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Клинический случай / Clinical case

Височная эпилепсия и коморбидные тревожные 
расстройства
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Резюме
Частота тревожных расстройств у больных фокальной височной эпилепсией (ФВЭ) превышает соответствующий показатель 
в общей популяции. Исследований, посвященных диагностике и коррекции тревожных расстройств у больных височной 
эпилепсией, не столь много, и их результаты несколько противоречивы. Препарат для коррекции тревожных расстройств, 
назначаемый больным эпилепсией, должен обладать высокой эффективностью, благоприятным профилем переносимости 
и минимальными побочными эффектами. Во многих исследованиях показано, что гамма-аминомасляная кислота (ГАМК) 
играет ключевую роль в регуляции возбудимости нейронов. Снижение ингибирующей ГАМК-ергической передачи в цен-
тральной нервной системе имеет решающее значение для развития тревоги. Усиление тормозного действия ГАМК приводит 
к снижению гиперактивности нейронов, позволяя уменьшить симптомы тревоги. Бензодиазепины являются одними из наибо-
лее эффективных препаратов для лечения тревожных расстройств. Усиление тормозного действия ГАМК приводит к седатив-
ному, анксиолитическому и миорелаксирующему эффектам. При длительном использовании бензодиазепинов может разви-
ваться толерантность, требующая коррекции дозы, повышается риск потенциальной зависимости, наблюдаются выраженная 
седация и когнитивные нарушения. В связи с этим актуальным представляется применение препаратов, точкой приложения 
которых является рецептор ГАМК, однако с меньшим спектром нежелательных эффектов. Этифоксин – небензодиазепиновый 
препарат семейства бензоксазинов – обладает анксиолитическим действием за счет двойного механизма действия на ГАМК-
А-рецепторы, благодаря чему улучшается ГАМК-ергическая передача импульса. Приводится два клинических наблюдения 
мезиального височного склероза (склероза гиппокампа) с развитием тревожных расстройств. Больным, помимо противоэпи-
лептической терапии, был назначен этифоксин 50 мг по 1 капсуле 3 раза в день. При повторном обследовании через 21 день 
общее самочувствие больных улучшилось, отмечен регресс эмоционального напряжения и тревожных расстройств. Учитывая 
высокую эффективность этифоксина в коррекции тревожных расстройств и благоприятный профиль переносимости, а также 
такие дополнительные эффекты, как противосудорожный, нейропластический, нейротрофический и нейропротективный, его 
применение необходимо рекомендовать в комплексном лечении больных височной эпилепсией.

Ключевые слова: височная эпилепсия, мезиальный височный склероз, тревожные нарушения, гамма-аминомасляная кислота, 
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Abstract
The incidence of anxiety disorders in patients with temporal lobe epilepsy (TLE) is higher than in the general population. 
Studies on anxiety disorders and their correction in patients with temporal lobe epilepsy are not so numerous, and their results 
are somewhat contradictory. A drug for the correction of anxiety disorders prescribed to patients with epilepsy should have 
a high efficiency, favourable tolerability profile and minimal side effects. Маny studies have shown that gamma-aminobutyric 
acid (GABA) plays a key role in the regulation of neuronal excitability. Decreased inhibitory GABAergic transmission in the cen-
tral nervous system is crucial for the development of anxiety. Enhancement of the inhibitory action of GABA leads to a decrease 
in neuronal hyperactivity, allowing the symptoms of anxiety to be reduced. Benzodiazepines are among the most effective drugs 
for the treatment of anxiety disorders. Enhancement of the inhibitory action of GABA leads to sedative, anxiolytic and myorelax-
ant effects. Long-term use of benzodiazepines may lead to tolerance requiring dose adjustment, increases the risk of potential 
dependence, marked sedation and cognitive impairment are observed. In this regard, it seems relevant to use drugs that target 
the GABA receptor, but with a smaller spectrum of undesirable effects. Etifoxin, a non-benzodiazepine drug of the benzoxazine 
family, has anxiolytic action due to a dual mechanism of action on GABA-receptors, so that GABA-ergic transmission is improved. 
Two clinical observations of mesial temporal sclerosis (hippocampal sclerosis) with the development of anxiety disorders are 
presented. In addition to antiepileptic therapy, the patients were prescribed etifoxine (Strezam) 50 mg 1 capsule 3 times a day. 
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ВВЕДЕНИЕ

Распространенность эпилепсии колеблется от 0,4 до 
1% с вариациями, связанными с особенностями популя-
ционных подгрупп1 [1, 2]. Наиболее распространенным ти-
пом припадков являются фокальные, а наиболее частым 
типом эпилепсии – фокальная эпилепсия, в первую оче-
редь височной доли [3, 4].

Психическое благополучие представляет одну из ос-
новных составляющих качества жизни больных эпи-
лепсией. В последние годы Международная противоэпи-
лептическая лига предлагает рассматривать проблемы 
психического здоровья и эпилепсии с позиций глобаль-
ного биопсихосоциального благополучия [5].

Частота выявляемости психических расстройств (ПР) 
при эпилепсии варьирует от 20 до 30% [6, 7]. Частота ПР 
при височной эпилепсии (ВЭ) выше, чем при экстратем-
поральной эпилепсии, идиопатической генерализован-
ной эпилепсии или других хронических заболеваниях [8]. 
При височной эпилепсии ПР проявляются у 40–80% боль-
ных [9, 10]. S. Thome-Souza et al. сообщили о 90%-ной ча-
стоте ПР при фокальной эпилепсии по сравнению с 10%-
ной частотой при генерализованной эпилепсии [11]. ПР 
значительно чаще встречаются у больных эпилепсией 
с дебютом в детском возрасте, составляя до 45% случа-
ев [12]. В детской популяции распространенность ПР при 
эпилепсии составляет 37% [10].

