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Резюме: для оценки особенностей психического 
функционирования детей при формировании до-
брокачественных эпилептиформных паттер-
нов детства в ЭЭГ (ДЭПД) была сформирована 
группа из 14 детей с органическим поражением 
головного мозга, верифицированным нейроимэд-
жингом и без такового.  Все пациенты страда-
ли различными формами фокальной эпилепсии 
и имели ту или иную степень когнитивного де-
фицита. Всем пациентам проводилось электро-
энцефалографическое исследование (с частотой 
минимум 1 раз в месяц). Пациенты с верифици-
рованным диагнозом доброкачественной эпилеп-
сии детства с центротемпоральными спайка-
ми не были включены в исследование.  При прове-
дении ЭЭГ в динамике у всех детей, включенных 
в исследование были выявлены транзиторные 
(не регистрировавшиеся при контрольном ис-
следовании через 1-2-3 месяца) комплексы в виде 
доброкачественных эпилептиформных пат-
тернов детства (ДЭПД), что совпадало с клини-
ческим улучшением когнитивных показателей 
(внимание, гиперактивность, речевая продук-
ция) у всех детей, независимо от наличия и объ-
ема поражения головного мозга.

Ключевые слова: эпилепсия, органическое пора-
жение головного мозга, топирамат,  ДЭПД, ког-
нитивные нарушения. 

Кроме различных форм эпилепсии, паттерны 
ДЭПД (доброкачественные эпилептиформные 
паттерны детства) могут сопровождать голов-

ные боли напряжения, мигрень, детский церебраль-
ный паралич, расстройства поведения в виде гипе-
рактивности с дефицитом внимания (СГДВ), опухоли 
и органическое поражение головного мозга различ-
ного генеза.

На протяжении десятилетий считалось, что эпи-
лепсия и когнитивные нарушения тесно связаны 
между собой. Обычно под когнитивными нарушения-
ми понимаются расстройства, оказывающие непо-
средственное влияние на успеваемость в учёбе, в т.ч. 
чтение, письмо и математические действия. Наруше-

ния также могут затрагивать аспекты повседневной 
жизни, требующие этих навыков [7]. Научные обзоры 
указывают на то, что когнитивные нарушения более 
характерны для детей с эпилепсией, чем для детей из 
других групп населения [21]. И в самом деле, иссле-
дование, проведённое в 1940-х Lennox с соавт. указы-
вает на общую этиологию когнитивных нарушений и 
эпилепсии [17]. Задержка умственного развития, 
когнитивные нарушения и нарушение обучаемости в 
значительной степени коррелируют с эпилепсией. В 
1980-х начались подробные исследования влияния 
эпилептической активности на когнитивную функ-
цию с точки зрения краткосрочной перспективы. 
Shewmon и Erwin исследовали влияние одиночных 
пик-волновых комплексов на когнитивную функцию 
и обнаружили, что пики в ЭЭГ приводят к преходя-
щим нарушениям [23]. Исследователи заключили, 
что, несмотря на ограниченность выборки, фокаль-
ные интериктальные пики приводят к нарушению не-
которых аспектов функционирования коры, контро-
лируемых нейроанатомическим расположением, на 
которое они оказывают влияние. Одним из исследо-
ваний, заслуживающих особого внимания, является 
исследование Aldenkamp с соавт. (2004), направлен-
ное на установление различия между ролью устойчи-
вых факторов, приводящих к заболеванию, и влия-
нием самой эпилептической активности на когни-
цию, которое показало, что эпилепсия сама по себе 
оказывает влияние на когнитивные функции [5]. Но 
влияние различается в зависимости от этиологии 
эпилепсии, тогда как отдельные эпилептические эпи-
зоды влияли на краткосрочную память, внимание. 
Однако, несмотря на исследования, выявившие, что 
органические нарушения одновременно вызывают 
эпилепсию и оказывают негативное влияние на ког-
ницию, имеется категория пациентов, у которых пси-
хомоторный регресс наступает, вероятно, независи-
мо от этиологии припадков. Эти расстройства из-
вестны как эпилептические энцефалопатии, а их 
основной чертой является замедление темпа когни-
тивного развития, в первую очередь как следствие 
припадков и аномальной интериктальной кортикаль-
ной и/или субкортикальной активности, что фикси-
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руется на ЭЭГ. Регресс или замедление не является 
результатом органической причины припадков 
[12,24]. Обзор Homles G.L. (2006) также указывает и 
вносит большую чёткость в положение, согласно ко-
торому когнитивные нарушения проистекают скорее 
из эпилептических эпизодов, а не являются след-
ствием органического поражения мозга при эпилеп-
сии [16].

