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Генетическая фокальная возрастзависимая эпилепсия составляет 25 % среди всех форм у детей с афебрильными 
приступами и является генетически-детерминированной локализационно-обусловленной формой. Основным пат-
терном межприступной патологической активности являются доброкачественные эпилептиформные разряды дет-
ского возраста в центрально-височных отведениях при роландической форме и с локализацией в задневисочно-
теменно-затылочных отведениях при затылочной форме. С целью оценки электроэнцефалографической 
локализации зон патологической активности в динамике при доброкачественных возрастзависимых локализаци-
онно-обусловленных формах эпилепсии нами было проведено наблюдение в течение года за 72 пациентами в воз-
расте от 6 мес до 10 лет. Наблюдение показало, что независимо от пола и возраста пациента, получаемой терапии 
электроэнцефалографически регистрируется разнообразие локализации зон патологической активности как в де-
бюте заболевания, так и через год наблюдения, а также миграция данной активности.
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Genetic focal age-dependent epilepsy accounts for 25% of epilepsy in children with non-febrile seizures and is a ge-
netically determined focal pathology. The main pattern of interictal pathological activity include benign epilepti-
form discharges of childhood from the centrotemporal leads in patients with rolandic epilepsy and discharges from 
the posterior parietooccipital leads in patients with occipital epilepsy. We followed-up 72 patients with benign age-
dependent focal epilepsy aged 6 months to 10 years for a year to assess the electroencephalographic location of patho-
logical activity areas in dynamics. Electroencephalography demonstrated a variety of locations of pathological ac-
tivity both at disease onset and after one year of follow-up, as well as migration of this activity, regardless of age, 
gender, and therapy.
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Введение
Генетическая фокальная эпилепсия детского воз-

раста представляет собой доброкачественную возраст-
зависимую генетически-детерминированную локали-
зационно-обусловленную форму эпилепсии с частотой 
встречаемости 25 % у детей с афебрильными судоро-
гами (benign childhood seizure susceptibility syndrome, 
BCSSS) [15–17].

Для BCSSS характерны общие клинические при-
знаки и электроэнцефалографические (ЭЭГ) характе-
ристики:

1) возрастзависимое начало;
2) нормальный неврологический статус ребенка, 

нормальное психомоторное развитие ребенка 
до дебюта и после исчезновения приступов [1];

3) преобладание приступов во время сна (преимуще-
ственно при засыпании и пробуждении);

4) нарастание индекса патологической активности 
в состоянии медленного сна;

5) отсутствие патологических изменений по данным 
нейровизуализации (магнитно-резонансной томо-
графии).
Фокальная эпилепсия детского возраста с цент-

рально-темпоральными спайками (роландическая 
эпилепсия, РЭ) и затылочная эпилепсия (синдром 
Панайотопулоса, СП) – наиболее часто встречаемые 
формы среди генетических фокальных эпилепсий 
с возрастзависимым началом.

Фокальная эпилепсия детского возраста с централь-
но-темпоральными спайками, или РЭ. Это одна из на-
иболее частых форм эпилепсии детского возраста. 
Распространенность – 21 случай на 100 000 человек 
здорового детского населения. В 75–85 % случаев воз-
раст начала колеблется от 1 до 14 лет; чаще всего забо-
левание начинается в 6–10 лет. По полу преобладают 
мальчики [7]. Характерен преимущественно аутосом-
но-доминантный тип наследования, имеется связь 
с хромосомами 11р13 и 15q14, а также обнаруживают-
ся мутации в генах BDNF, ELP4, GRIN2A (J. Sirven, 
P. Shafer, 2014), однако большинство пациентов не де-
монстрируют однотипных мутаций.

Клиническая картина. Приступы единичные, ред-
кие, короткие, чаще во сне (преимущественно при за-
сыпании и пробуждении); приступы в состоянии бодр-
ствования встречаются у пациентов с РЭ не более 
чем в 10–15 % случаев [7]. Наиболее типичное начало 
приступов с соматосенсорной ауры: онемение, пока-
лывание в области глотки, языка, десны с одной сто-
роны. Типы приступов: гемифациальные (37 %), 

фарингоральные (53 %), брахиофациальные (20 %), 
гемиклонии, вторично-генерализованные (20 %). При-
ступы сопровождаются гиперсаливацией, анартрией, 
«булькающими», «хрюкающими» звуками [3].

