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Доброкачественные эпилептиформные разряды детского возраста (ДЭРД) – возраст-зависимый паттерн, определяемый на эле-
ктроэнцефалограммах (ЭЭГ), ассоциированный с идиопатическими доброкачественными фокальными эпилепсиями (ДФЭ). Изу-
чение ДФЭ показало существование симптоматических фенокопий у пациентов со структурными дефектами головного мозга

при таких состояниях, как детский церебральный паралич и мальформации. Дискутируется «доброкачественность» ДЭРД, ко-
торые могут быть причиной нарушений различных когнитивных функций и поведения, т. е. эпилептической энцефалопатии.

Цель исследования – определение клинико-нейрофизиологических особенностей эпилептических синдромов, ассоциированных с
продолженной эпилептиформной активностью во сне у детей и подростков, и подходов к рациональной терапии.

Пациенты и методы. Обследовано 1862 ребенка в возрасте от 2 до 18 лет, поступавших в специализированное психоневрологи-
ческое отделение Воронежской областной детской клинической больницы №1 по поводу эпилептических приступов и неэпилеп-

тических неврологических заболеваний с 2004 по 2007 г. Проводили оценку неврологического статуса, нейропсихологическое тес-
тирование и видео-ЭЭГ-мониторинг. При регистрации эпилептиформной активности во сне подсчитывали индекс спайк-волно-

вой насыщенности (ИСВ), выполняли магнитно-резонансную томографию (МРТ) головного мозга.
Результаты исследования и их обсуждение. Показано, что при ИСВ паттернов ДЭРД >30% эволюция в эпилептическую энцефа-
лопатию отмечалась у 66% пациентов, в том числе у 49% – в эпилепсию с эпилептическим электрическим статусом во сне и у
17% – в когнитивную эпилептиформную дезинтеграцию. Полученные результаты доказывают обоснованность назначения ан-

тиэпилептических препаратов пациентам с ИСВ ≥30% даже без эпилептических приступов. Наиболее эффективными являют-
ся комбинации вальпроатов с этосуксимидом или леветирацетамом в дуотерапии. Дальнейшие проспективные исследования де-

тей с ДЭРД позволят расширить наши представления в этой области.
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Benign focal epileptiform discharge of childhood (BFEDC) is an age-dependent pattern determined in electroencephalograms (EEGs), which
is associated with idiopathic benign focal epilepsy (BFE). Studies of BFE revealed symptomatic phenocopies in patients with cerebral struc-

tural abnormalities in such conditions as infantile cerebral palsy and malformations. Some arguments against the «benign» nature of BFEDC
are presented, since BFEDC may impair various cognitive functions and behavior (e.g., cause epileptic encephalophathies).

Objective. To determine the clinical and neurophysiological features of epileptic syndromes associated with prolonged epileptiform activity
during sleep in children and adolescents, as well as approaches to rational therapy.

Patients and Methods. A total of 1862 children aged 2–18 admitted to the specialized Department of Psychoneurology of the Voronezh
Regional Children Clinical Hospital № 1 in 2004–2007, who had epileptic seizures and non-epileptic neurological disorders, were exam-

ined. The children underwent assessment of the neurological status, neuropsychological assessment, and video-EEG monitoring. The spike-
wave index (SWI) was calculated and magnetic resonance imaging (MRI) of the brain was performed to register the epileptiform activity

during sleep.
Results and Discussion. It was demonstrated that when ISW of BFEDC patterns is >30%, evolution into epileptic encephalopathy was

observed in 66% of patients (including epilepsy with electrical status epilepticus in sleep in 49% of patients and cognitive epileptiform disinte-
gration in 17% of patients). The results prove the justification of prescribing antiepileptic drugs to patients with SWI ≥30% even if they have
no epileptic seizures. Duo-therapy with valproate and ethosuximide or levetiracetam is most the effective therapy. Further prospective studies

