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Резюме
В статье представлены современные литературные данные по нейрофизиологическим паттернам при нарушениях психического 
развития в детском возрасте. Материалы и методы. Проведен анализ 74 отечественных и зарубежных научных источников, 
касающихся вопросов нейрофизиологических исследований в детской психиатрии и детской неврологии результаты.  анализ 
литературных научных статей показал, что нейрофизиологические исследования (электроэнцефалография, видео-ЭЭГ мони-
торинг) играют важную диагностическую роль при определении этиопатогенетических механизмов, уточнении клинической 
феноменологии и выборе тактики медикаментозной терапии у детей с психическими расстройствами. особое внимание 
в работах обращено на внеприступную эпилептиформную активность и ее роль в развитии разнообразной психической 
патологии в детском возрасте. Показано неоднозначное и дискуссионное отношение многих специалистов к вопросам те-
рапии данных состояний.  Выводы. Проведение нейрофизиологических исследований (ЭЭГ рутинное и ЭЭГ сна) в детской 
психиатрии является важным инструментальным диагностическим звеном при верификации психического дизонтогенеза, 
его клинических, этиопатогенетических и терапевтических стратегий. 
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Summary 
The article presents modern literature data on neurophysiological patterns in cases of mental development disorders in childhood.
Materials and methods. An analysis of 74 domestic and foreign scientific sources related to the issues of neurophysiological research 
in child psychiatry and child neurology Results. An analysis of literary scientific articles showed that neurophysiological studies 
(electroencephalography, video-EEG monitoring) play an important diagnostic role in determining the etiopathogenetic mechanisms, 
clarifying the clinical phenomenology, and choosing the tactics of drug therapy in children with mental disorders. Particular attention 
in the works is drawn to extraneous epileptiform activity and its role in the development of a variety of mental pathologies in childhood. 
The ambiguous and debatable attitude of many specialists to the treatment of these conditions is shown. Conclusions. Conducting 
neurophysiological studies (routine EEG and sleep EEG) in child psychiatry is an important diagnostic tool in the verification of mental 
dysontogenesis, its clinical, etiopathogenetic and therapeutic strategies.
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Введение  
Общие закономерности развития и проявлений пси-

хических расстройств в детском возрасте тесным обра-
зом связаны с онтогенетическим фактором. Психический 
онтогенез, психическое развитие человека, является со-
ставной частью онтогенеза. Наиболее бурное оно про-
исходит в детском и подростковом возрасте, когда фор-
мируются отдельные психические функции, системы 
и личностные особенности человека. При нарушениях 
психического развития говорят о психическом дизонтоге-
незе. Описанный еще в 1927 году немецким психиатром 
Й. Швальбе этот термин обозначал отклонения внутриу-

тробного формирования структур организма от нормаль-
ного развития. Впоследствии он приобрел более широкое 
значение и многообразные трактовки. Под дизонтогени-
ями понимают различные формы нарушений онтогенеза 
(психическое, физическое развитие человека в течение 
всей его жизни), ограниченные теми сроками развития, 
когда морфологические системы организма еще не до-
стигли зрелости [4, 16]. 

Под влиянием различных патологических воздей-
ствий на незрелый мозг происходит отклонение в психи-
ческом развитии. Проявления этих нарушений будут раз-
личны и обусловлены многими факторами – этиология, 
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локализация, степень распространенности и выраженно-
сти поражения, время его возникновения и длительность 
воздействия, социальные условия. Воздействия множе-
ственных факторов на развитие ребенка может быть с мо-
мента оплодотворения, аномальную информацию могут 
нести и половые клетки родителей, в дальнейшем на про-
тяжении всего периода развития ребенка [34].

В этой связи важно не только изучение различных 
факторов психического дизонтогенеза, но и проведение 
исследований по диагностике маркеров нарушения со-
зревания головного мозга в детском возрасте. 

Цель исследования – показать современные пред-
ставления о нейрофизиологических маркерах дизонтоге-
нетических психических расстройств детского возраста. 

