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Ðåçþìå: â ñòàòüå ðàññìàòðèâàþòñÿ âàðèàíòû 
àòèïè÷íîãî òå÷åíèÿ è àòèïè÷íîé ýâîëþöèè äî-
áðîêà÷åñòâåííîé ýïèëåïñèè äåòñêîãî âîçðàñòà 
ñ öåíòðàëüíî-âèñî÷íûìè ñïàéêàìè. Ïðèâîäÿò-
ñÿ âåðîÿòíûé ìåõàíèçì è ñõåìû âîçíèêíîâåíèÿ 
äîáðîêà÷åñòâåííûõ ôîêàëüíûõ ýïèëåïòèôîðì-
íûõ ðàçðÿäîâ äåòñòâà íà ÝÝÃ, èõ âçàèìîñâÿçü ñ 
ýïèëåïòè÷åñêèìè ïðèïàäêàìè, à òàêæå ìåõà-
íèçì ðàçâèòèÿ âòîðè÷íîé áèëàòåðàëüíîé ñèí-
õðîíèçàöèè è ýëåêòðè÷åñêîãî ýïèëåïòè÷åñêîãî 
ñòàòóñà â ôàçó ìåäëåííîãî ñíà. Ïðåäïîëàãàåò-
ñÿ êëþ÷åâîé ìåõàíèçì â ðàçâèòèè àòèïè÷íîé 
ýâîëþöèè ÷åðåç ôîðìèðîâàíèå ðåöèïðîêíûõ ñà-
ìîïîääåðæèâàþùèõñÿ ýïèëåïòè÷åñêèõ òàëàìî-
êîðòèêàëüíî-òàëàìè÷åñêèõ çàìêíóòûõ êðóãîâ, 
÷åé ïàòîãåíåç îñíîâàí íà ñàìîèíäóêöèè è ðå-
öèðêóëÿöèè ýïèëåïòèôîðìíîé àêòèâíîñòè ïî 
ìåõàíèçìó «re-entry». Ïðèâîäèòñÿ êëèíè÷åñêèé 
ïðèìåð àòèïè÷íîé ýâîëþöèè ðîëàíäè÷åñêîé 
ýïèëåïñèè â ïðèîáðåòåííûé ýïèëåïòè÷åñêèé 
îïåðêóëÿðíûé ñèíäðîì. Àâòîðû îïèñûâàþò îá-
ùèå ïðèíöèïû è ïîäõîäû ê òåðàïèè ñèíäðîìîâ 
ñ äîáðîêà÷åñòâåííûìè ôîêàëüíûìè ýïèëåïòè-
ôîðìíûìè ðàçðÿäàìè äåòñòâà è ïóòè ïðîôè-
ëàêòèêè àòèïè÷íîé ýâîëþöèè.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ýïèëåïñèÿ, ýâîëþöèÿ, ïàòîãå-
íåç, äåòè.

Äоброкачественная эпилепсия детского возрас-
та с центрально-височным и спайками 
(ДЭДЦВС), или доброкачественная «роланди-

ческая» эпилепсия, является самым распространен-
ным эпилептическим электро-клиническим синдро-
мом у детей в возрасте до 15 лет и составляет до 20% 
эпилепсий данной возрастной группы [2,3,17,19]. 
В большинстве случаев ДЭДЦВС, как и следует из на-

