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Пароксизмальные состояния у детей весьма распространены. Проанализированы 174 ребенка с эпилеп-
сией. В раннем детском возрасте преобладают генерализованные формы эпилепсии над парциальными. 
Решающим фактором развития и течения эпилепсии в раннем детском возрасте является морфо-
функциональная незрелость головного мозга. Использование функции желательности в диагностике 
эпилепсии позволит оптимизировать лечение и прогноз. 
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Пароксизмальные состояния у детей ран-
него возраста весьма распространены. В послед-
нее время их частота в структуре детской забо-
леваемости возрастает. Особенностью пароксиз-
мальных расстройств у детей является множест-
венность этиологических факторов и возмож-
ность их трансформации, клиническая недиффе-
ренцированностъ пароксизмальных состояний, а 
также динамизм и гетерохронность развития 
функций мозга. Все это определяет необходи-
мость изучения клинико-патогенетических зако-
номерностей развития эпилептического синдро-
ма в раннем детском возрасте, аспектов его ди-
агностики, лечения и профилактики. Несмотря 
на то, что многие дискуссионные вопросы про-
блемы так называемых пароксизмальных неэпи-
лептических состояний у детей были решены 
принятием в 1989 г. Международной лигой 
борьбы с эпилепсией, классификации эпилепсии 
и эпилептических синдромов, выделение возрас-
тозависимых симптоматических и идиопатиче-
ских форм не снижает актуальности дальнейше-
го изучения этиологических и патогенетических 
основ развития припадков. 

Результаты обследования 174 детей ранне-
го возраста с пароксизмальными расстройствами 
практически во всех наблюдениях показали от 1 
до 3-4 неблагоприятных факторов течения бере-
менности и родов у матери, а также наследст-
венную отягощенность по эпилепсии. Наряду с 
наследственной отягощенностью и экзогенными 
воздействиями, большой удельный вес в проис-
хождении приступов имеют антенатальные фак-
торы [4, 9, 11, 12]. Показано, что повреждение и 
задержка развития мозга происходит уже внут-
риутробно и зависит не только от гипоксии, но и 
от срока гестации, в котором она возникла. 

Поскольку любой вид патологии у детей 
отражает онтогенетические особенности раз-
вития организма [6], для раскрытия причины и 
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механизмов возрастно-зависимых эпилептиче-
ских расстройств у детей первых трех лет жизни 
необходимо исследование их возрастных мор-
фонейрофизиологических особенностей и дина-
мики нервно-психического развития. Эти данные 
существенны не только для понимания возрас-
тных черт организации системной деятельности 
мозга, но и для определения физиологических 
феноменов компенсации, защиты и повреждения, 
определяющих риск и течение эпилепсии [9].  

Эпилептические проявления являются 
весьма свойственными раннему детскому воз-
расту. По данным S. Ishida (1985), 78% случаев 
детской эпилепсии начинается в течение первых 
трех лет жизни. Эти формы могут развиваться и 
переходить во взрослую эпилепсию с различны-
ми эволюционными изменениями и в клиниче-
ских проявлениях, и в особенностях электроэн-
цефалограммы [20]. В исследованиях W. Hauser 
(1994) максимальная подверженность эпилепсии 
приходится на возраст до 1 года. В нашем иссле-
довании у 112 (64,4%) детей приступы манифе-
стировали до 1 года, у 32 (18,4%) – от 1 года до 2 
лет и у 30 (17,2%) – от 2 до 3 лет. Наиболее мно-
гочисленную группу в настоящем исследовании 
составили дети с инфантильными спазмами – 56 
(32%). Синдром Веста занимает около 2% от 
всех детских форм эпилепсии, синдром Леннок-
са-Гасто – 1-2%. У новорожденных судороги 
представлены молниеносными очаговыми мио-
клоническими, клоническими, тоническими при-
ступами. В грудном возрасте в структуре паро-
ксизмов преобладают инфантильные спазмы. 
Наиболее частая форма – это пропульсивные 
припадки (кивки, «складывания»). Ретропуль-
сивные и смешанные приступы наблюдаются 
реже и характерны для более старшего возраста 
[2, 4, 8]. В исследованной группе пациентов до 3 
лет инфантильные спазмы и другие «эволюцион-
но» связанные с ними формы симптоматических 
эпилепсий (синдромы Отахара, Веста, Леннокса-
Гасто) составили 32%, а в случае манифестации 
приступов до 1 года – 41%. Связь этих специфичных 
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 для раннего детского возраста пароксизмальных 
состояний, доказанная в большом количестве 
работ [2, 20], позволила рассматривать эти фор-
мы вместе. В клинике приступов, наблюдаемых 
у пациентов, в ряде случаев отмечалась транс-
формация одной формы и другую.  

