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Реферат. Цель исследования  — изучить электроэнцефалографические изменения у детей с нарушениями 
речевой функции. Материал и методы. Сравнили электроэнцефалографические изменения у детей (n=251) с 
расстройствами развития речи различного генеза и степени выраженности. 1-я группа — дети с расстройствами 
аутистического спектра (n=56), 2-я группа — дети с тяжелыми нарушениями речи и органически обусловленной 
грубой задержкой психического развития (n=45), 3-я группа — дети с моторной и сенсомоторной алалией (n=59), 
4-я группа — дети с минимальными речевыми расстройствами в сочетании с дизартрией (n=49), 5-я группа 
(группа контроля) — дети с темповой задержкой речевого развития на фоне нормального психического раз-
вития и отсутствия неврологического дефицита (n=42). Результаты. Выявили высокую частоту регистрации 
эпилептиформных изменений и патологической активности на ЭЭГ у детей с расстройствами аутистического 
спектра (19%) и тяжелыми нарушениями речи (20%) по сравнению с группой контроля (2%), p≤0,05. Заключение. 
Высокая частота обнаружения эпилептиформных изменений у детей с речевыми нарушениями обусловливает 
необходимость проведения ЭЭГ-мониторирования с включением сна при планировании тактики лечения. 
Ключевые слова: речевые нарушения у детей, расстройства аутистического спектра, тяжелые нарушения речи, 
электроэнцефалограмма, ЭЭГ-мониторинг, эпилептиформные нарушения.
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Abstract. Aim. To study electroencephalographic changes in children with speech impairment. Matherial and methods. 
We compared the electroencephalographic changes in children (n=251) with different forms and degrees of speech 
disorders. I group — children with autism spectrum disorders (n=56), II group — children with organic mental retardation 
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Введение. В настоящее время распространен-
ность расстройств речи и языковых функций, 

включая нарушения чтения и письма, составляет около 
5—20% [2]. Несмотря на проводимые исследования в 
области диагностики и лечения речевых нарушений у 
детей, остаются нерешенными такие вопросы, как па-
тогенез различных речевых нарушений, соотношение 
особенностей биоэлектрической активности головного 
мозга с характером и тяжестью речевого дефекта [9]. 
Понимание нейрофизиологических механизмов орга-
низации речевой деятельности является необходимым 
условием разработки и применения адекватных мето-
дов коррекции нарушений речевого развития. Широкое 
распространение получило использование электроэн-
цефалографии (ЭЭГ) для оценки функционального со-
стояния головного мозга. В последние годы установлена 
закономерная связь когнитивных расстройств развития 
с эпилепсией и субклинической эпилептиформной ак-
тивностью (ЭФА) в мозге [3, 4]. По мнению некоторых 
авторов, эпилептиформная активность, выявляемая 
у детей с речевыми нарушениями, не разрушая мор-
фологически мозговой субстрат, мешает нормальному 
функционированию мозга и развитию речевой функции. 
Возникающая при этом слухоречевая агнозия блокирует 
вход лингвистической информации и может привести у 
детей раннего возраста к нарушению развития языка 
и речи [1]. Особенно высока распространенность эпи-
лепсии и субклинических эпилептиформных нарушений 
на ЭЭГ при расстройствах аутистического спектра, 
характеризующихся нарушениями формирования речи, 
трудностями коммуникации и социализации, составляя 
в среднем от 20 до 30% в зависимости от возраста 
пациента [12, 14]. Наличие эпилептиформной актив-
ности имеет существенное значение при определении 
тактики лечения детей с расстройством речи и языковых 
функций [3, 5]. Анализ имеющихся в современной ли-
тературе сведений по данной проблеме демонстрирует 
актуальность изучения биоэлектрической активности го-
ловного мозга этих детей. Цель исследования — изучить 
электроэнцефалографические изменения у детей с 
нарушениями речевой функции.

