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На сьогодні формування мовленнєвої діяльності у дітей із порушеннями мовлення, адаптація їх до умов загальноосвітнього простору набула пріоритетного значення. Одним із важливих напрямів роботи на сучасному етапі розвитку спеціальної освіти залишається вивчення механізмів моторної алалії. 

Проводячи аналіз закордонних літературних джерел із питання дослідження етіології та патогенезу моторної алалії, ми зіткнулися з проблемою визначення самого поняття цього мовленнєвого порушення. У англомовній літературі не використовується поняття «моторна алалія». Детально вивчивши американську класифікацію порушень мовлення (за данними ASHA: American Speech-Language-Hearing Association – американської асоціація мови, мовлення та слуху), ми зупинилися на тому, що доцільно ототожнювати наше поняття «моторна алалія» з англомовним поняттям апраксія мовлення в дитинстві (Childhood Apraxia of Speech).

Апраксія мовлення в дитинстві – це моторний розлад мовлення. У дітей із апраксією мовлення є проблеми із вимовою звуків, складів і слів, які не повʼязані із мʼязовою слабкістю або паралічем. У таких дітей є проблеми із плануванням переміщення органів артикуляційного апарату. Дитина знає, що хоче сказати, але її мозок зазнає труднощів під час координації мʼязів, необхідних для вимови слів [2, с. 486].

Причини апраксії мовлення в дитинстві й досі не достатньо вивчені. Деякі вчені вважають, що це порушення, повʼязане із загальним розвитком мовлення дитини. Інші вважають, що це неврологічний розлад, який впливає на здатність мозку надсилати належні сигнали для переміщення мʼязів, потрібних для мовлення. Тим не менш, дослідження у цьому напрямі не виявили доказів специфічного ураження головного мозку або відмінностей у структурі головного мозку в дітей із апраксією мовлення. Проте такі діти часто мають членів сімʼї, які мали розлади комунікації або зазнавали труднощів у навчанні. Це спостереження та результати останніх досліджень вказують на те, що генетичні фактори можуть відігравати певну роль у етіології апраксії мовлення в дитинстві.

Первинні висновки про генетику дитячої апраксії виникли з досліджень лондонській сімʼї (KE family) половина членів якої мала в дитинстві апраксію мовлення. Огляди цього широко цитованого проекту включають технічні та доступні описи мутації гена FOXP2, який був виявлений у членів зазначеної вище сімʼї. 
Ген FOXP2 розташований на на 7-й хромосомі (UPD7) та представляє собою фактор транскрипції – регулятор активності безлічі інших генів. FOXP2 належить до великого FOX-сімейства транскрипційних факторів. Дані досліджень дозволяють припустити роль FOXP2 в регулюванні розвитку мозку, легенів, кишківникака. Також ген FOXP2 повʼязують із розвитком мовленнєвих навичок [1, с. 1076]. 
Огляд дослідників із групи London-Oxford, яка вивчала сімейство KE більше 15 років, представляє собою підсумок геномних та інших результатів, включаючи частково анотовану бібліографію [5, с. 131–138]. Проте автори не висвітили повної картини результатів, а дали всього декілька коротких коментарів щодо дослідження.

За словами дослідників, нейронні фенотипи (характеристики), що виникають в результаті досліджень FOXP2 дослідниками різних напрямів, узгоджуються з поведінковими фенотипами, повʼязаними з апраксією мовлення в дитинстві. FOXP2 широко виражений в клітинах, розподілених по всьому мозку, що узгоджується з когнітивними, мовними, мовленнєвими, просодичними й іншими проблемами, які спостерігаються у дітей із підозрою на апраксію мовлення в дитинстві. Крім того, результати доводять, що мутований FOXP2 може бути виявлений в обох півкулях мозку. Це узгоджуються з серйозністю і сталістю розвитку апраксії мовлення в дитинстві. 
Перспективний розвиток цбого дослідження полягав у висновках, що підтверджують етіологічну роль FOXP2 у виникненні апраксії мовлення в дитинстві. 
У подальшому, науковці з Лондона і Оксфорда повідомили, що в дослідженні 43 дітей, в яких ідентифікована апраксія мовлення в дитинстві, в однієї дитини (а також її рідного брата та матері) була така ж мутація FOXP2, яка спостерігається в членів сімейства KE із мовленнєвими порушеннями [1, с. 1080]. 
Дослідницька група в Сполучених Штатах повідомила про апраксію мовлення в дитинстві, а також дизартрію у матері й доньки з транслокацією хромосом в зоні, що вражає FOXP2 [3, с. 500–525]. 
Канадська група виявила дефіцит FOXP2 у дитини з апраксією мовлення в дитинстві, а також черепно-лицьовою дисморфологією [6, с. 509–514].

На більш пізніх етапах впливу гену FOXP2 на розвиток апраксії мовлення в дитинстві науковці зазначають, що всі повʼязані з FOXP2 мовні та мовленнєві порушення, незалежно від основної генетичного зміни, мають явний фенотип: апраксію мовлення в дитинстві, порушення рухового програмування мовлення або планування, яке впливає на виробництво, послідовність, час і вимову звуків, складів і слів. 
Всі люди з апраксією мовлення в дитинстві незалежно від того, чи спричинені зміни FOXP2 або невідомою причиною, – ускладнюють автоматичну і точну послідовність звуків мови в складах, складів в словах і слів у реченнях. Додаткові висновки в повʼязаних з FOXP2 мовними і мовленнєвими розладами можуть включати гостру моторну диспраксію (труднощі планування або програмування усних рухів на вимогу); дизартрію (нервово-мʼязовий розлад мовлення, який може вплинути на носовий резонанс, якість голосу, просодику та мовленнєве дихання); порушення письма і читання [2, с. 486–504].
Основна генетична причина повʼязаних з FOXP2 мовленнєвих розладів – це порушення тільки FOXP2, варіанти великої кількості копій (тобто суміжні ураження генів), або ж структурні варіанти за участю FOXP2 (так названі розлади мовлення FOXP2-плюс) [4, с. 2321–2326]. 
Генетична зміна визначає виявлення суто мовленнєвих розладів або, більш глобальних проблем розвитку та поведінкових проблем (розлади мовлення FOXP2-плюс). 
При порушеннях, повʼязаних з FOXP2, невербальний (ефективний) IQ зазвичай є більш збереженим у порівнянні з вербальним IQ. Тонкі моторні навички можуть бути ослаблені (наприклад, виникають проблеми підд час застібання ґудзиків або завʼязування шнурків), але базоові рухові навички є нормальними. 
У захворюваннях, повʼязаних із FOXP2-плюс, часто зустрічаються усні моторні дефіцити, глобальна затримка розвитку і розлад спектру аутизму.

Отже, проблема моторної алалії (апраксії мовлення в дитинстві) є актуальною проблемою як в Україні, так і за її межами. Саме тому надзвичайно важливо детально вивчити питання її етіології та патогенезу. Ймовірно, що чинником виникнення цього мовленнєвого порушення є генетична обумовленість. Детальне вивчення зазначеного аспекту допоможе у подальшому знайти актуальні засоби попередження, виявлення та корекції моторної алалії у дітей. 
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