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РЕЗЮМЕ

Современные научные исследования демонстрируют, что нередко нарушения структу-
ры и  функции гиппокампа могут приводить к  возникновению эпилепсии. Гиппокам-
пальное образование и  амигдала являются важными анатомическими структурами, 
принимающими участие в развитии локальных разрядов эпилептиформной активности 
и височной эпилепсии. На ее долю приходится до 25 % от всех эпилептических синдро-
мов, а среди локально обусловленных симптоматических эпилепсий — до 60–70 %. При 
этом височная эпилепсия рассматривается как патология с изначальным дисбалансом 
возбуждающих и тормозных механизмов неокортекса, который возникает под воздей-
ствием различных эндо- и экзогенных факторов в период раннего эмбриогенеза. В на-
учной литературе представлены различные патофизиологические теории, как именно 
гиппокамп участвует в развитии эпилептических припадков. Анатомически гиппокамп 
имеет относительно плохое кровоснабжение, а тормозные интернейроны являются глу-
бокими внутрипаренхимными структурами, вследствие чего они более восприимчивы 
к таким факторам, как гипоксия, ишемия и оксидантный стресс. В данной статье затра-
гиваются вопросы, связанные не только с изменением структуры и функции гиппокам-
па, но и аспекты нейрофизиологической диагностики и прогнозирования. Кроме того, 
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ABSTRACT

Modern scientific research shows that often violations of the structure and function of the 
hippocampus can lead to the onset of epilepsy. The hippocampal formation and the amygdala 
are important anatomical structures involved in the development of local discharges of epi-
leptiform activity and temporal lobe epilepsy. It accounts for up to 25 % of all epileptic syn-
dromes, and among locally caused symptomatic epilepsy — up to 60–70 %. At the same time, 
temporal lobe epilepsy is considered as a pathology with an initial imbalance of excitatory and 
inhibitory mechanisms of the neocortex, which occurs under the influence of various endo- 
and exogenous factors during early embryogenesis. The scientific literature presents various 
pathophysiological theories of exactly how the hippocampus is involved in the development 
of epileptic seizures. Anatomically, the hippocampus has a relatively poor blood supply, and 
inhibitory interneurons are deep intraparenchymal structures, making them more susceptible 
to factors such as hypoxia, ischemia, and oxidative stress. This article addresses issues related 
not only to changes in the structure and function of the hippocampus, but also aspects of neu-

приведена доказательная база о возможности достижения ремиссии припадков после 
применения нейрохирургических методов лечения.

Ключевые слова: амигдала, височная доля, гиппокамп, хирургическое лечение эпи-
лепсии, склероз гиппокампа, эпилепсия.
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10.18705/2782-3806-2022-2-1-83-92.
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Список сокращений: ИОЭКоГ  — интраопера-
ционная электрокортикография, МРТ  — магнит-
но-резонансная томография, ВГЧ — вирус герпеса 
человека, ПЦР  — полимеразная цепная реакция, 
ЭЭГ— электроэнцефалограмма, ДНК  — дезокси-
рибонуклеиновая кислота.

Несмотря на  достижения современных ней-
ронаук, остается открытым вопрос о  патогене-
зе эпилептического процесса, ассоциированного 
с  патологией гиппокампальной системы. Однако 
существует ряд исследований, которые демонстри-
руют, что нередко нарушения структуры и  функ-
ции гиппокампа могут приводить к возникновению 
эпилепсии. Кроме этого, статистика указывает, что 
среди всех форм локально обусловленной (струк-
турной) эпилепсии именно височно-долевая явля-
ется наиболее распространенной. Хорошо известно, 
что височная доля связана с восприятием слуховых 
ощущений, участвует в речевой продукции за счет 
слухового контроля речи, а  также играет важную 
роль в  оценке пространства, в  механизмах обуче-
ния и  различных видах памяти. Расположенные 
глубже структуры формируют лимбическую систе-
му, основной функцией которой является организа-
ция поведенческих реакций индивидуума в  ответ 
на воздействия внешней среды на основе сенсорной 
информации всех модальностей [1, 2]. Гиппокам-
пальное образование и амигдала являются важны-
ми анатомическими структурами, принимающими 
участие в развитии локальных разрядов эпилепти-
формной активности и височной эпилепсии. На ее 
долю приходится до 25 % от всех эпилептических 
синдромов, а  среди локально обусловленных сим-
птоматических эпилепсий — до 60–70 %. При этом 
многими авторами височная эпилепсия рассматри-
вается как патология с  изначальным дисбалансом 
возбуждающих и  тормозных механизмов неокор-

