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РЕЗЮМЕ

Цель. Провести комплексный анализ записей электроэнцефалограммы (ЭЭГ) больных шизофренией, по-
лучавших атипичные антипсихотики в режиме монотерапии. 

Материалы и методы. Обследованы 94 больных шизофренией в возрасте 33 [28; 40] лет с длительно-
стью заболевания 10 [4; 15] лет. Сформировано пять групп пациентов на основании принимаемых ими 
антипсихотических препаратов: 1) рисперидон – 31 пациент; 2) кветиапин – 20; 3) арипипразол – 11; 4) 
оланзапин – 13; 5) клозапин – 19 пациентов. ЭЭГ регистрировалась во время бодрствования с закрытыми 
глазами (фоновая проба), 3-минутной гипервентиляции и ритмической фотостимуляции у всех пациентов. 
Для описания и интерпретации полученных записей использовалась классификация ЭЭГ по J. Micoulaud-
Franchi и соавт.

Результаты. Изменения (модификации) на ЭЭГ (класс > 1А) наблюдались у 61,7% (n = 58) пациентов.  
В группе пациентов, принимавших рисперидон, модификации ЭЭГ были обнаружены у 48,4%, кветиапин – 
70%, арипипразол – 63,6%, оланзапин – 61,5%, клозапин – 73,7%. Частота эпилептиформных паттернов 
у пациентов была статистически значимо выше при приеме оланзапина по сравнению с рисперидоном  
(р = 0,033) и клозапином (р = 0,032). Замедление ЭЭГ (класс > 1) чаще наблюдалось у больных, прини-
мавших клозапин – 63,2% (n = 12), оланзапин – 61,5% (n = 8) и кветиапин – 60% (n = 12). Реже медленные 
волны на ЭЭГ встречались у больных, принимавших арипипразол – 45,5% (n = 5) и рисперидон – 45,2%  
(n = 14). В группе больных с замедлением ЭЭГ (класс > 1) хлорпромазиновый эквивалент оказался стати-
стически значимо выше по сравнению с пациентами с нормальной ЭЭГ (р = 0,00046).

Заключение. Полученные данные демонстрируют изменения показателей ЭЭГ в процессе терапии отдель-
ными атипичными антипсихотиками и свидетельствуют об их дозозависимом эффекте на биоэлектриче-
скую активность мозга.
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мальная активность
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ABSTRACT

Aim. To conduct a comprehensive analysis of EEG recordings of schizophrenia patients receiving atypical 
antipsychotics as monotherapy.

Materials and methods. We examined 94 patients with schizophrenia aged 33 [28; 40] years with a disease 
duration of 10 [4; 15] years. The patients were divided into 5 groups depending on the antipsychotic drugs they 
took: 1) risperidone – 31 patients; 2) quetiapine – 20 patients; 3) aripiprazole – 11 patients; 4) olanzapine –  
13 patients; 5) clozapine – 19 patients. EEG was recorded during wakefulness with closed eyes (background test), 
3-minute hyperventilation, and rhythmic photostimulation in all patients. To describe and interpret the received 
recordings, the EEG classification according to J. Micoulaud – Franchi et al. was used.

Results. EEG modifications (score > 1A) were observed in 61.7% (n = 58) of patients. In the group of patients 
receiving risperidone, EEG modifications were found in 48.4% of cases, in patients taking quetiapine – in 70% 
of cases, aripiprazole – in 63.6% of cases, olanzapine – in 61.5% of cases, clozapine – in 73.7% of cases. The 
frequency of epileptiform patterns in patients receiving olanzapine was significantly higher than in those taking 
risperidone (p = 0.033) and clozapine (p = 0.032). Slowing in the EEG (score > 1) was more often observed in 
patients taking clozapine – 63.2% (n = 12), olanzapine – 61.5% (n = 8), and quetiapine – 60% (n = 12). Slower EEG 
waves were less common in patients receiving aripiprazole – 45.5% (n = 5) and risperidone – 45.2% (n = 14). In 
the group of patients with EEG slowing (score > 1), the dose of chlorpromazine equivalent was significantly greater 
compared to patients with normal EEG (p = 0.00046).

