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Аннотация 
Введение. Исследование морфометрических и микроструктурных характеристик мозга у пациентов с височной эпилепсией (ВЭ) пред-
ставляет собой одно из наиболее активно развивающихся направлений в области нейровизуализации. 
Цель исследования: количественно оценить изменения морфометрических и микроструктурных параметров серого и белого вещества 
головного мозга у пациентов с ВЭ. 
Материалы и методы. В исследование были включены 29 пациентов с ВЭ и 26 здоровых лиц в возрасте 22–64 лет. Всем пациентам 
были проведены МРТ головного мозга по эпилептологическому протоколу и диффузионная МРТ (3 Тл). Для воксель-ориентированной 
морфометрии использовали модуль CAT12 в среде MATLAB 2018. Моделирование 32 трактов белого вещества выполняли в автомати-
ческом режиме в программе «DSI Studio 2022» с использованием алгоритма, основанного на атласе HCP842. 
Результаты. У пациентов с ВЭ обнаружено значительное снижение объёма серого вещества в 54 областях и объёма белого веще-
ства  — в 23 областях. При этом в 6 областях наблюдалось увеличение объёма белого вещества. Анализ подгрупп с различными видами 
структурной патологии (склероз гиппокампа, фокальная корковая дисплазия, глионейрональная опухоль низкой степени злокачествен-
ности, кавернома, энцефалоцеле) показал увеличение объёма серого вещества в 9 областях и белого вещества — в 1 области. Кроме 
того, увеличение объёма белого вещества было зафиксировано в 3 областях у пациентов с битемпоральными разрядами и в 2 областях 
при склерозе гиппокампа. Микроструктурные изменения выявлены в обоих полушариях — как на стороне эпилептогенного очага, так 
и на противоположной. Часть этих изменений указывала на повышение микроструктурной целостности и уплотнение миелиновых 
волокон. 
Заключение. У пациентов с ВЭ выявляются не только морфометрические и микроструктурные признаки дегенеративных изменений 
серого и белого вещества головного мозга, но и маркеры активации компенсаторных нейропластических механизмов. 
Ключевые слова: височная эпилепсия; склероз гиппокампа; белое вещество; эпилептогенная сеть; воксель-ориентирован-
ная морфометрия; трактография
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Abstract 
Introduction. The study of morphometric and microstructural characteristics of the brain in patients with temporal lobe epilepsy (TLE) represents 
one of the most rapidly advancing areas of neuroimaging research.
Study aim: To quantitatively assess changes in morphometric and microstructural parameters of gray and white matter in the brains of patients 
with TLE.
Materials and methods. The study included 55 subjects (29 patients with temporal lobe epilepsy and 26 healthy controls) aged 22–64 years. All 
patients underwent brain MRI according to an epilepsy protocol and diffusion MRI (3 Tesla). Voxel-based morphometry was performed using the 
CAT12 module in MATLAB 2018. Modeling of 32 white matter tracts was conducted automatically in DSI Studio 2022 using the HCP842 atlas-based 
algorithm.
Results. Patients with TLE showed significant gray matter volume reduction in 54 regions and white matter volume reduction in 23 regions. 
Conversely, white matter volume increase was observed in 6 regions. Subgroup analysis of different structural abnormalities (hippocampal sclerosis, 
focal cortical dysplasia, low-grade glioneuronal tumor, cavernoma, encephalocele) revealed gray matter volume increase in 9 regions and white 
matter increase in 1 region. Additionally, white matter volume increase was documented in 3 regions in patients with bitemporal discharges and 
in 2 regions with hippocampal sclerosis. Microstructural changes were detected bilaterally — both ipsilateral and contralateral to the epileptogenic 
focus. Some changes indicated enhanced microstructural integrity and compaction of myelin fibers.
Conclusion. Patients with TLE exhibit not only morphometric and microstructural signs of degenerative changes in cerebral gray and white matter, 
but also markers of compensatory neuroplastic mechanism activation.
Keywords: temporal lobe epilepsy; hippocampal sclerosis; white matter; epileptogenic network; voxel-based morphometry;  
tractography
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Введение

Височная эпилепсия (ВЭ) — наиболее распространённая 
форма фокальной эпилепсии, которая часто характери-
зуется фармакорезистентным течением [1]. Традиционно 
основным структурным субстратом ВЭ считается скле-
роз гиппокампа, который выявляется в 69,3% случаев [2].  
Однако результаты когортных исследований демонстри-
руют значительную вариабельность структурных нару-
шений. Так, в работе N. Hainc и соавт. среди пациентов 
с фармакорезистентной ВЭ склероз гиппокампа был 
диагностирован лишь у 17,9% обследованных, двойная 

патология — у 8,7%, а у 35,5% пациентов при магнитно-
резонансной томографии (МРТ) структурных изменений  
не обнаружено (МР-негативные случаи) [1]. 

Несмотря на отдельные случаи успешного хирургическо-
го лечения пациентов с МР-негативной фокальной эпи-
лепсией и гистологически верифицированным диагнозом 
[1, 3], частота достижения послеоперационной свободы 
от приступов в этой группе остаётся значительно ниже, 
чем у пациентов с выявляемыми на МРТ структурными 
изменениями [4]. Прогноз как консервативного, так и 
хирургического лечения дополнительно ухудшается при 
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битемпоральном характере эпилептиформной актив-
ности, который встречается в 15% случаев [2]. В связи 
с этим поиск нейровизуализационных биомаркеров для 
точной локализации и латерализации эпилептогенного 
очага представляет собой актуальную научно-практиче-
скую задачу, решение которой может повысить эффек-
тивность хирургического лечения. 

В последние годы активно развивается сетевая модель 
эпилептогенеза. Согласно этой концепции патологиче-
скую активность генерирует не единичный очаг, а рас-
пределённая нейронная сеть, охватывающая различные 
области головного мозга. В процесс могут вовлекаться 
нейроны как коры мозга, так и подкорковых структур, 
ствола мозга и мозжечка. Таким образом, патологиче-
ские изменения распространяются не только на области, 
прилегающие к эпилептогенному очагу, но и на функцио
нально связанные с ним удалённые зоны мозга, объеди-
нённые в единую эпилептическую сеть. 

Белое вещество головного мозга формирует структур-
ный каркас нейронных сетей, в том числе вовлечённых 
в эпилептическую активность. Изучение его изменений 
при эпилепсии имеет ключевое значение для понимания 
структурных основ этого заболевания. Наиболее инфор-
мативным методом визуализации микроструктуры бе-
лого вещества  in  vivo  является диффузионно-тензорная 
МРТ.

Цель исследования: количественно оценить изме-
нения морфометрических и микроструктурных па-
раметров серого и белого вещества головного мозга  
у пациентов с ВЭ. 

Материалы и методы

Когортное кросс-секционное исследование было прове-
дено на базе 2-го неврологического отделения Россий-
ского центра неврологии и нейронаук в течение 2025 г. 

