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Гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) центральной нервной системы (ЦНС) является физиологиче-
ским барьером и позволяет жестко регулировать обмен ионов, молекул и клеток между кровью и
тканью, предотвращая их свободное проникновение в мозг. ГЭБ имеет решающее значение для
поддержания гомеостаза головного мозга. Нарушения ГЭБ наблюдаются при многих дегенератив-
ных, неврологических и воспалительных (инфекционной и неинфекционной природы) заболева-
ниях, патологических состояниях. В данном обзоре обсуждается роль ГЭБ при развитии детских
фебрильных судорог и височной эпилепсии.
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О существовании гематоэнцефалического ба-
рьера впервые упоминается в 1885 году в работах
Пауля Эрлиха. Анатомически ГЭБ состоит из эн-
дотелиальных клеток капилляров головного моз-
га, базальной мембраны, отростков астроцитов и
перицитов. Эндотелиальные клетки ГЭБ связаны
друг с другом плотными контактами и не имеют
фенестров, что является отличительной чертой
сосудов головного мозга, так как стенки сосудов
имеют оконца и пропускают гораздо больший
спектр веществ [1]. Эти плотные контакты, взаи-
модействуя с экспонированными снаружи и из-
нутри специфическими белками и актиновымци-
тоскелетом, способны предотвратить парацеллю-
лярный транспорт, свойственный большинству
капилляров [2].

Мембрана клеток эндотелия ГЭБ также значи-
тельно отличается в зависимости от ее располо-
жения. Различают апикальную мембрану, обра-
щенную к кровотоку; и базолатеральную мембра-
ну, обращенную к тканям мозга [1]. Множество
белков базолатеральной мембраны, такие как
матриксные металлопротеиназы и их тканевые
ингибиторы, вовлечены в регуляцию физиологи-
ческой целостности ГЭБ, а также воспалитель-
ных процессов [3]. Помимо эндотелия, целост-
ность ГЭБ обеспечивается различными молекуляр-
ными факторами, продуцируемыми глиальными
клетками. К ним относятся нейротрофный фактор
глиальный клеток, ангиопоэтин-1 [4] и ангиотен-
зин II [5] и др.

Перициты, являясь тоже важной частью ГЭБ,
контролируют его развитие и проницаемость [6].
Стабильность ГЭБ также обеспечивается взаимо-
действием астроцитов с более чем 99% поверхно-
сти эндотелия.

Эпилепсия является многофакторным заболе-
ванием с различными наследственными и приоб-
ретенными компонентами. Определять направ-
ление ее развития может как патогенная, так и ге-
нетическая информация, запрограммированная у
данного фенотипа. Существует взаимосвязь меж-
ду проницаемостью ГЭБ и возникновением эпи-
лептических приступов. Развитию эпилепсии мо-
гут предшествовать травмы головного мозга, ин-
сульт, развитие онкологии, даже если в анамнезе
ранее не было больных эпилепсией. Любая из вы-
шеперечисленных патологий оказывается так
или иначе связана с нарушением ГЭБ и локаль-
ного метаболизма ткани. Следовательно, эти
причины могут лежать в генезе эпилептических
приступов, или, как минимум, в поддержании
циркуляции патологической активности голов-
ного мозга.

С другой стороны, не только повреждения ГЭБ
способны вызвать эпилептические приступы, но
и сама судорожная активность может повредить
барьер. Таким образом, локальные изменения
метаболизма вследствие повышения проницае-
мости ГЭБ могут привести к повышению возбу-
димости отдельных участков ткани. В то же вре-
мя, повышение активности нейронов и избыточ-
ный выброс нейромедиаторов может привести к
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открытию барьера, т.е., изменение проницаемо-
сти ГЭБ и эпилептические приступы оказывают-
ся связанными в круг положительной обратной
связью [7].

Повышение проницаемости ГЭБ во время
эпилепсии было не раз показано как на животных
моделях [7], так и у пациентов с диагнозом эпи-
лепсия [8]. С другой стороны, не каждое повре-
ждение ГЭБ может привести к эпилептическим
судорогам.

Судорожные расстройства являются одной из
самых распространенных неврологических про-
блем у детей. Причем вероятность возникнове-
ния судорожных расстройств наиболее высока на
втором году жизни и сильно снижается по дости-
жении двухлетнего возраста, тогда как вероят-
ность манифестации возраст – специфичных
эпилептических приступов наиболее высока в
первый год жизни.

