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Тик – это внезапное, отрывистое, стереотипное движе-

ние в результате сокращения различных мышц, напоминаю-

щее произвольное, которое может распространяться на не-

сколько мышечных групп; со стороны больного возможна

имитация и самоконтроль гиперкинеза [1]. Тики относятся к

числу наиболее распространенных форм гиперкинезов сре-

ди детей (от 0,85 до 6 случаев на 100 детей) [1, 2] при соотно-

шении мальчиков и девочек 3:1 [1, 3]. Тики появляются у де-

тей в возрасте от 2 до 18 лет [2]. Выраженность тиков обыч-

но достигает максимума в препубертатном возрасте 7–11 лет

(7–12 лет), когда они наиболее многообразны и динамичны

[2, 4]. К 18 годам у 25–40% пациентов тики исчезают, у

30–50% значительно уменьшаются, у 25% выраженные тики

сохраняются в течение всей жизни [2]. В любом возрасте мо-

торные тики значительно преобладают над вокальными [4]. 

Этиология тикозных расстройств (ТР) до конца не ясна

[4, 5]. Существуют две основные теории возникновения тиков –

генетическая детерминированность и нейрогенный стресс на

фоне резидуально-органического поражения различных стру-

ктур экстрапирамидной системы [3, 6]. G.L. Hanna и соавт.

(2002) идентифицировали хромосомный участок, ответствен-

ный за ранний дебют тиков [6]. Установлено, что в основе па-

тогенеза ТР лежит дизрегуляция кортико-стриато-паллидо-

таламо-фронтальных нейронных сетей и модулирующих их

активность восходящих моноаминергических систем, а также

задержка созревания префронтальной коры [5, 7].

В 90-х годах прошлого века ТР были отнесены к нару-

шениям с пограничным состоянием, занимающим проме-

жуточное положение между невротическими расстройства-

ми и известными формами эпилепсии на основании отчет-

ливых пароксизмальных эпилептиформных ЭЭГ-измене-

ний и их сочетанием с клиническими проявлениями невро-

тических расстройств. Эпилептогенез признавался цент-

ральным механизмом развития пограничных расстройств

[8, 9]. A. Gedye (1991), указав на сходство феноменологии

тиков и лобных эпилептических припадков, предположил,

что в основе тиков лежат патологические разряды в премо-

торных зонах коры, часть из которых не улавливается при

ЭЭГ [7]. На основании отчетливых эпилептиформных пат-

тернов ЭЭГ и соотнесения их с клиническими проявления-

ми у детей и подростков, страдающих тиками с затяжным

неблагоприятным течением, К.Ю. Ретюнский (2003) сделал

предположение, что центральным в развитии ТР с затяж-

ным неблагоприятным течением является механизм, схо-

жий с эпилептогенезом [8].

Несмотря на то что первые исследования, касающие-

ся электроэнцефалографических изменений у пациентов с

ТР и синдромом Туретта (СТ), проводились в 1958 г. [10], до
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настоящего времени данные об отклонениях на ЭЭГ разно-

речивы. Эпилептиформная активность выявляется у детей и

подростков с ТР с частотой от 13,3 до 60% [8, 9, 11]. Вместе

с тем было обнаружено, что при отмене приема нейролеп-

тиков для лечения СТ частота изменений на ЭЭГ значи-

тельно снижается [12]. 

Традиционно при лечении ТР и СТ назначаются пре-

параты с нейролептической активностью [13, 14], однако

тяжесть побочных эффектов нейролептиков заставляет вес-

ти поиск других методов медикаментозной терапии ТР.

Цель настоящего исследования –

определение частоты сочетания ТР и

эпилепсии и/или эпилептиформных

изменений на ЭЭГ у детей и подрост-

ков по данным видео-ЭЭГ-мониторин-

га и выбор рациональной терапии.

Пациенты и методы. Нами про-

ведено проспективное обследование

130 пациентов, госпитализирован-

ных в специализированные психо-

неврологические отделения Воро-

нежской областной детской клини-

ческой больницы № 1 в период с 2007

по 2012 г. с диагнозом «тикозное рас-

стройство» при поступлении.

