сохраняются вертикальные корковые связи, соответственно, не возникает выраженных неврологических расстройств. В определенных условиях операция может являться альтернативой резекции.[38]
Гемисферэктомия используется в основном у детей с рефрактерными фокальными эпилепсиями, ограниченными одним полушарием, редко у взрослых. Оперативная методика заключается в резекции корковой ткани и части подкорковых структур одного полушария. Неизбежным следствием гемисферэктомии является глубокий неврологический дефицит, в том числе гемиплегия и гемианопсия, однако неврологический дефицит у многих из них отмечался и до операции. Описывались также другие стойкие осложнения после операции, в частности, гидроцефалия. В результате были предложены модификации и альтернативные способы – облитерация хирургической полости после гемисферэктомии, разобщение полушарий. Расмуссен первым описал функциональную гемисферэктомию, при которой удалялась височная и центральная кора, а фронтальные и затылочные доли рассоединялись.
Данный метод лечения предпочтителен пациентам, у которых наблюдаются:
· тяжелое течение эпилепсии;
· сопутствующие неврологические патологии;
· ранний детский возраст пациента.
Могут возникнуть серьезные поздние послеоперационные осложнения, включая поверхностный церебральный гемосидероз и гидроцефалию [38].
Нерезективные хирургические методы лечения применяются к пациентам, которым не показаны резекционные хирургические методы, например, при наличии мультифокальных очагов или зоны начала приступа, перекрывающейся с функциональными зонами коры, могут быть рекомендованы альтернативные, нерезективные методы лечения. Попытки контролировать припадки с помощью электростимуляции, начатые в 1960-х годах, привели к нескольким доступным методам лечения, начиная со стимуляции блуждающего нерва в 1980-х годах. Имплантированные хирургическим путем устройства для электростимуляции не требуют удаления ткани головного мозга.
Стимуляция блуждающего нерва – это дополнительная терапия, одобренная Управлением по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов и медикаментов для лечения рефрактерных очаговых эпилепсий со вторичной генерализацией или без нее у пациентов от 4 лет и старше. Генератор имплантируется в левую верхнюю часть грудной клетки и проходит под кожей к блуждающему нерву [38].
Нейростимуляция 
Система была одобрена в 2013 году для лечения рефрактерной фокальной эпилепсии. Данная система обеспечивает корковую стимуляцию в ответ на иктальные разряды. Это программируемый нейростимулятор, который имплантируется краниально и соединяется с одним или двумя глубинными и/или субдуральными кортикальными полосковыми электродами, размещенными над эпилептическими очагами. Нейростимулятор постоянно определяет электрическую активность и при обнаружении начала иктальных разрядов в ответ выдает короткие импульсы стимуляции (замкнутая система) [38].
[bookmark: _Toc104427530]1.5. Результаты хирургического лечения эпилепсии
Результатом проведения хирургического лечение является значительное улучшение показателей у пациентов. В исследовании N. Lowe было выявлено, что при длительности заболевания менее 10 лет шанс избавления от приступов после проведения хирургического лечения составляет 75%, а при длительности заболевания более 30 лет вероятность полного контроля уменьшается до 60—62% [40]. 
По данным J. Janszky, вероятность 5-летнего полного контроля над приступами после проведения хирургического лечения составляет: при длительности заболевания от 0 до 10 лет – 90%, от 11 до 20 лет – 68%, от 20 до 30 лет – 50%, а при длительности более 30 лет – не более 30% [30]. В данной работе рассматриваются применяемые в современной практике виды хирургических операций, выбор которой является индивидуальным для каждого пациента. 
За последние несколько лет были разработаны и введены в практику новые методы проведения хирургического вмешательства, как например хирургия лазерной абляции. Данный метод дает возможность минимизировать риски в случаях, когда мы говорим о глубоких поражениях. Введение в практику лазерной абляции и различных менее инвазивных способов хирургического вмешательства, позволяет оказывать качественную медицинскую помощь пациентам с минимизацией риска послеоперационных осложнений.
В систематическом обзоре, включающим 28 статей, было проведено сравнение результатов передней височной лобэктомии и селективной амигдалогиппокамэктомии. Прямой попарный метаанализ не показал значимого различия в исходах этих двух хирургических подходах, однако оба метода хирургического лечения оказались эффективнее медикаметозной терапии [41].
В обзоре Kohlhase K. приводится сравнение эффективности классических резекционных методов хирургического лечения и малоинвазивных вмешательств. Были сделаны выводы о том, что нет существенной разницы в исходе приступов или частоте осложнений между малоинвазивными методиками (MRgLITT и РЧА), однако оба метода уступали по эффективности контроля над присупами перед передней височной лобэктомией и селективной амигдалогиппокамэктомией. Однако когнитивные функции были лучше у группы пациентов, перенесших малоинвазивные вмешательства [42].
Имеются опасения по поводу влияния хирургических вмешательств в височной области на когнитивные функции у пациентов. 
[bookmark: baut0005]Например, в обзоре C. Helmstaedter были проанализированы данные 161 взрослых прооперированных (77 правых, 84 левых височных резекции) по сравнению с группой из 208 неоперированных пациентов. Были сделаны выводы о том, что оперативное вмешательство влияет на когнитивные функции в краткосрочной перспективе (в течение 1 года после операции), в долгосрочной перспективе (>5 лет после операции) память может восстановиться до исходного уровня, при условии контроля над приступами, а также лучшие результаты были у молодых пациентов [43].
Для оценки результатов хирургического вмешательства назначают повторную диагностику – обычно через 12 месяцев после операции. К особой группе относят пациентов с МР-негативной формой - среди данной группы отмечается низкий процент контроля над приступами после диагностики.
Причинами длительной задержки операции при фармакорезистентной эпилепсии могут быть: отсутствие полноценной информации об эффективности и безопасности хирургического лечения, отсутствие доступной литературы о методах хирургического лечения эпилепсии как для пациентов, так и для специалистов, нежелание неврологов направлять пациентов к нейрохирургу, обосновывая это возможными тяжелыми послеоперационными неврологическими нарушениями [44].
На данный момент рекомендуется нейрохирургическое лечение пациентам с фармакорезистентными эпилепсиями, принимающим два или более ПЭП в течении минимум 2 лет [38]. Хирургическое лечение является наиболее эффективным способом прекращения приступов у 26 – 72% пациентов со структурными фармакорезистентными формами эпилепсии, а также позволяет значительно улучшить их качество жизни [45].


[bookmark: _Toc104427531]Глава II. Материалы и методы
Работа выполнена на базе Института мозга человека им. Н. П. Бехтеревой Российской академии наук. Проведён ретроспективный анализ историй болезни 38 пациентов со структурной височной эпилепсией, обследованных в период с 2019 по 2022 год. 
Средний возраст обследуемых пациентов составил 35,2 года (Q2=33, Q1=25, Q3=43). Среди них мужчин было 16 (42,1%), женщин – 22 (57,9%) человек.
Всем пациентам на момент исследования было проведено хирургическое лечение. Среди них первичная операция проведена у 29 (76,3%) пациентов, повторная – у 9 (23,7%). 
Обнаруженные нейровизуализационными методами структурные изменения височной области включали: склероз правого гиппокампа – 10 (26,3%) случаев, склероз левого гиппокампа – 21 (55,2%), другая структурная патология – 7 (18,4%) случаев.
При анализе учитывались данные анамнеза заболевания, неврологического и соматического обследования, а также данные из выписного эпикриза после проведения оперативных вмешательств. Представление о неврологическом статусе больных основывалось на данных неврологического осмотра. Анализировались данные инструментальных методов исследования (видео-ЭЭГ мониторинг, МРТ 1,5 и 3 Тесла, ПЭТ-КТ). Оценка когнитивных функций была проведена с помощью стандартизированных тестов (Монреальская шкала оценки когнитивных функций, MMSE, батарея лобной дисфункции, таблицы Шульте). Пациенты были протестированы по госпитальной шкале тревоги и депрессии и проведено анкетирование по опроснику SF-36 (оценка качества жизни).
Статистическая обработка проводилась с помощью методов системного анализа. Использовались пакеты прикладных программ для статистического анализа IBM SPSS Statistics 26 и Microsoft Excel.
Статистическая обработка материала включала расчет показателей вариационного ряда, а именно средней арифметической, среднего квадратичного отклонения, средней ошибки средней арифметической. Для оценки различий изучаемых количественных показателей между двумя группами применялся параметрический t-критерий Стьюдента для несвязанных выборок и непараметрический U-критерий Манна-Уитни. Статистический анализ качественных показателей проводился на основе данных, сгруппированных в таблицы сопряженности, с применением критерия Хи2. Статистически значимыми считали различия при p<0,05.



