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Синдром Ландау–Клеффнера (СЛК) – заболевание из группы возрастзависимых эпилептических энцефалопатий с феноменом 
продолженной пик-волновой активности в фазу медленного сна, проявляющееся приобретенной сенсомоторной афазией, наруше-
нием высших психических функций в сочетании с различными эпилептическими приступами и диффузными эпилептиформными 
изменениями на электроэнцефалограмме (ЭЭГ) при отсутствии структурных изменений в мозге. Впервые клиническую картину 
заболевания описали детский невролог W. M. Landau и логопед F. R. Kleffner в 1957 г. у 6 больных. Авторы связали возникновение 
афазии не с эпилептическими приступами, а с эпилептиформной активностью на ЭЭГ, т. е., по сути, сформулировали современ-
ную концепцию эпилептических энцефалопатий. В настоящее время доказано повреждающее воздействие продолженной диф-
фузной эпилептиформной активности на развивающийся мозг ребенка, реализующееся в нарушении речи и других высших психи-
ческих функций. Возраст больных при манифестации СЛК (3–5 лет) является критическим периодом в становлении речевой 
функции. Согласно концепции Н. Р. Doose (2003) в основе развития СЛК лежит «врожденное нарушение процессов созревания 
мозга».
Автор рассматривает представления о происхождении СЛК, включая возможные генетические основы заболевания, эпидеми-
ологические аспекты, клинико-ЭЭГ-проявления c подробным описанием иктальных и интериктальных изменений на ЭЭГ, под-
ходы к лечению, включая собственные данные. Для заболевания характерна электро-клиническая триада: эпилептические 
приступы (могут отсутствовать или быть единичными в анамнезе), нарушение высших психических функций (с преобладани-
ем афатических расстройств), эпилептиформная активность на ЭЭГ (сочетание региональных и диффузных паттернов с на-
растанием во сне).

Ключевые слова: эпилепсия, эпилептическая энцефалопатия, феномен продолженной пик-волновой активности на электроэнце-
фалограмме в фазу медленного сна, синдром Ландау–Клеффнера, этиология, клиника, диагностика, лечение
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LANDAU–KLEFFNER SYNDROME (ACQUIRED EPILEPTIC APHASIA) 
WITH A FOCUS ON ELECTROENCEPHALOGRAPHIC CRITERIA

K. Yu. Mukhin
Svt. Luka's Institute of Child Neurology and Epilepsy; 6 Svetlaya St., Puchkovo Village, 

Pervomayskoe Settlement, Moscow, 143396, Russia

Landau–Kleffner syndrome (LKS) is a disease from the group of age-dependent epileptic encephalopathies with the phenomenon of prolonged 
spike–wave activity in slow-wave sleep, which is manifested by acquired sensorimotor aphasia, impaired higher mental functions concurrent 
with various epileptic seizures and diffuse electroencephalographic (EEG) epileptiform changes in the absence of cerebral structural changes. 
In 1957, W. M. Landau, a pediatric neurologist, and F. R. Kleffner, a logopedist, first described the clinical presentation of the disease 
in 6 patients. The author associated the occurrence of aphasia with epileptiform EEG activity rather than with epileptic seizures, i. e. they per 
se formulated the modern concept of epileptic encephalopathy. There has been currently evidence that prolonged diffuse epileptiform activity 
has a damaging effect on a child’s developing brain, which is seen in impairments of speech and other higher mental functions. The age of pa-
tients with manifestations of LKS (3–5 years) is a critical period for the development of speech function. According to the concept of H. Doose 
(2003), congenital brain maturation disorder underlies LKS.
The paper considers ideas on the origin of the LKS, including the possible genetic bases of diseases, epidemiological aspects, clinical and 
EEG manifestations with a detailed description ictal and interictal EEG changes, and treatment approaches, including the author’s data. 
The disease is characterized by an electroclinical triad: seizures (may be absent or may be single in a history), impaired higher mental 
functions (with a predominance of aphasic disorders), epileptiform EEG activity (a combination of regional and diffuse patterns with an 
increase during sleep).

Key words: epilepsy, epileptic encephalopathy, phenomenon of prolonged spike–wave electroencephalographic activity in slow-wave sleep 
syndrome, Landau–Kleffner syndrome, etiology, clinical presentation, diagnosis, treatment
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Введение
Синдром Ландау–Клеффнера (СЛК) – заболе-

вание из группы возрастзависимых эпилептических 
энцефалопатий с феноменом продолженной эпилеп-
тиформной пик-волновой активности в фазу медлен-
ного сна (ПЭМС), проявляющееся приобретенной 
сенсомоторной афазией, нарушением высших пси-
хических функций в сочетании с различными эпи-
лептическими приступами и диффузными эпилепти-
формными изменениями на электроэнцефалограмме 
(ЭЭГ) при отсутст вии структурных изменений в мозге. 
Синоним: синдром приобретенной эпилептической 
афазии. СЛК включен в Международную классифика-
цию эпилепсий, эпилептических синдромов и схожих 
заболеваний (1989) в раздел 3: «Формы эпилепсии, 
не имеющие четкой классификации как парциальные 
или генерализованные». В проекте новой классифи-
кации эпилептических синдромов СЛК расположен 
в группе эпилептических энцефалопатий [17].

Впервые клиническая картина заболевания бы-
ла описана американцами W. M. Landau (детский 
невролог) и F. R. Kleffner (логопед) в 1957 г. у 6 боль-
ных под названием «синдром приобретенной афазии 
и судорог» [26]. Обсуждая причину развития афазии, 
W.M. Landau и F.R. Kleffner писали: «Продолженные 
судорожные разряды в мозговой ткани приводят к функ-
циональному блокированию корковых центров речи». Та-
ким образом, уже в 1957 г. они связали возникновение 
афазии не с эпилептическими приступами, а с эпилеп-
тиформной активностью на ЭЭГ, т. е., по сути, сфор-
мулировали современную концепцию эпилептических 
энцефалопатий. В настоящее время доказано повреж-
дающее воздействие продолженной диффузной эпи-
лептиформной активности на развивающийся мозг 
ребенка, реализующееся в нарушении речи и других 
высших психических функций [4, 10, 24, 45]. Возраст 
больных при манифестации СЛК (3–5 лет) является 
критическим периодом в становлении речевой функ-
ции [1, 11, 32]. Согласно концепции Н. Р. Doose (2003) 
в основе развития СЛК лежит «врожденное нарушение 
процессов созревания мозга» [16].