Материал и методы. В исследование включили 
251 ребенка с расстройствами развития речи различ-
ного генеза и разной степени выраженности. 

Критерии отбора детей в группы: 
возраст от 1 года до 5 лет 1  мес;--
наличие нарушений речевого развития.--

Критерии исключения:
возраст от 6 лет и старше;--
наличие перцептивных и сенсорных (зрительных, --

слуховых) расстройств, ставших причиной нарушения 
речевого развития;

наличие диагностированных хромосомных на---
рушений, сопровождающихся грубыми нарушениями 
психического и речевого развития;

наличие умственной отсталости, грубой сомати---
ческой патологии, эпилепсии.

На основании логопедического заключения, уста-
навливающего вид речевой патологии, заключения пси-
хиатра и нейропсихолога, определяющего особенности 
психического функционирования ребенка и состояние 
его психических функций, заключения невролога с 
установлением топического диагноза органического 
поражения или дефицитарности мозговых структур, 
дети были распределены по группам с учетом генеза 
речевой патологии:

группа 1 — дети с расстройствами аутистического • 
спектра (n=56);

группа 2 — дети с тяжелыми нарушениями речи • 
[по типу общего недоразвития речи (ОНР) I уровня] и 
органически обусловленной грубой задержкой психи-
ческого развития (n=45);

группа 3  — дети с органически обусловленным • 
системным недоразвитием речи по типу моторной и 
сенсомоторной алалии (ОНР II уровня) (n=59);

группа 4 — дети с незначительными органически • 
обусловленными нарушениями речи по типу ОНР 
III уровня, с дизартрией (n=49);

группа 5 — группа контроля — дети с негрубой • 
темповой задержкой речевого развития на фоне 
нормального психического развития и отсутствия нев-
рологического дефицита (n=42).

Всем детям (n=251) провели рутинное ЭЭГ-
исследование, из них 79 (32%) — ЭЭГ-мониторинг с 
включением ночного или дневного сна (1—2 ч) после 
депривации. Запись производилась при наложении 
электродов по международной схеме «10-20». Анали-
зировали результаты биполярной регистрации ЭЭГ: 
характеристики основной активности, наличие и ло-
кализацию медленноволновой активности, наличие, 
характер и локализацию эпилептиформной активности. 
Для интерпретации электроэнцефалограммы исполь-
зовали Международную классификацию нарушений 
ЭЭГ по Людерсу [13] с учетом представленных в ней 
характеристик патологической и нормальной актив-
ности головного мозга. 

Результаты и их обсуждение. Эпилептиформные 
изменения на ЭЭГ у детей с нарушениями речевой 
функции отмечались у 30  человек (12%) от общего 
числа обследуемых. Наибольшая частота эпилепти-
формных изменений зарегистрирована в группах детей 
с расстройствами аутистического спектра (группа 1) и 
тяжелыми нарушениями речи по типу общего недо-
развития речи I уровня (группа 2) — 19 и 20% соот-
ветственно. Частота встречаемости эпилептиформной 
активности на ЭЭГ у детей из 1-й и 2-й групп достоверно 
выше по сравнению с группой контроля (2%), p≤0,05. 
Различия с группами 3 (12%) и 4 (4%) недостоверны 
(рис. 1). 

У 20% (9 из 45) пациентов из группы 2 были обна-
ружены эпилептиформные изменения в виде генера-
лизованной и региональной эпилептиформной актив-
ности, что определенно выше по сравнению с группой 
контроля (1 из 42,2%), р=0,04.