[bookmark: _Toc104427532]Глава III. Результаты исследования
[bookmark: _Toc72766994][bookmark: _Toc104427533]3.1. Оценка неврологического статуса пациентов
Оценка неврологического статуса у пациентов в дооперационном периоде по данным неврологического осмотра выявила изменения у 47,4% (15) пациентов. Среди нарушений встречались гиперкинезы – у 2 (5,3%) пациентов, нарушения функций черепных нервов (гемианопсия, асимметрия лица, отклонение языка) – у 3 (7,9%) пациентов, координаторные нарушения (атаксия, нистагм) – у 4 (10,5%) пациентов, когнитивные нарушения – у 11 (28,9%) пациентов. Изменений со стороны неврологического статуса при осмотре не выявлено у 23 человек (39,5%).
Анализ частоты неврологических нарушений представлен на рис.1.

Рис. 1 Оценка неврологического статуса у пациентов в дооперационном периоде
Как видно из рис.1, среди патологических изменений большая доля приходится на когнитивные нарушения. Специализированного тестирования для их выявления не проводилось, однако все специфические жалобы, данные анамнеза и данные осмотра пациентов в клинике были учтены при анализе. Среди когнитивных расстройств были отмечены: фиксационная амнезия и снижение концентрации внимания.
Такие когнитивные нарушения особенно характерны для пациентов с мезиальной височной эпилепсией, так как в зону патологического процесса вовлечен гиппокамп и другие отделы височной доли, которые играют важную роль в формировании кратковременной и долговременной памяти.
[bookmark: _Toc104427534]3.2. Оценка соматического статуса пациентов
	Анализ соматического статуса пациентов выявил нарушения со стороны внутренних органов у 21 (55,2%) пациента. Среди нарушений встречались заболевания сердечно-сосудистой системы у 8 (21,1%) пациентов, заболевания органов желудочно-кишечного тракта – у 4 (10,5%), ревматические заболевания – у 3 (7,9%), злокачественные новообразования (рак шейки матки, колоректальный рак) – у 2 (5,3%) пациентов, заболевания кожи – у 2 (5,3%) человек, другая соматическая патология (бронхиальная астма, анемия, гинекологические заболевания) – у 3 (7,9%) пациентов.
Анализ частоты соматической патологии представлен на рис. 3.
 
Рис. 2 Оценка соматического статуса у пациентов со структурной эпилепсией
Самой частой сопутствующей патологией оказались заболевания сердечно-сосудистой системы (21,1%) (гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь сердца, атеросклероз сосудов головы и шеи). Среди данных пациентов средний возраст составил 51,3 года, все лица женского пола, что соответствует в целом раннему дебюту сердечно-сосудистой патологии.
Наличие гипертонической болезни, как сопутствующей патологии при эпилепсии, является фактором риска SUDEP, соответственно, пациентам необходимо наблюдаться у кардиолога и получать адекватную антигипертензивную терапию, что может снизить риски преждевременной смерти и осложнений основного заболевания [46].
[bookmark: _Toc104427535]3.3. Характеристика эпилептических приступов у пациентов
По совокупности результатов видео-ЭЭГ мониторинга, МРТ 1,5 и 3 Тесла, ПЭТ-КТ были определены локализации эпилептогенных очагов. Правосторонняя височная локализация обнаружена у 14 (36,8%) человек, левосторонняя – у 24 (63,2%). 
Контрлатеральная эпилептическая активность на видео-ЭЭГ обнаружена у 15 (39,5%) человек от общего количества обследуемых (38). Из них 6 (15,8%) - у правосторонних и 9 (23,7%) – левосторонних локализаций. Данные различия отражены в таблице 1.
Таблица 1. Контрлатеральная эпилептическая активность у пациентов с право- и левосторонней локализацией очага
	Контрлатеральная активность

                                       Латерализация очага
	
Наличие эпиактивности

	Правосторонний очаг, % (n)
	15,7 (6)

	Левосторонний очаг, % (n)
	23,7 (9)

	Р-value
	0.745


P-уровень значимости при сравнительном анализе показателей доли контрлатеральной активности в двух группах показал, что они статистически значимо не различаются (p>0,05). Контрлатеральная эпилептическая активность свидетельствует о возникновении зеркального очага в противоположном структурной патологии полушарии.
При сборе и анализе данных историй болезни использовалась новая классификация эпилептических приступов ILAE от 2017 года [2]. У пациентов были описаны следующие типы приступов: фокальный с эволюцией в билатеральный тонико-клонический (БТК), фокальный с нарушением сознания, фокальный с сохранным сознанием, а также иногда приступы осложнялись эпилептическим статусом. Всего 26 (68,4%) пациентов описывали характерные для височной локализации вегетативные ауры (абдоминальные), а также чувство дежа-вю и различные слуховые и обонятельные галлюцинации, предшествующие приступам. 
Распределение различных типов приступов по локализациям эпилептогенного очага представлены в таблице 2.
Таблица 2. Виды эпилептических приступов у пациентов с право- и левосторонней локализацией очага
	Вид
приступа
                         Группа
	Фокальный приступ с эволюцией в БТК
	Фокальный приступ с нарушением сознания
	Фокальный приступ с сохранным сознанием
	Эпилептический статус

	Правосторонний очаг, % (человек)
	 78,6 (11)
	100 (14)
	42,9 (6)
	0 (0)

	Левосторонний очаг, % (человек)
	75 (18)
	95,9 (23)
	29,1 (7)
	8,3 (2)

	Р-value
	0.803
	0.439
	0.391
	0.268


Как видно из таблицы, критерий значимости p>0,05 во всех категориях, что свидетельствует об отсутствии существенной значимости латерализации эпилептогенного очага в формировании вида приступов. Однако, отмечается тенденция к увеличению доли фокальных приступов с сохранением сознания при правосторонних очагах (почти в 1,5 раза чаще, чем при левосторонних), а тенденция к развитию эпилептического статуса – при левосторонних.
Выделены следующие критерии для оценки частоты эпилептических приступов: очень редкие – 1 раз в год и реже; редкие – несколько раз в год, но не чаще одного раза в месяц; средней частоты – несколько раз в месяц (2-5, но не чаще одного раза в неделю); частые – 5 – 6 и более раз в месяц (чаще одного раза в неделю); очень частые – ежедневные приступы. 
Среди обследуемых пациентов встречались лица с частотой приступов средней частоты, частые и очень частые. Распределение различной частоты приступов по локализациям эпилептогенного очага представлены в таблице 3.
Таблица 3. Частота эпилептических приступов у пациентов с право- и левосторонней локализацией очага
	Частота
приступов
                         Группа
	