В последние годы убедительно продемонстирова-
на роль мутации гена GRIN2A (локус 16p13), затрагива-
ющей глутаматные рецепторы, в возникновении эпи-
лепсии, речевых и когнитивных нарушений, а также 
феномена постоянной продолженной эпилептиформ-
ной активности на ЭЭГ в фазу медленного сна [18, 
27]. Показано генетическое родство роландической 
эпилепсии с атипичным течением и эпилептических 
энцефалопатий с паттерном ПЭМС, включая СЛК 
[35]. В отдельных публикациях обсуждается роль му-
тации гена SRPX2 в возникновении тяжелых речевых 
и когнитивных нарушений у больных эпилепсией [38].

В редких случаях возможно появление «симпто-
матического» варианта СЛК у больных с развитием 

эпилепсии на фоне структурного поражения голов-
ного мозга. Такие случаи описаны при олигодендро-
глиоме и других опухолях, а также кистах, цистицер-
козе, затрагивающих доминантную по речи височную 
долю, билатеральной полимикрогирии [13, 19, 31, 
37]. Однако отнесение данных случаев к «истинному» 
«идиопатическому» варианту СЛК весьма дискусси-
онно.

Симптоматика
Частота СЛК в популяции больных эпилепсией 

не уточнена; чаще страдают мальчики. Согласно на-
шим данным, частота СЛК составляет 1,46 % среди 
всех форм эпилепсии у детей до 14 лет [4].

СЛК манифестирует в возрасте от 2 до 8 лет, при-
чем максимум случаев дебюта происходит в интерва-
ле 5–7 лет [45]. В классическом варианте СЛК до мо-
мента дебюта заболевания моторное, психическое 
и речевое развитие пациентов соответствует возрасту. 
Принципиально важно, что даже при раннем дебюте 
СЛК (например, в возрасте 2–3 лет) речевая функ-
ция изначально соответствует возрастным навыкам. 
Для заболевания характерна электро-клиническая 
триада: эпилептические приступы (могут отсутство-
вать или быть единичными в анамнезе), нарушение 
высших психических функций (с преобладанием афа-
тических расстройств), эпилептиформная активность 
на ЭЭГ (сочетание региональных и диффузных пат-
тернов с нарастанием во сне) [24, 26, 32, 46]. В поло-
вине всех случаев СЛК дебютирует с эпилептических 
приступов, у остальных пациентов – с когнитивных 
и речевых нарушений [45]. Однако в нашем исследо-
вании у тех больных, у которых приобретенная афазия 
сочеталась с эпилептическими пароксизмами, присту-
пы всегда предшествовали развитию афазии [4].

Эпилептические приступы – важный, но не об-
лигатный симптомокомплекс при СЛК. У 25 % па-
циентов, по данным R. Guerrini и С. Marini (2013), 
приступы отсутствуют либо родители их не замечают 
[21]. Эпилептические приступы дебютируют в возрас-
те от 2,5 до 6 лет (в среднем в 4 года) [6]. Семиология 
приступов при СЛК довольно разнообразна, включая 
фокальные и псевдогенерализованные пароксизмы 
[32]. Для больных СЛК характерны следующие типы 
приступов:

• атипичные абсансы;
• эпилептический миоклонус век;
• фокальные моторные, включая фарингоораль-

ные, гемифациальные и гемиконвульсивные;
• вторично-генерализованные судорожные;
• атонические и атонически-астатические.
Атипичные абсансы – как правило, доминирую-

щий тип приступов (нередко в сочетании с миоклону-
сом век). Для СЛК характерно появление атипичных 
абсансов с циклолептическим течением: серийные 
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приступы в течение нескольких недель или месяцев, 
затем их исчезновение на несколько недель. Фо-
кальные моторные приступы, возникающие при за-
сыпании или при пробуждении (чаще), идентичны 
таковым при роландической эпилепсии и синдроме 
псевдо-Леннокса. Проявляются фарингооральными, 
гемифациальными, фациобрахиальными пароксиз-
мами, а также гемиконвульсивными приступами. 
В момент приступа характерно возникновение «цо-
кающих» или «булькающих» звуков, появление ги-
персаливации и анартрии при сохранном сознании. 
Возможно присоединение редких вторично-генера-
лизованных приступов, также в период пробуждения. 
В основе возникновения атонических и атонически-
астатических приступов лежит феномен негативного 
миоклонуса. Они проявляются внезапной короткой 
потерей мышечного тонуса, что иногда сопровождает-
ся мгновенным падением. Приступы возникают обыч-
но серийно, учащаясь в утреннее время.

При СЛК эпилептические приступы никогда 
не стоят на 1-м месте по тяжести клинических симпто-
мов заболевания [47]. Приступы, как правило, редкие, 
единичные (за исключением абсансов), и их актив-
ный период не превышает нескольких месяцев, реже 
1–2 лет. Более того, у всех пациентов приступы купи-
руются самостоятельно или при терапии антиэпилеп-
тическими препаратами (АЭП), что обычно происхо-
дит уже в препубертатном периоде. Определяющим 
критерием тяжести заболевания и степени инвалиди-
зации является выраженность афазии, когнитивных 
расстройств и нарушений поведения.

Ключевой симптомокомплекс СЛК – вербальная 
слуховая агнозия с последующим глубоким регрессом 
речевой функции. Афазия – первый симптом заболе-
вания у 50 % больных [45]. Дебют афазии в группе об-
следованных нами пациентов констатировался в воз-
растном интервале от 4 до 7 лет (в среднем 5,4 года) [4]. 
В основе синдрома приобретенной эпилептической 
афазии лежит нарушение слухоречевого восприятия, 
т. е. возникновение акустико-вербальной агнозии, 
при которой блокируется любая лингвистическая 
информация, поступающая с периферии, со стороны 
органа слуха [8]. Первично всегда страдает понима-
ние речи, а затем сама речь. В тяжелых случаях дети 
создают впечатление полностью глухих (перестают 
даже реагировать на резкий интенсивный звук у них 
за спиной), а при развитии заболевания – и немых 
[30]. Речевые нарушения чаще развиваются постепен-
но, в течение нескольких недель или месяцев, реже – 
катастрофически быстро, за несколько дней. Навыки 
чтение и письма обычно также страдают [7]. Речевые 
нарушения при СЛК имеют нередко флюктуирующее 
течение; при этом периоды кратковременного улучше-
ния и даже восстановления чередуются с нарастанием 
афатических проявлений [15].

