
Речь для ребенка – важнейшее средство его вза�
имодействия с окружающими, получения информа�
ции для познавательной активности и развития
мышления. Дисфазия развития (алалия экспрессив�
ная или моторная, идиопатическая алалия, первич�
ное недоразвитие устной речи, врожденная афазия,
нарушение языкового развития) – одна из тяжелых 
и стойких форм речевой патологии у детей. Недоста�
точный уровень развития речевых центров коры
больших полушарий головного мозга, лежащий 

в основе дисфазии, может быть врожденным или 
приобретенным на ранних этапах онтогенеза, в до�
речевом периоде. В качестве основной причины дис�
фазии развития традиционно рассматривают раннее
органическое повреждение ЦНС в связи с патологи�
ей течения беременности и родов. Однако в послед�
ние годы особое внимание исследователей привлека�
ет роль наследственных факторов в формировании
как речевых способностей, так и различных наруше�
ний развития речи.
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Дисфазия (алалия): изучение
роли нейробиологических
факторов и особенностей 
развития

Дисфазия развития (алалия) относится к тяжелым расстройствам речи у детей
и рассматривается как ее системное недоразвитие в результате поражения
корковых речевых зон в доречевом периоде. Обследованы 120 пациентов в
возрасте от 3 лет до 4,5 года (89 мальчиков и 31 девочка) с дисфазией развития.
Подтверждено, что важную роль в ее возникновении играют не только
факторы, приводящие к раннему повреждению ЦНС, но и наследственная
предрасположенность. Патологическое течение беременности и/или родов
обнаружено в 112 (93,3%) случаях, в 31 (25,8%) случае в семьях пациентов
выявлены указания на генетическую природу отставания речевого развития.
При обследовании с помощью методики DP�3 (Developmental Profile 3, Alpern
G.D., 2009) обнаружено отставание от нормальных показателей не только в
развитии речи, но и в формировании двигательных навыков, адаптивного
поведения, социально�эмоциональной и познавательной сфер.
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Dysphasia (alalia): the role of neurobiological factors and special features of development

Developmental dysphasia (alalia) is a severe speech disorder in children and is considered as systemic underdevelopment result�
ed from affection of cortical language zone in preverbal period. 120 patients at age ranging from 3 to 4.5 years (89 boys and 31
girls) with developmental dysphasia were examined. The study findings support that not only the factors leading to early CNS
damage but also genetic predisposition are of importance for emergence of the disease. Abnormal course of pregnancy and/or
delivery was found in 112 (93.3%) cases; in 31 (25.8%) cases the facts suggesting genetic nature of developmental speech delay
were found in the patient's family. Examination using DP�3 method (Developmental Profile 3, Alpern G.D., 2009) revealed
developmental delays of motor skills, adaptive behavior, social�emotional and cognitive areas rather than only speech delay. 
Key words: developmental dysphasia, alalia, pathogenesis, diagnostics.
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Основные проявления дисфазии развития мож�
но охарактеризовать следующим образом.

У ребенка затруднены организация речевых
движений и их координация, поэтому речевое разви�
тие задержано. Понимание речи не нарушено или
страдает незначительно.

Самостоятельная речь долго не развивается
либо остается на уровне отдельных звуков и слов.

Речь замедленна, обеднена, словарный запас –
обиходно�бытовой.

В речи много оговорок (парафазий), переста�
новок, персевераций. Взрослея, дети понимают эти
ошибки, пытаются их исправлять.

Как реакция на речевую недостаточность у
многих детей развиваются невротические черты,
замкнутость, негативизм, неуверенность в себе, внут�
ренняя напряженность, повышенная раздражитель�
ность, обидчивость. 

При малой речевой активности страдает общая
познавательная деятельность ребенка. Речь при дис�
фазии развития не становится полноценным сред�
ством коммуникации, организации поведения и ин�
дивидуального развития. Интеллектуальная недоста�
точность и ограниченный запас знаний у пациентов
в различные возрастные периоды носят вторичный
характер.

Цель исследования: комплексное обследование 
детей с дисфазией развития для изучения ведущих
факторов этиологии и патогенеза данного состоя�
ния, оценки показателей возрастного развития 
по пяти сферам (двигательные навыки, адаптивное
поведение, социально�эмоциональная и познава�
тельная сферы, речь и коммуникативные способ�
ности).

