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Затылочные фокальные эпилепсии — полиморфная полиэтиологическая группа заболеваний, составляющая приблизитель-
но 5—10% всех эпилепсий. Затылочные эпилепсии характеризуются простыми парциальными и вторично генерализован-
ными приступами и могут быть идиопатическими, симптоматическими или предположительно симптоматическими. Симп-
томатические затылочные эпилепсии могут начинаться в любом возрасте, идиопатические — возникают исключительно 
в детском возрасте. Трудности дифференциальной диагностики затылочных эпилепсий у детей обусловлены незрелостью 
детского мозга и преобладанием в клинической картине автономных признаков. Прогноз и лечение зависят от этиологии 
затылочных эпилепсий.
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Occipital focal epilepsies are a polymorphic polyetiological group of diseases, which accounts for about 5—10% of all epilepsies. Oc-
cipital epilepsies are characterized by simple partial and secondarily generalized seizures and they may be idiopathic, symptomatic, or 
presumably symptomatic. Symptomatic occipital epilepsies may occur at any age; idiopathic ones solely in childhood. Difficulties in 
the differential diagnosis of childhood occipital epilepsies arise from immaturity of the child’s brain and a preponderance of autonomic 
signs in the clinical picture. The etiology of occipital epilepsies determines their prognosis and treatment.

Key words: children, occipital epilepsies, antiepileptic drugs.

Затылочные эпилепсии характеризуются эпи-

лептическими приступами вследствие разрядов 

из затылочного фокуса, возникающих спонтанно 

или под воздействием внешних зрительных раз-

дражителей [1—5].

Такие эпилепсии могут быть идиопатически-

ми, симптоматическими или предположительно 

симптоматическими [6]. Комиссией по класси-

фикации и терминологии Международной лиги 

по борьбе с эпилепсией [7] затылочные эпилепсии 

отнесены к локально-обусловленным эпилепси-

ям и эпилептическим синдромам и описываются 

как «эпилептические синдромы, обычно характе-

ризующиеся простыми парциальными и вторич-

но генерализованными приступами». Появление 

сложных парциальных приступов обусловлено 

распространением возбуждения из затылочных 

долей в другие области мозга. Вопрос частоты ас-

социации затылочных приступов и мигрени слож-

ный и спорный.

В новой диагностической схеме ILAE [8] заты-

лочные эпилепсии еще не детализированы.

Эпидемиология

Затылочные эпилепсии составляют приблизитель-

но 5—10% всех эпилепсий [9—11]. Симптомати-

ческие затылочные эпилепсии могут начинаться 

в любом возрасте, на любой стадии во время или 

после состояний, послуживших причиной возник-

новения эпилептических приступов. Идиопатиче-

ские эпилепсии возникают исключительно в дет-

ском возрасте [6].

Этиология

Возникновение симптоматических затылочных 

эпилепсий связано с наличием структурных дефек-

тов или метаболических нарушений [6]. У больных 

с симптоматическими затылочными эпилепсиями 

структурные изменения в затылочных долях могут 

быть врожденными, резидуальными, а также про-

грессирующими вследствие сосудистой, опухоле-

вой, наследственной, воспалительной, паразитар-

ной, инфекционной или системной патологии. 

Нарушения кортикального развития являются 

наиболее частой причиной симптоматических за-

тылочных эпилепсий [9, 12].

Метаболические заболевания или другая пато-

логия (эклампсия) могут быть причиной возник-

новения затылочных эпилептических приступов, 

однако в этих случаях диагноз эпилепсии не ста-

вится. Известны случаи ассоциации целиакии с 
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затылочной эпилепсией, вызванной кальцинатами 

в затылочной области [13, 14]. Затылочные присту-

пы могут наблюдаться в дебюте таких дегенератив-

ных заболеваний, как болезнь Лафора [15, 16], или 

митохондриальной патологии [17].