Когнитивные и поведенческие расстройст-
ва наблюдаются у всех больных СЛК, но степень 
их выраженнос ти может быть различной: от мини-
мальных нарушений до развития психотических 
расстройств и «глобального регресса» когнитивных 
функций с невозможностью обучения. Отмечается 
нарастание возбудимости, гипер активности, нере-
дко с агрессивным поведением, реакциями протеста 
и негативизма; возможно появление жестовых сте-
реотипий. Предполагается, что данные нарушения 
являются реакцией на расстройство общения [45]. 
Среди больных СЛК описано развитие психопато-, 
шизофрено- и аутистикоподобного поведения, воз-
никновение приступов немотивированной агрессии, 
тревоги и страхов [37]. Во время активного периода 
заболевания у всех пациентов наблюдаются различ-
ной степени выраженности когнитивные нарушения: 
ухудшение памяти (особенно запоминания нового), 
внимания, скорости реакции; расстройство чтения, 
письма, пространственной ориентации, проявления 
диспраксии; тяжелые нарушения коммуникации [36, 
48]. Таким образом, именно речевые, поведенческие 
и когнитивные нарушения, а не эпилептические при-
ступы определяют тяжесть заболевания и степень со-
циальной дезадаптации пациентов.

Рутинное неврологическое исследование пациен-
тов, как правило, не обнаруживает каких-либо очаго-
вых симптомов.

Магнитно-резонансная томография (МРТ) при 
СЛК, как правило, не выявляет какой-либо пато-
логии, однако позволяет исключить симптоматиче-
ский характер заболевания. Интересно исследование 
М. Takeoka и соавт. (2005), которые сообщили о ре-
дукции объема верхних височных извилин с обеих 
сторон у 4 больных типичным СЛК при волюметри-
ческом анализе МРТ-изображений [44]. Редукция 
объема в области слуховой коры составляла 25–57 % 
от нормативных показателей. Обсуждается гипотеза 
о том, что постоянная продолженная эпилептиформ-
ная активность может вызывать развитие кортикаль-
ной атрофии. N. Fejerman и соавт. (2007) не исклю-
чают, что именно локальная кортикальная атрофия 
(уменьшение объема височных долей) приводит к то-
му, что речевая функция при СЛК восстанавливается 
не полностью даже после исчезновения эпилепти-
формной активности на ЭЭГ [19].

Диагноз СЛК может представлять значительные 
трудности, особенно в отсутствие эпилептических 
приступов (табл. 1). На первых этапах диагностики 
необходимо тщательное исследование слуха у всех па-
циентов для исключения нейросенсорной тугоухос-
ти. Следует иметь в виду, что острое развитие афазии 
у детей 2–8 лет без клинических признаков инсульта 
или энцефалита имеет наиболее вероятную причину – 
СЛК [19]. 
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Таблица 1. Дифференциальный диагноз синдрома Ландау–Клеффнера со схожими эпилептическими синдромами [6]

Table 1. Differential diagnosis of Landau–Kleffner syndrome with similar epileptic syndromes [6]

Признак
Sign

Синдром Ландау–Клеффнера
Landau–Kleffner syndrome

Синдром электрического 
эпилептического статуса 

медленного сна
Electrical status epilepticus during 

slow-wave sleep syndrome

Синдром псевдо-Леннокса
Pseudo-Lennox syndrome

Частота
Incidence rate

Не изучена
Not investigated

Не изучена
Not investigated

5 % среди всех больных 
роландической эпилепсией
5 % of all patients with  rolandic 
epilepsy

Возраст дебюта
Onset age

3–7 лет
3–7 y. o.

От 8 мес до 15 лет, в среднем 
4–6 лет
From 8 months to 15 y. o., in average 
4–6 y. o.

1,5–7 лет
1,5–7 y. o.

Частота встречаемос-
ти эпилептических 
приступов
Degree of epileptic seizures 
incidence

В среднем у 70 % больных
In average in 70 % of patients

В среднем у 60 % больных
In average in 60 % of patients

В 100 % случаев
In 100 % of cases

Характер эпилептиче-
ских приступов
Nature of epileptic seizures

Фокальные моторные при 
пробуждении; атипичные 
абсансы; редко – вторично- 
генерализованные
Focal motor seizures on awakening; 
atypical absences; rare – secondary 
generalized seizures

Фокальные моторные и редкие 
вторично-генерализованные 
при пробуждении; атипичные 
абсансы; возможны атониче-
ские
Focal motor seizures and rare 
secondary generalized seizures 
on awakening; atypical absences; 
atonic absences are possible

Фокальные моторные, реже – 
вторично-генерализованные; 
атипичные абсансы; атониче-
ские и атонически-астатиче-
ские; реже – миоклонические
Focal motor seizures, more rarely – 
secondary generalized seizures; 
atypical absences; atonic and 
atonic-astatic; more rarely – 
myoclonic seizures

Частота приступов
Frequency of seizures

Обычно невысокая, исключая 
атипичные абсансы
Generally low, excluding the atypical 
absences

Обычно невысокая, исключая 
атипичные абсансы; в 30 % 
случаев приступы единичные
Generally low, excluding the atypical 
absences; single seizures in 30 % 
of cases

Высокая; нередко ежедневные 
серийные приступы со 
склонностью к статусному 
течению
High; often daily seizure clusters with 
a tendency to status course

Зависимость присту-
пов от ритма сон–
бодрствование
Dependence of seizures on 
sleep–wake rhythm

Засыпание и пробуждение: 
фокальные моторные (чаще 
гемифациальные); в бодрство-
вании – преимущественно 
атипичные абсансы
Sleep onset and awakening: focal 
motor (more often hemifacial) 
seizures; during the wakefulness – 
mostly atypical absences

Засыпание и пробуждение: 
фокальные моторные 
и вторично-генерализованные
Sleep onset and awakening: focal 
motor and secondary generalized 
seizures

Засыпание и пробуждение: 
фокальные моторные; 
в бодрствовании – атипичные 
абсансы, атонические 
и атонически-астатические, 
миоклонические
Sleep onset and awakening: focal 
motor; during wakefulness – atypical 
absences, atonic and atonic-astatic, 
myoclonic seizures

Эпилептический 
статус приступов
Epileptic status of seizures

Не характерен
Not characteristic

Не характерен
Not characteristic

Характерно развитие эпилепти-
ческого статуса атипичных 
абсансов и фокальных мотор-
ных приступов (оперкулярный 
статус)
Characteristic development of epileptic 
status of atypical absences and focal 
motor seizures (opercular status)

