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КОРЕЛЯЦІЯ МІЖ ЕПІЛЕПТИЧНИМИ НАПАДАМИ ТА МОВЛЕННЄВИМИ ПОРУШЕННЯМИ У ДІТЕЙ

Епілепсія є частою причиною когнітивних дисфункцій у дітей. Рання діагностика епілепсії дозволяє попередити 
незворотні органічні зміни у ділянках кори головного мозку та є важливою для ранньої і ефективної корекції когні-
тивних порушень. Мовленнєві порушення, які часто зустрічаються у пацієнтів з епілепсією є наслідком епілептичних 
нападів і руйнування нейронів у відповідних зонах мозку: сільвієва борозна, зона Верніке, зона Брока. В останні роки дослі-
дження молекулярної біології визначають кореляцію між мутаціє генів, виникненням епілепсії і мовленнєвими порушен-
нями. Актуальною залишається тема ранньої діагностики мовленнєвих порушень з метою ефективної корекції на до-
вербальному рівні. Розвиток мовлення є ключовим для розвитку інтелекту дитини і мислення. Порушення мовленнєвої 
функції у дітей є причиною зниженого інтелекту, мислення та соціалізації. Метою нашого літературного огляду було 
розглянути зв'язок між епілептичними нападами та формуванням мовленнєвих порушень, а також провести пошук 
тестових методик для оцінки когнітивних функцій. 

Огляд основного матеріалу. Важливим в оцінці мовленнєвих порушень у пацієнтів з епілепсією є вік, який впли-
ває на формування мовленнєвої функції в поєднанні з інтелектуальною недостатністю. Поява перших епілептичних 
нападів у дітей першого року життя супроводжується мовленнєвою дисфункцією та відставанням у психічному роз-
витку. У дітей старшого віку, від 7 до 14 років, епілепсія викликає зміни мовленнєвої функції без відставання в інте-
лектуальному розвитку. Фахівці пов’язують це з особливостями дозрівання відповідних ділянок кори головного мозку. 
В перший рік відбувається активний ріст з активним синаптогенезом і розвитком асоціативних шляхів, особливо у 
скронево-тім’яно-потиличній ділянці. Найчастішими формами епілепсії у дітей цього віку є роландична епілепсія, яка 
є причиною набутої енцефалопатії і проявляється когнітивними порушеннями з розладами мовленнєвої функції. Син-
дром Ландау-Клеффнера характеризується епілептичними патернами під час повільного сну поряд із роландичною 
епілепсією є симптомокомплексом епілепсії-афазії. Важливим є діагностика мовленнєвої функції у дітей хворих на епі-
лепсію, беручи до уваги, що під час нападу і після нападу епілепсії виникають мовленнєві розлади. Висновки. Важливою 
є рання діагностика епілепсії та мовленнєвих порушень у дитини для ефективного лікування, ранньої корекції і попере-
дження розвитку когнітивного дефіциту. 

Ключові слова. Епілепсія, мовленнєва функція, когнітивні розлади, епілепсія-афазія.

Liliia Soroka. CORRELATION BETWEEN EPILEPTIC SEIZURES AND SPEECH DISORDERS IN CHILDREN
Epilepsy is a common cause of cognitive dysfunction in children. Early diagnosis of epilepsy can prevent irreversible organic 

changes in the cerebral cortex and is important for early and effective correction of cognitive impairment. Speech impairments 
that are common in patients with epilepsy are the result of epileptic seizures and neuronal destruction in the corresponding brain 
areas: the sylvian sulcus, Wernicke's area, and Broca's area. In recent years, molecular biology research has identified a correlation 
between gene mutations, epilepsy and speech disorders. The topic of early diagnosis of speech disorders for the purpose of effective 
correction at the verbal level remains relevant. Speech development is key to the development of a child's intelligence and thinking. 
Impaired speech function in children is the cause of reduced intelligence, thinking and socialisation. The aim of our literature 
review was to consider the relationship between epileptic seizures and the formation of speech disorders, as well as to search for 
test methods for assessing cognitive functions. 