 В настоящее время принято объяснять фокаль-
ные эпилептические приступы локальными разряда-
ми в нейрональных сетях в пределах одной гемисфе-
ры. Выделяют симптоматические, криптогенные и 
идиопатические формы заболевания. Под симптома-
тическими формами эпилепсии подразумевают фор-
мы с известным этиологическим агентом и верифи-
цированным методами нейровизуализации струк-
турным поражением головного мозга (порок разви-
тия головного мозга; последствия нейроинфекции, 
метаболической энцефалопатии, гипоксически-
ишемического поражения головного мозга и т.п.). 
Для данных форм эпилепсии характерен отчетливый 
неврологический дефицит, интеллектуально-
мнестические нарушения, повышенная резистент-
ность к противоэпилептической терапии. 

Криптогенными формами заболевания принято 
называть синдромы с неуточненной этиологией (от 
греческого criptos — скрытый). Некоторые авторы 
полагают, что под криптогенными скрываются сим-
птоматические формы эпилепсии, доказать струк-
турный дефект головного мозга при которых на со-
временном этапе развития нейровизуализации не 
представляется возможным. В основе идиопатиче-
ских форм эпилепсии лежит генетическая детерми-
нированность – нарушения функционирования мем-
бранных каналов (каналопатии). Как правило, при 
идиопатических формах неврологический дефицит у 
пациентов выражен незначительно или отсутствует. 
Идиопатические фокальные формы эпилепсии при-
нято относить к «доброкачественным», что означает 
относительно благоприятный прогноз и редуцирова-
ние симптоматики к пубертатному возрасту, что, од-
нако, является обсуждаемым вопросом. 

Gastaut в 1950 году впервые описал ЭЭГ-паттерн, 
который назвал «прероландический разряд» - «три-
фазный электрический диполь с последующей мед-
ленной волной», а в 1952 Yvette Gastaut опубликовала 
статью под названием «Дезориентирующий элемент 
ЭЭГ-семиотики — прероландические спайки, не име-
ющие фокального значения», в которой она анализи-
ровала эпилептиформный паттерн у детей, не имев-
ших органического поражения головного мозга и не 
имевших эпилепсии, заключив, что это бесполезный 
феномен, вносящий путаницу в диагностику эпилеп-
сии. В 1958 году Р. Nayrac и M. Beaurssat впервые под-
робно описали данный феномен как «медленный 
спайк или острую волну, сопровождаемую или не со-
провождаемую медленной волной» и дали электро-
клиническое определение роландической эпилеп-

сии. В последующие годы этот вопрос рассматривал-
ся рядом авторов, но для нас представляет особен-
ный интерес теория «наследственного нарушения 
созревания головного мозга», представленная Н. 
Doose и W. Baier в 1989 году.

В современной литературе описание ЭЭГ-
феноменов, рассматриваемых в настоящей статье 
(роландических спайков, центро-темпоральных 
спайков, доброкачественных эпилептиформных пат-
тернов детства, функциональных спайков), различа-
ется у разных авторов, однако общим является про-
должительность разряда – от 50 до 100 мс, двуфаз-
ность и негативность медленного спайка с последу-
ющей медленной волной, и возможность распро-
странения на сопредельные участки.

Цель
Целью данной работы было изучение связи когни-

тивных нарушений с появлением ДЭПД.

Задачи 
1. Изучить особенности редукции психических 

нарушений у детей с выявленными морфоло-
гическими изменениями головного мозга раз-
личной этиологии в связи с появлением ДЭПД. 

2. Изучить особенности редукции психических 
нарушений у детей без органического пораже-
ния головного мозга в связи с появлением 
ДЭПД.

3. Сравнить особенности редукции этих наруше-
ний.