Патофизиология

Простые зрительные галлюцинации возникают 

вследствие эпилептических разрядов, которые ге-

нерируются в первичной зрительной коре, слож-

ные зрительные галлюцинации — в зоне стыка 

затылочно-теменно-височных долей, зрительные 

иллюзии — в субдоминантном полушарии темен-

ной доли [18]. Разряды могут распространяться из 

затылочной доли в другие регионы мозга, проду-

цируя симптомы, характерные для височной, те-

менной и лобной долей, а также гемиклонические 

приступы и вторично-генерализованные тонико-

клонические судороги. Очень часто в момент при-

ступа и в постприступном периоде развивается го-

ловная боль [6].

Частая ассоциация окципитальных эпилепти-

ческих приступов с головной болью предполагает 

тесную взаимосвязь затылочной доли и тригеми-

новаскулярной системы или стволовых структур, 

ответственных за мигренозную головную боль. Та-

ким образом, эпилептические приступы генериру-

ют мигренеподобные атаки [4,19].

Клиническая манифестация

Иктальные (приступные) клинические проявле-

ния затылочной эпилепсии характеризуются субъ-

ективными и объективными симптомами, кото-

рые в большинстве случаев являются зрительными 

и глазодвигательными [6].

Зрительные симптомы:

— простые и реже сложные зрительные галлю-

цинации;

— зрительные иллюзии;

— пароксизмальный амавроз;

— пароксизмальные нарушения полей зрения;

— сенсорные галлюцинации в виде ощущения 

движений глазных яблок;

— боль в глазных яблоках.

Объективные глазодвигательные симптомы:

— тоническая девиация головы и глаз;

— окулоклонические движения или нистагм;

— моргания или трепетание век.

Простые зрительные галлюцинации наблюда-

ются у 47—73% больных с затылочными эпилепси-

ями [2, 20]. Как правило, это первый и иногда един-

ственный симптом начинающегося затылочного 

приступа. Подробное описание простых зритель-

ных галлюцинаций при идиопатических и симпто-

матических эпилепсиях дал C. Panayiotopoulos [6].

Цвет, форма и размер. Преимущественно пат-

терны цветные, как правило, разноцветные (пре-

валируют красный, желтый, голубой и зеленый 

цвета) в виде кругов, пятен, шаров, обычно мно-

жественных, и очень редко единичных. Цветные 

зигзаги, треугольники, прямоугольники или звез-

ды единичные или в комбинации с кольцевидны-

ми паттернами встречаются значительно реже. 

Вспышки, блики бесцветных огней, наоборот за-

темнения или нециркулярные паттерны — крайне 

редки.

Локализация. Локализуются вначале унилате-

рально, чаще в височных полях зрения. Располо-

жение их в центре поля зрения или неопреде-

ленная локализация встречается лишь у 10—30% 

пациентов [6, 21].

Движения. Компоненты простых зрительных 

галлюцинаций, как правило, множественные, мо-

гут расширяться без каких-то определенных дви-

жений. Движения по направлению к центру поля 

зрения или в противоположную сторону возника-

ют значительно реже. Крайне редко отмечаются 

движения вокруг оси, по кругу, ротаторные движе-

ния, ощущение приближения и удаления [21—23].

Латерализация. Простые зрительные галлюци-

нации возникают на стороне, противоположной 

очагу эпилептогенеза. Двигающаяся горизонталь-

но по направлению к противоположной стороне 

унилатеральная галлюцинация возникает ипсила-

терально эпилептогенному очагу [24].

Зрение. Во время приступа зрение может быть 

нарушено. Расплывчатость, нечеткость, смазан-

ность изображения могут появиться в начале зри-

тельных галлюцинаций или как самостоятельный 

эпилептический приступ [6].

Продолжительность. Простые зрительные гал-

люцинации обычно короткие, продолжительнос-

тью от нескольких секунд до 1—3 мин, реже дольше 

[4, 25—27]. Исключительно редко продолжитель-

ность составляет более 20—50 мин, характеризуя 

фокальный зрительный эпилептический статус без 

других судорожных симптомов [18, 28].

Частота и циркадность. Зрительные приступы 

возникают в виде множественных кластеров еже-

дневно или раз в неделю, обычно в ночное время 

или при пробуждении [6].

