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Резюме
Обследован 21 пациент в возрасте от 4 до 9,9 лет с субклинической региональной эпилеп
тиформной активностью в виде доброкачественного эпилептиформного паттерна дет
ства (ДЭПД). Всем детям проводилось неврологическое, нейрофизиологическое и нейропси- 
хологическое обследование. У пациентов преобладал низкий индекс эпиактивности во время 
бодрствования и сна. Неврологические нарушения не зависели от индекса эпиактивности. 
У 92% обследованных детей была выявлена недостаточность высших корковых функций, с 
наибольшей слабостью пространственного гнозиса (69%) и кинетического праксиса (69%). 
Паттерн ДЭПД может сочетаться с генерализованной эпиактивностью, свойственной 
идиопатической генерализованной эпилепсии. ДЭПД не является специфическим проявле
нием эпилепсии и может встречаться при широком спектре неврологических нарушений, 
объединяемые в группу «наследственного нарушения созревания мозга».
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Введение
Доброкачественные эпилептиформные 

паттерны детства (ДЭПД) — это комплексы 
острая-медленная волна, представляющие со
бой трехфазный электрический диполь с пос
ледующей медленной волной, напоминающий 
зубцы QRST на ЭКГ. Начальная негативная 
острая волна всегда превышает по амплитуде 
последующую негативную медленную волну, 
составляя по амплитуде, в среднем, 100-300 
мкВ. Общая продолжительность комплекса око
ло 80-120 мсек [1, 2] (рис. 1). Данный электро- 
энцефалографический паттерн является одним 
из широко распространенных в детской попу
ляции, и встречается при различных формах 
эпилепсии, таких как доброкачественная фо
кальная эпилепсия детского возраста с цент- 
ро-темпоральными спайками (роландическая), 
идиопатическая фокальная затылочная эпилеп
сия, синдром псевдоленнокса, синдром Ландау- 
Клеффнера, эпилепсия с электрическим эпи
лептическим статусом медленного сна. Кроме 
различных форм эпилепсии, паттерн ДЭПД 
может сопровождать головные боли напряже
ния, мигрень, детский церебральный паралич,
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расстройства поведения в виде гиперактивно
сти с дефицитом внимания (СГДВ), опухоли и 
врожденные пороки головного мозга [3, 4]. Со
гласно литературным данным у 1,5-3% здоро
вых детей в популяции регистрируется данная 
эпилептиформная активность (ЭА) [5].

Сведения о наличии отклонений высших 
психических функций у детей с субклиничес
кой активностью типа ДЭПД крайне противо
речивы. Одни авторы указывают на то, что 
даже в отсутствии эпилептических приступов, 
разряды, морфологически идентичные ДЭПД, 
иногда сопровождаются достаточно тяжелой 
нейропсихологической, психической, поведен
ческой и когнитивной симптоматикой [6, 7]. 
Другие, как например Okubo Y., с соавт. ут
верждают об отсутствии изменений в нейро- 
психологическом статусе у таких пациентов [8].

Ц елью настоящего исследования явился 
анализ клинических и электроэнцефалографи- 
ческих данных, а также изучение нейропсихо- 
логического профиля больных с субклиничес- 
ким эпилептиформным паттерном ДЭПД на ЭЭГ.

Материалы и методы
Нами был обследован 21 пациент с субкли

нической эпилептиформной активностью, мор-



фологически идентичной ДЭПД: 10 девочек и 
11 мальчиков в возрасте от 4 до 9,9 лет.