Overview of the main material. Age is important in the assessment of speech impairment in patients with epilepsy, as it 
affects the formation of speech function in combination with intellectual disability. The first epileptic seizures in children of the 
first year of life are accompanied by speech dysfunction and mental retardation. In older children, from 7 to 14 years old, epilepsy 
causes changes in speech function without lagging behind in intellectual development. Experts attribute this to the peculiarities 
of the maturation of the relevant parts of the cerebral cortex. In the first year, there is active growth with active synaptogenesis 
and development of associative pathways, especially in the temporoparietal-occipital region. The most common forms of epilepsy 
in children of this age are rolandic epilepsy, which causes acquired encephalopathy and manifests itself in cognitive impairment 
with speech disorders. Landau-Kleffner syndrome is characterised by epileptic patterns during slow wave sleep and is a symptom 
complex of epilepsy-aphasia along with rolandic epilepsy. It is important to diagnose the speech function in children with epilepsy, 
taking into account that during and after an epileptic seizure, speech disorders occur. Conclusions. Early diagnosis of epilepsy and 
speech disorders in a child is important for effective treatment, early correction and prevention of cognitive deficit. 

Key words: Epilepsy, speech function, cognitive disorders, epilepsy-aphasia.

Постановка проблеми. Захворювання епіле-
псія відоме з давніх часів і досі залишається одним 
з найрозповсюдженіших неврологічних захворю-
вань. Вчення про епілепсію є також великим роз-
ділом в психіатрії, оскільки ця нозологія включає 

в собі як неврологічні, так і психічні порушення. 
Напади, які виникають при епілепсії, є причиною 
розладів діяльності головного мозку і як наслідок – 
розладів психічної і когнітивної функцій [2]. Епіле-
псія належить до захворювань, які можуть суттєво 
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погіршувати якість життя з народження, обумов-
лювати недостатній психічний розвиток дитини, 
затримку розвитку мовлення. Пошук ефективних 
методів діагностики мовленнєвої дисфункції і ме-
тодів тестування у дітей раннього віку з довер-
бальною функцією є актуальним завданням для 
неврології та психіатрії, а також важливі в роботі 
педагогів і логопедів.

Метою нашого літературного огляду було роз-
глянути кореляційні зв’язки між епілептичними 
нападами та формуванням мовленнєвих порушень, 
а також провести пошук тестових методик для 
оцінки когнітивних функцій.

Матеріали і методи. Проведено узагальнення 
та аналіз наукових публікацій за останні 5 років 
за темою дослідження. Для пошуку літературних 
джерел використовувалися бази даних та пошу-
кові системи: Web of Science, Scopus, PubMed та 
Google Scholar, за ключовими словами по темі до-
слідження.

Виклад основного матеріалу дослідження. 
Результати деяких досліджень встановили, що у ді-
тей з епілепсією особливості порушення мовлення 
корелюють з психічними розладами і залежать від 
віку дебюту епілептичних нападів. Дебют епілепсії 
у дітей до 1 року проявлявся поєднанням психічних 
розладів і порушенням мовленнєвих функцій у біль-
ше ніж 30 % випадків, а перші епілептичні напади у 
дітей від 7-14 років пов’язують із порушенням мови, 
зазвичай без психічних розладів. Мовленнєві пору-
шення можуть проявлятись у вигляді: алалії, афазії, 
дизартрії, дислексії, дислалії, заїкання. Особливості 
мовленнєвих порушень пов’язані із дозріванням і 
диференціюванням нейронів кори головного моз-
ку. Перший рік життя дитини – це період активного 
нейророзвитку і формування синапсів з розвитком 
асоціативних шляхів, особливо у скронево-тім’я-
но-потиличній ділянці. У віці 3 років процеси си-
наптогенезу гальмуються у проекційних ділянках, і 
до 7 років – в асоціативних [4]. Розвиток іктальної 
і постіктальної афазії пов’язують частіше з тім’я-
но-потиличною епілепсією порівняно з скроневою, 
фокальною або фронтальною локалізацією [13].