Критериями исключения были

текущий церебральный процесс вос-

палительного и нейродегенеративного

генеза, гиперкинетический синдром

на фоне резидуального поражения го-

ловного мозга, осложнения лекарст-

венной терапии, другие пароксиз-

мальные двигательные расстройства у

детей и подростков.

На основании разработанных

критериев включения и исключения

отобрано 122 пациента в возрасте от 2

до 17 лет (75,4% (n=92) мальчиков,

24,6% (n=30) девочек; соотношение

3:1). Средний возраст при обращении

в стационар составил 9,2±0,6 года.

Данные представлены в табл. 1. 

В исследование не вошло 

7 (5,4%) пациентов, у которых при

проведении обследования была вери-

фицирована эпилепсия с текущими

приступами, ранее ошибочно расце-

нивавшимися как ТР (миоклониче-

ские приступы, миоклонии век с аб-

сансами, фокальные моторные геми-

фациальные эпилептические присту-

пы). Также был исключен 1 пациент с

подозрением на синдром PANDAS на

основании повышения титров анти-

стрептококковых антител (АсТЛО),

острого начала и положительной ди-

намики с регрессом ТР на фоне гор-

мональной терапии. 

Клиническое обследование

включало изучение неврологического

статуса, нейропсихологическое тести-

рование с помощью методик А.Р. Лурия, проб Тулуз–Пьеро-

на, Векслера. Тяжесть тиков оценивалась по Йельской шка-

ле выраженности тиков (YGTSS). Всем пациентам прово-

дился видео-ЭЭГ-мониторинг по стандартным методикам и

во сне с продолжительностью непрерывной записи от 4 до 8

ч на компьютерном комплексе электроэнцефалограф-ана-

лизатор Энцефалан 9 («Медиком МТД», Таганрог) с ис-

пользованием 19 каналов по международной системе

«10–20» с дополнительным полиграфическим каналом ЭКГ.

Нейрорадиологическое обследование выполнялось на маг-
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Таблица 1. Р а с п р е д е л е н и е  д е т е й  и  п о д р о с т к о в  в  с о о т в е т с т в и и  
с  в о з р а с т о м  и  п о л о м  н а  м о м е н т  о б р а щ е н и я  
в  с т а ц и о н а р

Возраст детей,                                                            Число детей 
годы                                    мальчики                             девочки                                 всего

Примечание. Здесь и в табл. 2: в скобках – показатели в процентах.

1–3

4–7

8–11

12–15

16–18

Всего

4

27

38

22

1

92 (75,4)

1

8

16

3

2

30 (24,6)

5 (4,1)

35 (28,7)

54 (44,3)

25 (20,5)

3 (2,5)

122 (100)

Таблица 2. Р а с п р е д е л е н и е  д е т е й  и  п о д р о с т к о в  с  Т Р  
в  с о о т в е т с т в и и  с  в о з р а с т о м  и  п о л о м  н а  м о м е н т
п е р в о г о  о б р а щ е н и я  з а  м е д и ц и н с к о й  п о м о щ ь ю

Возраст детей,                                                            Число детей 
годы                                    мальчики                             девочки                                 всего

1–3

4–7

8–11

12–15

16–18

Всего

13

52

23

4

–

92  (75,4)

5

19

5

–

1

30 (24,6)

18 (14,8)

71 (58,2)

28 (23,0)

4 (3,3)

1 (0,8)

122 (100)

Таблица 3. Э п и л е п т и ч е с к и е  с и н д р о м ы  у  п а ц и е н т о в  с  Т Р
( n = 1 8 )

Клинические варианты эпилепсии                                                                               Пациенты
абс.         %

Доброкачественная  фокальная эпилепсия с центрально-темпоральными
спайками (роландическая эпилепсия)

Юношеская миоклоническая эпилепсия (ЮМЭ)

Миоклонии век с абсансами (синдром Дживонса)

Симптоматическая / вероятно симптоматическая фокальная  эпилепсия

Всего

4

2

3

9

18

22

11

17

50

100
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нитно-резонансном томографе Siemens – 1,5 Тл. Статисти-

ческая обработка результатов проводилась на базе пакета

программ STATGRAPHICS Plus для Windows. 

