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Мета роботи – оцінювання результатів хірургічного лікування мультифокальної епілепсії шляхом диференційованого 
підходу до вибору хірургічного втручання залежно від клінічних проявів захворювання та структурно-функціональних змін 
головного мозку.
Матеріали та методи. У дослідження залучили 48 хворих на мультифокальну фармакорезистентну епілепсію: 37 (77 %) 
дітей і 11 (23 %) дорослих. Вік пацієнтів – від 2 до 44 років (у середньому – 12,7 року). У переважної більшості хворих 
(n = 46, 95,8 %) напади були щоденними. До хірургічного втручання хворі отримували від 2 до 11 (у середньому – 5,1 ± 2,5) 
протиепілептичних препаратів як моно- або політерапію. 
Стереотаксичну калозотомію (СК) виконали 12 (25,0 %) пацієнтам, мікрохірургічну калозотомію (МК) – 18 (37,5 %), мульти-
лобарні резекції (МЛР) – 6 (12,5 %), функціональну гемісферотомію (ФГ) – 12 (25,0 %) хворим. Післяопераційний катамнез 
простежили в термін від 6 місяців до 11 років (у середньому – 5,5 ± 2,1 року).
Результати. У 25 (52 %) спостереженнях множинні епілептичні фокуси або дифузні структурні й електрофізіологічні зміни 
виявили в межах однієї півкулі, у 19 (40 %) випадках структурні ураження головного мозку двобічні, у 4 (8 %) хворих діа-
гностована МРТ-негативна епілепсія з двобічною епілептиформною активністю.
Після операції епілептичні напади припинилися у 23 (48 %) хворих (ІА клас за шкалою Енгеля), у 8 (17 %) випадках 
спостерігали нечасті короткотривалі аури або фокальні напади (ІІ клас за Енгелем), у 6 (13 %) спостереженнях частота 
нападів зменшилася менше ніж на 75 % або суттєво не змінилася. Найкращі результати отримали після ФГ і МЛР (напади 
припинились у 90 % хворих), а після СК контроль за епілептичними нападами визначили у 25 % випадків. Операційні 
ускладнення виникли у 3 (6,3 %) пацієнтів, 1 із цих хворих помер (післяопераційна летальність – 2,1 %).
Висновки. Поєднання резекційних операцій і дисконекції – ефективний і безпечний метод хірургічного лікування мульти-
фокальної епілепсії. Припинення нападів сприяє регресу психоемоційних розладів у дітей із тяжкою формою епілепсії та 
покращує якість життя хворих.

Surgical treatment for multifocal epilepsy

K. R. Kostiuk, V. M. Buniakin, V. V. Cheburakhin, M. M. Shevelov, Yu. M. Medvediev,  
A. O. Popov, D. A. Tevzadze, S. M. Dichko, V. V. Musulievska, O. M. Kanaikin

Aim. Assessment of the surgical treatment efficacy in multifocal epilepsy by a differentiated surgical approach depending on 
the clinical manifestations of the disease and structural and functional changes of the brain.
Materials and methods. 48 patients with multifocal epilepsy (MFE) were enrolled in the study including 37 (77 %) children and 
11 (23 %) adults. Patient age ranged from 2 to 44 years (mean 12.7 years). Most patients (46 (95.8 %) cases) had daily seizures. 
Before the treatment, the patients used between 2 and 11 antiepileptic drugs (on average 5.1 ± 2.5) as mono- or polytherapy. 
12 (25.0 %) patients underwent stereotactic callosotomy (SC), 18 (37.5 %) – microsurgical callosotomy (MC), 6 (12.5 %) – multi-
focal resections (MFR), 12 (25.0 %) – functional hemispherotomy (FH). Postoperative long-term follow-up ranged from 6 months 
to 11 years (mean 5.5 years).
Results. Multiple epileptiform focuses or diffuse structural and electric discharges within one hemisphere observed in 25 (52 %) 
cases; bilateral structural lesions revealed in 19 (40 %) cases; MRI-negative epilepsy with bilateral discharges – in 4 (8 %)  
patients.
After surgery, 23 (48 %) patients became seizures free (Engel Class IA), 8 (17 %) patients had rare short auras or focal seizures 
(Engel Class II), the seizure frequency reduced by less than 75 % or did not change significantly in 6 (13 %) cases. Best results 
were achieved after FH and MFR (90 % patients became seizures free), whereas seizures stopped only in 25 % cases after SC. 
3 (6.3 %) patients developed operative complications, one of them died (postoperative mortality was 2.1 %).
Conclusions. Combination of resective and disconnection surgeries is effective and safe method of surgical treatment for MFE. 
Stopping seizures leads to the regression of psycho-emotional disorders in children with severe epilepsy and increases the quality 
of life.
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Хирургическое лечение мультифокальной эпилепсии