звания, соответствует всем критериям доброкаче-
ственности эпилептического процесса и протекает 
без прогрессирующего неврологического и когни-
тивного дефицита, с хорошей реакцией на относи-
тельно небольшие дозы противоэпилептических 
препаратов, практически без рецидивов после пре-
кращения лечения. Клиническое ядро синдрома – 
редкие, преимущественно ночные тонико-клони-
ческие, гемифациальные и фарингооральные прис-
тупы. Фоновая активность на электроэнцефало-
грамме обычно не изменена, а основными электро-
графическими паттернами являются генетически 
детерминированные доброкачественные фокальные 
эпилептиформные разряды детства (ДФЭРД) – реги-
ональные или мультирегиональные острые волны, 
за которыми обычно следует негативная медленная 
волна, иногда с биполярным распределением. Чаще 
всего острые волны являются мультирегиональными 
и легко распознаются по их морфологической струк-
туре, напоминающей зубцы QRSТ на электрокардио-
грамме. Если эти комплексы регистрируются 
в центрально-височных отделах (проекция роландо-
вой борозды), их называют также «роландическими 
спайками». Типично увеличение индекса их пред-
ставленности во сне и тенденция к группированию 
в серии или так называемые кластеры [21]. Нейроп-
сихологических, речевых и поведенческих проблем 
у детей с типичным течением ДЭДЦВС обычно не на-
блюдается, либо эти нарушения незначительны и не 
связаны с индексом и амплитудой эпилептиформной 
активности на ЭЭГ.

В более ранних работах нами высказывалось мне-
ние о том, что эпилептическая активность в виде 
ДЭФРД возникает в результате повышенной возбу-
димости и нестабильности специфических нейронов 
таламуса, обусловленных генетически детерминиро-
ванным нарушением ГАМК-эргической трансмиссии 

ÀÒÈÏÈ×ÍÀß ÝÂÎËÞÖÈß 
ÄÎÁÐÎÊÀ×ÅÑÒÂÅÍÍÎÉ ÝÏÈËÅÏÑÈÈ 

ÄÅÒÑÊÎÃÎ ÂÎÇÐÀÑÒÀ Ñ ÖÅÍÒÐÀËÜÍÎ-
ÂÈÑÎ×ÍÛÌÈ ÑÏÀÉÊÀÌÈ 

ÊÀÊ ÏÐÎßÂËÅÍÈÅ ÝÏÈËÅÏÒÈ×ÅÑÊÎÉ 
ÝÍÖÅÔÀËÎÏÀÒÈÈ

Кот Д.А.1, Шалькевич Л.В.2

1 Городской клинический детский психиатрический диспансер (г. Минск, Республика Беларусь)
2 Белорусская медицинская академия последипломного образования (г. Минск, Республика Беларусь) 
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на фоне морфофункциональной незрелости нейро-
нов [6]. Возможно также, что в патогенезе подобных 
нарушений лежит общий механизм с генерализован-
ными идиопатическими эпилепсиями [7,9,20]. Уро-
вень морфофункциональной незрелости определяет 
возраст дебюта заболевания: чем ниже зрелость 
нервных клеток, тем раньше дебютируют ДФЭРД. 
Они регистрируются у 1,5-4% здоровых детей до 14 
лет и ассоциируются с эпилепсией только в 10% слу-
чаев [12]. Вовлечение в патологический процесс 
участков коры головного мозга приводит к формиро-
ванию «функциональных эпилептических очагов» – 
кластеров нейронов с повышенной возбудимостью и 
мембранной нестабильностью. Под действием по-
стоянной патологической «бомбардировки» талами-
ческими спайками они начинают продуцировать свои 
гиперсинхронные разряды, которые проецируются в 
таламус через кортико-таламические связи, что еще 
более усиливает эпилептизацию нейронов. Клиниче-
скими проявлениями вторичных эпилептических фо-
кусов являются эпилептические припадки. Сам тип 
припадка обусловлен зоной проекции таламических 
спайков в кору головного мозга и не является прояв-
лением структурной патологии этой области, как, на-
пример, в случаях с симптоматической эпилепсией. 
Результатом взаимодействия таламической импуль-
сации с вторичным кортикальным очагом является 
формирование реципрокных самоподдерживающих-
ся эпилептических таламо-кортикально-талами-
ческих замкнутых кругов, чей патогенез основан на 
самоиндукции и рециркуляции эпилептиформной 
активности по механизму «re-entry» [5]. Клинически 
это будет проявляться полиморфизмом эпилептиче-
ских припадков и/или прогрессирующими нейро-
лингвистическими, поведенческими и когнитивными 
нарушениями, а электроэнцефалографически – раз-
витием вторичной билатеральной синхронизации 
эпилептиформной активности вплоть до электриче-
ского эпилептического статуса в фазу медленного 
сна. Устойчивое сочетание тех или иных нейролинг-
вистических нарушений, типа припадка, возраста де-
бюта заболевания и специфических изменений на 
ЭЭГ определяют конкретный эпилептический 
электро-клинический синдром. Исходя из вышеиз-
ложенного, все электро-клинические синдромы, 
в основе которых лежит ДФЭРД (включая синдром 
Ландау-Клеффнера и эпилепсию с электрическим 
эпилептическим статусом в фазу медленного сна), 
представляют собой общий в патогенетическом по-
нимании процесс, но с вариабельной клинической 
симптоматикой. Тяжесть синдрома определяется 
уровнем морфофункциональной незрелости нейро-
нов и степенью выраженности гиперсинхронизации, 
которая способствует развитию патологической са-
моиндукции и рециркуляции эпилептической актив-
ности.