Норвезькі дослідники встановили, що у дітей з 
мовленнєвими розладами за даними ЕЕГ прояви 
ізольованої епілептиформної активності були в 6 
разів частішими, ніж у дітей з нормотиповим роз-
витком [13]. Фахівці виділяють різні порушення 
мови, які виникають внаслідок нейродегенератив-
них змін і є наслідком структурних перебудов: ала-
лія пов’язана з внутрішньоутробними впливами на 
лобно-тім’яні та скроневі ділянки кори головного 
мозку, вона виникає ще до розвитку вербальної 
функції і супроводжується порушенням мовлення 
при збереженому розумінні зверненої мови і збере-
женому елементарному слуху; афазія – відсутність 

мовленнєвої функції, яка була сформована і пов’я-
зана з локальним ураженням певної ділянки кори: 
оптико-мнестична афазія – ураження тім’яно-по-
тиличної ділянки, афазія Верніке – ураження зони 
Верніке, акустично-мнестична афазія – пошко-
дження медіобазальних відділів кори лівої півкулі; 
дизартрія пов’язана з неможливістю відтворювати 
мову внаслідок органічних уражень на рівні мов-
норухового аналізатора; дислалія проявляється 
неправильною вимовою звуків при збереженому 
інтелекті і при збереженні слуху, що може бути 
пов’язано із генетичними особливостями артику-
ляційного апарату [2; 4].

Окрім цього, епілепсія є захворюванням, яке 
обумовлює регрес особистості, особливо при почас-
тішанні кількості нападів. У хворого з часом вияв-
ляються певні звички, які визначають його новий 
психотип. Чітко прослідковуються надмірна пе-
дантичність та причепливість. З часом у хворих на 
епілепсію може прослідковуватись імпульсивність 
та агресія, зменшується ступінь соціалізації цих лю-
дей. Проте вищезазначені труднощі, з якими може 
зіткнутися пацієнт із діагнозом епілепсії, лише не-
велика частина руйнівних наслідків епілепсії. Ок-
рім можливих депресії та підвищеної тривожності, 
епілепсія може викликати суттєве погіршення мов-
леннєвих функцій. До таких видів епілепсії нале-
жить доброякісна епілепсія із центрально-скроне-
вими піками. Найчастіше захворювання виявляють 
у дітей віком 7 років. Захворювання супроводжу-
ється нефебрильними судомами. У даних пацієнтів 
визначаються значні порушення не лише у відтво-
ренні мови, а й у її розумінні зверненої мови. У 11 з 
13 дітей, які взяли участь у клінічному дослідженні 
з епілептичними нападами в анамнезі, мали місце 
мовленнєві розлади, причому у дітей з відомою 
етіологією епілепсії мали атипові рухові розлади 
мовлення порівняно із дітьми з ідіопатичними на-
падами [7].

Дефіцит мовленнєвої функції є несприятливим 
з прогностичної точки зору, оскільки погіршення 
мовлення може прогресувати навіть після того, як 
вдалося ліквідувати епілептичні напади. Розвиток 
мовлення є ключовим для розвитку інтелекту ди-
тини і мислення. Порушення мовленнєвої функції 
у дітей є причиною зниження інтелекту, мислення, 
соціалізації. За даними [4], афатичні розлади ви-
никають як під час нападів епілепсії, так і є їхнім 
наслідком. Когнітивні розлади у дітей з епілепсією 
проявляються в’язкістю мислення. Коли дитина 
намагається переказати текст, вона звертає увагу 
на несуттєві деталі, мислення стає сповільненим, 
утруднюється перехід з однієї думки на іншу, втра-
чається поділ змісту на головне і другорядне. Часто 
діти фіксуються на певних деталях чи дрібницях. 
По мірі прогресування цих порушень поглиблю-
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ються розлади мовлення і мова стає бідною, оліго-
фазичною, монотонною, сповільненою за темпом 
[4; 7]. Іноді епілепсія може поєднуватись з аутис-
тичними розладами, при яких відзначається пору-
шення мовленнєвих функцій і когніції [3]. 