В исследование были включены 55 человек. Основ-
ную группу составили 29 пациентов с ВЭ (10 мужчин и  
19 женщин в возрасте 22–64 лет; средний возраст  
38,9 года), у которых диагноз был подтверждён с помо-
щью МРТ головного мозга по эпилептологическому про-
токолу и суточного видео-электроэнцефалографического 
(ЭЭГ) мониторинга. В группу сравнения вошли 26 здоро-
вых добровольцев без эпилепсии или иных неврологиче-
ских и психических заболеваний, сопоставимые с основ-
ной группой по полу и возрасту (8 мужчин и 18 женщин  
в возрасте 20–51 года; средний возраст 30 лет). 

Перед включением в исследование от каждого участника 
было получено добровольное информированное согла-
сие в письменной форме. Протокол исследования одо-
брен локальным этическим комитетом РЦНН (протокол 
№ 2-5/25 от 17.02.2025).

Критерии исключения:  наличие в анамнезе цереброва-
скулярных и воспалительных заболеваний головного 
мозга, генерализованной эпилепсии, психогенных не-
эпилептических приступов. Эти состояния исключались 

на основании комплексного анализа данных анамнеза, 
клинико-неврологического осмотра и инструментальных 
методов обследования. 

Латерализацию первичного эпилептогенного очага, необ-
ходимую для последующей оценки ипси- и контралате-
ральных изменений, проводили с учётом типа ЭЭГ-раз-
рядов: при монотемпоральных разрядах — по полушарию 
регистрации эпилептиформной активности на ЭЭГ; 
при  битемпоральных  разрядах — на основе семиотики 
приступов и структурных изменений на МРТ.

Регистрация МРТ-изображений головного мозга

МРТ-изображения головного мозга всех участников ис-
следования были получены одномоментно на томографе 
«Siemens Magnetom Prisma» («Siemens AG») с напряжённо-
стью магнитного поля 3 Тл. Протокол сканирования со-
ответствовал эпилептологическому стандарту и включал 
стандартные клинические последовательности (2D T2-ВИ, 
3D T2-FLAIR, SWI, DWI), дополнительные последователь-
ности  эпилептологического протокола (3D T2-FLAIR, 3D 
MP2RAGE, 2D T2-ВИ), выполненные параллельно и пер-
пендикулярно оси гиппокампа. Для получения диффузи-
онно-взвешенных данных использовалась однокадровая 
последовательность спин-эхо со следующими параме-
трами: изотропный воксель 2 мм, TR/TE = 12 600/115 мс, 
матрица 100  ×  100 пикселей. Диффузионное взвешива-
ние осуществляли для 3 значений b-фактора (b = 0, 1000, 
2500 с/мм²) по 64 направлениям градиентов диффузии.

На Т1-взвешенных изображениях были выполнены кор-
рекция неоднородности интенсивности сигнала, нор-
мализация по интенсивности и линейная регистрация  
в симметричное стандартное пространство MNI ICBM152. 

Обработка данных диффузионно-тензорной МРТ вклю-
чала коррекцию артефактов, вызванных движениями па-
циента, и искажений от вихревых токов с использовани-
ем инструмента eddy из программного пакета FSL.

Постобработка МРТ

Воксель-ориентированная морфометрия выполнена  
в программе SPM12 (Statistical Parametric Mapping)  
(https://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/software/spm12/) с помо-
щью морфометрического модуля САТ12 в среде MATLAB 
(https://www.mathworks.com/products/matlab.html).  
Для автоматической сегментации структур голов-
ного мозга применялся атлас Neuromorphometrics  
(https://neuromorphometrics.com/Seg/).

Трактография и анализ параметров диффузии осуществле-
ны с использованием программного обеспечения DSI Studio 
(Chen версия от 01.08.2022, https://dsi-studio.labsolver.org/).  
Предварительная обработка диффузионных данных 
включала их приведение к стандартному пространству 
MNI. Трактография проводилась в автоматическом ре-
жиме с применением алгоритма, основанного на атласе 
трактов HCP842 [5], интегрированном в шаблон ICBM152_
adult. Анатомическая точность выделенных трактов 
дополнительно контролировалась путём визуальной 

https://www.fil.ion.ucl.ac.uk/spm/software/spm12/
https://www.mathworks.com/products/matlab.html
https://neuromorphometrics.com/Seg/
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оценки. Для каждого идентифицированного тракта про-
водилась трактометрия — количественный анализ, в ходе 
которого рассчитывались средние значения ключевых 
диффузионных параметров: фракционной анизотропии 
(FA), средней (MD), аксиальной (AD) и радиальной (RD) 
диффузии.

Оценку качества результатов МРТ головного мозга  
по эпилептологическому протоколу проводили на этапе 
отбора пациентов в исследование, строго согласно кри-
териям включения и исключения. В исследование были 
включены только пациенты с МР-негативной ВЭ, мези-
альной ВЭ, ассоциированной со склерозом гиппокампа, 
и негиппокампальной структурной ВЭ. В процессе пост
обработки МРТ-изображений оценка результатов сегмен-
тации, проведённой с помощью морфометрических и трак-
тографических атласов, проводилась визуально с помощью 
инструментов визуализации программ 3D Slicer, FreeSurfer 
(FreeView) и DSI Stidio с участием врача-невролога и вра-
ча-рентгенолога. На данном этапе результаты сегментации 
соответствовали анатомическим границам структур голов-
ного мозга, без смещения. В результате на этапе постобра-
ботки МРТ-изображений ни один случай не был исключен.

Статистическая обработка

Статистическую обработку данных проводили с помо-
щью программы «SPSS 26.0» («IBM»). В связи с неболь-
шим объёмом выборки и отклонением показателей  
от нормального распределения для анализа были приме-
нены непараметрические методы. Данные представлены 
как медиана (Ме) и квартили [Q1; Q3]. Сравнение коли-
чественных показателей между группами выполняли  
с помощью U-критерия Манна–Уитни. Различия считали 
статистически значимыми при p < 0,05. 

Результаты

Общая характеристика пациентов представлена в табл. 1. 
Распределение пациентов с ВЭ по результатам МРТ было 
следующим:
•	 признаки склероза гиппокампа — 10 пациентов (харак-

теризовались уменьшением объёма гиппокампа и ги-
перинтенсивным сигналом в режимах T2 и T2-FLAIR); 

•	 иная структурная (негиппокампальная) патология — 
7 пациентов. В эту группу вошли случаи фокальной 
корковой дисплазии (2), каверномы височной доли (2), 
глионейрональной опухоли низкой степени злокачест
венности височной доли (2) и энцефалоцеле полюса 
левой височной доли (1); 

•	 МР-негативная форма ВЭ — 12 пациентов (призна-
ки структурной патологии по данным МРТ отсутст
вовали).

Битемпоральные эпилептиформные разряды были заре-
гистрированы у 8 пациентов, из них у 4 — с МР-нега
тивной формой. 

