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Резюме: представлены результаты исследова-
ни я латера ли зации ко мпонентов спайк-
волнового комплекса у пациентов с префрон-
тальной формой эпилепсии. Показано абсолют-
ное преобладание левополушарного расположе-
ния спайка и послеспайковой медленной волны 
у пациентов с клиническими проявлениями и 
ЭЭГ коррелятами абсансов. Обсуждаются во-
просы межполушарной асимметрии в механиз-
ме формирования эпилептической и антиэпи-
лептической систем.

Ключевые слова: спайк-волна, эпилептический 
фокус, абсанс, латерализация, межполушарная 
асимметрия, эпилептогенез, противоэпилеп-
тическая защита. 

Вопросы механизмов межполушарного взаимо-
действия в эпилептогенезе остаются актуаль-
ными. В литературе имеются данные о том, что 

при правополушарном очаге генерализации эпилеп-
тиформной активности часто непосредственно пред-
шествует вспышка левополушарной активности 
[25,28,37]. Исследование синхронности биопотенци-
алов головного мозга у больных эпилепсией выяви-
ло ее нарастание по мере развития заболевания, пре-
имущественно в левом полушарии. Это позволило 
авторам сформулировать концепцию, согласно кото-
рой при правополушарных очагах (у правшей) гене-
рализация эпилептической активности происходит 
прежде всего с вовлечением генерализующих суб-
кортикальных структур левого полушария, тогда как 
при левополушарных – своего, а затем правого. Со-
ответственно функциональной специализации полу-
шарий головного мозга клиническая симптоматика 
при их очаговых поражениях различна, чему посвя-
щены многочисленные публикации. Новые техниче-
ские возможности позволяют подтведить, что источ-

ником эпилептической активности всегда является 
мозговая кора, а фактором ее распространения, по 
данным отечественной эпилептологической школы,   
эпилептические системы [19,23,28,33,46], хотя в за-
рубежной литературе используется термин «нервные 
сети» [65,85]. Для оценки такого важного аспекта 
структрукро-функциональной организации головно-
го мозга, как межполушарные взаимоотношения, 
представляется очень важным изучение эпилептоге-
неза при поражении левого и правого полушарий. 
В качестве модели нами была выбрана префронталь-
ная эпилепсия.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 74 пациента с ди-

агнозом префронтальная эпилепсия: симптоматиче-
ская (38 больных) – 1-я группа, криптогенная (36 
больных) – 2-я группа. Наряду с этим изучена группа 
сравнения – 38 пациентов с генерализованной идио-
патической эпилепсией с коррелятами абсанса в ЭЭГ.

Были использованы клинико-анамнестические 
данные и регистрация биоэлектрической активности 
головного мозга (ЭЭГ), при необходимости видео-
ЭЭГ мониторинг с последующим анализом методом 
многошаговой дипольной локализации (МДЛ).

Сравнение данных МДЛ в группах пациентов с сим-
птоматической и криптогенной префронтальной эпи-
лепсией. В 1-й группе (38 пациентов) с симптоматиче-
ской префронтальной эпилепсией (СПЭ) обследова-
лись 24 (63,2%) мужчин и 14 (36,8%) женщин в воз-
расте от 19 до 59 лет (средний возраст   33,2±1,85). 
Средний возраст начала заболевания составил 18,2 
года (от 2 до 50 лет). При анализе электроэнцефало-
грамм у 13 (35,1%) пациентов СПЭ выявлены корре-
ляты абсанса. 

При исследовании латерализации эпилептиформ-
ных паттернов в группе СПЭ у двоих пациентов кон-
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статировано левшество, латерализация эпилептиче-
ских комплексов спайк-медленная волна приходи-
лась на правую префронтальную область в обоих 
случаях. Расчет проводился по доминантному полу-
шарию с учетом левшества. Очаг-спайковой активно-
сти у пациентов с симптоматической эпилепсией в 15 
(39,5%) случаях приходился на правую, а 23 (60,5%)   
– на левую лобную долю. Послеспайковая медленная 
волна выявлялась в 10 (26,3%) случаях – справа, в 28 
(73,7%) случаях – слева.