Спектр  ПР у  больных эпилепсией достаточно ши-
рок. Депрессия является одним из наиболее распростра-
ненных ПР у больных эпилепсией всех возрастов, в т. ч. 
у детей и подростков [13]. По результатам метаанализов 
и небольших кросс-секционных исследований распро-
страненность депрессии и тревоги у больных эпилепси-
ей составляет около 22–25%  [6, 7, 14]. Около 44% де-
тей с ВЭ подвержены риску депрессии, в то время как 
у 22% диагностируется клиническая депрессия [15, 16]. 
G.M. Filho et al. в исследовании, проведенном на 170 боль-
ных ВЭ, выявили расстройства настроения в 25,8% слу-
чаев, а тревожные – в 14,1% [17]. По данным D.H. Ertem 
et al., тревожные расстройства являются наиболее распро-
страненными (23%), за ними следуют аффективные (17%), 
психотические (13%) и соматоформные (3%) [18].

Тревога – второе по распространенности ПР у боль-
ных молодого возраста с эпилепсией, причем генерали-
зованное тревожное расстройство встречается наиболее 
1 WHO. Epilepsy. 2017. Available at: http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs999/en. 

часто. Распространенность тревожных расстройств варьи-
рует в разных исследованиях у детей и подростков, при 
этом высокий уровень тревоги был зарегистрирован во 
всех возрастных группах. Непредсказуемость приступов, 
страх перед повторными приступами и низкий уровень 
самооценки – все это способствует развитию тревожных 
расстройств. Почти у трети больных с фокальными при-
падками страх и предчувствие опасности являются компо-
нентами типичной ауры. Иктальный страх характеризуется 
крайне выраженным ощущением ужаса и также являет-
ся манифестацией припадка [16, 19–22]. По данным ряда 
авторов, частота суицидальных попыток у больных эпи-
лепсией в 4–5 раз выше, чем в общей популяции. При 
этом у больных височной эпилепсией риск суицидов на-
много выше по сравнению с другими ее формами [23, 24].

Имеются данные о многочисленных факторах риска, 
повышающих вероятность тревожных расстройств. Важ-
ными психосоциальными факторами риска являются ощу-
щение больными стигматизации, пессимистическая оцен-
ка происходящего, слабая социальная поддержка, а также 
приобретенная с болезнью убежденность в своей беспо-
мощности. Другими факторами риска служат височная 
эпилепсия, мужской пол, левосторонняя локализация эпи-
лептогенного очага, когнитивные нарушения [25]. Резуль-
таты нейровизуализационных исследований показали, 
что развитие фобической тревоги связано с увеличени-
ем объема амигдалы, а эмоциональная нестабильность – 
с уменьшением ее объема [26].

Симптомы тревожного расстройства могут проявлять-
ся по-разному в зависимости от возраста больного: у де-
тей младшего возраста чаще проявляются вегетативные 
симптомы и симптомы ажитации, в то время как у подрост-
ков превалируют когнитивные симптомы и симптомы со-
циального избегания [16]. Несмотря на преобладание тре-
вожных расстройств у женщин в общей популяции, у детей 
с тревожными расстройствами не было обнаружено значи-
тельной корреляции с половой принадлежностью [13, 27]. 
W.A. Schraegle et al. оценили клиническую и психологи-
ческую картину поведенческих и психиатрических рас-
стройств у 81 ребенка с ВЭ и выявили три различных по-
веденческих фенотипа: отсутствие поведенческих проблем 
(43% пациентов), экстернализирующие проблемы (41% па-
циентов) и интернализирующие расстройства (16% паци-
ентов). Экстернализационные проблемы коррелировали 
с младшим детским возрастом и более низким уровнем 
образования матерей, в то время как интернализационные 

At the repeated examination after 21 days the general well-being of the patients improved, regression of emotional tension 
and anxiety disorders was noted. Given the high efficiency of etifoxin in the correction of anxiety disorders and its favorable 
tolerability profile, as well as additional effects such as anticonvulsant, neuroplastic, neurotrophic and neuroprotective effects, 
its use should be recommended in the complex treatment of patients with temporal lobe epilepsy.
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проблемы были связаны с более старшим возрастом нача-
ла припадков и более высокой распространенностью гип-
покампального склероза и семейной истории ПР. Суици-
дальные мысли и попытки также распространены среди 
больных эпилепсией, включая подростков и детей, особен-
но при височной форме [15, 28].

Частота тревожных расстройств у больных фокаль-
ной ВЭ превышает соответствующий показатель в общей 
популяции, причем у кандидатов на хирургическое ле-
чение распространенность симптомов тревоги достига-
ет 30% [29, 30].

Паническое расстройство встречается примерно 
у 21% пациентов с фокальной ВЭ. Приступы паники напо-
минают идиопатические панические расстройства с ре-
цидивирующими эпизодами страха продолжительностью 
5–30 мин, сопровождающиеся физическими, соматиче-
скими и эмоциональными проявлениями, такими как дис-
пноэ, учащенное сердцебиение, желудочно-кишечные 
расстройства, головокружение, а также страх смерти. Па-
нические расстройства, связанные с припадками, отлича-
ются небольшой продолжительностью (до 2 мин) и стере-
отипностью [16, 31].

В настоящее время изучается патогенетическая дву-
сторонняя связь эпилепсии и тревожно-депрессивного 
синдрома. Этиология ПР у больных с эпилепсией являет-
ся многофакторной, включая не только нейробиологиче-
ские, ятрогенные факторы, психологические и социальные 
аспекты, но и патологические изменения в генах. Эпи-
лепсия как хроническое заболевание оказывает негатив-
ное влияние на психоэмоциональную и поведенческую, 
а также образовательную, социально-когнитивную и ней-
ропсихологическую сферы. Семейные факторы (отяго-
щенный семейный анамнез, высокий уровень семейного 
стресса, недостаточное внимание со стороны родителей) 
рассматриваются как значимый фактор риска развития ПР. 
Демографические или культурные факторы оказывают не-
значительное влияние на возникновение психиатриче-
ских или поведенческих проблем у больных эпилепсией. 
Большое негативное влияние имеет стигматизация. Недо-
статочная осведомленность о ПР может привести к пере-
живанию еще большего дискомфорта и страданий, сниже-
нию самооценки и ухудшению качества жизни [16].