Соотношение генерализованных и парци-
альных припадков существенно отличалось в 
младенческом и старшем возрасте и составляло 
3:1 и 1:1,5 соответственно. Подавляющее боль-
шинство первых судорожных припадков (46%) 
приходилось на младенческий возраст. В наших 
наблюдениях соотношение генерализованных и 
парциальных форм эпилепсии составило в груп-
пе детей раннего возраста 3:1, что согласуется с 
литературными данными. 

Заслуживает внимания изучение соотно-
шения степени «зрелости» новорожденных и ти-
па припадков. Так, у доношенных детей преоб-
ладают генерализованные клонические и «мини-
мальные» припадки [7]. По сравнению с родив-
шимися в срок, у незрелых детей в 2 раза чаще 
встречаются «минимальные», генерализованные 
тонические и их комбинации. Для маловесных 
детей не характерны клонические судороги [16, 
22]. В нашем исследовании в группе генерализо-
ванных судорожных припадков клонических су-
дорог не отмечалось, в подавляющем большин-
стве наблюдались тонические судороги (71%). В 
целом же генерализованные судорожные при-
падки составили 42%, малые приступы наблюда-
лись лишь у 8% детей. Таким образом, с нашей 
точки зрения генерализованные тонические при-
падки являются наиболее характерными для не-
зрелого головного мозга наряду с инфантильны-
ми спазмами. 

В раннем возрасте головной мозг ребенка 
наиболее чувствителен к проконвульсивным 
факторам. Этому способствует как морфо-
функциональная незрелость, так и широчайший 
спектр патологических воздействий на головной 
мозг в перинатальном периоде. Таким образом, 
обобщив результаты наблюдений, можно утвер-
ждать, что наиболее тяжелые формы эпилепти-
ческих припадков (инфантильные спазмы, гене-
рализованные судорожные припадки, некоторые 
виды парциальных приступов) сопровождаются 
максимальными структурными нарушениями по 
данным КТ и МРТ головного мозга и задержкой 
формирования моторных и психических функ-
ций. Инфантильные спазмы с большой частотой 
сопровождаются умеренно выраженными и тя-
желыми нарушениями психомоторного развития 
(у 28% детей с этой формой приступов) на фоне 
выраженных морфологических изменений го-
ловного мозга (у 98,2%) и явным отставанием 
формирования моторных функций и (или) нали-
чием органических двигательных нарушений (у 
85,3%). По данным литературы, до 85% детей с 
инфантильными спазмами имеют грубую за-
держку психомоторного развития [2, 4, 9, 13]. 

Доброкачественный вариант синдрома Веста 
отличается ограниченными миоклониями, в ос-
новном мышц лица и рук. Движения не группи-
руются в серии. Дети не теряют темпа психиче-
ского развития. У них отсутствует органическая 
симптоматика и изменения на КТ [4, 14]. Напро-
тив, малые эпилептические припадки, а также 
фебрильные судороги не сопровождаются зна-
чимыми структурными нарушениями в 100% 
наблюдений. При этих формах эпилептических 
припадков, как правило, отсутствуют патологи-
ческие изменения в неврологическом статусе в 
84,5% наблюдений и задержка или регресс пси-
хических функций у 71,4% больных детей. 

Постоянное совершенствование имею-
щихся методик нейровизуализации и создание 
новых не изменило главенствующей роли элек-
троэнцефалографии в диагностике эпилептиче-
ских припадков. ЭЭГ остается единственным 
неинвазивным методом объективизации корко-
вых нейрональных разрядов [8]. Достоинство 
ЭЭГ – высокая информативность и в межпри-
ступный период. Регистрация ЭЭГ у детей ран-
него возраста сложна как с технической точки 
зрения, так и с точки зрения интерпретации по-
лученных результатов. Процесс регистрации ос-
ложняется функциональным состоянием ребенка 
(бодрствование или сон), количеством и типом 
накладываемых электродов, множеством двига-
тельных артефактов. Частота α-ритма крайне ва-
риабельна у детей в зависимости от возраста, в 
связи с чем интерпретация нормы и патологии 
значительно затруднена [5]. Замедление основ-
ной активности фоновой записи ниже возрастной 
нормы констатируется для детей 3-4 лет при ме-
нее 5 Гц [15]. Анализ ЭЭГ у больных раннего 
детского возраста с эпилепсией проводился на 
базе классификации нарушений ЭЭГ, принятой 
Американской ассоциацией нейрофизиологов 
(по Daly & Pedley, 1990 г.).  