Средней частоты,
 2-5 раз в месяц
	
Частые, 
5-6 раз в месяц
	
Очень частые, ежедневные

	Правосторонний очаг, % (n)
	 21,4 (3)
	35,7 (5)
	42,9 (6)

	Левосторонний очаг, % (n)
	41,7 (10)
	25 (6)
	33,3 (8)

	Р-value
	0,205
	0,483
	0,558


P-value для всех критериев сравнения >0,05, что говорит об отсутствии статистически значимых отличий в данных группах. Тем не менее, обращает на себя внимание преобладание при правосторонних очагах частых (в 1,4 раза) и очень частых приступов (в 1,3 раза) по сравнению с левосторонними очагами.
Было проведено сравнение формирования контрлатеральной эпилептической активности у пациентов в зависимости от стажа заболевания. Средний стаж заболевания составил 22,1±11,9 лет, медиана  - 21 год. В связи с этим были выделены 2 группы пациентов: I - стаж заболевания ≥21 года (20 человек), II – стаж заболевания <21 года (18 человек). Отличия групп в формировании эпилептогенной активности в противоположном очагу полушарии представлены в таблице 4.



Таблица 4. Контрлатеральная активность у пациентов в зависимости от стажа заболевания
	Контрлатеральная активность
                                                  Группа
	
 Наличие эпиактивности

	Стаж заболевания ≥ 21 года % (n)
	60 (12)

	Стаж заболевания <21 года, % (n)
	16,7 (3)

	Р-value
	0,007


	Наблюдается статистически значимое отличие в наличии контрлатеральной активности в зависимости от стажа заболевания (p<0,05). Формирование эпилептогенной активности в противоположном морфологическому очагу полушарии является осложнением фармакорезистентной эпилепсии, а также данный фактор влияет на успешность проведения хирургического лечения у данных пациентов. Таким больным рекомендована резекция структурного очага со стороны поражения, а также возможны малоинвазивные стереотаксические операции в зоне контрлатеральной активности, если первичная операция оказалась неэффективной для контроля над приступами. 
[bookmark: _Toc104427536]3.4. Сравнение эффективности методов нейровизуализационных исследований
[bookmark: _Toc104427537]3.4.1. Данные МРТ 1,5 Тесла
МРТ в режиме 1,5 Тесла было проведено 19 пациентам. У 6 (31,6%)  пациентов выявлен гиппокампальный склероз, у 5 (26,3%) - обнаружены другие структурные изменения (кисты, кавернозная ангиома, менингоэнцефалоцеле, астроцитома, нейроэпителиома), у 8 (42,1%) человек никаких структурных изменений не найдено. Дальнейшие исследования (МРТ 3 Тесла) позволили определить у этих 8 пациентов гиппокампальный склероз.
[bookmark: _Toc104427538]3.4.2. Данные МРТ 3 Тесла (эпипротокол)
МРТ в режиме 3 Тесла было проведено 36 пациентам. По данным заключений у 30 (85,7%) обнаружен гиппокампальный склероз, у 5 (14,3%) описаны другие структурные изменения, у 1 (2,9%) пациента не описано специфических изменений, высказано предположение о фокальной корковой дисплазии (ФКД). Дальнейшие исследования позволили подтвердить диагноз данному пациенту – ФКД. 
[bookmark: _Toc104427539]3.4.3 Данные ПЭТ-КТ
ПЭТ-КТ с глюкозой для уточнения патологического очага было проведено 18 пациентам. У 16 (88,9%) был описан выраженный гипометаболизм в зоне структурного очага, в то время как у 2 (11,1%) не описано значимых особенностей или были описаны неспецифические изменения. Данные пациенты имели радиологический диагноз «склероз гиппокампа», ранее подтвержденный данными МРТ 3 Тесла (эпипротокол). ПЭТ-КТ проводилась с целью уточнения размеров и распространенности структурных и функциональных изменений в эпилептогенных зонах, также данные МРТ 3 Тесла в совокупности с ПЭТ-КТ позволили диагностировать ФКД у 1 пациента.
[bookmark: _Toc104427540]3.4.4. Сравнение эффективности нейровизуализационных методов диагностики
Для сравнения эффективности МРТ 1,5 и 3 Тесла были выбраны пациенты, которым проводились все виды нейровизуализационных исследований – 16 человек. В таблице 5 представлены случаи выявления специфических изменений, характерных для морфологического диагноза данных пациентов. 


Таблица 5. Сравнение эффективности методов нейровизуализации
	Метод                        
             
	Склероз гиппокампа
	Другая структурная патология
	Эффективность метода, %

	МРТ 1,5 Тесла, n
	6 
	3
	56,2

	МРТ 3 Тесла,  n
	13
	3
	93,6

	P-value
	0,002
	1
	<0,001


Наблюдается статистически значимое отличие в сравнении эффективности методов нейровизуализационных исследований (p=0.002) в диагностике гиппокампального склероза. Эти данные указывают на то, что визуализация патологических изменений в зоне гиппокампа улучшилась в связи с проведением МРТ 3 Тесла. Эффективность МРТ 3 Тл составила 93,6%, что значительно выше эффективности 1,5 Тл МРТ (56,2%), р<0,001. Данные МРТ 1,5 и 3 Тесла в диагностике других структурных изменений (новообразования, кисты) в данной группе полностью совпадали, что говорит о возможности использования только одного из методов нейровизуализации для подтверждения подобной патологии. Таким образом, в группе пациентов с различной структурной патологией проведение МРТ 1,5 Тесла оказалось достаточно для окончательной постановки диагноза, однако для подтверждения гиппокампального склероза у большинства пациентов возникла необходимость в проведении визуализации в более высоком магнитном поле. ПЭТ-КТ в большинстве случаев информативно для оценки уровня метаболизма в патологических зонах, а также описания границ изменений, однако данная информация не дает полного представления об этиологии структурных изменений.
[bookmark: _Toc104427541]3.5. Данные функциональных методов исследования
Всем пациентам было проведено видео-ЭЭГ мониторирование. При анализе заключений выделены наиболее характерные для эпилептической активности паттерны – комплекс острая медленная волна (КОМВ). Совпадение локализации морфологического очага и эпилептического фокуса по данным видео-ЭЭГ мониторинга было выявлено у 33 (86,8%) пациентов, у 3 (7,9%) –не описано специфической эпиактивности, у 2 (5,2%) – сомнительный результат, назначено повторное исследование.
Результаты ВЭМ представлены на рис.3.