Таким образом, атипичная эволюция доброкаче-
ственной эпилепсии детского возраста с центрально-

височными спайками представляет собой не само-
стоятельный электро-клинический синдром, а вари-
ант течения ДЭДЦВС по сценарию эпилептической 
энцефалопатии, когда тяжесть заболевания опреде-
ляют не только текущие припадки, но и грубое нару-
шение биоэлектрической активности головного моз-
га по эпилептическому типу с развитием когнитив-
ных и поведенческих аномалий. 

Впервые подробное описание атипичной ДЭДЦВС 
на примере семи пациентов сделали J. Aicardi и 
J. Chevrie в 1982 г. [8]. Целью их исследования было 
обозначить клинические и электроэнцефалографи-
ческие особенности данного состояния и провести 
дифференциальную диагностику с другими тяжелы-
ми эпилептическим синдромами детского возраста. 
Ими же и был предложен термин «атипичная добро-
качественная парциальная эпилепсия». В своем ис-
следовании авторы не находили у детей серьезных 
нейролингвистических и когнитивных нарушений. 
Наиболее детально изучением вопроса атипичного 
течения доброкачественной эпилепсии детского воз-
раста с центрально-височными спайками занимался 
N. Fejerman. В опубликованных им с соавторами мно-
гочисленных исследованиях он предложил разгра-
ничивать атипичное течение и атипичную эволюцию 
ДЭДЦВС [13-18]. 

Долгое время оставалась спорной зависимость 
тяжести нейролингвистических, поведенческих и 
когнитивных нарушений от степени выраженности 
эпилептиформной активности на ЭЭГ. Последние ис-
следования и наш опыт показали, что такая зависи-
мость существует, и наиболее четко она прослежива-
ется именно при атипичной эволюции, а не при «клас-
сическом» и атипичном течении ДЭДЦВС [1,11,22,23].