Conclusion. The data obtained demonstrate changes in EEG parameters during monotherapy with atypical 
antipsychotics and indicate their dose-dependent effect on the bioelectrical activity of the brain.
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Оригинальные  статьи

ВВЕДЕНИЕ

Изучение влияния психотропных лекарственных 
препаратов на электроэнцефалограмму (ЭЭГ) че-
ловека началось еще в первой половине прошлого 
столетия. Основоположник электроэнцефалогра-
фии H. Berger описал в 1933 г. изменения на ЭЭГ, 
вызванные барбитуратами и морфином [1]. Первые 
исследования, в которых сообщалось об аномалиях, 
вызванных антипсихотическими препаратами, поя-
вились в начале 1970-х гг. на примере фенотиазина 
[2]. H. Dasberg, S. Robinson в 1970–1971 гг. описали 
изменения, связанные с токсическими эффектами 
препаратов, которые оказались вторичными по от-
ношению к ранее существовавшим церебральным 
нарушениям [2, 3]. Антипсихотики фенотиазинового 
ряда вызывали небольшое замедление, увеличение 
амплитуды, синхронизацию и расширение зонально-
го представительства альфа-активности на ЭЭГ [2, 
3]. H. Dasberg [3] объяснял, что посредством влия-
ния антипсихотиков на ЭЭГ происходит изменение 
поведения человека.

Как известно, у многих пациентов с психически-
ми расстройствами наблюдаются различные измене-
ния на ЭЭГ [4–8]. Примерно у 20–40% пациентов с 
расстройствами настроения и у 20–60% пациентов с 
шизофренией выявляются стойкие нарушения био- 
электрической активности мозга [8, 9]. У относитель-
но высокого процента больных шизофренией обнару-
живаются изменения на ЭЭГ в виде генерализованной 
медленноволновой активности (дельта- и тета-вол-
ны), асимметрии, наличия острых волн и комплексов 
спайк–волна (пароксизмальные паттерны) [9].

 Тем не менее в метаанализе S. O’Sullivan и соавт. 
предположили, что большинство изменений на ЭЭГ 
у больных с психическими расстройствами можно 
объяснить приемом психотропных препаратов. В 
таком случае ЭЭГ не может быть использована для 
диагностики психических заболеваний [10]. Однако 
ЭЭГ может помочь в определении того, принимают 
ли пациенты, страдающие психическими расстрой-
ствами, прописанные им препараты, или вызывают 
ли различные дозы лекарственных средств побоч-
ные эффекты со стороны центральной нервной си-
стемы [10, 11].

Прием антипсихотиков различного спектра дей-
ствия, так или иначе, сопровождается изменениями 
на ЭЭГ. В литературе в основном сообщается об об-
щем замедлении фоновой активности, увеличении 
пароксизмальной тета- или дельта-активности и раз-
витии эпилептиформных разрядов [12–14]. Несмо-
тря на появление различных новых препаратов из 
группы антипсихотиков за последние 30 лет, всего 

несколько исследований были посвящены изменени-
ям на ЭЭГ, вызванными приемом атипичных анти- 
психотиков [13, 15–18]. Ряд авторов предполагают, 
что изменения на ЭЭГ, связанные с приемом некото-
рых антипсихотиков, связаны с хорошим терапевти-
ческим ответом [14].

F. Centorrino и соавт. [15] показали, что изменения 
на ЭЭГ оказались более тяжелыми при применении 
антипсихотиков второго поколения, чем первого, с 
высоким риском «модификаций ЭЭГ» при примене-
нии клозапина (47,1%) и оланзапина (38,5%), умерен-
ным риском при применении рисперидона (28%). В 
их исследовании тяжелые модификации (спайковые 
разряды) наблюдались для клозапина (5,9%), оланза-
пина (7,7%) и рисперидона (4,0%), но не для галопе-
ридола [15]. Факторами риска, способствовавшими 
значительным изменениям на ЭЭГ, были наличие 
артериальной гипертензии, применение атипичного 
антипсихотика, наличие биполярного аффективного 
расстройства и пожилой возраст.