for children with BFEDC will give new insight into this area. 
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В настоящее время выделяют группу эпилепсий дет-
ского возраста – доброкачественные фокальные эпилепсии
(ДФЭ), – которые связаны между собой генетически детер-
минированным, обратимым нарушением процесса созрева-
ния коры головного мозга с предрасположенностью к эпи-
лептическим разрядам [1]. На электроэнцефалограммах
(ЭЭГ) ДФЭ проявляются возраст-зависимыми паттернами,
представляющими собой трехфазный электрический диполь
с периодом острой волны >70 мс с последующей медленной
волной и постоянной активизацией во сне [1]. В литературе
они получили название «доброкачественные фокальные эпи-
лептиформные разряды детства» (ДЭРД). Эти разряды обу-
словлены нарушением функций определенного участка коры
без видимых структурных повреждений с возраст-зависимой
гипервозбудимостью конкретного кортикального региона,
чаще всего сенсомоторного или зрительного [2]. Несмотря на
определение «доброкачественный» в названии единичного
комплекса, продолженная активность может негативно вли-
ять на когнитивные функции у детей и подростков [3–5],
кроме того, паттерн ДЭРД выявлен также у пациентов с раз-
нообразной неврологической патологией, в том числе с сим-
птоматическим фокальными эпилепсиями [2, 6]. 

Цель настоящего исследования – определение клини-
ко-нейрофизиологических особенностей эпилептических
синдромов, ассоциированных с продолженной эпилепти-
формной активностью во сне у детей и подростков, и подхо-
дов к рациональной терапии.

Пациенты и методы. Обследовано 1862 ребенка в воз-
расте от 2 до 18 лет, поступавших в специализированное
психоневрологическое отделение Воронежской областной
детской клинической больницы №1 по поводу эпилептиче-
ских приступов и неэпилептических неврологических забо-
леваний с 2004 по 2007 г. 

Клиническое обследование включало оценку невроло-
гического статуса, нейропсихологическое тестирование с
помощью методик А.Р. Лурия, проб Тулуз–Пьерона, Вексле-
ра и видео-ЭЭГ-мониторинг для продолжительной непре-
рывной регистрации ЭЭГ и поведения пациента. Использо-
вали компьютерный комплекс электроэнцефалограф – ана-

лизатор «Энцефалан 9» (Медиком МТД, Таганрог) с 19 ка-
налами по международной системе «10–20» и дополнитель-
ным полиграфическим каналом ЭКГ. Продолжительность
непрерывной записи колебалась от 4 до 8 ч. При регистра-
ции эпилептиформной активности во сне подсчитывали
индекс спайк-волновой насыщенности (ИСВ) [1, 4]. Ней-
рорадиологическое обследование проводили на магнитно-
резонансных томографах Siemens и Philips (1,5 Тл). 

Статистическую обработку результатов осуществляли
с использованием пакета программ STATGRAPHICS Plus
for Windows [7].

Результаты исследования и их обсуждение. На ЭЭГ, как
на фоновой записи, так и во сне, ДЭРД обнаружены у 229
(12,3%) пациентов, в том числе у 190 (22,6%) с верифициро-
ванным диагнозом эпилепсии (n=840) и у 39 (3,8%) с невро-
логической патологией (n=1022), не сопровождавшейся
эпилептическими приступами (табл. 1).

У детей с детским церебральным параличом (ДЦП),
эпилепсией и мальформациями головного мозга паттерны
ДЭРД на ЭЭГ регистрировались в 10,3; 22,6 и 52% случаев
соответственно, что в 2–10 раз превышало общепопуляци-
онные значения [1]. У пациентов с ДЦП гемипаретические
формы встречались в 46% случаев, что значительно превы-
шает общепопуляционную частоту данной формы – до 13%
у больных с ДЦП [8]. 

У 122 (53%) пациентов отмечалось сочетание эпилеп-
тических приступов и/или когнитивных расстройств с про-
долженной (диффузной или регионарной) эпилептиформ-
ной активностью паттернов ДЭРД во время медленного сна,
занимающей от 30 до 100% эпохи записи. 