Изменения в невро-
логическом статусе
Changes in neurological 
status

Не характерны
Not characteristic

Гемипарез примерно у 1/3 
больных («симптоматический» 
вариант)
Hemiparesis approximately in 1/3 
of patients (“symptomatic” variant)

Нередко отмечаются атаксия, 
гипотония, проявления 
оро-лингво-букко-моторной 
диспраксии
Often ataxia, hypotonia, signs 
of oro-linguo-bucco-motor dyspraxia
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Т. Deonna и соавт. (2009) выделяют следующие ди-
агностические критерии СЛК [15]:

1) приобретенная афазия, возникшая в детском 
возрасте;

2) пароксизмальные нарушения на ЭЭГ: фокаль-
ные, мультифокальные острые волны со значитель-
ным нарастанием в фазу медленного сна;

3) эпилептические приступы, обычно «доброкаче-
ственные» – редкие и нетяжелые, с самокупированием 
в исходе заболевания;

4) отсутствие локального структурного поражения 
головного мозга;

5) стабилизация заболевания с течением времени 
с последующим улучшением речевой функции.

Лечение и прогноз
Терапия СЛК включает применение АЭП, кортико-

стероидов и проведение логопедических занятий. 
Наиболее эффективными АЭП при лечении больных 
СЛК являются вальпроаты, этосуксимид*, сультиам*, 
бензодиазепины (клобазам*) и кортикостероиды [6, 
21, 45].

Стартовая терапия при наличии эпилептических 
приступов осуществляется с применением препаратов 
вальпроевой кислоты (Депакин хроносфера, Депакин 
хроно) в средней дозе 20–40 мг / кг / сут. При недоста-
точной эффективности рекомендуется комбинация 
вальпроата (Депакин) с этосуксимидом, сультиамом 
или клобазамом. В отдельных случаях продемонстри-
рована эффективность других АЭП, в частности ле-
ветирацетама [9]. У 80 % больных достаточно быстро 
удается добиться полного купирования приступов 
на фоне антиэпилептической терапии. В остальных 
случаях наблюдается значительное урежение присту-
пов с постепенным достижением ремиссии во всех 
случаях к началу пубертатного периода независимо 
от проводимой терапии (как и при роландической 
эпилепсии) [32].

По-другому обстоит дело с блокированием диф-
фузных эпилептиформных паттернов на ЭЭГ и кор-
рекцией речевых нарушений. Эпилептиформная 
активность при СЛК резистентна к проводимой те-
рапии, а восстановление речевой функции без су-
щественного уменьшения ЭЭГ-аномалий (особенно 

Признак
Sign

Синдром Ландау–Клеффнера
Landau–Kleffner syndrome

Синдром электрического 
эпилептического статуса 

медленного сна
Electrical status epilepticus during 

slow-wave sleep syndrome

Синдром псевдо-Леннокса
Pseudo-Lennox syndrome

Высшие корковые 
функции
Higher cortical functions

Сенсомоторная афазия в 100 % 
случаев; возможны нарушения 
поведения и когнитивные 
расстройства
Sensorimotor aphasia in 100 % 
of cases; possible behaviour disorders 
and cognitive disorders

Выраженные когнитивные 
нарушения в 100 % случаев. 
Возможно развитие аутисти-
ко-, психопато- и шизофрено-
подобных нарушений поведе-
ния. Снижение IQ до 78–45. 
Ухудшение речевой функции
Expressed cognitive disorders 
in 100 % cases. Possible development 
of autistic-, psychopathic- and 
shizophrenia-like behaviour 
disorders. Lowering of IQ to 78–45. 
Deterioration of verbal function

Интеллектуально-мнестиче-
ские расстройства различной 
степени выраженности. 
Речевые нарушения (вплоть 
до анартрии) за счет оро-лин-
гво-букко-моторной диспрак-
сии
Cognitive and mnestic disorders 
of various degree of expression. Verbal 
disorders (up to anarthry) due to 
oro-linguo-bucco-motor dyspraxia

Электроэнцефало-
грамма бодрствования
Electroencephalogram 
in wakefulness

Региональные комплексы типа 
ДЭПД в височных и теменно-
височных отведениях. Пре-
обладание региональных 
паттернов от доминантной 
по речи гемисферы
Regional complexes of BEDC type 
in temporal and parietemporal leads. 
Prevailing regional patterns from 
hemisphere, which is dominant 
by speech

Региональные комплексы типа 
ДЭПД с преобладанием 
в лобных отделах и диффузная 
активность острая–медленная 
волна в виде коротких разря-
дов
Regional complexes of BEDC type, 
prevailing in frontal areas and diffuse 
action is acute–slow wave 
in the form of short discharges

Типичные комплексы ДЭПД 
в виде единичных и сгруппи-
рованных паттернов с лобно-
центральным преобладанием. 
Диффузная активность 
острая–медленная волна 
в виде коротких разрядов
Typical BEDC complexes in the form 
of single and grouped patterns with 
frontal central predominance. Diffuse 
action is acute–slow wave in the form 
of short discharges

*Препараты, не зарегистрированные в РФ.

Продолжение таблицы 1

Continued of table 1
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ПЭМС) невозможно [19]. В случае изолированной 
афазии (при отсутствии эпилептических приступов) 
лечение начинается с монотерапии одним из 4 АЭП: 
вальпроат (Депакин хроносфера), этосуксимид (20–
35 мг / кг / сут), сультиам (10–15 мг / кг / сут), клобазам 
(около 1 мг / кг / сут) [32, 37]. В целом АЭП значительно 
более эффективны в отношении купирования эпи-
лептических приступов, чем речевых расстройств. 
При недостаточной эффективности АЭП рекомен-
дуется применение кортикостероидных гормонов: 
адренокортикотропный гормон, синактен депо, пред-
низолон, метипред (пульс-терапия), гидро кортизон, 
дексаметазон. Кортикостероиды высокоэффективны 
в блокировании эпилептиформной активности и улуч-
шении речевых функций [3, 6, 43, 45]. В лечении СЛК 
оптимально пероральное применение гидрокортизона 

[12]. Рекомендуемая дозировка гидрокортизона – 
8–10 мг / кг / сут в течение 2 нед, затем снижение при-
мерно на 2 мг / кг / сут каждые 2 нед под контролем 
видео-ЭЭГ-мониторинга с включением сна; при по-
лучении положительного клинического и ЭЭГ-резуль-
тата – поддерживающая доза 2 мг / кг / сут в течение 
еще 3–6 мес. Отмечена высокая эффективность по-
добной схемы применения гидрокортизона в блоки-
ровании эпилептиформной активности и восстанов-
лении речевой функции. J. J. Riviello и S. Hadjiloizou 
(2008) рекомендуют пероральное применение пред-
низолона при СЛК (табл. 2) [37]. В случае нарастания 
речевых расстройств после отмены кортикостероидов 
повторный курс возможен через 6 мес.