Всем больным проведено клинико-невроло- 
гическое обследование, ЭЭГ-видеомониторинг с 
применением энцефалографа фирмы «Медиком» 
(г. Таганрог), определение уровня интеллекта с 
помощью методики Д. Векслера (детский вари
ант) и нейропсихологическое обследование, с 
использованием методики Т. В. Ахутиной. Ме
тодика включает совокупность нейропсихоло- 
гических проб, при выполнении которых «на
гружается» преимущественно какой-то один 
нейропсихологический фактор. Таким образом, 
каждая проба в основном направлена на оценку 
состояния одного нейропсихологического фак
тора. Под фактором понимается морфофункци
ональная единица деятельности мозга, которая 
характеризуется определенным принципом ра
боты. Каждый фактор, составляя звено соот
ветствующей функциональной системы (или 
нескольких систем одновременно) ответственен 
за определенный параметр психических функ
ций [9].

Статистическая обработка проводилась с 
помощью программы NCSS с использованием 
биноминального критерия и критерия Z [10].

У всех детей на момент исследования при
ступы отсутствовали, за исключением 1 паци
ентки, которая наблюдалась с диагнозом «дет
ская абсансная эпилепсия». По данным ЭЭГ, 
на фоне генерализованной ЭА с частотой 3 Гц 
у нее была зарегистрирована субклиническая 
региональная ЭА, морфологически идентичная 
ДЭПД. В последующем девочка была исключе
на из исследования из-за наличия типичных 
абсансов.

Причины направления детей на ЭЭГ были 
следующими: задержка речевого развития — 
3, нарушение тазовых функций (энурез, эн- 
копрез) — у 3 пациентов, синдром гиперак
тивности с дефицитом внимания 
(СГДВ) — у 6, ночные страхи у 1, 
заикание у 3. Трое детей были на
правлены по причине школьной 
неуспеваемости и 1 по просьбе ро
дителей (в рамках обследования 
перед школой). При детальном рас
спросе родители  6 пациентов  
предъявляли жалобы на наруше
ния мелкой моторики («пишет мед
ленно», испытывает трудности при 
завязывании шнурков, застегива
нии пуговиц), 5 — на энурез и 1 — 
энкопрез, 2 — тики. Нарушения  
речи в виде задерж ки речевого 
развития наблюдались у 3, непра
вильного звукопроизношения — у 
9 детей, заикания — у 1. У 12 чело
век отмечались нарушения поведе

ния в виде гиперактивности, импульсивности 
и дефицита внимания. У 12 — были выявлены 
парасомнии (сноговорения, снохождения и ноч
ные страхи) и у 8 — церебрастенические жа
лобы в виде головной боли напряжения и по
вышенной утомляемости, эмоциональной ла
бильности.

Средний возраст выявления ЭА составил 
7,52±1,53 года. С наибольшей частотой ДЭПД 
выявлялись в возрасте 7 лет.

Перинатальный анамнез был отягощен у 14 
исследуемых. 17 детей родились в срок. Мотор
ное развитие 18 пациентов соответствовало 
норме (отставание наблюдалось у 2 недоношен
ных детей с тяжелой перинатальной патологи
ей). Задержка темпов развития речи отмеча
лась в 8 случаях, из них у 3 мальчиков на 
момент обследования отмечалась моторная ала- 
лия. Однако родители данных пациентов отри
цали наличие регресса речевого развития. Это 
кардинально отличает данные случаи от эпи
лептической афазии Ландау-Клеффнера, при 
которой на фоне своевременно сформировав
шей речи при возникновении эпилептиформ- 
ных комплексов, типа ДЭПД, отмечается рег
ресс речевого развития [1, 2, 11]. 12 детей  
обучались в школе по общеобразовательной 
программе, 7 — по коррекционной программе 
школы или детского дошкольного учреждения, 
так как имели речевые нарушения и/или ин
теллектуальную недостаточность в виде низ
кой нормы или низкого уровня интеллекта. 1 
ребенок посещал физиологический детский сад. 
1 пациент дублировал классы, оставаясь на 
второй год. Наследственная отягощенность по 
эпилепсии была выявлена у 4 больных преиму
щественно по материнской линии.

