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Введение. Совершенствование алгоритмов диа-
гностики и лечения эпилепсии являются актуальными 
вопросами современной неврологии [3]. Несмотря на 
появление новых высокотехнологичных диагностиче-
ских методов обследования [2, 11, 8], анализ клиниче-
ской семиотики эпилептического припадка продолжает 
оставаться важным этапом диагностики формы заболе-
вания, а также значимым элементом прехирургической 
подготовки больных эпилепсией [17, 31].

Анализ семиотики эпилептических припадков 
находил свое отражение еще в античный период в 
трудах Гиппократа [10], приобретя новое содержа-
ние в классических работах J.H. Jackson уже в XIX в. 
[7]. Опыты по электростимуляции головного мозга 
открыли новую эру в изучении проявлений эпилепти-
ческого припадка: раздражение различных областей 
коры полушарий дало богатый материал для анализа 
моторных и немоторных проявлений приступов [9, 13, 
34]. С введением в клиническую практику длительного 
электроэнцефалографического (ЭЭГ) видеомони-
торинга появилась возможность видеорегистрации 
пароксизмов с последующим детальным их анализом, 
что значительно расширило диагностические возмож-
ности [7, 17, 25, 28, 35]. Попытки видеосъемки припад-
ка с целью его анализа предпринимались еще в 30-х 
годах XX в. сотрудником кафедры нервных болезней 
Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова, про-
фессором Михаилом Павловичем Никитиным [5].
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Среди проявлений припадка наибольшее значение 
придается анализу симптомов, позволяющих локализо-
вать (т.е., определить долю головного мозга) или латера-
лизовать (т.е., определить полушарие) эпилептогенный 
очаг (ЭО). Высокой информативностью в латерализации 
и локализации ЭО обладают различные вербальные 
феномены, часто наблюдающиеся при локально обу-
словленных формах эпилепсии [12]. Между тем, необ-
ходимость проведения специального исследования в 
момент приступа, отсутствия стандартизированных про-
токолов исследования речевой функции в приступный и 
постприступный период затрудняют выявление данных 
феноменов и делают проблематичным сравнение ре-
зультатов исследований различных авторов. 

Цель исследования. Определить значимость 
вербальных проявлений в локализации и латерали-
зации ЭО, уточнить возможные механизмы их воз-
никновения и разработать протокол обследования 
для их выявления.

Результаты и их обсуждение. Прежде всего це-
лесообразно уточнить место вербальных феноменов 
в общепризнанных классификациях эпилептических 
припадков, а также уточнить правомочность приме-
нения самого термина «вербальный». 

В соответствии с классификацией эпилептических 
припадков [38] среди простых парциальных моторных 
припадков выделяют фонаторные приступы, прояв-
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ляющиеся вокализацией и остановкой речи; в группе 
простых парциальных припадков с нарушением психи-
ческих функций отдельно рассматриваются афатиче-
ские (дисфазические) припадки. Именно к последней 
группе предлагается относить приступную афазию 
и позитивные речевые феномены – повторяющееся 
произнесение слов и фраз [15]. В семиологической 
классификация, эпилептических припадков, разрабо-
танной H.O. Luders et al. [32], предлагается выделять 
лишь афатические припадки, вынося их в отдельную 
рубрику «особые виды приступов».

Учитывая многообразие возможных звуковых и 
речевых феноменов в структуре припадков, использо-
вание термина «вербальный», обозначающего знаки, 
слова и предложения, а также процессы оперирования 
ими, выглядит весьма успешным. Этот термин позво-
ляет охватить всю группу приступных феноменов, свя-
занных с нарушением экспрессивной и импрессивной 
речи, произнесением отдельных звуков, слов или целых 
предложений, а также расстройство письма [30].

С методической точки зрения среди вербальных 
феноменов эпилептического припадка целесообразно 
выделять  позитивные (приступная речь, вокализация) 
и негативные феномены (приступная и постприступ-
ная афазии, остановка речи). На наш взгляд, именно 
такой подход позволяет систематизировать все 
многообразие вариантов вербальных расстройств, 
которые могут наблюдаться в процессе приступа.

К негативным вербальным феноменам относятся 
приступная и постприступная афазия, остановка речи. 