К. Р. Костюк, В. Н. Бунякин, В. В. Чебурахин, М. Н. Шевелёв, Ю. М. Медведев, А. А. Попов, Д. А. Тевзадзе, С. Н. Дичко, 
В. В. Мусулевская, А. М. Канайкин

Цель работы – оценка результатов хирургического лечения мультифокальной эпилепсии на основании дифференциро-
ванного подхода к выбору хирургической тактики в зависимости от клинических проявлений и структурно-функциональных 
изменений головного мозга.
Материалы и методы. В исследование включили 48 больных мультифокальной фармакорезистентной эпилепсией: 37 
(77 %) детей и 11 (23 %) взрослых. Возраст пациентов – от 2 до 44 лет (в среднем – 12,7 года). У подавляющего большинства 
больных (n = 46, 95,8 %) припадки были ежедневными. К моменту хирургического вмешательства больные принимали от 
2 до 11 (в среднем – 5,1 ± 2,5) противоэпилептических препаратов в качестве моно- или политерапии. Стереотаксическая 
каллозотомия (СК) проведена 12 (25,0 %) больным, микрохирургическая каллозотомия (МК) – 18 (37,5 %), мультилобар-
ные резекции (МЛР) – 6 (12,5 %), функциональная гемисферотомия (ФГ) – 12 (25,0 %). Послеоперационный катамнез 
прослежен в сроки от 6 месяцев до 11 лет (в среднем – 5,5 ± 2,1 года).
Результаты. В 25 (52 %) наблюдениях множественные эпилептические фокусы или диффузные структурные и элек-
трофизиологические изменения отмечены в пределах одного полушария, в 19 (40 %) случаях структурное поражение 
головного мозга было двухсторонним, у 4 (8 %) больных диагностирована МРТ-негативная эпилепсия з двухсторонней 
эпилептиформной активностью.
После операции эпилептические припадки прекратились у 23 (48 %) больных (ІА класс по шкале Энгеля), в 8 (17 %) слу-
чаях наблюдали редкие кратковременные ауры или фокальные припадки (ІІ класс по Энгелю), в 6 (13 %) наблюдениях 
частота припадков снизилась менее чем на 75 % или существенно не изменилась. Наилучшие результаты достигнуты 
после ФГ и МЛР (припадки прекратились у 90 % больных), а после СК контроль над эпилептическими припадками отмечен 
в 25 % случаев. Операционные осложнения возникли у 3 (6,3 %) пациентов, 1 из этих больных умер (послеоперационная 
летальность – 2,1 %).
Выводы. Сочетание резекционных операций и дисконнекций – эффективный и безопасный метод хирургического лечения 
мультифокальной эпилепсии. Прекращение припадков способствует регрессу психоэмоциональных расстройств у детей 
с тяжёлой формой эпилепсии и улучшает качество жизни больных.

Епілепсія – одне з найпоширеніших захворювань цен-
тральної нервової системи, що інвалідизує. Захворюва-
ність на епілепсію становить майже 50 нових випадків 
на 100 000 населення за рік. У понад 1 % населення 
планети діагностовано цей недуг, у 75 % випадків епі-
лепсія розвивається в дитячому віці.

За даними фахової літератури, за допомогою про-
тиепілептичних препаратів (ПЕП) повного контролю над 
епілептичними нападами вдається досягти у 60–80 % 
[1–3]. В інших хворих розвивається фармакорезистентна 
епілепсія, що характеризується складним перебігом, 
частими епілептичними травматичними нападами, 
повторними епілептичними статусами, розвитком ког-
нітивних і психоемоційних розладів [4,5]. Найчастіше 
фармакорезистентну епілепсію діагностують при муль-
тилобарних або двобічних ураженнях головного мозку.