Материалы и методы
В исследование нами были включены 14 детей в 

возрасте от 2 лет 3 месяцев до 13 лет (средний воз-
раст 6 лет 8 месяцев) с органическим поражением го-
ловного мозга, верифицированным методами нейро-
визуализации (нейросонография - НСГ, магнитно-
резонансная томография - МРТ, компьютерная томо-
графия - КТ) (группа I), и без такового (группа II). Ве-
рифицированными фокальными формами эпилеп-
сии страдали 8 детей обеих групп. У всех пациентов 
была выявлена та или иная степень когнитивного де-
фицита. Среди этих нарушений у всех детей выявля-
лись нарушения формирования предпосылок интел-
лекта (нарушение внимания, памяти, мышления). По-
веденческие отклонения в форме патологических 
импульсивных действий и аффективных колебаний у 
5 детей не подлежали оценке вследствие тяжелого 
когнитивного дефицита и задержки моторного раз-
вития. Все дети были обследованы неврологом, пси-
хиатром в динамике, несколько раз за период наблю-
дения выполнялась ЭЭГ на электроэнцефалографе-
регистраторе Энцефалан-ЭЭГР – 19/26 (НПКТ Меди-
ком МТД, Россия) на фоне антиэпилептической тера-
пии в среднем раз в 1 месяц. Во внимание также при-
нималась оценка когнитивных возможностей и эмо-

Оригинальные статьи
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циональных изменений ребенка в динамике логопе-
дами-дефектологами, психологом и родителями.

Результаты
Нами рассматривалась группа детей разного воз-

раста и различной степенью когнитивного дефицита. 
Среди пациентов преобладали мальчики (11 человек, 
78,5%). У 9 из 14 пациентов (64,3%) была диагности-
рована фокальная эпилепсия. 

Пациенты были разделены на 2 группы: группа I – 
дети с подтвержденным методами нейровизуализа-
ции органическим поражением головного мозга (n=7, 
50%); группа II – дети без органического поражения 
головного мозга (n=7, 50 %). 

В неврологическом статусе детей первой группы 
отмечалась та или иная очаговая неврологическая 
симптоматика (одно или двусторонние пирамидные 
нарушения, атаксия, тремор), свидетельствующая о 
наличии органического поражения головного мозга. 

При осмотре детей психиатром у всей группы вы-
являлись нарушения внимания, мышления, интел-
лекта, эмоций.

Все дети с диагностированной эпилепсией полу-
чали противоэпилептическую терапию препаратами 
вальпроевой кислоты.

На момент начала исследования у всех детей в ЭЭГ 
были выявлены различные изменения:

• Задержка формирования основного ритма 
ЭЭГ

• Медленноволновая фокальная активность
• Эпилептиформные комплексы

– Острая волна-медленная волна
– Пик-медленная волна

При проведении ЭЭГ в динамике у всех детей, 
включенных в исследование были выявлены не реги-
стрировавшиеся при контрольном исследовании че-
рез 1 – 2-3 месяца комплексы в виде доброкачествен-
ных эпилептиформных паттернов детства (ДЭПД). 

Нами было замечено, что появление в ЭЭГ данных 
паттернов совпадало с клиническим улучшением 
когнитивных показателей (внимание, гиперактив-
ность, речевая продукция) у всех детей, независимо 
от наличия и объема поражения головного мозга. 

Динамика восстановления этих функций и распреде-
ление по группам представлено на рисунках 1, 2.

Таким образом, видно, что в группе I в первую оче-
редь отмечалось улучшение эмоционального состо-
яния, затем памяти и внимания, что в итоге приводи-
ло к улучшению обучаемости.

Во второй группе порядок восстановления когни-
тивных функций был несколько иным, что, однако, 
приводило к аналогичному результату – повышению 
обучаемости. 

При выявлении изменений в ЭЭГ по типу ДЭПД 
всем детям, включенным в исследование, в терапию 
вводился топирамат, что приводило к редукции опи-
санных паттернов ЭЭГ. 

Клинические примеры
Пример 1
Ребенок С.Н., диагноз: органическое поражение 

головного мозга перинатального генеза. Синдромо-
комплекс ДЦП, спастическая диплегия, задержка 
психоречевого и моторного развития. Возраст на мо-
мент начала наблюдений 2 года 2 месяца.

Из анамнеза известно, что ребенок от первой бере-
менности, роды срочные. Оценка по шкале Апгар 5/6 
баллов. С первых дней жизни состояние тяжелое, 
ИВЛ в течение 5 суток.

С первых дней жизни отмечались «вздрагивания», 
которые были расценены как миоклонические, ре-
бенку была назначена вальпроевая кислота в дози-
ровке 30 мг/кг/сутки.

