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КЛИНИКО­ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА
БОЛЬНЫХ С ВИСОЧНОЙ ЭПИЛЕПСИЕЙ
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На основании клинико­эпидемиологического исследования височной эпилепсии (ВЭ) среди населения в поселке
Маштаги города Баку было выявлено 73 пациента с височной эпилепсией в возрасте от 15 до 59 лет.
Симптоматическая височная эпилепсия наблюдалась у 69 (94,5%) больных, криптогенная – у 2 (2,7%). Cемейная эпи­
лепсия височной доли выявлена у 2 (2,7%) больных. Левосторонняя локализация очага 51 (69,9%) превалировала над
правосторонней 21 (28,8%). Ведущими этиологическими факторами ВЭ в исследовании были перинатальная патоло­
гия мозга 40 (54,47%) и черепно­мозговая травма 16 (21,9%). Цереброваскулярная патология и нейроинфекция наблю­
дались в 9 (13,9%) и 2 (2,7%) случаях соответственно. Медиальный склероз височной доли был выявлен у 4 (5,5%),
рассеянный склероз – у 2 (2,7%) больных. После оптимизации антиэпилептической терапии у 46 (63,1%) пациентов
была достигнута медикаментозная ремиссия от 6 месяцев до 2 лет. Показатель распространенности височной эпи­
лепсии в поселке Маштаги составил 1,6 случая на 1000 населения: среди больных из коренного населения – 1,1, из
некоренного – 4,3. В этнических субпопуляциях он составил 1,5 на 1000 населения среди больных из кечан мехелле,
и в 2 раза ниже среди больных из хунхар и сеидлер мехелле – по 0,7 на 1000 населения соответственно. Влияния этно­
культуральных особенностей населения квартала на развитие височной эпилепсии обнаружено не было. 
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Эпилепсия – это хроническое заболевание
головного мозга. Височная эпилепсия
(ВЭ) является одной из самых распростра­

ненных ее форм и составляет 60% всех случаев.
По распространенности, клиническому полимор­
физму, частоте интеллектуально­мнестических
нарушений и фармакорезистентности она занима­
ет особое место в структуре заболевания. [1, 5]. 

В Азербайджане в течение последних 20 лет
изучению эпилепсии была посвящена серия ра ­
бот. Исследована ее эпидемиология и клиниче­
ская характеристика, оценено качество системы
учета, диагностики, лечения и оказываемой
боль ным социальной помощи [2, 3]. Выпол нен ­
ная работа является одной из этих исследований. 

Цель исследования. Клинико­эпидемиологи­
ческое изучение ВЭ в поселке Маштаги с учетом
этнокультуральных особенностей популяции. 

Материалы и методы исследования. Работа
выполнена в одном из самых крупных поселков
города Баку, в поселке Маштаги, на базе
Объединенной Городской больницы №7, и на
кафедре неврологии Азербайджанского Меди ­
цин ского Университета. 

Определены возраст, пол, неврологическая симп­
томатика, а также дебют и причины заболевания.
Применены нейрофизиологические (ЭЭГ) и нейро­
визуализационные (КТ, МРТ) методы исследований.
Диагноз и семиология типов припадков определялись

в соответствии с Международной классификацией
эпилепсии и эпилептических синдромов (ILAE)
(Нью­Дели, 1989 год), и типов приступов (Киото 1981
год). Изучение ауры проводилось на основании клас­
сификации, разработанной в Cleveland Clinic
Foundation, Ohio, USA (2001 год) [24].

В период исследования (2017 г.) в этом древнем
поселении Абшерона, в котором многие столетия
из поколения в поколение передаются устоявшие­
ся порядок поведения, обычаи, вера, моральные
ценности, мифологические представления прожи­
вало 45800 жителей, из которых 23700 мужчины и
22100 – женщины. Коренное (37505 человек) и
некоренное (8295 человек) население было пред­
ставлено, в основном, азербайджанцами. Среди
них жителей до 18 лет было – 5261 человек (2937
мальчиков, 2324 девочек), старше 18 лет – 40539
человек (20763 мужчин, 19776 женщин).
Представители коренного населения проживали в
поселке компактно в трех кварталах (мехелле):
хунхар (потомки гуннских тюрков), кечан (потом­
ки массагетов, представители огузских тюрков,
поселившихся здесь еще до нашей эры), сеидлер
(потомки арабов) [7, 10].  Браки между представи­
телями этих кварталов наблюдались редко.
Некоренные жители мигрировали в поселок из
различных районов республики.