Материалы и методы 
Многие десятилетия одним из диагностических на-

правлений в детской психиатрии является нейрофизио-
логия. Именно эта наука тесно переплетается с большим 
арсеналом технических средств диагностики. Это прежде 
всего электроэнцефалография (ЭЭГ) с проведением ру-
тинных методик, длительного ЭЭГ-видео мониторинга, 
ночного ЭЭГ мониторинга. Бурное развитие этого на-
правления в последние время привело к детальному и 
тщательному анализу различных патологических нейро-
физиологических феноменов, как уже изученных, так и 
вновь описанных. Преимущественно в работах невроло-
гов и нейрофизиологов появились данные о нарушениях 
психических функций, в основе которых лежат различ-
ные изменения на электроэнцефалограмме. В большей 
степени это касается психических расстройств детского 
возраста, расстройств развития.

Результаты и обсуждение
Феноменология и типология психического дизон-

тогенеза. 
Психический дизонтогенез – это группа наблю-

даемых в детском возрасте психических нарушений, 
относимых к так называемым эволютивным, т.е. свя-
занным с развитием и имеющим свою динамику пато-
логическим состояниям [16].

Единой, общепринятой классификации типов 
нарушения развития психических функций нет. От-
сутствует и общепринятая терминология. Это связано 
с полипрофессиональными взглядами на данную про-
блему – психиатрия, неврология, психология, дефекто-
логия и т.д. Зачастую термины «задержка речевого раз-
вития», «задержка психического развития» являются 
синдромологическим отражением клинической карти-
ны, но не отображают причинных и патогенетических 
аспектов. В одних случаях они отражают количествен-
ный темповый характер (задержка или опережение 
развития), в других – качественный, иногда нарушения 
могут быть изолированными, иногда – сочетанными. 

Изначально были описаны два типа дизонтоге-
неза – ретардация и асинхрония [59]. Ретардация, это 
запаздывание или приостановка развития психических 
функций. Она может быть общей (тотальной) и частич-

ной (парциальной). Асинхрония, это искаженное, дис-
пропорциональное, дисгармоничное психическое раз-
витие [3, 16, 21, 35, 36, 38].

В.В. Лебединский [21] разрабатывая психологи-
ческую типологию психического дизонтогенеза, выде-
лил основные его параметры, которые определяют его 
виды и динамику: функциональная локализация и вре-
мя поражения, соотношение первичного и вторично-
го дефектов, нарушение межфункциональных связей. 
Переработав представления клиницистов-психиатров, 
В.В. Лебединский выделил шесть типов дизонтоге-
неза, возникающих под воздействием трех патогене-
тических механизмов (остановка или приостановка, 
поломка и асинхрония). В 1985 году он предложил 
классификацию психического дизонтогенеза: недораз-
витие, задержанное психическое развитие (ЗПР), по-
врежденное психическое развитие, дефицитарное пси-
хическое развитие, искаженное психическое развитие, 
дисгармоническое психическое развитие. В рамках за-
держанного психического развития различают четыре 
его варианта по происхождению: конституционально-
го, соматогенного, психогенного и церебрально-орга-
нического генеза. К характеристикам задержки психи-
ческого развития автор относит не только замедление 
темпа психического созревания, но и недостаточность 
общего запаса знаний, ограниченность представлений, 
незрелость мышления, недостаточную интеллектуаль-
ную целенаправленность, преобладание игровых ин-
тересов, быструю пресыщаемость в интеллектуальной 
деятельности.

На сегодняшний день выделены разные его вари-
анты и типы, изложенные в классификациях (клини-
ческих, психологических) [1, 7, 16, 20-22, 33, 36, 39, 
40]. Специалисты выделяют психосексуальный дизон-
тогенез [24], когнитивный дизонтогенез [6], эмоцио-
нальный дизонтогенез [20], дизонтогенез полоролевой 
идентичности [23], нейрокогнитивный дизонтогенез 
[19]. Сопоставление данных, полученных в детской 
психиатрии, дефектологии, психологии дают полипро-
фессиональный подход в понимание механизмов, за-
кономерностей и систематики аномального развития в 
детском возрасте [2, 4, 16, 17, 21, 36]. На сегодняшний 
день все хорошо описанные клинические феномено-
логические категории расстройств детского возраста 
рассматриваются как дизонтогенетические – задержка 
психического и речевого развития, расстройства ау-
тистического спектра, синдром дефицита внимания с 
гиперактивностью. Рост численности детей с такими 
расстройствами требует и пристального изучения при-
чин и механизмов их формирования, ранней диагно-
стики, поиска биологических маркеров психических 
расстройств.

Нейрофизиологические паттерны. Клиническая 
феноменология.