Особливої уваги потребує дитяча епілепсія, що має 
певні відмінності від патології в дорослих. Передусім 
це стосується різної етіології захворювання, насам-
перед перинатальної патології, наявності виражених 
структурних уражень головного мозку, високої частоти 
гемісферної патології (енцефаліт Расмуссена, синдром 
Штурге–Вебера), високої частоти фармакорезистетності 
та психічних порушень. Кумулятивний ефект частих 
епілептичних нападів у дітей може мати катастрофічні 
наслідки, призводити до дисфункції кори головного 
мозку та вторинного епілептогенезу. Усе це – причини 
когнітивних і поведінкових порушень, появи агресії, 
гіперактивності, порушень уваги та розвитку психосо-
ціальних проблем [6,7].

Основна мета будь-якого методу лікування епілеп-
сії – позбавлення хворого від епілептичних нападів 
та усунення параксизмальної епілептичної активності 
головного мозку. У разі мультифокальної фармакоре-

зистетної епілепсії метою хірургічного лікування може 
бути блокування поширення епілептичної активності, 
що можна досягти шляхом комбінації резекційних хі-
рургічних втручань і функціональних дисконекцій [8–11].

Найефективніші хірургічні втручання – резекційні 
операції, яким обов’язково мають передувати сучасні 
електрофізіологічні та нейровізуалізаційні дослідження, 
спрямовані на визначення локалізації та поширення 
епілептичного фокуса, шляхів поширення епілептичної 
активності, а також визначення співвідношення епілеп-
тичного вогнища та функціонально важливих ділянок 
головного мозку. Ці дослідження можна здійснити з 
використанням сучасних електрофізіологічних і ней-
ровізуалізаційних діагностичних технологій. Останнім 
часом набувають популярності комбіновані операції, 
що поєднують резекційні втручання та малоінвазивні 
нейрохірургічні технології, зокрема нейростимулювальні 
операції та абляції різних видів (радіочастотна, радіохі-
рургічна, лазерна, ультразвукова) [12–15].

Мета роботи
Оцінювання результатів хірургічного лікування муль-
тифокальної епілепсії шляхом диференційованого 
підходу до вибору хірургічного втручання залежно від 
клінічних проявів захворювання та структурно-функціо-
нальних змін головного мозку.

Матеріали і методи дослідження
У дослідження залучили 48 хворих на мультифокальну 
фармакорезистентну епілепсію: 37 (77 %) дітей і 11 
(23 %) дорослих. Вік пацієнтів – від 2 до 44 років (у се-
редньому – 12,7 року). Хворі здебільшого мали тяжкий 
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перебіг захворювання з частими, серійними нападами 
(36 випадків – 75,0 %), повторними епілептичними ста-
тусами (38 спостережень – 79,2 %), психоемоційними 
розладами, що прогресують (34 пацієнти – 70,8 %). У 
переважної більшості хворих (n = 46, 95,8 %) напади 
були щодня. До хірургічного втручання хворі отримували 
від 2 до 11 (у середньому – 5,1 ± 2,5) ПЕП як моно- або 
політерапію (табл. 1).

Передопераційна діагностика включала оцінювання 
психоневрологічного статусу хворих, ЕЕГ-відеомоніто-
ринг, магнітно-резонансну томографію (МРТ) головного 
мозку за протоколом «Епілепсія», за необхідності 
– комп’ютерну томографію (КТ) головного мозку, цере-
бральну ангіографію. Однофотонну емісійну КТ (ОФЕКТ) 
виконали 14 (21,2 %) хворим, позитронну емісійну 
томографію (ПЕТ) – 6 (12,5 %), субтракційну іктальну 
ОФЕКТ, кореєстровану з даними МРТ, (SISCOM) – 3 
(6,3 %), функціональну МРТ – 3 (6,3 %) випадки.

Здійснили нейрохірургічні втручання: стереотак-
сичну калозотомію (СК) – 12 (25,0 %), мікрохірургічну 
калозотомію (МК) – 18 (37,5 %), мультилобарні резекції 
(МЛР) – 6 (12,5 %), функціональну гемісферотомію 
(ФГ) – 12 (25,0 %) випадків. СК виконали методом ра-

діочастотної деструкції коліна та передньої половини 
стовбура мозолистого тіла 10 (83,3 %) хворим, тоталь-
ну СК здійснили у 2 (16,7 %) випадках. Тотальну МК 
виконали 11 (61,1 %) пацієнтам, передню розширену 
МК – 7 (38,9 %), під час котрої зробили розтин коліна, 
передніх 2/3 стовбура мозолистого тіла. У двох із цих 
хворих напади відновилися, тому через 1 рік їм виконали 
повторну розширену МК, що включала розтин задньої 
1/3 стовбура та потовщення мозолистого тіла.

