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Проведено компьютерное электроэнцефалографическое обследова-

ние 68 детей с синдромом нарушения внимания и гиперактивностью. В 

54 наблюдениях выявлены изменения, отражающие нарушение лимби-

ко-ретикулярных структур головного мозга. 

Ключевые слова: синдром нарушения внимания с гиперактивностью. 

Нейрофизиология. 
 

Актуальность исследования 
 

Синдром нарушения внимания с гиперактивность (СНВГ) является наи-

более распространенным (12-20 %) отклонением поведения у детей и под-

ростков. Распространенность синдрома среди детей составляет, по данным 

разных авторов, от 3 до 20 %. Элементы СНВГ сохраняются в ювенильном 

и взрослом возрасте, сочетаясь с психическим инфантилизмом [1-3]. В зави-

симости от преобладающих поведенческих расстройств выделяются три кли-

нических варианта синдрома: 1) гиперактивность-импульсивность; 2) нев-

нимательность; 3) комбинация невнимательности с гиперактивностью и им-

пульсивностью [4]. 

Нейрофизиологические механизмы СНВГ остаются недостаточно изу-

ченными [5]. Патологические изменения на ЭЭГ у детей с СНВГ обнаружи-

ваются с частотой до 90 % и сохраняются по мере взросления, что находит-

ся в определенном противоречии с определением синдрома как исключи-

тельно психопатологического состояния [6, 7]. 

В исследованиях последнего времени значительное внимание уделяется 

изучению отклонений функционального онтогенетического развития ЦНС и 

взаимоотношений между корково-подкорковыми структурами [8, 9]. 
 

Собственные наблюдения 
 

Нами проведено компьютерно-электроэнцефалогическое обследование 

68 детей с клиническими проявлениями СНВГ, включавшими гиперактив-

ность, импульсивность и нарушение внимания. Возраст детей составлял от 

7 до 10 лет. Соотношение мальчиков и девочек составило 9:1. Клинические 

                                                 
 Профессор кафедры Детских болезней, доктор медицинских наук. 
 Доцент кафедры Детских болезней, кандидат медицинских наук. 



ФУНДАМЕНТАЛЬНЫЕ И ПРИКЛАДНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

36 

проявления СНВГ соответствовали общепринятым критериям. При невро-

логическом обследовании в большинстве наблюдений (89 %) выявлялись 

различные двигательные расстройства: недостаточность функции моторных 

черепных нервов, легкую сухожильную анизорефлексию, расстройства мел-

кой моторики, легкую статическую атаксию. Изучение раннего анамнеза де-

тей показало, что 43 из них перенесли перинатальную энцефалопатию лег-

кой или, реже, средней степени тяжести. 
 

Результаты исследования 
 

Фоновое электроэнцефалографическое исследование в состоянии рас-

слабленного бодрствования в большинстве наблюдений (54 из 68) при час-

тотно-амплитудном картировании выявило снижение амплитуды и спек-

тральной плотности β1-2-активности в диапазоне 10-25 Гц в лобно-теменно-

височных областях и увеличение спектральной мощности θ-активности до 

20-25 % в лобных областях. Данное соотношение возрастало при открыва-

нии глаз. 

Выраженные изменения ЭЭГ детей предыдущей группы происходили 

при гипервентиляции. В 50 из 54 наблюдений на 1-2 минуте гипервентиля-

ции появлялась билатерально-синхронизированная высокоамплитудная 75-

180 мкВ пароксизмальная активность тета диапазона. Часто она определялась 

уже в начале гипервентиляции, перемежаясь с альфа- и бета активностью. 

Регистрировалась значительная амплитудная диссоциация между альфа-

волнами (35-55 мкВ) и тета-волнами (50-180 мкВ). 

Исходно пароксизмальная активность в течение 5-30 секунд локализо-

валась в виде вспышек билатерально в лобных и височных отведениях ЭЭГ 

с последующей генерализацией на все области коры больших полушарий. 

При продолжении нагрузки высокоамплитудная медленная тета-активность 

замещала все прочие виды активности и перемежалась с диффузной дельта-

активностью. 

Компрессированный спектральный анализ ЭЭГ выявлял в большинстве 

наблюдений межполушарную асимметрию времени появления пароксиз-

мальной активности до 0,25-1 сек, примерно с равной частотой ее первич-

ного появления в правом или левом полушарии. Исследование внутри- и 

межполушарной когерентности в различных частотных диапазонах показа-

ло практическую синхронность временных и амплитудных изменений в 

тета и дельта диапазонах частот как в пределах одного полушария, так и 

межполушарной когерентности. Напротив, в альфа- и бета диапазонах коге-

рентность была значительно менее выражена. 