текса, который возникает под воздействием различ-
ных эндо- и экзогенных факторов в период раннего 
эмбриогенеза [3, 4, 5].

Согласно анатомо-гистологическим и  нейро-
визуализационным представлениям, гиппокамп 
приобретает изогнутую форму в ранние сроки он-
тогенеза [6]. До 10-й недели внутриутробного раз-
вития зубчатая извилина и  аммониев рог по  сути 
являются рудиментарными структурами, располо-
женными линейно друг за другом вдоль заднемеди-
альной стенки бокового желудочка. Начиная с 10-й 
недели гестации зубчатая извилина утолщается, 
в результате чего между ней и аммониевым рогом 
образуется гиппокампальная щель. На 12–14-й не-
делях развития из-за утолщения зубчатой извили-
ны происходит ее вращение в  сторону аммониева 
рога, а  гиппокампальная щель становится более 
четко дифференцированной и  глубокой. По  мере 
углубления щели она ориентируется между стен-
ками аммониева рога и парагиппокампальной обла-
стью, включающей парагиппокампальную извили-
ну и субикулярный комплекс. В то же время из-за 
роста зубчатой извилины медиальная поверхность 
полушария вдавливается внутрь бокового желудоч-
ка. На 15–16-й неделях внутриутробного развития 
щель становится более узкой, и к 18–21-й неделям 
она облитерируется вместе с мягкой мозговой обо-
лочкой и  мелкими сосудами. Однако могут оста-
ваться резидуальные полости, которые на  маг-
нитно-резонансных томограммах выглядят как 
кистовидные структуры в  гиппокампе [6]. К  24-й 
неделе эмбриогенеза гиппокамп становится внешне 
схожим с таковым у взрослого человека. Существу-
ет мнение, что с  нарушением формирования гип-
покампа во внутриутробном периоде связано воз-
никновение вариантов его развития [7]. К таковым 
относятся неполная инверсия гиппокампа, верти-
кальная коллатеральная щель, унилатеральное вов-

rophysiological diagnosis and prognosis. In addition, an evidence base is provided on the pos-
sibility of achieving remission of seizures after the use of neurosurgical methods of treatment.

Key words: amygdala, epilepsy, hippocampal sclerosis, hippocampus, neurosurgical treat-
ment of epilepsy, temporal lobe.
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лечение всего гиппокампа, изменения положения 
форникса, увеличение височного рога бокового же-
лудочка, которые могут определяться в различных 
сочетаниях [8]. 

При этом, по данным исследования профессора 
Н. И. Ананьевой с  соавторами [9], проведенного 
на  обширном клиническом материале, было об-
наружено, что изолированно округлая форма гип-
покампа встречается у  20,4 % здоровых лиц без 
эпилептических припадков в  анамнезе, тогда как 
сочетанная округлая форма была выявлена также 
у 20,4 % здоровых добровольцев. К аналогичному 
выводу пришла A. P. Hamad с соавторами [10], уста-
новив в своем исследовании, что морфологические 
вариации формирования гиппокампа могут на-
блюдаться как у пациентов с мезиальной височной 
эпилепсией, связанной с  гиппокампальным  скле-
розом, так и у лиц без эпилептических припадков 
(«бессимптомных индивидуумов»). Кроме того, 
в данной работе было показано, что патология гип-
покампа чаще встречается у пациентов с пороками 
развития коры головного мозга, чем у  пациентов 
с  мезиальной височной   эпилепсией, связанной 
с  гиппокампальным склерозом, или у  здоровых 
лиц.  В случаях же отсутствия патологических из-
менений в  гиппокампальных структурах зона на-
чала эпилептического приступа чаще обнаружива-
лась в экстрависочной области.