Во 2-ю группу (36 пациентов) с криптогенной 
лобно-долевой эпилепсией (КПЭ) вошли 17 (47,2%) 
мужчин и 19 (52,8%) женщин в возрасте от 17 до 53 
лет (средний возраст – 31,2±1,38). Средний возраст 
начала заболевания составил 16,2 лет (от 3 до 45 
лет). При анализе электроэнцефалограмм у 24 (64,9%) 
пациентов данной группы выявлены корреляты аб-
санса. 

Одна пациентка в группе КПЭ   левша и локализа-
ция спайка и медленной волны у нее приходилась на 
правую префронтальную кору. С учетом этого лате-
рализация очага спайковой активности у пациентов 
данной группы в 12 (33,3%) случаях приходилась на 
правую, а в 24 (66,7%) – на левую лобную долю. Лате-
рализация послеспайковой медленной волны в 6 
(16,7%) случаях была справа и в 30 (83,3%) – слева.

Таким образом, преобладание левосторонних 
очагов установлено почти в равных соотношениях, 
однако во второй группе латерализация спайка сле-
ва все-таки определяется чаще (см. рис. 1). Латера-
лизация медленной волны из эпилептиформных 
комплексов спайк-медленная волна показывает 
значительное преобладание ее слева в обеих груп-
пах (см. рис. 2).

Сравнение лобно-долевых префронтальных эпи-
лепсий с коррелятами абсансов в ЭЭГ и без них.

В связи с обнаружением в группах пациентов СПЭ и 
КПЭ электрографических феноменов абсанса нами 
была проведена сравнительная оценка электрографи-
ческих данных у пациентов с лобно-долевой эпилеп-
сией с префронтальными очагами и коррелятами аб-
сансов в ЭЭГ и без них. Как известно, в последние де-
сятилетия показано кортикальное происхождение аб-
санса, наиболее часто префронтальное, коренным об-

разом изменяет представление об этом виде присту-
па, считавшимся генерализованным бессудорожным 
эпилептическим пароксизмом. Данный факт впервые 
был установлен именно в нашей стране В.А. Карловым 
с соавторами (1987, 1994) и подтвержден в последую-
щих работах (1997, 1999, 2005, 2006). Таким образом, 
это является заслугой прежде всего отчественной 
эпилептологической школы. Нами было выделено 
2 подгруппы пациентов с префронтальной эпилепси-
ей: с наличием клинико-энцефалографи ческих фено-
менов абсанса (ПЭБА) – 37 и без таковых (ПЭКА).

В подгруппе ПЭБА две пациентки были левшами и 
как спайк, так и медленная волна у них локализова-
лись справа. С учетом доминантности полушарий 
у пациентов этой подгруппы распределение в пре-
делах лобной доли локализации спайка было следу-
ющее: справа у 16 (43,2%), а у 21 (56,7%) – слева. 
Латерализация послеспайковой медленной волны 
приходилась на медиобазальные отделы лобных 
долей справа у 12 (32,4%) пациентов, а слева – 
у 25 (67,6%) пациентов. 

Однако у пациентов 2-й подгруппы с коррелятами 
абсансной активности в ЭЭГ (ПЭКА) латерализация 
эпилептиформной активности отличалась от преды-
дущей подгруппы. С учетом левшества одной из 
больных данной подгруппы латерализация эпилеп-
тиформной спайковой активности приходилась на 
правую префронтальную кору у 10 (27,0%) пациен-
тов, а на левую – у 27 (73,0%), тогда как медленная 
послеспайковая волна наблюдалась слева у 33 
(89,2%) пациентов с коррелятами абсансов  и лишь у 
4 (10,8%)   справа. Данные латерализации компонен-
тов спайк-волнового комплекса для двух подгрупп 
представлены на рисунках 3 и 4. 