Результаты исследований различных авторов пока-
зывают роль эпилептиформной активности в развитии 
тех или иных психических расстройств при отсутствии в 
клинической картине пациентов эпилептических присту-
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пов. Внимание исследователей все больше направлено 
на изучение внеприступной, длительно персистирующей 
эпилептиформной активности, ее патогенном повреж-
дающем воздействии на головной мозг, приводящем к 
нарушению когнитивных, речевых, моторных функций, 
появлению аутистистическиподобного поведения, даже в 
условиях отсутствия приступов [12, 26, 45]. Совпадение 
локализации эпилептических разрядов, с представитель-
ством в структурах мозга, нарушенных высших психиче-
ских функций, временная связь появления и исчезновения 
клинических нарушений с эпилептической активностью, 
успешность противосудорожной терапии подтверждают 
эпилептическую природу этих длительных бессудорож-
ных психоневрологических расстройств. Еще в 1996 году 
в публикациях Doose H. и соавторов описаны случаи по-
явления различных психических расстройств (снижение 
школьной успеваемости, синдром гиперактивности с 
дефицитом внимания, нарушения поведения, заикание, 
дислексия, энурез) у детей без эпилептических присту-
пов, но с наличием персистирующей эпилептиформной 
активности. Так, появилась концепция «эпилепсия без 
эпилептических приступов». Авторы впервые обратили 
внимание на возможность повреждающего воздействия 
эпилептиформной активности на развивающийся мозг 
ребенка. Характеризуя сущность описанного синдрома, 
они указывали, что «диффузная, билатеральная и посто-
янная пик-волновая активность, продолжающаяся в тече-
ние всех стадий фазы медленного сна многие месяцы и 
годы оказывает повреждающее воздействие на мозг, даже 
в отсутствии эпилептических приступов». В проекте но-
вой классификации эпилепсий (2001) данный синдром 
был включен в группу эпилептических энцефалопатий. 

Другим важным электроэнцефалографическим пат-
терном в современной эпилептологии является «ролан-
дическая эпилептиформная активность», с международ-
ным названием «доброкачественные эпилептиформные 
паттерны детства» (ДЭПД). В отечественной литературе 
основная часть исследований посвящена изучению имен-
но этой эпилептиформной активности, которая представ-
ляет собой комплексы острая-медленная волна в виде 
трехфазного электрического диполя с последующей мед-
ленной волной (напоминающий зубцы QRST на ЭКГ), 
по сути речь идет именно о «паттернах», то есть спец-
ифических графоэлементах, состоящих из пятиточечного 
электрического диполя [26, 49]. При этом считается, что 
ДЭПД являются признаком незрелости мозга, а не мар-
кером эпилепсии [29]. Согласно обобщенным литератур-
ным данным такие комплексы обнаруживаются у сибсов 
пробандов больных роландической эпилепсией в 25%, в 
общей популяции здорового детского населения - 1,4% 
- 5% [26, 47], у больных эпилепсией (60%) и у детей с 
различной психической патологией без эпилептических 
приступов (до 40%). В работах В.Ю. Ноговицына и соавт. 
[31] ДЭПД на ЭЭГ были выявлены у 1,63% здоровых де-
тей в возрасте от 2-х до 16 лет. Данные катамнеза свиде-
тельствуют о том, что только у 8% детей в последующем 
возникали эпилептические приступы. Появление ДЭПД, 
как правило, происходит в определенные периоды, «кри-

тические», в 3-6 лет [49]. По мере роста ребенка и созре-
вания мозга отмечается постепенное полное блокирова-
ние ДЭПД, при этом улучшается и психическое развитие. 
Главную роль в этом играют половые гормоны [14, 18, 
25]. С началом пубертатного возраста бурное функцио-
нирование половых гормонов приводит к полной норма-
лизации электроэнцефалограммы [25, 32]. Есть работы, 
в которых публикуются данные о том, что ДЭПД на ЭЭГ 
обнаруживаются у детей с генетическими заболевания-
ми, например, синдром Ангельмана, синдром Ретта, син-
дром ломкой Х – хромосомы [37, 49]. 