С другой стороны, в исследовании I. Helbig [11], 
проведенном на близнецах и их семьях, было пока-
зано, что при идиопатической мезиальной височной 
эпилепсии нейровизуализационные методы могут 
и  не выявлять каких-либо значимых аномалий, 
а  диагностический поиск должен быть направлен 
на определение нейрофизиологических и генетиче-
ских детерминант. 

Однако связь между височной эпилепсией 
и  структурной патологией гиппокампа существу-
ет и  доказана в  большом количестве других кли-
нических и  экспериментальных научных работ. 
Согласно последним, ведущая роль принадлежит 
значительной нейронной гибели и  синаптической 
перестройке в  гиппокампальном образовании, ко-
торые были объединены понятием мезиальный ви-
сочный склероз, или склероз гиппокампа. Склероз 
гиппокампа при эпилепсии был впервые отмечен 
еще в  1825 году, после чего в  1880 году Sommer 
было проведено посмертное вскрытие 90 умерших 
от  припадков и  опубликовано первое детальное 
исследование причин нейрональной гибели [12]. 
В наше время склероз гиппокампа является одной 
из наиболее распространенных патологий, ассо-
циированных с  мезиальной височной эпилепсией, 
однако, он может наблюдаться и  при других эпи-

лептических синдромах [13, 14]. Так, встречаемость 
склероза гиппокампа при посмертном вскрытии 
умерших от  судорожных припадков варьиру-
ет от 33,6 % до 66 % [15, 16]. Склероз гиппокампа 
выявляется в 30,5–45 % всех эпилептических син-
дромов и в 56 % случаев мезиальной височной эпи-
лепсии [17, 18].

В научной литературе представлены различные 
патофизиологические теории, как именно гиппо-
камп участвует в развитии судорожных припадков. 
Экспериментальными работами S. Ramon y Cajal 
[19], N. C. de Lanerolle [20], A. J. Larner [21], G. Campe 
с соавторами (1997), I. Blumcke с соавторами [22, 15] 
установлено, что в  развитии склероза гиппокампа 
имеют большое значение мшистые волокна грану-
лярных клеток зубчатой извилины, в которых про-
исходят значительные синаптические перестройки. 
Исследования Nadler c соавторами [23] и R. Sloviter 
[24] привели к созданию двух гипотез, объединяю-
щих патогенез ряда форм локально обусловленной 
(структурной) эпилепсии,  — «растущих мшистых 
волокон» и «спящих корзинчатых клеток» [3]. По-
средством гистохимических исследований зубча-
той извилины, хирургически удаленной у больных 
с  фармакорезистентной мезиальной височной эпи-
лепсией, J. O. McNamara [25] обнаружил прораста-
ние мшистых волокон гранулярных клеток и  си-
наптические перестройки их аксонов. По  мнению 
некоторых авторов, это инициирует порочный круг: 
нейрональная гибель в  результате приступов  — 
рост мшистых волокон — повторные припадки — 
нарастание клеточной гибели, что может являться 
одним из патогенетических механизмов фармакоре-
зистентности при височной эпилепсии. Таким обра-
зом, прорастание мшистых волокон было признано 
критическим компонентом в  развитии рецидивов 
судорожных припадков при мезиальной височной 
эпилепсии, ассоциированной со  склерозом гиппо-
кампа. В нормальных условиях менее 1 % мшистых 
волокон имеют рекуррентную аксоновую ветвь в мо-
лекулярном слое, но в склерозированном гиппокам-
пе происходит обширная рекуррентная проекция 
мшистых волокнистых коллатералей в молекуляр-
ный слой зубчатой извилины, чтобы осуществить 
синаптический контакт с апикальными дендритами 
и  шипиками гранулярных клеток во внутреннем 
молекулярном слое, по  существу создавая локаль-
ное «короткое замыкание» с  высокоамплитудным 
потенциалом для синхронизации нейронных групп 
[26]. Степень прорастания мшистых волокон может 
варьировать в зависимости от выраженности скле-
роза гиппокампа.