Стереотипность появления. Иктальные симп-

томы простых зрительных галлюцинаций стерео-

типны в своих проявлениях у одного и того же па-

циента, исключая продолжительность приступа. 

Крайне редко у одного пациента могут возникать 

различные типы приступов [6].

Сложные зрительные галлюцинации могут при-

нимать формы людей, животных, объектов, фи-

гур или сцен. Могут быть знакомыми (хорошо 

известными) или незнакомыми, дружелюбными 

ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ



39

РОССИЙСКИЙ ВЕСТНИК ПЕРИНАТОЛОГИИ И ПЕДИАТРИИ, 1, 2009

или враждебными, простыми или вычурными. 

Они могут занимать незначительную или большую 

часть половины поля зрения, находиться в центре 

или занимать все поле зрения. Могут быть непод-

вижными или двигаться горизонтально, расши-

ряться или сужаться, приближаться или удаляться. 

У пациентов со структурным дефектом головного 

мозга сложные зрительные галлюцинации появ-

ляются в зрительном поле на стороне очага. Слож-

ные зрительные галлюцинации никогда не имеют 

эмоциональный или сложный характер, как при 

височных приступах [4, 26, 29].

Зрительные иллюзии возникают как ошибочная 

интерпретация, ложные ощущения реально суще-

ствующих изображений или предметов. Эти нару-

шения восприятия включают изменение размера, 

величины, формы, пропорций, положения, цвета, 

освещения и движения. Иктальные зрительные 

иллюзии могут занимать часть или все поле зрения 

и более характерны для симптоматических заты-

лочных эпилепсий, чем для идиопатических.

Сложные зрительные галлюцинации, зритель-

ные иллюзии и другие симптомы при распростра-

нении эпилептического разряда в передние отделы 

могут заканчиваться гемиконвульсиями и генера-

лизованными конвульсиями [6]. Иногда они слу-

жат первым клиническим проявлением эпилепти-

ческого приступа, но чаще следуют за простыми 

зрительными галлюцинациями.

Сенсорные галлюцинации в виде ощущения движе-
ний глазных яблок в отсутствие видимых движений 

встречаются редко и являются типичными для за-

тылочной эпилепсии [23, 30].

Иктальный амавроз проявляется в виде нечетко-

сти или врéменной утраты зрения. Больные обыч-

но описывают свои ощущения как «черноту перед 

глазами», реже как «белую пелену» [2]. Пароксиз-

мальный амавроз нередко сочетается с простыми 

зрительными галлюцинациями, но чаще всего воз-

никает в начале и является единственным призна-

ком эпилептического приступа с внезапным разви-

тием [4, 11, 12, 26, 31]. Пароксизмальный амавроз 

обычно продолжительнее (3—5 мин) зрительных 

галлюцинаций. Описаны случаи пароксизмально-

го амавроза в течение часов или несколько дней, 

которые представляют собой вариант эпилептиче-

ского статуса (status epilepticus amauroticus) [32].

Тоническая девиация головы и глаз — частый, но 

не обязательный признак, характерный для эпи-

лептических пароксизмов различной локализа-

ции. При затылочной эпилепсии девиация головы 

и глаз нередко является одним из манифестных 

симптомов приступа, при этом голова и глаза по-

ворачиваются в контралатеральную эпилептиче-

скому фокусу сторону [10]. Сознание часто, но не 

всегда нарушено.

Иктальный нистагм — как правило, горизон-

тальный или редко вертикальный. Быстрая фаза 

нистагма противоположна эпилептическому фо-

кусу [6].

Моргание, трепетание век имеет насильственный 

характер и напоминает трепетание крыльев бабоч-

ки [2]. Этот симптом возникает обычно после фазы 

зрительных галлюцинаций и является предвестни-

ком вторично генерализованных судорог. Тем не 

менее он может появиться в самом начале присту-

па или быть его единственным признаком. Иногда 

трепетание век бывает настолько незаметным, что 

не расценивается как эпилептический приступ, и 

обнаруживается только при записи ЭЭГ у пациен-

тов с затылочной фотосенситивностью [6]. 

Симптом насильственного моргания или тре-

петания век может встречаться при различных 

типах эпилептических пароксизмов, поэтому его 

диагностическая значимость должна оцениваться 

с осторожностью [10].