Средняя длительность ВЭ на момент исследования со-
ставила 16,8 года (1–37 лет). Средняя продолжительность 
фармакотерапии — 150,9 мес (6–444 мес). Фармакорези-
стентное течение ВЭ наблюдалось у 14 пациентов, из них 
у 5 пациентов с МР-негативной формой и у 6 пациентов 
со склерозом гиппокампа. 

Воксель-ориентированная морфометрия

Результаты анализа морфометрических показателей 
в основной группе пациентов и в группе здоровых лиц 
представлены в табл. 2, табл. 3, на рис. 1. 

Схема составлена в программе «3D Slicer» с помощью 
FreeSurfer_DKT. Для обозначения анатомических обла-
стей использована стандартная цветовая карта FreeSurfer.

У пациентов с ВЭ по сравнению со здоровыми лицами 
выявлено статистически значимое уменьшение объё
ма серого вещества в 54 областях и белого вещества 
в 23 областях. Атрофические изменения серого вещества 
преимущественно локализовались на ипсилатеральной 
стороне по отношению к первичному эпилептогенному 
очагу (29 областей — ипсилатерально, 25 — контралате-
рально). В белом веществе, напротив, преобладали кон-
тралатеральные изменения (10 областей ипсилатераль-
но, 13 — контралатерально). Изменения серого вещества 
охватывали оба полушария с вовлечением височной, 
лобной, затылочной, теменной долей и островковой 
коры. Наиболее выраженное уменьшение объёма было 

Таблица 1. Характеристика основной группы 

Заболевание Пол
Возраст 
дебюта, 

лет

Возраст 
 в момент ис-
следования, 

лет

Длительность 
фармакотера-

пии, мес

Битемпоральные 
эпилептиформ-
ные разряды

Фармакоре-
зистентное 

течение

Наличие  
билатеральных  

тонико-клонических 
судорожных  
приступов

Склероз гиппокампа
Мужчины 5–58 22–62 13–44 1 2 3

Женщины 0–25 27–60 120–360 1 4 4

Структурная  
(негиппокампальная) 
патология

Мужчины 5–58 22–62 13–444 2 2 2

Женщины 0–32 22–60 0–360 0 2 5

МР-негативная  
форма эпилепсии 

Мужчины 17–63 27–64 6–276 1 0 3

Женщины 0–32 22–60 0–360 3 4 6
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Таблица 2. Области (ROI) серого вещества с отличиями морфометрических параметров у пациентов с ВЭ  
по сравнению с группой здоровых лиц, Ме [Q1; Q3]

Структуры головного мозга Основная группа Группа сравнения p
Ипсилатеральная сторона

Хвостатое ядро 2,75 [2,36; 2,83] 3,08 [2,80; 3,25] 0,001
Кора полушария мозжечка 44,82 [41,75; 46,82] 49,09 [47,32; 53,47] 0,001
Гиппокамп 2,83 [2,31; 3,27] 3,37 [3,12; 3,55] 0,002
Скорлупа 3,86 [3,64; 4,17] 4,17 [3,72; 4,58] 0,049
Таламус 5,11 [4,73; 5,23] 5,62 [5,44; 5,86] 0,001
Передняя орбитальная извилина 1,71 [1,49; 1,91] 2,03 [1,79; 2,19] 0,002
Угловая извилина 7,00 [6,42; 8,14] 8,96 [8,01; 9,75] 0,001
Первичная зрительная кора 2,51 [2,33; 2,85] 2,80 [2,46; 3,25] 0,049
Клинообразная извилина 3,58 [3,11; 3,98] 4,09 [3,66; 4,30] 0,006
Энториальная кора 2,26 [1,94; 2,44] 2,44 [2,31; 2,68] 0,013
Лобная покрышка 1,49 [1,27; 1,63] 1,62 [1,56; 1,75] 0,016
Фузиформная извилина 7,28 [6,63; 7,75] 8,44 [8,02; 8,83] 0
Прямая извилина 2,50 [2,16; 2,68] 2,66 [2,49; 3,04] 0,025
Нижняя затылочная извилина 4,91 [4,59; 5,62] 5,85 [5,30; 6,68] 0,001
Нижняя височная извилина 11,53 [10,34; 12,83] 13,14 [12,15; 14,50] 0,005
Язычная извилина 6,64 [5,94; 7,30] 7,52 [6,98; 8,13] 0,009
Латеральная орбитальная извилина 2,01 [1,88; 2,17] 2,19 [1,95; 2,48] 0,035
Медиальный сегмент предцентральной извилины 2,02 [1,84; 2,24] 2,24 [1,94; 2,37] 0,024
Медиальный сегмент верхней лобной извилины 5,36 [4,95; 5,98] 6,57 [6,08; 7,38] 0
Средняя височная извилина 11,94 [10,89; 13,45] 13,93 [12,73; 15,78] 0,004
Оперкулярная часть нижней лобной извилины 2,50 [2,33; 2,71] 2,80 [2,56; 3,18] 0,006
Предклинье 8,44 [7,39; 9,33] 10,02 [8,80; 10,66] 0,001
Задняя часть островка 1,81 [1,71; 1,89] 2,00 [1,80; 2,16] 0,008
Задняя часть глазничной извилины 2,79 [2,55; 2,93] 3,02 [2,89; 3,31] 0
Дополнительная моторная кора 4,18 [3,94; 4,53] 4,66 [4,20; 5,13] 0,025
Супрамаргинальная извилина 6,32 [5,57; 6,98] 7,20 [6,69; 7,74] 0,006
Верхняя затылочная извилина 2,68 [2,41; 2,95] 3,37 [3,00; 3,69] 0
Верхняя височная извилина 5,67 [5,13; 6,21] 6,51 [5,89; 7,30] 0,003
Полюс височной доли 8,57 [7,74; 8,99] 9,74 [8,74; 10,35] 0,004