Объективно при осмотре в возрасте 2 лет 2 месяцев
В неврологическом статусе: ребенок в сознании. 

Черепные нервы: глазные щели D=S, зрачки симме-
тричные, фотореакция сохранена. Легкое сходящее-
ся альтернирующее косоглазие OU. Мышечный тонус 
повышен по пирамидному типу, больше в ногах, глу-
бокие рефлексы оживлены, выше в ногах, D=S. Рече-
вой продукции нет.

В записи ЭЭГ бодрствования (возраст 2 года 2 ме-
сяца) с ОГ и ЗГ определяются диффузные изменения 
биоэлектрической активности коры больших полу-
шарий головного мозга регуляторного характера с 
признаками легкой задержки электрогенеза в форме 
сглаженности региональных различий. Типичной 

Эмоциональное состояние

Поведение

Внимание

Обучаемость

Внимание, память

Поведение

Эмоциональное состояние

Обучаемость

Рисунок 1.  Динамика восстановления когнитивных 
функций  у детей с органическим поражением 
головного мозга.

Рисунок 2.  Динамика восстановления когнитивных 
функций у детей без органического поражения 
головного мозга.
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эпилептиформной активности не определяется (ри-
сунок 3). 

Ребенок продолжал получать терапию препаратом 
вальпроевой кислоты, эпилептических приступов не 
было. 

Контрольная ЭЭГ в возрасте 2 лет 6 месяцев: в фо-
новой записи ЭЭГ в состоянии активного бодрствова-
ния определяются диффузные дизрегуляторные из-
менения биоэлектрической активности головного 
мозга в рамках возрастной динамики электрогенеза 
с изменениями по типу ДЭПД в центральной области 
билатерально, асинхронно (рисунок 4).

В терапию введен топирамат, начата отмена валь-
проевой кислоты. 

Объективно при осмотре в возрасте 2 лет 6 месяцев 
Обращенную речь понимает, контактен, эмоциона-

лен. Команды выполняет. Речь слоговая, фразовой 
речи нет. В неврологическом статусе: сохраняются 
проявления спастической диплегии. 

Контроль ЭЭГ в возрасте 2 лет 8 месяцев: в фоно-
вой записи ЭЭГ в состоянии активного бодрствова-
ния определяются диффузные изменения биоэлек-
трической активности головного мозга в рамках воз-
растной динамики электрогенеза. Типичной парок-
сизмальной и/или эпилептиформной активности не 
определяется (рисунок 5). 

Объективно при осмотре в возрасте 2 лет 8 месяцев
Сохраняется положительная динамика в виде 

улучшения когнитивных функций (ребенок более ак-
тивен, интересуется окружающим, пытается всту-
пить в контакт с врачом). Пациент продолжает полу-
чать топирамат.

Пример 2
Ребенок Д.А., диагноз: эпилептиформная аутисти-

коподобная дезинтеграция. Возраст на момент нача-
ла наблюдения 4 года. 

Из анамнеза известно, что ребенок от 4-й бере-

Рисунок 3. ЭЭГ ребенка С.Н. в возрасте 2 года 2 месяца.

Рисунок 4. ЭЭГ ребенка С.Н. в возрасте 2 года 6 месяцев.

Оригинальные статьи

Д
ан
на
я 
ин
те
рн
ет

-в
ер
си
я 
ст
ат
ьи

 б
ы
ла

 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.e
pi

le
ps

ia
.s

u 
Н
е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 

в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

: +
74

95
64

95
49

5;
 e

-m
ai

l: 
in

fo
@

irb
is

-1
.ru

 
C

op
yr

ig
ht

 ©
 2

01
1 
И
зд
ат
ел
ьс
тв
о 
И
Р
БИ

С



32

 2011 Том 3  №4

менности, протекавшей на фоне хронического пие-
лонефрита, 2-х срочных родов, оценка по шкале Ап-
гар 8/8 баллов, выписан из роддома с диагнозом 
«здоров». 

Объективно при осмотре в возрасте 4 лет 
Ребенок в сознании, на контакт идет неохотно. Речь 

лепетная, выполняет простые команды. К игрушкам 
безразличен, в зрительный контакт не вступает. 

В неврологическом статусе – без очаговой невро-
логической симптоматики. Моторно неловок. 