Что же касается фармакорезистентности при 
височной эпилепсии, то, как представляется в  от-
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дельных исследованиях, она может быть связана 
не  только с  самим гиппокампальным образовани-
ем, но и с другими факторами, например, порока-
ми развития коры и с патологическими процессами 
в амигдале [10].  Так, амигдала, имея сложное ана-
томическое строение с несколькими ядрами, тесно 
взаимодействует с гиппокампом при помощи мно-
жества топографически организованных связей, ко-
торые управляют различными функциями, вклю-
чая память и эмоции [27]. В исследовании у больных 
височной эпилепсией было выявлено одно- или 
двустороннее повреждение амигдалы в  сочетании 
со склерозом гиппокампа, что, по мнению авторов, 
могло быть вызвано серией судорожных припадков, 
хроническим воспалением с развитием энцефалита 
или фебрильными судорогами. Повреждение ядер 
миндалины при височной эпилепсии нарушает ин-
тра- и  экстраамигдалярные связи с  последующей 
гибелью нейронов зубчатой извилины гиппокампа 
и  развитием таких клинических проявлений, как 
снижение памяти и вегетативно-висцеральные па-
роксизмы [28, 29, 30].

В других исследованиях показано, что важную 
роль в  развитии височной эпилепсии, ассоцииро-
ванной со  склерозом гиппокампа, также играют 
интернейроны (вставочные нейроны). Большин-
ство этих клеток — парвальбумин-положительные 
интернейроны  — обеспечивают ингибирование 
в  перисоматическом (начальном) сегменте аксона 
основных пирамидальных нейронов. Другая часть 
интернейронов осуществляет дендритное инги-
бирование отдельных нейронов или нейронных 
ансамблей (включая другие интернейроны), на-
пример, кальретинин и  нейропептид Y-экспресси-
рующие нейроны. На экспериментальных моделях 
височной эпилепсии изучались как пространствен-
ные, так и  временные вариации повреждений 
различных интернейрональных популяций, воз-
никающих в  результате судорожных приступов. 
По мнению ряда авторов, большинство изменений 
интернейронов при височной эпилепсии является 
следствием адаптивных или компенсаторных ре-
акций на судорожные припадки, но, тем не менее, 
и  сами по  себе они могут вызывать устойчивую 
ирритацию или тормозной дисбаланс нейронной 
системы. Исследования склероза гиппокампа че-
ловека, проведенные в  последние годы, указыва-
ют на преобладание качественных и количествен-
ных изменений, включающих потерю экспрессии 
белка и  уменьшение количества интернейронов. 
Обнаруженные морфологические изменения в  ин-
тернейронах при височной эпилепсии выражаются 
в клеточной гипертрофии, атипичном дендритном 
ветвлении с  патологическим распределением ши-

пиков и аксональным спрутингом. Другой морфо-
логической особенностью склероза гиппокампа 
является потеря нормальной экспрессии кальбин-
дина в  зернистых клетках и  дендритах зубчатой 
извилины. При склерозе гиппокампа установлено, 
что спрутинг тормозных нейронных сетей часто 
наблюдается параллельно спрутингу возбуждаю-
щих сетей (мшистых волокон). Однако существуют 
экспериментальные работы, в  которых показано, 
что нет прямой зависимости между степенью гибе-
ли интернейронов и тяжестью клинических прояв-
лений височной эпилепсии.