Абсансные формы эпилепсии. Как уже было указа-
но, в нашем исследовании больные с абсансными 
формами генерализованных идиопатических эпи-
лепсий (ИЭ) составили когорту пациентов для срав-
нения с когортой больных с префронтальной эпилеп-
сией с коррелятами абсансов в ЭЭГ (ПЭКА). 

Когорта пациентов с префронтальной эпилепсией 
с электрографическими коррелятами абсанса 
(ПЭКА) состояла из 37 больных, женщин было 16 
(43,2%), а мужчин – 21 (56,8%). Средний возраст па-

Рисунок 1. Латерализация спайка у пациентов 
СПЭ и КПЭ.

Рисунок 2. Сравнение в латерализации медленной 
волны у пациентов двух групп.
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циентов данной группы составил 33,6±1,43 лет, 
а средний возраст дебюта заболевания – 15 лет.

Во вторую когорту пациентов, с диагнозом идио-
патические эпилепсии (ИЭ) вошли 38 человек, из них 
10 (26,3%) мужчин и 28 (73,7%) женщин в возрасте от 
17 до 57 лет (средний возраст составил 29,9±1,36 
лет). Средний возраст дебюта – 13,5 лет – колебался 
от 6 до 26 лет.

При определении локализации эпилептиформной 
активности методом МДЛ в группе ИЭ нами были по-
лучены следующие данные. Спайковый компонент 
комплексов спайк-медленная волна 3 Гц в секунду 
локализовался в задних медиобазальных отделах 
лобной доли в 21 (55,3%), в фронтополярной области 
в 8 случаях (21,1%), а в цингулярной коре – в 9 (23,6%). 

Локализация медленной волны приходилась на 
заднюю медиобазальную область у 28 (73,7%) паци-
ентов, на орбитофронтальную – у 2 (5,2%), а на цин-
гулярную – у 8 (21,1%) пациентов. 

С учетом левшества двоих пациенток в группе ИЭ 
латерализация спайка у пациентов с ИЭ приходилась 
в 6 (15,8%) случаях справа, а в 32 (84,2%) случаях 
слева. Медленная волна имела левостороннюю ло-
кализацию в 36 (94,7%) случаях, а в 2 (5,3%) – право-
стороннюю.

Как было показано ранее, в группе ПЭКА латерали-
зация эпилептиформной спайковой активности при-
ходилась на правую префронтальную кору у 10 (27,0%) 
пациентов, а на левую – у 27 (73,0%), тогда как мед-
ленная послеспайковая волна наблюдалась слева у 
33 (89,2%) пациентов и лишь у 4 (10,8%) – справа.

Таким образом, у пациентов с ПЭКА и ИЭ с корре-

лятами абсансов в ЭЭГ было выявлено статистически 
достоверное абсолютное преобладание левополу-
шарной локализации спайка и медленной волны. 

Обсуждение
Картирование и локализация компонентов спайк-

волнового комплекса методом МДЛ были проведены 
Б. Дондовым на нашей кафедре у пациентов с раз-
личными типами эпилептических приступов [1]. Ис-
точники спайков в группе больных с простыми пар-
циальными моторными приступами обнаружены в 
различных областях головного мозга. Спайковая ак-
тивность из коррелята абсанса локализовалась в 
лобной доле у 69,2% пациентов с преобладанием ле-
восторонних очагов, у пациентов с ГСП локализация 
спайка в 71,4% приходилась на левую лобную долю. 
Устойчивая локализация негативной медленной вол-
ны приходились на медиобазальные отделы лобной 
доли в 75-77% случаев.