Клинические особенности. Следует различать ати-
пичное течение ДЭДЦВС и ее атипичную эволюцию. 
Атипичное течение проявляется клиническими или 
электроэнцефалографическими отклонениями от 
так называемого «классического» варианта течения 
болезни. При клиническом атипизме будет наблю-
даться необычно высокая частота припадков или 
слишком большая продолжительность одного при-
ступа (вплоть до эпилептического статуса), может 
наблюдаться значительное преобладание дневных 
приступов, полиморфизм припадков, наличие пара-
лича Тодда и др. Возможно выявление негрубой не-
врологической симптоматики и более тяжелых, чем 
при типичном течении поведенческих, нейролингви-
стических и когнитивных нарушений. При электроэн-
цефалографическом атипизме ДЭДЦВС возможно 
выявление длительной уни- и билатеральной актив-
ности ДФЭРД с элементами вторичной билатераль-
ной синхронизации, замедления основной активно-
сти или атипичного расположения спайков. В иссле-
довании A. Datta и B. Sinclair (2007) подобные призна-
ки были выявлены приблизительно у половины де-
тей с ДЭДЦВС [10]. Однако наиболее существенным 
признаком, определяющим клинический и энцефа-
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лографический полиморфизм атипизма ДЭДЦВС, 
является ранний возраст дебюта заболевания – до 4 
лет. В этом возрасте, как было указано выше, мозг 
ребенка наиболее склонен к синхронизации и при со-
путствующих неблагоприятных факторах, таких как 
морфо-функциональная незрелость и ранняя спай-
ковая активность, значительно увеличивается риск 
формирования эпилептических реципрокных само-
поддерживающихся таламо-кортикальных кругов с 
последующей эволюцией их по типу эпилептической 
энцефалопатии. И в этом случае трансформация 
эпилептического синдрома, начавшегося как добро-
качественная эпилепсия детского возраста с 
центрально-височными спайками, в атипичную до-
брокачественную парциальную эпилепсию, статус 
ДЭДЦВС, синдром Ландау-Клеффнера, синдром с 
продолженной спайк-волновой активностью в фазу 
медленного сна, приобретенный эпилептический 
оперкулярный синдром и приобретенный эпилепти-
ческий лобнодолевой синдром – уже носит название 
атипичной эволюции ДЭДЦВС. Подобное течение на-
блюдается приблизительно у 5% детей с доброкаче-
ственной эпилепсией детского возраста с 
центрально-височными спайками [18]. Основным 
признаком, указывающим на то, что произошла ати-
пичная эволюции, служит появление прогрессирую-
щих нейролингвистических, поведенческих и когни-
тивных нарушений на фоне нарастания эпилепти-
формных электрографических паттернов с феноме-
ном вторичной билатеральной синхронизации вплоть 
до развития электрического статуса в фазу медлен-
ного сна (ЭСМС). 

В качестве примера приведем собственное наблю-
дение эволюции доброкачественной эпилепсии дет-
ского возраста с центрально-височными спайками в 
приобретенный эпилептический опрекулярный син-
дром.

Больная Т., 2008 г.р. Родители пятилетнего ребен-
ка впервые обратились в Минский городской клини-
ческий детский психиатрический диспансер с жало-
бами на дневные приступы в виде замирания на 5-7 с 
и ассоциированные со сном судорожные припадки 
двух видов: гемифациальные приступы без наруше-
ния сознания с остановкой речи, слюнотечением и 
подергиванием щеки (преимущественно правой, но 
отмечались и левосторонние пароксизмы), и 
вторично-генерализованные тонико-клонические с 
нарушением сознания и специфическими «булькаю-
щими» звуками. Кроме этого, при целенаправленном 
расспросе родители указали на развившиеся в тече-
ние последних 10 дней речевые нарушения по типу 
«каши во рту» с обильным слюнотечением и затруд-
нением при глотании.

Из анамнеза было выяснено, что беременность, 
роды и раннее развитие протекали без особенностей. 
Первый приступ в виде гемифациального моторного 
пароксизма без нарушения сознания развился в воз-
расте 4 лет. Ребенок был госпитализирован, прове-