Неврологический статус у детей с РЭ в норме, од-
нако нередко могут встречаться когнитивные, речевые 
и поведенческие нарушения [3, 13].

Электроэнцефалограмма. Основным паттерном меж-
приступной патологической активности являются цен-
трально-роландические спайки, или доброкачественные 
эпилептиформные разряды детского возраста (ДЭРД), 
преимущественно в центрально-височных отведениях, 
при обязательно сохранной основной активности. Эти 
комплексы представляют собой медленные бифазные 
высокоамплитудные пики, острые волны, комплексы 
острая – медленная волна, схожие с комплексами QRST 
на электрокардиограмме, имеющие тенденцию к груп-
пированию [7, 16]. Данные комплексы могут наблюдать-
ся как унилатерально (обычно контралатерально геми-
фациальным приступам), так и билатерально [7]. Также 
отмечается миграция эпилептиформной активности 
с регистрацией ее то справа, то слева (так называемый 
shift), что не свидетельствует о прогрессировании болез-
ни; возможно исчезновение и появление эпилептиформ-
ной активности вновь при последующих ЭЭГ-исследо-
ваниях [3] (рис. 1, 2). Нередко во время рутинной записи 
ЭЭГ эпилептиформная активность не регистрируется 
[3], а характерные центрально-роландические спайки 
выявляются только во сне [12]. Поэтому проведение ви-
део-ЭЭГ-мониторинга во время сна является обязатель-
ным методом обследования.

Примерно у 20 % пациентов с РЭ на ЭЭГ выявля-
ются пик-волновые комплексы, исходящие из других 
отделов коры.

Наиболее полное исследование приступной (ик-
тальной) патологический активности у больных РЭ 
представлено G. Capovilla и соавт. (2011) [8]. Авторы 
выделили 4 различных иктальных ЭЭГ-паттерна:

1) наиболее часто встречаются низкоамплитудные быс-
трые спайки, нарастающие по амплитуде и уменьша-
ющиеся по частоте по мере продолжения разряда;

2) быстрая активность, перемежающаяся с острыми 
волнами, нарастающая по частоте и амплитуде;

3) мономорфная тета-активность, нарастающая 
по амплитуде и уменьшающаяся по частоте;

4) региональное падение амплитуды биоэлектриче-
ской активности с последующим появлением од-
ного из 3 вышеперечисленных вариантов икталь-
ной активности.
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Рис. 1. Видеоэлектроэнцефалографический мониторинг пациентки 9 лет с диагнозом роландической эпилепсии. Во II стадии медленного сна в лобно- 
центрально-височной области правой гемисферы регистрируются сгруппированные спайк-волновые комплексы

Fig. 1. Video electroencephalographic monitoring of a 9-year-old female patient diagnosed with rolandic epilepsy. Grouped spike-and-wave complexes are registered 
in the frontal central temporal area of the right hemisphere during the second stage of slow-wave sleep

Рис. 2. Та же пациентка в возрасте 10 лет, на фоне приема антиэпилептических препаратов. Диагноз: роландическая эпилепсия. На электроэн-
цефалограмме в фоновой записи в теменной области левой гемисферы регистрируются редкие изолированные комплексы острая–медленная волна

Fig. 2. Same patient at the age of 10 years receiving antiepileptic drugs. Diagnosis: rolandic epilepsy. Rare isolated sharp-and-slow wave complexes originating 
from the left hemisphere are registered in the background recording on the electroencephalogram 

У большинства пациентов иктальные ЭЭГ-паттер-
ны варьировали от приступа к приступу. Не было от-
мечено четкой корреляции различных типов приступов 
у больных РЭ с определенными иктальными ЭЭГ-
паттернами [7].