При оценке неврологического статуса у 16 
пациентов отмечалась рассеянная неврологи
ческая симптоматика в виде анизокории, нис

Рисунок 1. Доброкачественные эпилептиформные паттер
ны детства у пациента П. 7 лет без приступов



тагма, недостаточности 7 и 12 пар черепно
мозговых нервов, дизартрии, пирамидной не
достаточности. Очаговые симптомы (в виде 
моно- и гемипареза) были выявлены у 2 чело
век. Отсутствие отклонений в неврологическом 
статусе наблюдалось у 2 пациентов.

Результаты
Во время бодрствования ЭА была зарегис

трирована у 18 пациентов: региональная— у 
17 и мультирегиональная— у 1 ребенка. В 8 
случаях наблюдался паттерн ДЭПД в одном по
лушарии, в 10— эпиактивность носила дву
сторонний характер. У 1 девочки на фоне ре
гиональной ЭА, морфологически сходной с 
ДЭПД, были зарегистрированы вспышки суб
клинической генерализованной спайк-волновой 
активности частотой 3 Гц во время бодрство
вания и сна. Преимущественная локализация 
эпиактивности соответствовала височной и цен
тральной области (рис. 2).

При наличии на ЭЭГ второго очага, его 
локализация у всех 10 пациентов совпадала с 
основным фокусом эпиактивности. Независи
мый характер двусторонней региональной ак
тивности наблюдался у 4 пациентов. Билате
рально синхронная активность была выявлена 
у б человек. В 3 случаях отмечалось задержка 
формирования основной активности по срав
нению с возрастом. Феномен вторичной била
теральной синхронизации в бодрствовании на
блюдался у 3 детей

Во время сна эпилептиформная актив
ность была зарегистрирована у всех пациен
тов (п=20). Нарушение стадийности сна отме
чалось у 1 человека. У 2 появились новые оча
ги в противополож ном полуш арии. При

Таблица 1. Сравнительная оценка характера 
эпилептиформной активности паци
ентов без приступов во время бод
рствования и сна

Характер ЗА Бодрствование (п=18) Сон (п=20)
абс. % абс. %

Региональная ЭА 17 94,4 19 95
Мультирегиональня 1 5,6 1 5
Диффузная ЭА 0 0 0 0
Односторонняя 8 44,4 8 40
Двусторонняя 10 55,6 12 10

Таблица 2. Индекс субклинической эпилепти
формной активности у пациентов во 
время бодрствования и сна

Индекс ЭА Бодрствование (п=18) Сон (п=20)
абс. % абс. %

Низкий (< 29%) 17 94,4 17 85
Средний (30-59%) 1 5,6 3 15
Высокий (> 60%) 0 0 0 0

отсутствии эпиактивности в состоянии бодр
ствования у 2 пациентов во сне паттерны  
ДЭПД имели одностороннюю локализацию. Та
ким образом, двусторонняя ЭА во время мед
ленного сна отмечалась у 12 пациентов: била
терально синхронная эпиактивность — у 7 и у 
5 — двусторонняя независимая. По локализа
ции ДЭПД по прежнему доминировала височ
ная область, хотя в целом, эпиактивность во 
сне распространилась на большее количество 
отведений по сравнению с бодрствованием. 
Диффузного распространения ЭА в бодрство
вании и во сне не наблюдалось (табл. 1). При 
оценке ЭЭГ бодрствования и сна, распределе
ние индекса ЭА среди пациентов было пред
ставлено следующим образом (табл. 2). При 
оценке полученных результатов видно, что у 
пациентов чаще определялся низкий индекс ЭА 
во время бодрствования и сна (р<0,05).

У 3 пациентов неврологическая симптома
тика локализовалась контрлатерально очагу 
эпиактивности, у б соответствовала гомолате- 
ральной стороне, у остальных наблюдались 
двусторонние неврологические симптомы. Сте
пень выраженности неврологической симптома
тики не зависела от индекса распространенно
сти эпиактивности, так у детей с очаговыми 
неврологическими симптомами средний индекс 
ЭА во время сна составил 20,2±18,3 %, с рас
сеянной неврологической симптоматикой — 
17,9±12,2%, без неврологических нарушений — 
17,6±12,8%.