Различают спровоцированные и спонтанные
детские судороги. Спровоцированные судорож-
ные приступы возникают как реакция на пораже-
ние нервной системы (инфекции, травмы голо-
вы) или на тяжелое системное заболевание (уре-
мия, гипогликемия, пищевая аллергия и т.д.),
причем в отсутствие поражающего фактора такие
приступы возникнуть не могут. У детей, пережив-
ших подобные приступы, более высокий риск
развития эпилепсии в дальнейшей жизни. Самая
распространенная разновидность спровоциро-
ванных приступов у детей – это фебрильные су-
дороги, иногда сопровождающие фебрильные
инфекции. В зависимости от географического
положения фебрильные приступы возникают с
частотой от 1 до 8%.

Одним из механизмов защиты мозга от внеш-
них воздействий, в том числе и от эпилептоген-
ных факторов, является гематоэнцефалический
барьер (ГЭБ). ГЭБ поддерживает ионный и мета-
болический гомеостаз, препятствуя проникнове-
нию в мозг белков плазмы крови и форменных
элементов и регулируя поступление таких пита-
тельных веществ, как глюкоза. Разные исследова-
тели, так или иначе, связывают детские судороги
с нарушением работы ГЭБ, которое в свою оче-
редь часто является следствием системных воспа-
лительных процессов [9].

ГЭБ начинает формироваться вскоре после
неоваскуляризации мозга, и внутренняя среда
мозговой ткани непосредственно воздействует на
эндотелиальные клетки сосудов. Церебральные
сосуды изначально формируются как фенестри-
рованные, но во время беременности и в первые
недели постнатального развития степень фене-
стрированности постепенно снижается [10].
Структурно барьер обеспечивается плотными
контактами между эндотелиальными клетками
церебральных капилляров. Предотвращение про-

никновения в мозг разнообразных веществ через
мембрану клеток эндотелия обеспечивается
транспортными белками, к примеру, P-глико-
протеином (P-gp). Этот белок активно откачивает
из эндотелиальных клеток обратно в кровоток та-
кие вещества как кортикостероиды, билирубин,
цитокины, многие лекарственные вещества: ди-
гоксины, опиоиды и др. P-гликопротеин обнару-
живается в мозге с девятой недели постнатально-
го развития [11]. ГЭБ развивается по-разному в
различных анатомических структурах, и в неко-
торых отделах мозга даже по достижении взросле-
ния ГЭБ не формируется. К таким структурам от-
носятся области вблизи желудочков, например,
срединное возвышение, аркуатное ядро и заднее
поле ромбовидной ямки [10].

Как было сказано выше, фебрильные судороги
являются самой распространенной формой при-
падков в детском возрасте. Фебрильные судороги
принято разделять на типичные и атипичные. Ти-
пичные фебрильные судороги наблюдаются од-
нократно, характеризуются небольшой длитель-
ностью (до 15 минут) и считаются доброкаче-
ственными, то есть, относительно безопасными
для ЦНС. Нарушений гематоэнцефалического
барьера при типичных фебрильных приступах не
отмечено [12]. Атипичные фебрильные приступы
характеризуются высокой длительностью с риском
перехода в фебрильный статус и возможностью
повторных приступов. В первые дни после дли-
тельных фебрильных судорог у пациентов диа-
гностируют вазогенный отек гиппокампа, что
свидетельствует о нарушении гематоэнцефаличе-
ского барьера [13]. Так же у детей, переживших
длительные фебрильные судороги, наблюдают
нарушение барьера между кровью и цереброспи-
нальной жидкостью [14].