Рис. 3 Результаты видео-ЭЭГ мониторинга
В большинстве случаев данные видео-ЭЭГ мониторинга соответствуют морфологической локализации очага, однако, в 13,1% случаев возникают трудности диагностики и назначается повторное исследование.
Ввиду низкой информативности рутинной ЭЭГ большинство пациентов данное исследование не проходили, а были направлены сразу на длительный ВЭМ (12-часовой, суточный). Однако в истории болезни были описаны данные 7-ми пациентов, которым была выполнена запись ЭЭГ в течение 30 минут (2 пациента проходили более длительную запись – 4 часа), в заключениях к исследованиям специфической эпи-активности обнаружено не было. Эти данные согласуются с клиническими рекомендациями по ведению пациентов с эпилепсией, где отмечена низкая чувствительность рутинной ЭЭГ (20 - 55%) и рекомендован видео-ЭЭГ мониторинг для диагностики и определения тактики лечения пациентов с фармакорезистентными формами эпилепсии [8].
[bookmark: _Toc104427542]3.6. Оценка когнитивных функций пациентов в постоперационном периоде
Оценка когнитивных функций и качества жизни в постоперационном периоде были проведены у 11 пациентов в отдаленном постоперационном периоде (более 6 месяцев с момента операции), которые на момент выполнения выпускной квалификационной работы проходили обследование в стационаре. 
Средний возраст обследуемых пациентов составил 36,9±11,1 год. Среди них мужчин было 4 (36,4%), женщин – 7 (63,6%) человек.
При оценке исходного неврологического статуса учитывались жалобы пациентов на снижение когнитивных функций до операции - их предъявляли 6 пациентов (54,5%). Жалобы и данные неврологического осмотра были представлены в виде фиксационной амнезии (снижение памяти на текущие события, снижение концентрации внимания), быстрой утомляемости при умственной работе, нарушений сна и снижения работоспособности.
В данной группе 5 (45,5%) пациентов до операции не имели изменений в неврологическом статусе, в то время как после операции у всех пациентов наблюдались неврологические нарушения. До операции 6 (54,5%) человек предъявляли жалобы на снижение когнитивных функций и у 1 (9,1%) пациента выявлены координаторные нарушения (нистагм). 
После операции все 11 (100%) пациентов имели объективные нарушения когнитивных функций, появились также гиперкинезы – у 1 (9,1%) пациента, нарушения функций черепных нервов – у 1 (9,1%) пациента и у 2 (18,2%) пациентов выявлен нистагм (координаторные нарушения).  
На рисунке 4 представлен сравнительный анализ неврологического статуса у данных пациентов до и после операции.

Рис. 4. Оценка неврологического статуса у пациентов в до и после операции
Обращает на себя внимание увеличение частоты неврологических нарушений в постоперационном периоде. Большая часть патологических изменений также, как и в дооперационном периоде затрагивает когнитивные функции пациентов. Наблюдается увеличение доли пациентов с когнитивными нарушениями в 1,8 раз, p-критерий для данного параметра сравнения составил 0,01, что говорит о статистически значимом отличии снижения когнитивных функций у групп до и после операции. Оперативное вмешательство чаще всего включало в себя одностороннюю резекцию височной доли и селективную амигдалогиппокампэктомию, то есть частичное удаление структур, отвечающих за формирование механизмов памяти.
[bookmark: _Toc104427543]3.6.1. Оценка когнитивных функций по Монреальской шкале
Монреальская шкала оценки когнитивных функций (МоСа) представляет собой опросник, включающий 30 вопросов (см. Приложение 1). Проводится оценка нарушений в различных сферах: внимание и его концентрация, исполнительные функции, память, речь, зрительно-конструктивные навыки, абстрактное мышление, счет и ориентация. Максимально возможное количество баллов – 30. За норму принято 26 баллов и более. Интерпретация результатов теста не предусматривает градацию по тяжести нарушений в зависимости от набранного балла.
Средний балл пациентов по шкале МоСа составил 20,4±2,3 балла. Из обследуемых никто не набрал 26 баллов и более, что говорит о наличии когнитивных нарушений в данной группе.
[bookmark: _Toc104427544]3.6.2. Оценка когнитивных функций по тесту MMSE
Шкала MMSE была создана как скриниговый инструмент для выявления деменции (см. Приложение 2). Шкала оценивает такие когнитивные функции как: ориентацию в месте и времени, кратковременную память, устный счёт, внимание, речь, восприятие, узнавание, способность к письму, чтению, рисованию, восприятию логических конструкций, выполнению последовательных действий. Тест состоит из 9 частей. За правильное выполнение каждого пункта начисляются баллы (максимум 30 баллов). Вопросы задаются устно, одновременно оценивается реакция на обращённую речь, возможные сложности в усвоении устных инструкций.
Интерпретация результатов включает в себя оценку набранных баллов: 28 – 30 баллов – нет нарушений когнитивных функций; 24 – 27 баллов – преддементные когнитивные нарушения; 20 – 23 балла – деменция легкой степени выраженности; 11 – 19 баллов – деменция умеренной степени выраженности; 0 – 10 баллов – тяжелая деменция.
Среди 11 обследуемых пациентов были получены следующие результаты: у 2(18,2%) нет нарушений когнитивных функций, у 5(45,5%) пациентов – преддементные когнитивные нарушения, у 4(36,4%) пациентов – легкая деменция.


Результаты тестирования по шкале MMSE представлены на рисунке 5.

Рис. 5. Результаты тестирования по шкале MMSE пациентов в постоперационном периоде
Результаты тестирования указывают на снижение когнитивных функций разной степени выраженности у подавляющего большинства больных. Два пациента набрали 28 баллов - по данной шкале это значение соответствует норме. Следует отметить, что чувствительность теста довольно низка и требует динамической оценки с интервалом в несколько месяцев.
[bookmark: _Toc104427545]3.6.3. Оценка результатов тестирования по батарее лобной дисфункции
Опрос пациентов по батарее тестов лобной дисфункции используется как дополнительный метод диагностики когнитивных нарушений, методика эффективна для скрининга деменций с преимущественным поражением лобных долей или подкорковых церебральных структур (см. Приложение 3). В случае лобной деменции шкала MMSE обладает более низкой чувствительностью по сравнению с данной методикой.
Батарея лобной дисфункции представляет ряд заданий, позволяющих выявить нарушения мышления, анализа, обобщения, выбора, беглости речи, внимания, праксиса, реакции внимания. Максимальное значение – 18 баллов, соответствующее норме, 16-17 баллов соответствует легким когнитивным расстройствам, 12-15 баллов – умеренной лобной дисфункции в отсутствие деменции, 11 баллов и ниже характерны для деменции лобного типа.
У обследуемых пациентов получены следующие результаты: 1 (9,1%) пациент набрал максимальное количество баллов, 10 (90,9%) пациентов имеют умеренную лобную дисфункцию.
Результаты батареи лобной дисфункции дополняют предыдущие тестирования, исходя из чего можно сделать вывод о том, что у большинства пациентов имеется диффузный характер поражения структур мозга, отвечающих за когнитивные функции, несмотря на локальное хирургическое вмешательство в височной доле и в зоне гиппокампа.
[bookmark: _Toc104427546]3.6.4. Результаты обследования пациентов с помощью таблиц Шульте
Таблицы Шульте представляют собой таблицы 5:5 элементов со случайно расположенными числами от 1 до 25. Пациенту предлагается показать и назвать все числа по порядку с одновременной фиксацией исследующим затраченного времени на выполнение теста. Диагностика проводится 5 раз подряд, с разными таблицами (см. Приложение 4). Тест используют для определения устойчивости внимания и динамики работоспособности.
 При обработке результатов рассчитываются следующие показатели: 
1) Эффективность работы (ЭР в норме – до 30 секунд) по формуле: 
ЭР = (Т1+Т2+Т3+Т4+Т5)/5
Тi – время работы с i таблицей, 5 – количество рассмотренных таблиц
2) Степень врабатываемости (СР в норме <1) по формуле:
СР = Т1/ЭР
3) Психическая устойчивость (ПУ в норме <1) по формуле:
ПУ = Т4/ЭР
По результатам тестирования эффективность работы в норме у 3 (27,3%) пациентов, степень врабатываемости – у 7(63,6%) пациентов, психическая устойчивость – у 4 (36,3%) пациентов.
Результаты обследуемых пациентов представлены на рисунке 6. 