Симптом «широко открытых глаз» подробно 

описан при затылочных эпилепсиях, но может 

встречаться при других локализациях эпилепти-

ческого фокуса. Так, широко раскрытые глаза с 

фиксацией взгляда и расширением зрачков (star-

ing) — типичный симптом мезиальной височной 

эпилепсии [33].

Сознание во время простых и сложных зри-

тельных галлюцинаций, амавроза и других субъ-

ективных затылочных приступов, как правило, 

сохранено, но может нарушаться или полностью 

утрачиваться во время приступов с девиацией глаз-

ных яблок, морганиями и конвульсиями.

Иктальная головная боль часто связана с за-

тылочными эпилептическими приступами [4, 11, 

26, 31]. Она в основном локализована в области 

орбит (ретроорбитальная), как правило, внезап-

ная, острая, сопровождается чувством сдавления 

висков, неопределенной болью в голове или чув-

ством электрических прострелов.

Постприступная головная боль, часто неотли-

чимая от мигрени, наиболее характерна для заты-

лочных эпилепсий (встречается более чем в 50% 

случаев). Боль может возникать даже после очень 

коротких зрительных пароксизмов [4, 26, 34, 35], 

как правило, появляется на 3—15-й минуте после 

окончания зрительного приступа [36].

Постиктальное нарушение полей зрения встре-

чается относительно редко и проявляется в виде 

пароксизмальной гемианопсии (квадрантной ге-

мианопсии) продолжительностью от нескольких 

секунд до нескольких минут [10, 18].

Распространение эпилептического разряда. Эпи-

лептические разряды могут распространяться из 

затылочной доли в другие регионы мозга, проду-

цируя симптомы височной, теменной и лобных 

Ермоленко Н.А. и соавт. Затылочные эпилепсии у детей
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долей, а также гемиклонические и вторично гене-

рализованные судороги. Эпилептогенный фокус 

из нижней части шпорной извилины генерирует 

разряды, распространяющиеся в височную долю, 

вызывая сложные парциальные приступы. Разря-

ды из верхней части шпорной извилины распро-

страняются в теменную и лобную доли, вызывая 

преимущественно моторные приступы.

Присоединение височно-долевой симптомати-

ки практически не встречается при идиопатиче-

ских затылочных эпилепсиях [6].

Диагностика

Проведение магнитно-резонансной томографии 

(МРТ) высокого разрешения необходимо во всех 

случаях затылочных эпилепсий [4, 11, 26, 31]. 

В редких случаях сочетания целиакии и затылоч-

ных эпилептических приступов требуется прове-

дение компьютерной томографии для идентифи-

кации кальцинатов в головном мозге. В случаях 

преоперационной подготовки необходимо прове-

дение функциональной МРТ [37].

Некоторые случаи симптоматических затылоч-

ных эпилепсий требуют биохимического скри-

нинга, ДНК-анализа и даже биопсии кожи или 

других тканей для исключения метаболического 

заболевания [18]. В дебюте болезни Лафора ге-

нерализованные тонико-клонические припадки 

приблизительно у половины больных сочетаются с 

парциальными затылочными пароксизмами, прояв-

ляющимися зрительными галлюцинациями, ско-

томами, преходящей корковой слепотой. Болезнь 

Лафора — наследственное аутосомно-рецессивное 

заболевание, специфическим морфологическим 

признаком которого является наличие в ЦНС осо-

бых интранейрональных включений — амилопек-

тиноподобных полисахаридов (телец Лафора), что 

дает основание отнести данную патологию к болез-

ням накопления. Основным лабораторным методом, 

подтверждающим прижизненный диагноз болезни 

Лафора, является световая микроскопия биоптатов 

кожи, позволяющая обнаружить тельца Лафора в 

клетках протоков потовых желез.

Электроэнцефалография с использованием по-

верхностных электродов — неотъемлемая часть 

обследования больных. Но этот метод имеет суще-

ственные ограничения и может быть недостаточно 

информативным [23, 30].