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Проведено обследование 120 пациентов в возрас�
те от 3 до 4,5 лет (89 мальчиков и 31 девочка) с дис�
фазией развития – расстройством развития экспрес�
сивной речи (F 80.1 по МКБ�10 [1]) и картиной обще�
го недоразвития речи 1–2�го уровня по отечествен�
ной психолого�педагогической классификации [2].
Детей направляли к неврологу после логопедическо�
го обследования. Динамическое наблюдение прово�
дили в амбулаторных условиях. 

В группу исследования не включали детей, у кото�
рых отставание в развитии речи было обусловлено
снижением слуха, умственной отсталостью, аутиз�
мом, тяжелой соматической патологией, неполно�
ценным питанием, а также влиянием неблагоприят�
ных социальных факторов (недостаточным общени�
ем и воспитанием).

По данным анамнеза определяли наличие пре�,
интра� и постнатальной патологии, особенности
раннего психомоторного и речевого развития. Для
выявления наследственной предрасположенности
ребенка к развитию дисфазии проводили клинико�
генеалогическое исследование, выясняли, в частнос�
ти, особенности развития трех поколений его
родственников в детском возрасте, наличие у них
указаний на задержку речевого развития. Заключе�
ние о наследственной природе дисфазии считали
обоснованным при обнаружении аналогичных про�
явлений у одного или нескольких ближайших
родственников ребенка: отца, матери, родных брать�
ев и сестер.

Исследование показателей возрастного развития
проводили с помощью методики DP�3 (Developmental
Profile 3, Alpern G.D., 2009) [3]. Шкалы DP�3 предназ�
начены для оценки особенностей развития ребенка
по пяти сферам: 1 – двигательные навыки, 2 – адап�
тивное поведение, 3 – социально�эмоциональная
сфера, 4 – познавательная сфера, 5 – речь и коммуни�
кативные способности. Специалист проводил струк�
турированный опрос родителей, выясняя, освоены
ли ребенком соответствующие его возрасту навыки и
способности к выполнению тех или иных действий/
заданий. Ответы позволяли охарактеризовать уро�
вень развития ребенка в перечисленных выше сфе�
рах. Каждая из шкал разделена на возрастные перио�
ды: от 1 мес до 1 года 11 мес; от 2 лет 0 мес до 3 лет 11
мес; от 4 лет 0 мес до 5 лет 11 мес. На основании по�
лученных данных определяли, какому возрасту соот�
ветствует уровень развития ребенка в каждой из
сфер и на какой возрастной интервал у него имеется
отставание от нормальных показателей для его ка�
лендарного возраста.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

В обследованной группе детей среди причин, ко�
торые могли привести к дисфазии развития, значи�
тельная роль принадлежала патологическим состоя�
ниям периода беременности – 109 (90,8%) случаев и
патологии периода родов – 112 (93,3%). Всего нару�
шения течения беременности и/или родов обнару�
жены в 112 (93,3%) случаях, а в 74 (61,7%) – сочета�
ние патологии беременности и родов.

Патология течения беременности проявлялась в
виде токсикоза 1�й половины беременности – 47
(39,2%) случаев, угрозы прерывания беременнос�
ти – 32 (26,7%), нефропатии – 8 (6,7%), токсикоза
второй половины беременности – 7 (5,8 %), ане�
мии – 12 (10%), токсикоза на всем протяжении 
беременности – 2 (1,7%), резус�конфликта – 
1 (0,8%) случай. 
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Соматические заболеваний матери отмечены в
37 (30,8%) случаях: хронический пиелонефрит – 
8 (6,7%), хронический гайморит – 7 (5,8%), хрони�
ческий тонзиллит – 4 (3,3%), эндокринные заболева�
ния – 12 (10%), в том числе дисфункция щитовидной
железы (гипотериоз) – 9 (7,5%), тиреотоксикоз – 
3 (2,5%)), язвенная болезнь желудка и 12�перстной
кишки – 4 (3,3%), порок сердца – 2 (1,7%) случая.

Инфекционные заболеваний матери во время
данной беременности отмечены в 15 (12,5%) случа�
ях: острая респираторная вирусная инфекция в 1�й
половине беременности – 12 (10%), herpes labialis – 
1 (0,8%), цистит – 2 (1,7). Действие токсических фак�
торов обнаружено в 9 (7,5%) случаях: курение во вре�
мя беременности – 8 (6,7%), острое отравление – 
1 (0,8%). 