Дані електрофізіологічних досліджень проде-
монстрували, що у ділянці пресільвієвої борозни, 
яка розташована між зоною Брока і Верніке зна-
ходяться нейрони, пов’язані із рецептивною і екс-
пресивною мовою. Розлади експресивного мовлен-
ня або моторна алалія проявляється більш пізнім 
вимовлянням перших слів, приблизно 2-3 роки, 
а поява перших фраз, у таких дітей з’являється в 
3-4 роки. З віком, коли зростає процес автоматиза-
ції мовленнєвої функцїі, у таких дітей виникають 
труднощі, з чим пов’язана більша жестикуляція [4].

Найчастіші прояви епілепсії у дітей – це ролан-
дична епілепсія, яка є причиною набутої енцефа-
лопатії з когнітивними порушеннями і розладом 
мовленнєвої функції. Синдром Ландау-Клеффнера, 
який характеризується епілептичними патернами 
під час повільного сну поряд із роландичною епі-
лепсією є симптомокомплексом епілепсії-афазії. 
Патофізіологічні механізми пояснюють розвиток 
порушення мовлення на фоні розвитку епілепсії 
із недорозвиненням відповідних ділянок кори або 
втратою асоціативних зв’язків, що пояснює особли-
вості мовлення у дітей з синдромом Ландау-Клефф-
нера [4]. Дослідження останніх років з’ясували 
генетичну схильність до розвитку епілепсії і по-
єднаної мовленнєвої дисфункції при мутації у гені 
GRIN2A [5]. 

Порівняльний аналіз [3; 11] продемонстрував, 
що в ділянці пресільвієвої борозни експресуються 
гени, які відповідальні за розвиток ділянки мов-
лення. Так результати експериментів визначили, 
що ген SRPX2 (Sushi-Repeat Protein, X-зв’язаний 2) 
напряму відповідальний за порушення розвитку 
мовлення. Фахівці зазначають, що мутація SRPX2 
пов’язана з розвитком епілепсії, розладами мови 
і недорозвиненістю кори в відповідній мовній ді-
лянці. Патогенні мутації підсилюють глікозилю-
вання ділянок SRPX2 і викликають появу судом, 
які є наслідком патологічного збудження нейронів 
сільвієвої борозни, а також розвитком мовної дис-
праксії і іноді супроводжуються розумовою відста-
лістю. Ген SRPX2 складається із 465 амінокислот і 
містить суші-домени, які відіграють важливу роль 
у синаптичній пластичності і формуванні двох ізо-
форм гама-аміномасляної кислоти (ГАМК), що має 
гальмівну дію. В експериментальних досліджен-
нях аналізу експресії SRPX2 і рецептора урокінази 
(uPAR) в мозку щурів була відмічена їх роль в роз-
витку епілепсії з розладами мовленнєвої функції. 
uPAR – це компонент системи активації плазміноге-
на, який відіграє значну роль в коагуляції, ангіоге-

незі, адгезії і проліферації клітин. Встановлено, що 
у експериментальних тварин нокаут uPAR є причи-
ною появи епілептичних нападів, що пов’язано із 
змінами дозрівання нейронів неокортексу. За дея-
кими дослідженнями, нездатність до відтворення 
мови корелює із порушеннями в лобових частках 
мозку [3, 11].

