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Эпилепсия детского возраста часто сочетается с рядом

психических заболеваний — умственной отсталостью, ши-

зофренией, депрессией. К этой группе можно отнести и

ранний детский аутизм. Особое значение проблемы комор-

бидности детского аутизма и эпилепсии обусловлено высо-

кой частотой сочетания этих заболеваний — около 30—40%

случаев [1]. Кроме того, одновременное наличие двух забо-

леваний приводит к изменению клинической картины, те-

чения, прогноза и подходов к терапии, что требует эффек-

тивного взаимодействия невролога и психиатра.

Существует несколько точек зрения на происхожде-

ние аутизма. Важную роль играют генетическая предрас-

положенность и органическое повреждение головного

мозга. Наиболее распространенным является мнение о на-

следственной причине расстройства. Аргументы в пользу

генетической природы раннего детского аутизма опирают-

ся в основном на семейные и близнецовые, а в последнее

время также на молекулярно-биологические исследования

[2]. Кроме того, большое значение придается органиче-

ским повреждениям головного мозга, обусловливающим

возникновение аутистических расстройств. С одной сто-

роны, это разнообразная структурная патология головного

мозга. Так, существуют мнения о функциональных нару-

шениях левого полушария [3], аномалиях стволовых отде-

лов мозга [4], патологии процессов созревания головного

мозга [5]. Высказываются некоторые специфические ги-

потезы, например, о недоразвитии червя мозжечка [6]. Не-

которые исследователи [7], анализируя время возникнове-

ния расстройства, обнаружили, что у 54% больных аутиз-

мом имеются аномалии коры головного мозга, развившие-

ся до 6-го месяца беременности и отсутствующие у детей

без симптомов аутизма. Все это позволяет полагать, что

повреждения и нарушения функций головного мозга игра-

ют большую роль в возникновении аутистических рас-

стройств. Тем не менее пока нет единой точки зрения от-

носительно связи между временем возникновения, лока-

лизацией повреждения и тяжестью расстройства [8]. Под-

тверждением органической природы раннего детского 

аутизма, как считает Х. Ремшмидт [8], и является развитие

в 30% случаев эпилепсии у этих детей.

С другой стороны, в последнее время среди эпилепто-

логов широко обсуждается вопрос о связи аутистических

расстройств с эпилепсией и эпилептической активностью

мозга [9—11]. Gurrini (2000) выделены даже формы эпилеп-

сии, при которых эпилептические приступы могут отсутст-

вовать, а клиническая картина представлена аутистиче-

ским поведением с эпилептиформной активностью на

электроэнцефалограмме (ЭЭГ) [12]. Позже Gobbi (2002)

добавлена и детализирована еще одна форма, которая была

названа «когнитивная эпилептиформная дезинтеграция».

Здесь также эпилептиформная активность (чаще типа доб-

рокачественных эпилептиформных нарушений детства)

сочетается с коммуникативными, когнитивными и пове-

денческими расстройствами [12].

В то же время сходство некоторых патогенетических

факторов, лежащих в основе двух заболеваний, наличие

эпилептиформной активности в определенных областях

головного мозга, обусловливают возможность развития

или усиления симптомов аутизма у больных эпилепсией

[13]. По данным литературы, эпилептическая активность

во сне обнаруживается у половины детей с аутистически-

ми расстройствами, а наиболее характерными изменени-

ями на ЭЭГ являются билатерально-синхронные разряды

в лобных отведениях [14—16].

Если учитывать такое многообразие мнений о про-

исхождении аутизма, можно полагать, что существуют

различные подтипы данного расстройства. Не исключе-

но, что будет выделен вариант аутизма, в основе которо-

го лежит эпилептиформная активность. К сожалению,

как свидетельствуют данные литературы, этот вопрос

остается малоизученным.

В настоящее время на базе эпилептологического

кабинета Челябинской областной клинической специа-

лизированной психоневрологической больницы №1 и
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кафедре детской, подростковой психиатрии и медицин-

ской психологии УГМАДО проходит исследование взаи-

мосвязи аутистических расстройств и эпилепсии, изуча-

ются нейрофизиологические маркеры данной патоло-

гии, вопросы этиопатогенеза, клиники и лечения ука-

занных нарушений.

Представляем наблюдение сочетания детского аутиз-

ма и эпилепсии. 

Больной Д., 6 лет, поступил в детское психиатрическое

отделение в связи с учащением эпилептических приступов и

трудностями коммуникативного поведения.

Из анамнеза известно, что ребенок от 4-й беременно-

сти, протекавшей на фоне острого гестоза, уреаплазмоза,

анемии, с хронической внутриутробной гипоксией плода.

Роды 2-е, в срок, со слабостью родовой деятельности, про-

водилась стимуляция, наблюдалось тугое обвитие пупови-

ной вокруг шеи. Масса тела при рождении — 3230 г, оценка

по шкале Апгар — 7/8 баллов. С раннего возраста наблюдал-

ся неврологом в связи с перинатальным поражением ЦНС.