Существует и  анатомо-патофизиологическая гипо-
теза, согласно которой прогностический эффект с точки 
зрения психопатологических последствий может иметь 
структурные изменения компонентов лимбической систе-
мы, например гиппокампальный склероз. Незначитель-
ное уменьшение объема гиппокампа выявлено у больных 
с монополярным течением депрессии без эпилепсии [31]. 
Склероз гиппокампа ассоциирован с повышенным риском 
дисфункции фронтотемпоральной сети, что приводит к по-
явлению психиатрической коморбидности [32, 33]. Уве-
личение объема миндалины, особенно с левой стороны, 
связано с тяжестью депрессии у больных ВЭ [34–36]. Эти 
данные могут быть обусловлены усилением регионального 
кровотока, выявленным с помощью позитронно-эмиссион-
ной томографии (ПЭТ), или вторичным дендритным ремо-
делированием с увеличением ветвления нейронов [37, 38]. 

В исследовании с помощью фМРТ покоя возникновение 
депрессии ассоциировалось с региональными изменени-
ями активности нейронов префронтальной коры, нижней 
височной извилины, а также подкорковых ядер, включая 
таламус и хвостатое ядро [39, 40]. У больных ВЭ и эпизо-
дами агрессии, такими как межприступная дисфорическая 
депрессия, часто обнаруживают уменьшение объема серо-
го вещества преимущественно в левой лобной доле [41]. 
Доказательства связи между латерализацией приступов 
и ПР слабые, но результаты ряда исследований указыва-
ют на значимый вклад левого полушария. Исследование 
с оценкой риска поведенческих проблем в группе школь-
ников с эпилепсией выявило корреляцию между постоян-
ными левосторонними височными спайками и более вы-
сокой частотой поведенческих расстройств, особенно по 
сравнению с детьми с генерализованной эпилепсией или 
правосторонней ВЭ [42]. В другом исследовании описа-
на связь между левосторонними приступами ВЭ с потерей 
сознания и межприступным шизофреноподобным пси-
хозом. Также была отмечена связь между персистирую-
щей ВЭ и началом психоза, в частности у пациентов с ле-
восторонними аномалиями по данным ЭЭГ в детстве [43]. 
В то же время P.R. Camfield et al. не подтвердили значи-
тельных когнитивных или поведенческих различий у боль-
ных с право- и левосторонней ВЭ [44]. Психопатологиче-
ские факторы также могут ухудшать прогноз у больных 
эпилепсией. Так, многочисленные сообщения подтвержда-
ют, что депрессия является значимым предиктором рези-
стентности к противоэпилептической терапии [31].

Медикаментозная терапия тревожно-депрессивного 
синдрома имеет большое значение для улучшения ка-
чества жизни больных эпилепсией. Первой линией тера-
пии являются ингибиторы обратного захвата серотони-
на (СИОЗС) [45]. Исследования флуоксетина и сертралина 
показали уменьшение симптомов тревоги и депрессии 
без негативного влияния на купирование приступов [46]. 
Применение трициклических антидепрессантов было не-
эффективным [16]. Процент больных, у которых ПР раз-
решились или уменьшились после операции, широко ва-
рьировал в разных исследованиях, составляя от 15 до 
57% [13]. В исследовании А. McLellan et al. ПР до и по-
сле операции были аналогичными по частоте и проявле-
ниям [47]. В исследовании с участием 49 пациентов с од-
носторонней ВЭ показатели предоперационной лобной 
дисфункции значимо предсказывали ухудшение течения 
депрессии и тревоги после операции [48].

Учитывая тесную и сложную взаимосвязь между эпи-
лепсией и ПР, эти состояния должны рассматриваться не 
по отдельности, а в совокупности друг с другом [16]. Особое 
внимание привлекают генетические исследования. Напри-
мер, у пациентов с рефрактерной эпилепсией были обна-
ружены полиморфизмы в гене нейротрофического фактора 
мозга (BDNF), ассоциированные с депрессией, и изменения 
в гене катехолметилтрансферазы (COMT), связанные с тре-
вожными расстройствами. Кроме того, эпигеномные, транс-
криптомные и протеомные изменения играют определен-
ную роль в развитии нейрокогнитивных сопутствующих 
заболеваний. Важную роль для изучения коморбидности 
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эпилепсии и ПР, а также влияния лекарственных препара-
тов на эти состояния играют животные модели грызунов, 
однако при создании этих моделей необходимо учитывать 
циркадные ритмы животных и применять автоматизиро-
ванный анализ движений и поведения, что может значимо 
повлиять на результат экспериментов [31].

Психические расстройства оказывают существенное 
негативное влияние на пациентов с эпилепсией. Они на-
рушают жизнедеятельность, увеличивают затраты на ле-
чение и снижают приверженность пациентов лечению. 
У больных фармакорезистентной эпилепсией тревога ока-
зывает более выраженное влияние на качество жизни, 
связанное с состоянием здоровья, по сравнению с таки-
ми характеристиками ВЭ, как частота припадков и коли-
чество принимаемых противоэпилептических препаратов. 
Среди пациентов с тревогой отмечается более высокая 
нетрудоспособность, обусловленная постоянным ожида-
нием припадка в непривычной ситуации, что, в свою оче-
редь, может приводить к дезадаптивным формам поведе-
ния и социальной изоляции [16].