Результаты. Анализ семейного анамнеза показал, что

патология нервной системы в семьях пациентов с ТР встреча-

лась почти в половине всех случаев (42,7%, n=47). Наиболее

часто выявлялись случаи ТР, эпилепсии и мигрени (у 16,7; 6,8

и 10% больных соответственно) у родственников больных.

Средний возраст дебюта ТР у пациентов составил

5,8±0,5 года (1–15 лет). Возраст первого обращения за меди-

цинской помощью в среднем на 0,6±0,7 года (6–7 мес) отли-

чался от возраста дебюта и составил 6,4±0,5 года (табл. 2).

Развернутая клиническая картина ТР у пациентов, обратив-

шихся в специализированный стационар, наблюдалась в воз-

расте 9,2±0,6 года, в среднем через 3,4±0,7 года после дебюта

ТР (см. табл. 2). Среди поступающих в стационар преоблада-

ли пациенты с хроническим ремиттирующим течением ТР –

в 68,9% (n=84) случаев. У 20,5% пациентов (n=25) отмечалось

хроническое стационарное течение, значительно реже посту-

пали больные с транзиторным и хроническим прогредиент-

ным течением ТР (9% (n=11) и 2% (n=2) соответственно). 

В подавляющем большинстве случаев диагностировались

распространенные тики – у 50% (n=61) пациентов и генера-

лизованные тики – у 39% (n=48), рисунок которых был пред-

ставлен простыми и сложными моторными тиками (морга-

нием, отведением и вращением глазных яблок, подергивани-

ями мышц лица, головой, конечностями, животом, вздраги-

ваниями). Тики у больных с СТ наблюдались во всех группах

мышц (лицо, шея, плечевой пояс, живот, конечности), чаще

имели более сложный характер, всегда сочетались с вокаль-

ными феноменами. Значительно реже диагностировалась ло-

кальная форма ТР – у 13 (10,6%) пациентов. 

У 18 (14,8%) пациентов с ТР были верифицированы

эпилептические приступы, что в 4–5 раз превышает попу-

ляционную распространенность эпилепсии (данные авто-

ров). Эпилептические синдромы, выявленные у пациентов,

указаны в табл. 3. В 88,9% (n=16) случаев эпилептические

приступы присоединились после дебюта ТР на фоне прово-

димого лечения. Средний возраст появления эпилептиче-

ских приступов составил 8,3±2,7 года, что в среднем на 

2,5 года позже дебюта ТР. В 2 случаях тикозные гиперкине-

зы дебютировали после начала эпилепсии.

Видео-ЭЭГ-мониторинг у пациентов с ТР (n=122)

позволил выявить эпилептиформную активность в 49,2%

случаев (n=60), в том числе у 18 (30%) пациентов были

верифицированы эпилептические приступы и у 18%

(n=11) – доброкачественные эпилептиформные разряды

детского возраста (ДЭРД), что в 2,5–4 раза (9%) превы-

шает популяционные значения [15]. У 4 пациентов с

ДЭРД на ЭЭГ наблюдалась клиника роландической эпи-

лепсии. У 50,8% (n=62) пациентов эпилептиформная ак-

тивность на ЭЭГ не была зарегистрирована.

При сравнении клинических проявлений ТР у паци-

ентов в двух группах (1-я группа – пациенты с эпилепти-

формной активностью на ЭЭГ (n=60); 2-я группа – пациен-

ты без эпилептиформной активности на ЭЭГ (n=62)) выяв-

лены достоверные различия в степени тяжести и особенно-

стях течения ТР.

Возраст дебюта тиков в двух группах достоверно не

различался, однако пациенты 1-й группы обращались в

стационар в достоверно (p<0,01) более раннем возрасте

(8,4±0,8 года), чем пациенты 2-й группы (9,9±0,8 года),

что связано с появлением развернутой клинической кар-

тины у них достоверно раньше (7,9±0,6 года против

9,1±0,7 года; p<0,005).