Интериктальная электроэнцефалограмма (ЭЭГ). 
В симптоматических случаях на фоновой ЭЭГ 

обычно выявляются медленные волны в задних 

отведениях. Кроме того, могут быть унилатераль-

ные затылочные спайки, быстрые полиспайки и 

иногда билатерально синхронизированные разря-

ды в затылочных отведениях. Может выявляться 

затылочная фотосенситивность [18]. Ухудшение 

фоновой ЭЭГ указывает на прогрессирование за-

болевания.

В идиопатических случаях фоновая интерик-

тальная ЭЭГ — нормальная [18]. Регистрируют-

ся спонтанные и/или вызванные окципитальные 

спайки и окципитальные пароксизмы, которые 

исчезают с возрастом, однако гораздо позже, чем 

прекращаются эпилептические приступы.

Иктальная ЭЭГ. Иктальные паттерны обычно 

начинаются с пароксизмальной быстрой активно-

сти, быстрых спайков, локализованных в затылоч-

ных отведениях с распространением в некоторых 

случаях на передние отделы и генерализацией в 

виде нерегулярных спайк-волновых разрядов или 

мономорфной спайк-волновой активности. Ко-

роткие затылочные вспышки могут регистриро-

ваться до появления быстрой ритмичной актив-

ности. Часто у пациентов с симптоматической 

затылочной эпилепсией иктальные разряды реги-

стрируются не только в затылочных отведениях. 

Обычно отсутствует постикальное региональное 

замедление за исключением затяжных и вторично 

генерализованных приступов. У одной трети па-

циентов иктальная поверхностная ЭЭГ не обнару-

живает характерных для затылочной локализации 

изменений [18].

Дифференциальная диагностика

Затылочные эпилептические приступы должны 

прежде всего дифференцироваться с мигренью, 

нормальными двигательными феноменами, пси-

хогенными и другими неэпилептическими па-

роксизмами [18]. Необходимо дифференцировать 

симптоматические и идиопатические затылочные 

эпилепсии ввиду различного прогноза и подходов 

к лечению.

Зрительные приступы при симптоматических 

и идиопатических затылочных эпилепсиях не-

различимы [4]. В симптоматических случаях ок-

ципитальные разряды чаще распространяются в 

соседние регионы и приобретают черты экстраок-

ципитальных приступов, особенно височных. От-

сутствие изменений неврологического статуса и 

нормальные результаты нейровизуализации голов-

ного мозга могут ошибочно привести к установле-

нию диагноза идиопатической формы, поэтому 

рекомендуется проведение высокоразрешающей 

МРТ с использованием сканеров нового поколе-

ния [12, 18].

Прогноз

Частота, тяжесть эпилептических приступов, а так-

же результаты лечения зависят от конкретного слу-

чая и степени повреждения головного мозга [18].

ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ
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Симптоматические затылочные эпилепсии

Причинами возникновения симптоматических 

затылочных эпилепсий являются дисгенезии моз-

га (фокальная корковая дисплазия, микрогирия 

и др.), опухоли, нейрофиброматоз, кисты в заты-

лочной доле, врожденные пороки развития мозга, 

нейроинфекции [10, 23]. Затылочные эпилепсии 

характеризуются преимущественно простыми 

парциальными пароксизмами, не сопровождаю-

щимися нарушением сознания. Клинические про-

явления затылочных эпилепсий разделяются на 

ранние и поздние [2]. Ранние симптомы обусловле-

ны эпилептической активностью непосредственно 

в затылочной доле, тогда как поздние являются 

результатом распространения эпилептической ак-

тивности на другие области мозга [23, 30].

