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Под эгидой Российской Противоэпилептической Лиги в рамках научной программы XIX Российского нацио-
нального конгресса «Человек и лекарство» 26 апреля 2012 года состоялся  VI ежегодный Симпозиум «Видео-ЭЭГ-
мониторинг в современной диагностике и контроле лечения эпилепсии».

Вашему вниманию представлены два сообщения — С.О. Айвазяна и В.О. Генералова с соавторами, которые 
были доложены в рамках VI ежегодного Симпозиума.

Резюме: в работе обсуждаются вопросы диагно-
стики, классификации, особенности предопе-
рационного обследования и хирургического ле-
чения фокальных корковых дисплазий у детей. 
Особое внимание уделяется сложностям визу-
ализации ФК Д, а также причинам частых неу-
довлетворительных послеоперационных исхо-
дов при эпилепсии, связанной с ФК Д.

Ключевые слова: фокальная корковая диспла-
зия, эпилепсия, хирургическое лечение эпилеп-
сии, дети.

Фокальная корковая дисплазия (ФКД) — это 
локальный порок развития коры головного 
мозга, часто приводящий к манифестации 

эпилепсии у детей и взрослых. Она может локализо-
ваться в любых отделах коры головного мозга и рас-
пространяться за пределы одной доли. По данным 
Barkovich A.J. [2] (см. рис. 1, 2), ФКД является резуль-
татом нарушений нейронной и глиальной пролифе-
рации, а также процессов нейронной миграции и кор-
ковой организации. Указанные нарушения приводят 
к образованию локального участка коры, характери-
зующегося патологической утолщенностью, нару-
шенной ориентацией корковых слоев, аномальными 
нейронами и резкой уплощенностью извилин. ФКД 
является одной из самых частых  находок при нейро-
радиологическом исследовании детей, страдающих 

Рисунок 1.

Рисунок 2. Рисунок 3.
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эпилепсией [1]. Международное исследование ILAE, 
проведенное Harvey S.A. с коллегами в 2005 г. [6], 
свидетельствует о том, что ФКД была наиболее ча-
стой причиной эпилепсии у детей и выявлялась у 31% 
пациентов (см. рис. 3). 

В подавляющем большинстве случаев эпилепсия, 
вызванная ФКД, демонстрирует выраженную фар-
макологическую резистентность, агрессивное тече-
ние, и, нередко, приводит к развитию эпилептиче-
ской энцефалопатии у детей.

Существует несколько классификаций ФКД, осно-
ванных на  нейрорадиологических, генетических и 
нейропатологических признаках. Наиболее часто ис-
пользуемой в последние годы была гистопатологи-
ческая классификация, предложенная A. Palmini и 
H. Luders [10, 11]. В 2011 г. специальная целевая груп-
па ILAE во главе с I. Blümcke разработала новую клас-
сификацию ФКД, учитывающую последние между-
народные данные гистологических и клинических 
исследований [4] (см. рис. 4).

Основным отличием новой классификации от 
предыдущей является включение третьего типа ФКД: 
ФКД, ассоциированная с каким-либо другим веду-
щим поражением головного мозга. Участок ФКД в 
таких случаях локализуется непосредственно вблизи 
повреждения и, вероятно, не должен расцениваться 
как «двойная патология», так как предполагается, 
что нарушение цитоархитектоники коры возникает 
вторично по отношению к основному поражению [6]. 
Так, ФКД IIIa типа сопутствует медиальному темпо-
ральному склерозу, ФКД IIIb типа сопровождает гли-
альные или глионевральные опухоли и располагает-
ся непосредственно вблизи них, ФКД IIIc типа выяв-
ляется в непосредственной близости от сосудистых 
мальформаций (кавернома, артерио-венозная маль-
формация, лептоменингеальная сосудистая маль-
формация, телеангиоэктазия, менингиоангиоматоз), 
а ФКД IIId типа связана с широким спектром других 
повреждений мозга, приобретенных в раннем воз-
расте, включая травматические поражения, пости-
шемические и постгеморрагические глиальные руб-
цы, а также воспалительные и инфекционные пора-
жения, такие как энцефалит Расмуссена, лимбиче-

ский энцефалит, бактериальные или вирусные ней-
роинфекции. Как и ранее, выделяются два основных 
типа изолированных ФКД: тип I характеризуется ано-
мальной ламинацией (Ia – радиальной, Ib – тангенци-
альной и Ic – смешанный вариант) и отсутствием 
дисморфичных нейронов; для II типа ФКД характер-
ны нарушения архитектоники коры в сочетании с 
дисморфичными нейронами (тип IIa) и баллонными 
клетками (тип IIb). 