В нашем исследовании при латерализации компо-
нентов спайк-волнового комплекса у пациентов СПЭ 
мы не получили достоверных различий преоблада-
ния очагов в правом и левом полушарии, тогда как у 
пациентов КПЭ выявлено достоверное преобладание 
левосторонних очагов (р<0,05). Латерализация мед-
ленной волны приходилась на левую медиобазаль-
ную лобную область несколько чаще во второй груп-
пе: 83,8 против 73,7% в первой. Таким образом, у па-
циентов с СПЭ нет значимых различий в латерализа-
ции очагов, а медленная волна латерализуется преи-
мущественно слева, что позволяет предположить не-
зависимость механизмов формирования медленной 
волны и спайка. Это фундаментальное явление, ко-
торое требует специального анализа.

Префронтальные эпилепсии с коррелятами аб-
санса в ЭЭГ имеют отличия от пациентов без данно-
го электрографического паттерна. У больных ПЭБА 
латерализация эпилептиформной активности в ЭЭГ 
наблюдалась одинаково часто как справа, так и сле-
ва. Это дает основание считать, что ПЭБА в полной 
мере относятся к фокальным симптоматическим 
лобно-долевым эпилепсиям, наиболее подробно 
описанным в литературе, и формируется по парци-
альному и регионарному механизму. У пациентов с 

Рисунок 3. Сравнение латерализации спайка у 
пациентов с ПЭБА и ПЭКА.

Рисунок 5. Локализация спайка и МВ из комплексов 
спайк – медленная волна 3 Гц в сек. 

Рисунок 4. Данные латерализации медленной волны у 
пациентов с префронтальной эпилепсией с коррелятами 
абсансов и без них.
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ПЭКА наблюдаются различия в латерализации эпи-
лептического очага со значительным преобладани-
ем слева. 

При сравнении латерализации спайка у пациентов 
с префронтальной эпилепсией с коррелятами абсан-
сов в ЭЭГ игенерализованными идиопатическими 
эпилепсиями (ИЭ) было обнаружено достоверное ле-
востороннее преобладание спайка у 84,2% больных, 
а медленной волны – в 94,7% случаев. Полученные 
нами данные, с одной стороны, подтверждают триг-
гирующую роль в активации эпилептической актив-
ности левого полушария, по крайней мере, в разви-
тии генерализованных форм припадков, а другой –   
свидетельствуют о более генерализованном харак-
тере левополушарной префронтальной эпилепсии по 
сравнению с правополушарной.

Широко изучена связь психопатологических нару-
шений с локализацией и латерализацией эпилепти-
ческого очага, возрастом дебюта и длительностью 
заболевания [2,5,9]. При поражении левого полуша-
рия головного мозга течение эпилепсии отличается 
значительной прогредиентностью и более быстрым 
формированием эпилептической деменции. У боль-
ных этой группы, особенно на ранних этапах болез-
ни, описана склонность к астенодепрессивным пере-
живаниям и ипохондрическим проявлениям. При по-
ражении правого полушария более выражены эмо-
циональная возбудимость и импульсивность, исте-
роформные реакции и недооценка тяжести своего 
состояния [2]. 

С.Б. Буклина [7], исследуя межполушарные взаи-
модействия у пациентов, перенесших коммиссурото-
мию, выявила нарушение взаимодействия правого 
полушария с левым, необходимого для осознанного 
восприятия левой половины пространства (у прав-
шей). Также это было показано на примере феноме-
на игнорирования [6,8]. Автор считает, что при по-
вреждении мозолистого тела (и даже не полном раз-
рыве связей) страдают и другие функции правого по-
лушария, а именно те, по которым оно считалось до-
минантным (эмоции, восприятие, пространственные 
функции). Следовательно, свои функции правое по-
лушарие может реализовать только в тесном контак-
те с левым. Возможно, левое «осознающее» полуша-
рие обеспечивает функции правого «на выходе». В то 
же время при поражении мозолистого тела авторы 
не обнаружили признаков левополушарной дис-
функции – в осуществлении своих функций левое 
полушарие более автономно [84].