Доброкачественная детская затылочная эпилепсия, 
или CП. Это возрастзависимый синдром фокальной 
идиопатической эпилепсии, проявляющийся фокаль-
ными, главным образом автономными (вегетатив-
ными) приступами, автономным (вегетативным) 
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эпилептическим статусом, что является частой причи-
ной развития нефебрильного бессудорожного статуса 
у детей [18].

По данным C. P. Panayiotopoulos, синдром встреча-
ется с частотой 2–3 случая на 1000 в общей детской 
популяции и составляет 6 % всех случаев афебрильных 
приступов у детей от 1 года до 15 лет (или 13 % афе-
брильных приступов у детей в возрасте от 3 до 6 лет) 
[18]. Синдром одинаково часто встречается у мальчиков 
и девочек, хотя некоторые исследователи считают, 
что он чаще наблюдается у девочек – 2:1. C. P. Panayioto-
poulos и соавт. предполагают, что частота встречаемости 
синдрома может оказаться выше, если учитывать случаи 
с атипичными проявлениями [18].

Этиопатогенез. Вероятнее всего, СП – генетически 
детерминированная эпилепсия, хотя в настоящее вре-
мя не найдены определенные гены и локусы заболе-
вания. Наследственность по эпилепсии, по данным 
разных исследований, может быть отягощена в 7–10 % 
случаев [2, 5]. У 16 % детей отмечены фебрильные 
судороги в семейном анамнезе [2].

Основные механизмы и патофизиология СП неиз-
вестны. Клинические результаты указывают на наличие 
повышенной диффузной возбудимости коры головного 
мозга, связанной с процессом ее созревания [5, 9]. 
C. P. Panayiotopoulos и соавт. предполагают, что в опре-
деленном возрасте «судорожный порог» вегетативной 
нервной системы ниже, чем у коры головного мозга, 
поэтому приступ стартует именно с вегетативных сим-
птомов (иногда ими ограничивается), и только потом 
появляются кортикальные симптомы [18].

Клиническая картина. Возраст дебюта – преиму-
щественно 3–6 лет, но может варьировать от 1 до 14 лет.

A. Covanis и соавт. описывают следующую частоту 
клинических вариантов течения эпилептических при-
ступов у пациентов с СП [11]:

 – только вегетативные симптомы или вегетативный 
статус в 10 % всех случаев;

 – сочетание вегетативных симптомов и нарушения 
сознания в 90 % случаев;

 – девиация глаз в 60–80 % случаев;
 – гемиклонии в 26 % случаев;
 – вторично-генерализованные приступы в 20 % слу-
чаев.
Приступы возникают чаще во время ночного сна 

(2 / 3 случаев).
К характерным симптомам при СП относятся [2, 11]:

 – вегетативные нарушения (90 %), среди которых 
лидирующее место занимают рвота и позывы 
к рвоте. Возможны и другие вегетативные симпто-
мы: изменение цвета кожных покровов (блед-
ность – 28 %, покраснение или цианоз – 12 %), 
мидриаз (7 %) или миоз (2 %), нарушения со сто-
роны дыхательной (нерегулярное дыхание, ап-
ноэ) и сердечно-сосудистой систем (тахикардия), 

кашель (3 %), недержание мочи (19 %) и / или кала 
(3 %), изменение двигательных функций кишеч-
ника, также возможны нарушения терморегуляции 
(встречаются редко – в 2 % случаев) – повышение 
температуры как в начале приступа, так и после 
него. Редко наблюдается полная остановка сердца, 
она была описана у 4 больных из 1000, после при-
ступа у всех пациентов полностью восстановилась 
сердечная деятельность. Вегетативный эпилепти-
ческий статус (обычно не сопровождающийся 
судорогами) развивается в редких случаях, продол-
жительность приступа в этом случае составляет 
более 30 мин;

 – девиация глаз – такой же распространенный 
симптом, как рвота, он встречается примерно 
у 60–80 % пациентов. Девиация глаз может быть 
кратковременной или длительной, она часто со-
провождается девиацией головы и нарушением 
сознания;