денные обследования (ЭЭГ, МРТ головного мозга) па-
тологии не выявило, в связи с чем противосудорож-
ное лечение не назначалось. Повторный приступ раз-
вился через месяц после первого во время ночного 
сна и протекал с нарушением сознания, тонико-
клоническими судорогами и особыми «булькающи-
ми» звуками. В начале приступа родители отметили 
перекос лица влево с клоническим подергиванием 
мышц. В этот раз была назначена противоэпилепти-
ческая терапия карбамазепином в суточной дозе 15 
мг/кг в сут. Через один месяц после начала лечения 
родители заметили у девочки «замирания» до 5-7 с, 
которые вначале имели единичный характер, а через 
неделю участились до 10-15 в день. Одновременно с 
учащением приступов присоединились речевые на-
рушения по типу «каши во рту». Девочке было слож-
но не только говорить, но и высовывать язык, жевать 
твердую пищу и глотать. Кроме того, появилось 
обильное слюноотделение, которое на фоне затруд-
ненного глотания сопровождалось слюнотечением. 
Проведенное ЭЭГ-исследование выявило выражен-
ную билатеральную эпилептиформную активность 
в височно-центрально-задневисочных отведениях 
отведениях. Была проведена замена карбамазепина 
на вальпроевую кислоту в суточной дозе 20 мг/кг 
в сут. Через 5 дней после замены препарата состоя-
ние значительно улучшилось: слюнотечение прекра-
тилось, «замирания» не наблюдались, речь восста-
новилась, однако еще на протяжении трех месяцев 
сохранялась легкая дизартрия. Через 5 мес. возобно-
вились судорожные приступы. Увеличение дозы 
вальпроата до 40 мг/кг сут. эффекта не дало, присту-
пы сохранялись. По мере течения заболевания у де-
вочки возобновились абсансы и присоединились ре-
чевые нарушения в виде оромоторной диспраксии, 
которая носила флюктуирующий характер в течение 
дня, но постоянно прогрессировала по степени выра-
женности. В начале обострения оромоторная дис-
праксия проявлялась в виде легкой дизартрии, а на 
момент обращения ребенок не мог высунуть и под-
нять к небу язык, совершать активные движения ар-
тикуляционной мускулатурой для обозначения букв 
«О» «У» «И», речь стала невнятная по типу «каши во 
рту», появилось слюнотечение. Девочка стала ка-
призной, раздражительной с частой сменой настрое-
ния и повышенной истощаемостью внимания. На ЭЭГ, 
записанной в этот момент, выявляются множествен-
ные уни- и билатеральные комплексы ДФЭРД 
в центрально-височных отведениях на фоне относи-
тельно сохраненной основной активности (см. рис. 1), 
переходящие в постоянные ДФЭРД без четкой рит-
мичности, с феноменом вторичной билатеральной 
синхронизации (см. рис. 2). На основании вышеука-
занных симптомов, данных электроэнцефалогра-
фического и неврологического обследования был 
выставлен диагноз: Эпилептический электро-
клинический синдром «Доброкачественная эпилеп-
сия детского возраста с центрально-височными 

Д
ан

н
ая

 и
н
те
рн

ет
-в
ер

си
я 
ст
ат
ьи

 б
ы
л
а 
ск
ач

ан
а 
с 
са

й
та

 h
tt

p:
//w

w
w

.e
pi

le
ps

ia
.s

u 
. Н

е 
пр

ед
н
аз

н
ач

ен
о 
дл

я 
и
сп

ол
ьз
ов
ан

и
я 
в 
ко
м
м
ер

че
ск
и
х 
це

л
ях

. 
И
н
ф
ор

м
ац

и
ю

 о
 р
еп

ри
н
та
х 
м
ож

н
о 
по

л
уч
и
ть

 в
 р
ед

ак
ци

и
. Т

ел
.: 

+7
 (

49
5)

 6
49

-5
4-

95
; э

л
. п

оч
та

: i
nf

o@
ir

bi
s-

1.
ru

 . 
C

op
yr

ig
ht

 ©
 2

01
4 
И
зд

ат
ел

ьс
тв
о 
И
Р
Б
И
С

. В
се

 п
ра

ва
 о
хр

ан
яю

тс
я.

 
T

hi
s 

ar
ti

cl
e 

ha
s 

be
en

 d
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 h
tt

p:
//w

w
w

.e
pi

le
ps

ia
.s

u 
. N

ot
 f

or
 c

om
m

er
ci

al
 u

se
. T

o 
or

de
r 

th
e 

re
pr

in
ts

 p
le

as
e 

se
nd

 r
eq

ue
st

 o
n 

in
fo

@
ir

bi
s-

1.
ru

 . 
C

op
yr

ig
ht

 ©
 2

01
4 

IR
B

IS
 P

ub
lis

hi
ng

 H
ou

se
. A

ll 
ri

gh
t 

re
se

rv
ed

. 

http://www.epilepsia.su
http://www.epilepsia.su
http://www.epilepsia.su
http://www.epilepsia.su
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru
http://www.epilepsia.su
http://www.epilepsia.su
http://www.epilepsia.su
http://www.epilepsia.su
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru
mailto:info@irbis-1.ru