Контралатеральная сторона
Прилежащее ядро 0,36 [0,33; 0,39] 0,43 [0,39; 0,47] 0
Кора мозжечка 45,21 [40,72; 47,36] 49,33 [44,73; 52,12] 0,006
Скорлупа 3,83 [3,65; 4,17] 4,22 [3,89; 4,61] 0,032
Передняя поясная извилина 3,28 [3,04; 3,71] 4,03 [3,67; 4,57] 0
Латеральная орбитальная извилина 1,96 [1,85; 2,20] 2,22 [2,12; 2,53] 0,001
Средняя лобная извилина 14,37 [12,58; 15,69] 16,22 [14,31; 17,48] 0,034
Средняя затылочная извилина 4,17 [3,75; 4,60] 5,07 [4,55; 5,30] 0,001
Средняя орбитальная извилина 4,75 [4,01; 5,10] 5,14 [4,70; 5,42] 0,006
Полюс затылочной доли 3,24 [2,95; 3,68] 3,95 [3,31; 4,30] 0,02
Фузиформная извилина 3,18 [2,88; 3,46] 3,40 [3,20; 3,96] 0,025
Орбитальная часть нижней лобной извилины 1,23 [1,09; 1,36] 1,38 [1,18; 1,49] 0,012
Задняя поясная извилина 3,05 [2,78; 3,38] 4,05 [3,43; 4,33] 0
Предклинье 8,34 [7,54; 9,27] 9,73 [8,69; 10,55] 0,004
Теменная покрышка 1,55 [1,28; 1,81] 1,98 [1,59; 2,13] 0,009
Постцентральная извилина 7,49 [6,78; 8,03] 9,47 [8,65; 10,18] 0
Задняя часть глазничной извилины 2,78 [2,45; 3,11] 3,16 [2,95; 3,38] 0,004
Передняя часть верхней височной извилины 1,52 [1,36; 1,58] 1,62 [1,47; 1,75] 0,011
Предцентральная извилина 9,94 [9,34; 10,39] 11,02 [9,97; 11,67] 0,009
Субкаллозальная область 1,33 [1,24; 1,51] 1,52 [1,43; 1,63] 0,006
Дополнительная моторная кора 4,08 [3,81; 4,56] 4,69 [4,28; 5,09] 0,009
Супрамаргинальная извилина 6,12 [5,76; 7,00] 7,49 [6,44; 7,85] 0,004
Верхняя теменная долька 7,84 [7,40; 8,59] 9,08 [8,33; 9,43] 0,001
Извилина Гешля 0,97 [0,89; 1,14] 1,11 [0,94; 1,30] 0,038
Кора долек VI и VII червя мозжечка 1,75 [1,56; 1,91] 1,99 [1,83; 2,14] 0,004
Кора долек VIII и X червя мозжечка 2,25 [2,07; 2,38] 2,43 [2,25; 2,64] 0,005
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Таблица 3. Области (ROI) белого вещества с отличиями морфометрических параметров у пациентов с ВЭ  
по сравнению с группой здоровых лиц, Ме [Q1; Q3]

Структуры головного мозга Основная группа Группа сравнения р

Ипсилатеральная сторона
Белое вещество полушария большого мозга 172,88 [154,86; 179,94] 179,39 [174,29; 192,50] 0,016
Передняя часть поясной извилины 0,43 [0,30; 0,56]* 0,31 [0,25; 0,41] 0,021
Передняя часть глазничной извилины 0,22 [0,18; 0,27] 0,26 [0,21; 0,29] 0,043
Угловая извилина 1,43 [1,35; 1,66] 1,70 [1,53; 1,95] 0,032
Лобная покрышка 0,13 [0,10; 0,15] 0,16 [0,14; 0,20] 0,004
Фузиформная извилина 1,08 [0,94; 1,26] 1,39 [1,12; 1,46] 0,022
Прямая извилина 0,40 [0,32; 0,49] 0,53 [0,42; 0,59] 0,012
Средняя затылочная извилина 0,88 [0,73; 1,06]* 0,72 [0,65; 0,82] 0,004
Медиальный сегмент верхней лобной извилины 0,77 [0,72; 0,86] 0,89 [0,80; 1,04] 0,011
Полюс затылочной доли 0,65 [0,55; 0,78]* 0,55 [0,51; 0,65] 0,016
Предклинье 1,51 [1,22; 1,61] 1,66 [1,57; 1,83] 0,019
Задняя часть островка 0,09 [0,08; 0,12] 0,13 [0,12; 0,14] 0,008
Верхняя затылочная извилина 0,65 [0,59; 0,71] 0,75 [0,64; 0,85] 0
Извилина Гешля 0,22 [0,11; 0,29]* 0,14 [0,10; 0,16] 0,028

Контралатеральная сторона
Белое вещество полушария мозжечка 10,55 [10,30; 11,30] 11,60 [10,73; 12,37] 0,009
Таламус 2,14 [1,88; 2,38] 2,44 [2,26; 2,62] 0
Вентральная часть переднего мозга 3,52 [3,37; 3,82] 3,82 [3,73; 4,01] 0,004
Передняя часть поясной извилины 0,41 [0,33; 0,48] 0,59 [0,49; 0,61] 0
Первичная зрительная кора 0,61 [0,52; 0,70] 0,70 [0,65; 0,82] 0,009
Прямая извилина 0,46 [0,36; 0,52]* 0,36 [0,32; 0,40] 0,011
Нижняя затылочная извилина 1,23 [0,94; 1,40] 1,40 [1,20; 1,50] 0,029
Средняя затылочная извилина 0,78 [0,66; 0,96] 0,93 [0,84; 1,06] 0,013
Средняя часть глазничной извилины 0,64 [0,53; 0,74] 0,82 [0,74; 0,89] 0
Задняя часть поясной извилины 0,41 [0,37; 0,50] 0,51 [0,45; 0,56] 0,001
Теменная покрышка 0,17 [0,14; 0,23] 0,25 [0,20; 0,28] 0,001
Постцентральная извилина 1,82 [1,59; 2,10] 2,12 [1,94; 2,27] 0,02
Супрамаргинальная извилина 1,29 [1,13; 1,50] 1,53 [1,29; 1,66] 0,032
Верхняя теменная долька 1,95 [1,83; 2,17] 2,21 [2,01; 2,56] 0,008
Триангулярная часть нижней лобной извилины 0,48 [0,42; 0,60]* 0,41 [0,38; 0,51] 0,042

Примечание. Здесь и в табл. 4–6: *значения показателей у пациентов основной группы выше, чем в группе здоровых лиц. 

зафиксировано в ипсилатеральных отделах височной и 
лобной коры. 

Изменения в обоих полушариях затрагивали ключевые 
структуры лимбической (поясная, орбитофронтальная, 
энторинальная и субкаллозальная кора, прилежащее 
ядро), зрительной (первичная зрительная кора, клино-
видная, язычная, затылочные и фузиформная извилины, 
затылочный полюс) и двигательной (первичная моторная 
кора, премоторная кора, дополнительная моторная об-
ласть, медиальная префронтальная кора) систем. 

Изменения серого вещества головного мозга имели 
чёткую латерализацию. В теменной доле  контралате-
ральные изменения преимущественно локализовались 
в соматосенсорных областях (постцентральная и супра-
маргинальная извилины, теменная покрышка). Ипси-

латерально изменения были обнаружены в структурах, 
связанных со зрительно-пространственными функциями 
(энториальная кора, предклинье, супрамаргинальная и 
угловая извилины). В мозжечке уменьшение объёма коры 
отмечалось билатерально, при этом контралатерально 
также было выявлено уменьшение объёма коры в обла-
сти долек червя. В подкорковых структурах наблюдалось 
уменьшение объёма серого вещества (билатерально —  
в хвостатом ядре, ипсилатерально — в скорлупе и тала-
мусе, контралатерально — в прилежащем ядре). 

Уменьшение объёма белого вещества выявлялось в ип-
силатеральном полушарии головного мозга и контрала-
теральном полушарии мозжечка. В большинстве случаев 
изменения локализовались в поверхностных отделах бе-
лого вещества, прилежащих к патологически изменён-
ным участкам коры (серого вещества). При этом степень 
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уменьшения объёма белого вещества была менее выра-
женной по сравнению с изменениями серого вещества. 
Сегментация и измерение объёма глубоких отделов бело-
го вещества не выполнялись из-за отсутствия подходя-
щего атласа в используемом программном обеспечении.