F. Pillmann и соавт. [16], анализируя ЭЭГ у 43 па- 
циентов, получавших оланзапин, показали усиле-
ние диффузного замедления (48,8%), прерывистого 
замедления (34,9%) и эпилептиформной активно-
сти у некоторых пациентов (9,3%). В исследовании 
с участием 54 пациентов, получавших оланзапин, 
обнаружено значительное замедление ЭЭГ (70,4%), 
появление острых волн (22,2%) и пароксизмальных 
разрядов медленных волн (14,8%) [17]. Комбинация 
оланзапина с другими антипсихотиками увеличи-
вала количество модификаций ЭЭГ, в то время как 
совместное лечение с бензодиазепинами уменьшало 
количество изменений на ЭЭГ [17]. 

В другом исследовании оценивали ЭЭГ у 81 па-
циента, получавшего монотерапию кветиапином, 
оланзапином или галоперидолом [18]. У одного па-
циента (5%), получавшего кветиапин, у 13 (35%) 
пациентов, получавших оланзапин, и у 5 (22,8%) па-
циентов, получавших галоперидол, были выявлены 
побочные изменения на ЭЭГ. Эпилептиформная ак-
тивность наблюдалась только у 4 пациентов (10,8%), 
получавших оланзапин [18].

Таким образом, распространенность изменений/
модификаций ЭЭГ, по-видимому, различается в за-
висимости от типа принимаемого антипсихотика. 
Распространенность изменений ЭЭГ у людей, при-
нимающих клозапин, колеблется от 25 до 53% по 
данным  исследований [13, 15]. Кветиапин вызывает 
меньше изменений на ЭЭГ [18]. Однако количество 
ЭЭГ-исследований весьма ограничено.

В связи с этим целью нашего исследования было 
провести комплексный анализ записей ЭЭГ больных 
шизофренией, получавших атипичные антипсихо- 
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и T6, с частотой дискретизации 1 кГц, Fz в качестве 
электрода заземления и референтными электрода-
ми на мочках ушей. ЭЭГ регистрировалась во время 
бодрствования с закрытыми глазами (фоновая про-
ба), 3-минутной гипервентиляции и ритмической фо-
тостимуляции у всех пациентов, в первой половине 
дня (между 9.00 и 12.00), после завтрака. Общая дли-
тельность записи ЭЭГ составляла не менее 15 мин. 

Все пациенты в течение записи ЭЭГ находились 
под наблюдением врача функциональной диагности-
ки, и в случае выявления признаков засыпания или 
ЭЭГ-признаков сонливости запись прекращалась. 
Анализ и интерпретация данных ЭЭГ осуществля-
лись двумя опытными сертифицированными врача-
ми-нейрофизиологами независимо друг от друга. В 
случае разногласий в интерпретации данных ЭЭГ 
подвергались повторной оценке и обсуждению для 
достижения консенсуса. Для описания и интерпре-
тации полученных записей использовалась класси-
фикация ЭЭГ по J. Micoulaud-Franchi и соавт. [19], 
разработанная для оценки влияния психотропных 
препаратов (табл. 1). 

Т а б л и ц а  1 

Модификации ЭЭГ по J. Micoulaud-Franchi и соавт.

Оценка замедления Оценка пароксизмальной  
активности

Класс Признак Класс Признак

1
Норма (домини-

рует альфа- 
активность)

A Отсутствует

2 Тета-волны B

Эпилептиформные разряды 
или острые волны во время 
гипервентиляции или фото-

стимуляции

3
Тета-волны  

с дельта- 
вспышками

C
Эпилептиформные разряды 
или острые волны в течение 

всей записи

4 Дельта-волны D Длительные эпилептиформ-
ные разряды

Статистический анализ выполнен с использовани-
ем программного обеспечения Statistica for Windows 
v. 12.0 (StatSoft Inc.). Проверка на согласие с зако-
ном нормального распределения осуществлялась с 
помощью критериев Колмогорова – Смирнова (с по-
правкой Лиллиефорса) и критерия Шапиро – Уилка. 
Данные с нормальным типом распределения пред-
ставлены в виде среднего значения и стандартного 
отклонения M ± SD, при отсутствии нормального 
распределения – в виде медианы  интерквартильно-
го размаха Me [Q1; Q3]. Качественные данные пред-
ставлены частотными показателями в абсолютных и 
относительных единицах  n (%). Для сравнения по-
казателей ЭЭГ (типы ЭЭГ по J. Micoulaud-Franchi и 