Таким образом, в  литературе было описано не-
сколько классификаций подтипов склероза гиппо-
кампа, основанных на распределении полей гиппо-
кампальной структуры, степени нейронной гибели 
и глиозе. В недавнем времени некоторый консенсус 
в  отношении системы классификации был найден 
целевой группой по неврологии при Международной 
лиге борьбы с эпилепсией (ILAE). Новая классифи-
кация склероза гиппокампа, основанная на  преды-
дущих, выделяет «атипичный» склероз гиппокампа 
(тип 2 и  3) из «классического» (тип 1), уменьшая 
сверхзначимость глиоза концевой пластинки — как 
единственной причины склероза гиппокампа. Эта 
классификация ILAE основана на  моделях гибели 
нейронов и  глиозе, как объективных показателях 
склероза, и не включает другие характеристики (на-
пример, прорастание мшистых волокон и изменения 
интернейронов), которые весьма затруднительно 
воспроизвести в разных лабораториях.

Гиппокамп имеет относительно плохое кро-
воснабжение, а  тормозные интернейроны являют-
ся глубокими внутрипаренхимными структура-
ми, что делает их более восприимчивыми к таким 
факторам, как гипоксия, ишемия и  оксидантный 
стресс.  M. Gallagher и P. C. Holland (1994) в своих 
экспериментальных исследованиях показали, что 
судорожные припадки могут развиться даже после 
эпизодов умеренной гипоксии [31].   Они же пред-
ставили доказательство того, что ГАМКергические 
нейроны, такие как ингибирующие нейроны грану-
лярного слоя зубчатой извилины, в большей степе-
ни зависят от  аэробного метаболизма, чем другие 
типы кортикальных нейронов, и, следовательно, 
более восприимчивы к  гипоксии. Доказано, что 
гипоксия, оксидантный стресс и связанная с ними 
эксайтотоксичность глутамата являются ведущи-
ми причинами основных патологических процес-
сов в  эпилептическом очаге: локальной тканевой 
гипоксии, гибели части нейронов, дезингибирова-
ния остальных нейронов эпилептического очага. 
Патология других возбуждающих нейромедиатор-
ных систем также вызывает усиление оксидантного 
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стресса, который, в  свою очередь, по  механизмам 
обратной связи усугубляет эксайтотоксические 
эффекты глутамата и  завершается гибелью части 
нейронов эпилептического очага [32]. Длительная 
ишемия, характерная для эпилептического очага, 
способствует истощению антиоксидантных систем 
и  накоплению продуктов перекисного окисления 
липидов, активация которых при эпилепсии цито-
токсически действует на весь организм [32].

Другими авторами сообщалось об аномалиях 
сосудистой сети при эпилепсии в  коре и  склеро-
зированном гиппокампе с  пролиферацией микро-
сосудов, экспрессией рецептора фактора роста 
эндотелия сосудов и потерей целостности гемато-
энцефалического барьера [33]. Сосудистая утечка 
белков, в  том числе IgG и  альбумина, может спо-
собствовать нейрональной дисфункции при эпи-
лепсии. Следует отметить, что в ряде исследований 
продемонстрирована уменьшенная микроциркуля-
ция в склерозированном гиппокампе [32, 33].

Совокупность длительной гипоксии, накопле-
ния продуктов перекисного окисления липидов 
и  нарушения гематоэнцефалического барьера при 
эпилепсии приводит к запуску каскада иммунопато-
логических реакций, таких как аутоиммунное и по-
стинфекционное воспаление [33, 34]. Имеются и дан-
ные, подтверждающие активацию как врожденной, 
так и адаптивной иммунной системы — например, 
повышение активности рецепторов IL-1β и  IL-1 
было отмечено в астроцитах, микроглии и нейронах 
при склерозе гиппокампа и молекулах межклеточ-
ной адгезии-1 (ICAM-1), а  экспрессия калликреи-
на — в глии. Инфильтраты B- и T-клеток находят-
ся в  основном в  периваскулярном пространстве. 
Активация воспаления при височной эпилепсии 
поддерживается исследованиями экспрессии генов 
и  может приводить к  прогрессированию заболева-
ния и  запуску приступов. Недавно в  одном иссле-
довании было показано, что воспаление в головном 
мозге, активируя внутриклеточные сигнальные 
пути, регулирует экспрессию и/или функцию моле-
кулярных переносчиков из семейства белков ABC 
(транспортеры-ABC) в  эндотелиальных клетках 
сосудов головного мозга и глиоцитов, являющихся 
составной частью гематоэнцефалического барьера 
[35]. Патологическая экспрессия и/или дисфункция 
молекулярных переносчиков, особенно транспор-
теров-ABC, может способствовать возникновению 
рефрактерной эпилепсии. Некоторыми авторами 
особо подчеркивалось, что морфологические при-
знаки острого или хронического воспаления в скле-
розированном гиппокампе могут быть следствием 
предшествующих записей ЭЭГ с  помощью инва-
зивных глубинных электродов. Однако более вы-