Распределение больных ВЭ по полу дано в
таб. 1. 
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Как видно из таб. 1, среди 73 пациентов с ВЭ
37 (50,6%) являлись коренными жителями. Из
них 11 (29,7%) больных были из хунхар мехел­
ле, 20 (54%) – из кечан мехелле и 6 (16,2%) – из
сеидлер мехелле. Пациенты из некоренных
жителей составили 36 (49,3%) случаев. Больные
ВЭ мужского пола [22 (59,4%) человек] из
коренного населения заметно преобладали над
больными женского пола [15 (40,5%) человек].
Гендерная разница среди больных ВЭ из неко­
ренных жителей была незначительной – жен­
щин 19 (52,7%), мужчин 17 (47,2%) человек. 

Характеристика больных по возрасту и дебю­
ту заболевания представлена в таб. 2. Средний
возраст дебюта эпилепсии у больных из корен­
ных 37 (50,6%) и некоренных 36 (49,3%) жите­

лей наблюдался в пределах от 1 до 19 лет, а воз­
растной диапазон большинства больных – от 22
до 48 лет. Левосторонняя локализация очага у
больных из коренных и некоренных жителей
наблюдалась в 2,3 раза чаще, чем правосторон­
няя. Среди коренного населения больных симп­
томатической височной эпилепсией наблюда­
лось 33 (89,1%) случая – 18 (48,6%) – из кечан
мехелле, 6 (16,2%) – из сеидлер мехелле и 9
(24,3%) – из хунхар мехелле. У 2 (5,4%) пациен­
тов из хунхар мехелле была выявлена семейная
эпилепсия височной доли (СЭВД). У 2 (5,4%) –
из кечан мехелле ВЭ была криптогенной. У
больных из некоренных жителей наблюдалась
только симптоматическая ВЭ 36 (49,3%) случа­
ев. 

В таб. 3 отражены этиологические факторы
больных с ВЭ. По частоте встречаемости у боль­
ных из коренных жителей, вне зависимости от
локализации очага, ведущее место занимала
перинатальная патология мозга (ППМ) – 17
(45,9%) случаев, которая в 10 (58,8%) случаях
проявилась родовой травмой с последующим
развитием детского церебрального паралича
(ДЦП), у остальных 7 (41,2%) больных наблю­

далась гипоксически­ишемическая энцефалопа­
тия. ППМ среди некоренных жителей наблюда­
лась у 23 (63,9%) пациентов и проявилась родо­
вой травмой с последующим развитием детско­
го церебрального паралича (ДЦП) в 7 (30,4%)
случаях. У остальных 16 (69,6%) ППМ была
представлена гипоксически­ишемической энце­
фалопатией. Второе место по частоте встречае­
мости среди коренных и некоренных жителей,

Таблица 1
Гендерное распределение больных ВЭ

Таблица 2
Характеристика обследованных больных с ВЭ
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занимала черепно­мозговая травма (ЧМТ),
выявленная у 9 (24,3%) пациентов среди корен­
ных, с превалированием среди больных из кечан
мехелле 6 (16,2%), и у 7 (19,4%) – среди неко­
ренных жителей. Цереброваскулярная патоло­
гия (ЦВП – инсульт головного мозга) наблюда­
лась у 4 (10,8%) пациентов из коренных и у 5
(13,9%) из некоренных жителей. Нейроин фек ­
ция (НИ) была выявлена у 2 (2,7%) больных,

среди которых 1 (2,7%) был из хунхар мехелле и
1 (2,8%) – из некоренных жителей. Среди боль­
ных ВЭ рассеянный склероз (PC) был выявлен у
2 (5,4%) лиц среди коренного населения – 1
(2,7%) из хунхар, 1 (2,7%) из кечан мехелле.
Медиальный склероз височной доли (МСВД)
наблюдался у 4 (5,5%) больных – 2 (5,4%) из
хунхар мехелле и 2 (5,6%) из некоренных жите­
лей.