Во многих исследованиях показано, что гамма-ами-
номасляная кислота (ГАМК) играет ключевую роль в регу-
ляции возбудимости нейронов. Снижение ингибирующей 
ГАМК-ергической передачи в центральной нервной систе-
ме имеет решающее значение для развития тревоги. Уси-
ление тормозного действия ГАМК приводит к снижению 
гиперактивности нейронов, позволяя уменьшить симпто-
мы тревоги [19, 21, 22].

Бензодиазепиновые транквилизаторы являются одни-
ми из наиболее эффективных препаратов для лечения тре-
вожных расстройств. Усиление тормозного действия ГАМК 
приводит к седативному, анксиолитическому и миорелак-
сирующему эффектам. Нужно иметь в виду, что при исполь-
зовании бензодиазепинов может развиваться привыкание, 
требующее коррекции дозы, и повышается риск потенци-
альной лекарственной зависимости, кроме того, высока ве-
роятность развития побочных эффектов, наиболее частыми 
из которых являются выраженная седация, миорелаксация 
и когнитивные нарушения. В связи с этим актуальным пред-
ставляется применение препаратов, точкой приложения ко-
торых является рецептор ГАМК, однако с меньшим спектром 
нежелательных эффектов. Этифоксин (Стрезам) – небензо-
диазепиновый препарат семейства бензоксазинов, он об-
ладает анксиолитическим действием по механизму агони-
ста ГАМК-рецепторов. Среди противотревожных препаратов 
небензодиазепиновой группы Стрезам – это единственный 
анксиолитик с двойным механизмом модуляции рецепто-
ров γ-аминомасляной кислоты типа А (ГАМК-А-рецепторов), 
ключевых регуляторов тормозной нейротрансмиссии в цен-
тральной нервной системе [22].

В качестве иллюстрации приводим истории болезни.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1

Пациент Ж., 42 года, находился на обследовании и ле-
чении в Научном центре неврологии с диагнозом «Струк-
турная фокальная эпилепсия (склероз гиппокампа слева), 
фармакорезистентное течение [G40.2]».

Жалобы: повторные судорожные припадки с наруше-
нием сознания, сопровождающиеся возникновением чув-
ства тревоги, нарушения памяти на недавние и отсрочен-
ные события.

Анамнез заболевания: с 9 мес. до 3 лет возникали су-
дорожные припадки во время сна. В 1987 г. (в возрасте 
7 лет) появились припадки с нарушением сознания и су-
дорогами. В 1988 г. был поставлен диагноз «Эпилепсия». 
Припадки возникают в бодрствовании или при выходе из 
сна и характеризуются застыванием, стеклянным взгля-
дом, причмокиваниями, бимануальными автоматизмами, 
падением, билатеральными тонико-клоническими судо-
рогами (БТКС), постприступной спутанностью. Припадки 
амнезирует. Длительность припадков составляет от 3 до 
5 мин., постприступной спутанности – от 10 до 15 мин. 
С 1988 по 2018 г. принимал фенобарбитал, затем окскар-
базепин (Трилептал) и  вальпроевую кислоту (Депакин 
хроно). По данным ЭЭГ от 18.12.2018 г.: на фоне гипер-
вентиляции выявлялись комплексы «острая – медленная 
волна», исходящие из левой височной области, с полу-
шарным и диффузным распространением. В 2021 г. в те-
чение 3 мес. принимал окскарбазепин (Трилептал), перам-
панел (Файкомпа) и фенитоин (Дифенин). После отмены 
Дифенина появились зрительные галлюцинации. Назна-
чен пароксетин, на фоне которого зрительные галлюци-
нации регрессировали. На момент консультации в ФГБНУ 
НЦН (03.02.2025 г.) принимал вальпроевую кислоту (Де-
пакин хроно) 500/500 и перампанел (Файкомпа) 6 мг ве-
чером. Проявления припадков в последние три года из-
менились: стеклянный взгляд, причмокивания, падения, 
судороги, в период постприступной спутанности встает 
и пытается уйти. Большинство припадков сопровождается 
недержанием мочи. Припадки представлены также изоли-
рованным нарушением сознания с поисковыми автома-
тизмами. Перед припадками больной отмечает ауру (боль 
в животе, «восходящая волна», страх, паника, дежавю). На-
кануне припадков становится эмоционально лабильным, 
раздражительным, напряженным, боится выходить на ули-
цу и оставаться один. С августа 2024 г. было рекомендова-
но увеличить дозу вальпроевой кислоты (Депакин хроно) 
до 750 мг утром и 750 мг вечером. Припадки возникают 
с частотой один припадок в 10–14 дней.

Общий анамнез: инвалид 2-й группы. Семейный анам-
нез по основному заболеванию не отягощен.

Соматический статус: состояние удовлетворительное. 
Кожные покровы, слизистые бледно-розовые, нормаль-
ной влажности. Левосторонняя гинекомастия. Индекс 
массы тела 23,3 кг/м2. Дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Тоны сердца звучные, ритмичные. АД 110/70 мм рт. 
ст., ЧСС 80 уд/мин. Живот при пальпации мягкий, безбо-
лезненный во всех отделах. Печень не увеличена. Моче-
испускание самостоятельное, безболезненное. Симптом 
поколачивания по поясничной области отрицательный 
с обеих сторон.

Неврологический статус: сознание ясное, в  месте 
и  времени ориентирован. Тревожен, суетлив. При те-
стировании по шкале МоСА 27/30  баллов: наруше-
на беглость речи и отсроченное воспроизведение слов 
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(воспроизводит 3 из 5 слов). При тестировании по шкале 
HADs: тревога 11 баллов (клинически выраженная трево-
га), депрессия 4 балла (норма). Менингеальных симптомов 
нет. Обоняние (субъективно) сохранено. Поля зрения при 
ориентировочной оценке не изменены. Зрачки и глазные 
щели равномерные. Движения глазных яблок в полном 
объеме. Лицо симметричное в покое и при выполнении 
мимических проб. Нистагма нет. Глотание не нарушено. 
Отмечается высокий тембр голоса. Глоточный рефлекс жи-
вой. Девиации языка нет. Парезов нет. Мышечный тонус не 
изменен. Сухожильные рефлексы в руках живые, в ногах 
снижены. Патологических рефлексов нет. Пальценосовую 
пробу выполняет удовлетворительно, коленно-пяточную – 
с дисметрией слева. В пробе Ромберга устойчив. Функции 
тазовых органов не нарушены. Нарушений чувствитель-
ности не выявлено.