тики в режиме монотерапии. Мы предположили, что 
изменения на ЭЭГ могут зависеть от дозы принимае-
мых антипсихотиков.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Исследование проведено в соответствии с Хель-

синкской декларацией Всемирной медицинской 
ассоциации 1964 г. с поправками 1975–2013 гг.  
и одобрено локальным этическим комитетом НИИ 
психического здоровья Томского НИМЦ (протокол  
№ 157 от 18.11.2022). Все обследуемые пациенты дали 
письменное информированное согласие на участие в 
исследовании и обработку персональных данных.

Отбор пациентов для участия в исследовании 
осуществлялся на базе клиники Федерального го-
сударственного бюджетного научного учреждения 
«Научно-исследовательский институт психическо-
го здоровья» Томского национального исследова-
тельского медицинского центра Российской акаде-
мии наук. Всего в исследовании приняли участие  
94 больных шизофренией (50 мужчин и 44 женщин) 
в возрасте 33 [28; 40] лет, длительность заболева- 
ния – 10 [4; 15] лет, возраст манифестации шизоф-
ренического процесса – 23 [20; 28] года. Критерии 
включения в исследование: возраст пациентов 18– 
60 лет, верифицированный диагноз шизофрении по 
критериям Международной классификации болез-
ней 10-го пересмотра, согласие на участие в иссле-
довании. Критерии невключения: наличие выражен-
ных органических, неврологических и соматических 
расстройств, приводящих к органной недостаточно-
сти, отказ от участия в исследовании.

Все пациенты на момент включения в исследо-
вание получали базисную терапию препаратами из 
группы антипсихотиков в терапевтических дозиров-
ках, одобренных Минздравом России, длительность 
терапии составила 4 [1; 9] года. Было сформировано 
пять групп пациентов на основании принимаемых 
ими антипсихотических препаратов: 1) рисперидон – 
31 пациент; 2) кветиапин – 20; 3) арипипразол – 11; 
4) оланзапин – 13; 5) клозапин – 19 пациентов. Все 
дозы принимаемой терапии были приведены к еди-
нообразию в перерасчете на хлорпромазиновый эк-
вивалент (CPZeq).

Проведение ЭЭГ осуществлялось в электрически 
экранированной комнате с приглушенным светом. 
Пациенты во время исследования находись в состоя-
нии спокойного расслабленного бодрствования в по-
ложении сидя. Электроэнцефалографию записывали 
с помощью энцефалографа NEUROFAX EEG–1200K 
(Nihon Kohden, Япония) по международной системе 
10–20%, монополярно в 16 стандартных отведениях: 
Fp1, Fp2, F3, F4, F7, F8, C3, C4, P3, P4, O1, O2, T3, T4, T5 
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соавт.) использовался критерий χ2. Сравнение сред-
несуточных доз антипсихотиков в соответствии с из-
менениями на ЭЭГ проводилось с помощью t-крите-
рия Стьюдента. Для выявления взаимосвязей между 
изучаемыми параметрами применялся корреляцион-
ный анализ Спирмена. Пороговый уровень статисти-
ческой значимости р был принят равным 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ
Согласно полученным данным, изменения (моди-

фикации) на ЭЭГ (класс > 1А) наблюдались у 61,7% 
(n = 58) пациентов, включенных в данное исследо-
вание. В группе пациентов, принимавших риспери-
дон, модификации ЭЭГ были обнаружены у 48,4%, 
кветиапин – 70%, арипипразол – 63,6%, оланзапин – 
61,5%, клозапин – 73,7% (табл. 2). 	