Афазия определяется как расстройство речи, обу-
словленное поражением корковых центров речепро-
дукции и/или речеузнавания при сохранном артикуля-
ционном аппарате и достаточном слухе [6]. В клиниче-
ской практике принято выделять моторную, сенсорную, 
амнестическую, семантическую и смешанные формы 
афазии [6]. В структуре эпилептического припадка 
афазия часто носит умеренный характер (в зарубежной 
литературе – «mildaphasia», «dysphasia» [31]), в некото-
рых случаях является единственным проявлением при-
ступа («афатические припадки») или эпилептического 
статуса [14]. Выявление данного симптома возможно 
только при проведении исследования у пациентов, 
находящихся в сознании. Одним из возможных прояв-
лений приступной афазии может являться нарушение 
письма и способности чтения, однако исследование 
этих функций в момент припадка описывается лишь 
отдельными исследователями [30]. 

Большинство авторов указывают, что приступная 
афазия наиболее часто наблюдается при височной 
эпилепсии [14, 30]. Кроме того, возникновение дан-
ного феномена связывают с локализацией ЭО в доми-
нантном по речевой функции полушарии. A. Hecaenи 
E. Piercy [22] выявили большую частоту встречаемости 
приступной афазии у левшей, что связывалось автора-
ми с более частой билатеральной представленностью 
речевой функции у данной группы пациентов. 

Анализируя приступную ЭЭГ, S. Benbadis [14] смог 
описать условия возникновения приступной афазии, а 

также обнаружил определенный клинический полимор-
физм данного феномена. Установлено, что у пациентов 
с левополушарной височной эпилепсией c битемпораль-
ным распространением приступной активности наблю-
далось одновременное нарушение как импрессивной, 
так и экспрессивной речи, в то время как при лобной 
эпилепсии часто отмечалась изолированная экспрессив-
ная афазия. При правополушарной височной эпилепсии 
афазия наблюдалась крайне редко, и речь как компонент 
сознания была сохранена практически во всех случаях. В 
определенной степени подтверждают эти выводы и ре-
зультаты A. Ebner et al [19], указывающие на возможность 
возникновения автоматизмов при сохранном сознании (в 
том числе при сохранности речевой функции) при право-
полушарных височных формах заболевания.

Возможные механизмы возникновения приступной 
афазии связаны с активацией эпилептической актив-
ностью речевых центров в доминантном (по речевой 
функции) полушарии [30]. При применении слабых то-
ков для раздражения коры головного мозга W. Penfield 
[9] наблюдал, кроме полного прекращения речи, и 
другие речевые нарушения (трудности при подборе 
слов, парафазии), что вполне может объяснять на-
личие умеренно выраженных речевых нарушений в 
структуре эпилептического припадка.

Таким образом, приступная афазия является цен-
ным признаком латерализации ЭО, указывая на до-
минантное по речевой функции полушарие головного 
мозга. Проведение дифференцированного исследо-
вания с возможностью определения различных видов 
афазии необходимо включать в протокол исследова-
ния пациента в приступном периоде.

В исследованиях, посвященных семиотике эпилеп-
тических припадков, используется термин «остановка 
речи» (speecharrest), который указывает на нарушение 
экспрессивной речи у пациентов в момент припадка 
[26]. Однако определение данного феномена разными 
авторами зачастую противоположное [22]. Так, Y. Lebrum 
[30] определяет остановку речи как нарушение экс-
прессивной речи без нарушения артикуляции; именно 
в последнем признаке автор видит ключевое отличие 
от приступной афазии. Другими авторами именно со-
хранность движения языком и губами рассматривается 
как одна из основных характеристик приступной афазии 
[33]. Наблюдение случаев сочетания остановки речи с 
невозможностью совершить пациентом активные дви-
жение конечностями позволили H.O. Luders et al. [34] 
рассматривать данный вербальный феномен как вариант 
акинетических припадков. С другой стороны, невозмож-
ность совершить движения языком при остановке речи 
позволили рассматривать остановку речи как вариант 
пароксизмальной оральной апраксии [24]. Интересным 
выглядит исследование письма в момент припадка как 
дополнительного дифференциально-диагностического 
критерия: при приступной афазии нарушение письма мо-
жет являться одним из компонентов припадка, в то время 
как при остановке речи этот компонент должен оставать-
ся сохранным [30]. На наш взгляд, практическое исполь-
зование данного дифференциально-диагностического 
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критерия затруднительно ввиду полиморфности генеза 
нарушения письма при эпилептическом припадке. Так, в 
ряде случаев аграфия может носить характер моторного 
нарушения [42], а иногда –гностического, наблюдаясь в 
рамках транзиторного варианта синдрома Герстманна-
Шильдера [44].

