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Аннотация. Речевые синдромы у 
детей редко выступают в качестве само-

стоятельного заболевания. Часто они 

вплетаются в сложную клиническую 

картину других патологических состоя-

ний. В статье представлены описания 

двух клинических наблюдений приоб-

ретенной эпилептической афазии Лан-

дау – Клеффнера. Продемонстрированы 

два различных по этиологии варианта 

синдрома – идиопатический и симптома-

тический. Клинические наблюдения под-

черкивают клинический полиморфизм 
синдрома Ландау-Клеффнера, что неред-

ко затрудняет диагностику заболевания. 

Abstract: Children’s speech syn-
dromes are rarely an independent dis-

order. They often combine with other 

pathologic conditions and present a 

complex clinical picture. The article 

describes two clinical observations of 

Landau-Kleffner acquired epileptic 

aphasia. Two types of syndromes sin-

gled out on the basis of their aetiology 

are presented, they are: idiopathic and 

symptomatic. Clinical observations 

underline clinical polymorphism of 

Landau-Kleffner syndrome, which 
makes it difficult to diagnose. 
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Проблема диагностики и кор-

рекции различных вариантов рече-
вого дизонтогенеза у детей в по-

следние годы приобретает все 

большую актуальность. С одной 
стороны, статистика свидетельству-

ет о росте числа детей, имеющих 

речевые нарушения [1]. С другой – 
сложность проблемы заключается в 

том, что речевые расстройства ред-

ко выступают в качестве самостоя-

тельного диагноза. Речь связана с 
состоянием других корковых функ-

ций – праксиса, гнозиса, памяти, с 

мотивационно-эмоциональной сфе-
рой, сенсорными системами, между 

которыми формируются множество 

причинно-следственных, взаимо-

обусловливающих связей. Как пра-
вило, речевая дисфункция вплетает-

ся в качестве синдрома в сложную 

клиническую картину различных 
патологических состояний. Этиоло-

гические факторы при этом могут 

быть весьма разнообразны – генети-
ческие синдромы, эндокринопатии, 

эпилептические энцефалопатии, пси-

хические заболевания, в том числе 

расстройства аутистического спектра. 
Кроме того, когнитивное и ре-

чевое развитие является результатом 

взаимодействия биологических и 
социальных факторов. Следует от-

метить, что современные дети разви-

ваются  в принципиально другой со-
циальной среде. Повышенная алго-

ритмизация и высокие требования 

образовательных программ к ребен-

ку, снижение формирования мотива-
ции через эмоциональное внимание 

в игровых подходах обучения, не-

обоснованное внедрение ранних ме-
тодик обучения письму и чтению 

часто игнорируют онтогенетический 

принцип развития ребенка. В резуль-
тате социальные требования к разви-

тию ребенка размывают понятие о 

«норме» речевого и когнитивного 
развития. 

Существует ещё один фактор, 

усугубляющий проблему. С прояв-

лениями речевых нарушений у де-
тей сталкиваются различные спе-

циалисты – неврологи, психиатры, 

педиатры, педагоги, психологи, ло-
гопеды, дефектологи. Проблема яв-

ляется междисциплинарной. На се-

годняшний день не существует еди-

ного методологического подхода у 
специалистов различного профиля к 

трактовке речевых нарушений, их 

диагностике и коррекции. В сово-
купности все перечисленные аспек-

ты приводят, нередко, к неправиль-

ному диагнозу и отсутствию адек-
ватной своевременной помощи. 

Кроме того, сами заболевания име-

ют клиническую полиморфность. 

В качестве примеров приво-
дим клинические наблюдения двух 

пациентов с приобретенной эпи-

лептической афазией (ПЭА) или 
синдромом Ландау – Клеффнера 

(СЛК). 

Наблюдение № 1 Больной В. Б., 
7 лет, обследован на базе ПМПЦ 

«Лингва Бона» (г. Пермь) с жалоба-

ми на задержку психоречевого раз-

вития с раннего возраста. 
Анамнез заболевания. Впервые 

© Анисимов Г. В., Кравцов Ю. И., Калашникова Т. П., Малов А. Г., Основина Т. А., 
Овчинникова Е. С., Гершанок Н. В., 2011 
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родители обратились к неврологу с 

ребенком в возрасте 3,5 лет. Наблю-
дался по месту жительства с диаг-

нозом «Резидуальные явления пе-

ринатального поражения централь-
ной нервной системы». Получал 

курсы ноотропной терапии без ожи-

даемого эффекта. Эпилептических 
приступов и других церебральных 

пароксизмов никогда не отмечали. 