Для визуализации ФКД при МРТ-исследовании 
наиболее часто применяются режимы Т2 и FLAIR. В 
то же время в раннем младенческом возрасте более 
информативными являются режимы Т1 и Т2 в связи 
с физиологической гипомиелинизацией белого ве-
щества головного мозга.

ФКД I типа вызывают эпилепсию только у некоторой 
части пациентов, у других  могут наблюдаться пробле-
мы с обучением и познавательной деятельностью. Хи-
рургическое лечение в данном случае, как правило, бо-
лее эффективно, чем при других видах ФКД [11]. МРТ-
признаками данного типа ФКД являются размытость 
границы между серым и белым веществом, фокальная 
гипоплазия (истончение) коры, гиперинтесивность Т2-
сигнала от белого вещества [8] (см. рис. 5).

ФКД II типа чаще имеет экстратемпоральную ло-
кализацию и в большинстве случаев располагается в 
лобных долях мозга. В литературе можно найти мно-
жество синонимов ФКД II типа, среди которых наибо-
лее часто встречается – Taylor тип ФКД, по имени ав-
тора, впервые её описавшего в 1971 г. [13]. Такой тип 
ФКД также называется фокальная трансмантийная 
корковая дисплазия, так как порок распространяется 
через всю церебральную мантию от коры к стенке бо-
кового желудочка [3], или «фруст форма туберозно-
го склероза», в связи с тем, что корковые гамартомы 
у пациентов с туберозным склерозом гистологиче-
ски и радиологически идентичны ФКД II типа [12].

При нейровизуализации ФКД II типа характеризуется 
гипо-, де- или дисмиелинизацией в подкорковом белом 
веществе в области поражения. На Т1-взвешенных изо-
бражениях выявляется размытость перехода от серого 
к белому веществу и имитация утолщения серого веще-
ства за счет большого количества гетеротопированных 

Рисунок 4. Рисунок 5.
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в толщу белого вещества нейронов. Стушеванность 
границ между корой и белым веществом на Т1-взве-
шенных и FLAIR-изображениях часто более выражено, 
чем при ФКД I типа. Также характерно повышение уров-
ня сигнала в белом веществе на Т2-взвешенных изо-
бражениях и в режиме FLAIR, которое визуализируется 
на протяжении от коркового слоя до стенки желудочка, 
отражая вовлечение радиальных глионевральных 
структурных единиц. Такой «трансмантийный признак» 
впервые был описан Barkovich A.J. с коллегами в 1997 г. 
[3] и обнаруживается почти исключительно при ФКД II 
типа (см. рис. 6, 7, 8). 

В ряде случаев над диспластичной корой можно 
наблюдать локальное расширение субарахноидаль-
ного пространства, которое косвенно указывает на 
наличие ФКД II типа. Это особенно важно учитывать 
при отсутствии четко визуализирующихся признаков 
ФКД на МРТ-исследовании [4].

Даже в случае распространения ФКД на широкие 
корковые поля грубых нарушений неврологического 
статуса не обнаруживается, а главным клиническим 
проявлением мальформации является эпилепсия [4]. 
Подавляющее большинство пациентов, имеющих ФКД 
II типа, страдают некурабельной эпилепсией с тяжелы-
ми фокальными моторными и ворично-генерализо-
ванными приступами. У многих их этих пациентов раз-
вивается эпилептический статус, включая epilepsia 
partialis continua. Несмотря на корректную диагностику 
Тейлоровского типа ФКД до операции, оперативное 
вмешательство, нередко, не дает удовлетворительных 
результатов в связи с частым расположением маль-
формации в перироландической области, а также с рас-
пространением патологических клеток вне видимых 
контуров ФКД [11]. Учитывая последний факт, визуаль-
но различимую на МРТ часть ФКД II типа часто называ-
ют «вершиной айсберга», имея в виду, что большая 
часть патологических клеток скрыта от наших глаз.