Общий анализ крови: гематокрит – 39,6%, гемоглобин – 
134 г/л, эритроциты – 4,38 х 1012/л, цветовой показатель – 
0,91, тромбоциты – 142 х 109/л, лейкоциты – 5,5 х 109/л, 
эозинофилы – 5%, базофилы – 1%, лимфоциты – 43%, 
моноциты – 8%, палочкоядерные – 0%, сегментоядер-
ные – 43%, СОЭ – 2 мм/ч.

Биохимический анализ крови: глюкоза – 4,4 ммоль/л, 
аланиновая трансаминаза – 18 Ед/л, аспарагиновая тран-
саминаза – 31 Ед/л, холестерин – 4,3 ммоль/л, липопро-
теины низкой плотности  – 2,02  ммоль/л, триглицери-
ды – 0,92 ммоль/л, креатинин – 62,0 ммоль/л, билирубин 
общий – 9,5 ммоль/л, общий белок – 73,4 г/л, калий – 
4,3 ммоль/л, натрий – 139 ммоль/л.

ЭКГ: ритм синусовый, правильный, ЧСС 58 уд/мин. Ком-
плекс QRST не изменен.

Терапевтический лекарственный мониторинг валь-
проевой кислоты: концентрация натощак 75,33 мкг/мл, 
концентрация через три часа после приема препарата 
93,53 мкг/мл (норма 50–100 мкг/мл).

МРТ головного мозга по эпилептологическому прото-
колу (рис. 1): отмечается уменьшение объема и нарушение 
внутренней архитектуры левого гиппокампа, МР-сигнал от 
его структуры незначительно повышен в режиме Т2 FLAIR. 
Дифференцировка на серое и белое вещество отчетливая. 
Полушария, доли и извилины мозга сформированы пра-
вильно. Мамиллярные тела, столбы свода симметричны. 
Интраселлярное пространство не изменено. Дифферен-
цировка на адено- и нейрогипофиз сохранена. Контуры 
гипофиза четкие, ровные, размеры в пределах нормаль-
ных значений, воронка гипофиза скошена влево. Слабо 
расширены боковые желудочки мозга. Третий и четвер-
тый желудочки обычной формы и величины. Заключение: 
МРТ-данные соответствуют мезиальному височному скле-
розу (склерозу гиппокампа) слева.

Многосуточный видео ЭЭГ-мониторинг (120 ч) (рис. 2): 
исследование проводилось после отмены противоэпи-
лептической терапии. Зарегистрирована интериктальная 
эпилептиформная активность по типу КОМВ в левой ви-
сочной области (доминирующий тип активности – 85%) 
и независимо в правой височной области (около 15%). 
В левой височной области эпизодически регистриро-
валась ритмическая дельта-активность по типу TIRDA. 

Паттернов эпилептических приступов зарегистрирова-
но не было.

Консультация нейропсихолога: умеренное снижение 
показателей долгосрочной памяти, легкое влияние интер-
ференции на избирательность следов памяти. Наблюдают-
ся эпизоды контаминаций. При исследовании зрительного 
гнозиса выявлен эпизод по типу фрагментарного воспри-
ятия. В пробах на мышление, наряду с правильными отве-
тами, наблюдались эпизоды снижения уровня обобщения.

Консультация психиатра: фармакорезистентная фо-
кальная височная эпилепсия, органическое расстройство 
личности.

Консультация нейроофтальмолога: офтальмологиче-
ских признаков внутричерепной гипертензии и затрудне-
ния венозного оттока нет. Сосуды сетчатки не изменены.

Консультация нейрохирурга: структурная фокальная 
эпилепсия (склероз гиппокампа) слева, фармакорези-
стентное течение. Рекомендуется антеромедиальная ви-
сочная лобэктомия слева с применением интраопераци-
онного мониторинга.

Проведенное лечение: вальпроевая кислота (Депакин 
хроно) 750 мг по 1 таблетке 2 раза в день (утром и вече-
ром), перампанел (Файкомпа) 6 мг по 1 таблетке вечером. 
В качестве дополнительной терапии назначен этифоксин 
(Стрезам) 50 мг по 1 капсуле 3 раза в день.

За время наблюдения состояние пациента оставалось 
стабильным. На фоне приема этифоксина (Стрезам) че-
рез 21 день отмечен регресс эмоционального напряжения 
и значительное уменьшение тревожных расстройств. По 
шкале HADs: тревога 5 баллов (норма), депрессия 4 балла 
(норма). Пациент активно выполняет сезонные работы на 
приусадебном участке. Рекомендовано продолжить при-
ем этифоксина (Стрезам).

Таким образом, у пациента диагностирована структур-
ная фокальная эпилепсия (склероз гиппокампа) слева, фар-
макорезистентное течение. На МРТ выявлены четкие струк-
турные эпилептогенные изменения в виде мезиального 
височного склероза слева. Семиология приступов (аура – 
боль в животе, «восходящая волна», страх, паника, дежавю) 

2  Рисунок 1. МРТ. Мезиальный височный склероз (склероз 
гиппокампа) слева
2  Figure 1. MRI. Left-sided mesial temporal sclerosis 
(hippocampal sclerosis)
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характерна для инициации приступа из медиальных от-
делов височной доли. Доминирующая эпилептиформная 
активность (85%) локализуется в левой височной области. 
Пациент является кандидатом на хирургическое лечение 
фокальной эпилепсии. Назначение этифоксина (Стрезам) 
привело к быстрому уменьшению тревожных расстройств 
и улучшению социальной адаптации.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2

Пациент С., 37 лет, находился на обследовании и ле-
чении в Научном центре неврологии с диагнозом «Струк-
турная фокальная эпилепсия (склероз гиппокампа слева), 
фармакорезистентное течение [G40.2]».