На ЭЭГ в возрасте 6,5 лет на фоне 

умеренных диффузных нарушений 
корковой ритмики регистрировался 

фокус ЭА в правой лобной области. 

Анамнез жизни. Отягощен пе-
ринатальный анамнез: беременность 

протекала с анемией, угрозой преры-

вания на ранних сроках. Роды в срок. 

Отмечалась слабость родовой дея-
тельности. Наследственность по па-

роксизмальным состояниям и когни-

тивным нарушениям не отягощена. 
В связи с высоким уровнем стигма-

тизации проведено кариотипирова-

ние. Хромосомной патологии не об-
наружено. Соматически здоров. 

Объективный статус. Имеют-

ся множественные стигмы дизэм-

бриогенеза (сросшиеся мочки ушей, 
гипертелоризм и т. д). Глазная щель 

слева меньше чем справа, отмечает-

ся слабость конвергенции слева. 
Язык – по средней линии, но имеет-

ся ограничение его движений, реф-

лексы орального автоматизма по-
ложительны. Парезов и атаксии нет. 

Внимание ребёнка неустойчиво, по-

вышенная отвлекаемость на внеш-

ние стимулы, врачу требуется посто-
янно активно поддерживать внима-

ние ребёнка при обследовании. 

Мальчик левша. Отмечается мотор-

ная неловкость, кинетическая и ки-
нестетическая диспраксия. Наруше-

но пространственное восприятие. 

Логопедический осмотр. Отме-
чаются нарушения речи в виде рас-

стройства звукопроизношения, про-

блем в формулировке предложений, 
трудности в смене артикуляционных 

поз, что проявляется необоснован-

ными паузами, заминками. Предло-

жения односложные. 
Мультиспиральная компьютер-

ная томография головного мозга. 

Признаки негрубой полушарной ат-
рофии. 

Исследование когнитивных вы-

званных потенциалов. Ответ на де-

виантный стимул получен в обоих 
полушариях. Зарегистрированы пи-

ки N1, N2, P300. Амплитуда P300 

значительно снижена. Пик Р300 вы-
деляется чётко, латентность его уд-

линена, что может говорить о сла-

бом процессе опознания и сниже-
нии объёма оперативной памяти. 

При повторной пробе пик Р300 не 

выделяется. 

Видео-ЭЭГ мониторирование 
ночного сна. Мониторинг проводил-

ся в течение 7 часов в состоянии 

пассивного бодрствования, засыпа-
ния и ночного сна. На ЭЭГ бодрст-

вования на фоне умеренных диф-

фузных нарушений корковой рит-
мики с сохранным основным рит-

мом регистрируется региональная и 

диффузная ЭА с фокусом в правой 

лобно-центрально-височной облас-
ти. Сон слабо модулирован по фа-

зам. Физиологические паттерны сна 
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представлены единичными К-ком-

плексами и веретёнами сна. В мед-
ленном сне, особенно в первом цик-

ле, отмечается значительное нарас-

тание индекса диффузной ЭА, кото-
рая на отдельных пролонгирован-

ных участках занимает 85 % записи, 

формируя паттерн ESES (рис. 1). 
При длительном видео-ЭЭГ мони-

торировании клинически прояв-

ляющихся эпилептических присту-

пов не зарегистрировано. 
Ребёнку установлен диагноз 

«эпилептическая афазия Ландау – 

Клеффнера» и назначен вальпроат 
натрия (депакин-хроно) в дозировке 

28 мг/кг/сут. 

Катамнез через 3 месяца. От-

мечается положительная клиниче-
ская динамика – ребёнок стал об-

щаться со сверстниками, называет 

цвета и оттенки, дифференцирует и 

называет геометрические фигуры, 
описывает действие по сюжетной 

картинке. Однако на контрольной 

ЭЭГ бодрствования сохраняется 
диффузная ЭА. 

Таким образом, данное наблю-

дение является примером идиопати-
ческого варианта эпилептической 

афазии [3]. Особенностью является 

отсутствие у пациента клинических 

проявлений эпилептических при-
падков даже во сне. Хотя задержка 

психоречевого развития отмечалась 

с раннего возраста, но ЭЭГ прове-
дено впервые только в возрасте 6,5 

лет, а паттерн ESES выявлен ещё 

позднее. На сегодняшний день у ре-

бенка имеется положительная дина-
мика в развитии, но определить про-

гноз достаточно сложно. 
 