Возраст более 35 лет на момент родов отмечен у
13 (10,8%), менее 18 лет – у 2 (1,7%) матерей.

Случаи патологического течения родов: роды со
стимуляцией окситоцином – 27 (24,1%), быстрые ро�
ды (в течение 3–4 ч) – 12 (10,7%), амниотомия – 
8 (7,1%), преждевременное излитие околоплодных
вод – 17 (15,2%), роды путем кесарева сечения – 
11 (9,8%), затяжные роды – 3 (2,7%), акушерские по�
собия применяли в 7 (6,25%) случаях (3 – механичес�
кое выдавливание плода, 4 – эпизиотомия), роды
крупным плодом – 5 (4,5%), тазовое предлежание – 
3 (2,7%), затылочное – 1 (0,9%), роды двойней – 
2 (1,8%), слабость родовой деятельности – 9 (8,04%),
длительный безводный период – 7 (6,25%) случаев.

В периоде новорожденности была отмечена раз�
личная патология: внутриутробная гипотрофия – у 9
(7,5%), переношенность – у 5 (4,2%), морфо�функци�
ональная незрелость – у 11 (9,2%) детей. Недоношен�
ными в результате преждевременных родов на сроке
32–37 недель родились 12 (10%) детей, в том числе
на гестационном сроке 32 недели – 1 (0,8%), 34 неде�
ли – 2 (1,7%), 36 недель – 9 (7,5%). Кефалогематома
наблюдалась у 2 (1,7%), натальная травма шейного
отдела позвоночника – у 1 (0,8%) ребенка. Конъюга�
ционная желтуха была диагностирована у 18 (15,0%)
детей. 

По поводу гипоксически�ишемической энцефа�
лопатии наблюдались 93 (77,5%) ребенка: синдром
двигательных нарушений отмечен у 45 (37,5%); в ви�
де мышечной дистонии он проявлялся у 34 (28,3%),
мышечной дистонии с тенденцией к гипотонусу – у 7
(5,8%), мышечной дистонии с тенденцией к гипер�
тонусу – у 4 (3,3%) детей. В 21 (17,5%) случае наблю�
дался синдром повышенной нервно�рефлекторной
возбудимости, гипертензионно�гидроцефальный
синдром – у 7 (5,8%); указания на задержку раннего
психомоторного развития имелись у 11 (9,2%) детей.

Результаты генеалогического исследования в
трех поколениях 120 семей детей с дисфазией разви�

тия представлены в таблице 1. В 31 (25,8%) случае
выявлена наследственная предрасположенность к
дисфазии развития (подтверждено отставание ре�
чевого развития в детстве у ближайших родствен�
ников). В 7 (5,8%) семьях пациентов отставание в
речевом развитии подтверждено у 2–3 близких
родственников (отец, мать, брат, сестра). В 9 (7,5%)
случаях выраженное отставание в формировании
речи отмечено в детстве у одного из родителей: 
7 (5,8%) – у отца, 2 (1,7%) – у матери. В 5 (4,2%) слу�
чаях оно имело место у родных брата или сестры: 
в 4 (3,3%) – у братьев, в 1 (0,8%) – у сестры. Прояв�
ления дисфазии развития среди ближайших
родственников чаще встречались среди лиц мужс�
кого пола (отец, родные братья, родственники
мужского пола по линии отца), что соответствует
гендерным различиям в распространенности дисфа�
зии развития, по данным литературы [4].

Изучение особенностей возрастного развития
120 детей с дисфазией осуществлялось с помощью
шкал DP�3 [3]. В таблице 2 представлены результаты
обследования детей с дисфазией развития, показы�
вающие, в каком возрастном интервале у них име�
лось отставание от нормальных показателей:
1�я группа – от 3 лет 0 мес до 3 лет 5 мес; 2�я группа –
от 3 лет 6 мес до 3 лет 11 мес; 30�я группа – от 4 лет 0
мес до 4 лет 5 мес. 
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Т а б л и ц а  1

О ц е н к а  г е н е т и ч е с к о й  п р е д р а с п о л о ж е н н о с т и  
д е т е й  с  д и с ф а з и е й  р а з в и т и я  ( n = 1 2 0 )

