
Эпилепсия является одним из са�
мых распространенных заболеваний
головного мозга. Несмотря на замет�
ный прогресс в изучении патогенеза,
диагностики и лечения эпилепсии, в
30% случаев (в ряде стран и более) у
пациентов не удается добиться кон�
троля над приступами и соответст�
венно их адекватной социальной
адаптации. Наиболее частые труднос�
ти в лечении представляют различные
формы симптоматической эпилеп�
сии. Не менее 30–40% симптоматиче�
ских фокальных эпилепсий оказыва�
ются в той или иной мере фармакоре�
зистентными [4, 7, 9, 10]. 

Известно, что симптоматическая
форма предполагает известный, акту�
ально действующий или резидуаль�
ный фактор эпилептогенеза, для кото�
рого характерно наличие неврологи�
ческой симптоматики и нейропсихо�
логических нарушений, которые
соответствуют изменениям, выявляе�
мым при использовании нейровизуа�
лизационных методов [2]. 

К наиболее частым причинам
симптоматической эпилепсии отно�
сятся корковые дисгенезии, мезиаль�
ный темпоральный склероз, опухоли
мозга, сосудистые мальформации, на�
следственные нейрокожные синдро�
мы, травмы, церебрально�сосудистые
нарушения в позднем возрасте [3]. 

Выявление структурных повреж�
дений мозга, нередко являющихся
причиной возникновения парциаль�
ной эпилепсии, еще сравнительно
недавно было возможным лишь при

проведении нейрохирургического
вмешательства [3, 7, 8]. Внедрение в
клиническую практику нейровизуали�
зационных методов исследования
(рентгеновская, магнитно�резонанс�
ная и позитронно�эмиссионная ком�
пьютерная томография мозга) спо�
собствовало повышению качества ди�
агностики и идентификации этиоло�
гии симптоматических парциальных
эпилепсий, но полностью не сняло
всей сложности проблемы. По мнению
ряда авторов, КТ�исследование го�
ловного мозга в 30–90% случаев мо�
жет быть недостаточно информатив�
ным (Angeleri F., 1980; Gandon Y.,
1983). По мнению большинства ис�
следователей, при симптоматических
парциальных эпилепсиях в настоящий
момент необходимым диагностичес�
ким методом является МРТ�исследо�
вание. Тем не менее рентгеновские
методы (КТ и рутинная рентгеногра�
фия) остаются неоценимыми в неко�
торых случаях, связанных, например,
с той или иной патологией черепа.
В качестве иллюстрации приводим
описание относительно редкого слу�
чая труднокурабельной симптомати�
ческой эпилепсии у больной с остео�
мой внутренней пластинки правой
лобной кости. 

Больная Ш., 1976 г. рождения. Об�
ратилась с жалобами на приступооб�
разные, стереотипно протекающие со�
стояния. Начало приступа знаменова�
лось резкими внезапными болями в
животе с появлением чувства дурноты,
тошноты, разлитой головной боли, на�
растающей по интенсивности. В даль�
нейшем присоединялись чувство на�
пряжения мышц корня языка, обиль�
ное слюноотделение, одновременное
“вываливание” языка и “сведение”
мышц левой половины лица, преиму�
щественно нижней челюсти. Данные

состояния продолжались в течение не�
скольких минут, происходили без поте�
ри сознания, с постепенным восста�
новлением. Восприятие окружающей
речи во время приступа сохранялось,
воспроизведение было невозможно.
Постприступные изменения были не�
значительные, проявляющиеся легким
недомоганием и эмоциональной по�
давленностью в течение часа. На мо�
мент обращения частота приступов
составляла до 3–4 в месяц. 

Считает себя больной с раннего
детства: часто беспокоили стягиваю�
щие головные боли днем и под утро,
повышенная раздражительность,
плаксивость. Наблюдалась у невроло�
га по месту жительства с диагнозом:
“Нейроциркуляторная дистония по ги�
потоническому типу с синдромом це�
фалгии”. На протяжении последних лет
головные боли участились до 2–3 раз
в неделю, стали более продолжитель�
ными, иногда сопровождались тошно�
той и сонливостью. В 24 года впервые
появился однократный эпизод со све�
дением нижней челюсти влево в тече�
ние нескольких секунд. Возобновле�
ние вышеописанных приступов от�
мечает с 25 лет, с частотой до 5 раз в
месяц. Назначенный курс лечения
финлепсином и дальнейший перевод
на монотерапию ламикталом в тера�
певтической дозе не привел к значи�
мому улучшению. В 28 лет больной
был назначен Топамакс 200 мг в сутки,
который полностью купировал присту�
пы в течение 11 мес. 