Ученых заинтересовали прежде всего случаи, при 
которых эпилептиформная активность (типа ДЭПД) со-
четается с нарушениями когнитивной (снижение памяти, 
внимания, школьной успеваемости), речевой функций 
(афазия), с поведенческими расстройствами (гиперактив-
ность, аутистическиподобное, психопатоподобное пове-
дение). На этой основе была сформулирована концепция 
«синдрома детской когнитивной дезинтеграции» [53], 
суть которой заключается в сочетании эпилептиформной 
активности (чаще типа ДЭПД) с различными психиче-
скими и неврологическими нарушениями. Обобщенные 
данные литературы по этому вопросу и результаты своих 
исследований приводятся К.Ю.Мухиным с соавт. [26]. До 
настоящего времени не существует точной дефиниции 
когнитивной эпилептиформной дезинтеграции (КЭД), 
а сам термин подвергается критике [12]. В то же время 
по определению К.Ю. Мухина [30] КЭД – симптомо-
комплекс приобретенных нарушений высших психиче-
ских функций у детей, ассоциированных с выраженной 
эпилептиформной активностью на ЭЭГ при отсутствии 
у них эпилептических приступов. Л.Р. Зенков [12] пред-
ложил термин «эпилептическая дисфункция головного 
мозга». 

Неизвестна и распространенность КЭД в общей по-
пуляции детского населения и среди больных эпилепси-
ей. Л.Р. Зенков приводит данные, что КЭД встречается от 
3 до 5 % всех «эпилептических расстройств» и около 5% 
от «контингента всех психиатрических больных». Боль-
ные детского возраста до 14 летнего возраста составляют 
5,7% с КЭД [29].

До на стоящего времени не уточнена природа дан-
ного феномена и не определена его специфичность в 
плане характера расстройств. Так, не всегда в патогенезе 
КЭД ведущая роль отводится постоянной эпилептиформ-
ной активности, во многих случаях в ее основе лежат 
дезинтегративные механизмы (патология развития) – 
«врожденной нарушение процессов созревания мозга» 
[48]. К.Ю. Мухин [30] приводит три основных причины 
развития КЭД: 1. Генетически детерминированное нару-
шение процессов созревания мозга 2. Морфологические 
изменения в мозге, обусловленные патологией прена-
тального развития 3. Нарушение нейрональных связей, 
обусловленное постоянной продолженной эпилепти-
формной активностью на ЭЭГ. При генетически детерми-
нированных нарушениях развития симптомы патологии 
развития, как неврологические, так и психиатрические 
появляются с рождения и по мере роста и созревания 
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постепенно исчезают. При втором механизме развития 
КЭД, обязательно присутствие морфологических измене-
ния в мозге врожденного характера, обусловленные па-
тологией пренатального периода. Holthausen (2006) для 
обозначения таких случаев предложил термин «двойная 
патология» - морфологические изменения в мозге и на-
личие ДЭПД и/или эпилептических приступов, при этом 
эпилептиформная активность и эпилептические присту-
пы не имеют локализационной взаимосвязи с морфоло-
гическим субстратом [30]. При третьем механизме фор-
мирования КЭД патологическое воздействие на высшие 
психические функции оказывает продолженная эпилеп-
тиформная активность. И здесь ухудшение когнитивного 
функционирования происходит не с рождения, а носит 
приобретенный характер. Механизм повреждающего 
воздействия продолженной эпилептиформной активно-
сти связан с:

1. Блокированием корковых центров праксиса, 
гнозиса, речи и моторики за счет постоянной «бомбарди-
ровки» эпилептиформной активностью

2. Функциональным разрывом нейрональных свя-
зей за счет длительно существующей эпилептиформной 
активности

3. Дисбалансом нейромедиаторных систем [12, 27, 
41, 42, 68].

Представленная концепция вызывает интерес не 
только у эпилептологов, но и у детских психиатров, по-
скольку ведущими симптомами эпилептиформных на-
рушений являются именно психические расстройства. 
В рамках когнитивной эпилептиформной дезинтеграции 
выявляются шизофреноподобные, аутистическиподоб-
ные и поведенческие феномены.

Попытки систематики КЭД начались с 2000 г., когда 
Guerrini предложил пять синдромов, при которых имеют 
место нарушения высших психических функций, вызван-
ных эпилептиформной активностью на ЭЭГ, при отсут-
ствии эпилептических приступов:

1. Синдром Ландау-Клеффнера;
2. Синдром электрического эпилептического ста-

туса медленного сна;
3. Когнитивные расстройства при субклиниче-

ских разрядах на ЭЭГ;
4. Аутистическиподобное поведение с наличием 

эпилептиформных нарушений на ЭЭГ;
5. Моторные феномены (парезы, атаксия) с эпи-

лептиформными нарушениями на ЭЭГ.
Более полную систематику КЭД предложил К.Ю. 