Родственники обследованных 
детей с дисфазией развития Число Втречаемость,

детей %

Родные: 5 4,2

брат 4 3,3

сестра 1 0,8

Родители: 9 7,5

отец 7 5,8

мать 2 1,7

Несколько близких родственников: 7 5,8

отец и мать 2 1,7

отец и родной брат 2 1,7

отец и родная сестра 1 0,8

мать и родной брат 1 0,8

мать и родная сестра 1 0,8

Отец и родственники по линии отца 7 5,8

Мать и родственники по линии матери 3 2,5

Всего 31 25,8



Наиболее значительным было отставание в фор�
мировании речи и коммуникативных способностей:
в 1�й группе – от 17,3±0,4 мес; во 2�й – до 21,2±0,8 мес;
в 3�й – 27,3±0,5 мес. Но наряду с увеличением выра�
женности отличий от здоровых сверстников в рече�
вом развитии отставание в остальных сферах (двига�
тельные навыки, адаптивное поведение, социально�
эмоциональная и познавательная) не только сохра�
нялось, но и становилось еще более значительным с
каждым полугодовым возрастным периодом. Это
свидетельствует, с одной стороны, о существенном
влиянии речи на другие сферы развития ребенка, а с
другой – о тесной взаимосвязи различных аспектов
индивидуального развития. 

При сопоставлении уровней формирования дви�
гательных навыков, адаптивного поведения, соци�
ально�эмоциональной и познавательной сфер, речи
и коммуникативных способностей между мальчика�
ми и девочками с дисфазией развития достоверных
различий не обнаружено.

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Дисфазия развития – расстройство, характеризу�
ющееся сложным патогенезом. Патологическое те�
чение беременности и/или родов в нашей серии
наблюдений было обнаружено в 112 (93,3%) случаях.
Подтверждено также, что важную роль в возникно�
вении дисфазии развития играют не только факто�
ры, приводящие к раннему повреждению ЦНС, но и
наследственная предрасположенность. В семьях обс�
ледованных пациентов в 31 (25,8%) случае имелись
указания на генетическую природу отставания рече�
вого развития. В 27 (22,5%) случаях можно предпола�
гать сочетанное влияние факторов раннего повреж�
дения ЦНС и наследственности в генезе дисфазии

развития. Значение наследственной предрасполо�
женности подтверждается высокой внутрисемейной
частотой нарушений развития речи по данным 
других авторов [4, 5].

Среди генов, которые могут детерминировать
отставание речевого развития, особая роль принад�
лежит FOXP2 на хромосоме 7q31. Считается, что
FOXP2 одновременно контролирует как усвоение и
применение грамматических языковых правил, так
и речевую моторику – движения мышц языка, губ,
гортани. Известны семейные и спорадические слу�
чаи расстройств экспрессивной речи, вызванные му�
тацией гена FOXP2 [6]. Белок, кодируемый FOXP2,
контролирует процесс транскрипции и управляет ак�
тивностью других генов. FOXP2 влияет на формиро�
вание отростков нейронов и плотность синапсов.
Его работа не ограничивается по времени внутриут�
робным периодом, он продолжает определять си�
наптическую пластичность и в дальнейшем, в том
числе у взрослых. По�видимому, функции гена
FOXP2 не только относятся к формированию
экспрессивной речи, но и включают координацию
работы каскада генов и белков, необходимых для
развития мозговых функций, в том числе регуляции
тонкого двигательного контроля [7]. 

FOXP2 принадлежит к большому семейству тран�
скрипционных факторов FOX, включающему более
40 генов. Другие гены данной группы также рассмат�
риваются как, возможно, влияющие на речевые рас�
стройства, среди них ген FOXP1 на хромосоме 3p14.
Современные исследования указывают на то, что
белковый продукт FOXP1 может участвовать в моди�
фикации мотонейронов, нейрональной миграции
посредством регуляции (ограничения) на уровне ре�
линовых сигнальных путей, дифференцировке ней�
ронов [7]. Таким образом, FOXP1, как и его «парт�
нер» FOXP2, может отвечать за формирование комп�
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Т а б л и ц а  2

О т с т а в а н и е  в  п о к а з а т е л я х  р а з в и т и я  у  д е т е й  с  д и с ф а з и е й
в  т р е х  в о з р а с т н ы х  г р у п п а х  ( м е с ,  M ±m )

Двигательные Адаптивное СоциальноQ Познавательная Речь
Возрастная группа навыки поведение эмоциональная сфера сфера и коммуникация