В опытах по электростимуляции W. Penfield et H. 
Jasper [37] показали наличие целого ряда «негатив-
ных моторных зон», активация которых приводит к 
замедлению или прекращению возможности совер-
шить активные движения, в том числе и мышцами 
гортани, языка. Исследователи вызывали паралич 
двигательной активности стимуляцией медиальных 
отделов лобной доли, при этом не отмечалась воз-
можность выделить четко «тормозную зону», отделив 
ее от участков, вызывавших фонацию (рис. 1). 

Учитывая эти данные, следует рассматривать 
остановку речи  как вариант нарушения экспрессив-
ной речи, сочетающегося с нарушением движений 
языком и губами. Сочетание с другими акинетиче-
скими феноменами может указывать на вовлечение 
добавочной сенсомоторной зоны. Необходимо вклю-
чение в протокол приступного обследования пациента 
исследование сохранности движения языка с целью 
дифференцировки с приступной афазией.

Еще одним негативным вербальным феноменом 
является афазия, развивающаяся в постприступном 
периоде. Еще W. Gowers [21] отмечал высокую частоту 
встречаемости постприступного нарушения речи, под-
мечая частое сочетание данного симптома с развитием 
пареза  правых конечностей. Между тем, автором под-

черкивалась возможность развития нарушений речи и 
без предшествующих приступных речевых расстройств. 
При анализе качественных характеристик постпри-
ступной речевой дисфункции, W. Gowers указывал на 
преобладание умеренно выраженного нарушения 
артикуляции при значительно реже встречающихся 
случаях чистой афазии. H. Gabr et al. [20] обнаружили, 
что постприступная афазия в 92% случаев развивается 
при локализации ЭО в доминантном по речевой функции 
полушарии. Дальнейшие исследования подтвердили ла-
терализационное значение данного феномена, однако 
латерализационная ценность варьировала от 49 до 100% 
в зависимости от выборки пациентов и способа оценки 
речевых функций (WADA-проба, нейропсихологическое 
исследование) [12]. Значимость данного признака при 
вторично генерализованных тонико-клонических при-
падках подвергалась сомнению [13], однако в более 
поздних исследованиях наличие латерализационного 
значения было продемонстрировано и при данном типе 
приступов [12]. 

W. Theodore [45] и O. Devinnsky [18] указывают на 
значительные трудности в выявлении постприступной 
афазии из-за постприступной спутанности. Противопо-
ставляя этому мнению, A. Adam et al. [12] утверждают, 
что длительность речевых расстройств, как правило 
значительно продолжительнее, чем постприступная 
спутанность, что позволяют успешно выявлять речевые 
расстройства. Рассматривая условия развития данного 
феномена авторы постулируют –приступ должен возни-
кать в доминантном полушарии и в дальнейшем распро-
страняться на речевые зоны. По данным авторов, дебют 
приступа в недоминантном полушарии с последующим 
распространением в речевую зону доминантного полу-
шария не приводил к развитию постприступной афазии. 
Это наблюдение согласуется с результатами O. Devinsky 
[18], который не обнаружил зависимости между распро-
странением приступной активности из правой височной 
области в противоположное полушарие и возникнове-
нием речевых расстройств после приступа.

Предполагается, что механизмы возникновения 
постприступной афазии схожи с таковыми при постпри-
ступном параличе Тодда и включают два возможных ва-
рианта – истощения речевых корковых полей или актив-
ного их ингибирования эпилептической активностью в 
процессе припадка [31]. Противопоставление этих двух 
гипотез можно найти еще в работах J.R. Raynolds [40] и 
W. Gowers [21] в XIX в. Тем не менее, учитывая возмож-
ность развития постприступной афазии без приступного 
нарушения речи, гипотеза об истощении корковых полей 
выглядит маловероятной, в то время как представление 
об ингибировании участка коры предшествующей при-
ступной активностью в прилежащих к речевым центрам 
структурах выглядит вполне логичной.

К позитивным вербальным феноменам относятся 
приступная речь и вокализация. 