 
Рис. 1. Паттерн ESES в медленном сне первого цикла ночного сна  

на ЭЭГ больного В.Б. в возрасте 7 лет 
 

Наблюдение № 2. Больной Г. З., 

8 лет, повторно обследован в невро-

логическом отделении (НО) ДГКБ 
им. П. И. Пичугина г. Перми с жало-

бами на редкие эпилептические при-

падки и задержку речевого развития 

с эмоционально-волевыми наруше-

ниями: в контакт вступает неохотно, 
говорит отдельные слова или про-

стые фразы, речь невнятная. Со слов 
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мамы, понимает большую часть об-

ращенной речи. Мальчик растормо-
жен, капризен, раздражителен. 

Анамнез заболевания. Предре-

чевое развитие – по возрасту: в 10 
месяцев начал говорить первые сло-

ва: «мама» и «самолет». К полутора 

годам эти слова исчезли из лекси-
кона, а новые так и не появились. 

По поводу задержки речевого раз-

вития с двух лет мальчик наблюда-

ется логопедом, а с трех – невроло-
гом с диагнозом «моторная дисфа-

зия развития». В 4 года консульти-

рован сурдологом: на аудиограмме 
патологии не выявлено. 

В возрасте 4,5 лет ребёнок впе-

рвые обследован в НО с диагнозом: 

«Неврозоподобный синдром с за-
держкой речевого развития; систем-

ное недоразвитие речи, дизартрия». 

К тому времени словарный запас 
ребенка состоял из 5-7 слов, фразо-

вая речь отсутствовала. Стали выяв-

ляться нарушения поведения: рас-
торможенность, демонстративность, 

негативизм. При ЭЭГ впервые об-

наружена эпилептическая актив-

ность (ЭА) в виде доброкачествен-
ных эпилептиформных разрядов 

детства (ДЭРД) в правой височной 

области. Несмотря на занятия с ло-
гопедом, задержка речевого разви-

тия сохранялась. 

В возрасте 5,5 лет на фоне эмо-
ционального аффекта впервые воз-

никли 2 «обморокоподобных» паро-

ксизма: мальчик вдруг обмяк, поте-

рял сознание, изо рта потекла слю-
на. Через 3-5 минут пришел в себя, 

чувствовал себя хорошо. При по-

вторном обследовании в НО на ЭЭГ 

вновь зарегистрирована ЭА, но уже 
в левой височной области. На компь-

ютерной томограмме (КТ) головного 

мозга обнаружено расширение право-
го бокового желудочка и латеральной 

щели справа. Ребенку установлен ди-

агноз «эпилепсия-афазия Ландау – 
Клеффнера» и назначен вальпроат 

натрия (депакин) в дозе 30 мг/кг/сут.  

На фоне лечения отмечалось 

клиническое улучшение: словарный 
запас увеличился до 10-15 слов, 

мальчик стал охотнее говорить, 

лучше понимать обращенную речь, 
учиться писать буквы и цифры «со 

слуха» и «по зрительному образцу», 

однако достичь уровня речевого 

развития сверстников ребёнку так и 
не удавалось. 

При очередном обследовании в 

НО в возрасте 7 лет на ЭЭГ бодрст-
вования ЭА регистрировалась вновь 

в правой височной области с тен-

денцией к распространению на оба 
полушария. После частичной де-

привации ночного сна впервые про-

ведён видео-ЭЭГ-мониторинг днев-

ного сна, во время которого в I ста-
дии медленного сна индекс ЭА ти-

па ДЭРД резко возрос до 90 % за-

писи с формированием паттерна 
ESES (рис. 2). 

На магниторезонансной томо-

грамме (МРТ) головного мозга вы-
явлена гипоплазия правой височной 

доли, латеровентрикулоасимметрия 

(рис. 3). 

Осмотрен генетиком: данных 
за генетически детерминированный 

синдром не найдено. Слух, по дан-
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ным коротколатентных слуховых 

вызванных потенциалов, не страдал. 
Увеличение дозы депакина до 

40 мг/кг/сут не вызвало значимого 

клинического эффекта: говорит ма-
ло, односложно, изредка – простые 

фразы, речь невнятная; при пись-

ме – зеркальное написание букв и 
цифр. Психиатром констатирована 

деменция средней степени тяжести 

вследствие эпилепсии,  мальчик вы-
веден на инвалидность. 