Полученные нами данные отличаются от результа-
тов, полученных  Е.Л. Усачевой [49]. Ею было иссле-
довано 550 детей с фармакорезистентными эпилеп-
сиями, из которых 75% имели лобную локализацию 
эпилептиформной активности. У пациентов, достиг-
ших длительной ремиссии, чаще отмечалась лево-
сторонняя локализация фокуса, тогда как при фар-
макорезистентности преобладали правосторонние 
очаги. Мы полагаем, что это может быть связано с 

двуми обстоятельствами: 1) разница в материале ис-
следования (преобладание фокальных форм при-
падков, инфантильных спазмов, ранний, до 1 года, 
возраст дебюта заболевания, доминированием паци-
ентов с задержкой психомоторного развития и оча-
говым неврологическим дефицитом; 2) могут играть 
существенную роль онтогенетические особенности 
созревания структур головного мозга, формирова-
ния функциональной специализации полушарий, 
тормозное влияние лобных отделов доминирующего 
полушария на процессы эпилептогенеза (у детей 
первых лет жизни доминирующим полушарием яв-
ляется правое). Детский мозг до 7-8 лет не обладает 
четкой привязанностью функций к структуре, что 
определяет его особую пластичность [16,19,21]. Раз-
личия клинико-энцефалографической картины эпи-
лептических припадков у детей по сравнению с 
взрослыми определены особенностями процессов 
эпилептогенеза головного мозга в детском возрасте 
[16,21]. Возраст-зависимость клинических проявле-
ний приступов отражается в соответствующих изме-
нениях на ЭЭГ. Эпилептические разряды, исходящие 
из ограниченной области, могут оказывать значи-
тельный деструктивный эффект на мозговые функ-
ции, но не проявляться клиническими приступами, а 
при наличии последних – не вполне соответствовать 
топике обнаруживаемой эпилептифорной фокаль-
ной активности на ЭЭГ [16,51].

По материалам обследования 511 детей в возрасте 
от полугода до 18 лет A. Kozik показал, что окципи-
тальные, задне-височные фокусы преобладают в 
правом полушарии у детей младшего возраста, 
а спайки из прероландической области достоверно 
связаны с левым полушарием и возрастом старше 
8 лет [67]. Автор делает вывод, что эпилептогенность 
связана с незрелостью коры, а возрастная динамика 
объясняется последовательностью созревания сна-
чала задних отделов правого полушария, а затем 
прероландических отделов левого. A. Raymound с со-
авт. [79] также описали смещение эпилептиформных 
изменений в ЭЭГ от задних отделов к передним по 
мере созревания структур головного мозга, что объ-
ясняется процессами миелинизации, определяющи-
ми порядок развития мозга: от затылочной к лобной 
области и от латеральных отделов к медиальным 
[89,90].

В полученных нами данных просматривается связь 
с последовательностью онтогенетического созрева-
ния мозга. Так, в период младенчества латерализа-
ция полушарий не дифференцирована, а для возрас-
та до трех лет характерно правополушарное домини-
рование. С процессом взросления выделяются спе-
циализированные право- и левополушарные сферы 
обработки информации, вербальной функции, со-
знания, бессознательного и проявляется доминиро-
вание левого полушария мозга (для правшей). Необ-
ходимо отметить, что на эти периоды приходится де-
бют разных возраст-зависимых форм эпилепсий 
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[21]. В первый период (период новорожденности, 
младенчества и раннего детского возраста) форми-
руются синдромы Отахары, Веста, Леннокса-Гасто, 
для которых соответствуют характерные электрогра-
фические феномены: вспышка – подавление, гипса-
ритмия, диффузная медленная активность. В до-
школьном периоде формируются абсансные формы 
эпилепсии (ДАЭ, ЮМЭ, ЮАЭ) с появлением в ЭЭГ ге-
нерализованной активности 3 Гц в сек., а в более 
старшем возрасте – ритм вовлечения 10 Гц в сек. 
[19,53,58,75,79].