Электрографические характеристики эпилепти-
формной активности при ФКД связаны с указанными 
выше гистопатологическими особенностями, свиде-
тельствующими о широком распространении сети па-
тологических клеток по корковым полям за пределы 
визуализирующейся части мальформации. В связи с 
этим при ЭЭГ-исследовании обнаруживается повышен-
ная возбудимость и иктальная активация визуально не 
пораженных зон коры, непредсказуемое распростране-
ние иктального возбуждения часто на несмежные отде-
лы коры с вовлечением нескольких долей, молниенос-
ная вторичная генерализация. Всё это значительно за-
трудняет локализовать эпилептогенный очаг при запи-
си ЭЭГ с поверхности скальпа [5] (см. рис. 9).

Перечисленные выше особенности патоморфоло-
гии и электрогенеза при ФКД не позволяют в боль-
шинстве случаев достоверно локализовать эпилеп-
тогенную зону, что диктует  необходимость проведе-
ния инвазивного субдурального мониторинга, имею-
щего цель не только локализовать зону начала при-
ступов и зону ирритации, но и составить индивиду-

Рисунок 6.

Рисунок 8.

Рисунок 7.

Рисунок 9.

Нейровизуализация при ФКД с баллонными 
клетками (трансмантийная ФКД)
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Рисунок 10.

альную карту функционально значимых зон в коре 
мозга пациента во избежание их повреждения в ходе 
операции [11] (см. рис. 10, 11, 12). 

Интересные данные представлены в исследовании 
P. Jayakar, проводившем мэппинг функционально со-
хранной моторной коры у пациента с ФКД, распола-
гающейся в области центральной борозды. Картиро-
вание обнаружило инверсию моторной и сенсорной 
коры в зоне ФКД, при этом сенсорная кора распола-
галась кпереди от центральной борозды, а моторная 
– сзади [9] (см. рис. 13). 

Вероятность подобных «сюрпризов» всегда сле-
дует учитывать в ходе предхирургического обследо-
вания пациентов с ФКД. 

В подтверждение сказанного выше мы приводим 
описание клинического случая ФКД у пациентки 2 
лет 9 месяцев. Анастасия К. поступила в отделение на 
предхирургическое обследование по поводу некура-
бельных, ежедневных эпилептических приступов, 
семиологически соответствующих серийным атони-
ческим приступам с тоническим компонентом.

Анамнез жизни и заболевания: от 2-й беременно-
сти (1-я — здоровый ребенок), протекавшей на фо-
не угрозы прерывания в 30 недель, находилась в 
стационаре на сохранении. Роды на 40-41-й неделе 
со стимуляцией. Масса 3200, рост 50 см, оценка по  
шкале Апгар 8/9 б. Выписана на 5-й день. До 5 меся-
цев развивалась в соответствии с возрастом. В воз-
расте 6 месяцев появились ежедневные приступы 
по типу серийных или одиночных флексорных ин-
фантильных спазмов. Получала следующие анти-
конвульсанты без значимого эффекта: дексамета-
зон, депакин, конвулекс, топамакс, ламиктал, 
клоназепам (см. рис. 14).

При поступлении в стационар НПЦ в неврологи-
ческом статусе: парезов нет, ходит самостоятельно, 
элементы динамической атаксии, задержка психо-
речевого развития средней степени. По данным 
видео-ЭЭГ-мониторинга: в интериктальной записи 
регистрируется преимущественно диффузная эпи-
лептиформная активность, периодически отмечает-
ся амплитудный акцент разрядов в левом полуша-

Рисунок 11.

Рисунок 12.

Рисунок 13.

Рисунок 14.
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сти, а также заподозрены диспластические измене-
ния в передних отделах левой височной доли в виде 
стушеванности границ между серым и белым веще-
ством (см. рис. 16). 