 

 
Рис. 2. Паттерн ESES в I стадии медленного сна на ЭЭГ больного Г.З. в возрасте 7 лет 

 

 
Рис. 3. Гипоплазия правой височной доли и  латеровентрикулоасимметрия  

на МРТ головного мозга больного Г. З. в возрасте 7 лет 
 

Анамнез жизни. Ребенок от 

первой беременности у юной жен-

щины на фоне гестоза, нефропатии 
II-III степени, резус-отрицательной 

крови, угрозы прерывания, хрониче-

ской внутриутробной гипоксии. Ро-

ды срочные, затяжные. Околоплод-
ные воды с зеленым оттенком. Масса 
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при рождении 3300 г., оценка по Ап-

гар 8/9 баллов. Наследственность 
отягощена по задержке речевого раз-

вития: отец и тетя ребенка по отцов-

ской линии до 6-7 лет говорили толь-
ко отдельные слова, но в дальнейшем 

догнали в развитии сверстников. 

Объективный статус. В сома-
тическом статусе патологии не вы-

явлено. Лицо симметрично. Язык по 

средней линии, напряжен, скован. 

Рефлексы орального автоматизма не 
вызываются. Сухожильные рефлек-

сы живые, равные. 

ЭЭГ бодрствования. Основная 
ритмическая активность соответст-

вует возрасту. Регистрируется вы-

раженная эпилептиформная актив-

ность в левой теменно-височной и в 
правой центральной областях с рас-

пространением диффузно по всем 

отведениям. Отрицательная дина-
мика в сравнении с предыдущими 

исследованиями – увеличение ин-

декса эпилептиформной активности. 
Полисомнография (ПСГ) ночно-

го сна (ПМПЦ «Лингва Бона»). Ви-

део-ЭЭГ мониторинг проводился в 

течение 8 часов. При засыпании  и во 
всех фазах сна регистрируется по-

стоянная высокоамплитудная (до 250 

мкВ) ЭА типа ДЭРД, возникающая 
регионально с максимумом по пра-

вым центрально-височным областям 

и распространяющаяся билатерально 
и диффузно. Индекс данной ЭА в I и 

II стадии медленного сна значитель-

но нарастает, формируя паттерн 

электрического эпилептического ста-
туса медленного сна (Electric Status 

Epilepticus in Sleep — ESES) (рис. 4), 

сохраняется высоким и в редуциро-

ванном дельта-сне (рис.4, 5). 
После 4 часов сна, при сохра-

нении региональной ЭА в правой 

височной области, впервые появи-
лись единичные «веретёна сна» ам-

плитудой до 70 мкВ (рис. 6). Кли-

нически проявляющихся эпилеп-
тических приступов не зарегист-

рировано. 

Учитывая резистентность рече-

вых нарушений и выраженность 
изменений на ЭЭГ сна,  к вальпроа-

ту натрия в дозе 40 мг/кг/сут плани-

ровалось добавить леветирацитам, 
но он не был назначен в связи с от-

сутствием в списке льготных ле-

карств. Добавлен ламотриджин в 

дозе 2,3 мг/кг/сут. 

 
 

Рис. 4. Паттерн ESES в I стадии медленного 
сна на ПСГ больного Г. З. в возрасте 8 лет 

 

Катамнез. Через полгода, в 

возрасте 8,5 лет в ночном сне у ре-

бёнка развился первый типичный 
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генерализованный тонико-клониче-

ский припадок с утратой сознания, 
гиперсаливацией, продолжавшийся 

около 3 минут. Бригадой «Скорой 

помощи» ребёнок доставлен в НО. 
Следующей ночью припадок повто-

рился в виде комплексного парци-

ального приступа с нечленораздель-
ными звуками на фоне нарушенного 

сознания, фаринго-оральными ав-

томатизмами, тризмом длительно-

стью около 2-3 минут. При осмотре 
говорит мало, односложно, невнят-

но. На ЭЭГ дневного сна регистри-

руется ЭА типа ДЭРД в левых ви-
сочных отведениях, которая значи-

тельно усиливается в I стадии мед-

ленного сна и уменьшается во II 

стадии. Повторная МРТ головного 
мозга выявила комплексную анома-

лию развития правой височной доли 

головного мозга – пахигирию и ши-
зэнцефалию. При выписке рекомен-

довано продолжать противоэпилеп-

тическую терапию в прежнем объе-
ме с ежегодным контролем ЭЭГ. 