В таб. 4 показано распределение больных ВЭ
по типам припадков. Простые парциальные при­
падки наблюдались у 6 (16,2%) больных из
коренного населения (из хунхар мехелле в 3
(8,1%), кечан мехелле в 2 (5,4%) и сеидлер
мехелле в 1 (2,7%) случаях), и у 10 (27,7%) боль­
ных из некоренного населения. Из них мотор­
ные парциальные припадки наблюдались у 3
(8,1%) больных из коренного [у 1 (2,7%) больно­
го из хунхар мехелле, у 2 (5,4%) – из кечан
мехелле] и у 4 (11,1%) больных из некоренного
населения. У остальных 9 (12,3%) припадки
начинались с вегетативных проявлений.
Сложные парциальные припадки отмечались у 4

(10,8%) пациентов из коренного [по 2 (5,4%)
случая из хунхар и кечан мехелле] и у 11 (30,6%)
из некоренного населения. Из них сложные
автоматизмы наблюдались у 2 (5,4%) больных из
коренного [по 1 (2,7%) случаю из хунхар и кечан
мехелле] и у 4 (11,1%) из некоренного населе­
ния. Припадки у остальных 9 (12,3%) пациентов
сопровождались простыми автоматизмами.
Вторично – генерализованные припадки среди
больных из коренного населения отмечались у
14 (37,8%) пациентов: [у 2 (5,4%) из хунхар
мехелле, у 9 (24,3%) – из кечан мехелле и у 3
(8,1%) – из сеидлер мехелле], среди больных из
некоренного населения – у 8 (22,2%) больных. 

Таблица 3
Этиологические факторы у больных с ВЭ

Таблица 4
Распределние больных ВЭ по типам припадков
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Как видно из таб. 5, частые (еженедельные)
припадки наблюдались у 12 (32,4%) больных из
коренных жителей – 5 (13,5%) из хунхар мехелле
и 7 (18,9%) из кечан мехелле – и у 16 (44,4%) боль­
ных из некоренных жителей поселка. У 3 (4,1%)
больных – 1 (2,7%) из кечан мехелле и 2 (5,6%) из
некоренных жителей, припадки повторялись 2­3
раза в день. У 20 (54,1%) больных из коренных
жителей [10 (27,0%) из кечан мехелле, 4 (10,8%)

из хунхар мехелле, 4 (10,8%) из сеидлер мехелле]
и у 13 (36,1%) больных из некоренных жителей
поселка припадки наблюдались с частотой от 1 до
3 раз в месяц. У 2 (5,4%) больных из хунхар
мехелле и 4 (11,1%) больных из некоренных жите­
лей припадки наблюдались с частотой 2­4 раза в
год. У 2 (5,4%) больных из сеидлер мехелле и у 2
(5,6%) больных из некоренных жителей припадки
были редкие, 2­3 приступа в течение жизни. 

У 56 (76,7%) больных приступы начинались с
ауры. Среди них у 17 (45,9%) больных из корен­
ного населения [у 6 (16,2%) – из хунхар мехелле,
8 (21,6%) – из кечан мехелле, 3 (8,1%) – из сеид­
лер мехелле] и у 13 (35,1%) больных из некорен­
ного населения наблюдалась вегетативная аура,
которая проявлялась трудно¬описываемым вис­
церальным ощущением в эпигастральной обла­
сти (жар, дискомфорт, тошнота, потливость).
Психогенная аура наблюдалась у 4 (5,5%) боль­
ных ВЭ с гиппокампальным склерозом, которая
проявлялась кратковременным чувством страха
у 2 (5,4%) больных из хунхар мехелле и ощуще­
нием déjà vu у 2 (5,6%) больных из некоренных
жителей, сочетающимся с обонятельной аурой.
Неспецифическая аура у 1 (2,7%) больного из
хунхар мехелле наблюдалась в виде болевых
ощущений в области туловища, а у 3 (8,1%)
больных из кечан мехелле и у 4 (11,1%) из неко­
ренных жителей – в виде гемикраний.
Соматосенсорная аура у 3 (8,1%) больных из
коренного [у 2 (5,4%) – из хунхар мехелле, у 1
(2,7%) – из кечан мехелле] и у 3 (8,3%) из неко­
ренного населения сопровождалась сенсорными
(ползание мурашек, покалывание, жжение, оне­
мение) и вегетативными (сердцебиение, чувство
удушья, ощущение голода, жажды, потливости)
ощущениями одновременно. Вкусовая – 3
(8.3%) и зрительная 5 (13,9%) ауры наблюдались