Причиной фебрильных приступов, в том числе
продолжительных, могут быть инфекции. В та-
ком случае не всегда ясно, являются ли судороги
следствием нарушения ГЭБ, вызванного инфек-
цией, или его причиной. Так, при инфекции ви-
русом герпеса человека 6 (ВГЧ-6) у детей выявле-
но попадание в кровь матричной металлопротеина-
зы 9 (ММП-9) – фермента, который стимулирует
деградацию белков внеклеточного матрикса.
ММП-9 является важным компонентом базаль-
ной мембраны церебрального эндотелия. Работу
металлопротеиназ контролируют специфические
тканевые ингибиторы металлопротеиназ (ТИМП),
а наибольшей специфичностью к ММП-9 обладает
ТИМП-1, подавляющий ее работу, а также обла-
дающий нейропротекторными и противовоспа-
лительными свойствами. У детей, инфицирован-
ных ВГЧ-6, содержание обоих ферментов в сыво-
ротке крови выше, чем у здоровых, что может
свидетельствовать о том, что инфекция сама по
себе повреждает ГЭБ. С другой стороны, у детей,
перенесших во время упомянутой инфекции про-
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должительные фебрильные судороги, содержа-
ние ТИМП-1 в крови выше, чем у инфицирован-
ных, но не подверженных судорогам пациентов, а
соотношение ММП-9/ТИМП-1 в крови, напро-
тив, ниже. Это свидетельствует о более серьезных
нарушениях ГЭБ и повреждениях мозга у тех ин-
фицированных детей, которые перенесли феб-
рильные судороги. Так же повышенный уровень
ММП-9 и ТИМП-1 обнаруживают при таких за-
болеваниях, как острый рассеянный энцефало-
миелит, подострый склеротизирующий панэнце-
фалит, грипп-ассоциированная энцефалопатия,
острая энцефалопатия, следующая за продолжи-
тельными фебрильными судорогами, гемолити-
ческий уремический синдром с энцефалопатией,
перинатальная асфиксия и не связанный с герпе-
сом острый лимбический энцефалит [15].

Судорожные приступы могут развиваться при
инфекциях паразитарного характера. При цере-
бральной малярии, жертвами которой чаще всего
бывают дети, до 70% пациентов испытывают су-
дороги. Простейшие Plasmodium falciparum, пара-
зитирующие на эритроцитах, поглощают боль-
шое количество глюкозы, которую они расщепляют
до лактата. Содержание лактата в спинномозговой
жидкости прочно коррелирует со стадией болез-
ни и со смертностью (у переживших болезнь со-
держания лактата в спинномозговой жидкости не
превышало 3.4 мМ). За счет повышенного содер-
жания в плазме крови лактат преодолевает ГЭБ и
проникает в мозг по градиенту концентрации,
что вызывает обширные метаболические нару-
шения [16]. В исследованиях на животных пока-
зано, что при церебральной форме малярии ГЭБ
может нарушаться без нарушения целостности
церебрального эндотелия за счет отека мозга.
Отек мозга в этом случае возникает вследствие
ухудшения оттока жидкости за счет скопления
лейкоцитов в посткапиллярных венулах. Эти ре-
зультаты хорошо соотносятся с клиническими
данными: действительно, пациенты, выжившие
после церебральной малярии, быстро восстанав-
ливаются, что редко бывает при повреждении эн-
дотелия сосудов мозга [17].

Выше было отмечено, как активированная ин-
фекциями иммунная система может влиять на
возникновение судорог. Врожденные патологии
иммунной системы и синдромы, включающие
нарушения иммунитета, также могут сопровож-
даться судорогами с самого раннего возраста.
Так, дети с расстройствами аутистического спек-
тра примерно в десять раз более склонны к спон-
танным судорожным приступам, чем здоровые.
У них может не быть специфических предпосы-
лок к возникновению судорог или характерных
изменений ЭЭГ. Некоторые исследователи свя-
зывают подобные приступы с фокальными вос-
палительными процессами в мозге. Важную роль
здесь могут играть тучные клетки мозга – факти-

чески, связующее звено между иммунной систе-
мой и ГЭБ, так как тучные клетки встречаются в
мозге, особенно в гипоталамусе, и залегают в не-
посредственной близости от сосудов [18]. Так, ак-
тивация тучных клеток мозга приводит к выделе-
нию факторов вазодилатации и воспаления (та-
ких, как ИЛ-6, митохондриальная ДНК и др.),
которые в свою очередь увеличивают экспрессию
молекул эндотелиальной адгезии [18] и интегри-
нов [13], что позволяет циркулирующим в крови
лейкоцитам активнее взаимодействовать со стен-
ками сосудов, нарушать ГЭБ и выходить в ткань
мозга. Ключевую роль такого нарушения ГЭБ в
развитии патологий доказывают исследования на
животных: так, подавление адгезии лейкоцитов
позволяет серьезно уменьшить повреждение моз-
га после эпилептического статуса [19]. Триггером
активации тучных клеток могут послужить как
аллергические стимулы (к примеру, пищевая ал-
лергия), так и не связанные с иммунным ответом
вещества: фактор выделения кортикотропина,
выделяющийся при стрессе, нейротензин или
ртуть [18].