Рис. 6. Результаты выполнения заданий по таблицам Шульте
Исходя из полученных данных в целом наблюдается тенденция к низкой эффективности работы у пациентов в постоперационном периоде, при выполнении заданий по таблицам присутствовала заторможенность и сложность бегло оценивать таблицы. Также большинство пациентов имели низкий уровень психической устойчивости, что говорит о неспособности к длительной концентрации на конкретной задаче. Однако, стоит отметить, что несмотря в основном на низкие показатели эффективности работы и психической устойчивости, у большинства обследуемых пациентов наблюдается нормальный уровень врабатываемости, то есть, имеется сохранная способность быстро включаться в работу. Также примечательно то, что всего у 1 (9,1%) пациента все показатели были в норме.
[bookmark: _Toc104427547]3.7. Оценка качества жизни пациентов в постоперационном периоде
Оценка качества жизни проводилась у 11 пациентов с учетом данных госпитальной шкалы тревоги и депрессии, опросника SF-36, а также было проведено сравнение частоты и типов приступов до и после операции.
[bookmark: _Toc104427548]3.7.1. Оценка уровня тревоги и депрессии у пациентов 
[bookmark: _GoBack]Госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS) разработана для первичного выявления данных расстройств у пациентов в условиях общемедицинской практики (см. Приложение 5). Пациент самостоятельно отмечает варианты ответа, которые соответствовали его состоянию в течение последних 7 дней. Тест состоит из двух частей по 7 вопросов на оценку тревоги и депрессии соответственно, их оценка производится отдельно друг от друга. Результат 0-7 баллов интерпретируется как отсутствие достоверных симптомов тревоги или депрессии, 8-10 баллов – субклинически выраженная тревога/депрессия, 11 баллов и более – клинически выраженная тревога/депрессия.
Среди обследуемых нарушения эмоциональной сферы были выявлены у 7 (63,6%) пациентов, среди них у 1 (14,2%) пациента – изолированная субклиническая тревога, у 2 (28,6%) пациентов – выраженная тревога, у 1 (14,2%) пациента – субклиническая депрессия, у 2 (28,6%) пациентов – выраженная депрессия, а также 1 (14,2%) пациент имел клинически выраженную тревогу и депрессию.
Данные результаты говорят о высокой коморбидности эпилепсии с такими расстройствами как тревога и депрессия. Следует отметить, что HADS является упрощенным инструментом первичной диагностики данных расстройств, для углубленной оценки психического статуса необходимо проводить тестирование по более развернутым опросникам, а также рекомендовать пациентам с клиническими и субклиническими признаками тревоги и депрессии дополнительную консультацию психиатра.
[bookmark: _Toc104427549]3.7.2. Оценка качества жизни у пациентов по опроснику SF-36
Опросник SF-36 представляет анкету из 36 пунктов, которые сгруппированы в восемь шкал: физическое функционирование, ролевая деятельность, телесная боль, общее здоровье, жизнеспособность, социальное функционирование, эмоциональное состояние и психическое здоровье (см. Приложение 6). Показатели каждой шкалы варьируют между 0 и 100, где 100 представляет полное здоровье, все шкалы формируют два показателя: психическое и физическое здоровье. Физический компонент здоровья (Physicalhealth – PH) включает в себя критерии: − физическое функционирование (PF); ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием (RP); интенсивность боли (BP); общее состояние здоровья (GH). Психологический компонент здоровья (MentalHealth – MH) составляют: психическое здоровье (MH); ролевое функционирование, обусловленное эмоциональным состоянием (RE); социальное функционирование (SF); жизненная активность (VT).
Для оценки уровня жизни 11 пациентов были разделены на 2 группы: правосторонняя локализация структурного очага – 5 человек и левосторонняя – 6 человек. При оценке результатов тестирования использовался непараметрический U-критерий Манна-Уитни для каждого показателя здоровья, среднее арифметическое значения показателей в группе и стандартное отклонение. Для каждого параметра определен уровень значимости (p-value).
Полученные результаты представлены в таблице 6.



Таблица 6. Результаты опросника SF-36 у пациентов с право- и левосторонней локализацией очага
	
	Правосторонний очаг
	Левосторонний очаг
	P-value

	PF
	90±6
	75,8±28
	1

	RP*
	90±13
	33,3±38
	0,01

	BP
	84±17
	61,7±39
	0,3

	GH
	75,2±30
	62,7±18
	0,2

	VT*
	77±22
	50,3±16
	0,05

	SF
	89,6±16
	64,5±39
	0,2

	RE*
	86,6±30
	27,7±39
	0,03

	MH
	75,2±24
	51,3±24
	0,1

	Физический компонент
	52,8±2,5
	45,8±13
	1

	Психический компонент
	52±13
	36±15
	0,1


Примечание: * p <0,05
Также для наглядной интерпретации результатов данные пациентов двух групп показаны в формате гистограммы на рисунке 7.

Примечание: * p <0,05; PH – Physical Health; RP – Role-Physical functioning; BP – Bodily Pain; GH – General Health; VT – Vitality; SF – Social functioning; RE – Role-Emotional; MH – Mental Health; PF – Physical Functioning; ФИЗ – физический компонент здоровья; 		         ПСИХ – психологический компонент здоровья
Рис.7. Результаты тестирования по опроснику SF-36 у пациентов с право- и левосторонней локализацией очага
Р-критерий для большинства сравниваемых параметров был больше 0,05, что соответствует зоне незначимости в сравниваемых выборках. Однако наблюдается общая тенденция к более высокому качеству жизни среди пациентов с правосторонней локализацией очага. Наибольшая разница наблюдается по нескольким параметрам. В зоне значимости отличий оказались такие параметры как RP, VT и RE. Ролевое функционирование, обусловленное физическим состоянием (RP) - у пациентов с правосторонней локализацией очага уровень жизни по данному показателю более чем в 3 раза превышает пациентов с левосторонним очагом. Данный критерий иллюстрирует насколько физическое состояние ограничивает пациентов в выполнении своих рутинных задач (работа, ежедневные обязанности), чем выше критерий, тем выше качество жизни. Также есть разница в показателе RE -  ролевого функционирования, обусловленного эмоциональным состоянием (в 3 раза больше при правосторонних локализациях), данный критерий оценивает тоже, что и RP, только в зависимости от эмоционального состояния. Жизненная активность (VT) также преобладает у лиц с правосторонней локализацией очага. Значения данного параметра иллюстрируют состояние пациентов как полное сил и энергии или, напротив, обессиленное. Низкие баллы свидетельствуют об утомлении пациента, снижении жизненной активности. Стоит отметить, что суммарный психологический компонент здоровья у пациентов с правосторонней локализацией очага выше в 1,4 раза, чем у пациентов с левосторонними структурными изменениями.
[bookmark: _Toc104427550]3.7.3. Частота и типы приступов у пациентов в постоперационном периоде
У обследуемых пациентов до операции были описаны следующие типы приступов: фокальный с эволюцией в билатеральный тонико-клонический (БТК) – у 9 (81,2%) пациентов, фокальный с нарушением сознания у 11 (100%) пациентов, фокальный с сохранным сознанием – у 3 (27,3%) пациентов, а также у 1 (9,1%) пациента приступы осложнялись эпилептическим статусом. В отдаленном постоперационном периоде у 9 (81,2%) пациентов зафиксирована ремиссия, у 1 (9,1%) пациента сохраняются фокальные приступы с эволюцией в билатеральный тонико-клонический (БТК), у 1 (9,1%) пациента - фокальные приступы с сохранным сознанием. Типы приступов пациентов до и после операции представлены в таблице 7.
Таблица 7. Типы приступов пациентов до и после операции
	Вид
приступа
                         Группа
	Фокальный приступ с эволюцией в БТК
	Фокальный приступ с нарушением осознанности
	Фокальный приступ с сохранной осознанностью
	Эпилептический статус