Мухин [30]. 
1. Нарушения речевой функции
А. Синдром Ландау-Клеффнера [61]
В. Эпилептическая дисфазия с ранним дебютом [50]
С. Приобретенный эпилептический оперкулярный 

синдром (оро-букко-лингво-моторная диспраксия) [51, 71]
2. Нарушения поведения
А. Психопатоподобное поведение
В. Шизофреноподобный синдром
С. Детский эпилептиформный аутистическиподоб-

ный регресс [63, 67].

Д. Приобретенный эпилептический лобный син-
дром [28, 72]

3. Редкие типы нарушений
А. Алексия
В. Акалькулия
С. Синдром Герстманна [65]
Д. Слуховая агнозия [52]
Е. Приобретенная эпилептическая зрительная аг-

нозия [60]
4. Синдром электрического эпилептического ста-

туса медленного сна 
5. Когнитивная эпилептиформная дезинтеграция [53, 74]
Для развития КЭД важную роль играют следующие 

характеристики эпилептиформной активности – индекс, 
ее распространенность, возраст [30]. Aarts с соавт. [41] 
считают, морфология пароксизмальной активности опре-
деляет фактор возникновения преходящего когнитивного 
дефицита. Вместе с тем нет публикаций, доказывающих 
прямую зависимость когнитивных нарушений от индек-
са эпилептиформной активности на ЭЭГ. А в отношении 
продолженной диффузной активности на ЭЭГ есть дока-
зательные работы [43, 69].

Термин hereditary impairment of brain maturation – 
врожденное нарушение созревания мозга впервые вве-
ден Г. Доозе [48]. По мнению К.Ю. Мухина [30] можно 
выделить четыре основных критерия для диагностики 
врожденного нарушения созревания мозга: 1. Нарушение 
когнитивных функций, задержка психического развития, 
дисфазия, дислексия, дискалькулия, синдром гиперак-
тивности с дефицитом внимания, аутистическиподобное 
поведение пр.; 2. Сочетание данных нарушений с инте-
риктальной эпилептиформной активностью, соответ-
ствующей ДЭПД; 3. Отсутствие при нейровизуализации 
структурных нарушений головного мозга; 4. Улучшение 
течения заболевания и полное исчезновение эпилепти-
формной активности при достижении пациентами пубер-
татного возраста.

По мнению Г. Доозе [47] множественные эндоген-
ные и экзогенные факторы могут привести к врожденно-
му нарушению процессов созревания головного мозга. 
Генетическая предрасположенность порой играет веду-
щую роль, когда эпилептиформные феномены генетиче-
ски детерминированы, косвенным подтверждением гене-
тической концепции считает К.Ю. Мухин [30] является 
отсутствие морфологических изменений головного мозга 
при нейровизуализации. Повреждающие факторы как ге-
нетические, так и экзогенные приводят к возникновению 
ошибочных нейрональных связей – аберрантная синап-
тическая реорганизация [73]. Нарушенная нейрональная 
пластичность по данным А.Л. Головтеева [5] приводит 
к формированию патологических, «сломанных» корти-
кальных нейронов, а в клинической картине могут на-
блюдаться стойкие врожденные когнитивные нарушения 
[57, 73], а лобные доли, как наиболее молодые отделы 
мозга, наиболее оказываются ранимыми к этим наруше-
ниям [32]. Специфическим маркером незрелости мозга 
является появление на ЭЭГ «доброкачественных эпилеп-
тиформных паттернов детства» - ДЭПД [30].
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Много работ посвящено расстройствам аутисти-
ческого спектра и эпилептиформной активности. Так, 
эпилептиформные нарушения на электроэнцефалограм-
ме по разным данным присутствуют от 10,3% до 72,4% 
пациентов с аутизмом [58]. В других публикациях важная 
роль в возникновении симптомов аутизма отводится эпи-
лептиформной активности в различных областях голов-
ного мозга. Группа японских исследователей связывает 
симптомы аутизма с дисфункцией лобных отделов коры 
головного мозга. После изучения электроэнцефалограмм 
пациентов с аутизмом, сделанных в состоянии сна, эпи-
лептиформные разряды были выявлены в 43% случаев, 
причем в 76,6% их локализация ограничивалась лобной 
областью [54]. При синдроме Аспергера эпилептиформ-
ная активность в основном выявлялась в правом полуша-
рии головного мозга [66].