На основании данных нейрорадиологического исследо-
вания все дети с с продолженной эпилептиформной активно-
стью во время медленного сна (n=122) были распределены на
2 группы: 1-ю группу составили 62 пациента без структурных
изменений в головном мозге и очаговой неврологической
симптоматики – идиопатический вариант (соотношение де-
вочек и мальчиков – 1,1:1); 2-ю группу – 60 пациентов с оча-
говыми структурными изменениями в головном мозге и/или
очаговой неврологической симптоматикой – симптоматиче-

ский вариант (соотношение девочек и
мальчиков – 1:1,2).

У пациентов 2-й группы в 22%
случаев верифицированы различные
мальформации головного мозга; в
19% – арахноидальные кисты в облас-
ти латеральных щелей, которые труд-
но дифференцируются от полимикро-
гирии по данным магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) [9]; в 53,7%
случаев структурные изменения го-
ловного мозга носили атрофический
характер вследствие инсульта, пере-
вентрикулярной лейкомаляции, внут-
риутробных инфекций; в 5,6% случа-
ев изменения на МРТ не верифици-
рованы, но сопровождались выражен-
ным неврологическим дефицитом в
сочетании с когнитивными наруше-
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Таблица 1. Ч а с т о т а  п а т т е р н а  Д ЭРД  н а  Э Э Г  у  б о л ь н ы х  
с  р а з л и ч н ы м и  н о з о л о г и ч е с к и м и  ф о р м а м и

Нозологическая форма                                                    Общее число              Число пациентов
больных                  с ДЭРД на ЭЭГ

Примечание. В скобках – процент больных (здесь и в табл. 2).

Головные боли G93

Нарушения сна F51

Тики F95

Нарушения когнитивных и речевых функций F80–83

ДЦП G80

Мальформации головного мозга Q03–04

Эпилепсия G40

242

100

98

432

252

50

840

3 (1,2)

3 (3)

7 (7,1)

26 (6,0)

26 (10,3)

26 (52)

190 (22,6)
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ниями. Комиссия ILAE по классификации и терминологии
(2001) рекомендует трактовать эти случаи как вероятно
симптоматические [10]. Преимущественной локализации
очаговых изменений по отделам головного мозга не выяв-
лено, однако достоверно чаще (p<0,05) они обнаружива-
лись в левой гемисфере по сравнению с правой (у 18 и 
13 детей соответственно). 

На основании данных анамнеза, клинического тече-
ния и видео-ЭЭГ-мониторинга у пациентов с продолжен-
ной эпилептиформной активностью во сне (n=122) были
верифицированы следующие нозологические формы: ДФЭ
детского возраста с центрально-темпоральными спайками
(у 23); доброкачественная затылочная эпилепсия детского
возраста с ранним дебютом (у 6); симптоматическая фокаль-
ная эпилепсия (у 18); эпилепсия с электрическим эпилепти-
ческим статусом медленного сна (у 52), в том числе с идио-
патическим (у 18) и симптоматическим (у 34) вариантами;
эпилептиформная когнитивная де-
зинтеграция (у 21); синдром Лан-
дау–Клеффнера (у 2). 

Нормальная фоновая биоэлект-
рическая активность достоверно чаще
отмечалась в 1-й группе, чем во 2-й
(у 47% детей против 20%, p<0,05). Во
время бодрствования у пациентов
обеих групп достоверно чаще регист-
рировалась регионарная продолжен-
ная эпилептиформная активность с
индексом от 15 до 85% (в 46% случа-
ев) по сравнению с диффузной (в
24%), мультифокальной (в 20%) и
унилатеральной (в 10%) активностью.
У всех обследованных отмечалось
усиление эпилептиформной активно-
сти во сне с появлением диффузной
продолженной активности у 40% детей и достоверным уве-
личением индекса эпилептиформной активности >85% у
41% пациентов и до 30–80% у 59%. 