Уровень интеллектуального развития по 
методике Векслера был определен 17 пациен
там. У 3 пациентов была выявлена умственная 
отсталость, у остальных — интеллект соответ
ствовал норме (2 — низкая граница нормы, 7 — 
средний уровень, 4 — хоршая норма, 1 — очень 
высокий). Однако зависимость между индексом 
ЭА и уровнем интеллекта, по нашим данным, 
отсутствовала. Среднее значение индекса ЭА 
во сне у пациентов с нормальным уровнем ин
теллекта составлял 17,9=Ь12,2%, а с низким — 
16,9±13,2%.

13 пациентам из данной группы проведено 
нейропсихологическое исследование по мето
дике Т. В. Ахутиной. Был составлен нейропси- 
хологический профиль каждого пациента. Наи
большее количество ошибок наблюдалось при 
выполнении пробы на динамический праксис 
(левой рукой 9) (69%), рисунок стола — 9 (69%) 
и пробы Хэда 11 (85%). Данные пробы отража
ют степень зрелости кинетического и простран
ственного фактора.

Обсуждение
В 1989 г. Н. Doose и W. Baier предложили 

теорию «наследственного нарушения созрева
ния мозга», объединяющую такие разнород



Рисунок 2. Локализация доброкачественных эпилептиформ- 
ных паттернов детства в состоянии бодрствования 
и сна*

□ бодр □ сон

Примечание. *Суммарное количество показателей не соот вет ст вует  м а
т ематической сумме равной количеству пациентов, т .к. у  
одного и того же ребенка возможна регист рация ЭА по не
скольким отведениям.
Отведения: Fp — переднее-лобное, F — лобное, С — цент раль
ное, Т — височное, Р — теменное, О — затылочное.

Рисунок 3. Спектр неврологической патологии, сопровожда
емой доброкачественными эпилептиформными пат
тернами детства на ЭЭГ

18%

18%

□ нарушение школьной 
успеваемости

а  УО
в  энурез,знкопрез 
в нарушения речи 
в СГДВ
□ ДЦП
и  парасомнии
□ норма
□ головные боли 
и тики

Примечание. УО — умст венная отсталость, СГВД — синдром гиперакт ив
ности с дефицитом внимания, ДЦП — дет ский церебральный  
паралич.

ные состояния, как роландичес- 
кая эпилепсия, синдром псевдо- 
леннокса, Ландау-Клеффнера, 
эпилепсия с электрическим эпи
лептическим статусом медлен
ного сна и др. В основе патоге
неза этих нарушений, по мне
нию авторов, лежит генетически 
обусловленная предрасположен
ность к фокальному нарушению 
функций головного мозга [12].
Клинически данные наруш е
ния, кроме различных форм  
фокальных эпилепсий, могут 
проявляться головными боля
ми, расстройствами поведения 
(СГДВ). При этом электроэнце- 
фалографическим коррелятом 
этих расстройств  является  
ДЭПД. В нашей выборке наблю
далась широкая вариабельность 
клинических проявлений: эну
рез, энкопрез, тики, наруш е
ние речевого развития, пара
сомнии, СДВГ, головные боли 
напряжения. Большинство де
тей имели рассеянные невроло
гические симптомы (рис. 3).