Из анамнеза жизни известно, что
пациентка родилась от первой бере�
менности, первых родов. В первом
триместре беременности отмечались
угроза прерывания, гипертонус матки.
Роды затяжные, путем вспомогатель�
ного родоразрешения (наложение
акушерских щипцов). Масса тела при
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рождении составляла 3400 г, рост
52 см. Мать и ребенок выписаны из
роддома вовремя. Росла и развива�
лась нормально. Нарушения сна, ноч�
ные кошмары, ночные страхи, снохож�
дения, сноговорения, энурез отрица�
ются. Перенесла корь, ветряную оспу
без осложнений. Травм головы не от�
мечалось. Половое созревание в срок.
Сопутствующие заболевания: право�
сторонний нефроптоз, удвоение ле�
вой почки, вторичный хронический
пиелонефрит, ремиссия; хронический
гастрит; миопическая болезнь – бли�
зорукость 7,0 Д обоих глаз с дегенера�
тивно�дистрофическими изменения�
ми на глазном дне. 

Семейный анамнез по эпилепсии
отрицательный.

При обследовании общее состоя�
ние удовлетворительное. Телосложе�
ние астеническое, рост 170 см, масса
тела 62 кг. Соматический и невроло�
гический статус – без патологии. По�
казатели крови, мочи при лаборатор�
ном исследовании также без откло�
нений.

КТ головного мозга: очаговых и
объемных патологических изменений в
веществе мозга не выявлено. Из внут�
ренней пластинки правой лобной кости
исходит образование костной плотно�
сти, гомогенной структуры, на широ�
ком основании, размерами 19 × 9 мм,
распространяющееся в полость чере�
па. Прилежащее вещество лобной до�
ли не изменено (рисунок). По сравне�
нию с предыдущими снимками дина�
мики не было.

МРТ головного мозга: дистопия
миндалин мозжечка (синдром Арноль�
да–Киари, стадия 1).

Рентгенография черепа: в боковой
проекции на лобной кости имеется уп�
лотнение по типу гиперостоза. В ко�
сой проекции к внутренней пластинке
лобной кости прилежит костное обра�
зование (основание 3,5–4 см и высота
5 см) с четким контуром, в центре с не�
большим просветлением.

ЭЭГ (регистрация при монополяр�
ном отведении с референтным элект�
родом на мочке уха): легкие диффуз�
ные изменения биоэлектрической ак�
тивности мозга с дисфункцией сре�
динных структур, наличием очага
эпилептиформной активности в левой
задне�височной области.

ЭЭГ (регистрация при помощи би�
полярных отведений во время прове�
дения видеомониторинга в состоянии
бодрствования и дневного сна): уме�
ренные регуляторные изменения, ти�
пичной эпилептиформной активности
во время исследования не зарегист�
рировано; эпилептических приступов
и других пароксизмальных состояний
во время исследования не выявлено. 

Таким образом, клинические про�
явления приступов указывали на очаг
активности, находящийся на уровне
орбитальной коры, с дальнейшим рас�
пространением на оперкулярную зону
правой нижней лобной извилины на
стыке с височной долей, а также на
нижние отделы передней центральной
извилины справа. 

Нейровизуализационная находка,
топографически совпадающая с пред�
полагаемой локализацией очага ак�
тивности, позволила высказать пред�
положение о симптоматическом ха�
рактере эпилептических приступов,
причиной которых является остеома
правой лобной кости.