Приступная вокализация определяется как одиноч-
ный или повторяющийся звук, издаваемый пациентом, 
лишенный качественных характеристик речи и не 
сопровождающийся апноэ или клоническим/тонико-

Рис. 1. Расположение точек в дополнительной моторной 
области, раздражение которых вызывало фонацию 

или остановку речи (левое полушарие). Белые точки 
– возникновение фонации, черные – возникновение 

остановки речи. Рисунок выполнен на основании анализа 
8 случаев (У. Пенфилд, 1958)
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клоническим припадком (как правило, в виде мычания 
или визга) [25, 32]. Вокализация не включает такие про-
явления припадка, как плач или смех. Для обозначения 
данных симптомов, наиболее часто наблюдающихся 
при гипоталамической гамартоме, предлагается ис-
пользовать термин «клазомания»[41]. Вокализация мо-
жет наблюдаться в структуре припадков при различных 
формах эпилепсии [17, 28, 29, 35, 31], иногда являясь 
единственным проявлением припадка [39]. 

Латерализационное значение вокализации остает-
ся предметом дискуссии. А. Janszky et al. [25], анали-
зируя семиотику припадков у 27 пациентов с лобной 
эпилепсией, наблюдал вокализацию у 11 из них (наи-
более часто в структуре тонических припадков), при 
этом значительно чаще при левополушарной локали-
зации эпилептогенного очага (75% случаев). К схожим 
результатам пришли и другие исследователи [20, 27, 
31]. Так, M. Gabr et al. [20] наблюдали данный феномен 
у половины пациентов с височной эпилепсией, выявив 
статистически незначимое преобладание встречае-
мости вокализации в структуре приступов с началом 
из доминантного по речевой функции полушария. В 
противоположность этим результатам S. Bonelli et al. 
[17] отмечают более частое возникновение вокализа-
ции при правополушарных приступах, однако в этом 
исследовании определение доминантности полушарий 
по речевой функции с помощью «золотого стандарта» 
WADA-пробы не проводилось. D. Laskowitz [29] наблю-
дал вокализацию (определявшуюся в исследовании как 
«фонация любого качества») у 2/3 пациентов с лобной 
эпилепсией, подвергшихся успешному хирургическому 
лечению, при этом не обнаружив латерализационной 
ценности у данного иктального признака. 

В классических опытах по электрическому раздра-
жению коры головного мозга было показано, что во-
кализация может возникать при стимуляции первичной 
моторной коры обоих полушарий в области между цен-
трами движения губ и языка [9], проявляясь протяжным 
звуком вследствие симметричного сокращения мышц 
рта, глотки, гортани и дыхательных мышц. W. PenfieldetH. 
Jasper [9] подчеркивал вариабельность локализации 
данной области. В этом исследовании также был про-
демонстрирован и клинический полиморфизм данного 
феномена – наблюдавшаяся фонация при стимуляции 
дополнительной моторной коры на медиальной поверх-
ности лобной доли имела иные характеристики. Возни-
кавший звук, как правило, был более сложен, ритмичен 
или прерывист, иногда напоминая слова («ката, ката»); 
или же больной мог повторять слог, который он произ-
носил во время раздражения (рис. 2).

Таким образом, вокализация может возникать при 
различных формах эпилепсии, а опыты по электрости-
муляции указывают на несколько корковых зон в обоих 
полушариях, активация которых может приводить к 
возникновению данного феномена. Следовательно, 
вокализация в настоящее время не может рассма-
триваться как достоверный признак латерализации 
ЭО. Однако в ряде случаев может иметь важное лока-
лизационное значение – сложный характер данного 

феномена в сочетании с предшествующей сенсорной 
аурой по типу «ощущения во всем теле» с последующим 
ассиметричным тоническим напряжением указывают 
на активацию дополнительной моторной зоны [26].

Приступная речь (ictalspeech), определяемая как 
«распознаваемая, четко проговариваемая речь» [26], 
может возникать в структуре припадков при лобной и 
височной эпилепсии [28]. В семиологической клас-
сификация эпилептических припадков предлагается 
использовать термин «вербальный» для обозначения 
повторяющихся слов фраз или коротких предложений 
[16]. Однако можно встретить и другие обозначения 
данного феномена – палилалия [30], вербальная во-
кализация [36]. Данные термины, являясь в целом 
синонимами, могут вносить определенную путаницу: 
неудивительно, что даже в одном исследовании авто-
рами может использоваться несколько терминов для 
определения одного и того же феномена [36].