Что касается когнитивного 
дефицита, то Binnie С. D и со- 
авт. утверждают, что они воз
никают как при генерализован
ной, так и при региональной 
субклинической эпиактивности 
и носят временный характер.
Авторы предложили термин — 
транзиторные когнитивные на
рушения — (ТКН) (transitory  
cognitive impairment — TCI) — 
временное ухудш ение когни
тивных функций, опосредован
ное персистирующей эпилепти- 
формной активностью у детей  
без приступов. ТКН по их мне
нию зависит от латерализации эпилептиформ- 
ных комплексов. Левосторонняя локализация 
ЭА больше связана с ошибками в вербальных 
тестах, тогда как правосторонние разряды свя
заны с нарушением управления невербальным 
материалом. Однако, как подчеркивают авто
ры, не все дети с субклиническими разрядами 
имеют ТКН. По их данным, нарушения выс
ших психических функций было выявлено у 
50% пациентов с эпилептиформной активнос
тью [13, 14].

По нашим данным у 12 из 13 обследуемых 
была выявлена недостаточность высших пси
хических функций, причем зависимости ней- 
ропсихологического профиля от латерализации

и индекса эпиактивности не отмечалось. Одна
ко в зависимости от степени снижения интел
лекта, наблюдалось увеличение количества 
ошибок. Данная тенденция характерна для низ
ких значений IQ, в то время как дети с нор
мальным уровнем интеллекта демонстрирова
ли вариабельные результаты нейропсихоло- 
гического исследования. В целом, среди  
обследуемых, в нейропсихологическом профи
ле достоверно чаще преобладала недостаточ
ность кинетического, пространственного фак
торов (р<0,05) (рис. 4).

Пространственный фактор является про
дуктом работы ассоциативной теменной, осо
бенно нижнетеменной области мозга, обеспе-



Рисунок 4. Степень выраженности недостаточности нейропсихологических факторов у пациен
тов с доброкачественными эпилептиформными паттернами детства *

Примечание.
•Суммарное количество показателей не 
соот вет ст вует  мат&патической сум 
ме равной количеству пациентов, т.к. у  
одного и того же ребенка возможно на
руш ение нескольких нейропсихологичес
ких факторов.
ФР — факт ор регуляции, КИН — кине
тический фактор, Простр — прост ран
ственный фактор, КНСТ  — кинест ет и
ческий ф акт ор, ЗР И Т  — зрит ельны й  
ф а к т о р , С л у х  — с л у х о в о й  ф а к т о р ,  
СлРеч — слухоречевой фактор, МПШ — 
ф акт ор м еж полуш арного взаи м од ей 
ствия, КВПР — квазипространственный  
факт ор.

чивающий наиболее высокий уровень перера
ботки информации зрительной, слуховой и так- 
тильно-кинестетической модальности. Кинети
ческий — связан с работой лобных отделов 
коры [15]. Согласно литературным источникам 
у детей с эпилептиформной активностью типа 
ДЭПД часто выявляется функциональные на
рушения лобных отделов коры больших полу
шарий, что клинически проявляется в виде 
импульсивности, гиперактивности, нарушения 
функции программирования, регуляции и кон
троля [1, 3].

Разряды, синхронно регистрируемые в 
центральных, лобных и височных отведени
ях, (что наблюдалось у всех больных в груп
пе) являются на самом деле результатом пас
сивного электрического проведения из узко 
ограниченной области расположения эпилеп- 
тогенного фокуса в прецентральной извили
не, в части её, образующей переднюю губу 
роландической щели [1]. Таким образом, ло
кализуясь на стыке заднелобной, верхней ви
сочной и нижнетеменной областей, эпилепти- 
формные комплексы негативно воздействуют 
на эти корковые зоны, что проявляется недо
статочностью пространственного, кинетичес
кого факторов.

Выводы
1. Субклиническая эпилептиформная ак

тивность, морфологически идентичная ДЭПД, 
часто выявляется в младшем школьном возра
сте. Возможно, это связано с комплексным 
обследованием детей перед школой и возник
новением ЭА типа ДЭПД в этом возрасте. Кро
ме того, школьная нагрузка предъявляет по
вышенные требования и задействует комплекс 
высших психических функций ребенка. У де
тей с функциональной недостаточностью цент
ральной нервной системы при подобной нагруз

ке выявляется слабость тех или иных функ
ций, которые не были видны в дошкольном 
периоде, и проявляются в виде учебной деза
даптации. Это способствует увеличению числа 
обращений за медицинской помощью.