Кроме того, у пациентов с ВЭ по сравнению с группой 
здоровых лиц был выявлен увеличенный объём белого 
вещества в 6 областях мозга. Четыре из этих областей 
располагались ипсилатерально эпилептогенному очагу 
(поверхностное белое вещество затылочной и височной 
коры, а также поясной извилины), а две области — контра-
латерально (прямая и нижняя лобная извилины; табл. 3).

Сравнительный анализ клинико-патологических групп 
пациентов с ВЭ — со склерозом гиппокампа, иной 
структурной (негиппокампальной) патологией, фарма-
корезистентным течением и битемпоральными разря-
дами  — показал статистически значимые различия в 
вовлечении лобных и височных долей, переднего мозга 
и ствола мозга (табл. 4). В отношении теменной доли 
различия достигали статистической значимости реже и 
были менее выраженными.

При иной (негиппокампальной) структурной патологии 
отмечалось двустороннее уменьшение объёма серого ве-
щества в вентральных отделах переднего мозга и ствола. 
Снижение объёма белого вещества имело билатеральный 
характер в медиальной части верхней лобной извилины 
и контралатеральный — в полушарии мозжечка и пояс-
ной извилине. В стволе мозга наблюдалось сочетанное 
уменьшение объёма обоих типов вещества.

У пациентов со структурной патологией по данным МРТ, 
по сравнению с пациентами без патологических измене-
ний, был обнаружен увеличенный объём серого вещества 
в 9 областях. К ним относятся 4 региона височной коры 
(ипсилатерально — средняя височная извилина, контра-
латерально — полюс височной доли, средняя и нижняя 
височные извилины), 2 региона лобной коры (медиальная 
лобная кора и медиальный сегмент верхней лобной из-
вилины), а также передняя часть поясной извилины ип-
силатерально и субкаллозальная область билатерально. 
Объём белого вещества был увеличен в передней части 
островковой доли.

При склерозе гиппокампа ипсилатерально отмечалось 
уменьшение объёма серого вещества в вентральной 
части переднего мозга и таламуса, а также белого ве-
щества — в области парагиппокампальной извилины и 
темпоральной плоскости. Контралатеральные изменения 
включали уменьшение серого вещества в области приле-
жащего ядра и белого вещества — в области орбитальной 
части нижней лобной и постцентральной извилин. Кроме 
того, в 2 регионах (темпоральной плоскости — ипсилате-
рально и постцентральной извилине — контралатераль-
но) наблюдалось увеличение объёма белого вещества. 

У пациентов с фармакорезистентным течением ВЭ выяв-
лено билатеральное уменьшение объёма серого вещества 
в вентральных отделах переднего мозга. Изменения бело-
го вещества имели двусторонний характер в медиальной 
части предцентральной извилины, а также определялись 
ипсилатерально в медиальном отделе постцентральной 
извилины и контралатерально — в парагиппокампальной 
извилине.

У пациентов с битемпоральными эпилептиформными 
разрядами зафиксировано увеличение объёма белого ве-
щества в 2 субкортикальных областях (париетальной ча-
сти островка и поперечной височной извилине), а также 
в стволе мозга.

Трактометрия

В табл. 5 и на рис. 2 представлены статистически значи-
мые различия параметров диффузии в 32 трактах белого 
вещества между основной группой и группой здоровых 
лиц. 

У пациентов с ВЭ снижение FA выявлено не только  
в трактах, непосредственно связанных с височной долей 
(парагиппокампальном, крючковидном, нижнем продоль-
ном и дугообразном), но и в анатомически удалённых  
от неё структурах (дорсальная часть верхнего продоль-
ного пучка, нижняя ножка мозжечка). На стороне очага 
(ипсилатерально) в парагиппокампальном и крючковид-
ном пучках, наряду со снижением FA, наблюдалось повы-
шение RD. В ипсилатеральной нижней ножке мозжечка 
зарегистрировано снижение FA, MD и AD. Также на ип-
силатеральной стороне отмечено повышение AD в вен-
тральной части верхнего продольного пучка и снижение 
AD в нижнем продольном пучке. На противоположной 
стороне повышение AD выявлено в дорсальной части 
верхнего продольного пучка, снижение FA — в дугообраз-

Рис. 1. Регионы (ROI) серого вещества, в которых выявлены 
отличия между пациентами с ВЭ и группой здоровых лиц.
А — при ВЭ; В — при структурной (негиппокампальной) патоло-
гии; С — при склерозе гиппокампа.

А

B

C
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Таблица 4. Области (ROI) серого и белого вещества с отличиями морфометрических параметров между подгруппами 
пациентов с ВЭ и группой здоровых лиц, Ме [Q1; Q3]

Подгруппа Структуры головного мозга Основная группа Группа сравнения р
Ипсилатеральная сторона

Серое вещество

Склероз гиппокампа
Таламус 4,72 [4,16; 5,07] 5,20 [5,05; 5,45] 0,050

Вентральная часть переднего мозга 0,90 [0,82; 0,97] 0,99 [0,93; 1,10] 0,014

Структурная  
(негиппокампальная)
патология

Вентральная часть переднего мозга 0,93 [0,82; 0,99] 1,02 [0,94; 1,25] 0,024
Передняя часть поясной извилины 3,74 [3,06; 4,20]* 3,04 [2,04; 3,78] 0,035

Средняя височная извилина 12,76 [11,05; 13,64]* 11,43 [9,64; 11,94] 0,044
Субкаллозальная область 1,47 [1,33; 1,62]* 1,31 [1,00; 1,44] 0,035

Фармакорезистентное течение Вентральная часть переднего мозга 0,92 [0,83; 0,98] 1,00 [0,94; 1,25] 0,018
Белое вещество

Склероз гиппокампа
Парагиппокампальная извилина 0,37 [0,29; 0,55] 0,50 [0,44; 0,56] 0,050

Темпоральная плоскость 0,23 [0,14; 0,31]* 0,14 [0,10; 0,20] 0,027
Структурная  
(негиппокампальная) патология

Передняя часть островковой доли 0,22 [0,19; 0,28]* 0,29 [0,20; 0,34] 0,049
Медиальный сегмент верхней лобной извилины 0,74 [0,68; 0,82] 0,85 [0,78; 0,99] 0,021

Фармакорезистентное течение
Медиальный сегмент постцентральной извилины 0,11 [0,10; 0,13] 0,15 [0,12; 0,19] 0,016
Медиальный сегмент предцентральной извилины 0,35 [0,33; 0,39] 0,42 [0,35; 0,50] 0,046

Наличие  
битемпоральных  
разрядов

Теменная покрышка 0,25 [0,24; 0,30]* 0,19 [0,16; 0,23] 0,002
Поперечная височная извилина 0,30 [0,24; 0,36]* 0,19 [0,11; 0,23] 0,013