С учетом ухудшения общего само�
чувствия, учащением приступов до 7 в
месяц, отсутствием желаемого эф�
фекта в ответ на прием адекватных доз
противосудорожных препаратов, было
рекомендовано проведение оператив�
ного вмешательства. 24.11.2005 г. в
Российском научном центре хирургии
РАМН было произведено удаление ос�

теомы лобной кости. Послеопераци�
онный период протекал гладко, без
осложнений. Состояние удовлетвори�
тельное, жалоб не отмечалось. Невро�
логическая картина без изменений.
На вторые сутки после операции про�
изошел приступ, по проявлению, ин�
тенсивности и продолжительности
аналогичный прежним. Больной была
сохранена доза Топамакса 300 мг в
сутки. Послеоперационная рана зажи�
ла первичным натяжением, швы сняты
на 7�е сутки. 

Рентгенография черепа
(29.11.2005 г.): пластина закрывает
область дефекта, фиксирована винта�
ми. Состояние пластины и винтов
удовлетворительное. Выписана с диа�
гнозом: “Остеома лобной кости спра�
ва с интракраниальным ростом, ком�
прессией правой лобной доли. Эпи�
лептический синдром”. 

Срок послеоперационного наблю�
дения составил 7 мес. За этот период
отмечалось всего 5 приступов. Первый
из них возник на второй день после
операции и, возможно, был обуслов�
лен локальным отеком мозга. Осталь�
ные 4 приступа были связаны с теми
или иными провоцирующими фактора�
ми (бессонная ночь, подъемы темпе�
ратуры тела до 39,5°С на фоне ангины
и другие факторы). С марта 2006 г.
больная самостоятельно снизила дозу
Топамакса до 200 мг в сутки, до насто�
ящего времени приступов не было.

По данным литературы, остеома
является одной из наиболее доброка�
чественных опухолей костной ткани,
растет медленно; опухолевая природа
остеомы остается спорной. Некото�
рые исследователи относят ее к экзо�
стозам или гамартомным образовани�
ям [1]. Данных о злокачественном пе�
рерождении остеом нет. Как правило,
остеомы располагаются на внешней
поверхности кости. Излюбленной ло�
кализацией их являются плоские кос�
ти черепа, стенки лобных и гаймо�
ровых пазух, бедренная и плечевая ко�
сти [5]. Остеомы, расположенные на
внешней пластинке костей черепа, ча�
ще проявляются в виде плотного, не�
подвижного, безболезненного обра�
зования с гладкой поверхностью и не
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представляют опасности для головно�
го мозга [6]. Большую насторожен�
ность вызывают остеомы, локализую�
щиеся на внутренней пластинке кос�
тей свода черепа. Расстройства памя�
ти, “беспричинные” головные боли,
снижение обоняния, изолированные
эпилептические приступы могут быть
их единственным проявлением. 

Приведенный случай демонстри�
рует важность клинического подхода и
значимость правильного выбора необ�
ходимых методов исследования в каж�
дом конкретном случае эпилепсии. От�
метим тот факт, что наиболее точное
описание этиологического фактора у
данной пациентки – остеомы – было
произведено при помощи рентгено�
графии черепа и рентгеновской КТ, что
подчеркивает важность обязательного
проведения рентгеновских методов
обследования исследования у больных
эпилепсией. Отсутствие же признаков
органического изменения вещества
головного мозга при проведении МРТ,
по�видимому, позволило столь дли�
тельное время не придавать остеоме
должного значения, а основной акцент
в терапии сделать на применение про�

тивосудорожных препаратов, которые
оказались в данном случае недоста�
точно эффективными. 

Открытым остается вопрос об опе�
ративном вмешательстве у больных с
остеомой при редких приступах (до
1 раза в год и менее). По всей видимо�
сти, решение должно приниматься ин�
дивидуально, с учетом многих факто�
ров. Качество жизни пациентов во
многом определяет тактику поведения
врача. Актуальным остается вопрос:
уйдут ли приступы после удаления ос�
теомы, или сформировавшаяся пато�
логическая система головного мозга
не позволит добиться полного купиро�
вания эпилептических приступов, и
больному также придется назначить
противосудорожную терапию? 

Одновременно нужно подчеркнуть
важность выявления истинной или
ложной фармакорезистентности в
каждом конкретном случае так назы�
ваемой “труднокурабельной” эпилеп�
сии, а также точной последовательно�
сти действий в отношении каждого
конкретного больного. Рассмотрение
причинно�следственных связей может
стать одним из решающих факторов

успешного решения рассмотренных
вопросов.
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