Модифіковану функціональну періінсулярну гемі-
сферотомію виконали 12 хворим. Операція передбачала 
передню скроневу лобектомію з резекцією амігдало-гі-
покампального комплексу, транссекцією променистого 
вінця (corona radiata) шляхом розтину мозкової речовини 
від кори до епендими нижнього рогу бокового шлу-
ночка ззаду з продовженням розтину вперед уздовж 
переднього рогу іпсилатерального бокового шлуночка. 
Надалі виконували калозотомію під перикалозними ар-
теріями від коліна та дзьоба мозолистого тіла назад до 
вільного краю серпоподібного паростка з візуалізацією 
тенторіуму мозочка. Потім виконували задню диско-
некцію тім’яно-потиличної кори шляхом розтину білої 
речовини вздовж намету від місця сполучення фальксу 
з наметом мозочка до задніх відділів скроневої частки 
і з’єднання розтину з нижнім рогом бокового шлуночка. 
Наступний етап – лобова дисконекція шляхом транс-
секції лобової частки мозку субпіальною резекцією у 
напрямку медіальної міжгемісферної речовини мозку. 
На останньому етапі операції здійснюють резекцію кори 
острівця (insula).

Післяопераційний катамнез простежили у строки 
від 6 місяців до 11 років (у середньому – 5,5 ± 2,1 року). 
Хворим здійснили обстеження через 6 і 12 місяців після 
хірургічного втручання, надалі – щорічні контрольні об-
стеження. Протягом перших 6 місяців протиепілептичну 
терапію не змінювали. Ефективність хірургічного втру-
чання оцінювали за шкалою Енгеля (Engel scale) [16].

Статистичне опрацювання даних виконали, вико-
риставши традиційні методи параметричної статистики. 
Розрахували середнє арифметичне значення, похибку 
середнього арифметичного значення та середньоква-
дратичне відхилення. Критичне значення статистичного 
рівня значущості – <0,05 (5 %).

Результати
Хірургічне лікування одним етапом здійснили 45 (93,6 %) 
хворим. У 2 (6,4 %) випадках тотальну калозотомію вико-
нали у два етапи: спочатку передню, потім задню. Термін 
між операціями в обох випадках – менше ніж 1 рік. Ще 
одній пацієнтці з енцефалітом Расмуссена спочатку 
здійснили резекцію передніх відділів лобової частки, 
через 2 роки виконали функціональну гемісферотомію.

У 25 (52 %) спостереженнях множинні епілептичні 
фокуси або дифузні структурні, електрофізіологічні зміни 
виявили в межах однієї півкулі, у 19 (40 %) випадках 
структурні ураження головного мозку двобічні, у 4 (8 %) 
хворих діагностували МРТ-негативну епілепсію з двобіч-
ною епілептиформною активністю. У більшості хворих 
причини епілепсії – перинатальна гіпоксично-ішемічна 
енцефалопатія, наслідки внутрішньомозкового крово-
виливу та менінгоенцефаліту, енцефаліт Расмуссена, 

Таблиця 1. Клінічна характеристика хворих

Показник Види операцій
СК, 
n = 12

МК, 
n = 18

МЛР, 
n = 6

ФГ, 
n = 12

Загалом, 
n = 48

Діти 5 17 4 11 37
Дорослі 7 1 2 1 11
Середній вік, роки 18,9 8,0 19,7 9,4 12,7
Середня тривалість епілепсії, роки (M ± m) 12,3 6,6 11,3 6,1 8,9 ± 2,3
Епілептичний статус в анамнезі 6 15 6 11 38 (79,2 %)
Середня кількість ПЕП, (M ± m) 4,6 5,2 5,0 5,1 5,1 ± 2,5

Таблиця 2. Етіологія епілепсії 

Етіологія Види операцій
СК, 
n = 12

МК, 
n = 18

МЛР, 
n = 6

ФГ, 
n = 12

Загалом, 
n = 48

Перинатальна гіпоксично-ішемічна 
енцефалопатія

4 4 1 2 11

Наслідки внутрішньомозкового крововиливу 3 3 1 2 9
Наслідки менінгоенцефаліту 3 4 0 0 7
Енцефаліт Расмуссена 0 2 4 6
Кортикальна дисплазія 1 2 2 3 8
Пухлина головного мозку 1 0 1 2
Гемімегалоенцефалія 0 2 0 0 2
Мікроліcенцефалія 0 1 0 0 1
Синдром Штурге–Вебера 0 2 0 0 2