Полученные результаты весьма вариа-
бельны. Это практически нормальная ЭЭГ при 
фебрильных пароксизмах, доминирующая пик-
волновая 3 Гц активность при абсансных формах 
эпилепсии, полиморфная, включающая в себя 
практически весь спектр эпилептиформной ак-
тивности неспецифичная кривая при генерализо-
ванных судорожных и парциальных (особенно с 
наличием вторичной генерализации) припадках. 
Очаговая эпиактивность при эпилептических 
припадках в раннем детском возрасте регистри-
руется редко, либо «маскируется» диффузными 
нарушениями биоэлектрической активности. 
Специфические ЭЭГ-паттерны регистрируются при 
инфантильных спазмах (синдром Веста). Это пат-
терн «вспышка-подавление» (более специфичный 
для ранней эпилептической энцефалопатии – син-
дрома Отахары), типичная и модифицированная 
гипсаритмия. В подавляющем большинстве на-
блюдений (66%) формирование биоэлектриче-
ской активности головного мозга детей раннего 
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 возраста с эпилептическими припадками отстает 
от описываемой возрастной нормы. На электро-
энцефалограмме преобладают синхронизирую-
щие влияния (тонический ЭЭГ-паттерн) с 
вспышками эпилептиформной активности как 
проявления «гиперинтеграции» внутри незрелой 
нейродинамической системы. Незрелость взаи-
мосвязей между корковыми нейронами и раз-
личными корковыми регионами является осно-
вой для формирования более медленных элек-
троэнцефалографических графоэлементов эпи-
лептической активности и несовершенной син-
хронизации [19, 21]. 

Другим важным аспектом проблемы явля-
ется возрастное созревание головного мозга ре-
бенка, страдающего эпилепсией, что неизбежно 
находит свое отражение на ЭЭГ. В то же время, 
замедление основного ритма на ЭЭГ характери-
зует эволюцию заболевания [8, 9]. Доброкачест-
венно текущая эпилепсия, адекватно подобран-
ная терапия с достижением ремиссии обеспечи-
вают практически физиологическое созревание 
биоэлектрической активности головного мозга с 
усложнением структуры ЭЭГ, усилением десин-
хронизирующих влияний, упрощением и умень-
шением выраженности эпилептиформной актив-
ности и, в конечном итоге, хороший прогноз. 
Тяжелые (как правило, симптоматические) фор-
мы эпилепсии, трудности с подбором адекватной 
терапии для достижения ремиссии способствуют 
формированию головного мозга как эпилептиче-
ского с отсутствием усиления десинхронизи-
рующих влияний, усложнением и нарастанием 
эпилептиформной активности. Таким образом, 
ЭЭГ больного ребенка раннего возраста с эпилеп-
сией отражает не только наличие эпилептиформной 
активности и специфических ЭЭГ-паттернов, но и 
позволяет прослеживать динамику формирова-
ния биоэлектрической активности головного 
мозга, что можно расценивать как проявление 
созревания головного мозга в целом. 

Анализ нейрофизиологических исследова-
ний для оценки морфофункциональной незрело-
сти и гетерохронного созревания синаптических 
и нейрональных структур коры головного мозга 
проводится уже много лет [3]. В результате 
можно утверждать, что кроме гетерохронной 
миграции нейробластов к коре головного мозга 
существует и гетерохронное созревание синап-
тических связей коркового нейрона (рис. 1). В 
ряде нейрофизиологических исследований было 
показано, что аксодендритические синапсы со-
зревают еще до рождения, тогда как аксосомати-
ческие синапсы – уже постнатально. Кроме того, 
большое значение имеет процесс созревания 
нейронов, осуществляющих коллатеральное тор-
можение «соседних» нейронов [8]. В норме меж-
ду соседними нейронами коры существует вза-
имное коллатеральное торможение, которое, по-
мимо ряда важных информационных функций, 
поддерживает стабильный фон возбуждения коры. 