При вовлечении в процесс медиальных отделов 

височной доли появляются типичные признаки 

медиальной височной эпилепсии — эпигастраль-

ная аура, ороалиментарные и кистевые автома-

тизмы. Если начальные симптомы затылочных 

приступов своевременно не распознаются, боль-

ному устанавливается ошибочный диагноз височ-

ной эпилепсии [2]. Симптомами распространения 

эпилептической активности на латеральные от-

делы височной доли являются сложные слуховые 

(музыка, хор голосов) и зрительные галлюцинации 

(картины и сцены с образами животных, людей), 

зрительные иллюзии (нарушения формы и вели-

чины предметов, расстройства восприятия про-

странства, ощущения убыстрения или замедления 

движения предметов). Тонические позы, наблю-

даемые при вовлечении латеральной (сильвиевой) 

борозды, вероятно, свидетельствуют и об актива-

ции эпилептическими разрядами дополнительной 

моторной зоны [2]. Эпилептическое головокруже-

ние может быть как проявлением затылочных па-

роксизмов (поле 19 по Бродману), так и признаком 

распространения эпилептической активности на 

теменно-височную область [10].

Идиопатические затылочные эпилепсии

Детская затылочная эпилепсия с поздним дебютом 
(тип Гасто) характеризуется приступами, проте-

кающими преимущественно в виде пароксизмов 

зрительных нарушений и нередко заканчиваю-

щимися мигренозной головной болью. На ЭЭГ 

отмечаются ритмичные комплексы «спайк—вол-

на» в затылочных областях, возникающие при за-

крывании глаз. Впервые эта форма была описана 

H. Gastaut в 1950 г. как «доброкачественная заты-

лочная эпилепсия детского возраста», однако сло-

во «доброкачественная» из названия было убрано, 

так как в отличие от роландической эпилепсии не 

все пациенты полностью выздоравливали в под-

ростковом возрасте. Лишь спустя 40 лет после 

первого сообщения было предложено название 

«детская затылочная эпилепсия с поздним дебю-

том (тип Гасто)», чтобы отличать его от синдрома 

Панайотопулоса — доброкачественной детской 

затылочной эпилепсии с ранним дебютом, также 

проявляющейся затылочными пароксизмами.

Распространенность болезни составляет 0,2—

0,9% от общего числа случаев эпилепсии и 2—7% 

от общего числа доброкачественных фокальных 

эпилепсий [6]. Мальчики и девочки подвержены 

заболеванию в равной степени. Дебют эпилеп-

сии — в возрасте 3—16 лет с пиком в 8 лет.

Приступы при синдроме Гасто характеризу-

ются зрительными симптомами, которые обычно 

возникают первыми и являются наиболее типич-

ными. Спектр зрительных расстройств, наблю-

даемых во время приступа, весьма разнообразен 

и варьирует по числу различных симптомов. Так, 

преходящие нарушения зрения встречаются в 65% 

случаев, амавроз — в 52%, элементарные зритель-

ные галлюцинации (мелькание светящихся пред-

метов, фигур, вспышки света перед глазами) — 

в 50%, сложные, сценоподобные галлюцинации — 

в 14% [38]. Сознание, как правило, сохранено. 

Приступы возникают в основном в дневное время. 

Незрительные феномены также разнообразны: ге-

миклонические судороги — в 13%, автоматизмы — 

в 13%, дисфазия, дизестезия, версивные движения — 

в 25% [38]. Постприступное состояние в ряде слу-

чаев характеризуется мигренеподобной головной 

болью (33% случаев), иногда сопровождающейся 

тошнотой и рвотой (17% случаев) [38]. Одним из 

частых (25%) факторов, провоцирующих развитие 

приступа, является резкая смена освещенности 

при переходе из темного помещения в светлое.

Интеллект у детей с затылочной эпилепсией 

нормальный. Очаговые неврологические наруше-

ния отсутствуют.

Критериями диагноза детской затылочной эпи-

лепсии с поздним дебютом являются:

— дебют в возрасте 7—8 лет;

— частая наследственная отягощенность по 

эпилепсии и мигрени;

— приступы, сочетающиеся со зрительными 

симптомами, без потери сознания;

— нормальное нервно-психическое развитие;

— доброкачественное течение;

— наличие на ЭЭГ ритмичных спайков в заты-

лочной области, появляющихся при закры-

вании глаз.