Таблиця 3. Результати операцій 

Результати операцій Види операцій
СК, 
n = 12

МК, 
n = 18

МЛР, 
n = 6

ФГ, 
n = 12

Загалом, 
n = 48, (%)

Енгель І 3 5 4 11 23 (47,9 %)
Енгель ІІ 5 9 2 1 17 (35,4 %)
Енгель ІІІ 2 3 0 0 5 (10,4 %)
Енгель IV 2 1 0 0 3 (6,3 %)
Операційні ускладнення 0 2 0 1 3 (6,3 %)
Післяопераційна летальність 0 0 0 1 1 (2,1 %)
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ураження внаслідок порушень нейрональної та гліальної 
проліферації (кортикальна дисплазія, гемімегалоенце-
фалія) (табл. 2).

Післяопераційний катамнез простежили в 48 (100 %) 
хворих. Після операції епілептичні напади припинилися 
у 23 (48 %) пацієнтів (IA клас за шкалою Енгеля 1А), у 
8 (17 %) випадках спостерігали нечасті короткотривалі 

аури або фокальні напади (ІІ за Енгелем), у 6 (13 %) 
спостереженнях частота нападів зменшилася менше ніж 
на 75 % або суттєво не змінилася. Найкращі результати 
отримали після ФГ і МЛР (напади припинились у 90 % 
хворих), а після СК контроль за епілептичними нападами 
спостерігали тільки у 25 % випадків (табл. 3). Після 
обох видів калозотомії генералізовані атонічні напади 

 

 

 

Рис. 1. Передопераційне МРТ хворої Т. Дифузна кор-
тикальна дисплазія лобово-скронево-тім’яної ділянки. 
А: аксіальний зріз; Б: коронарний зріз.

Рис. 2. МРТ хворої Т. через 12 місяців. Дифузна кор-
тикальна дисплазія лобово-скронево-тім’яної ділянки. 
А: аксіальний зріз; Б: коронарний зріз.

Рис. 3. A: передопераційна ЕЕГ вказує на міжіктальну 
епілептиформну активність правої гемісфери; Б: піс-
ляопераційна ЕЕГ показує суттєве зниження епілеп-
тиформної активності.
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Рис. 4. Передопераційне МРТ. Рубцево-спайкові, атро-
фічні зміни правої гемісфери головного мозку.

Рис. 5. Інтраопераційні знімки. А: дифузне гліотич-
но-спайкове ураження правої гемісфери головного 
мозку; Б: ділянки резекції: стрілка 1 – передня скронева 
лобектомія, амигдалогіпокампектомія, стрілка 2 – пе-
редня лобова лобектомія.

Рис. 6. А: передопераційна ЕЕГ вказує на інтеріктальну 
епілептиформну активність у правій лобово-скроне-
во-тім’яній ділянці; Б: післяопераційна ЕЕГ (1 рік після 
операції) показує зниження пароксизмальної епілеп-
тиформної активності.
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(дроп-атаки) припинилися у 21 із 26 (81 %) хворих, у 
котрих вони були до операції.

Операційні ускладнення виникли у 3 (6,3 %) випад-
ках. В однієї дитини через 5 місяців після МК виявили 
хронічну субдуральну гематому, яку видалили. В іншої 
дівчинки віком 7 років після ФГ виникла гідроцефалія, що 
зумовила необхідність повторних лікворо-шунтувальних 
операцій. У третьої дитини віком 4 роки на останніх 
етапах ФГ виник пневмоторакс, зупинилася серцева 
діяльність; невідкладні реанімаційні заходи дали змогу 
її відновити, однак розвинулися постгіпоксична ішемічна 
енцефалопатія та порушення гомеостазу, що призвели 
до смерті через 2 місяці після операції. Отже, післяопе-
раційна летальність становила 2,1 %.