По данным нейросонографии определялись перивентрику-

лярная лейкомаляция I степени, диффузное изменение моз-

говой ткани. Проводились курсы лечебной физкультуры,

массажа, магнитотерапии, получал витамины, ноотроп-

ные, сосудистые препараты. На первом году жизни был вя-

лым. Отставал в психомоторном развитии (сидит с 9 мес,

ходит с 2 лет, первые слова — с 1,5 лет, фразовая речь — с

3 лет). После первого года жизни стали появляться стерео-

типные действия в виде «покашливаний», потряхивающих

движений руками, прыжков. С 1,5 лет наблюдались двига-

тельная расторможенность, эмоциональная неустойчи-

вость, раздражительность, агрессия по отношению к ма-

тери. На обращенную речь, на свое имя не реагировал. Себя

называл в 3-м лице, повторял слова за окружающими, вос-

производил отрывки из увиденных ранее мультфильмов, ме-

няя интонации. Имитировал и другие звуки (шум машины,

дрели, лай собак). Ребенку нравилось играть крышками от

кастрюль (стереотипно крутил их), машинками (разбирал,

манипулировал деталями), переливать воду из одной емко-

сти в другую. Боялся шумных бытовых приборов. Время про-

водил в одиночестве, в обществе детей замыкался, не мог

ничем заниматься. С 4 лет наблюдается психиатром по по-

воду детского аутизма. С 5 лет (июль 2007 г.) впервые поя-

вились приступы с внезапной остановкой взора, иногда с за-

катыванием глазных яблок, тонической девиацией головы,

падением поднятой руки, прерыванием речи, частота их

достигала 30 в сутки, продолжительность — 30 с. Через

месяц с интервалом в 2 ч развилось 2 вторично-генерализо-

ванных припадка, начавшихся с заведения глазных яблок

вверх, вытягивания рук и ног, с последующими клонически-

ми судорогами, непроизвольным мочеиспусканием. За не-

сколько дней до описанных приступов усилились аффектив-

ная возбудимость, агрессивность. Получал лечение у невро-

лога по поводу фокальной эпилепсии депакином хроно в дозе

20 мг/кг/сут, затем финлепсином 15 мг/кг/сут без сущест-

венного эффекта. В связи с частыми эпилептическими при-

ступами, ухудшением поведения был направлен участковым

психиатром в детское психиатрическое отделение.

Психический статус при поступлении: контакт с ребен-

ком малопродуктивен. Хаотично передвигается по кабинету,

берет предметы со стола, облизывает их, кусает. На замеча-

ния практически не реагирует. Хлопает в ладоши, стучит ру-

ками по предметам, прыгает на месте. В речи эхолалии, не-

сколько раз ответил на вопрос (назвал цвета, предметы), ос-

тальные фразы произносит невпопад. Эмоции неустойчивые.

Интеллект снижен, мнестические способности оценить не

удается. Критика отсутствует. В отделении был двигатель-

но расторможенным, эмоционально неустойчивым, совершал

стереотипные движения, постукивал себя по голове. С детьми

не общался, не играл, повторял услышанные слова. Себя назы-

вал чаще в 3-м лице. Ежедневно отмечались «замирания» с ос-

тановкой взора, прекращением речи, отсутствием реакции на

обращения, длительностью 5—20 с.

Постепенно переведен на топамакс в дозе 100 мг/сут.

Количество приступов уменьшилось.

Результаты обследований: магнитно-резонансная то-

мография (МРТ) 22.08.2007: аномалия развития извилин го-

ловного мозга, признаки шизэнцефалии с закрытыми краями

левой теменной области.

Рутинное ЭЭГ-исследование 20.07.2007: выраженные

диффузные изменения биоэлектрической активности головно-

го мозга, очаг медленно-волновой активности в левой передне-

лобной области, пароксизмальная активность.

Видео-ЭЭГ 11.2008: регистриру-

ется эпилептиформная активность в

лобных отведениях в виде билатераль-

но-синхронных комплексов — острая

медленная волна с амплитудой 300—

400 Гц, частотой 1,5—2 Гц и периоди-

ческим распространением на левые

центрально-затылочные отведения,

продолжительностью от 5 до 30 с.

Началу и завершению разряда предше-

ствует региональное бифронтальное

замедление тета-диапазона (см. рису-

нок). Клинически синхронно с разряда-

ми зарегистрированы приступы в виде

«замираний» с остановкой взора, опус-

канием взгляда вниз, прекращением

речи, отсутствием реакции на обра-

щения, совершением медленных дви-

жений (привставание в кровати из

положения сидя, отклонение назад с

Видео-ЭЭГ в состоянии активного бодрствования. Описание в тексте. 

Диагноз: врожденная аномалия развития головного мозга (шизэнцефалия). 

Симптоматическая фокальная эпилепсия. Синдром детского аутизма
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опорой на руки, возвращение в исходное положение сидя) дли-

тельностью 5—20 с.

Таким образом, данный клинический пример демон-

стрирует сочетание детского аутизма с эпилепсией. Осо-

бенность наблюдения заключается в том, что у пациента

была выявлена врожденная аномалия развития головного

мозга — шизэнцефалия. Хотя в большинстве случаев дан-

ные литературы свидетельствуют о наличии в психическом

статусе у пациентов с шизэнцефалией преимущественно

умственной отсталости, а ассоциация эпилептических

приступов с данной патологией является редкой находкой

[17], можно все же полагать, что и аутистическое расстрой-

ство, и эпилепсия — клиническое (психоневрологическое)

проявление врожденного порока развития головного моз-

га. Симптоматический характер эпилепсии определяет вы-

сокую частоту приступов, их резистентность к противо-

эпилептической терапии и, вероятно, влияет на выражен-

ность аутистических расстройств. Дальнейшее изучение

корреляций между клиническими проявлениями, верифи-

цированным органическим повреждением определенных

областей мозга и локализацией эпилептиформных измене-

ний на ЭЭГ представляется важным для установления моз-

говых структур, дисфункция которых связана с появлени-

ем аутистических расстройств.
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