В отдельных публикациях обсуждается эффек-
тивность иммуноглобулинов, кетогенной диеты 

Признак
Sign

Синдром Ландау–Клеффнера
Landau–Kleffner syndrome

Синдром электрического 
эпилептического статуса 

медленного сна
Electrical status epilepticus during 

slow-wave sleep syndrome

Синдром псевдо-Леннокса
Pseudo-Lennox syndrome

Электроэнцефало-
грамма сна
Sleep 
electroencephalogram

Нарастание диффузных 
разрядов во время фазы 
медленного сна, эпизодически 
до уровня «электрического 
статуса». Персистирование 
диффузной эпилептиформной 
активности в фазу REM-сна 
Intensification of diffuse discharges 
during the slow sleep phase, 
occasionally  to “electrical status”. 
Persistence of diffuse epileptiform 
activity during REM-sleep phase

Постоянно, многие месяцы 
и годы во время фазы медлен-
ного сна отмечаются продол-
женные (более 85 % записи) 
диффузные комплексы 
острая–медленная волна 
с акцентом в лобных отведени-
ях. Физиологические паттерны 
сна отсутствуют. Блокирование 
ПЭМС в фазу REM-сна
Continued (more than 85 % 
of record) diffuse complexes sharp–
slow wave with the accent 
in frontal leads during the slow sleep 
phase are observed permanently, 
during months and years. 
Physiological sleep patterns are 
absent. CSWS blocking during 
REM-sleep phase

Отмечается нарастание 
диффузной эпилептиформной 
активности в фазу медленного 
сна, эпизодически до уровня 
«электрического статуса». 
Блокирование ПЭМС в фазу 
REM-сна
Intensification of diffuse epileptiform 
activity during the slow sleep phase, 
occasionally to “electrical status” 
level. CSWS blocking during 
REM-sleep phase

Прогноз
Prognosis

Относительно приступов –
благоприятный в 100 % 
случаев. В отношении речевых 
расстройств – серьезный: 
регресс афазии во всех 
случаях, но полное восстанов-
ление речи – только у 1/3 
больных
With respect to seizures –favourable 
prognosis in 100 % of cases. With respect 
to verbal disorders – serious: regress 
of aphasia in all cases, but full speech 
restoration in 1/3 of patients only

Относительно приступов – 
благоприятный в 100 % 
случаев. В отношении когни-
тивных функций – сохранение 
в большинстве случаев 
интеллектуально-мнестиче-
ских нарушений различной 
степени
With respect to seizures –favourable 
prognosis in 100 % of cases. With 
respect to cognitive functions – 
remaining cognitive and mnestic 
disorders of various degrees in the 
most of cases

Несмотря на резистентность 
приступов к антиэпилептиче-
ским препаратам, в конечном 
итоге достигается полная 
ремиссия в пубертате. Сохра-
нение умеренных когнитивных 
нарушений примерно у 50 % 
больных
Despite the resistance of seizures 
to antiepileptic drugs, the complete 
remission is achieved in puberty. 
Moderate cognitive disorders remain 
in approximately 50 % of patients

Примечание. ДЭПД – доброкачественные эпилептиформные паттерны детства; ПЭМС – продолженная эпилептиформная 
пик-фолновая активность в фазу медленного сна.
Note. BEDC – benign epileptiform discharges of childhood; CSWS – continuous spike wave during slow sleep.

Окончание таблицы 1

End of table 1
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и хирургических методов (стимуляция блуждающего 
нерва и множественные субпиальные транскорти-
кальные транссекции) в лечении СЛК [7, 14, 25, 37]. 
Существенное внимание в комплексной терапии СЛК 
должно быть уделено логопедическим занятиям и ра-
боте с психологом в целях коррекции речевых, когни-
тивных и поведенческих нарушений [1, 15].

При СЛК прогноз следует проводить отдельно 
для эпилептических приступов, с одной стороны, 
и речевых и когнитивных нарушений – с другой. 
Прогноз относительно приступов всегда благоприят-
ный: эпилептические приступы купируются, а эпи-
лептиформная активность блокируется при насту-
плении пубертатного периода. Однако большинство 
авторов при наблюдении больных с СЛК в катамне-
зе подчеркивают стойкость речевых и когнитивных 
нарушений [13, 15]. Согласно обобщенным данным 
F. R. Kleffner и W. M. Landau (2009), а также P. Van 
Bogaert и P. F. Paquier (2009) относительно полное вос-
становление речевых функций возможно в 2 / 3 случа-
ев СЛК [24, 46]. Неблагоприятное прогностическое 
значение для восстановления речевой функции имеет 
длительное персистирование эпилептиформных изме-
нений на ЭЭГ, особенно диффузных. В исследовании 
A. M. Soprano и соавт. (1994) ни у одного из пациентов 

не было достигнуто существенного улучшения речи 
без нормализации ЭЭГ; с другой стороны, только 
примерно 30 % больных СЛК с нормализацией ЭЭГ 
полностью восстановили речевую функцию [42]. К не-
благоприятным прогностическим факторам в отно-
шении речевых и когнитивных нарушений относят-
ся: симптоматическая этиология СЛК; ранний дебют 
эпилепсии (приступов и афазии); высокая продолжи-
тельность (более 18 мес) регистрации диффузных эпи-
лептиформных аномалий на ЭЭГ (особенно ПЭМС); 
выраженные речевые и когнитивные нарушения в де-
бюте заболевания; применение АЭП, негативно влия-
щих на когнитивные функции [47].

Электроэнцефалографические изменения при синдроме 
Ландау–Клеффнера
Наличие ЭЭГ-нарушений является облигатным при-

знаком при СЛК и наблюдается, по определению, в 100 % 
случаев. Именно продолженная эпилептиформная ак-
тивность приводит к развитию кардинального симп-
томокомплекса при СЛК – эпилептической афазии, 
что было впервые отмечено первооткрывателями синд-
рома. В 1957 г. W. M. Landau и F. R. Kleffner писали: 
«Продолженные судорожные разряды в мозговой ткани 
приводят к функциональному блокированию корковых 
центров речи» [26]. Ввиду возможности отсутствия 
эпилептических приступов при данном заболевании 
анализ ЭЭГ-изменений имеет важнейшее значе-
ние для установления точного диагноза. Изменения 
на ЭЭГ многообразны, вариабельны и вместе с тем до-
статочно специфичны.