Клінічне спостереження 1. Хвора Т., 7 років. 
Діагноз: структурна вогнищева епілепсія з вогнище-
вими нападами, переходом у двобічні тоніко-клонічні, 
epilepsia partialis continua, фармакорезистентна форма, 
лівобічний спастичний геміпарез, дифузна кортикальна 
дисплазія лобово-скронево-тім’яної ділянки. Дебют епі-
лепсії – у віці 1 року. Отримувала різні ПЕП (вальпроєву 
кислоту, карбамазепін, окскарбазепін, топіромат, левети-
рацетам), але захворювання прогресувало. Здійснили 
операцію – правобічну функціональну періінсулярну 
гемісферотомію, після якої епілептичні напади припини-
лися. Післяопераційний катамнез простежили протягом 
3 років – епілептичні напади припинилися (ІА за шкалою 
Енгеля) (рис. 1–3).

Клінічне спостереження 2. Хвора П., 14 р. Діагноз: 
структурна вогнищева епілепсія з щоденними вогнище-
вими нападами, переходом у двобічні тоніко-клонічні, 
повторними епілептичними статусами, фармакорезис-
тентна форма, рубцево-спайкове ураження правої ге-
місфери внаслідок перинатального внутрішньомозкового 
крововиливу. Дебют епілепсії – у віці 5 років. До хірургіч-
ного втручання отримувала різні ПЕП як моно- або по-
літерапію: вальпроєву кислоту, карбамазепін, топіромат, 
леветирацетам, бензобарбітал, сінектен депо. Пацієнтці 
виконали мультилобарну резекцію: правобічну передню 
скроневу лобектомію, амигдалогіпокампектомію, пере-
дню лобову лобектомію. Післяопераційний катамнез – 6 
років; епілептичні напади припинилися, виникають по-
одинокі аури (ІВ за шкалою Енгеля) (рис. 4–6).

Обговорення
Питання щодо хірургічного лікування структурної 
мультифокальної фармакорезистентної епілепсії по-
требують посиленої уваги, враховуючи тяжкий перебіг 
захворювання, що характеризується травматичними 
нападами, психічними розладами, підвищеною леталь-
ністю порівняно з загальною популяцією. Показано, що 
смертність у хворих на епілепсію у 2–3 рази вища, ніж 
у загальній популяції людей, а ризик непередбачуваної 
смерті у хворих на епілепсію (Sudden Unexpected Death 
in Epilepsy) у 20 разів вищий [17]. До факторів, що під-
вищують ризик непередбачуваної смерті у хворих на 
епілепсію, належать фармакорезистетність, наявність 
структурного ураження головного мозку, ранній дебют 
і тривалий перебіг захворювання, тобто майже всі 
фактори, що виникають у хворих із мультифокальною 
епілепсією [18,19].

Запорука ефективного хірургічного лікування епі-
лепсії – визначення локалізації епілептичного фокуса, 
його поширення на функціонально важливі ділянки кори 
головного мозку та з’ясування можливості його резекції 
або дисконекції від інших мозкових структур. У нашому 
дослідженні використовували весь арсенал доступних 
в Україні електрофізіологічних і нейровізуалізаційних 
методик, як-от тривалий ЕЕГ-відеомоніторинг, МРТ-трак-
тографія, функціональна МРТ, МР-спектроскопія, 
ОФЕКТ, ПЕТ тощо. Нині в Україні недоступні інвазивний 
або інтракраніальний ЕЕГ-моніторинг із використанням 
субдуральних і глибинних електродів. Незважаючи на 
високу вартість і певний ризик, інвазивний моніторинг 
надзвичайно корисний у деяких випадках, як-от при 
поширених мультилобарних ураженнях, МРТ-негатив-
ній епілепсії, множинних ураженнях головного мозку 
(туберозний склероз, множинні вузлові гетеротопії, 
множинні каверноми тощо), «подвійній патології» («dual 
pathology»), прикладом якої може бути поєднання гіпо-
кампального склерозу з позаскроневою гетеротопією 
або церебральною каверною [20,21].

У цій роботі описали сучасні хірургічні втручання 
для лікування фармакорезистентної мультифокальної 
епілепсії, визначили ефективність і доцільність інтеграції 
традиційних і новітніх діагностичних, нейрохірургічних 
технологій.

Когнітивні порушення відсутні або мінімальні у 
хворих, яким здійснили МЛР та ФГ, а в дітей, яким ви-
конали калозотомію, діагностували суттєву затримку 
психомоторного розвитку. Підтвердження цього – 13 із 
18 (72,2 %) осіб, яким виконали МК, мали епілептичну 
енцефалопатію. Беручи до уваги, що калозотомію здійс-
нили хворим зі структурно-функціональними змінами в 
обох півкулях головного мозку, можна припустити: саме 
двобічне ураження головного мозку – один із провідних 
факторів ризику розвитку психічних розладів у хворих 
на епілепсію, особливо в пацієнтів дитячого віку.