Жалобы: повторные бессудорожные и  судорожные 
припадки с утратой сознания, снижение памяти на недав-
ние события, тревожность.

Анамнез заболевания: первый эпизод кратковре-
менной потери сознания без судорог возник в возрасте 
15 лет в душном помещении. Состояние было расцене-
но как обморок. Со слов матери и согласно предостав-
ленной медицинской документации, в возрасте 21 года 
(2007 г.) в поездке развился первый судорожный припа-
док с утратой сознания во сне, сопровождающийся не-
держанием мочи и прикусыванием губы. В дальнейшем 
наблюдались повторные ночные припадки (со слов, не 
более одного в течение ночи) с частотой один раз в не-
сколько месяцев. По месту жительства был постановлен 
диагноз «Органическое поражение головного мозга слож-
ного генеза. Симптоматическая эпилепсия с генерализо-
ванными тонико-клоническими припадками (возможно, 

вторично генерализованными)». 
Назначена терапия вальпроевой 
кислотой (Депакин хроно) в  дозе 
2000 мг/ сут. В 2010 г. принимал так-
же фенобарбитал в дозе 100 мг на 
ночь. С 2010 по 2012 г. судорожные 
припадки повторялись с частотой от 
одного до нескольких раз в месяц. 
В 2012 г. к терапии добавлен топира-
мат в дозе 300 мг/сут, в 2019 г. – ла-
мотриджин с постепенным повыше-
нием дозы до 400 мг/сут. В течение 
последних 5  лет пациент отмеча-
ет изменение характера приступов: 
прекращение ночных судорожных 
припадков с упусканием мочи и раз-
витие в  дневные часы бессудо-
рожных припадков с  замиранием 
и  длительной постприступной спу-
танностью (до 20–30 мин), во время 
которой пациент пытается покинуть 
место припадка. С 2021 г. отмечаются 
повышенная возбудимость, эмоцио-
нальная напряженность, тревожность. 
В  последние месяцы клиническая 
картина заболевания представлена 
частыми (до 2–3 раз в сутки) бессу-

дорожными припадками с утратой сознания (до 2 мин) 
и последующим развитием гиперактивности. Припадки 
пациент амнезирует. Тогда же появился страх повторения 
припадков, усилились раздражительность, вспыльчивость, 
повышенная чувствительность к внешним раздражителям, 
подозрительность, недоверие к окружающим, конфликт-
ность. Несколько раз внезапно возникали эпизоды не-
мотивированного страха, что сойдет с ума, внутренней 
дрожи, учащенного сердцебиения. Такие состояния про-
должались 5–10 мин, сопровождались частым и обиль-
ным мочеиспусканием.

Анамнез жизни: родился в срок, роды были естествен-
ным путем, рос и развивался нормально. Жилищно-бы-
товые условия удовлетворительные. Курение в течение 
20 лет по 15 сигарет в сутки (индекс курения 15).

Соматический статус: состояние удовлетворительное. 
Кожные покровы, слизистые бледно-розовые, нормальной 
влажности. ИМТ 22 кг/м2. На лице справа отмечены рубцы 
до 1 см длиной. Очаговая гиперпигментация кожи на пе-
редней поверхности голеней. Дыхание жесткое, проводит-
ся во все отделы, хрипов нет. Тоны сердца звучные, рит-
мичные. АД 120/80 мм рт. ст., ЧСС 102 уд/мин. Живот при 
пальпации мягкий, безболезненный. Печень не увеличе-
на. Мочеиспускание безболезненное, не затруднено. Сим-
птом поколачивания по поясничной области отрицатель-
ный с обеих сторон.

Неврологический статус: сознание ясное, в  месте 
и  времени ориентирован. При тестировании по шка-
ле МоСА 24/30  баллов: нарушение беглости речи, от-
сроченного воспроизведения слов (воспроизводит 
2 слова из 5) и называния (называет 2 животных из 3). 

2  Рисунок 2. Доминирующая эпилептиформная активность в левой височной области
2  Figure 2. Dominant epileptiform activity in the left temporal region
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При  тестировании по шкале HADs: тревога 11 баллов 
(клинически выраженная тревога); депрессия 4  балла 
(норма). Менингеальных знаков нет. Зрачки и  глазные 
щели равномерные. Движения глазных яблок в полном 
объеме. Лицо симметричное в покое и при выполнении 
мимических проб. Нистагма нет. Глотание и фонация не 
нарушены. Язык по средней линии. Парезов нет. Коорди-
наторных нарушений нет. Тазовые функции контролирует. 
Четких нарушений чувствительности не выявлено.

Общий анализ крови: гемоглобин – 158 г/л, эритроци-
ты – 4,83 х 1012/л, цветовой показатель – 0,99, тромбоци-
ты – 228 х 109/л, лейкоциты – 5,4 х 109/л, нейтрофилы – 
49%, эозинофилы – 1%, базофилы – 1%, лимфоциты – 43%, 
моноциты – 6%, палочкоядерные – 0%, СОЭ – 3 мм/ч.

Биохимический анализ крови: глюкоза – 5,1 ммоль/л, 
аланиновая трансаминаза – 19 Ед/л, аспарагиновая тран-
саминаза – 27 Ед/л, холестерин – 4,5 ммоль/л, тригли-
цериды – 0,47 ммоль/л, липопротеины низкой плотно-
сти – 2,08 ммоль/л, креатинин – 73 мкмоль/л, билирубин 
общий – 5,41 мкмоль/л, общий белок – 74,48 г/л, калий – 
4,3 ммоль/л, натрий – 141 ммоль/л.