От 3 лет 0 мес до 3 лет 5 мес, n=73 6,7±0,3 3,3±0,3 4,9±0,3 6,9±0,3 17,3±0,4

От 3 лет 6 мес до 3 лет 11 мес, n=25 12,2±0,5* 8,2±0,4* 10,4±0,6* 11,8±0,5* 21,2±0,8*

От 4 лет 0 мес до 4 лет 5 мес, n=22 17,2±0,4* 13,6±0,5* 14,9±0,5* 18,0±0,4* 27,3±0,5*

Примечание: * – достоверность различий с предыдущей возрастной группой: p<0,001.



лексов структур головного мозга, которые играют
важную роль в развитии речи.

К числу генов, которые регулирует FOXP2, отно�
сится находящийся в локусе 7q36 CNTNAP2 – ген, ко�
дирующий трансмембранный контактин�ассоцииро�
ванный белок. Ген охватывает 1,5% хромосомы 7 и
является одним из крупнейших в человеческом гено�
ме. Исследования показывают, что CNTNAP2 играет
роль в предрасположенности к комплексным фор�
мам нарушений речи (экспрессивная и импрессив�
ная речь, фонологическая кратковременная память)
[8] и выполняет ключевую роль в нейроонтогенезе,
в основном в период формирования лобной доли
мозга. Кодируемый им белок CASPR отвечает за
распределение калиевых каналов в развивающихся
нейронах и обеспечивает активацию аксонально�гли�
альных взаимодействий. В процессе формирования
структур мозга он локализован в тех его отделах, ко�
торые развиваются более высокими темпами, то
есть в областях, ответственных за обучение, разви�
тие речи, а также мышления.

Обнаружена ассоциация расстройств развития
речи с двумя генами хромосомы 16: ATP2C2 в 16q24
и CMIP в 16q24. Изменения в обоих генах ассоцииро�
вались преимущественно с результатами выполне�
ния теста на фонологическую кратковременную па�
мять, что подтверждает значимость процессов памя�
ти в освоении речи [6].

Таким образом, в последние годы изучаются моле�
кулярно�генетические основы речевых расстройств.
Обнаружены и исследуются специфические гены,
ответственные за мозговые механизмы формирова�
ния речи. Принимая во внимание, с одной стороны,
множественное влияние перечисленных генов на
процессы формирования различных мозговых
структур и функций, а с другой – тесную взаимосвязь
в становлении речи других форм психической дея�
тельности, представляются вполне обоснованными
результаты, полученные нами при обследовании де�
тей с дисфазией развития с помощью методики DP�3.
По сравнению с возрастными нормативами у паци�
ентов проявлялось отставание не только в развитии
речи, которое было наиболее значительным, но и в
определенной степени также моторики, адаптивно�
го поведения, социально�эмоциональной и познава�
тельной сфер.

Чем раньше замечено неблагополучие в разви�
тии речи ребенка и с ним начинают работать специ�
алисты, тем лучше будут достигнутые результаты,
поскольку резервные возможности мозга наиболее
высоки у ребенка в первые годы жизни. Наиболее
эффективна коррекционная помощь, оказываемая в
сенситивный для формирования речи возрастной
период – от 2,5 до 5 лет, когда идет активное станов�
ление речевой функции. При проведении комплекс�

ной терапии и оценке ее результатов в динамике не�
обходимо учитывать и то, что у детей с дисфазией
развития наряду с отставанием в овладении речью
существенно страдают процессы освоения двига�
тельных навыков, формирования адаптивного пове�
дения, социально�эмоциональной и познавательной
сфер.

ВЫВОДЫ

Дисфазия развития может быть результатом 
неблагоприятного влияния на формирующийся мозг
ребенка как пре� и перинатальных факторов, так и
механизмов наследственности. Подтверждено, что
значительную роль в возникновении дисфазии раз�
вития играют не только патология пре�, интра�, 
перинатального периодов, но и наследственная
предрасположенность. 

Нарушения в речевом развитии у детей с дисфа�
зией проявляются не изолированно, они затрагива�
ют и другие важные аспекты индивидуального разви�
тия. При проведении обследования по методике 
DP�3 обнаружено отставание от нормальных показа�
телей в формировании двигательных навыков, адап�
тивного поведения, социально�эмоциональной и
познавательной сфер.
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