Результаты проведенного неинвазивного обсле-
дования не смогли ответить на следующие вопросы: 
где локализуется зона начала приступов, участвует 
ли височная  доля в эпилептогенезе? В связи с этим 
был разработан алгоритм проведения инвазивного 
мониторинга с целью точной идентификации зоны 
начала приступов и картирования моторной коры 
из-за непосредственной близости последней к зоне 
ФКД (см. рис. 17). 48-электродный грид (решетка 
электродов) был имплантирован в области зоны 
ФКД в теменных отделах и покрывал близлежащие 
участки лобной, височной и затылочной коры. Два 
стрипа (полоски электродов) по 8 и 4 электрода бы-
ли установлены на височную долю, при этом 8-ка-
нальный электрод огибал полюс височной доли 
спереди, а 4-канальный был подведен под базис ви-
сочной доли в непосредственной близости к гиппо-
кампу (см. рис. 17, 18, 19). 

Рисунок 16.

Рисунок 17.

Рисунок 18.

Рисунок 19.

Рисунок 15.

рии без четкой и устойчивой локальности (см. рис. 
15); зарегистрирована серия атонических приступов 
с тоническим компонентом, которые сопровожда-
лись в ЭЭГ лёгким диффузным падением амплитуды 
биопотенциалов (электродекремент), без указания 
на локальную зону начала приступов. На МРТ выяв-
лена трансмантийная ФКД в левой теменной обла-
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Рисунок 20.

Продолжительность записи составила двое суток. 
В результате исследования были получены данные о 
наличии двух независимых эпилептогенных зон: в 
теменных отделах в области ФКД и височных отде-
лах в области полюса и гиппокампа. Также было вы-
полнено картирование моторной коры, которая рас-
полагалась в обычном месте, в области передней 
центральной извилины. На основании полученных 
данных была составлена карта полушария, указыва-
ющая на локализацию эпилептогенных зон и мотор-
ной коры, а также разработана тактика операции 
(см. рис. 20). 

После завершения обследования была произведе-
на операция: париетальная резекция области ФКД, 
передняя темпоральная резекция. С момента прове-
дения операции приступы не повторялись, а электро-
энцефалограмма нормализовалась. Сроки катамне-
стического наблюдения составили 1 год, исход по 
Angel: Ia (см. рис. 21). 

Результаты обследования и лечения пациента по-
зволяют сделать следующие выводы: 

–  четко визуализирующаяся ФКД может соче-
таться с малозаметными диспластичными 
эпилептогенными участками коры в соседних 
регионах;

–  ФКД часто требует субдуральной записи ЭЭГ 
в связи с тем, что её визуализирующаяся часть 
является неполным отражением истинной 
площади поражения.

Мы продемонстрировали один из наиболее удач-
ных клинических примеров лечения ФКД, однако ча-
сто достижение 100%-й ликвидации припадков бы-
вает затруднительно по ряду причин, связанных с 
особенностями данного вида мальформации, приво-
дящей к крайне агрессивному течению эпилепсии 
(см. рис. 22). 

Даже в настоящее время, несмотря на использо-
вание таких современных методов исследования, как 
ОФЭКТ, ПЭТ, МЭГ и субдуральный мониторинг, уро-
вень успешных послеоперационных исходов не пре-
вышает 60-70% (см. рис. 23, 24). 

Рисунок 21.

Рисунок 22.

Рисунок 23.

Рисунок 24.
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FOCAL CORTICAL DYSPLASIA: ALGORITHM OF PREOPERATIVE EXAMINATION

Ayvazyan S.O.

GU the Scientifically-practical centre of medical aid to children PHD of Moscow

Summary: In this paper we are discussing the issues of diagnosis, classification, features of preoperative evaluation and 
surgical treatment of focal cortical dysplasia in children. Particular attention is paid to the complexities of visualization of 
FCD, as well as the reasons of frequent poor postoperative outcomes in epilepsy associated with FCD.

Key words: Focal cortical dysplasia, epilepsy, surgical treatment of epilepsy, children
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