2. У пациентов с субклиническим паттер
ном ДЭПД на ЭЭГ преобладал низкий индекс 
ЭА во время бодрствования и сна, региональ
ный или мультирегиональный характер.

3. ДЭПД в отсутствии приступов может 
сочетаться с очаговыми неврологическими сим
птомами и низким уровнем интеллекта.

4. Сродство генерализованных и фокаль
ных форм эпилепсии подтверждается наличи
ем сочетания детской абсансной эпилепсии с 
субклинической активностью типа ДЭПД. А так 
же представленностью у одного пациента в 
течение одной записи ЭЭГ региональной суб
клинической активности (ДЭПД) и генерализо
ванных разрядов спайк-медленная волна час
тотой 3 Гц.

5. У детей с ДЭПД достоверно чаще сре
ди других нейропсихологических факторов 
страдают пространственный и кинетический 
факторы, что связано с локализацией ЭА в 
этой области.

6. Несмотря на «доброкачественный» ха
рактер ДЭПД и отсутствие приступов, таким 
детям необходимо проводить нейропсихологи- 
ческое исследование с целью выявления на
рушений высших психических функций, спо
собствующих нарушению школьной успевае
мости.
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Клинические собенности психических нарушений 
резидуально-органического генеза 
у детей с перинатальным церебральным поражением 
в возрасте до трех лет

Л . В. Ю с у п о в а 1, К . Ю . Р е т ю н с к и й 2
1 ФГУ УНИИ Охраны Материнства и Младенчества Федерального агентства по высокотехнологичным видам
медицинской помощи, Екатеринбург;
2 ГОУ ВП0 Уральская государственная медицинская академия Росздрава, Екатеринбург.

Актуальность
Перинатальное церебральное поражение 

гипоксически-ишемического генеза относят к 
наиболее частой причине широкого диапазона 
психических расстройств резидуально-органи
ческого генеза, возникающих вследствие из
мененной реактивности поврежденного мозга 
и его функциональной декомпенсации [1]. Как 
известно, исходом перинатальных поражений 
ЦНС тяжелой степени является грубая орга
ническая патология в виде умственной отста
лости, детского церебрального паралича. Лег
ким и умеренным поражениям ЦНС клиницис
ты часто не придают должного значения. Лишь 
по истечению времени дети с парциальной за
держкой психологического развития, неврозо
подобными расстройствами, поведенческими 
нарушениями попадают в поле зрения специа-

К. Ю. Р ет ю н ски й  — д. м. н., профессор, каф едры- 
психиат рии ГОУ ВПО УГМА Росздрава, зав. 
отделением исследований когнит ивны х рас
ст ройст в у детей ГУЗ СО «И нст ит ут  медицинс
ких клет очны х технологий»

листов в области психического здоровья. Не
своевременно начатые реабилитационные ме
роприятия являются одним из основных пре
пятствий к достижению высокого уровня со
циального функционирования [1, 2].

Ранний этап онтогенеза ограничен перио
дом психофизического развития от рождения 
до 3-х лет. Исследователи [1, 3] обозначают 
указанный возрастной период как соматовеге- 
тативный, или сенсомоторный, закономернос
тью которого является доминирование сома- 
товегетативных наруш ений. П овреж дение  
мозговых структур обусловливает неспецифи
ческий невропатический симптомокомплекс, 
характеризующейся повышенной общей и ве
гетативной возбудимостью, склонностью к рас
стройствам пищеварения, питания, сна, навы
ков опрятности и др. При этом эмоциональные 
расстройства рудиментарны, мало дифферен
цированы.

В свою очередь, перинатальное пораже
ние ишемически-гипоксического генеза сопро-