Электрокардиография: синусовый ритм с ЧСС 62 в ми-
нуту. Отклонение ЭОС вправо. Неполная блокада правой 
ножки пучка Гиса.

Терапевтический лекарственный мониторинг противо-
приступных препаратов: ламотриджин «спад» 0,0 мкг/ мл 
(норма 2,5–15  мкг/мл), ламотриджин «пик» через 3  ч 
0,2  мкг/мл (норма 2,5–15  мкг/мл), топирамат «спад» 
0,0 мкг/мл (норма 5–20 мкг/мл), топирамат «пик» через 
3 ч 2,17 мкг/мл (норма 5–20 мкг/мл), вальпроат «спад» 
6,61 мкг/мл (норма 50–100 мкг/мл), вальпроат «пик» че-
рез 3 ч 60,06 мкг/мл (норма 50–100 мкг/мл).

МРТ-исследование головного мозга по эпилептологи-
ческому протоколу (рис. 3): уменьшение объема и повыше-
ние интенсивности МР-сигнала в режимах Т2 и FLAIR от 
левого гиппокампа. В семиовальных центрах, базальных 
отделах подкорковых структур, в ножках мозга визуали-
зируются периваскулярные пространства. Дифференци-
ровка на серое и белое вещество отчетливая. Полушария, 
доли, извилины сформированы правильно, без отклоне-
ний. Мамиллярные тела, столбы свода симметричны. Про-
лабирования мозга (по типу целе) за пределы твердой 
мозговой оболочки и костных пластинок не обнаружено. 
Интраселлярное пространство не изменено. Структура ги-
пофиза однородная, контуры его четкие ровные, разме-
ры в пределах нормальных значений: высота 5 мм, шири-
на 13 мм, длина 11 мм. Боковые желудочки асимметричны 
(правый шире). Краниовертебральный переход без пато-
логии. Придаточные пазухи носа и ячейки сосцевидных 
отростков воздушны. Заключение: МРТ-признаки измене-
ний левого гиппокампа могут соответствовать мезиально-
му темпоральному склерозу.

Многосуточный видеоЭЭГ-мониторинг (72 ч): исследо-
вание проводилось на фоне отмены противоприступной 
терапии (рис. 4). Физиологические паттерны сна и бодр-
ствования представлены удовлетворительно. Проведение 
функциональных проб регистрацией патологических из-
менений не сопровождалось. Во сне и в бодрствовании 

зарегистрировано продолженное региональное замедле-
ние в левой передневисочной области, представленное 
сгруппированными дельта- и тета-волнами, иногда прини-
мающее ритмический характер (преходящая височная рит-
мическая дельта-активность – TIRDA), иногда с включением 
в свою структуру заостренных потенциалов. В бодрствова-
нии и во сне зарегистрирована региональная эпилепти-
формная активность в левой передневисочной области, 
представленная одиночными и сгруппированными ком-
плексами «острая – медленная» и «спайк-полиспайк – мед-
ленная волна». Клинические события: были зарегистриро-
ваны три фокальных моторных эпилептических приступа 
с автоматизмами и нарушением сознания. Латерализую-
щие и локализующие симптомы: ороалиментарные и бима-
нуальные автоматизмы указывают на реализацию приступа 
височной долей. Клонии и напряжение в правой кисти ука-
зывают на реализацию приступа левым полушарием. Об-
ласть начала приступа по ЭЭГ: под электродами F7-T3-Т5-
F9-Т9. Таким образом, можно предположить локализацию 
эпилептогенной области в левой височной доле.

Консультация психолога: пациент контактен, ориенти-
рован в месте и времени. Эмоциональный фон ровный. На 
первый план выходит умеренное снижение слухоречевой 
памяти (в виде сужения объема восприятия, выраженной 
нестойкости следов при введении интерференции, нару-
шение избирательности) и колебание внимания. Легкие 
оптико-пространственные изменения. Нарушений в про-
бах праксиса и зрительного гнозиса не выявлено. Зри-
тельная память в пределах нормы.

Консультация нейрохирурга: показана антеромедиаль-
ная височная лобэктомия слева с электрокортикографией.

Проведенное лечение: вальпроевая кислота (Депа-
кин хроно) 500 мг утром и 1000 мг вечером, топирамат 
200 мг/сут, ламотриджин 400 мг/сут.

В качестве дополнительной терапии больному был на-
значен этифоксин (Стрезам) 50 мг по 1 капсуле 3 раза 
в  день. На фоне приема этифоксина (Стрезам) через 
21 день отмечен регресс эмоционального напряжения, ди-
энцефальных и тревожных расстройств. При тестировании 

2  Рисунок 3. МРТ. Мезиальный височный склероз (склероз 
гиппокампа) слева
2  Figure 3. MRI. Left-sided mesial temporal sclerosis (hippocam-
pal sclerosis)
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по шкале HADs: тревога 7  баллов 
(норма), депрессия 4 балла (норма). 
Рекомендовано продолжить лечение 
этифоксином (Стрезам).

Учитывая анамнез заболевания 
и семиотику приступов, а также по-
тенциально эпилептогенные изме-
нения по данным МРТ головного 
мозга по эпилептологическому про-
токолу (склероз гиппокампа сле-
ва), которые соответствуют локали-
зации эпилептиформной активности 
и паттерну эпилептических присту-
пов по данным видеоЭЭГ-мониторин-
га, поставлен диагноз «Структурная 
фокальная эпилепсия. Мезиальный 
височный склероз (склероз гиппо-
кампа) слева». На основании анам-
неза и сохраняющихся частых эпи-
лептических приступов можно 
предположить фармакорезистентное 
течение эпилепсии. Больной является 
кандидатом на хирургическое лече-
ние эпилепсии. Назначение этифок-
сина (Стрезам) 150 мг/сут в течение 
21 дня привело к благотворным из-
менениям в  поведенческой сфе-
ре больного. Это выражается в виде 
регресса тревожной симптоматики 
и диэнцефальных расстройств. Реко-
мендовано продолжить прием эти-
фоксина (Стрезам).