	До операции, % (n)
	  81,2 (9)
	100 (11)
	27,3 (3)
	9,1 (1)

	После операции, % (n)
	9,1 (18)
	0 (0)
	9,1 (1)
	0 (0)

	Р-value
	0.002
	<0.001
	0.315
	0.307


Наблюдается высокая степень положительных исходов оперативных вмешательств в исследуемой группе. Большинство пациентов в течение длительного периода (>6 месяцев) находятся в состоянии устойчивой ремиссии. Всем пациентам в постоперационном периоде рекомендовано продолжение стандартной терапии ПЭП для контроля над приступами, несмотря на проведенную операцию и фармакорезистентность. 
У 2 пациентов сохраняются отдельные типы приступов в постоперационном периоде, что может говорить о частичной эффективности операции. Частота приступов у данных пациентов снизилась с уровня 5 – 6 и более приступов в месяц и очень частой (ежедневные приступы) до средней частоты (2-5, но не чаще одного раза в неделю) и редкой (несколько раз в год, не чаще раза в месяц). 


[bookmark: _Toc104427551]Заключение
На основании данных литературы и собственных исследований было выяснено, что доля пациентов со структурной височной эпилепсией составляет значимую часть в общей заболеваемости эпилепсией [9]. При этом наибольшая доля фармакорезистентой эпилепсии приходится на поражение гиппокампа – гиппокампальный склероз. Проведенные нами исследования с применением нейровизуализационных методов позволили выявить у подавляющего большинства обследуемых пациентов с височной эпилепсией наличие мезиального височного склероза.  По данным нейровизуализационной картины определены следующие структурные изменения: гиппокампальный склероз (78,9%), опухолевые новообразования (астроцитома, нейроэпителиома, кавернозная ангиома), кисты, абсцесс, фокальная кортикальная дисплазия, менингоэнцефалоцеле. Установлено, что эффективность МРТ в диагностике гиппокампального склероза статистически значимо возрастает с увеличением магнитного поля от 1,5 до 3 Тесла (p=0,002). ПЭТ-КТ позволяет уточнить уровень гипометаболизма глюкозы, определения границ и распространенности структурного очага. Также ПЭТ-КТ в совокупности с МРТ 3 Тесла позволило установить диагноз ФКД, который часто вызывает затруднения в его постановке из-за полиморфности и малых размеров структурных изменений в зоне коры.
У обследуемых пациентов наблюдались характерные типы приступов для височной локализации: фокальные с нарушением сознания (97,4%), обычно начинающиеся с вегетативных проявлений по типу разнообразных ощущений в эпигастрии, чувства страха, беспокойства, слуховых и обонятельных галлюцинаций. Часто наблюдались фокальные приступы с эволюцией в билатеральные тонико-клонические (76,3%). 
Сравнение типов приступов, частоты, особенностей течения эпилепсии у пациентов с право- и левосторонней локализацией очага не выявило значимых изменений, что согласуется с данными литературы. Однако, по данным наших исследований отмечалось преобладание при правосторонних очагах частых (в 1,4 раза) и очень частых приступов (в 1,3 раза) по сравнению с левосторонними очагами.  Как известно, наличие патологических процессов в головном мозге может приводить к нарушению механизмов комплементарного или реципрокного взаимодействия полушарий. Это отражается на особенностях клиники, течении и исходе заболевания [47]. Асимметрия ряда показателей получена при проведенных исследованиях методом тестирования пациентов по опроснику SF-36. Показатели ролевого функционирования (RP, RE) были значительно снижены (p=0,01; 0,03) в группе левосторонней локализации по сравнению с правосторонней, что говорит о сложностях в рутинной деятельности и работе связанных с психическим и физическим здоровьем. Отмечена также сниженная жизненная активность у данных пациентов (p=0,05), характерная для астенизированных лиц.
В диагностике структурной эпилепсии важную роль играют такие инструментальные диагностические методы, как видеомониторинг электроэнцефалографии, магнитно-резонансная томография, а также позитронно-эмиссионная томография. С их помощью удаётся установить наличие и локализацию очагов структурных изменений головного мозга, способствующих формированию эпилептической активности головного мозга. Рутинная ЭЭГ и видео-ЭЭГ мониторинг являются важными первичными инструментами диагностики эпилепсии различной этиологии, однако 30-минутная запись в нашем исследовании не показала эпилептиформной активности у пациентов, в то время как 12-тичасовой и суточный видео-ЭЭГ мониторинг в 86,8% случаев подтвердил эпилептическую активность со стороны морфологического очага. Чаще встречалась левосторонняя его локализация (63,2%).
В научной литературе описана высокая частота неврологических нарушений, в том числе нейропсихологических, из которых преобладает снижение когнитивных функций в 44-95% случаев при эпилепсии височной локализации [4]. В нашем исследовании снижение когнитивных функций встречалось у 28,9- 54,5% больных.
Оценка когнитивных функций и качества жизни дополнительно проводилась 11 пациента. Всем пациентам были выполнены нейрохирургические вмешательства в объеме односторонней микрохирургической височной лобэктомии и амигдалогиппокампэктомии, 3 пациента оперировались повторно после малоинвазивных методик лечения эпилепсии (имплантация электродов для стимуляции блуждающего нерва). 
Когнитивный статус всех пациентов в послеоперационном периоде был объективно снижен. Тестирование по Монреальской шкале оценки когнитивных функций, используемой для скрининга наличия или отсутствия когнитивных нарушений, выявила у всех относительно равномерное снижение баллов. Средний балл пациентов по шкале МоСа составил 20,4±2,3 при норме 26-30 баллов. Шкала MMSE выявила у 45,5% пациентов преддементные когнитивные нарушения, у 36,4% пациентов – легкую деменцию. В целом, результаты MoCa и MMSE одинаково продемонстрировали наличие когнитивных нарушений в группе обследуемых пациентов. 
Примечательно, что высокие результаты при тестировании показывали разные пациенты, что может говорить о различной устойчивости внимания, индивидуальной для каждого пациента. Данный параметр можно оценить с помощью таблиц Шульте. У обследуемой группы пациентов наблюдалась низкая психическая устойчивость при выполнении работы в 63,6% случаев и сниженная эффективность работы в 81,9% случаев. Однако степень врабатываемости, то есть способность быстро включиться в работу, сохранялась в норме у 63,6% пациентов.
По данным литературы пациенты с мезиальной височной эпилепсией имеют высокую коморбидность с расстройствами психики. Полученные нами данные согласуются с научными исследованиями в данной сфере [5]. В группе обследуемых пациентов у 63,6% имелись субклинически и клинически выраженные тревога и/или депрессия по результатам шкалы HADS. 
Локализация очага имеет значение для нейрохирургических вмешательств, височная лобэктомия в доминантном полушарии может привести к необратимому нарушению речевой функции. Следовательно, необходимо качественное до- и послеоперационное обследование пациентов, которым рекомендовано хирургическое лечение структурной височной эпилепсии.
В целом исходы хирургического лечения продемонстрировали значительную клиническую его эффективность в лечении пациентов с мезиальной височной эпилепсией. У 81,8% наступила ремиссия (отсутствие приступов >6 месяцев), несмотря на длительный стаж заболевания. При этом было выявлено, что при увеличении срока заболевания достоверно возрастает риск формирования у пациентов зеркальных очагов. В постоперационном периоде у всех обследованных пациентов было выявлено объективное снижение когнитивных функций по результатам тестирований (MoCa, MMSE), а также сохранение психопатологических нарушений (тревога, депрессия), что требует соответствующей коррекции.
 Таким образом, вопросы диагностики и лечебной тактики у пациентов со структурными фармакорезистентными формами эпилепсии остаются актуальными и требуют дальнейшего более углублённого изучения.
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1. У пациентов с мезиальной височной эпилепсией в неврологическом статусе выявляются преимущественно координаторные расстройства (10,5%) и нарушения функций черепных нервов (7,9%). В структуре нейропсихологических нарушений отмечается снижение когнитивных функций в 54,5% случаев.
Среди сопутствующей соматической патологии преобладают заболевания сердечно-сосудистой системы (21,1%) и органов желудочно-кишечного тракта (10,5%).
2. В структуре эпилептических приступов преобладают фокальные приступы с нарушением сознания (97,4%) и фокальные приступы с эволюцией в билатеральные тонико-клонические (76,3%). Для правосторонней локализации очага более характерны очень частые и частые приступы, встречающиеся в 1,3-1,4 раза чаще, чем при левосторонних очагах. 
3. По данным нейровизуализации у пациентов с фармакорезистентностью преобладает гиппокампальный склероз (78,9%), другие структурные изменения представлены новообразованиями (7,9%) и в единичных случаях выявлялись кисты, абсцесс, фокальная кортикальная дисплазия, менингоэнцефалоцеле. 
МРТ напряженностью магнитного поля 3 Тесла для диагностики гиппокампального склероза оказался более чем в 2 раза эффективнее МРТ 1,5 Тесла (p=0,002). ПЭТ-КТ информативно визуализировала очаги гипометаболизма в зоне структурных и функциональных нарушений, а также была вспомогательным методом для диагностики ФКД.
4. В большинстве случаев данные видео-ЭЭГ мониторинга соответствуют морфологической локализации очага (86,8%), однако, в 13,1% случаев выявляются несоответствия эпилептогенного и морфологического очага. Рутинная ЭЭГ малоэффективна в диагностике эпилептического синдрома. Обнаружена связь формирования контралатеральной эпилептической активности в зависимости от срока заболевания (p=0,007).
5.В отдаленном постоперационном периоде наступает ремиссия в 81,8% случаев. 
А.У пациентов с сохранными приступами снижается их частота до средней и редкой (р<0,05), а также исчезают фокальные приступы с нарушением сознания.
Б. Когнитивные функции остаются сниженными, о чем свидетельствуют данные тестирования по Монреальской шкале (снижение у 100%) и шкале MMSE (у 45,5% – преддементные когнитивные нарушения, у 36,4% – легкая деменция, у 18,2% – пограничное значение). По батарее тестов лобной дисфункции у большинства пациентов имеется умеренная лобная дисфункция (90,9%), свидетельствующая о распространенном характере поражения структур мозга, отвечающих за когнитивные функции (несмотря на локальное хирургическое вмешательство в височной доле и в зоне гиппокампа).
У 63,6% пациентов выявлены клинически или субклинически выраженные тревога и/или депрессия.
В. Более высокие показатели качества жизни выявлены у пациентов с правосторонней локализацией очага. Значимые различия с левосторонним очагом получены по показателям ролевого функционирования, обусловленного физическим (RP) и психическим состоянием (RE) (p=0,01; 0,03), а также по показателю жизненной активности (VT) (p=0,05). 
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Другие патологии	Злокачественные новообразования	Заболевания кожи	Ревматологические заболевания	Заболевания ЖКТ	Заболевания ССС	Без изменений	7.9000000000000001E-2	5.2999999999999999E-2	5.2999999999999999E-2	7.9000000000000001E-2	0.105	0.21099999999999999	0.44700000000000001	