Ствол мозга 18,30 [17,89; 18,84]* 17,15 [15,97; 17,89] 0,036
Контралатеральная сторона

Серое вещество
Склероз гиппокампа Прилежащее ядро 0,33 [0,31; 0,35] 0,38 [0,36; 0,39] 0,035

Структурная  
(негиппокампальная)  
патология

Вентральная часть переднего мозга 0,93 [0,86; 0,99] 1,05 [0,93; 1,28] 0,014
Нижняя височная извилина 12,89 [11,95; 14,19]* 10,82 [9,00; 13,06] 0,031

Медиальная лобная кора 1,57 [1,44; 1,70]* 1,33 [0,95; 1,58] 0,031
Медиальный сегмент верхней лобной извилины 5,98 [5,06; 6,72]* 5,55 [3,93; 6,08] 0,049

Средняя височная извилина 13,39 [11,44; 14,43]* 10,90 [9,34; 13,33]* 0,016
Субкаллозальная область 1,47 [1,29; 1,58]* 1,27 [1,10; 1,43] 0,044

Полюс височной доли 9,11 [8,53; 9,93]* 8,40 [7,26; 9,16] 0,044
Ствол мозга 1,17 [1,06; 1,31] 1,54 [1,25; 1,98] 0,016

Фармакорезистентное течение Вентральная часть переднего мозга 0,92 [0,86; 0,97] 1,01 [0,91; 1,19] 0,037

Белое вещество
Ипсилатеральная сторона

Склероз гиппокампа
Парагиппокампальная извилина 0,37 [0,29; 0,55] 0,50 [0,44; 0,56] 0,027

Темпоральная плоскость 0,23 [0,14; 0,31]* 0,14 [0,10; 0,20] 0,031
Структурная  
(негиппокампальная) патология

Передняя часть островковой доли 0,22 [0,19; 0,28]* 0,29 [0,20; 0,34] 0,049
Медиальный сегмент верхней лобной извилины 0,74 [0,68; 0,82] 0,85 [0,78; 0,99] 0,021

Фармакорезистентность
Медиальный сегмент постцентральной извилины 0,11 [0,10; 0,13] 0,15 [0,12; 0,19] 0,016
Медиальный сегмент предцентральной извилины 0,35 [0,33; 0,39] 0,42 [0,35; 0,50] 0,046

Наличие битемпоральных  
разрядов

Париетальная часть островка 0,25 [0,24; 0,30]* 0,19 [0,16; 0,23] 0,002
Поперечная височная извилина 0,30 [0,24; 0,36]* 0,19 [0,11; 0,23] 0,013

Ствол мозга 18,30 [17,89; 18,84]* 17,15 [15,97; 17,89] 0,036
Контралатеральная сторона

Склероз гиппокампа
Орбитальная часть нижней лобной извилины 0,14 [0,10; 0,16] 0,23 [0,18; 0,24] 0,001

Постцентральная извилина 2,14 [1,66; 2,30]* 1,75 [1,49; 1,98] 0,027

Структурная  
(негиппокампальная)  
патология

Белое вещество мозжечка 10,36 [10,24; 10,86] 11,24 [10,72; 12,50] 0,044
Передняя часть поясной извилины 0,35 [0,29; 0,43] 0,45 [0,40; 0,57] 0,021

Медиальный сегмент верхней лобной извилины 0,40 [0,31; 0,45] 0,48 [0,42; 0,51] 0,035
Ствол мозга 17,13 [15,97; 17,80] 18,42 [17,42; 21,46] 0,007

Фармакорезистентное течение Парагиппокампальная извилина 0,45 [0,37; 0,54] 0,54 [0,46; 0,57] 0,046
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ном пучке и нижней ножке мозжечка, а повышение RD — 
в дорсальной части верхнего продольного пучка (табл. 5).

Результаты сравнения диффузионных параметров между 
группами пациентов с ВЭ — со склерозом гиппокампа, 
иной структурной (негиппокампальной) патологией, фар-
макорезистентным течением и битемпоральными разря-
дами — представлены в табл. 6. 

У пациентов со структурной патологией обнаружены 
следующие изменения: ипсилатеральное повышение AD  
в крючковидном пучке и малых щипцах мозолистого 
тела, а также контралатеральное снижение FA в вен-
тральной части верхнего продольного пучка. При скле-
розе гиппокампа отмечено контралатеральное снижение 
AD в центральной части верхнего продольного пучка. 

У пациентов с битемпоральными разрядами выявле-
ны ипсилатеральное повышение FA и снижение RD  
в лобно-парагиппокампальном пучке, а также снижение FA  
в нижнем продольном пучке. Кроме того, для этой груп-
пы было характерно контралатеральное изменение AD  
в лобно-теменном пучке.

Фармакорезистентное течение эпилепсии было ассоции-
ровано со снижением AD в лобно-парагиппокампальном 
пучке.

Обсуждение

Метод воксельной морфометрии выявил распространённые 
изменения объёма серого и белого вещества. Эти измене-
ния наблюдались как ипси-, так и контралатерально по от-
ношению к первичному эпилептогенному очагу. Снижение 
объёма затрагивало не только кору и прилежащее белое 
вещество, но и глубинные структуры, включая базальные 
ядра, вентральные отделы переднего мозга, таламус и ствол 

Таблица 5. Тракты белого вещества головного мозга, в которых выявлены отличия диффузионных параметров,  
у пациентов с ВЭ по сравнению с группой здоровых лиц, Ме [Q1; Q3]

Тракты белого вещества головного мозга Основная группа Группа сравнения р

Ипсилатеральная сторона

FA
Парагиппокампальный пучок 0,29 [0,26; 0,30] 0,32 [0,28; 0,45] 0,012

Крючковичный пучок 0,36 [0,34; 0,38] 0,43 [0,40; 0,49] 0
Нижняя ножка мозжечка 0,37 [0,35; 0,38] 0,40 [0,36; 0,43] 0,009

MD Нижняя ножка мозжечка 0,79 [0,76; 0,83] 0,82 [0,80; 0,91] 0,003

AD

Нижний продольный пучок 1,32 [1,27; 1,36]* 1,23 [1,17; 1,31] 0,009
Вентральная часть верхнего продольного пучка 1,12 [1,09; 1,14] 1,14 [1,11; 1,22] 0,015

Крючковичный пучок 1,21 [1,18; 1,23] 1,26 [1,20; 1,32] 0,009
Нижняя ножка мозжечка 1,11 [1,07; 1,15] 1,19 [1,14; 1,36] 0

RD
Парагиппокампальный пучок 0,81 [0,78; 0,85]* 0,74 [0,62; 0,83] 0,026

Крючковичный пучок 0,67 [0,65; 0,71]* 0,63 [0,59; 0,67] 0,011

Контралатеральная сторона

FA
Дугообразный пучок 0,42 [0,39; 0,44] 0,45 [0,43; 0,46] 0,01

Нижняя ножка мозжечка 0,37 [0,35; 0,38] 0,38 [0,37; 0,40] 0,024
Большие щипцы мозолистого тела 0,55 [0,51; 0,57]* 0,47 [0,39; 0,55] 0,023

AD Дорсальная часть верхнего продольного пучка 1,16 [1,14; 1,19]* 1,13 [1,11; 1,16] 0,036

Рис. 2. Тракты белого вещества головного мозга, в которых 
выявлены отличия диффузных параметров, у пациентов с ВЭ 
по сравнению с группой здоровых лиц.
А — при ВЭ; В — при структурной (негиппокампальной) патоло-
гии; С — при склерозе гиппокампа; D — при фармакорезистент-
ном течении ВЭ; E — у пациентов с битемпоральными эпилеп-
тиформными разрядами.