and severe speech disorders (n=45), III group — children with motor and sensorimotor alalia (n=59), IV group — 
children with mild speech disorders and dysarthria (n=49), V group (control group) — children with mild delay of speech 
development without organic brain damage (n=42). Results. We found a high frequency of epileptiform changes and 
non-epileptiform EEG-abnormalities in I (19%) and II (20%) groups vs the control group (2%). Conclusion. The high 
frequency of detection of epileptiform changes in children with speech disorders makes it necessary conducting of EEG 
monitoring of sleep for the planning of treatment.
Key words: speech disorders, autism spectrum disorders, severe speech impairment, electroencephalogram, EEG-
monitoring, epileptiform disorders.
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При анализе частоты и локализации эпилепти-
формной активности на ЭЭГ у детей из группы 2 было 
выявлено существенное преобладание региональной 
ЭФА в левой височной области (отмечалась у 44%), 
у 22%  — региональной ЭФА в правой височной об-
ласти, у 22% регистрировались «доброкачественные 
эпилептиформные паттерны детства» (ДЭПД) в лобно-
центрально-височных областях, в 12% случаев обна-
ружена мультирегиональная ЭФА.

У 18% детей от общего числа обследованных реги-
стрировались ДЭПД (рис. 2). 

ДЭПД — высокоамплитудный пятиточечный элек-
трический диполь, по морфологии напоминающий 
комплексы QRS ЭКГ [11]. ДЭПД встречается у 1,6—5% 
здоровых детей в возрасте до 14 лет [8, 10]. В 10% слу-

чаев ДЭПД ассоциируются с эпилепсией. По мнению 
К.Ю. Мухина (2011) [7], эпилептиформная активность 
типа ДЭПД является маркером функциональной не-
зрелости ЦНС у детей. ДЭПД обнаруживались у 43% 
детей в группе 3, у 22% детей в группе 2 и у 20% детей 
из группы 1. В группах 4 и 5 ДЭПД не выявлялись.

По мнению ряда исследователей, продолженная 
эпилептиформная активность на ЭЭГ в детском 
возрасте, не сопровождающаяся эпилептическими 
приступами, может быть патогенетической основой 
нарушения речевой и коммуникативной функций за 
счет «функционального блокирования» речевых зон 
растущего головного мозга [4, 7]. 

В процессе исследования нами также была проана-
лизирована частота выявления эпилептиформной 

Рис.1. Частота регистрации на ЭЭГ эпилептиформных изменений у детей с нарушениями речевой функции (%):  
 p=0,05,  p=0,04; ЭФА — эпилептиформная активность

Рис. 2. Региональная эпилептиформная активность в виде «доброкачественных эпилептиформных паттернов детства» 
(ДЭПД) на ЭЭГ у ребенка 6 лет с речевыми нарушениями и расстройством аутистического спектра
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активности при проведении ЭЭГ-мониторинга и ру-
тинной ЭЭГ. Видео-ЭЭГ-мониторинг способствовал 
выявлению эпилептиформной активности в 30% 
случаев, тогда как частота выявляемости эпилеп-
тиформных изменений с помощью рутинной ЭЭГ  
составила всего 2,5%.

Попытки к установлению электроэнцефалогра-
фических маркеров у детей с различными формами 
нарушения речевого развития проводятся давно. 
В исследованиях, посвященных этой проблеме, 
описаны различные ЭЭГ-паттерны патологической 
активности, обнаруживаемые у детей с речевыми на-
рушениями. Различия в методологических подходах 
к анализу и интерпретации ЭЭГ мешают проведению 
широкомасштабных популяционных исследований. В 
то же время, согласно данным литературы, наиболее 
информативными изменениями для констатации 
органического поражения головного мозга являются 
наличие продолженного замедления регионального 
характера [6, 13]. Замедление основного ритма от-
носительно возрастной нормы является неспецифи-
ческим нозологическим феноменом, однако всегда 
свидетельствует о диффузной церебральной пато-
логии [6, 14]. 

Патологические изменения ЭЭГ в виде регио- 
нального продолженного замедления тэта- и дельта-
диапазона либо замедления основного ритма, сви-
детельствующие о вероятном наличии органических 
изменений головного мозга, обнаружены нами в группе 
детей с расстройствами аутистического спектра (груп-
па 1) у 34% пациентов, что достоверно выше по срав-
нению с группой контроля (2%), р=0,008 (рис. 3). 