48

 2014 Том 6  №2

спайками», атипичная эволюция в приобретенный 
эпилептический оперкулярный синдром. Дополни-
тельно назначен сироп этосуксимида по 3,5 мл 2 раза 
в день (175 мг утром и вечером). При очередном 
осмотре через 2 нед. отмечалось значительное улуч-
шение. Приступы прекратились, оромоторная дис-
праксия не отмечалась, выявлялись незначительные 
речевые нарушения по типу легкой дизартрии. По-
вторная ЭЭГ бодрствования эпилептиформной ак-
тивности не выявила, в передних отведениях появил-
ся высокоамплитудный (до 40 мкВ) среднечастотный 
бета-ритм, который можно расценить как усиление 
десинхронизации биоэлектрической активности го-

ловного мозга (см. рис. 3). Улучшение состояния ре-
бенка позволило снизить дозу вальпроевой кислоты 
до 25 мг/кг в сут. В настоящее время состояние ре-
бенка удовлетворительное, приступов нет, речевых 
нарушений не отмечается, на очередной ЭЭГ патоло-
гических форм активности не зарегистрировано. 
Продолжает принимать комбинированное лечение 
(вальпроаты+этосуксимид).

Как видно из приведенного примера, начало 
болезни соответствовало «классическому» клиниче-
скому симптомокомплексу «роландической» эпилеп-
сии, однако ранний возраст начала (в 4 года), 
быстрое нарастание симптомов с появлением при-

Ðèñóíîê 1. Ýëåêòðîýíöåôàëîãðàììà íà ìîìåíò îáðàùåíèÿ.
Ðåãèñòðèðóþòñÿ ìíîæåñòâåííûå óíè- è áèëàòåðàëüíûå êîìïëåêñû ÄÔÝÐÄ â öåíòðàëüíî-âèñî÷íûõ îòâåäåíèÿõ íà ôîíå 
îòíîñèòåëüíî ñîõðàíåííîé îñíîâíîé àêòèâíîñòè.

Ðèñóíîê 2. Ýëåêòðîýíöåôàëîãðàììà íà ìîìåíò îáðàùåíèÿ (ïðîäîëæåíèå).
Ðåãèñòðèðóþòñÿ ïîñòîÿííûå ÄÔÝÐÄ áåç ÷åòêîé ðèòìè÷íîñòè, ñ ôåíîìåíîì âòîðè÷íîé áèëàòåðàëüíîé ñèíõðîíèçàöèè.
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ступов de novo с одновременным развитием оромо-
торной апраксии указывает на атипичную эволюцию 
синдрома. Подтверждением этого является выявле-
ние на ЭЭГ феномена вторичной билатеральной син-
хронизации и ремитирующее течение речевых нару-
шений.

Тактика лечения. Тактика лечения при атипичной 
эволюции зависит от формы электро-клинического 
синдрома, в который эволюционирует ДЭДЦВС. Если 
наблюдается перерождение в злокачественные фор-
мы, такие как синдром Ландау-Клеффнера и эпилеп-
сия с продолженной спайк-волновой активностью в 
фазу медленного сна, то в первую очередь необходи-
мо думать о сохранении речевой и когнитивной функ-
ции. Для этого целесообразно на ранних этапах забо-
левания добиться супрессии электрического эпилеп-
тического статуса и максимальной нормализации ЭЭГ. 
Если стандартное в таких случаях медикаментозное 
лечение не эффективно (вальпроаты, этосуксимид, 
бензодиазепины, топирамат), то следует назначить 
гормональную терапию. Мы используем гидрокорти-
зон в суточной дозе 10 мг/кг, разделенный на два при-
ема в первой половине дня с оценкой эффективности 
через 2 нед. от начала лечения. При хороших результа-
тах терапия продолжается еще 2 нед. в этой же дозе, 
а затем проводится постепенная отмена на 2 мг/кг раз 
в 2 нед. под контролем ЭЭГ. Длительность гормональ-
ной терапии может быть продолжена до 6 мес. при 
значительном нарастании эпилептиформной активно-
сти во время снижения дозы. 