только у больных ВЭ из некоренных жителей.  
Изменения в неврологическом статусе у 32

(86,5%) больных из коренных  жителей, про­
являлись нарушением зрения – у 2 (5,4%) паци­
ентов;   глазодвигательными нарушениями у 16
(43,2%) – [отсутствием конвергенции – у 7
(18,9%),  косоглазием – у 5 (13,5%), нистагмом –
у 4 (5,4%)]; центральным поражением VII и XII
пары черепно­мозговых нервов – у 5 (13,5%)
больных; заиканием – у 2 (5,4%) пациентов;
задержкой психомоторного развития – у 10
(27%) больных; нарушениями в двигательной
сфере:  анизорефлексией – у 10 (27%) и коорди­
наторными нарушениями с неустойчивостью в
позе Ромберга – у 2 (5,4%) больных. У 34
(94,4%) пациентов из некоренных жителей эти
нарушения проявлялись нарушением зрения – у
2 (5,4%) больных, глазодвигательными наруше­
ниями у 15 (41,7%) – [отсутствием конверген­
ции – у 9 (25%), косоглазием – у 4 (11,1%)];
центральным поражением VII и XII пары череп­
но­мозговых нервов – у 8 (22,2%) пациентов;
заиканием – у 1 (2,8%) больного; задержкой пси­
хомоторного развития – у 7 (19,4%) пациентов;
нарушениями в двигательной сфере: анизореф­
лексией – у 7 (19,4%) и координаторными нару­
шениями с неустойчивостью в позе Ромберга – у
4 (11,1%) больных.

Изменения на МРТ и КТ были выявлены у 46

Таблица 5
Частота припадков у больных ВЭ
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(63,0%) больных – 22 (47,8%) из коренных и 24
(52,2%) из некоренных жителей. Среди больных
из коренных жителей у 2 (2,7%) пациентов отме­
чался мезиальный  темпоральный склероз, у 2
(5,4%) – ишемический инсульт темпорофрон­
тальной и у 2 (5,4%) – темпоропариетальной
зоны среднемозговой артерии (СМА), гематома
височной области была выявлена у 2 (5,4%)
пациентов, киста прозрачной перегородки – у 1
(2,7%), постравматический глиоз средней
теменно­височной области – у 3 (8,1%), множе­
ственные атрофические очаги мозга – у 3 (8,1%),
энцефаломаляция височной области – у 2
(5,4%), эпидуральная гематома височно­темен­
ной области – у 1 (2,7%), атрофия вещества
мозга – у 2 (5,4%), постишемический глиоз в
лобных долях и в перивентрикулярной области
средних рогов боковых желудочков у 2 (5,4%)
пациентов. Среди больных из  некоренных
жителей мезиальный темпоральный склероз
отмечался у 2 (5,5%) пациентов, ишемический
инсульт темпоропариетальной зоны СМА был
выявлен у 4 (11,1%), острое внутримозговое
кровоизлияние (ВМК) в правом полушарии
мозга – у 1 (2,8%), микрокальцинаты и киста
прозрачной перегородки у – 2 (5,5%), пострав­
матический глиоз задней теменно­затылочной
области – у 1 (2,8%), гематома височной и
теменной области с множественными атрофиче­
скими очагами мозга у – 3 (8,3%), энцефалома­
ляция височной области у – 2 (5,5%), постравма­
тический глиоз теменно­височной области  у 3
(8,3%), минимальная атрофия головного мозга у
– 2 (5,5%), субкортикальный геморрагический
контузионый очаг у – 1 (2,8%),  эпидуральная
гематома с проникающим оскольчатым ранени­
ем лобной кости у – 1 (2,8%), мелкий постише­
мический глиоз в лобных долях и в перивентри­
кулярной области задних рогов боковых желу­
дочков  у 2 (5,5%) пациентов.