Эпилептиформные паттерны (класс В и С) чаще 
выявлялись в группе больных, принимавших олан-
запин, – 30,7% (n = 4). Реже пароксизмальная ак-
тивность обнаруживалась у больных, принимавших 
кветиапин – 20% (n = 4), арипипразол – 18,2% (n = 2), 
рисперидон – 12,9% (n = 4) и клозапин – 10,5%  
(n = 2). Частота эпилептиформных паттернов у па-

циентов была статистически значимо выше при 
приеме оланзапина по сравнению с рисперидоном  
(р = 0,033) и клозапином (р = 0,032).

Замедление ЭЭГ (класс > 1) чаще наблюдалось у 
больных, принимавших клозапин – 63,2% (n = 12), 
оланзапин – 61,5% (n = 8) и кветиапин – 60% (n = 
12). Реже медленные волны на ЭЭГ встречались у 
больных, принимавших арипипразол – 45,5% (n = 
5) и рисперидон – 45,2% (n = 14). Однако, согласно 
критерию χ2, данные различия статистической зна-
чимости не достигли (p > 0,05). Пациентов с крайне 
тяжелыми модификациями ЭЭГ (класс 4C или 4D) в 
исследуемой выборке обнаружено не было.

Корреляций между наличием (класс > 1A), тяже-
стью изменений ЭЭГ (классы 2 и 3, B и С) и клиниче-
скими данными (возраст, длительность заболевания, 
возраст манифестации шизофренического процесса 
и длительность терапии), собранными из историй 
болезни пациентов, нам обнаружить также не уда-
лось (p > 0,05).

Результаты сравнения среднесуточных доз анти- 
психотиков в зависимости от наличия или отсут-
ствия изменений на ЭЭГ представлены в табл. 3. 

Т а б л и ц а  2 

Процент изменений на ЭЭГ (класс > 1А) в зависимости от типа принимаемого атипичного антипсихотика  
у больных шизофренией

Антипсихотик n Возраст пациентов, Me [Q1; Q3] Доза CPZeq, мг/сут, M ± SD
Модификации ЭЭГ (класс > 1А)

n %
Рисперидон 31 35 [29; 39] 290,3 ± 89,8 15 48,4
Кветиапин 20 33 [25; 45] 598,6 ± 455,3 14 70
Арипипразол 11 30 [21; 35] 193,9 ± 80 7 63,6
Оланзапин 13 34 [27; 40] 307,7 ± 171,8 8 61,5
Клозапин 19 33 [32; 44] 163,3 ± 79,9 14 73,7

 
Т а б л и ц а  3 

Сравнение среднесуточных доз атипичных антипсихотиков в соответствии с наличием (класс > 1А)  
и отсутствием изменений на ЭЭГ у больных шизофренией

Антипсихотик Модификации ЭЭГ (класс > 1А) Отсутствие изменений (класс = 1А) рn Доза, CPZeq, мг/сут, M ± SD n Доза, CPZeq, мг/сут, M ± SD
Рисперидон 15 296,7 ± 81,2 16 284,4 ± 99,5 0,452
Кветиапин 14 657,9 ± 503,4 6 460,3 ± 310 0,291
Арипипразол 7 190,4 ± 103,1 4 199,9 ± 101,2 0,993
Оланзапин 8 262,5 ± 178,8 5 380 ± 148,3 0,754
Клозапин 14 168,1 ± 82,4 5 150 ± 79,5 0,909
Все 58 335,3 ± 272,6 36 298,9 ± 176,1 0,00029*

Здесь и в табл. 5 * достоверность статистических различий при р < 0,05.

Статистически значимых различий в среднесу-
точных дозах (мг/сут) атипичных антипсихотиков 
между пациентами без изменений на ЭЭГ и паци-
ентами с модификациями ЭЭГ не выявлено (риспе-
ридон: p =0 ,452; кветиапин: p = 0,291; арипипразол:  
p = 0,993; оланзапин: p = 0,754; клозапин: p = 0,909). 
Однако когда дозы всех антипсихотиков были 

усреднены, можно наблюдать, что у пациентов с 
изменениями на ЭЭГ (класс > 1А) хлорпромази-
новый эквивалент статистически значимо выше  
(р = 0,00029).