ЭЭГ в возрасте 4 лет: легкое нарушение биоэлек-
трической активности коры больших полушарий го-
ловного мозга в виде снижения уровня функцио-

нальной активности и устойчивости коры, ирритация 
срединных структур. Задержка электрогенеза. Ти-
пичной пароксизмальной и/или эпилептиформной 
активности не определяется (рисунок 6). 

В возрасте 4 лет 3 месяцев: отмечается выражен-
ная положительная динамика – ребенок более усид-
чив, реагирует на интонацию. Стал более сосредото-
ченным, смотрит в лицо. 

На ЭЭГ бодрствования и сна в возрасте 4 лет 3 ме-
сяцев определяются диффузные изменения биоэ-
лектрической активности коры больших полушарий 
головного мозга регуляторного характера, указыва-
ющие на функциональную незрелость корково-

Рисунок 5. ЭЭГ ребенка С.Н. в возрасте 2 года 8 месяцев.

Рисунок 6. ЭЭГ ребенка Д.А. в возрасте 4 года.
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подкорковых и межполушарных связей с признака-
ми продолженной интермиттирующей эпилепти-
формной активности типа ДЭПД в левых централь-
ных отведениях с тенденцией к вовлечению темен-
ных областей коры больших полушарий головного 
мозга слева. 

На ЭЭГ в возрасте 4 лет 5 месяцев в состоянии ак-
тивного бодрствования регистрируются диффузные 
изменения биоэлектрической активности коры боль-
ших полушарий головного мозга. Типичной парок-
сизмальной или эпилептиформной активности не за-
регистрировано (рисунок 8). 

Выводы
Наше исследование показало, что:
1. Независимо от наличия или отсутствия орга-

нического поражения головного мозга у детей 
на фоне адекватно подобранной противоэпи-
лептической терапии отмечается стойкое улуч-
шение когнитивных функций;

2. ДЭПД носят транзиторный характер (в нашем 
исследовании они появлялись в среднем на 
1-2 месяце наблюдений и редуцировались к 
3-4 месяцу наблюдений, то есть через 2-3 ме-
сяца после появления);

3. Выявленные динамические изменения биоэ-
лектрической активности головного мозга у 
детей с органическим поражением головного 
мозга и без такового в виде ДЭПД (доброкаче-
ственных эпилептиформных паттернов дет-
ства), по нашим данным, сопутствуют клини-
ческому улучшению когнитивных функций;

4. Можно предположить, что ДЭПД в нашем ис-
следовании не ухудшают когнитивные функ-
ции ребенка, однако являются предиктором 
восстановления наследственного нарушения 
созревания головного мозга («hereditary 
impairment of brain maturation»);

5. Изменения на ЭЭГ в виде ДЭПД редуцирова-
лись на фоне введения в терапию топирамата. 

Рисунок 7. ЭЭГ ребенка Д.А. в возрасте 4 года 3 месяца.

Рисунок 8. ЭЭГ ребенка Д.А. в возрасте 4 года 5 месяцев.
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SOME FEATURES OF PSYCHOLOGICAL FUNCTIONING IN CHILDREN WHILE BENIGN EPILEPTIFORM DISCHARGES 
OF CHILDHOOD ARE BEING FORMED

Zaitsev D.E.1, Titov N.A.1, Mironova E.S.2

1 D.E. Zaitsev Neuropsychiatric Center (St. Petersburg, Russia)
2 Harvard College, Harvard University (Cambridge, M.A., USA)

With the aim being evaluation of psychological functioning in children while benign epileptiform discharges of childhood are 
being formed (BEDC) (in the EEG results) a group of 13 children with organic brain lesions - neuroimaging verified and 
neuroimaging non-verified -has been formed. All of the patients were diagnosed with various focal epilepsies and showed 
different levels of cognitive deficits. All of the patients underwent electroencephalograph assessment with at least once-a-month 
frequency. Patients with verified diagnosis of benign epilepsy of childhood with central-temporal spikes were not included into 
the study. Upon EEG dynamic assessment administration all the children included in the study showed (which was no longer 
present at the time of control assessment in 1-2-3 months) transitory complexes in the form of benign epileptifom discharges of 
childhood (BEDC) which in its turn coincided with a clinical improvement of cognitive aspects in all children (attention, 
hyperactivity, speech) regardless of whether they had any brain organic lesion or not and severity thereof.

Key words: epilepsy, brain organic lesion, topiramate, BEDC, cognitive malfunction Д
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