При сравнении тяжести ТР в двух группах высчиты-

вался средний балл по Йельской шкале. Достоверная раз-

ница в тяжести дебюта ТР между группами не выявлена,

вместе с тем средний балл тяжести ТР при поступлении в

стационар был достоверно выше в 1-й группе, чем во 2-й –

22,0±2,1 против 18,5±1,9 (p<0,01).

В 1-й группе достоверно чаще (p<0,05) диагностиро-

валась сопутствующая патология: синдром дефицита вни-

мания с гиперактивностью – у 25 (41,7%) пациентов против

16 (25,8%) во 2-й группе и когнитивные нарушения – у 15

(25%) пациентов против 10 (16,1%).

При нейровизуализации только у 10,7% пациентов

(n=6) 1-й группы выявлялись потенциально эпилептоген-

ные структурные изменения: субэпендимарная гетеротопия

лобной доли, дисгенезия мозолистого тела, локальные гли-

озно-атрофические изменения височной доли, киста височ-

ной доли, посттравматическая киста теменной доли. Во 

2-й группе потенциально эпилептогенные изменения были

выявлены у 3,5% (n=2) больных: локальная корковая субат-

рофия лобных и височных долей и очаг энцефаломаляции

лобной доли справа. Таким образом, вклад эпилептогенных

структурных изменений в реализацию эпилепсии у больных

с ТР не является значимым.

В дебюте заболевания 90,2% (n=110) пациентов полу-

чали медикаментозное лечение, из них 96,4% (n=106) паци-

ентов назначались ГАМК-эргические и седативные средст-

ва (пантогам, фенибут, валериана, глицин), на фоне кото-

рых улучшение наступило более чем у половины больных

без достоверной разницы между двумя группами, ухудше-

ние – у 5,6% (n=3) пациентов 1-й группы. В 2,7% (n=3) слу-

чаев в дебюте ТР назначались препараты с нейролептиче-

ской активностью (метоклопрамид, сонапакс). В 9,8%

(n=12) случаев лечение не проводилось. 

Переход в развернутую стадию заболевания отмечался

у 91,8% (n=112) больных – поровну в обеих группах. У 8%

пациентов ТР сохранялись без ухудшения состояния. Все

пациенты с ТР (n=122) поступили в психоневрологический

стационар для специализированного лечения. Изучение

фармакологического анамнеза показало, что на момент об-

ращения в стационар больные прошли в среднем 3 курса ле-

чения и более. Пациенты 1-й группы прошли достоверно

меньше курсов лечения, чем пациенты 2-й группы (2,9±0,6

против 4,8±0,8 (p < 0,0001)), что связано с более ранним об-

ращением в стационар в связи с более тяжелым состоянием

больных 1-й группы. Кроме того, продолжительность пери-

ода до перехода в развернутую стадию болезни в 1-й группе

была достоверно меньше, чем во 2-й (p=0,005) и составила

2,2±0,5 года против 3,3±0,7 года.

В развернутой стадии заболевания на фоне приема

нейролептиков (метоклопрамид, сонапакс, тиаприд, тера-

лен, галоперидол) у всех пациентов 1-й группы (34% (n=21)

пациентов) отмечалось ухудшение состояния, в том числе

присоединение эпилептических приступов у 10 человек; у

пациентов 2-й группы (45% (n=28) пациентов) наблюдалась

выраженная положительная динамика с наступлением пол-

ной и неполной ремиссии в 90% случаев. Длительность при-

ема нейролептиков составила в среднем 6 мес, что связано с
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присоединением побочных эффектов в виде сонливости,

снижения активности и увеличения массы тела.

В 1-й группе наиболее эффективными оказались ан-

тиэпилептические препараты (АЭП): вальпроаты 10–

20 мг/кг/сут, леветирацетам 10 мг/кг/сут, топирамат 

2 мг/кг/сут, на фоне приема которых полная ремиссия

тиков регистрировалась у 46,4% (n=13) и неполная ре-

миссия – у 53,6% (n=15) пациентов. Ухудшение состояния

больных на фоне лечения АЭП не наблюдалось. Средняя

продолжительность лечения составила более 1,5 года, а дли-

тельность ремиссии – более 1 года, что обусловлено лучшей

переносимостью АЭП при продолжительном приеме в срав-

нении с нейролептиками. 