Замедление созревания или гибель части корко-
вых нейронов приводит к дисбалансу между аф-
ферентными возбуждающими влияниями и не-
достаточным коллатеральным торможением с 
увеличением возбудительного деполяризацион-
ного ответа, а развитие таких ответов синхронно 
в популяции нейронов проявляется нарастанием 
амплитуды вызванных потенциалов вокруг зоны 
деструкции с частым преобразованием их в эпи-
лептиформные комплексы.  

 

АД

АС

Рис. 1. Схема растормаживания коркового  
ответа вследствие деструкции части нейронов [8]: 
АС – аксосоматические возбуждающие волокна, АД – 
аксодендритические возбуждающие волокна, Т – 
тормозные вставочные нейроны, осуществляющие 
коллатеральное торможение, К – коллатерали. 

 
Повышенный уровень возбудительных де-

поляризационных процессов в пораженной зоне 
приводит к повышению уровня ионов калия в 
экстраклеточном пространстве, что в свою оче-
редь в результате электролитно-ионного дисба-
ланса токов через каналы мембран нейронов ве-
дет к их дополнительной стойкой деполяриза-
ции, замыкая тем самым механизм патологиче-
ской положительной обратной связи, влекущий 
самоподдерживающийся и нарастающий процесс 
эпилептизации нейронов, находящихся в эпилеп-
тическом очаге и по его периферии. 

В нормальных условиях избыток ионов 
калия поглощается глией. Однако избыточная 
концентрация калия в эпилептическом очаге 
стимулирует пролиферацию глии. Развиваю-
щийся глиоз приводит к деформации дендритно-
го дерева, нарушает нормальную организацию 
синаптических контактов на теле и дендритах, 
что ведет к замедлению, а в ряде случаев к не-
возможности полноценного созревания головно-
го мозга. Головной мозг развивается как эпилеп-
тическая система, что наиболее ярко прослежи-
вается в трансформации симптоматических форм 
эпилепсии раннего детского возраста. 

По данным большинства исследований, 
причиной деструктивных нарушений, лежащих в 
основе образования эпилептических фокусов, 
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 являются, чаще всего, пренатальные и перина-
тальные неблагополучия. Пренатальные факторы 
связаны с нарушениями нормального течения 
беременности (эндо- или экзогенной инфекцией 
или интоксикацией, сердечно-сосудистыми на-
рушениями у матери, приемом препаратов и про-
дуктов с известными тератогенными свойствами, 
гипоксемией, кровотечением и др.). Эти наруше-
ния проявляются задержкой и дефектами диффе-
ренциации нейронов, большими лезонтогениями 
в виде агенеза мозолистого тела, гипоплазии или 
дисплазии мозжечка. Нарушения миграции при-
водят к эктопии корковых образований с возник-
новением многослойной коры, к слиянию от-
дельных извилин в более массивные образования 
(макрогирия), эктопическим островкам серого 
вещества в глубине белого, макроасимметриям с 
дополнительными атипичными мостиками меж-
ду извилинами. Среди эпилептогенных факторов 
следует указать нарушения сроков вынашивания. 
Ультразвуковые исследования последних лет 
показали наличие у недоношенных детей в 
большинстве случаев интракраниальных крово-
излияний. Следует помнить, что большинство 
эпилепсий, обусловленных резидуально-орган-
ическими нарушениями, относятся к височно-
долевым [10] и в меньшей части – к лобно-
долевым с медиобазальной локализацией пора-
жения, тесно примыкающей к ростральным ме-
диобазальным отделам височной доли. Как из-
вестно, наиболее характерной находкой при хро-
нических эпилепсиях является так называемый 
мезиальный или медиальный склероз височной 
доли мозга, а более точно – гиппокампальной 
извилины. Очевидно такая патологическая гипе-
рактивность нейронов гиппокампа имеет место 
не только при эпилепсии, но и при неэпилепти-
ческих приступах. О том, что в обоих случаях 
важной причиной является деструктивное пора-
жение мозга, говорит ряд работ, показавших, что 
признаки органического поражения мозга почти 
столь же характерны для неэпилептических присту-
пов и панических атак, сколь и для эпилепсии [8].  