Наличие пищевой аллергии может сопровож-
даться судорогами. В качестве одного из приме-
ров можно привести аллергию на белок коровьего
молока. Это достаточно распространенный вид
аллергии у детей, наиболее часто проявляющийся
в возрасте 2–3 лет. Судороги являются атипич-
ным проявлением для пищевой аллергии. Такая
аллергическая реакция является нарушением ра-
боты иммунной системы и характеризуется вы-
бросом в кровь воспалительных цитокинов, что
может влиять на проницаемость ГЭБ [20].

Таким образом, из всех приведенных приме-
ров видно, что в основе развития судорожных
приступов у детей в подавляющем большинстве
случаев лежит нарушение гематоэнцефалическо-
го барьера. А ГЭБ, в свою очередь, наиболее уязвим
к отклонениям в работе иммунной системы орга-
низма. Некоторые исследователи называют ГЭБ
“плотиной против электрических штормов” [9].
Действительно, роль гематоэнцефалического ба-
рьера в защите от судорог трудно переоценить:
окончательно формируясь в первые недели после
рождения, он надежно изолирует внутреннюю
среду мозга от плазмы и форменных элементов
крови. Связующим звеном между мозгом и кро-
вью в этом случае часто выступает иммунная си-
стема, и неудивительно, что именно она является
“слабым местом” этой “плотины”. Как показы-
вают упомянутые выше исследования, именно
локальные воспалительные процессы, обуслов-
ленные активацией иммунных клеток, часто слу-
жат источниками судорожной активности и даже
могут впоследствии становиться эпилептически-
ми очагами.
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Фебрильные судороги часто связывают с ви-
сочной эпилепсией, которая является одной из
тяжелых видов эпилепсии. Примерно у 13–17%
больных с височной эпилепсией в анамнезе ука-
зываются перенесенные длительные фебрильные
приступы в раннем детском возрасте. Это заболе-
вание может проявляться в виде тяжелых судорог,
которые могут перерасти в эпилептический ста-
тус. Кроме того, в 60% случаев заболевание со-
провождается склерозом гиппокампа, который
характеризуется обширной гибелью нейронов и
глиозом [21]. Часть пациентов оказывается устой-
чивой к лечению различными антиэпилептиче-
скими препаратами (АЭП). В случае возникнове-
ния множественной резистентности прибегают к
хирургическому вмешательству, например, к ре-
зекции гиппокампа, чтобы хоть как-то улучшить
качество жизни пациента. С другой стороны, этот
биоматериал позволяет исследовать ткани мозга
человека. Также в качестве материала для изуче-
ния последствий эпилепсии используют ауто-
псию пациентов, не переживших эпилептиче-
ский статус [21]. Сбор такого материала позволяет
исследователям лучше понять процессы эпилепто-
генеза у человека. Но поскольку этот материал
получен от пациентов с длинной историей болез-
ни, полученные ткани оказываются подвержены
значительным изменениям и не позволяют оценить,
что происходит на ранних этапах заболевания.

Изменения проницаемости ГЭБ, наблюдае-
мые в эпилептизированной ткани, приводят к
экстравазации альбумина в головной мозг, кото-
рого не должно там быть в норме [8, 22]. Для ис-
следования проникновения этого белка в ткань
головного мозга используют иммуноцитохими-
ческий анализ. В ткани гиппокампа пациентов с
эпилепсией височной доли после резекции были
обнаружены альбумин-позитивные клетки во-
круг сосудов, в том числе нейроны и астроциты.
В ткани пациентов, погибших вследствии эпи-
статуса, альбумин обнаружили не только вокруг
сосудов, но и глубоко к мозговой ткани. Наиболь-
шей иммунореактивностью обладали ткани гип-
покампа и коры. И только в мозжечке не было об-
наружено никакой экстравазации [8]. В случае
исследования ткани после аутопсии, ГЭБ может
открыться уже после смерти пациента и результа-
ты исследования проникновения крупных моле-
кул могут быть завышенными [7]. Альбумин – не
единственный маркер открытия ГЭБ. У пациен-
тов с эпилепсией височной доли также было по-
казано проникновение фибриногена, иммуно-
глобулинов, а также CD-45 позитивных лейкоци-
тов в ткань головного мозга [7, 23, 24].