Лобно-центрально-височная регионарная акцентуа-
ция ПЭМС регистрировалась достоверно (p<0,05) чаще
(77% детей), чем теменно-затылочная и затылочная
(14%), лобная (9%), центрально-височная (5%). Отмечено
перемещение (шифт) эпилептиформной активности из
одной гемисферы в другую при последующих записях
ЭЭГ в 5% случаев, без достоверной разницы между 1-й и
2-й группами. Смещение региона в пределах одной геми-
сферы отмечалось у 6% детей. У 11,6% пациентов зареги-
стрировано несовпадение регионарной продолженной
эпилептиформной активности на ЭЭГ со стороной очаго-
вых структурных изменений в головном мозге, выявлен-
ных при нейровизуализации.

У 89% пациентов верифицированы когнитивные рас-
стройства различной степени тяжести, у 11% – аутистиче-
ское расстройство поведения без достоверной разницы меж-
ду 1-й и 2-й группами (13 и 8% детей соответственно). У па-
циентов 2-й группы по сравнению с пациентами 1-й группы
достоверно чаще выявлялись более тяжелые когнитивные
расстройства с тотальным нарушением развития всех выс-
ших психических функций (60% против 24%, p<0,05), а так-
же «преморбидная» задержка их формирования с раннего
возраста (50%) с резким нарастанием когнитивного дефици-
та после появления эпилептических приступов и/или про-
долженной эпилептиформной активности на ЭЭГ. 

Эпилептические приступы не возникали на протяже-
нии всего периода наблюдения у 24,6% (n=30) больных. Вы-

явлено преобладание у пациентов 1-й группы фокальных
моторных приступов (100% против 61%, p<0,05) и присту-
пов, связанных со сном (78% против 41%, p<0,05). Однако
гемиклонические (22% против 11%, p<0,05) и вторично-ге-
нерализованные судорожные (30% против 9%, p<0,05) при-
ступы чаще отмечались у пациентов 2-й группы (см. рису-
нок) и достоверно чаще возникали в период бодрствования
по сравнению с больными 1-й группы (35% против 17%,
p<0,05). Ингибиторные моторные эпизоды зафиксированы
у 23% детей, достоверно чаще в 1-й группе (76%), чем во 2-й
(24%, p<0,05). У 12% детей отмечен единственный эпилеп-
тический приступ. 

Установлено, что отдаленный прогноз заболевания
(через 3 года после начала лечения) определяют следующие
факторы: продолжительность эпилептиформной активно-
сти, возраст дебюта заболевания, степень выраженности
когнитивных нарушений до начала лечения и эффектив-

ность противоэпилептической терапии в течение 1-го года.
Дебют заболевания до 3 лет, продолженная эпилептиформ-
ная активность во сне, персистирующая >1 года, преморбид-
ная задержка формирования когнитивных функций, а также
отсутствие клинико-электроэнцефалографической ремис-
сии в течение 1-го года терапии достоверно утяжеляют про-
гноз заболевания. Не выявлено статистически значимой
связи с отдаленным прогнозом заболевания таких парамет-
ров, как частота и характер эпилептических приступов, хара-
ктер и стойкость ингибиторных симптомов, индекс эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ во сне, изменения при МРТ.

Анализ эффективности противоэпилептической тера-
пии показал, что наиболее действенными являются комби-
нации вальпроатов с этосуксимидом и леветирацетамом,
при этом клинико-электроэнцефалографическая ремиссия
наблюдается в 30–75% случаев (табл. 2). 

У пациентов, получавших карбамазепин (n=25) в
стартовой монотерапии (n=16) и дуотерапии (n=9), отме-
чено ухудшение состояния в виде аггравации и атипич-
ной эволюции с последующим формированием рези-
стентности к антиэпилептическим препаратам (АЭП) в
64% (n=16) случаев. 