Основная активность. Основная активность фоно-
вой записи, как правило, соответствует нормативным 
возрастным характеристикам. В единичных случаях 
может наблюдаться легкое замедление фоновой за-
писи [45].

Эпилептиформная активность. Типичными эпи-
лептиформными ЭЭГ-паттернами при СЛК являют-
ся высокоамплитудные (200–400 мкВ) региональные 
спайки, острые волны или, чаще всего, комплексы 
острая–медленная волна. Данные комплексы лока-
лизуются преимущественно в височных (задневи-
сочных) или теменно-височных областях [10, 20]. 
По морфологии они идентичны доброкачественным 
эпилептиформным паттернам детства и представляют 
сложный диполь с максимумом поверхностно-нега-
тивного отклонения в височных отведениях [28]. Эти 
комплексы состоят из «пятиточечных» острых волн 
с максимальным проявлением в задневисочных отве-
дениях, чаще слева (доминантная по речи гемисфера) 
(рис. 1). По мнению A. Arzimanoglou и соавт. (2004), 
фокус патологической активности при СЛК локали-
зуется в области верхней височной извилины, а точ-
нее – извилины Гешля [8]. Пик-волновые комплексы 
нередко группируются в течение записи, возникая 

Таблица 2. Шестимесячный курс перорального приема 
преднизолона в лечении больных с синдромом Ландау–Клефф-
нера [37]

Table 2. Six months course of oral administration of prednisolone 
in treatment of patients with Landau–Kleffner syndrome [37]

Доза преднизолона
Dose of prednisolone

Продолжительность 
терапии в данной 

дозе
Duration 

of administration 
with this dose

2 мг/кг/сут (максимум 60 мг/сут) 
2 mg/kg/day (maximum 60 mg/day)

1 мес
1 month

1,5 мг/кг/сут
1,5 mg/kg/day

1 мес
1 month

1 мг/кг/сут
1 mg/kg/day

1 мес
1 month

1 мг/кг/сут через день
1 mg/kg/day alternate days

1 мес
1 month

0,75 мг/кг/сут через день
0,75 mg/kg/day alternate days

1 мес
1 month

0,5 мг/кг/сут через день
0,5 mg/kg/day alternate days

1 мес
1 month

Примечание. Вакцинация должна быть проведена 
и закончена перед началом курса кортикостероидов.
Note. Vaccination shall be done and ended before the beginning 
of corticosteroids administration course.
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в виде «дуплетов» и «триплетов». Во многих случаях 
эпилептиформная активность возникает мультире-
гионально, а также в обеих гемисферах, асинхронно 
независимо. H. P. Doose (2003) подчеркивает нере-
дкое распространение эпилептиформной активности 
на лобные отделы [16].

Важнейшая характеристика эпилептиформной 
активности при СЛК – тенденция к диффузному рас-
пространению. В основе диффузного распространения 
пик-волновых комплексов при СЛК лежит феномен 
вторичной билатеральной синхронизации. При этом 
практически всегда удается установить временнуXю 
асинхронию комплексов, а также амплитудное пре-
обладание их на доминантной по речи стороне. Наи-
более высокая амплитуда отмечается в височных 
отведениях, чаще с акцентом слева; хотя описаны 
случаи расположения очага в субдоминантной геми-
сфере. В труде корифеев – W. M. Landau и F. R. Kleffner 
(1957) – подчеркивалось, что сторонность нарушений 
ЭЭГ не всегда соответствует доминантной стороне, 

определяемой по руке или глазу, и эпилептиформные 
паттерны могут наблюдаться как в доминантном, так 
и в субдоминантном полушариях [26]. В ряде случаев 
выявляется неустойчивая асимметрия с переменным 
преобладанием эпилептиформной активности то спра-
ва, то слева у одного и того же пациента в пределах 
одной записи ЭЭГ или в ближайших последующих. 
Диффузные пик-волновые разряды возникают в виде 
коротких или обычно более или менее продолжитель-
ных вспышек с частотой 2–3 Гц, интериктально в фоне 
или во время приступов атипичных абсансов [45].

Данные эпилептиформные изменения усили-
ваются во время сна. Следует отметить, что у неко-
торых пациентов, особенно на фоне лечения АЭП, 
эпилепти формная активность на ЭЭГ отсутствует 
в период бодрствования, и диагноз подтверждается 
исключительно на основании записи во сне [2, 4]. 
В момент засыпания наблюдается активация эпилеп-
тиформной активности в виде появления коротких 
диффузных разрядов комплексов острая–медленная 

Рис. 1. Пациентка П.Я., 10 лет. Диагноз: синдром Ландау–Клеффнера. Электроэнцефалограмма, бодрствование. Регистрируются высокоам-
плитудные комплексы острая–медленная волна (5-точечный диполь, доброкачественные эпилептиформные паттерны детства (ДЭПД)), лате-
рализованные по левой гемисфере. В отведениях T3–F7 определяются сгруппированные ДЭПД
Fig. 1. Female patient P.Y., 10 y. o. Diagnosis: Landau–Kleffner syndrome. Electroencephalogram, wakeful state. Sharp–slow wave high-amplitude complexes, 
which are lateralized over the left hemisphere, are recorded (5-point dipole, benign epileptiform discharges of childhood (BEDC)). The grouped BEDC are 
determined in the leads T3–F7
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волна. В фазу медленного сна отмечается выраженное 
повышение индекса представленности и регулярности 
пик-волновой активности, вовлекающей оба полуша-
рия, нередко приводящее к появлению продолжитель-
ных пик-волновых комплексов, как при эпилепсии 
с электрическим эпилептическим статусом медлен-
ного сна (electrical status epilepticus in sleep, ESES) 
(рис. 2). При этом на ЭЭГ сна отмечаются продол-
женные (до 50–100 % всей записи) диффузные била-
теральные комплексы острая–медленная волна, обыч-
но нерегулярные, с частотой от 1,5 до 3,5 Гц. В этом 
случае физиологические паттерны сна практически 
отсутствуют [45]. Данный факт явился основанием 
для предположения, что СЛК и ESES представляют 
собой разные проявления одного и того же заболева-
ния [29, 41]. Многие авторы подчеркивают наличие 
ПЭМС у большинства больных СЛК. Так, P. G. Rossi 

и соавт. (1999) констатировали наличие продолженных 
пик-волновых комплексов на ЭЭГ, регистрирующихся 
как в фазу медленного сна (ПЭМС), так и в период 
REM-сна, у 100 % обследованных ими больных с СЛК 
[39]. В связи с этим возникает закономерный вопрос: 
чем же отличаются электрические критерии при СЛК 
и эпилепсии с ESES? По мнению Р. Genton и R. Guer-
rini (1993), единственное отличие заключается в том, 
что продолженная эпилептиформная активность 
на ЭЭГ возникает при ESES только в фазе медленного 
сна, а при СЛК продолжается и в REM-сне [20]. Кро-
ме того, мы считаем, что при СЛК ПЭМС возникает 
эпизодически, а при ESES – постоянно на протяже-
нии всего заболевания, многие месяцы и годы. Имен-
но по этой причине когнитивные и поведенческие на-
рушения при ESES, как правило, более выражены, чем 
при СЛК [32, 47].