Ранние публикации указывают на более частое воз-
никновение приступной речи при правополушарной 
височной эпилепсии [43]. В более поздних исследова-
ниях M. Koerner et al. [27] наблюдали данный феномен 
наиболее часто (87%) при локализации очага в левом 
полушарии. M. Gabr et al. [20] наблюдали приступную 
речь у 12,5% пациентов с височной эпилепсией, из 

Рис. 2. Схема последовательности моторного 
представительства в правом полушарии (W. Penfield, T. 
Rasmussen, 1950). Длина прямоугольников показывает 

общее число моторных реакций для каждой части тела при 
раздражении коры спереди и сзади от роландовой борозды. 

Центр фонации расположен между центрами движения 
век и губ; локализация данного центра указана стрелками в 

связи с вариабельностью его локализации



     В Е С Т Н И К  Р О С С И Й С К О Й  В О Е Н Н О - М Е Д И Ц И Н С К О Й  А К А Д Е М И И   246 2(46) – 2014

Обзоры

которых в 83% случаев начало припадков, определяв-
шееся с помощью скальповой ЭЭГ, оказалось в недо-
минантном полушарии. Содержание приступной речи 
может носить разный смысловой контекст, иногда 
выражаясь в весьма причудливых формах, например 
в повторении религиозных высказываний [36]. 

Механизм возникновения приступной речи остает-
ся неясным. W. Penfieldet T. Rasmussen [9] наблюдали 
данный феномен при стимуляции височной доли, но не 
давали оценки в плане его латерализации. Между тем 
авторы подчеркивали – «при прикладывании электрода 
к участку, в норме относящемуся к речи, не возникает 
положительного эффекта», а развивалась афазия. 
Среди возможных механизмов развития приступной 
речи можно предполагать освобождение доминантного 
по речевой функции полушария от ингибиторного воз-
действия недоминантного полушария, либо перевоз-
буждением недоминантного полушария [36]. 

Анализируя вербальные проявления эпилептического 
припадка, можно сформулировать перечень вопросов, 
необходимых для их выявления и дифференцировки 
между собой. Он должен включать раздельную оценку 
экпрессивной и импрессивной речи, сохранности ори-
ентировки на вербальные, тактильные и зрительные раз-
дражители, памяти на момент исследования, исключение 
акинетических нарушений (остановка речи) (табл.). 

Проведение исследования по выявлению вербаль-
ных феноменов в момент начала припадка выглядит 
особо актуальным. Повторное исследование пациента 
в ранний постприступный период (в течение 2–3 мин) 
является необходимым для выявления постприступ-
ных вербальных феноменов [18].

Выводы
1. Приступная и постприступная афазии являют-

ся весьма информативными латерализационными 
признаками, указывающими на локализацию ЭО в 
доминантном по речевой функции полушарии голов-
ного мозга.

2. Вокализация и остановка речи не являются 
ценными признаками латерализации ввиду наличия 
нескольких, пространственно разобщенных, корковых 
полей, способных при своей активации продуцировать 
данные симптомы. 

3. Проведение тщательного обследования в 
момент приступа с целью уточнения типа афазии и 

исключения нарушения речи вследствие моторной 
дисфункции необходимо включать в протокол обсле-
дования пациентов в приступный и постприступный 
периоды.

4. Трудности интерпретации вербальных проявле-
ний эпилептического припадка обусловлены наличием 
целого ряда принципиально различных механизмов их 
возникновения.
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Verbal behavior during epileptic seizures and postictal state

Abstract. We have analyzed the characteristics of a number of verbal phenomena (ictal speech, ictal aphasia, postictal aphasia, 
speech arrest, vocalization) during seizures and postictal state. Indicate their significance in lateralization and localization of 
epileptogenic zone in partial forms of epilepsy. Proposed mechanisms of these phenomena have been described. Ictal aphasiais a 
valuable lateralizing sign, which indicate dominant hemisphere for language function in the brain. Speech arrest must be considered 
as negative motor sign, related with loss of motion of lips and tongue. Vocalization could not be regarded as good lateralizing 
sign, but if it is associated with sensory aura and bilateral asymmetric tonic posturing it may indicate activation of supplementary 
motor area. We proposed protocol for testing of patients at the time of epileptical attack to detect speech verbal signs.
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seizure, lateralizing signs, supplementary motor area.
 
Контактный телефон: 8-965-753-85-53; e-mail: yaver-99@mail.ru