Локализация со стороны изменений	Сомнительный результат	Нет специфических паттернов	0.86799999999999999	5.5E-2	7.8E-2	
До операции	
Без изменений	Гиперкинезы	Нарушения функций ЧН	Координаторные нарушения	Снижение когнитивных функций	0.45500000000000002	0	0	9.0999999999999998E-2	0.54500000000000004	После операции	
Без изменений	Гиперкинезы	Нарушения функций ЧН	Координаторные нарушения	Снижение когнитивных функций	0	9.0999999999999998E-2	9.0999999999999998E-2	0.182	1	





Нет когнитивных нарушений	Преддементные когнитивные нарушения	Легкая деменция	0.182	0.45500000000000002	0.36399999999999999	
Норма	
Эффективность работы	Степень врабатываемости	Психическая устойчивость	0.27300000000000002	0.63600000000000001	0.36299999999999999	Сниженный показатель	
Эффективность работы	Степень врабатываемости	Психическая устойчивость	0.81899999999999995	0.36299999999999999	0.63600000000000001	


Правосторонний очаг	
PF	RP*	BP	GH	VT*	SF	RE*	MH	ФИЗ 	ПСИХ	90	90	84	75.2	77	89.6	86.6	75.2	52.8	51.8	Левосторонний очаг	
PF	RP*	BP	GH	VT*	SF	RE*	MH	ФИЗ 	ПСИХ	75.8	33.299999999999997	61.7	62.7	50.3	64.5	27.7	51.3	45.8	36	