Рис. 2. Пациент Ю.А., 11 лет. Диагноз: синдром Ландау–Клеффнера. Электроэнцефалограмма, референтный монтаж, сон. Диффузные, била-
терально-синхронные высокоамплитудные комплексы острая–медленная волна, по морфологии – доброкачественные эпилептиформные паттер-
ны детства, крайне высокого индекса. Максимальная амплитуда эпилептиформных комплексов – левые лобные и височные отведения. Электро-
энцефалограмма соответствует электрическому эпилептическому статусу медленного сна. Обращает на себя внимание относительная 
сохранность сонных веретен
Fig. 2. Male patient Y.A., 11 y. o. Diagnosis: Landau–Kleffner syndrome. Electroencephalogram, reference montage, sleep. Diffuse, bilateral and synchronous 
high amplitude sharp–slow wave complexes, according to morphology – benign epileptiform discharges of childhood, extremely high index. Maximum amplitude 
of epileptiform discharges – left frontal and temporal leads. Electroencephalogram corresponds to electrical status epilepticus of slow wave sleep. The relative 
integrity of sleep spindles attracts attention
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При динамическом анализе результатов ЭЭГ-ис-
следования у больных с СЛК обращает на себя вни-
мание неустойчивость эпилептиформных паттернов, 
изменение их локализации в пределах одной гемисфе-
ры или даже в обоих полушариях, появление мульти-
региональных паттернов [28]. Данный факт позволяет 
предположить функциональную (без структурного де-
фекта) природу нарушений биоэлектрической актив-
ности головного мозга при этой форме эпилепсии.

Иктальная ЭЭГ при СЛК зависит от характера 
приступа. Так, во время атипичных абсансов воз-
никает диффузная синхронизированная активность 
с частотой комплексов острая–медленная волна 
в пределах от 1,5 до 4,0 Гц, с латерализацией по од-
ному из височных отведений (рис. 3). Перед началом 
разряда обычно всегда заметна региональная эпилеп-
тиформная активность, что подтверждает концепцию 
о фокальном характере атипичных абсансов при СЛК 

и развитии их в результате феномена вторичной би-
латеральной синхронизации [5]. Далеко не всегда 
по ЭЭГ (без поддержки видео) удается судить об ик-
тальном или интериктальном характере диффузных 
разрядов. Продолжительность диффузных пик-волно-
вых разрядов на ЭЭГ не имеет такого определяющего 
значения для подтверждения иктальной сущности раз-
ряда, как при типичных абсансах. Возможна боXльшая 
продолжительность пик-волновых разрядов на ЭЭГ 
(как правило, с меньшей синхронизацией, чем при ти-
пичных абсансах) при отсутствии клинических про-
явлений, и наоборот. Гипервентиляция и фотостиму-
ляция обычно не провоцируют приступы и усиление 
эпилептиформных аномалий на ЭЭГ при СЛК.

Медленноволновая активность. Паттерны медлен-
новолновой активности при СЛК неспецифичны. 
В фоновой ЭЭГ может отмечаться периодическое рит-
мическое замедление в височных отведениях, нередко 

Рис. 3. Пациент А.Н., 10 лет. Диагноз: синдром Ландау–Клеффнера. Электроэнцефалограмма, бодрствование. Приступ атипичного абсанса. 
Регистрируется разряд диффузных высокосинхронизированных высокоамплитудных комплексов острая–медленная волна с преобладанием в пе-
редних отведениях. Частота комплексов в разряде – около 2,5 Гц 
Fig. 3. Male patient A.N., 10 y. o. Diagnosis: Landau–Kleffner syndrome. Electroencephalogram, wakeful state. Atypical absence seizure. The discharge of 
diffuse highly synchronized high amplitude sharp–slow wave complexes with predominance in the frontal leads. The complexes frequency in discharge is 
approximately 2.5 Hz 
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в сочетании с патологической бета-актив ностью [1, 7, 
11]. Данное замедление может возникать как на сто-
роне доминантной по речи гемисферы, так и субдо-
минантной, а также битемпорально. Возможно по-
явление короткого замедления в одном из височных 
(или теменно-височных) отведений, предшествующе-
го или следующего за разрядом диффузной активности 
острая–медленная волна.

Магнитоэнцефалография (МЭГ) и слуховые вызван-
ные потенциалы. МЭГ при СЛК идентифицирует спай-
ки, генерируемые в интрасильвиарной корковой зоне 
[23]. МЭГ регистрирует наличие билатеральных эпи-
лептиформных разрядов в области слуховых и рече-
вых центров перисильвиарной коры более чем в 80 % 
случаев, а у 20 % пациентов отмечается унилатераль-
ный перисильвиарный пейсмейкер, инициирующий 
вторичную билатеральную синхронизацию [33]. Ин-
тересно, что в ряде случаев магнитное поле указывало 
на вовлечение нейронов, ответственных за звуковое 
восприятие, ближе к средним и задним отделам силь-
виарной области, что находится вне зоны первичных 
слуховых центров, но захватывает ассоциативную слу-
ховую кору [33].

При исследовании слуховых вызванных потен-
циалов у 6 детей с СЛК было показано, что спайки 
в височных отделах вызывают снижение амплитуды 
и увеличение латенции N1-компонента ответа [40]. 
Авторы делают вывод, что при СЛК возникает нару-
шение на уровне центральных слуховых путей, приво-
дящее к инактивации слуховых центров коры.