У доступній фаховій літературі виявили невелику 
кількість публікацій, у яких наведено сучасні підходи до 
хірургічного лікування мультифокальної епілепсії. Але 
відбувається збільшення контингенту хворих і спектра 
нейрохірургічних утручань під час лікування цієї пато-
логії, що можна пояснити стрімким прогресом сучасних 
діагностичних і нейрохірургічних технологій. Зберігаєть-
ся принцип мультидисциплінарного та індивідуального 
підходів у визначенні показань і виду нейрохірургічного 
втручання [22].

У цій роботі наведені результати хірургічного лікуван-
ня мультифокальної епілепсії. Показано, що найефек-
тивніший вид хірургічного лікування – поєднання резекції 
та дисконекції епілептичного фокуса. Таке завдання 
можна вирішити, виконавши МЛР і ФГ. Саме після таких 
операцій припинення або суттєвий регрес нападів (І і ІІ 
класи за шкалою Енгеля) спостерігали у 100 % хворих. 
Ці результати збігаються з сучасними закордонними да-
ними [23–27]. Ізольована калозотомія менш ефективна. 
Це можна пояснити кількома факторами: неможливістю 
резекції епілептичного фокуса та наявністю двобічних 
структурно-електрофізіологічних змін головного мозку. 
Втім показали, що калозотомія ефективно усуває ге-
нералізовані атонічні напади (дроп-атаки), що сприяє 
істотному поліпшенню якості життя дітей.
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Актуальними залишаються проблеми діагностич-
ного спектра, як-от можливість виконання інвазивного 
ЕЕГ-моніторингу. На жаль, нині впровадження цього 
обстеження ускладнене недостатнім фінансуванням 
медицини в нашій державі.

Отже, оптимальна нейрохірургічна тактика ліку-
вання мультифокальної епілепсії полягає в дотриманні 
балансу між високою імовірністю контролю над епілеп-
тичними нападами та низьким ризиком неврологічних, 
психологічних післяопераційних ускладнень. Наші 
результати показали: МЛР, ФГ, комбіновані резекційні 
операції та калозотомії – ефективний і безпечний ме-
тод хірургічного лікування мультифокальної епілепсії. 
Мета функціональної дисконекції, а саме калозотомії, 
– блокування поширення епілептиформної активності у 
хворих, яким не показана резекційна операція. Контроль 
над епілептичними нападами, нормалізація електро-
фізіологічної активності головного мозку, запобігання 
вторинному епілептоґенезу, зменшення негативної дії 
ПЕП шляхом зменшення дози поліпшують якість життя 
хворих, запобігають розвитку психічних і когнітивних 
розладів.

Висновки
1. Диференційований підхід до вибору виду хірур-

гічного лікування – ключовий фактор, що впливає на 
покращення результатів хірургічного лікування, поліп-
шення якості життя та соціально-побутової адаптації 
хворих на мультифокальну епілепсію.

2. Поєднання резекційних операцій і дисконекції 
призводить до блокування пароксизмальної активності 
епілептичного фокуса, локалізованого в межах однієї 
півкулі.

3. У разі двобічного ураження головного мозку, коли 
спостерігають генералізовані атонічні та міоклонічні 
напади, операцією вибору в дітей є калозотомія.

Перспективи подальших досліджень. Наступні 
дослідження мають бути спрямовані на удосконалення 
передопераційного обстеження хворих на мультифо-
кальну епілепсію з використанням сучасних нейро-
візуалізаційних та інвазивних електрофізіологічних 
технологій. Поєднання цих методів діагностики дасть 
змогу визначити точну локалізацію епілептичного фо-
куса, шляхи поширення епілептичної активності, а отже 
обрати оптимальну хірургічну тактику. Використання 
новітніх нейрохірургічних технологій, як-от нейронаві-
гації, ультразвукової аспірації, інтраопераційного ней-
ромоніторингу, кортикографії, сучасних мініінвазивних 
стереотаксичних втручань, сприятиме підвищенню 
ефективності та безпечності хірургічного лікування 
пацієнтів із тяжкими формами епілепсії.
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