 – нарушение сознания: в начале приступа сознание 
обычно сохранено, при дальнейшем развитии 
приступа оно нарушается в 80–90 % случаев. Пол-
ная потеря сознания характерна для судорожных 
приступов, которые развиваются во время сна 
и переходят в эпилептический статус. Во время 
дневных приступов сознание нарушается обычно 
после развития вегетативных симптомов и изме-
нения поведения;

 – 30 % всех приступов заканчиваются гемиклониче-
скими, реже – билатеральными тонико-клониче-
скими судорогами;

 – в 6–10 % случаев встречаются проявления присту-
пов, характерных для РЭ.
Неврологический статус обычно в пределах нормы.
Данные нейровизуализации детей с СП обычно 

в пределах нормы.
Электроэнцефалограмма. Несмотря на то, что в боль-

шинстве случаев регистрируются затылочные спайки, 
у значительного числа пациентов отмечаются спайки 
в других областях (возможно в 2 и более), наблюда-
ющиеся в разные периоды времени или одновремен-
но [11]. Межприступная (интериктальная) рутинная 
ЭЭГ в 10 % случаев – в пределах возрастной нормы. 
У 90 % пациентов в затылочных отведениях реги-
стрируются острые волны, высокоамплитудные ком-
плексы острая – медленная волна, морфологически 
соответствующие ДЭРД. Реже эпилептиформная 
активность регистрируется в центрально-задневи-
сочно-теменной области. Патологическая актив-
ность может менять локализацию (возможна миграция 
в пределах одного полушария или миграция в другое 
полушарие) (рис. 3, 4).

По данным C. P. Panayiotopoulos и соавт., частота 
и локализация спайков не определяют клинические 
проявления (частоту и тяжесть приступов) и прогноз 
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Рис. 3. Пациент 4 лет с диагнозом синдрома Панайотопулоса. На электроэнцефалограмме во II стадии медленного сна в затылочной области 
правой гемисферы регистрируются сгруппированные затылочные спайки, комплексы острая–медленная волна

Fig. 3. A 4-year-old male patient diagnosed with Panayiotopoulos syndrome. Grouped occipital spikes and sharp-and-slow wave complexes originating from 
the occipital region of the right hemisphere are registered during the second stage of slow-wave sleep

Рис. 4. Тот же пациент в возрасте 5 лет, через 1 год наблюдения, без антиэпилептических препаратов. Диагноз: синдром Панайотопулоса. На 
электроэнцефалограмме во II стадии медленного сна в задневисочно-затылочной области правой гемисферы регистрируются сгруппированные 
спайки, комплексы острая–медленная волна. Независимо в затылочной области левой гемисферы регистрируются изолированные комплексы 
острая–медленная волна

Fig. 4. Same patient at the age of 5 years, after one year of follow-up, without antiepileptic drugs. Diagnosis: Panayiotopoulos syndrome. Grouped spikes and 
sharp-and-slow wave complexes originating from the posterior temporooccipital region of the right hemisphere are registered during the second stage of slow-
wave sleep. Isolated sharp-and-slow wave complexes are independently registered in the occipital area of the left hemisphere

течения синдрома [18]. В 19 % всех случаев на меж-
приступной ЭЭГ можно зафиксировать своеобразную 
эпилептическую активность – повторные мультифо-

кальные спайк-волновые комплексы, идентичные по мор-
фологии (coned-like – конусообразные комплексы) [18]. 
При рутинной ЭЭГ эта патологическая активность, 
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 по-видимому, возникает одновременно в разных местах 
(уни- или билатерально), но обычно она вторично ак-
тивируется генератором первичной патологической 
активности, исходящей из задних отделов головного 
мозга. Может создаться впечатление о генерализован-
ном разряде или вторичной билатеральной синхрони-
зации. В 4 % случаев встречаются короткие генерали-
зованные разряды.

Иктальная ЭЭГ описана в единичных случаях [18], 
представлена унилатеральной ритмичной медленно-
волновой активностью тета-дельта-диапазона, нередко 
в сочетании с быстроволновой активностью и низко-
амплитудными пиками.