Электроэнцефалография. На интериктальной 

ЭЭГ частота основного ритма соответствует воз-

расту. При этом в затылочных отведениях при 

закрытых глазах могут регистрироваться билате-

рально-синхронные ритмичные спайки, полнос-

тью маскирующие альфа-ритм. Окципитальные 

Ермоленко Н.А. и соавт. Затылочные эпилепсии у детей
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пароксизмы часто демонстрируют fixation-off sen-

sitivity (чувствительность к прекращению зритель-

ной фиксации). Некоторые пациенты могут иметь 

только окципитальные спайки. Центротемпораль-

ная, фронтальная локализация спайков может 

встречаться, но значительно реже, чем при син-

дроме Панайотопулоса. До сих пор дискутируется 

вопрос, является ли фотосенситивность частью 

этого синдрома или нет [6]. Установлено также, 

что в 38% случаев затылочные спайки сочетаются 

с генерализованными, билатеральными комплек-

сами «спайк—волна», «полиспайк—волна» [38]. 

В редких случаях может быть нормальная ЭЭГ.

Иктальная ЭЭГ характеризуется внезапным 

появлением окципитальных разрядов, которые 

состоят из быстрого ритма, быстрых спайков [39]. 

Они имеют гораздо меньшую амплитуду, чем ок-

ципитальные пароксизмы. Как правило, постик-

тальных изменений на ЭЭГ нет [6].

Доброкачественная детская затылочная эпи-

лепсия с ранним дебютом (синдром Панайотопу-

лоса) характеризуется редкими ночными парок-

сизмами. Это заболевание отмечается у 13% детей 

в возрасте 3—6 лет с одним или более афебриль-

ным приступом и у 6% — в возрастной группе 1—15 

лет. В общей популяции населения болезнь может 

быть выявлена у 2—3 детей из 1000. Эти цифры мо-

гут быть выше, если учитывать случаи атипичного 

синдрома Панайотопулоса.

Болезнь дебютирует в возрастном диапазоне 

1—14 лет с пиком заболеваемости (76% случаев) 

в 4—5 лет. Мальчики и девочки болеют одинако-

во часто. Вегетативные припадки и вегетативный 

эпилептический статус — основные проявления 

синдрома Панайотопулоса.

Приступ, как правило, начинается с рвоты, то-

нической девиации глазных яблок в сторону и на-

рушения сознания. В ряде случаев наблюдается 

переход в гемиконвульсии или генерализованный 

тонико-клонический приступ [19, 40].   Другие веге-

тативные симптомы, которые появляются в начале 

или по мере развития приступа: бледность кожных 

покровов, реже — гиперемия или цианоз, мидриаз, 

реже — миоз, кардиореспираторные и терморегу-

ляторные изменения, кашель, недержание мочи 

и/или кала, нарушения перистальтики кишечни-

ка, возможна гиперсаливация (более характерна 

для роландической эпилепсии). Головная боль на-

блюдается исключительно в начале приступа.

У 10% больных отмечаются только вегетативные 

припадки и вегетативный эпилептический статус. 

Они начинаются и заканчиваются вегетативными 

симптомами. В других случаях за вегетативными 

симптомами приступа следует нарушение созна-

ния (94%), девиация глаз (60—80%), гемиконвуль-

сии (26%) и генерализованные судороги (20%). 

У 10—20% больных девиация глазных яблок может 

наблюдаться без рвоты. Около 20% приступов за-

канчиваются гемиконвульсиями, часто с джексо-

новским маршем или генерализованными припад-

ками. Другие сопутствующие симптомы приступа 

включают в себя роландические проявления, такие 

как остановка речи (8%), гемифациальные (6%), 

фарингооральные приступы (3%). Иктальные ви-

зуальные симптомы (6%), такие как зрительные 

галлюцинации, иллюзии или слепота, наблюдают-

ся после возникновения более типичных для син-

дрома Панайотопулоса симптомов. Унилатераль-

ное опущение угла рта, слабые миоклонические 

судороги, трепетание век, иктальный нистагм или 

автоматизмы наблюдаются менее чем в 3% случаев 

каждый. Припадки без вегетативных признаков — 

явление редкое (7%).

Продолжительность приступов вариабельна: от 

нескольких минут до нескольких часов [6]. В 44% 

случаев приступ длится больше 30 мин и может 

продолжаться до 7 ч (в среднем около 2—3 ч), яв-

ляясь, таким образом, эпилептическим статусом. 