Полный фармакоиндуцированный регресс продол-
женной эпилептиформной активности паттернов ДЭРД от-
мечался в 29% случаев, в 2 раза чаще у пациентов 1-й груп-
пы – 37% по сравнению с пациентами 2-й группы – 20%.
Средний возраст исчезновения продолженной эпилепти-
формной активности паттернов ДЭРД на фоне лечения со-
ставил 8,4±1,2 года без достоверной разницы между 1-й и 
2-й группами (8,3±1,6 и 8,7±1,7 года соответственно).
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Сравнительный анализ семиологии эпилептических приступов в двух группах больных
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ЭЭГ-паттерн ДЭРД, характерный для больных ДФЭ,
выявлен также у пациентов с разнообразной неврологиче-
ской патологией, в том числе с симптоматическими фо-
кальными эпилепсиями. Структурные изменения в голов-
ном мозге в 41% случаев локализовались в эпилептогенных
зонах и, таким образом, могли быть самостоятельным ис-
точником эпилептогенеза. Частота паттерна ДЭРД на ЭЭГ у
детей с ДЦП превышала общепопуляционные значения в
2–10 раз, особенно при гемипаретических формах. В лите-
ратуре описаны случаи возникновения паттернов ДЭРД на
ЭЭГ у больных с полимикрогирией [2, 5]. Вместе с тем у па-
циентов со структурным дефектом головного мозга не ис-
ключена «двойная патология» [3], в основе который лежит
универсальный механизм фокальной корковой дисфунк-
ции [11]. Доказано более доброкачественное течение идио-
патических форм эпилептических синдромов с паттерном
ДЭРД по сравнению с симптоматическими.

Наблюдение в течение 5 лет пациентов с продолжен-
ной эпилептиформной активностью паттернов ДЭРД во сне
показало, что при ИСВ >30% эволюция в эпилептическую
энцефалопатию отмечалась в 66% случаев, в том числе в
эпилепсию с эпилептическим электрическим статусом во
сне – в 49% и в когнитивную эпилептиформную дезинте-
грацию – в 17%. Таким образом, ИСВ>30% на ЭЭГ сна у де-
тей даже без эпилептических приступов является показани-
ем к назначению АЭП.

Доказано, что стартовая терапия и время ее начала
имеют решающее значение для отдаленного прогноза в пла-
не сохранности или восстановления когнитивных функций
у детей и подростков. Наиболее эффективными являются
комбинации вальпроатов с этосуксимидом или леветираце-
тамом в дуотерапии. Дальнейшие проспективные исследо-
вания детей с ДЭРД позволят расширить наши представле-
ния в этой области.
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Л И Т Е Р А Т У Р А

Таблица 2. Д у о т е р а п и я  у  п а ц и е н т о в  ( n = 5 2 )  с  п р о д о л ж е н н о й  э п и л е п т и ф о р м н о й  а к т и в н о с т ь ю
п а т т е р н о в  Д ЭРД  н а  Э Э Г  в о  с н е

АЭП                                                        Число детей                Клиническая                    Клинико-                    Отсутствие                     Ухудшение
ремиссия                        электро-                       динамики

энцефало-
графическая 

ремиссия

Вальпроаты + этосуксимид

Вальпроаты + леветирацетам

Леветирацетам+ топирамат

Вальпроаты + топирамат

Карбамазепин + бензодиазепины

Вальпроаты + бензодиазепины

Вальпроаты + карбамазепин

Всего

31 (57)

4 (7)

1 (2)

6 (11)

1 (2)

1 (2)

8 (15)

52 (100)

13 (42)

1 (25)

1 (100)

1 (17)

1 (100)

1 (100)

–

18 (35)

9 (29)

3 (75)

–

–

–

–

–

12 (23)

8 (26)

–

–

5 (83)

–

–

1 (12,5)

14 (27)

1 (3)

–

–

–

–

–

7 (87,5)

8 (15)