Цель настоящего исследования – детальный анализ 
ЭЭГ-проявлений у пациентов с генетическими фо-
кальными эпилепсиями детского возраста.

Материалы и методы
Нами было проведено ретроспективное исследова-

ние группы пациентов, наблюдавшихся в медицинском 
центре «ЭпиЦентр» г. Волгограда с впервые установ-
ленным диагнозом генетической фокальной эпилепсии 
детского возраста в период с 2017 по 2018 г., с последу-
ющей оценкой каждого случая через год динамическо-
го наблюдения. Всего было отобрано 72 пациента 
(из них РЭ – 56 (77,8 %) случаев, СП – 16 (22,2 %)).

Средний возраст пациентов для каждой из 2 форм 
эпилепсии в нашем исследовании – 6 лет (от 6 мес 
до 10 лет).

В ходе исследования мы провели анализ данной 
группы по следующим критериям: возраст дебюта, пол, 
выбор терапии, распределение патологической актив-
ности в зависимости от формы заболевания.

Результаты
Распределение пациентов по возрасту дебюта. Возраст 

дебюта при РЭ варьировал от 2 до 10 лет, средний воз-
раст дебюта составил 6 лет. Дебют до 5 лет – 11 пациен-
тов (19,6 %), от 5 до 10 лет – 45 (80,4 %).

Дебют при затылочной эпилепсии зарегистрирован 
в возрасте от 6 мес до 10 лет, в среднем возраст дебюта 
составил 6 лет. До 5 лет затылочная эпилепсия дебюти-
ровала у 5 (31,2 %) пациентов, в возрасте от 5 до 10 лет – 
у 11 (68,8 %) (табл. 1, 2).

Гендерные аспекты. При всех формах эпилепсии 
отмечается преобладание мужского пола: при РЭ – 
на 21,4 %, при затылочной эпилепсии – на 12,4 % 
(табл. 3, 4).

Распределение пациентов в зависимости от выбора 
антиэпилептического препарата. При обеих формах ге-
нетических фокальных эпилепсий наиболее часто при-
менялся вальпроат (58,9 % случаев при РЭ и 56,3 % 
случаев при СП). Антиэпилептическую терапию не по-
лучали 21,4 % пациентов при РЭ и 31,3 % пациентов 
при СП (табл. 5, 6).

Таблица 1. Распределение пациентов с роландической 
эпилепсией по возрасту дебюта

Table 1. Distribution of patients with rolandic epilepsy by their age 
at onset 

Возраст дебюта, лет 
Age at onset, years

Число пациентов, n (%) 
Number of patients, n (%)

<5 11 (19,6)

5–10 45 (80,4)

Таблица 2. Распределение пациентов с затылочной эпилепси-
ей по возрасту дебюта

Table 2. Distribution of patients with occipital epilepsy by their age 
at onset

Возраст дебюта, лет 
Age at onset, years

Число пациентов, n (%) 
Number of patients, n (%)

<5 5 (31,2)

5–10 11 (68,8)

Таблица 3. Распределение пациентов с роландической 
эпилепсией по полу

Table 3. Distribution of patients with rolandic epilepsy by gender

Пол 
Gender

Число пациентов, n (%) 
Number of patients, n (%)

Женский 
Female

22 (39,3)

Мужской 
Male

34 (60,7)

Таблица 4. Распределение пациентов с затылочной эпилепси-
ей по полу

Table 4. Distribution of patients with occipital epilepsy by gender

Пол 
Gender 

Число пациентов, n (%) 
Number of patients, n (%)

Женский 
Female

7 (43,8)

Мужской 
Male

9 (56,2)

Локализация интериктальной патологической актив-
ности. При распределении зоны патологической ак-
тивности по полушариям и областям головного мозга 
(рис. 5) мы не выявили достоверных различий в прео-
бладании право- или левостороннего очага (табл. 7–10, 
рис. 6, 7).
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Таблица 5. Распределение пациентов с роландической 
эпилепсией в зависимости от выбора антиэпилептического 
препарата

Table 5. Distribution of patients with rolandic epilepsy depending 
on their therapy