В останніх дослідженнях [5] встановлено участь 
гена GRIN2A, який кодує білок GluN2A, що є субоо-
диницею рецептора NMDA (NMDAR) в нейродеге-
нерації і розвитку епілепсії. У більшості пацієнтів 
з епілепсією діагностуються порушення мовленнє-
вої функції, але ці порушення мають широкий діа-
пазон: від легких до важких епілептичних енцефа-
лопатій з раннім розвитком. Мутації гена GRIN2A є 
причиною порушення функції NMDAR і розвитком 
більшості нейродегенеративних захворювань. До 
70% кортикальних нейронів є глутаматергічними, 
а глутамат взаємодіє з іонотропними NMDA рецеп-
торами, активація яких викликає деполяризацію і 
потік іонів Na+ і Ca2+ в клітину. Потік іонів Ca2+ в 
клітину пов’язують з синаптичною пластичністю 
нейронів і процесами навчання і пам’яті [5].

За результатами нейровізуалізаційних дослі-
джень, було встановлено, що у дітей із доброякіс-
ною епілепсією менше виражена ліва латералізація 
в ділянці середньої фронтальної звивини. У відпо-
відності до досліджень нижня скронева звивина 
та роландова борозна є ділянками мозку, які від-
повідають за формування мовлення, мають функ-
ціональний зв’язок. За даними експериментів в 
роландовій борозні була відмічена експресія SRPX2 
і uPAR, які пов’язують з функціонуванням мовної 
кори. Мутації SRPX2 викликають роландичну епі-
лепсію [1]. Лікувальна тактика щодо пацієнтів з 
пресільвієвою рефрактерною епілепсією включає 
хірургічне видалення ураженої ділянки мозку. Ос-
трівцева частка бере участь у розвитку судом і мов-
леннєвих функцій завдяки своїм численним зв'яз-
кам з неокортексом, центрами Брока і Верніке та 
відповідає за сприйняття і відтворення мови.

Дорсальна середня острівцева частка відпові-
дає за сприйняття, а вентральна – за експресив-
ну мову, передня острівцева частка уражається у 
пацієнтів з апраксією мови. Методами МРТ і ЕЕГ, 
а також за допомогою внутрішньомозкових елек-
тродів доведено зростання рівня острівцевої і 
оперкулоінсулярної епілепсії за останні роки [11]. 
Резекції в ділянці сільвієвої борозни супроводжу-
ються ризиком втрати мовленнєвої функції і фа-
хівці при операціях в мовленнєвій домінантній 
півкулі проводять інтраопераційний моніторинг 
за допомогою високочастотної електрокортикаль-
ної стимуляції [14].

Значні порушення мовленнєвих функцій спосте-
рігаються також при прогресуючій міоклонічній 
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епілепсії. Ця форма епілепсії характеризується мі-
оклонічними судомами, резистентними до терапії, 
та наявністю порушень розумового розвитку.

В основі міоклонічної прогресивної епілепсії ле-
жить дефект гена, що відповідає за кодування біл-
ка Kv3. Порушення синтезу Kv3 зумовлює загибель 
нейронів [10]. Перший прояв хвороби характеризу-
ється появою міоклонусу. Надалі з’являються нові 
симптоми: порушення рухових функцій, симптоми 
ураження мозочка, а також незначні порушення 
розумової діяльності. У відділенні нейрохірургії 
Інституту неврології та психіатрії у Варшаві було 
проаналізовано клінічний випадок прогресуючої 
міоклонічної епілепсії. Симптоми у пацієнта впер-
ше з’явилися у віці 4-5 років. Були зафіксовані 
скарги на порушення рухів, які дитячий невролог 
трактував як порушення функцій мозочка. У під-
літковому віці порушення рухової активності зму-
сили пацієнта користуватися інвалідним візком.  
У юнацькому віці суттєво погіршилася мовленнєва 
функція. Хірургічне лікування мало позитивний 
вплив на перебіг епілепсії, але мовленнєва функція 
не була відновлена [11].