ОБСУЖДЕНИЕ

Особое место в клинической кар-
тине эпилепсии занимает трево-
жный синдром, в  основе которого 
опасения больных за свое здоровье, 
страх повторения припадка, боязнь 
инвалидизации. Как показывают ре-
зультаты некоторых исследований, 
не столько припадки, сколько имен-
но тревожные расстройства ухудша-
ют социальную адаптацию больных 
и снижают качество жизни. Полага-
ют, что тревожные расстройства бо-
лее часто встречаются при височной 
эпилепсии с эпилептическим фоку-
сом слева [19–22].

Для купирования тревожных рас-
стройств при эпилепсии необходимо 
использовать эффективные анксио-
литики с благоприятным профилем 
безопасности. Особенностями спек-
тра фармакологической активно-
сти этифоксина (Стрезам) являет-
ся то, что наряду с  выраженным 

2  Рисунок 4. Доминирующая эпилептиформная активность в левой височной области
2  Figure 4. Dominant epileptiform activity in the left temporal region
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анксиолитическим действием он обладает также проти-
восудорожными, нейропластическими, нейротрофически-
ми и нейропротективными свойствами [22]. Этифоксин 
(Стрезам) проявляет противосудорожную активность че-
рез усиление тормозной нейротрансмиссии, что помо-
гает контролировать гипервозбуждение нейронов. При 
этом препарат усиливает антиконвульсивное действие 
при электросудорожных воздействиях, а также на фоне 
влияния иммобилизационного стресса, проявляет спо-
собность блокировать как тонические, так и клонические 
судороги, но с более выраженным эффектом в отноше-
нии тонического компонента. Результаты эксперименталь-
ных исследований свидетельствуют о том, что этифоксин 
может быть особенно эффективен в профилактике и ку-
пировании больших судорожных припадков (grand mal), 
в профилактике судорог при алкогольной абстиненции. 
Этифоксин демонстрирует сопоставимый с вальпроатами 
профиль противосудорожного действия, усиливает связы-
вание с ГАМК-рецепторами таких разных противосудо-
рожных лигандов, как мусцимол, флунитразепам, прегаба-
лин и габапентин. Таким образом, этифоксин может быть 
полезен при эпилепсии с коморбидной тревогой, а также 
в составе комплексной терапии эпилепсии с целью сни-
жения дозы клоназепама или клобазама, уменьшения их 
когнитивного побочного действия и снижения скорости 
развития резистентности к ним [22].

Этифоксин (Стрезам) стимулирует ГАМК-рецепто-
ры двумя путями: во-первых, он аллостерически моду-
лирует ГАМК-A-рецепторы, повышая их чувствительность 
к ГАМК [49], во-вторых, активирует транслокаторный бе-
лок (TSPO, translocator protein) на внешней мембра-
не митохондрий (ранее известный как периферический 
бензодиазепиновый рецептор), что усиливает синтез ней-
ростероидов (аллопрегнанолон и др.) [50]. Повышая экс-
прессию TSPO, этифоксин способствует интенсификации 
биосинтеза эндогенных нейростероидов [51]. В свою оче-
редь, нейростероиды оказывают независимое стимулиру-
ющее действие на ГАМК-рецепторы [52]. Преимущество 
высокоселективного механизма действия этифоксина на 
ГАМК-A-рецепторы проявляется в отсутствии выраженной 
седации, миорелаксации и когнитивных нарушений, кото-
рые часто наблюдаются при использовании бензодиазе-
пинов. Это происходит в первую очередь из-за того, что 

этифоксин связывается с ГАМК-A-рецептором на участ-
ках (β2- и β3-субъединицы), отличных от места связывания 
бензодиазепинов, которые связываются с субъединица-
ми α и γ, а также с меньшей по сравнению с бензодиазе-
пинами степенью взаимодействия молекулы с ацетилхо-
лин-, серотонин- и адренергическими рецепторами. Это 
не только расширяет показания к клиническому приме-
нению препарата, но и способствует реабилитации боль-
ных эпилепсией [22].

Представленные клинические наблюдения показыва-
ют, что применение этифоксина (Стрезам) приводит к бла-
готворным изменениям в поведенческой сфере у больных 
с височной эпилепсией. Это выражается в снижении воз-
будимости, эмоциональной напряженности и тревожности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на многочисленные публикации по височ-
ной эпилепсии, многие вопросы остаются недостаточно 
изученными. Среди них важное практическое значение 
имеет раннее выявление коморбидных тревожных рас-
стройств, т. к. во многих случаях собственно тревожные 
расстройства при височной эпилепсии могут оказывать 
более выраженное неблагоприятное влияние на качество 
жизни больного, чем сами припадки.

По мнению многих авторов, тревожные состояния 
при височной эпилепсии коррелируют с тяжестью эпи-
лептического процесса и возникают в связи с действием 
ряда факторов: левосторонней локализацией эпилепто-
генного очага, повторными припадками, реакцией боль-
ного на факт наличия болезни и социальную дезадап-
тацию, осложнениями противоэпилептической терапии. 
Учитывая высокую эффективность этифоксина в быстрой 
коррекции тревожных расстройств (начинает действо-
вать на первой неделе), благоприятный профиль пере-
носимости и наличие дополнительных эффектов (проти-
восудорожного, нейропластического, нейротрофического 
и нейропротективного), его применение необходимо ре-
комендовать в комплексном лечении больных височной 
эпилепсией.� 0
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