Изменения на ЭЭГ были выявлены у 30
(41,1%) пациентов [у 19 (63,3%) из коренного 11
(36,7%) – из некоренного населения) в виде
полиморфного замедления активности и эпилеп­
тиформных разрядов в височных, лобно­височ­
ных, теменно­височных, затылочно­височных
отведениях.

До включения в группу исследования 22

(30,1%) больных – 10 (27,0%) из коренных и 12
(33,3%) из некоренных жителей, получали АЭП
в виде политерапии. Монотерапию карбамазе­
пина получали 8 (10,9%) пациентов – 5 (13,5%)
из коренного и 3 (8,1%) из некоренного населе­
ния), а вальпроевой кислоты – 6 (8,2%) больных
[2 (5,4%) из коренного и 4 (11,1%) из некоренно­
го населения]. 7 (9,6%) пациентов [4 (10,8%) из
коренных и 3 (8,3%) из некоренных жителей]
принимали монотерапию  карбамазепина в соче­
тании с нейролептиками, а 8 (10,9%) больных [3
(8,1%) из коренных и 5 (13,9%) из некоренных
жителей] сочетали прием вальпроевой кислоты
с препаратами по поводу сопутствующих забо­
леваний (гипертоническая болезнь, холецистит,
сахарный диабет, патология щитовидной желе­
зы и др.). 4 (10,8%) больных ВЭ из коренного
населения отказались от антиэпилептической
терапии и принимали лечение только по поводу
соматического заболевания. Битерапию в форме
сочетания карбамазепина и вальпроевой кисло­
ты получали 18 (48,6%) больных – 7 (18,9%) из
коренного и 11 (30,6%) из некоренного населе­
ния. Эффект от применявшихся лекарств был
положительным у 17 (23,3%) пациентов [у 9
(24,3%) из коренных и 8 (22,2%) из некоренных
жителей], получавших битерапию карбамазепи­
на с вальпроевой кислотой 9 (24,3%) и моноте­
рапию карбамазепина – 8 (22,2%).  Во время
исследования 52 (71,2%) пациентам – 30 (81,1%)
из коренного и 22 (61,1%) из некоренного насе­
ления, была проведена коррекция антиэпилеп­
тической терапии. 20 (27,4%) больных – 11
(29,7%) из коренного и 9 (25%) из некоренного
населения, были переведены на монотерапию
карбамазепина. Среди них 10 (13,7%) пациентов
– 6 (16,2%) из коренного и 4 (11,1%) из некорен­
ного населения, стали получать его пролонгиро­
ванную форму. 4 (10,8%) больным ВЭ из корен­
ного населения, отказавшимся от лечения, также
был назначен карбамазепин в виде монотерапии.
Битерапию в форме сочетания карбамазепина с
вальпроевой кислотой в виде ее дюрантной
формы стали получать 10 (13,7%) пациентов –
по 5 (13,5%) из коренного и некоренного населе­
ния. Пациенты – 22 (30,1%), принимавшие
политерапию в форме сочетания АЭП первого
выбора с препаратами нового поколения, были
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переведены на их сочетание в форме битерапии.
Карбамазепин с топираматом стали получать 5
(6,8%) больных – 4 (10,8%) из коренного и 1
(2,8%) из некоренного населения; с леветираце­
тамом – 8 (10,9%) больных [5 (13,5%) из корен­
ного и 3 (8,3%) из некоренного населения); с
ламотриджином – 2 (2,7%) пациентов (по 1
(2,7%) больному из коренного и некоренного
населения соответственно]. Вальпроевую кис­
лоту с леветирацетамом стали получать 5 (6,8%)
больных [3 (8,3%) из коренного и 2 (5,4%) из
некоренного населения], а с ламотриджином –
по 1 (2,7%) больному из коренного и некоренно­
го населения соответственно. После оптимиза­
ции больным терапии, ремиссия в течение 2 лет
наблюдалась у 21 (28,7%), в течение 6­9 месяцев
– у 25 (34,2%) пациентов, отсутствие эффекта –
у 27 (36,9%) пациентов. 