Препарат 
Drug 

Число пациентов, n (%) 
Number of patients, n (%)

Вальпроат 
Valproic acid

33 (58,9)

Леветирацетам 
Levetiracetam

1 (1,8)

Зонисамид 
Zonisamide

1 (1,8)

Вальпроат + леветирацетам 
Valproic acid + levetiracetam

5 (8,9)

Вальпроат + зонисамид 
Valproic acid + zonisamide

2 (3,6)

Без лечения 
No treatment 

12 (21,4)

Таблица 6. Распределение пациентов с затылочной эпилепсией 
в зависимости от выбора антиэпилептического препарата

Table 6. Distribution of patients with occipital epilepsy depending 
on their therapy

Препарат 
Drug 

Число пациентов, n (%) 
Number of patients, n (%)

Вальпроат 
Valproic acid

9 (56,3)

Вальпроат + леветирацетам 
Valproic acid + levetiracetam

1 (6,3)

Вальпроат + сультиам 
Valproic acid + sultiam

1 (6,3)

Без лечения 
No treatment 

5 (31,3)
Рис. 5. Возможное распределение эпилептиформной активности  
на электроэнцефалограмме

Fig. 5. Possible distribution of epileptiform activity on the electroencephalogram

1  Лобная область / Frontal area

2  Лобно-центральная область /  
Frontal central area

3  Височная область / Temporal area

4  Центрально-височная область /  
Central temporal area

5  Заднепроекционная область /  
Posterior area

6  Центрально-вертексный регион /  
Central vertex area

Таблица 7. Распределение эпилептиформной активности при роландической эпилепсии при первичном обращении пациента, n

Table 7. Distribution of epileptiform activity in patients with rolandic epilepsy at disease onset, n 

Локализация эпилептиформной активности 
Location of epileptiform activity

Правое полушарие 
Right hemisphere

Левое полушарие 
Left hemisphere

Всего 
Total 

Лобная область 
Frontal area

1 3 4 

Лобно-центральная область 
Frontal central area  

7 9 16 

Височная область 
Temporal area 

2 1 3 

Центрально-височная область 
Central temporal area 

23 23 46 

Заднепроекционная область 
Posterior area

2 2 4 

Центрально-вертексный регион 
Central vertex area 

– – 8 

Норма 
Norma 

– – 2 
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Таблица 9. Распределение эпилептиформной активности при затылочной эпилепсии при первичном обращении пациента, n

Table 9. Distribution of epileptiform activity in patients with occipital epilepsy at disease onset, n 

Локализация эпилептиформной активности 
Location of epileptiform activity

Правое полушарие 
Right hemisphere

Левое полушарие 
Left hemisphere

Всего 
Total 

Лобная область  
Frontal area

2 1 3

Центрально-височная область 
Central temporal area 

2 3 5

Заднепроекционная область 
Posterior area

7 6 13

Вертексный регион 
Vertex area 

– – 3

Генерализованная 
Generalized

– – 3

Норма 
Norm 

– – 1

Таблица 10. Распределение эпилептиформной активности при затылочной эпилепсии через 1 год динамического наблюдения, n

Table 10. Distribution of epileptiform activity in patients with occipital epilepsy after one year of follow-up, n 

Локализация эпилептиформной активности 
Location of epileptiform activity

Правое полушарие 
Right hemisphere

Левое полушарие 
Left hemisphere

Всего 
Total 

Лобная область 
Frontal area

1 3 4 

Центрально-височная область 
Central temporal area 

– 1 1

Заднепроекционная область 
Posterior area

4 3 7

Вертексный регион 
Vertex area 

– – 3

Генерализованная 
Generalized

– – 1 

Норма 
Norm

– – 1 

Таблица 8. Распределение эпилептиформной активности при роландической эпилепсии через 1 год динамического наблюдения, n

Table 8. Distribution of epileptiform activity in patients with rolandic epilepsy after one year of follow-up, n 