В остальных случаях приступы продолжаются от 1 

до 30 мин (в среднем 9 мин) [6]. Нередко у больных 

наблюдается статус парциальных приступов [40].

Критерии диагноза. Основные критерии диа-

гноза доброкачественной затылочной эпилепсии с 

ранним дебютом включают:

— дебют в возрасте 4—6 лет;

— приступы с потерей сознания, рвотой, деви-

ацией глазных яблок и головы;

— преимущественно ночной характер парок-

сизмов;

— частые эпизоды вегетативного эпилептиче-

ского статуса (до 50% всех приступов);

— нормальный интеллект и нервно-психиче-

ское развитие;

— доброкачественное течение;

— наличие на ЭЭГ спайков или комплексов 

острая—медленная волна в затылочных об-

ластях.

Электроэнцефалография. На интериктальной 

ЭЭГ частота основного ритма соответствует возра-

сту. У 90% пациентов обнаруживаются спайки — 

высокоамплитудные комплексы острая—мед-

ленная волна [6, 41], которые чаще (68% случаев) 

локализуются в задних отделах. У 64% больных ре-

гистрируются экстраокципитальные спайки в пе-

редних отведениях, причем с одинаковой частотой 

как в унилатеральной, так и в контрлатеральной 

гемисфере. Редко (4% случаев) выявляются корот-

кие генерализованные разряды медленных волн, 

которые могут сочетаться с фокальными спайками 

(15%). У 9% пациентов ЭЭГ нормальная.

Спайки могут персистировать в течение мно-

гих лет после клинической ремиссии. Они исче-

ПСИХОНЕВРОЛОГИЯ
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зают, когда пациент достигает пубертатного воз-

раста [6].

ЭЭГ ночного сна характеризуется увеличени-

ем частоты затылочных спайков без изменения их 

морфологии и активацией патологических ЭЭГ-

паттернов в фазу медленного сна [42].

В момент приступа на ЭЭГ регистрируется рит-

мичная дельта- или тета-активность, обычно соче-

тающаяся с низкоамплитудными спайками. Вна-

чале активность унилатеральная, чаще из задних 

отделов, но может появляться в передних отведе-

ниях и не быть строго локализованной под одним 

электродом [19, 43].

Лечение

Противосудорожная терапия при затылочных эпи-

лепсиях как симптоматических, так и идиопатиче-

ских обычно эффективна и должна быть назначе-

на как можно раньше [18]. Несмотря на отсутствие 

объективного преимущества какого-либо препара-

та при проведении монотерапии чаще всего пред-

почтение отдается карбамазепину (тегретол). Из 

противоэпилептических препаратов нового поко-

ления в случаях невосприимчивости к вальпроату 

в последнее время успешно используется левети-

рацетам (кеппра) [44].

Исключением является синдром Панайотопу-

лоса. Несмотря на высокий риск развития вегета-

тивного эпилептического статуса при синдроме 

Панайтопулоса, 27% пациентов имеют единствен-

ный приступ, у 47% больных отмечается от 2 до 5 

приступов и только у 5% — более 10 приступов. Тем 

не менее активный приступный период достаточ-

но кратковременный. У 79% пациентов через 1—2 

года наступает спонтанная ремиссия без лечения. 

У 1/
3
 больных отмечается эволюция в другой вид 

эпилепсии, в 13% случаев — в роландическую [6]. 

Таким образом, длительное противосудорожное 

лечение пациентов с единственным или нетяже-

лыми эпилептическими приступами при синдро-

ме Панайотопулоса не показано [6]. Препаратами 

первой очереди при лечении вегетативного эпи-

лептического статуса являются бензодиазепины 

[44].

Постиктальная головная боль, возможно обу-

словленная серотонинергическими механизмами, 

купируется суматриптаном [45].

В резистентных случаях симптоматических за-

тылочных эпилепсий рассматривается возмож-

ность нейрохирургического лечения, которое 

бывает эффективным у 70% пациентов с полной 

ремиссией приступов в 30% случаев [23, 30, 46].
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