А
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мозга. У пациентов со структурной патологией (склерозом 
гиппокампа или иными структурными (негиппокампаль-
ными) изменениями) было отмечено уменьшение объёма 
серого вещества в вентральной части переднего мозга. 
Схожие изменения в этой области регистрировались и  
у пациентов с фармакорезистентностью, что, вероятно, 
объясняется более высокой частотой резистентного тече-
ния именно в подгруппе структурной эпилепсии.

Наши результаты согласуются с выводами ранее про-
ведённых морфометрических исследований при ВЭ.  
S.S. Keller и соавт., проанализировав 18 исследований, по-
казали, что у пациентов с ВЭ наблюдаются значительные 
изменения серого и белого вещества головного мозга. 
Эти изменения затрагивают как височные структуры 
(гиппокамп — 82% исследований, парагиппокампальная 
извилина — 47%, энторинальная кора — 24%), так и экс-
тратемпоральные области. Среди последних наиболее 
часто описывались изменения в таламусе (ипсилатераль-
но — в 61% исследований, контралатерально — в 50%), 
теменной доле (47 и 53%), поясной извилине (41 и 35%), 
энторинальной коре (24 и 6%), периринальной коре (12 
и 0%) и фузиформной извилине (29 и 6%). Метаанализ 
подтвердил, что структурные изменения носят преиму-
щественно ипсилатеральный характер по отношению  
к эпилептогенному очагу [6].

Увеличение объёма серого вещества в отдельных обла-
стях мозга у пациентов с ВЭ, с одной стороны, может 
быть обусловлено структурной патологией. В наше ис-
следование были включены пациенты с фокальной кор-
ковой дисплазией, глионейрональной опухолью низкой 
степени злокачественности, энцефалоцеле и каверно-
мами, при которых врождённые мальформации могли 
привести к изменению соотношения объёмов белого и 

серого вещества. С другой стороны, увеличение объёма 
серого вещества также выявлялось в коре контралате-
рального полушария и вентральных отделах переднего 
мозга, что свидетельствует о распространённом харак-
тере изменений, выходящих за пределы первичного эпи-
лептогенного очага.

В белом веществе областей с увеличенным объёмом 
оказалось значительно больше, чем в сером веществе. 
Эти изменения носили преимущественно ипсилатераль-
ный характер и в большинстве случаев локализовались  
за пределами областей изменённого серого вещества. 
Исключением стала область постцентральной извилины 
контралатерального полушария (относительно первично-
го эпилептогенного очага), в которой наблюдалось одно-
временное уменьшение объёма серого вещества и увели-
чение объёма белого вещества.

По нашему мнению, увеличение объёма белого вещества 
в различных, в том числе удалённых друг от друга, обла-
стях мозга может являться морфологическим субстратом 
эпилептогенной сети.

В исследованиях H. Takeyama и соавт. и R. Zubal и соавт. 
сообщается об увеличении объёма миндалины. Этот фе-
номен ассоциирован со снижением вербальной памяти, 
наличием эпилептиформной активности на ЭЭГ, склеро-
зом контралатерального гиппокампа [7, 8]. По мнению  
R. Zubal и соавт., увеличение миндалины может отражать 
компенсаторные нейропластические процессы в ответ  
на мнестические нарушения, а также являться следстви-
ем распространения эпилептиформной (иктальной) ак-
тивности в контралатеральное полушарие мозга. Ранее 
изменения микроструктуры белого вещества уже рас-
сматривались в качестве потенциального латерализую

Таблица 6. Тракты белого вещества головного мозга с отличиями диффузионных параметров между подгруппами 
пациентов с ВЭ и группой здоровых лиц, Ме [Q1; Q3]

Подгруппа Тракты белого вещества головного мозга Основная группа Группа сравнения р

Ипсилатеральная сторона

Наличие структурной патологии
Крючковидный пучок

AD
1,23 [1,20; 1,27]* 1,17 [1,17; 1,20] 0,005

Малые щипцы мозолистого тела 1,35 [1,33; 1,38]* 1,30 [1,27; 1,31] 0,012
Фармакорезистентное течение Лобно-парагиппокампальный пучок RD 0,60 [0,57; 0,62] 0,637 [0,618–0,691] 0,026

Наличие битемпоральных  
разрядов

Нижний продольный пучок FA 0,42 [0,40; 0,43] 0,46 [0,43; 0,47] 0,047

Лобно-парагиппокампальный пучок
FA 0,46 [0,43; 0,47]* 0,41 [0,37; 0,44] 0,022
RD 0,57 [0,54; 0,62] 0,62 [0,60; 0,66] 0,033

Контралатеральная сторона

Склероз гиппокампа
Центральная часть верхнего  

продольного пучка
AD 1,13 [1,10; 1,17] 0,59 [0,57; 0,64] 0,047

Наличие структурной  
(негиппокампальной) патологии

Вентральная часть верхнего  
продольного пучка 

FA 0,37 [0,37; 0,41] 0,42 [0,40; 0,43] 0,041

Фармакорезистентное течение Лобно-парагиппокампальный пучок AD 1,19 [1,16; 1,24] 1,23 [1,21; 1,26] 0,047

Наличие битемпоральных  
разрядов

Лобно-парагиппокампальный пучок AD 1,16 [1,06; 1,21] 1,23 [1,21; 1,26] 0,012
Лобно-теменной пучок AD 1,14 [1,04; 1,19] 1,24 [1,23; 1,26] 0,000

Нижний лобно-затылочный пучок FA 0,42 [0,41; 0,44] 0,46 [0,43; 0,50] 0,022
Нижняя ножка мозжечка FA 0,34 [0,33; 0,37]* 0,37 [0,36; 0,39] 0,040
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щего маркера при ВЭ [8]. J.K. Knowles и соавт. на мыши-
ной модели показали, что повторные эпилептические 
приступы вызывают дезадаптивную миелинизацию, спо-
собствующую формированию эпилептогенной сети [9].  
В мозолистом теле мышей с абсансами было обнару-
жено повышенное содержание олигодендроцитов и ми-
елина по сравнению с группой здоровых мышей. Про-
тивоэпилептическая терапия предотвращала развитие 
дезадаптивной миелинизации, а введение трихоспорина 
(ингибитора деацитилазы гистонов, подавляющего оли-
годендрогенез и миелинизацию) способствовало умень-
шению числа приступов на 35%.