Обсуждение. В результате исследования было
установлено, что показатель распространенно­
сти височной эпилепсии в поселке Маштаги
составляет 1,6 случая на 1000 населения.
Распространенность ВЭ среди больных из неко­
ренных жителей поселка (4,3 на 1000 населения)
была в 3,9 раз больше, чем среди больных из
коренного населения (1,1 на 1000 населения).  В
этнических субпопуляциях среди больных из
кечан мехелле она составила 1,5 на 1000 населе­
ния, и в 2 раза ниже среди больных из   хунхар и
сеидлер мехелле (по 0,7 на 1000 населения). По­
видимому, причиной сравнительно частой встре­
чаемости ВЭ стала ЧМТ, которая наблюдалась в
6 (16,2%) случаях у больных из кечан мехелле и
в 7 (19,4%) случаях у некоренных жителей. Эти
данные сопоставимы с приведенными в литера­
туре сравнениями, в которых черепно­мозговая
травма (ЧМТ), занимающая 30­50% от всех
видов травм в мирное время, является ведущим
этиологическим фактором симптоматической
эпилепсии с прогредиентным течением, с часто­
той развития от 5 до 20­50% [4, 6, 8, 28].
Левосторонняя локализация очага наблюдалась
чаще – 51 (69,9%) случай [27 (72,9%) из корен­
ного населения и 24 (66,7%) из некоренного
населения)] правосторонней – 21 (28,8%) случай
– 9 (40,9 %) из коренных и 12 (54,5%) из неко­
ренных жителей). По данным литературы лево­
сторонняя локализация височного эпилептиче­

ского очага встречается чаще правосторонней,
что связано с более быстрой (в 2,4 раза) генера­
лизацией судорожной активности с вовлечением
в процесс симметричных отделов контралате­
рального полушария при левополушарной лока­
лизации эпилептического очага [23]. Анализ воз­
растной структуры больных ВЭ показал, что
дебют эпилепсии до 18 лет наблюдался у 48
(65,8%) больных, после 18 лет – у в 2 раза мень­
шего числа больных – 25 (34,2%). По­видимому,
такое распределение связано с ранними проявле­
ниями ВЭ у данных больных из­за сравнительно
высокой встречаемости среди них ППМ – 40
(54,7%) случаев. По данным литературы, причи­
ной 75% симптоматических эпилепсий является
перинатальная патология мозга, которая про­
является гидроцефалией и неспецифическими
атрофическими изменениями мозга на фоне
перинатальных инсультов и порэнцефалических
кист [9, 22]. Частота встречаемости ЦВП
(инсульты) превалировала у больных из некорен­
ных жителей – 5 (13,9%) случаев, что, по–види­
мому, связано с частой встречаемостью среди
них артериальной гипертензии и диабетической
болезни. Среди 4 (5,5%) больных [2 (5,4%) из
хунхар мехелле и 2 (5,5%) из некоренных жите­
лей] с медиальным склерозом височной доли
(МСВД), у 2 (5,4%) – из хунхар мехелле был отя­
гощен семейный анамнез (матери страдали эпи­
лепсией), что позволяет предположить у этих
пациентов редко встречающуюся фармакорези­
стентную форму СЭВД [1, 13, 14].

Невозможность выявления   этиологических
факторов у 26 (35,6%) пациентов, по данным
литературы, связано с механизмами, которые
при формировании симптоматической эпилеп­
сии способны как нарушать структуру мозга с
образованием очагов морфологического
повреждения, так и не приводить к макрострук­
турным нарушениям [6, 22]. К тому же, невоз­
можно определить точную распространенность
различных форм ВЭ в популяции вследствие
недостаточной информативности используемых
в настоящее время диагностических методов. 

Наиболее типичной формой проявления ауры
в исследовании у 17 (45,9%) больных из корен­
ных и 13 (36,1%) больных из некоренных жите­
лей, была вегетативная, включающая, помимо
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«восходящего эпилептического ощущения»,
целый ряд трудно¬описываемых феноменов в
виде жара, дискомфорта, приливов, потливости,
тошноты. Из литературы известно, что вегета­
тивная аура – наиболее часто – 50% встречаю­
щаяся форма ауры при ВЭ [1, 19, 25].
Проявление неспецифической ауры у 7 (12,5%)
больных гемикранией связано с височной лока­
лизации очага, при которой в 90% случаях цефа­
лический вид данной ауры проявляется гемикра­
нией, причем ипсилатерально очагу поражения
[12].