раженное и  широко распространенное воспаление 
в  образцах склерозированного гиппокампа может 
свидетельствовать о  предшествующем лимбиче-
ском или аутоиммунном энцефалите, особенно 
в случаях эпилепсии у взрослых. 

Помимо этого, существует предположение, что 
склероз гиппокампа и  мезиальная височная эпи-
лепсия могут быть ассоциированы с ВГЧ-6В. Были 
проведены исследования, в  которых с  помощью 
ПЦР обнаружили ДНК ВГЧ-6В в резецированной 
ткани головного мозга пациентов с  данной пато-
логией [36, 37, 38]. В  похожем исследовании была 
идентифицирована не  только ДНК ВГЧ-6В, но  и 
ВГЧ-8, активность которого в отношении склероза 
гиппокампа требует уточнения [39]. Кроме того, вы-
явлено, что аполипопротеин E4 может способство-
вать реактивации ВГЧ-6В, репликации его ДНК 
и увеличению частоты приступов при мезиальной 
височной эпилепсии [40]. 

Некоторые авторы указывают, что помимо ви-
русных инфекций в  эпилептогенезе принимают 
участие гельминтозные заболевания нервной си-
стемы. Наиболее распространенной гельминтозной 
нейроинфекцией и  самой частой причиной судо-
рожных приступов является нейроцистицеркоз. 
В  литературе обсуждается связь нейроцистицер-
коза и мезиальной височной эпилепсии, ассоцииро-
ванной с гиппокампальным склерозом. По мнению 
некоторых авторов, даже если цистицерк находит-
ся на удалении от гиппокампа, он может вызывать 
хроническое воспаление и  эпилептиформную ак-
тивность, а  также способствовать формированию 
удаленного очага вследствие нахождения цисти-
церка в ткани головного мозга [41, 42].

Является ли гиппокампальный склероз причиной 
или следствием эпилептических припадков, по сей 
день остается предметом продолжающихся дискус-
сий, но доминирующее мнение состоит в том, что 
судорожные припадки, как правило, не  вызывают 
значительную потерю нейронов гиппокампа в зре-
лом мозге. Однако в отдельных клинических и экс-
периментальных исследованиях высказывалась 
идея, что склероз гиппокампа с гибелью нейронов 
может быть следствием фебрильных судорог, пе-
ренесенных в раннем возрасте [43, 44]. По мнению 
G. Singh (2013) и O. N. Gaikova (2001), фебрильные 
судороги (лихорадочные состояния) можно отнести 
к первоначальной преципитирующей травме, кото-
рая лежит в основе концепции о симптоматической 
природе височной эпилепсии с  гиппокампальным 
склерозом. С другой стороны, многими исследова-
ниями доказано, что первоначальная преципити-
рующая травма может и не включать фебрильные 
судороги. Более того, фебрильные состояния обыч-
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но возникают у детей в возрасте до 4–5 лет, а раз-
витие склероза гиппокампа не зависит от возраста. 
Исследования последних лет также подтверждают 
мнение о том, что гиппокампальный склероз, ско-
рее всего, является следствием сопутствующих эк-
сайтотоксических событий, таких как фебрильные 
судороги, судорожные припадки плюс гипоксия/
ишемия, а  не только судорожные состояния. Это 
объясняет достаточно низкую частоту височной 
эпилепсии и гиппокампального склероза у пациен-
тов, перенесших приступы в раннем детстве. Кро-
ме того, первоначальная преципитирующая травма 
наиболее похожа на  патологический субстрат, ко-
торый развивается с  течением времени. Эта эво-
люция включает в  себя дополнительную потерю 
нейронов, изменения в архитектуре подполей, абер-
рантное возбуждающее и ингибирующее прораста-
ние аксонов и изменения в постсинаптических ио-
нотропных рецепторах. В совокупности эти данные 
свидетельствуют о  том, что склероз гиппокампа 
следует идентифицировать путем нейровизуали-
зации после первоначальной преципитирующей 
травмы у  пациентов с  риском развития височной 
эпилепсии. А непосредственно диагноз мезиальной 
височной эпилепсии, ассоциированной с гиппокам-
пальным склерозом, по  современным воззрениям, 
должен устанавливаться на  основе совокупности 
типичных семиологических признаков и  симпто-
мов, интертекальных и иктальных электроэнцефа-
лографических паттернов, а также методов нейро-
визуализации и морфологии. 