Проводятся нейробиологические параллели между 
регрессом речи при синдроме Ландау-Клеффнера и ре-
грессивной симптоматикой у детей с аутистическими 
расстройствами. Сравнивая клинические и нейрофизи-
ологические особенности данных заболеваний, авторы 
делают вывод, что эпилептиформная активность может 
играть определенную роль в возникновении аутизма [62]. 
Для более точного определения клинической сущности 
состояний, при которых симптомы аутизма сочетаются 
с эпилептиформной активностью, даже без клинических 
проявлений в виде эпилептических приступов, был пред-
ложен термин аутистический эпилептиформный регресс 
[44, 64]. Однако, несмотря на использование данного тер-
мина, взаимосвязь между электроэнцефалографическими 
нарушениями и речевыми, поведенческими симптомами 
при аутизме остаются по-прежнему невыясненными [44]. 

Высказывается и другое мнение, что эпилепсия и 
эпилептиформные нарушения на ЭЭГ не имеет значитель-
ной патогенетической роли при аутистическом регрессе 
[56, 70]. Есть несколько эпилептических синдромов (ин-
фантильные спазмы, парциальные эпилепсии, эпилепсии 
с CSWS, ранние формы синдрома Ландау-Клеффнера) и 
состояний с установленной этиологией (такие как тубе-
розный склероз), при которых существует прямая связь 
между эпилепсией и некоторыми аутистическими черта-
ми. Однако, не существует никаких доказательств того, 
что типичный аутизм может быть отнесен к эпилептиче-
ским расстройствам, даже у детей, перенесших регресс 
после нормального раннего развития [46, 56]. 

Tuchman RF, Rapin I. обследовали большую группу 
пациентов - 585 детей с расстройствами аутистического 
спектра, из которых 176 (30%) имели в анамнезе регресс, 
и 66 детей (11%) эпилепсию, сделана попытка выяснить 
степень влияния эпилепсии или эпилептиформных на-
рушений на ЭЭГ на регресс при аутизме. Примерно по-
ловина эпилептиформных разрядов были локализованы 
центрально-височной области, независимо от того, стра-
дал ли ребенок эпилепсией или перенес регресс. У детей 
с более низкими когнитивными функциями чаще вы-
являлся регресс, чем у пациентов с более высокими по-
знавательными навыками (34% против 20%). Отмечено 
отсутствие различий в проценте детей с эпилепсией или 

эпилептиформными нарушениями на ЭЭГ, которые пере-
несли регресс до или после 2-х летнего возраста. Эпилеп-
сия или эпилептиформные нарушения на ЭЭГ встречают-
ся в небольшой части у детей с аутизмом и регрессом и в 
минимальном количестве без симптомов регресса. Авто-
ры считают необходимым раннее распознавание регресса 
и запись продолженной ЭЭГ сна, даже при отсутствии в 
настоящее время информации о потенциальной эффек-
тивности противоэпилептического лечения для улучше-
ния речи и поведения у детей с аутизмом, эпилепсией или 
эпилептиформной активности на ЭЭГ [74].

McVicar KA et al. попытались выделить отдельные 
подгруппы среди расстройств аутистического спектра. 
При изучении 149 детей с регрессом речи, которым был 
проведен ночной ЭЭГ мониторинг, было выявлено, что 
дети с изолированным регрессом речи имели более высо-
кую частоту эпилептиформных нарушений на ЭЭГ (60% 
против 31%) и эпилептических приступов (33% против 
8%), чем пациенты с регрессом речи в структуре аутизма. 
(19). При исследовании 77 детей с аутизмом нормальная 
ЭЭГ наблюдалась в 44,4%, не эпилептиформные аномаль-
ные нарушения в 17,5%, и эпилептиформные нарушения 
на ЭЭГ в 38,1% пациентов. Эпилепсия была выявлена 
в 22,1%, регрессивная симптоматика присутствовала у 
25,8% пациентов, у 54,8% отмечалось аномальное раз-
вития в течение первого года жизни, и 79,7% пациентов 
были умственно отсталыми. Статистически значимыми 
оказались следующие данные: аутистический регресс 
встречался значительно чаще у пациентов с эпилепсией; 
аномалии развития в течение первого года жизни были 
связанны с эпилептиформными нарушениями на ЭЭГ, а 
эпилепсия с умственной отсталостью. Хотя биологиче-
ские основы и возможные причинно-следственные связи 
полученных данных остаются неясными, они могут сви-
детельствовать о разных подгруппах пациентов с аути-
стическими расстройствами [55].