Нами был выявлен 1 (2,7%) больной с ранним
и 1 (2,7%) – с поздним [всего 2 (5,4%) больных]
дебютом ВЭ из коренного населения, которые
одновременно страдали рассеянным склерозом.
Согласно данным литературы, развитие эпилеп­
сии вследствие РС характерно для пациентов с
ранним началом заболевания, а случаи эпилеп­
сии у пациентов с поздним началом РС отра­
жают случайное сочетание двух заболеваний,
чему свидетельствует высокая частота – 8,5%
эпилептических припадков в иранской популя­
ции при раннем начале РС (до 16 лет) и 2,0%
при позднем (после 16 лет) [17, 18].

В исследовании, оптимизация терапии боль­
ным ВЭ была начата с монотерапии карбамазе­
пина, который обладал лучшей переносимостью
и меньшим потенциалом межлекарственных
взаимодействий при сопоставимой эффективно­
сти у 24 (32,8%) больных ВЭ. Среди них 10
(13,7%) больных получали его пролонгирован­
ную форму. По данным литературы, при симп­
томатических и предположительно симптомати­
ческих фокальных эпилепсиях, составляющих
более половины всех эпилептических рас­
стройств, карбамазепин в монотерапии эффек­
тивен в 60­85% случаев, причем у половины
пациентов достигается полное прекращение
припадков [28]. Положительный эффект наблю­

дался также у 8 (10,9%) больных ВЭ, принимав­
ших карбамазепин в сочетании с леветирацета­
мом, у 9 (12,3%) пациентов, получавших бите­
рапию карбамазепина с вальпроевой кислотой и
у 5 (6,8%) больных, использовавших карбамазе­
пин с топираматом. По данным литературы,
леветирацетам имеет низкий потенциал лекарст­
венных взаимодействий (с другими АЭП и сред­
ствами других групп) по сравнению с другими
антиконвульсантами, что крайне важно при
полифармакотерапии [16, 27]. А топирамат при
лечении парциальных припадков, резистентных
к терапии, начинает проявлять свою эффектив­
ность при сочетании с карбамазепином, если
применяется в суточной дозе 200 мг [26].
Отсутствие эффекта у 27 (36,9%) пациентов
подтверждает результаты ряда исследований о
том, что ВЭ не только самая распространенная
форма симптоматической эпилепсии, но и одна
из самых труднокурабельных [1, 11, 15, 21] 

В заключении следует отметить, что ВЭ в
исследуемой популяции чаще наблюдалась
среди некоренных жителей. Среди коренных
жителей она чаще встречалась и тяжело про­
являлась у больных из квартала кечан. Вместе с
тем, влияния этнокультуральных особенностей
населения квартала (воспитание, традиции,
устои, обряды, религиозные воззрения, иерар­
хия личностных и социальных ценностей, нор­
мативность тех или иных форм поведения и др.)
на развитие височной эпилепсии обнаружено не
было. Проведение же эпидемиологического
исследования ВЭ с совокупностью современных
диагностических методов (видео – ЭЭГ монито­
ринг, МРТ, терапевтический лекарственный
мониторинг уровня АЭП в сыворотке крови),
позволившие установить точный диагноз забо­
левания и назначить адекватную терапию, спо­
собствовали достижению ремиссии и улучше­
нию качества жизни у 63,1% больных ВЭ. 
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XÜLASƏ

GİCGAH EPİLEPSİYASININ KLİNİK­EPİDEMİOLOJİ XARAKTERİSTİKASI

1Mahalov Ş.İ., 1Məlikova Ş.Y., 2Əsədova Ü.Ə.
1Azərbaycan Tibb Universiteti, Nevrologiya kafedrası, Bakı, Azərbaycan;