Без изменений	Гиперкинезы	Нарушения функций ЧН	Координаторные нарушения	Снижение когнитивных функций	0.39500000000000002	5.2999999999999999E-2	7.9000000000000001E-2	0.105	0.28899999999999998	
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Komnemryatmsamms 0 0Bmero MeATy STHME npemieTaH?
(oBoGmerme) 'BapHaHT! IpeMeToB: F6710K0-TPyma/iaThe -GproKs/cTon-mKad)
TamserTy HyAEO G€3 IOICKAIKH OGOGIIHTS 3TH MPEIMETS! IO
KaTeropma "$pyKTHL oZexma, MeGeTs"
Kaxoe xateropuamsoe 05oSimerHe onermsaeTcs s 1 6att
Berocts e TIpOCAT B TevleRHe MUY TSI HA3SIBATE C10BA B OYKBY "C”
(c08aprsri 3amac) TIps 3ToM MeHa COGCTBERHEe He 3ACTHTEBAI0TCA
mesKa pesyTsTaTa: Gortee 9 0B 33 MHEYTY - 3 62112, 0T 7 709
108 - 2 Garna, o1 4 20 6 c08 - 1 Gann, Mesee 4 108 - 0 6aT108:
P 'Bpat NOKAIEIBAET H NPOCHT MANHERTA HOBTOPHTS OTHOR PYKOR
‘mpaxce €pHiO ABMAEHHI KyTaK (CTABHTCA TOPHIORTATSHO, IAPATIETSHO
(aporpasnenposase) T0BepXHOCTH CTOTa): PeGpO (KHCTS CTABHTCA BEPTHKATSHO, Ha
"peGpo” TATOHH); TATOHS (KHCTS KIATETCH FOPHIORTATSHO,
Aazossr0 BEH3). CHATATA MAUHEHT TOTHKO CMOTDHT CEpHIO
BIKERTH, 34TeM TPIAITE MOBTODAET HX BMECTE C BPATON.
Tlocexytome 15a pasa 10 TPH CePHH TBHAEHI BEIIOTERET
canocTosTeTSHO.
PesyIsTaT: Ge30IHGOTHOE CAMOCTORTETHOE BAITOTHERHe MeCTH
Cepuii MO - 3 GaTTA; TpeX cepHi MOTPAX - 2 GaTIa:
HECIOCOBHOCTS BHITIOEHTS ABHACEHA CAMOCTORTETSHO, HO
BEImOTHerHe Tpex ceprit ¢ Bpaton - 1 GanT,
Tipocras peaxmiz TlaunerTy TaeTcs HECTpyKIHA: "CeRac NpOBEpHM BaIme
s81Gopa rmamte. Mt Gy e BHCTyKHBaTS prmae. ECTH % y1apio omis
a3, BEI TOTAHEL GyIeTe YIApHTS 182 pasa MOPAT. ECTH 4 y1apro
1B pasa, BEI IO;TAMNE! YIGpHTS O " 3aTeM BHCTYKHBAETCR
A 1-1-2-1-2-2-2-1-1-2 (NAIHEHT OTBETAET KA KAKIEH YAap).
OnerKa pesyTsTaTa: IPABRTEHOE BEITOTHeRHe - 3 GatTa; B
Gortee TByX OmHGOK- 2 GAT1a: MHOTO OMIHGOK-1 GaTT
COBHOCTS BIMOTHHTS 3anasHe - 0 GaT108:
Bpat ropoput mauerTy: "Temeps. eCTH & YAApIo OAHE Pas, 10 BEL
HIEro He I0TKHE 1eTaTs. ECTH % YAGpio 2183 pasa IOIPAT, TO
BB yapHTe TOTEKO OTHH pas’. BHCTyKHBaeTes pun: 1-1-
"1-1-2 (mamerT oTeeaeT K KA yaap). TpakTORKa
pesyTsTaTa asatorirIas
TIaUHERT CHIHT, €r0 IPOCAT HOTOKHTS PYKH Ha KOTCHH,
xeamameroeix AaTommM BBEpX. BPat MOTIA MOTHOCHT CEOH PYKH H CTerka
peduexcos KACAETCH PYK MAUHEHTA, IPOBEDAX XBATATETHHEI edIexc.
ICYTCTEHE XBATATETHHOTO pedhIexca IPHPABHHEAETCA K 3
Garaw. ECITH NAIMERT CIePAHBAETCE, HO 3aTeM CTIPAIIHEAET
BPAaTa, TOTKER TH OF CXBATHTS, CTABHTCA 2 6aia. ECTi naimmesT
AMOCTORTETHHO XBATAET, €My JaeTCH HECTPYKIIHA He I€TaTh
3TOrO, 1 XBATATeTHHELH PediTeKe NPOBEpAETCE NoBTopHO. ECTit
IIpH TIOBTOPHOM HCCTETOBAHHH pedTeKe OTCYTCTEYeT, CTasaT |
a1, mpoTusEOM cyuae- 0 Gartos)
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Microsoft Word - FocnuTanbHas wkana Tpesori u aenpeccu - HADS. doc 171 - 0% + T ® L -
FocnutanbHas LLikana Tpesoru u lenpeccun (HADS)
Kaaomy yTBepwaeHuIo COOTBETCTBYIOT 4 BapuaHTa OTBeTa. BbibepuTe TOT U3 OTBETOB,
KOTOPBIiA COOTBRTCTBYeT BaLeMy COCTOSHHIO, @ 3aTeM NPOCYMMUPYITE Ga/NbI B KAXAOM HACTH.
Yacrs | (ouewka yposks TPEBOTM) Yacrs Il (ouerka yposwa AENPECCUN)
.  MCNBITLIBAIO HANPAXEHHE, MHe He Nno cebe 1. To, 4T NPUHOCUNIO MHE BONbILIOE YAOBONBCTBUE, W CEIUAC BLI3LIBAET y MEHA TAKOE e HyBCTBO
1 3-'ace spemn 0-onpeaenenro, 310 Tak
2-uacto 1- HaBepHoe, 3T0 TaK
1- Bpems OT BpemeHm, MHOrAa 2 - /Mlb B OMEHb MOV CTENeHM, 3T0 TaK
0 - COBCEM HE CNbITBIBAID 3 - 370 coBCem He Tak.
.  MCNBITHIBAIO CTPAX, KANETCA, 4TO UTO-TO YIKACHOE MOKET BOT-BOT CAIYUMTBCA 1 cNOCOBEH PACCMEATHCA M YBUAETS B TOM WM MHOM COBBITMM CMEWHOE
3 OnpeaeneHHO 310 Tak, u CTPax O4eHb BeNK 0- onpeaenenHo, 310 Tak
2- pa, 370 TaK, HO CTPaX HE O4eHb BEAUK 1- HaBepHoe, 3T0 TaK
1 - MHOTA13, HO 3TO MeHsA He BecnokouT 2 - NMWb B O4EHb MANOW CTeNEHM, 3TO TaK
0 - COBCEM HE MCNbITBIBAID 3 - coscem He cnocoben
. BECNIOKOIHbIE MBIC/IM KPYTATCA y MEHA B roNoBe 1 ucnbiTbiBalo 60APOCTS
3 - nocToAHHO 3 - COBCEM HE MCMbITLIBAKD
2 - BonbLUYIO HaCTb BpemeHH 2- ouenb peako
1- BpeMA OT BPEMEHM U He Tak 4acTo 1- wHoraa
0- TobKO UHOTA 0- npaKTHueckw Bee Bpems
. 1 Nerko Mory NPUCeCTb i paccnabuTbea MHe KaeTCs, 4TO A CTaN BCe AENaTh O4EHb MEANIEHHO
0- onpeaeneHHo, 310 TaK 3 npaKTU4eckM Bce Bpema
1- HaBepHO, 3TO TaK 2-uacto
2- nMwb M3peaxa, 310 Tak 1- wHorga
3- coscem He mory 0- coscem Her
. f MCNBITLIBAIO BHYTPEHHEE HANPAKEHHE KM APOKS 1 He cnexy 3a CBOEH BHEWHOCTBIO
0- COBCEM HE UCTBITBIBAIO 3 - onpeaenenHo, 310 Tak
1-unorga 2- 5 He YAENAI0 3TOMY CTO/IKO BPEMEHM, CKOMBKO HYKHO
2-uacro 1 - MOXET BbiTh, 5 CTa/l MEHBLUE YAENATH STOMY BPEMEHH
3- ouemb yacto 0- 7 Cnexy 3a COBOW Tak Xe, Kak M paHbLUe
. | MCNBITHIBAIO HEYCHAYMBOCTS, MHE NOCTOAHHO HYKHO ABMFATHCA | CUMTaIO, UTO MOM A€NA (3AHATUA, YBNEUEHHA) MOTYT NPUHECTM MHE YYBCTBO YAOBNETBOPEHUA
3 onpeaeneHHo, 310 Tak 0 - TO4HO TaK e, Kak M OBBIMHO
2 - HaBepHo, 370 Tak 1- 5, HO He B TO CTeNeHM, Kak paHblue
1 - MWb B HEKOTOPOV CTENEHH, 3TO Tak 2 - 3HAYUTENBHO MEHBLUE, Yem OBbINHO
0 - COBCEM HE MCNbITBIBAID 3 - COBCEM TaK HE CYNTaI0.
. ¥ Menn BbiBaeT BHE3anHoe YyBCTBO NAHMKH £l MOTY NONYUUTS YAOBONLCTBME OT XOPOWWIEH KHUMTH, PAAMO- WM TENENPOrPaMMBI
3 - o4eHb YacTo 0 - yacto
2~ A0BonuHO wacTo 1-moraa
1- He TaK yx 4acTo 2-peaxo
0- coscem He bbisaeT 3- ouewb peako
Konectso 6ann0e 3aech,
Konwsecreo 6ann108 3aech
4 doc ~ B 4595.pdf ~ B 333414pdf ~ X
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