Таким образом, данное наблю-

дение является примером симптома-

тического варианта эпилептической 
афазии [3]. Уже в возрасте 1,5 лет у 

мальчика выявились проблемы в ви-

де утраты приобретённых слов и ос-
тановки дальнейшего развития речи. 

Атипичные эпилептические припад-

ки появились в возрасте 5,5 лет, а 
типичные – только в 8,5 лет, через 

7лет от начала болезни, уже на фоне 

антиэпилептической терапии. 

При динамическом ЭЭГ-иссле-
довании выявлен характерный для 

ПЭА «шифт» ЭА типа ДЭРД. Если 

первоначально она локализовалась 

на месте структурного поражения – 
в правой височной области, то в 

дальнейшем регистрировалась как с 

2-х сторон, так и слева. Основным в 
диагностике заболевания явилась 

регистрация ESES на ЭЭГ при запи-

си дневного (в 7 лет) и ночного (в 
8 лет) сна. Антиэпилептическая те-

рапия вальпроатами в течение 3 лет, 

даже в сочетании с ламотриджином, 

была малоэффективна в отношении 
как когнитивных расстройств, так и 

припадков. 

Хотя на МРТ головного мозга 
мальчика выявлены признаки ано-

малии развития правой височной 

доли, основным этиопатогенетиче-

ским фактором явилось не струк-
турное поражение, а нарушение 

функционирования мозга вследст-

вие выраженной продолженной ЭА, 
о чём свидетельствует нормальное 

предречевое развитие. 

Таким образом, клинические 
примеры вычленяют ряд важных 

вопросов в тактике наблюдения де-

тей с нарушением речевого разви-

тия. Л. Р. Зенков все когнитивные 
нарушения детского возраста по 

патогенезу и принципам лечения 

подразделяет на два основных вида: 
обусловленные эпилептиформной 

активностью и не связанные с тако-

вой [2]. В данной ситуации прове-
дение ЭЭГ в бодрствовании и, что 

является необходимым, в дневном 

или ночном сне дает возможность 

установить правильный диагноз. 
Проблема заключается в том, 

что проведение ЭЭГ-исследования 
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амбулаторно у детей в возрасте до 

трёх лет, как правило, затруднено, а 
запись ЭЭГ во сне, а тем более по-

лисомнография, до сих пор не вхо-

дят в медико-экономические стан-
дарты даже стационарного обследо-

вания детей с психоневрологиче-

ской патологией. Результатом явля-
ется несвоевременное назначение 

специфической противоэпилептиче-

ской терапии. 
 

 

Рис. 5. Сохранение эпилептиформной активности типа ДЭРД в дельта-сне 
 

 
Рис. 6. Первое появление единичных «веретён сна» после 4 часов ночного сна  

при сохранении региональной эпилептиформной активности 
 

Важным остается вопрос о воз-

расте ребенка, когда следует гово-

рить о задержке речевого развития. 

Нередко специалисты занимают 

выжидательную тактику. Однако 

известно: если ПЭА возникает в 
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раннем возрасте, то, с учетом кри-

тических периодов в развитии раз-
личных функций мозга, прогноз в 

отношении языковой функции не-

благоприятный, даже когда исчеза-
ют имевшиеся судорожные припад-

ки и нормализуется ЭЭГ [5]. Дебют 

заболевания в возрасте до трёх лет, 
до формирования речи, может при-

вести к возникновению сенсо-мотор-

ной алалии. 

Наиболее эффективной терапи-
ей для достижения клинико-электро-

энцефалографической ремиссии при 

ЭЭП с ESES является сочетание валь-
проатов с леветирацетамом [3; 4]. 

Однако добавление последнего ан-

тиконвульсанта не всегда возможно 

по экономическим причинам в связи 
с отсутствием его в льготном спи-

ске. Альтернативным методом раз-

вития когнитивных функций ребёнка 
при невозможности купировать ЭА 

может служить обучение детей с 

эпилептической афазией знаковому 
языку глухих [6], но используется 

оно крайне редко. Безусловно, схема 

лечебно-коррекционных мероприя-

тий должна объединить усилия нев-
ролога, обязанного достичь клинико-

электроэнцефалографической ремис-

сии, педагогов-логопедов и психо-
логов. 
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