В 8 наблюдениях при закрытых и открытых глазах на ЭЭГ по всем от-

ведениям регистрировалась низкоамплитудная (5-10 мкВ) высокочастотная 

(15-25 Гц) β-активность. Низкоамплитудная (10-15 мкВ) α-активность реги-

стрировалась при закрытых глазах в затылочных и заднее-теменных облас-
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тях, снижаясь по амплитуде и частотном спектре при открывании глаз, что 

отражало состояние устойчивой десинхронизации. При компрессированном 

спектральном анализе в пробах с сенсорной стимуляцией отмечалось отсут-

ствие усвоения ритма при стимуляции на частотах 10-15 Гц. 
 

Обсуждение результатов 
 

Высокоамплитудная пароксизмальная активность медленных частотных 

диапазонов отражает нарушение функционального состояния и взаимодей-

ствия конвекситально-лобной коры и лимбико-ретикулярных структур. На-

блюдавшиеся изменения ЭЭГ в форме пароксизмальной активности следует 

трактовать как отражающие один из так называемых «базовых» церебраль-

ных патологических процессов – формирование «генераторов патологиче-

ски усиленного возбуждения». Для этого процесса характерно, при одно-

сторонней локализации очага, возникновение симметричных вторичных 

источников патологического возбуждения в симметричных областях кон-

тралатерального полушария, и генерализация этого возбуждения с вовлече-

нием всей коры [9]. 

Наблюдения с наличием на ЭЭГ устойчивой десинхронизации с преоб-

ладанием высокочастотной низкоамплитудной бета-активности отражают 

дисфункцию неспецифических структур ствола мозга, распространяющую-

ся на кору больших полушарий [10, 11]. 

Сходные с выявленными нами изменения на ЭЭГ у детей с СНВГ обна-

руживались и в исследованиях других авторов [4, 12, 13]. Обсуждая их приро-

ду, целесообразно обратить внимание на тот факт, что большинство обследо-

ванных детей перенесли перинатальную энцефалопатию. Проведенный нами 

ранее анализ отдаленных последствий перинатальной энцефалопатии показал, 

что элементы двигательной гиперактивность наблюдались у 75 % детей, дру-

гие локальные расстройства движений (заикание, тики, псевдобульбарная диз-

артрия) – в 36 %. Эпилепсия развилась в 7 % наблюдений, а эпилептиформные 

феномены на ЭЭГ наблюдались более часто – в 15 % случаев [14]. 

Исходя из патофизиологической оценки полученных результатов, была 

предпринята попытка нормализации функционального состояния мозга и 

лечения внешних проявлений СНВГ с назначением т.н. «противоэпилептиче-

ских» средств в случаях обнаружения на ЭЭГ пароксизмальной активности. 

В лечении 45 детей использовались препараты вальпроевой кислоты. 

Механизм действия вальпроатов состоит в повышении содержания в ЦНС 

основного тормозного медиатора, гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК), 

присутствующей как в коре, так и структурах ствола мозга, вследствие бло-

кирования глутаматдекарбоксилазы и воздействия на потенциал-зависимые 

натриевые каналы [15]. 

На фоне применение вальпроатов в течение 1-4 недель (и далее) в боль-

шинстве (95 %) наблюдений было отмечено значительное положительное 
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изменение электрической активности мозга с восстановлением альфа-ритма 

в затылочных отведениях и подавлением, а в большинстве случаев исчезно-

вением пароксизмальной и фоновой медленной активности тета- и дельта 

частотных диапазонов. Параллельно отмечалось уменьшение выраженности 

клинических проявлений СНВГ: двигательной гиперактивности, снижения 

концентрации внимания, отвлекаемости. Повторные, на фоне продолжения 

приема вальпроатов, электроэнцефалографические исследования обнару-

живали устойчивое приближение электрической активности мозга к пара-

метрам возрастной нормы. 
 

Выводы: 
 

1. В основе синдрома нарушения внимания с гиперактивностью у детей 

дошкольного и младшего школьного возраста лежит нарушение функцио-

нального состояния неспецифических структур головного мозга и кортико-

субкортикальных функциональных взаимоотношений. 

2. Эти нарушения состоят в дисфункции лимбико-ретикулярных струк-

тур с возникновением, формированием и прогрессированием патологически 

усиленного возбуждения коры больших полушарий. 

3. Наличие у детей клинических признаков СНВГ определяет целесооб-

разность проведения электроэнцефалографического исследования и, при 

обнаружении отклонений от нормы, лечения препаратами, нормализующи-

ми состояние неспецифических структур мозга. 
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