В табл. 4 и 5 приведены результаты сравнения 
среднесуточных доз в зависимости от оценки парок-
сизмальной активности и замедления ЭЭГ.  	
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Среднесуточные дозы антипсихотиков стати-
стически значимо не отличалась у больных в зави-
симости от наличия или отсутствия пароксизмаль-
ной активности (рисперидон: p = 0,191; кветиапин:  
p = 0,261; арипипразол: p = 0,177; оланзапин: p = 
0,848; клозапин: p = 0,725) (см. табл. 4), а также от 
наличия или отсутствия замедления ЭЭГ (риспери-
дон: p = 0,386; кветиапин: p = 0,154; арипипразол: 
p = 0,374; оланзапин: p = 0,754; клозапин: p = 0,588) 
(см. табл. 5). Однако с учетом усредненных доз всех 
атипичных антипсихотиков обнаружено, что в груп-
пе больных с замедлением ЭЭГ (класс > 1) хлорпро-
мазиновый эквивалент статистически значимо выше 
(р = 0,00046).

ОБСУЖДЕНИЕ

В представленном исследовании были изучены 
данные ЭЭГ 94 больных шизофренией, получавших 
монотерапию клозапином, оланзапином, кветиапи-
ном, арипипразолом или рисперидоном. Наиболь-
ший процент модификаций ЭЭГ (класс > 1A) был 
обнаружен в группе пациентов, принимавших кло-
запин (73,7%), что несколько выше по сравнению с 
данными других исследований [13, 15, 18], однако 
«тяжелых» модификаций (класс 4C и 4D) обнаруже-
но не было ни в одной из групп пациентов.    

Частота модификаций, связанных с наличием 
эпилептиформных паттернов при приеме выше- 

указанных антипсихотиков, согласуется с данными 
исследований [13, 15, 16]. Однако в отличие от ре-
зультатов исследования, проведенного F. Centorrino 
и соавт. [15], частота пароксизмальной активности у 
клозапина оказалась существенно ниже – 10,5%, тог-
да как для оланзапина выше – 30,7%. 

Известно, что риск судорожных припадков, вы-
званных антипсихотиками, для оланзапина и кло-
запина выше, чем для рисперидона и арипипразола 
[20]. В связи с этим мониторинг ЭЭГ рекомендуется 
проводить, когда среднесуточная доза для оланзапи-
на составляет 20  и 400 мг для клозапина [21, 22]. 
Как и клозапин, оланзапин может вызывать измене-
ния на ЭЭГ, такие как появление медленных волн, 
острых волн и пароксизмальных медленноволновых 
разрядов, но риск возникновения припадков считает-
ся низким [22]. 

Мы не обнаружили различий в частоте парок-
сизмальной активности в зависимости от средне-
суточных доз ни для одного антипсихотика. Таким 
образом, можно предположить отсутствие дозоза-
висимого эффекта антипсихотиков на судорожную 
активность. Однако число пациентов с наличием 
эпилептиформных паттернов в нашем исследовании 
было невелико. Исследования на более крупных вы-
борках могли бы подтвердить или опровергнуть дан-
ное предположение.

Замедление ЭЭГ наблюдалось у большей части 
исследуемых больных – 51 (54,3%), что также согла-

Т а б л и ц а  4 

Сравнение среднесуточных доз атипичных антипсихотиков в зависимости от оценки пароксизмальной  
активности

 Антипсихотик
Модификации ЭЭГ (класс > А) Отсутствие изменений (класс = А)

р
n Доза

CPZeq, мг/сут, M ± SD n Доза
CPZeq, мг/сут, M ± SD 

Рисперидон 4 250 ± 129,1 27 296,3 ± 84,3 0,191
Кветиапин 4 631,9 ± 132,5 16 590,3 ± 126,8 0,261
Арипипразол 2 199,9 ± 41,4 9 170,3 ± 45,5 0,177
Оланзапин 4 200 ± 141,4 9 225,5 ± 168,5 0,848
Клозапин 2 121,8 ± 39,8 17 168,2 ± 82,7 0,725
Все 16 323,2 ± 153,8 78 320,9 ± 156,3 0,171