В группе 2 дети с тяжелыми нарушениями речи и 
органически обусловленной грубой задержкой психи-
ческого развития имели замедление основного ритма 
или региональное замедление на ЭЭГ в 1/3 случаев 
[(15 из 45) 33,3%], что достоверно выше по сравнению с 
группой контроля [(1 из 42) 2%], р=0,009 (см. рис. 3).

Варианты локализации продолженного региональ-
ного замедления на ЭЭГ у детей из группы  1 были 
следующие: преобладали региональные изменения в 
лобной области (32%) по сравнению с низкой частотой 
регистрации локальных изменений в височной локали-
зации (11%). Право- и левополушарные патологические 
изменения встречались в равных соотношениях (5 и 
5% соответственно). У большинства (47%) детей этой 
группы выявлялись изменения диффузного характера 
(рис. 4). 

Рис.3. Частота регистрации на ЭЭГ органических изменений (региональных продолженных замедлений  
либо замедление основного ритма) у детей с нарушениями речевой функции (%). БЭА* — биоэлектрическая активность 

головного мозга,  р=0,008,  р=0,009

Рис. 4. Варианты локализации изменений органического характера на ЭЭГ у детей 1-й группы  
с расстройствами аутистического спектра и задержкой речи (%)
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При изучении вариантов локализации региональ-
ных замедлений на ЭЭГ у детей из группы 2 выяв-
лено преобладание диффузных изменений (42%), у 
26% — в височной области, у 13% — в затылочной 
области, отмечалось превалирование левополушар-
ных изменений (13%) над правополушарными (6%) 
(рис. 5).

Выводы:
1. Электроэнцефалограмма детей с расстройствами 

аутистического спектра (группа 1) чаще ассоциируется 
с эпилептиформными изменениями на ЭЭГ (особенно 
в затылочных и височных областях) и региональными 
изменениями органического характера во фронтальных 
областях.

2. Эпилептиформные и локальные патологи-
ческие изменения (с преобладанием в височных 
областях) на ЭЭГ чаще регистрируются у детей 
с тяжелыми нарушениями речи и органически 
обусловленной грубой задержкой психического 
развития по сравнению с группой детей с негрубой 
темповой задержкой речевого развития на фоне 
нормального психического развития и отсутствия 
неврологического дефицита.

3. ЭЭГ-мониторирование с включением записи 
сна более информативно для выявления эпилеп-
тиформных изменений у детей с речевыми нару-
шениями.

4. Высокая частота обнаружения эпилептиформ-
ных изменений у детей с речевыми нарушениями 
обусловливает необходимость назначения ЭЭГ-
мониторирования при планировании тактики лече-
ния. 
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Реферат. Цель исследования — изучить влияние ожирения и артериальной гипертензии на развитие диа-
столической дисфункции и ремоделирование левого желудочка у больных сахарным диабетом II типа без 
ишемической болезни сердца. Материалы и методы. У 134 пациентов с сахарным диабетом II типа в воз-
расте от 26 до 66 лет была проведена эхокардиография с оценкой диастолических свойств и диагностикой 
ремоделирования левого желудочка. Результаты и их обсуждение. Основной вклад в развитие диастоличе-
ской дисфункции и ремоделирования левого желудочка при сочетании ожирения и артериальной гипертензии 
с сахарным диабетом II типа вносит повышение артериального давления. Увеличение степени ожирения у 
пациентов с сахарным диабетом II типа и артериальной гипертензией способствует более частому развитию 
концентрической гипертрофии миокарда левого желудочка. Заключение. Коморбидные артериальная гипер-
тензия и ожирение у больных сахарным диабетом II типа сопровождаются увеличением частоты развития 
диастолической дисфункции и ремоделирования левого желудочка, что может способствовать быстрому 
развитию сердечной недостаточности. 
Ключевые слова: сахарный диабет II  типа, диастолическая дисфункция, ремоделирование левого желу- 
дочка.