Таким образом, степень морфофункцио-
нальной незрелости мозга ребенка должна опре-
деляться как можно раньше для назначения 
своевременного лечения адекватными дозами 
препаратов и предотвращения развития описан-
ных выше патогенетических механизмов, кото-
рые в большинстве случаев приводят к необра-
тимым изменениям в структурах головного моз-
га в раннем детском возрасте. 

Предложенная функция желательности [1] 
может служить комплексным показателем в оп-
ределении состояния морфо-функциональ-ной 
зрелости головного мозга ребенка раннего воз-
раста, страдающего эпилептическими припадка-
ми. В результате математического моделирова-
ния был получен достаточно чувствительный 
показатель, отражающий степень морфофунк-
циональной зрелости, как по данным анамнеза, 

так и по клиническим данным на момент обсле-
дования ребенка. Таким образом, можно считать, 
что обобщенная функция желательности D мо-
жет служить критерием морфо-функциональной 
незрелости (качественным показателем разви-
тия) головного мозга ребенка раннего возраста, 
больного эпилепсией. На основании результатов 
исследования следует считать показатели D: 
• 0,8-0,6 – легкими проявлениями морфо-функ-

циональной незрелости; 
• 0,6-0,37 – умеренными проявлениями; 
• менее 0,37 – выраженными проявлениями. 

Функция желательности более чувстви-
тельна к изменению отдельных признаков, что 
обусловлено математическими расчетами; обла-
дает высокой информативностью; характеризует 
состояние пациента в целом; позволяет быстро 
оценивать динамику развития болезни и эффек-
тивность лечения. 

Безусловно, эффективность лечения может 
зависеть от доказанной степени выраженности 
морфо-функциональной незрелости. Именно 
этот аспект разрабатывался Pei-Xiong et al. 
(2001). Обрабатывались вальпроевой кислотой 
клетки нейробластомы человека SH-SY5Y, пред-
ставляющие собой лишенные отростков нейроб-
ласты, аналогичные эмбриональным. В результа-
те обнаружили активный рост дендритов и аксо-
нов и образование из них хорошо организован-
ной нейронной сети. Нейробласты в контроль-
ных культурах оставались разъединенными или 
теряли зачаточные отростки и погибали не позд-
нее двенадцатого дня. Эти данные хорошо согла-
суются с эмпирически определившимся исполь-
зованием вальпроатов в качестве препаратов 
первого выбора при детских эпилептических эн-
цефалопатиях и детских фокальных идиопатиче-
ских эпилепсиях. Как известно, возникновение 
этих расстройств объясняется отставанием со-
зревания нейрональных структур коры головно-
го мозга, следствием чего являются дисфунк-
циональные очаги эпилептогенеза и задержка 
психического и неврологического развития. Уст-
ранение этих факторов возможно при созревании 
мозга, чему, очевидно, способствует лечение 
вальпроатами. 

Эпилептическими энцефалопатиями назы-
ваются эпилепсии и эпилептические синдромы, 
при которых эпилептиформные нарушения при-
водят к прогрессирующей мозговой дисфункции 
[8]. Эта дисфункция проявляется перманентны-
ми расстройствами в виде поведенческих, пси-
хических, нейропсихологических нарушений. 
Вид нарушений соответствует функциональным 
зонам, в которых происходят эпилептические 
разряды. Патогенез их включает изначальную 
незрелость мозга, нарушение нормального 
функционирования мозга из-за вовлеченности в 
эпилептические разряды, пластические наруше-
ния в нейронах, приводящие к преобразованию 
их в эпилептические нейроны, эксайтоксическая 
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 их гибель вследствие Са++ и Na+ зависимого 
апоптоза и некроза, нарушение нормальной ней-
рональной сети. Как видно, именно эти звенья 
нормализует прием вальпроатов, которые в слу-
чаях эпилептических энцефалопатий являются 
препаратами первого выбора. 
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Paroxysmal conditions at children are rather widespread. 174 children with an epilepsy are analysed. At 
early children's age prevail generalized forms of epilepsy above partial. Determinative factor of devel-
opment and current of epilepsy at early children's age is the morpho-functional dismaturity of brain. Use 
of function of desirability in diagnostics of epilepsy will allow to optimize treatment and forecast. 
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