Если ДЭДЦВС эволюционирует в относительно до-
брокачественные формы типа статуса ДЭДЦВС, при-

обретенный опрекулярный синдром или атипичную 
доброкачественную парциальную эпилепсию, то на-
значение гормональной терапии будет оправдано 
только в случаях с вторичной билатеральной синхро-
низации эпилептиформной активности и сопутству-
ющими прогрессирующими речевыми или когнитив-
ными нарушениями. 

Следует также помнить, что при атипичном тече-
нии эпилепсии с центрально-височными спайками на 
ЭЭГ, особенно с дебютом до 4-летнего возраста, 
крайне нежелательно назначение препаратов, усили-
вающих синхронизацию таламической и кортикаль-
ной активности. Это, в первую очередь, карбамазе-
пин, а также ламотриджин, габапентин, вигабатрин, 
фенитоин, возможно – леветирацетам [4].

Çàêëþ÷åíèå
Атипичная эволюция доброкачественной эпилеп-

сии детского возраста с центрально-височными 
спайками лишний раз свидетельствует об относи-
тельности слова «доброкачественный» в применении 
к эпилепсиям. Понятие доброкачественности и зло-
качественности эпилептического процесса следует 
рассматривать не по форме электро-клинического 
синдрома, а по течению эпилепсии у конкретного па-
циента. Практика показывает, что порой самые до-
брокачественные синдромы могут эволюциониро-
вать в эпилептические энцефалопатии с развитием 
тяжелых нейропсихологических нарушений. Наибо-
лее часто это наблюдается на фоне морфофункцио-
нальной незрелости голов  ного мозга с повышенной 
синхронизацией и ранней спонтанной эпилепти-

Ðèñóíîê 3. Ýëåêòðîýíöåôàëîãðàììà ÷åðåç 2 íåä. ïîñëå êîððåêöèè ëå÷åíèÿ.
Ýïèëåïòèôîðìíàÿ àêòèâíîñòü îòñóòñòâóåò, â ïåðåäíèõ îòâåäåíèÿõ ðåãèñòðèðóåòñÿ âûñîêîàìïëèòóäíûé (äî 40 ìêÂ) 
ñðåäíå÷àñòîòíûé áåòà-ðèòì, êàê ïðîÿâëåíèå óñèëåíèÿ äåñèíõðîíèçàöèè áèîýëåêòðè÷åñêîé àêòèâíîñòè ãîëîâíîãî ìîçãà.
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формной активностью, усугубленных назначением 
неадекватной терапии. Понимание этих процессов 
позволи т разработать комплекс мероприятий, на-
правленных не только на раннее выявление и лече-

ние катастрофических эпилептических синдромов, 
но и предотвратит сам факт атипичной эволюции до-
брокачественной эпилепсии в злокачественный 
электро-клинический синдром.
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ATYPICAL EVOLUTION OF BENIGN CHILDHOOD EPILEPSY WITH CENTRAL TEMPORAL SPIKES AS A MANIFESTATION 
OF EPILEPTIC ENCEPHALOPATHY 

Kot D.A.1, Shalkevich L.V.2 
1 City Clinical child psychiatric clinic (Minsk, Belarus) 
2 Belarusian medical academy of postgraduate education (Belarus, Minsk)

Abstract: the article considers options of atypical course and atypical evolution of benign childhood epilepsy with central 
temporal spikes. Probable mechanism and scheme of development of benign focal epileptiform discharges of childhood on 
an EEG, their relation to epileptic seizures, as well as mechanism of development of secondary bilateral synchronization and 
electrical status epilepticus during slow-wave sleep phase is described in the article. The authors suggest a key mechanism 
in development of atypical evolution through formation of reciprocal self-sustaining epileptic thalamo-cortico-thalamic 
closed circles, which pathogenesis is based on self-induction and recirculation of epileptiform activity by «re-entry» 
mechanism. The article presents a clinical example of atypical evolution of rolandic epilepsy into acquired epileptiform 
opercular syndrome. The authors describe basic principles and approaches to the treatment of syndromes with benign focal 
epileptiform discharges of childhood and ways of prevention of atypical evolution.

Key words: epilepsy, evolution, pathogenesis, children.
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