Белки крови, являясь крупными молекулами,
при слабой эпилептической активности в голов-
ной мозг могут и не попадать, однако, при этом
может измениться концентрация ионов, напри-
мер калия, в ткани головного мозга. Это, в свою

очередь, может привести к повышению возбуди-
мости нервной ткани.

В открытии ГЭБ у пациентов с эпилепсией ви-
сочной доли не последнюю роль играет воспале-
ние. Считается, что оно вносит существенный
вклад на начальных стадиях заболевания. Нейро-
ны, астроциты и микроглия секретируют множе-
ство факторов воспаления, таких как интерлей-
кины (ИЛ-1β, ИЛ-6), интерферроны (ИФН-γ),
факторы некроза опухоли (ФНО-α), и факторы
роста (ФРО-α) [7]. Помимо цитокинов, идет вы-
работка и хемокинов, которые не только усилива-
ют воспалительные реакции, но и привлекают
лейкоциты. Последние способны еще больше
усугубить ситуацию [25]. Проникновение альбу-
мина и других белков крови вызывает секрецию
провоспалительных факторов тканью головного
мозга, которое приводит к расширению сосудов,
снижению избирательности транспорта ГЭБ, а
также привлекает иммунные клетки. На моделях
in vitro и in vivo было показано, что блокада воспа-
лительных цитокинов проводит к снижению про-
ницаемости ГЭБ и развитию судорожной актив-
ности [19, 24, 26]. Считается, что в формировании
глиоза ткани также задействованы воспалитель-
ные процессы [27].

Помимо наличия воспалительных процессов
было показано, что в эпилептогенной ткани зна-
чительно увеличена плотность сосудов по сравне-
нию с тканью мозга здорового человека. При
этом она коррелирует с частотой возникновения
судорог у пациентов [21, 28]. Ангиогенез запуска-
ется путем усиленной секреции эндотелиального
фактора роста сосудов (VEGF vascular endothelial
growth factor) и его рецептора (VEGF-R2). Помимо
активации ангиогенеза, этот рецептор изменяет
проницаемость сосудов через активацию колла-
геназ, гепариназ, металлопротеиназ и многих
других факторов [28]. Помимо васкуляризации
ткани, VEGF также нарушает связи в плотных
контактах эндотелия ГЭБ [29]. У пациентов с
эпилепсией височной доли было показано сни-
жение количества белков плотных контактов, та-
ких как окклюдин как у людей, так и на животных
моделях [21, 30]. Но помимо отрицательных сто-
рон влияния этого фактора на сосуды, он поло-
жительно влияет на нейроны, повышая их выжи-
ваемость, и улучшает их функционирование через
запуск антиапоптотического пути PI3K/Akt [31].

Избыточная васкуляризация и открытие плот-
ных контактов приводит к появлению в головном
мозге не только таких безобидных молекул как
альбумин, но и различных ксенобиотиков. Чтобы
избавиться от последних, эпилептогенные ткани
начинают активно вырабатывать P-гликопротеин
(P-gp). Повышенная концентрация P-гликопро-
теина в очаге эпилепсии была показана как у лю-
дей с височной эпилепсией, так и на животных
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моделях [32–35]. При этом экспрессия этого бел-
ка повышалась не только в эндотелии, но и в
астроцитах. P-gp является белком семейства
ABC-транспортеров (ATP-binding cassete trans-
porters). Эти белки препятствуют транспорту раз-
личных ксенобиотиков из крови в головной мозг.
Повышенная экспрессия P-gp в эпилептогенных
тканях является серьезной проблемой, так как
этот белок препятствует проникновению в голов-
ной мозг множества лекарственных препаратов, в
том числе и антиэпилептических. Считается, что
гиперэкспрессия P-gp приводит к возникнове-
нию такого состояния как фармакорезистентность
ко многим лекарственным препаратам [36, 37].

Суммируя все вышеизложенное, можно про-
следить последовательность событий, происхо-
дящих в головном мозге пациента с височной
эпилепсией (рисунок).