Карлов В.А. выделяет два типа эпилептической эн-
цефалопатии, сочетающейся (тип I) и не сочетающейся с 
эпилептическими припадками (тип II). Ко второму типу 
эпилептической энцефалопатии предлагается относить 
заболевания, характеризующиеся психическими, когни-
тивными, поведенческими и социальными нарушения-
ми при отсутствии эпилептических приступов. По мне-
нию автора, данные расстройства обычно дебютируют 
в возрасте 3-5 лет, с поведенческими и/или речевыми 
расстройствами как таковыми или являющимися компо-
нентом более общего синдрома нарушения психического 
развития с определенным патофизиологическим, а имен-
но эпилептическим, механизмом. Выделена новая форма 
проявления эпилептического процесса в виде поведенче-
ских расстройств и нарушения психического развития, в 
общей структуре которых значительное место занимают 
нарушения речи [15].

Зенков Л.Р. для определения заболевания, основным 
или единственным проявлением которого служат устой-
чивые психические, когнитивные, коммуникативные на-
рушения, обусловленные эпилептическими разрядами в 
мозге, объективно регистрируемыми на ЭЭГ, предложил 
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использовать термин эпилептические энцефалопатии с 
психическими, когнитивными, дискоммуникативными 
симптомами или непароксизмальные психические рас-
стройства. Автор относит к эпилептической энцефа-
лопатии широкий спектр психических нарушений, ко-
дируемых рубриками МКБ-10: F04, F07, F20, F22, F25, 
F34, F40–42, F50, F71–73, F80,81, F89–94 (шизофрения, 
расстройства личности и поведения, шизоаффективные, 
аффективные, фобические тревожные, обсессивно-ком-
пульсивные расстройства, умственная отсталость, рас-
стройства развития речи и языка, учебных навыков, ги-
перкинетические расстройства и др). По мнению автора 
практическая значимость выделения группы непарок-
сизмальных эпилептических расстройств заключается в 
возможности оказывать адекватную лечебную помощь 
большому числу детей, которые до этого ускользали от 
внимания неврологов ввиду превалирования психиче-
ской и поведенческой симптоматики, а из-за недооценки 
эпилептического компонента в патогенезе расстройства 
получали неадекватное лечение, которое нередко приво-
дило к усугублению симптоматики, поскольку примене-
ние традиционного противопсихотического и ноотроп-
ного лечения во многих случаях из-за потенцирования 
эпилептиформной активности приводит к усугублению 
патопсихологических проявлений в наблюдаемой группе 
больных [8, 9, 11, 13].

Другим, важным электроэнцефалографическим фе-
номеном являются генерализованные разряды, не сопро-
вождающиеся визуально клиническими проявлениями 
(приступами). Впервые на эти разряды обратил внимание 
еще в 1939 г. Schwab, было отмечено, что в некоторых 
случаях увеличилось время ответа на экзогенные стиму-

лы. В исследовании Aarts с соавт. в 1984 г. было обнару-
жено, что у пациентов с частыми генерализованными и 
региональными эпилептиформными разрядами обнару-
жены не только преходящие, но и перманентные наруше-
ния высших психических функций. При этом обнаруже-
на зависимость региональных разрядов с определенной 
локализацией влиять избирательно на те или иные пси-
хические функции. Например, латерализация разрядов 
в левом полушарии приводила к расстройствам речи и 
возникновению ошибок при предъявлении вербальных 
тестов, а в правом полушарии – невербальных. 

Заключение
Использование в практической деятельности дет-

ского психиатра нейрофизиологических методов ис-
следования (ЭЭГ) позволяет расширить возможности 
диагностики и выявлять многие электроэнцефалогра-
фические паттерны у пациентов с различными формами 
дизонтогенеза, такими как аутистические, гиперкинети-
ческие, тикозные расстройства, нарушение школьных 
навыков, речевых функций. Все это дает возможность 
этиопатогенетически обосновать терапию заболеваний и 
определить прогноз расстройства. ■
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