27 saylı Birləşmiş Şəhər Xəstəxanası, Bakı, Azərbaycan

Bakı şəhəri Maştağa qəsəbəsinin əhalisi arasında aparılan gicgah epilepsiyasının (GE) klinik­epidemioloji tədqiqatı
əsasında 15­59 yaş arasında 73 gicgah epilepsiyalı xəstə aşkar edilmişdir. Simptomatik GE 69 (94,5%), kriptogen
isə 2 (2,7%) xəstədə aşkarlanmışdır. Gicgah payının ailəvi epilepsiyası 2 (2,7%) halda müəyyən edilmişdir. Ocağın
sol tərəfdə yerləşməsi – 51 (69,9%), sağ tərəfdə 21 (28,8%) yerləşməsinə nisbətən üstünlük təşkil etmişdir. Öndə
gedən etioloji faktorlar beyinin perinatal patologiyası 40 (54,47%)) və kəllə­beyin travmasi 16 (21,9%) olmuşdur.
Serebrovaskulyar patologiya 9 (13,9%), neyroinfeksiya isə 2 (2,7%) nəfərdə aşkar edilmişdir. Gicgah payının medi­
al sklerozu 4 (5,5%), dağınıq skleroz isə 2 (2,7%) xəstədə tapılmışdır. Epilepsiya əleyhinə müalicənin optimal­
laşdırmasından sonra 46 (63,1%) xəstədə 6 aydan 2 il müddətinə kimi medikamentoz remissiyaya nail olunmuşdur.
Maştağa qəsəbəsində GE­nın yayılma göstəricisi 1000 nəfərdə 1,6 hal, yerli əhali arasındakı xəstələrdə 1,1, köçkün
əhali arasındakı xəstələrdə isə 4,3 hal təşkil etmişdir. Bu göstərici etnik subpopulyasiyalar arasında keçən məhəl­



ləsindən olan xəstələrdə 1000 nəfərdə 1,5 hal, hunxar və seyidlər məhəlləsindən olan xəstələrdə 2 dəfə az, yəni 1000
nəfərdə 0,7 hal təşkil etmişdir. Məhəllənin etnokultural xüsusiyyətlərinin GE­nın inkişafına təsiri aşkar
edilməmişdir.
Açar sözlər: gicgah epilepsiyası, etnokultural xüsusiyyət, klinika, diaqnostika.

SUMMARY

CLINICAL AND EPIDEMIOLOGICAL CHARACTERISTICS OF TEMPORAL EPILEPSY

1Magalov Sh.I., 1Melikova Sh.Y., 2Asadova U.A.
1Azerbaijan Medical University, Department of Neurology, Baku, Azerbaijan;

2Joint City Hospital №7, Baku, Azerbaijan

Based on a clinical and epidemiological study of temporal epilepsy among the population in the Mashtagi village
of Baku, 73 patients with temporal epilepsy between the ages of 15 and 59 years were identified. It was established
that symptomatic form 69 (94.5%) prevail cryptogenic ones – 2 (2.7%). Familial epilepsy of the temporal lobe iden­
tified in 2 (2.7%) patients. Left sided localization 51 (69.9%) prevailed over right sided 21 (28.8%). Leading etio­
logical factors from temporal epilepsy were perinatal brain pathology 40 (54.47%) and traumatic brain injury 16
(21.9%). Cerebrovascular pathology and neuroinfection were observed in 9 (13.9%) and 2 (2.7%) cases, respec­
tively. Mesial temporal sclerosis reveled in 4 (5.5%), multiple sclerosis – in 2 (2.7%) patients. Antiepileptic drug
remission after therapy optimization from 6 months to 2 years reached in 46 (63.1%) patients. Prevalence rate of
temporal epilepsy in the Mashtagi village amounted to 1.6 per 1000 of population: among native’s residents 1.1,
non­natives ­ 4.3. In ethnic subpopulations it was to 1.5 per 1000 populations among pasients from kechan mehelle
and 2 times lower than among patients from hunhar and seidler mehelle ­ to 0.7 per 1000 population respectively.
Influence of ethnocultural features mehelle’s populations on development temporal epilepsy did not found.
Keywords: temporal epilepsy, ethnocultural features, clinic, diagnostics.
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