Обсуждение. Вклад наследственных факторов в реализа-

цию ТР доказывается высокой частотой встречаемости тиков у

родственников больных (16,7%, n=20). По данным литературы,

полный СТ в семьях больных с ТР выявляется в 4–7,4% случа-

ев, а тики – в 14,4–46% [3, 6, 16, 17], что превышает соответст-

вующие популяционные показатели в 3–10 раз. Однако, по-

мимо ТР, в семьях пациентов наблюдались эпилепсия и мигре-

ни – в 6,8 и 10,0% случаев соответственно, что может свиде-

тельствовать о тесной патогенетической связи между этими за-

болеваниями и предполагает высокую коморбидность.

Нами зарегистрирована эпилептиформная активность

на ЭЭГ у 49,2% пациентов (n=60) с ТР, в том числе ДЭРД в

11 (9%) случаях, что в 3 раза превышает популяционные зна-

чения [15], и у 18 (14,5%) пациентов верифицированы эпи-

лептические приступы, которые в 88,9% случаев присоеди-

нились после дебюта ТР на фоне лечения. По данным лите-

ратуры [8, 9, 11, 12], частота эпилептиформных изменений

на ЭЭГ у больных с тиками в 5–7 раз превышает популяци-

онный уровень. N.P. Verma и соавт. (1986) показали, что зна-

чительный вклад в появление эпилептиформной активности

на ЭЭГ у больных с СТ вносит терапия нейролептическими

препаратами, отмена которых приводит к снижению часто-

ты изменений на ЭЭГ [12]. В нашем исследовании были по-

казаны низкая эффективность препаратов с нейролептиче-

ской активностью, а также высокий риск присоединения

эпилепсии у пациентов с ТР и эпилептиформной активно-

стью на ЭЭГ в развернутой стадии заболевания. Наиболее

эффективными у данной категории больных были АЭП

(вальпроаты, леветирацетам, топирамат). Эффективность

вальпроатов в комплексной терапии тиков с затяжным не-

благоприятным течением подтверждена в работах [8, 9, 11].

Механизм противосудорожного действия вальпроатов свя-

зан с повышением уровня тормозного медиатора ГАМК за

счет ингибирования ферментов, метаболизирующих ГАМК.

Кроме того, вальпроаты увеличивают захват ГАМК клетками

миндалины, таламуса, моста, стриатума, снижают ток кали-

евых каналов путем увеличения порога потенциала действия

и предотвращения избыточной деполяризации [15, 18]. Рас-

ширение представлений о патогенезе ТР и коморбидных им

нарушений, имеющих схожие с эпилепсией механизмы воз-

никновения, позволило с высокой терапевтической эффек-

тивностью применить различные антиконвульсанты при ле-

чении ТР [8, 9, 11, 19], которые, по данным литературы, ре-

комендовано использовать на протяжении 2,5–3 лет.

Таким образом, исследование показало высокую ко-

морбидность ТР и эпилепсии, что необходимо учитывать

при назначении терапии. Проведение видео-ЭЭГ-монито-

ринга позволяет выявлять эпилептиформную активность у

пациентов с ТР, которая даже при отсутствии эпилептиче-

ских приступов влияет на течение и прогноз заболевания и

определяет потенциальный риск присоединения эпилепсии,

особенно на фоне провоцирующих факторов, к которым от-

носятся препараты с нейролептической активностью. Необ-

ходимость дифференцированного лечения пациентов с ТР

обусловлена различной эффективностью препаратов из раз-

ных фармакологических групп у пациентов в зависимости от

эпилептиформной активности на ЭЭГ, при наличии которой

препаратами выбора в лечении пациентов с ТР являются

АЭП (вальпроаты, леветирацетам, топирамат).
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