Т а б л и ц а  5 

Сравнение среднесуточных доз атипичных антипсихотиков в зависимости от оценки замедления ЭЭГ

 Антипсихотик
Модификации ЭЭГ (класс >1) Отсутствие изменений (класс = 1)

р
n Доза

CPZeq, мг/сут, M ± SD n Доза
CPZeq, мг/сут, M ± SD

Рисперидон 14 289,3 ± 78,9 17 291,2 ± 100,4 0,386
Кветиапин 12 709,4 ± 517,7 8 432,5 ± 298,4 0,154
Арипипразол 5 146,6 ± 50,6 6 133,3 ± 81,6 0,374
Оланзапин 8 262,5 ± 178,8 5 280 ± 148,3 0,754
Клозапин 12 175,8 ± 86,2 7 141,9 ± 68,3 0,588
Все 51 343,2 ± 233,93 43 295,4 ± 176,5 0,00046*
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суется с литературными данными [15–18]. Наиболее 
частой модификацией, обнаруживаемой на ЭЭГ, у 
пациентов, принимавших антипсихотики, оказалось 
диффузное замедление биоэлектрической активно-
сти (73,9%). Диффузное замедление ЭЭГ часто свя-
зывают с воздействием психотропных препаратов и 
сравнивают с эффектом электросудорожной терапии 
[23]. Существует предположение, что диффузное 
или пароксизмальное замедление ЭЭГ при антипси-
хотической терапии может свидетельствовать о бла-
гоприятном исходе терапии [14]. Однако некоторые 
исследователи [12, 13] обнаружили, что у пациентов 
с большой продолжительностью терапии наблюда-
лось замедление ЭЭГ, и объясняли данный феномен 
усилением тяжести заболевания [13]. 

На наш взгляд, нельзя исключать влияние про-
должительности болезни на эти показатели, посколь-
ку шизофрения является процессуальной патологией 
[24, 25]. В нашем исследовании мы не обнаружили 
различий в частоте замедления ЭЭГ в зависимости 
от среднесуточных доз ни для одного атипичного ан-
типсихотика, однако с учетом усредненных доз всех 
антипсихотиков обнаружено, что хлорпромазино-
вый эквивалент статистически значимо был выше в 
группе больных с замедлением ЭЭГ. Таким образом, 
мы предполагаем, что с увеличением терапевтиче-
ской дозы антипсихотиков можно ожидать рост мед-
ленноволновой активности на ЭЭГ и, как следствие, 
общего замедления биоэлектрической активности 
мозга. Еще одним важным результатом исследова-
ния стал тот факт, что влияние антипсихотиков на 
ЭЭГ оказалось соответствующим спектру их атипии, 
описанному M. Carli и соавт. [26].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Проведенное исследование выявило несколько 

интересных результатов. Во-первых, наиболее частые 
изменения на ЭЭГ наблюдались у пациентов, прини-
мавших клозапин, по сравнению с другими атипич-
ными антипсихотиками. Эти изменения в большей 
степени относились к замедлению ЭЭГ. Во-вторых, 
в группе пациентов, принимавших оланзапин, наибо-
лее часто обнаруживались эпилептиформные паттер-
ны по сравнению с другими антипсихотиками, хотя 
оланзапин также вызывал и замедление ЭЭГ. В-тре-
тьих, нами обнаружен дозозависимый эффект приема 
атипичных антипсихотиков в отношении замедления 
ЭЭГ. Более высокий процент замедления ЭЭГ, по-ви-
димому, связан с более высокими дозами хлорпрома-
зинового эквивалента. Таким образом, полученные 
данные свидетельствуют о необходимости использо-
вания электроэнцефалографии при мониторинге те-
рапии антипсихотическими препаратами. 
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