Локализация эпилептиформной активности 
Location of epileptiform activity

Правое полушарие 
Right hemisphere

Левое полушарие 
Left hemisphere

Всего 
Total 

Лобная область 
Frontal area

1 0 1

Лобно-центральная область 
Frontal central area  

3 6 9

Височная область 
Temporal area 

1 2 3 

Центрально-височная область 
Central temporal area 

20 15 35

Заднепроекционная область 
Posterior area

3 5 8

Центрально-вертексный регион 
Central vertex area 

– – 3

Норма 
Norm

– – 14 
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Рис. 6. Распределение эпилептиформной активности при роландической эпилепсии: а – дебют заболевания; б – через 1 год наблюдения

Fig. 6. Distribution of epileptiform activity in patients with rolandic epilepsy: a – disease onset; б – after 1 year of follow-up

а б

Рис. 7. Распределение эпилептиформной активности при синдроме Панайотопулоса: а – дебют заболевания; б – через 1 год наблюдения

Fig. 7. Distribution of epileptiform activity in patients with Panayiotopoulos syndrome: a – disease onset; б – after 1 year of follow-up

а б

Среди включенных в исследование пациентов 
с РЭ у 24 человек в дебюте заболевания регистриро-
валось 2 и более фокусов патологической активности, 
у 30 пациентов – 1 фокус, у 2 – нормальный результат 
ЭЭГ.

Среди выбранных пациентов у 9 через год динами-
ческого наблюдения регистрировалось 2 и более фо-
кусов эпилептиформной активности, соответственно 
у 33 пациентов – 1 фокус, у 14 – норма.

У 9 пациентов с доброкачественной затылочной эпи-
лепсией (СП) в дебюте заболевания регистрировалось  
2 и более фокусов патологической активности, у 6 –  
1 фокус, у 3 пациентов была зарегистрирована генерализо-
ванная спайк-волновая активность, у 1 пациента – норма.

Через 1 год наблюдения у этих пациентов были зафик-
сированы следующие результаты: 2 и более фокусов реги-
стрировались у 4 пациентов, 1 фокус – у 9, норма наблю-
далась у 3 пациентов.



40

2
0

2
1

 4ТОМ 16 / VOL. 16

О
Р

И
Г

И
Н

А
Л

Ь
Н

Ы
Е

 
С

Т
А

Т
Ь

И

ДЕТСКОЙ 
НЕВРОЛОГИИ
Р У С С К И Й 
Ж У Р Н А Л CHILD 

NEUROLOGY
R U S S I A N 
J O U R N A L  o f

Обсуждение
При анализе результатов обследований включен-

ных в исследование пациентов нами были получены 
следующие данные:

Дебют заболевания при РЭ и доброкачественной 
затылочной эпилепсии в среднем составил 6 лет.

При всех формах эпилепсии отмечается незначи-
тельное преобладание пациентов мужского пола, ста-
тистически недостоверное (p >0,1).

При РЭ в дебюте заболевания чаще наблюдается 
локализация патологической активности в централь-
но-височной (62,5 %), а также лобно-центральной 
области (21,4 %), реже – в заднепроекционной области 
(3,6 %). Через 1 год наблюдения (независимо от приема 
антиэпилептических препаратов) отмечалась незна-
чительная миграция зон патологической активности 
с сохранением превалирующего центрально-височно-
го фокуса, а также нормализация ЭЭГ в 25 % случаев.

В случае доброкачественной затылочной эпилепсии 
в дебюте преобладает патологическая активность в зад-
непроекционной области (56,3 %), реже – в лобной 
области (25 %), а также генерализованная активность 
(18,8 %). В динамике отмечается значительная миграция 
фокусов патологической активности с доминировани-
ем в заднепроекционной области и вертексном регионе, 
а также нормализация ЭЭГ в 12,5 % случаев.

Выводы
При сравнении локализации патологической эпи-

лептиформной активности при РЭ и доброкачествен-
ной затылочной эпилепсии в динамике через год мож-
но заметить миграцию данной активности.

Доброкачественная затылочная эпилепсия, по-види-
мому, не может называться затылочной в связи с разно-
образием локализации зон патологической активности 
как в дебюте заболевания, так и через год наблюдения.
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