J. Brandt с соавт. [54], проводя исследование лич-
ностных характеристик больных эпилепсией с раз-
ной локализацией эпилептического очага и здоро-
вых испытуемых, отметили большую акцентуацию в 
группе с левосторонней височной эпилепсией. Груп-
па с правосторонним фокусом, по данным авторов, 
не имела отличий от группы здоровых испытуемых. В 
исследовании Т.А. Рогачевой [35] обследованы 300 
взрослых пациентов с лобной и височной эпилепси-
ей для определения прогноза ремиссии припадков 
полокализации очага эпилептической активности. У 
пациентов с левосторонней локализацией очага бы-
стро наступала генерализация судорожной активно-
сти с появлением высокоамплитудных билатерально 
синхронных пароксизмов на фоне гиперсинхрониза-
ции корковых ритмов, а также быстрым вовлечением 
в процесс симметричных отделов правого полуша-
рия. Также показано, что при парциальных формах 
эпилепсии правосторонняя локализация очага явля-
ется предиктором благоприятного течения заболева-
ния. Это согласуется и с мнением З.Ф. Зверевой [12] 
о анатомо-функциональной связи левого полушария 
с синхронизирующими структурами ретикулярного 
комплекса, а правого полушария – с более высоким 
диэнцефальным отделом.

Подтверждено значение медиальной височной 
эпилепсии с левосторонней локализацией очага в 
развитии медикаментозно-резистентной эпилепсии 
и прогредиентного течения заболевания [76].

Н.Д. Сорокина [42-45] на основании проведенных 
исследований считает, что увеличение функциональ-
ной активности в передних корковых отделах левого 
полушария свидетельствует о повышении генерали-
зации эпилептической активности. Нейрофизиоло-
гический механизм, включающий процессы генера-
лизации эпилептической активности, связан со 
структурами левого полушария   заднелобными и 
центральными корковыми областями. Лобные обла-
сти правого полушария определены как функцио-
нальная составляющая, связанная с механизмами, 
включающими торможение эпилептогенеза, которое 
в последующем вовлекает передние отделы обоих 
полушарий.

По данным А.Н. Сивцова, при обследовании 121 
пациента в возрасте от 6 до 15 лет с симптоматиче-

ской височной эпилепсией локализация эпилептиче-
ского очага в левой височной доле отмечалась чаще 
(55 против 45%), что достоверно чаще обуславлива-
ло прогредиентное течение заболевания [39].

Характер межполушарного взаимодействия, а 
именно доминантности полушарий, неодинаков в 
бодрствовании и во время сна. Нейрофизиологиче-
ские исследования сна, проведенные М.С. Мысло-
бодским, показывают, что во время медленного сна 
наблюдается инверсия доминантности полушарий, 
тогда как в фазе быстрого сна вновь восстанавлива-
ются обычные для бодрствования доминантно-
субдоминантные взаимоотношения [31]. А.М. Вейн, 
Р.Г. Биниауришвили при сопоставлении структуры 
сна у больных с латерализацией очага в левом и пра-
вом полушариях выявили достоверное преоблада-
ние глубоких стадий сна (3-я, 4-я стадия и дельта-
сон) и редукцию фазы быстрого сна при левополу-
шарном фокусе [3,4]. Следовательно, при левосто-
ронней локализации очага имеется дефицит неспец-
ифической активации и повышение тонуса синхро-
низирующих систем. Снижение тонуса восходящих 
активирующих механизмов при латерализации очага 
слева облегчает развитие припадков в дневное вре-
мя, а высокая представленность медленно-волнового 
сна подавляет эпилептическую активность и препят-
ствует появлению припадков сна. Авторы приходят к 
выводу, что левополушарные очаги вполне можно 
отнести к «эпилепсии бодрствования», а правополу-
шарные – «эпилепсии сна». 