В научной литературе широко представлены ре-
зультаты пролонгированных электроэнцефалогра-
фических исследований, проведенных у  большого 
числа пациентов с  умеренной/выраженной атро-
фией гиппокампа и  гиппокампальным склерозом. 
При этом показано, что местоположение разрядов 
эпилептиформной активности в  височной доле 
коррелирует с  выраженностью гиппокампальной 
патологии. Так, отсутствие атрофии гиппокампа 
и слабо выраженный склероз гиппокампа связаны 
с начальной интертекальной дисфункцией как в са-
мом гиппокампе, так и в медиальной и латеральной 
коре головного мозга, или только в  медиальной 
или латеральной коре.   Отчетливая атрофия гип-
покампа и выраженный гиппокампальный склероз 
связаны с начальной иктальной дисфункцией, огра-
ниченной областью гиппокампальной структуры. 
Накопленные научные данные свидетельствуют 
о том, что существует количественная зависимость 
между подавлением постиктальной ЭЭГ и атрофи-
ей гиппокампа при височной эпилепсии. Некото-
рыми авторами в  случаях обнаружения при ЭЭГ 
в медиобазальных структурах височной доли стой-

кого очага эпилептиформной активности, совпада-
ющего со структурной патологией гиппокампа при 
нейровизуализации, был предложен термин «фо-
кальная гиппокампальная эпилепсия», для которой 
характерна височная специфика предиктальных 
периодов. Однако, по мнению некоторых исследо-
вателей, скальповая ЭЭГ при мезиальной височной 
эпилепсии имеет ряд ограничений. Так, внутриче-
репной иктальный разряд может не  фиксировать-
ся, пока не достигнет 10 Гц и не распространится 
с  места его начала в  медиобазальных структурах 
височной доли с вовлечением гиппокампа до лате-
рального неокортекса.

По данным многих авторов, интракраниальный 
(интраоперационный) мониторинг ЭЭГ оказывает-
ся более эффективным диагностическим и  лечеб-
ным методом при мезиальной височной эпилепсии, 
ассоциированной с  гиппокампальным склерозом, 
поскольку может предсказать необходимый объ-
ем удаления гиппокампа, с  целью сохранения его 
функционально активной части [11, 19]. Однако 
в ряде работ показано, что при мезиальной височ-
ной эпилепсии больший объем гиппокампальной 
резекции (> 2,5 см) под контролем интраопераци-
онного мониторинга ЭЭГ в большем проценте слу-
чаев приводил к достижению ремиссии припадков 
[11]. В некоторых центрах интраоперационная элек-
трокортикография (ИЭКоГ) является стандартной 
процедурой при лобэктомиях, включающих ре-
зекцию мезиальных височных структур. Результа-
ты ИЭКоГ используются для определения степени 
резекции мезиальных височных структур и оценки 
дальнейшего прогноза.
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