Дифференциальная диагностика эпилепти-
формных ЭЭГ-паттернов при СЛК и ряде других 

форм эпилепсии может быть чрезвычайно сложной 
(см. табл. 1). Отличить СЛК и синдром псевдо-Лен-
нокса на основании электрических критериев пра-
ктически невозможно. Некоторые авторы отмечают 
преобладание эпилептиформной активности при СЛК 
в теменно-височных отведениях, а при синдроме псев-
до-Леннокса – в лобно-центральных [5, 8], что, одна-
ко, достаточно условно. Разграничение двух данных 
синдромов исключительно клиническое. Важным 
отличием эпилептиформной активности при СЛК 
от ESES является ее возникновение при эпилептиче-
ской афазии, как в фазу медленного, так и быстрого 
сна [8, 20]. Кроме этого, феномен постоянной про-
долженной эпилептифомной активности в фазу мед-
ленного сна всегда присутствует при СЛК, но не так 
постоянно, как при ESES [45]. Выраженность регио-
нальной эпилептиформной активности доброкачест-
венных эпилептиформных паттернов детства и регио-
нального начала диффузных разрядов выше при СЛК, 
а индекс диффузной пик-волновой активности высо-
кой степени синхронизации – при ESES [6].

В ряде случаев необходимо дифференцировать 
ЭЭГ-проявления при СЛК и идиопатических фо-
кальных эпилепсиях детского возраста. При ролан-
дической эпилепсии эпилептиформные паттерны 
локализуются в центрально-височных отведениях 
и возникают билатерально-асинхронно, независимо. 
Появление вторичной билатеральной синхронизации 
свидетельствует, как правило, о трансформации ро-
ландической эпилепсии в атипичные формы.

Для синдрома Леннокса–Гасто (СЛГ) характер-
на диффузная эпилептиформная активность в виде 

Таблица 3. Долгосрочный катамнез 4 детей с синдромом Ландау–Клеффнера [19]

Table 3. Long-term catamnesis of 4 children having Landau–Kleffner syndrome [19]

№ пациента
Patient No.

Возраст 
появления 

ДЭПД 
на ЭЭГ, лет
Age of BEDC 

detection 
on EEG, years

Возраст 
ухудшения, лет
Age of deteriora-

tion, years

Возраст 
последнего 

приступа, лет
Age of the last 
seizure, years

Возраст 
нормализации 

ЭЭГ, лет
Age of EEG 

normalization, 
years

Возраст 
прекращения 

лечения 
антиэпилепти-

ческими 
препаратами, 

лет
Age of discontinu-
ation of antiepilep-

tic drugs 
administration, 

years

Возраст 
в настоящее 
время, лет

Current age, years

1 3 8 9 11 11 19,5

2 5 8 10,5 14 14 26

3 3 7 3 11,5 12 29

4 4 8 9 10,5 11,5 12

Примечание. ДЭПД – доброкачественные эпилептиформные паттерны детства; ЭЭГ – электроэнцефалограмма.
Note. BEDC – benign epileptiform discharges of childhood; EEG – electroencephalogram.
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медленных комплексов острая–медленная волна (2,5 Гц 
и ниже) и коротких пробегов быстрой активности (re-
cruiting epileptic rhythm) при выраженном замедлении 
основной активности фона [5, 10]. Однако нередко 
сходство изменений на ЭЭГ в виде бисинхронных мед-
ленных комплексов острая–медленная волна при СЛК 
и СЛГ требует тщательной дифференциальной диаг-
ностики. Важное отличие – появление региональных 
эпилептиформных паттернов с височным преобладани-
ем при СЛК и генерализованная активность при СЛГ. 
Однако это не служит безусловным критерием разгра-
ничения 2 синдромов, так как при СЛГ также возмож-
на латерализация нарушений, а в редких случаях и на-
личие региональных изменений на ЭЭГ [37]. Следует 
помнить, что во всех случаях диагноз должен устанав-
ливаться на основании сочетания клинических, элек-
трических, а при необходимости и нейровизуализаци-
онных и генетических критериев. Появление разрядов 
быстроволновой активности, особенно во сне, свиде-
тельствует против диагноза СЛК и характерно для СЛГ 
и симптоматических фокальных эпилепсий [45].

Динамика ЭЭГ-паттернов. Важная особенность – 
флуктуация эпилептиформных нарушений ЭЭГ при 
СЛК на протяжении заболевания. Под действием 
терапии, а иногда и без видимой причины констати-
руются периоды, когда отмечается улучшение ЭЭГ 
с тенденцией к нормализации корковой ритмики и ре-
дукции эпилептиформной активности, а также пери-
оды нарастания данной активности с ее диффузным 
распространением и формированием паттерна ПЭМС 
[32, 37]. Однако четкой корреляции изменений на ЭЭГ 
со степенью речевых расстройств, а тем более с вы-
раженностью эпилептических приступов не сущест-
вует [11]. Вместе с тем в большинстве исследований 

подчеркивается низкая вероятность достижения кор-
рекции речевых нарушений при выраженной эпилеп-
тиформной активности на ЭЭГ [21, 45].

Изменения на ЭЭГ при СЛК имеют четкую зави-
симость от возраста: возникают в 3–9 лет и, как пра-
вило, постепенно исчезают к 13–15 годам (табл. 3) [4, 
19, 22]. Продолжительность максимально выраженных 
диффузных ЭЭГ-аномалий (включая ПЭМС) состав-
ляет в среднем от 1 до 5 лет. Обычно максимальная вы-
раженность диффузной эпилептиформной активности 
на ЭЭГ у больных СЛК наблюдается в возрасте 7–8 лет 
[19]. После 9 лет индекс эпилептиформной активнос-
ти постепенно снижается, уменьшается выраженность 
диффузной пик-волновой активности (сначала в бодр-
ствовании, затем во сне): она становится менее синхро-
низированной и более фрагментарной [32].

В отношении полного исчезновения эпилепти-
формной активности у больных с СЛК данные про-
тиворечивы. Общепринято, что эпилептиформная 
активность в подавляющем большинстве случаев ис-
чезает с наступлением пубертатного периода. Вместе 
с тем в исследовании C. A. Tassinari и соавт. (2012), 
основанном на большом количестве наблюдений, были 
нередки случаи, когда у больных с СЛК при длитель-
ном катамнезе эпилептиформная активность перси-
стировала десятилетиями [45]. В этих случаях речь идет 
о региональных острых волнах и комплексах острая–
медленная волна невысокого индекса, возникающих 
главным образом во сне и не оказывающих негативно-
го воздействия на когнитивные функции пациентов. 
Разумеется, при длительном персистировании реги-
ональной эпилептиформной активности необходимо 
проводить высокоразрешающую МРТ для исключения 
симптоматического характера заболевания [34].
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