Совокупность механизмов, тормозящих распро-
странение возбуждения из очага, является системой 
противоэпилептической защиты [32,33,46]. Прежде 
всего, это кольцо окружного торможения, формиру-
ющееся за счет возвратного коллатерального тормо-
жения и наводящееся как непосредственно, так и че-
рез различные образования мозга, обладающие 
ингибиторной функцией. К таким образованиям от-
носят хвостатое ядро, мозжечок, латеральное ядро 
таламуса, каудальное ретикулярное ядро и орбито-
фронтальную кору [19,68,72]. В последние годы опи-
сан ряд структур, обладающих ингибиторным влия-
нием в мозговом стволе: ГАМКергические нейроны 
верхних бугорков четверохолмия, заднего гипотала-
муса, серотонинергические нейроны дорсального 
шва, норадренергические нейроны голубого пятна. 
Ингибиторное влияние на эпилептическую систему 
они оказывают посредством длительной гиперполя-
ризации нейронов коры и деполяризационной инак-
тивации нейронов [20,30,59,70]. Так как послеспайко-
вая медленная волна является проявлением ингиби-
рования сопряженного с ней спайка, она препятству-
ет развитию паттерна судорожной эпилептической 
активности, позволяя формировать спайк-волновый 
паттерн 3 Гц в сек. – коррелят абсанса. Ингибиторная 
функция медленной волны доказана ранее в много-
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численных исследованиях В.А. Карлова на примере 
опухолевой эпилепсии, абсансных форм и стимулза-
висимых эпилепсий [20,22,23,25]. В нашем исследо-
вании локализация медленной послеспайковой вол-
ны наблюдалась у всех пациентов в медиобазальных 
отделах лобной доли и имела преимущественную ла-
терализацию в левом полушарии. 

Таким образом, можно полагать, что более небла-
гоприятное течение левополушарных очагов по срав-
нению с правополушарными связано с недостаточно-
стью защитного противоэпилептического механизма 
– послеспайковой медленной волны под влиянием 
активности гомолатерального эпилептического оча-
га. Подтверждают это предположение данные иссле-
дования эпилептического статуса, в которых показа-
но, что при левосторонней, преимущественно лоб-
ной, локализации фокуса превалируют генерализо-
ванные судорожные формы пароксизмов, чаще раз-
вивается генерализованный судорожный эпилепти-
ческий статус [18,19].

Таким образом, проведенное нами исследование 

выявило принципиальный факт: разобщение латера-
лизации спайка и послеспайковой медленной волны; 
т.е. механизмов эпилептогенеза и антиэпилептогене-
за (противоэпилептической защиты); это дополняет 
имеющиеся сведения о функциональной асимме-
трии коры больших полушарий головного мозга. По-
скольку субстратом ингибиторной медленной волны 
всегда является префронтальная кора, данное об-
стоятельство подтверждает роль последней как 
управляющей системы мозга. 

Другой принципиальный факт – совпадение ле-
вополушарного расположения спайка и послеспай-
ковой медленной волны, выявленное у пациентов с 
абсансной активностью, т.е. генерализованными 
формами эпилепсии – указывает на роль левого по-
лушария в патогенезе генерализованной эпилеп-
сии, очаговое происхождение которой в настоящее 
вермя можно считать доказанным. Данный факт 
уточняет, что «управляющим» является в большей 
степени левое полушарие (у правшей) по сравненю 
с правым.
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LATERALIZATION OF EPILEPTIFORMIC FOCUSES AND COMPONENTS OF SPIKE-WAVE COMPLEXES IN PATIENTS 
WITH PREFRONTAL EPILEPSY AND PROBLEM OF FUNCTIONAL HEMISPHERIC ASYMMETRY 

Karlov V.A.1, Gnezditskii V.V.2, Geibatova L.G.1

1 Moscow State Medical-Stomatological Univsersity named after A.I. Evdokimov
2 Scientific Center of Neurology RAMN, Moscow

Abstract: the article represents the results of investigation of spike wave complex componen lateralization in patient with 
prefrontal epilepsy. Meaning of absolutely dominance of left hemispheric localization spike and postspike wave was shown. 
The problem of hemispheric asymmetry is discussed.

Key words: spike-wave, epileptic focus, absence, lateralization, interhemispherica symmetry, epileptic and antiepileptic 
systems.
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