В дальнейшем был проведён крупный координатно-ори-
ентированный метаанализ [10]. Этот подход позволяет 
обобщать и сравнивать данные из разных нейровизуа-
лизационных исследований, приводя координаты пи-
ковой активации к стандартному анатомическому про-
странству (Talairach или MNI). В анализ были включены 
результаты 61 исследования. Статистически значимое 
уменьшение объёма серого вещества было обнаружено 
в 11 областях мозга, включая таламус (дорсальное меди-
альное ядро и ядра подушки), базальные ядра (скорлупу 
и хвостатое ядро), верхнюю и нижнюю височную извили-
ны и верхнюю часть червя мозжечка. 

В приведённом метаанализе, в отличие от нашего ис-
следования, пациенты были стратифицированы по ла-
терализации эпилептогенного очага. При левосторонней 
локализации очага  атрофия выявлена ипсилатерально  
в области клочка мозжечка, верхней височной и средней 
лобной извилины; контралатерально — в таламусе (дор-
сальном медиальном и передних ядрах), хвостатом ядре 
и поясной извилине. При правостороннем очаге атрофия 
отмечена в гиппокампе, парагиппокампальной извили-
не, дорсальном медиальном и латеральном вентральном 
ядрах таламуса, ядрах подушки таламуса, а также в хво-
статом ядре и верхней височной извилине.

У пациентов с гиппокампальным склерозом, согласно дан-
ным J.M. Towne и соавт., ипсилатеральные изменения на-
блюдались в верхней височной извилине, верхней части 
червя мозжечка, скорлупе, хвостатом ядре, дорсальном 
медиальном ядре и ядрах подушки таламуса [10]. В нашем 
исследовании были также обнаружены атрофические из-
менения червя мозжечка, уменьшение объёма таламуса 
и распространённые изменения в височной коре. Однако, 
если в работе J.M. Towne и соавт. во всех случаях было вы-
явлено вовлечение базального медиального ядра таламуса, 
то в нашем исследовании наиболее значимое уменьшение 
объёма отмечалось в вентральной части переднего мозга. 
Эта структура в упомянутом систематическом обзоре от-
дельно не упоминалась среди наиболее частых находок [10].

В 2020 г. международный консорциум ENIGMA предста-
вил результаты масштабного ретроспективного муль-
тицентрового исследования, в котором были изучены 
микроструктурные изменения белого вещества при раз-
личных эпилептических синдромах. В работе проанали-
зированы данные диффузионно-тензорной визуализации 
1249 пациентов и 1069 здоровых лиц. У пациентов со все-
ми формами эпилепсии было обнаружено снижение FA и 

повышение показателей MD и RD. Снижение FA наблюда-
лось билатерально в комиссуральных, ассоциативных и 
проекционных волокнах белого вещества. Наиболее зна-
чительные изменения микроструктуры белого вещества 
отмечались на стороне эпилептогенной зоны у пациентов 
с фокальной ВЭ. Их выраженность была выше в случаях, 
ассоциированных со склерозом гиппокампа, по сравне-
нию с МР-негативными формами. При экстратемпораль-
ной локализации очага нарушения распространялись  
на лобно-центральные отделы, тело и колено мозолисто-
го тела, наружную капсулу, поясную извилину, а также 
передние отделы лучистого венца [11].

R. Mito и соавт. установили, что изменения в белом ве-
ществе пространственно совпадают с локализацией 
структурных эпилептических очагов, таких как склероз 
гиппокампа и перивентрикулярная узловатая гетерото-
пия [12]. Авторы подчёркивают, что анализ FA позволяет  
с высокой точностью проводить латерализацию эпи-
лептогенной зоны [12], для чего уже разрабатываются 
алгоритмы машинного обучения [13]. В свою очередь,  
в нашем исследовании у пациентов с ВЭ также были вы-
явлены значимые ипсилатеральные изменения диффузи-
онных параметров. Однако у пациентов со структурной 
эпилепсией картина оказалась иной и характеризовалась 
преобладанием контралатеральных изменений.

Выявленное снижение FA и повышение RD в различных 
пучках ипси- и контралатерального полушарий мозга  
у пациентов с ВЭ согласуется с данными более ранних ис-
следований. Эти изменения свидетельствуют о наруше-
нии микроструктурной целостности белого вещества и, 
вероятно, являются следствием длительного воздействия 
эпилептиформной активности. 

В то же время полученные нами данные свидетельствуют 
об активации нейропластических процессов и возмож-
ной дезадаптивной миелинизации. К ним относятся: 
•	 повышение FA и снижение RD в ипсилатеральном лоб-

но-парагиппокампальном пучке у пациентов с битем-
поральными разрядами; 

•	 повышение AD в контралатеральной ножке мозжечка 
у пациентов с битемпоральными разрядами; 

•	 повышение FA в больших щипцах мозолистого тела  
у пациентов с ВЭ; 

•	 снижение MD в нижней ножке мозжечка у пациентов 
с ВЭ; 

•	 снижение AD в контралатеральных лобно-парагип-
покампальном и лобно-теменном пучках, а также  
в центральной части верхнего продольного пучка у па-
циентов с битемпоральными разрядами, фармакоре-
зистентным течением и склерозом гиппокампа. 

Проверка данной гипотезы станет целью последующих 
исследований.

Данное исследование имеет ряд ограничений. Наиболее 
существенным из них является небольшой объём выбор-
ки. Это ограничило возможность применения параметри-
ческих методов статистического анализа, а также могло 
затруднить выявление морфометрических и микрострук-
турных изменений белого вещества, описанных в более 
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крупных исследованиях и значимых для моделирова-
ния эпилептогенных сетей. Кроме того, использованное  
в исследовании программное обеспечение для автомати-
ческой сегментации МР-изображений накладывает огра-
ничения на морфометрический анализ. Оно позволяет 
оценивать только общий объём белого вещества больших 
полушарий мозга, мозжечка и некоторых поверхностных 
структур. При этом анализ изменений глубокого белого 
вещества полушарий мозга, а также оценка объёма бело-
го вещества в пределах отдельных долей мозга в дан-
ной методике недоступны. Также важно отметить, что  
в нашем исследовании анализировались  усредненные  
по всему тракту диффузионные параметры для выбран-
ных проводящих путей белого вещества. Перспектив-
ным направлением дальнейших исследований является 

оценка морфометрических параметров глубоких отделов 
белого вещества и микроструктурных характеристик  
в ключевых точках вдоль трактов. Выбор этих точек дол-
жен определяться на основе интеграции клинико-анам-
нестических и нейровизуализационных данных.

Заключение

Патогенез ВЭ характеризуется не только дегенеративны-
ми изменениями серого и белого вещества, но и одновре-
менной активацией компенсаторных нейропластических 
механизмов. Именно динамическое взаимодействие и 
баланс этих разнонаправленных процессов определяют 
архитектонику, формирование и устойчивость патологи-
ческих эпилептогенных сетей.
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