В результате генетической предрасположен-
ности к эпилепсии височной доли может возник-
нуть эпилептический приступ. Избыточное воз-
буждение нейронов приводит к локальному нару-
шению метаболизма в ткани головного мозга. Это
нарушение оказывается достаточно сильным и
приводит к увеличению проницаемости ГЭБ. Со-
бытия могут развиваться и в противоположную
сторону: нарушение работы ГЭБ в результате
травмы или другого повреждения, может стать
причиной изменения метаболизма в ткани голов-
ного мозга и привести к возникновению присту-
пов. Таким образом, эпилептические приступы и

повышение проницаемости ГЭБ тесно связаны
положительной обратной связью и усиливают
друг друга.

Из-за увеличения проницаемости ГЭБ в го-
ловном мозге начинают появляться нетипичные
молекулы, например, альбумины. Это приводит к
выработке провоспалительных факторов глиаль-
ными клетками и привлечению иммунных клеток
из кровотока. Факторы воспаления приводят к
расширению сосудов и снижению их барьерных
функций.

На фоне воспалительных процессов происхо-
дит дополнительная васкуляризация ткани. Од-
нако из-за нарушенного метаболизма, формиро-
вание плотных контактов снижается. В результате,
чтобы защитить головной мозг от избыточного
проникновения нежелательных веществ, клетки
начинают синтезировать P-gp в большом количе-
стве. P-gp вызывает устойчивость ко многим ан-
тиэпилептическим препаратам, что в свою оче-
редь приводит к ухудшению состояние пациента.
Таким образом, существует целая цепочка поло-
жительных обратных связей, которые работают в
процессе эпилептогенеза, которые в конечном
итоге не только ухудшают состояние пациента, но
и приводят к возникновению фармакорезистент-
ности.

Как уже было сказано выше, для эпилептоген-
ной ткани показана повышенная экспрессия P-gp,
который ограничивает поступление лекарствен-
ных препаратов в мозг. Предполагается, что од-

Последовательность событий происходящих в эпилептическом мозге. Показаны положительные обратные связи
между судорожной активностью и увеличением проницаемости ГЭБ. Увеличение проницаемости ГЭБ ведет к процес-
сам, образующих с ним положительную обратную связь. Эти процессы взаимно усиливают друг друга и отягощают со-
стояние пациента. Отрицательные эффекты обозначены в рамках со сплошной линией, положительный – в рамке с
пунктирной линией.
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ной из причин возникновения фармакорези-
стентности ко многим лекарственным препара-
там является именно гиперэкспрессия P-gp. Кроме
того, многие антиэпилептические препараты (АЭП)
взаимодействуют с P-gp и его гиперэкспрессия на
поверхности церебрального эндотелия ограничи-
вает транспорт АЭП в мозг и таким образом сни-
жает их терапевтический эффект. Повышение
экспрессии Р- gp может быть предотвращено вве-
дением ингибиторов циклооксигеназы-2 или ан-
тагонистов рецепторов простагландина Е2 ЕР1.
Другим подходом, позволяющим преодолеть ГЭБ,
может быть увеличение доз препарата или приме-
нении инвазивных методов введения (например
внутрижелудочковая аппликация препаратов). В
обоих случаях терапия сопровождается значи-
тельными побочными эффектами. Многообеща-
ющим является путь использования систем на-
правленной доставки лекарственных веществ.
Особый интерес среди таких систем представля-
ют полимерные наночастицы (НЧ), которые мо-
гут быть применены в качестве агента, “протас-
кивающего” лекарство через ГЭБ. Существует
ряд исследований, в которых была показана эф-
фективность применения полибутилцианоакри-
латных наночастиц (ПБЦА), покрытых полисор-
батом 80 (Tween 80) для доставки в мозг ряда ве-
ществ, непроходящих ГЭБ в свободном состоянии
[38].
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The Role of Blood-Brain Barrier in the Development of Childhood Febrile Seizures 
and Temporal Lobe Epilepsy

K. R. Abbasova, A. M. Zybina, K. N. Kulichenkova, R. V. Solodkov
E-mail: akenul@gmail.com

Blood-brain barrier (BBB) of the central nervous system (CNS) is a physiological barrier that makes it pos-
sible to control the exchange of ions, molecules and cells between blood and tissue and to prevent their free
inflow into the brain. BBB is crucial for maintenance of brain homeostasis. BBB damage accompanies many
degenerative, neurological and inflammatory (infectious or noninfectious) diseases and pathological states.
Current review reports about BBB role in development of childhood febrile seizures and temporal lobe epi-
lepsy.

Keywords: blood-brain barrier, febrile seizures, temporal lobe epilepsy, P-glycoprotein.
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