Одна з рідкісних форм набутої афазії пов’яза-
на з епілепсією, а саме синдром Ландау-Клеффне-
ра. Інтелект дитини на початку захворювання не 
порушується, але різко знижується з розвитком 
афазії. Розвивається порушення імпресивного мов-
лення та сенсорна алалія. Клінічно у дитини при-
сутні розгорнуті епілептичні напади, а за даними 
електроенцефалографії в скроневій ділянці фіксу-
ються пароксизмальні зміни, особливо під час сну. 
Цей паттерн ЕЕГ з повільними рухами очей отри-
мав назву «епілептичний електричний статус під 
час сну». У таких дітей немає чіткого структурного 
ураження, тому фахівці останніми роками розгля-
дають і генетичну теорію розвитку цього синдрому 
[5]. У дітей з синдромом Ландау-Клеффнера адек-
ватна терапія судомних нападів і тривала ремісія не 
впливає на втрату мовленнєвої функції, яка стрім-
ко розвивається після 2 років [4].

Діагностичні критерії мовленнєвих та інших 
когнітивних порушень є важливими з урахуванням 
віку пацієнтів. При сенсорній алалії інтелект дити-
ни залишається незмінним. Однак, якщо дитина не 
розуміє змісту мовлення і не може виконувати дії 
згідно з інструкціями, можна зробити висновок про 
те, що інтелектуальний розвиток не відбувається 
нормально. На сьогоднішній день методики визна-
чення інтелекту у дітей, які використовувалися, є 
застарілими. Наприклад, у літературних джерелах 
описані методики зарубіжних авторів, які наполя-
гають, що при оцінці інтелекту необхідно врахову-
вати лише невербальний інтелект. У такому разі у 
дітей із порушеннями мовленнєвої функції є озна-
ки низького інтелекту, а у дітей, які не мають по-

рушень мовленнєвої функції, можна пропустити 
затримку психічного розвитку [7].

Отже, важливо діагностувати когнітивні пору-
шення на ранніх стадіях, до розвитку незворот-
них змін, щоб мати змогу корегувати їх і запобіг-
ти розвитку когнітивного дефіциту. Когнітивні 
функції оцінюються комплексно: на підставі скарг, 
результатів клініко-діагностичних обстежень і 
тестування хворого. Оцінка когнітивної сфери за 
скаргами пацієнта є суб’єктивною. Органічні ура-
ження структур головного мозку стають причи-
ною розвитку когнітивних порушень, таких як по-
рушення пам’яті, уваги, мислення, мови, а також 
супроводжуються емоційно-афективними та по-
ведінковими розладами. У пацієнтів з епілепсією 
розлади мовлення можуть виникати під час судо-
много або після судомного нападу, що слід врахову-
вати в діагностиці мовленнєвих порушень у дітей, 
хворих на епілепсію [4; 7]. У роботі Блажіна І.Ю. та 
Коростія В.І. [1] описані методики для дослідження 
порушень пам’яті, які складаються з набору тестів. 
Це може бути відтворення 10 запам’ятованих слів; 
для дослідження уваги можна використати табли-
цю Шульте, яка також дає змогу оцінити рівень ро-
зумової працездатності. Ретельне обстеження ког-
нітивних здібностей пацієнта можна здійснити за 
шкалою оцінки психічного статусу Mini Mental State 
Examination (MMSE), яка досліджує пам’ять, орієн-
тацію, мовленнєву функцію та праксис. Існує також 
Монреальська шкала оцінки когнітивних функцій, 
яка досліджує пам’ять пацієнта, а Адденбрукська 
шкала оцінює увагу, орієнтацію в просторі, швид-
кість мовлення та розуміння мови. Розвиток епіле-
псії викликає поведінкові зміни у пацієнтів, вони 
стають конфліктними.

Характерологічні зміни можна простежити за 
допомогою тесту К. Томаса (в адаптації Н.В. Гриши-
ної), який оцінює схильність пацієнтів до створен-
ня конфліктних ситуацій та їх неможливість врегу-
лювання. Набрані бали дозволяють оцінити форму 
поведінки в створеній конфліктній ситуації [7].

Вплив епілептичної активності на відтворення 
мови було досліджено у Китаї. За одними джерела-
ми, китайська мова містить у собі 40 тисяч, за ін-
шими – 80 тисяч ієрогліфів. Одиницею фонетики 
китайської мови є склад, який може мати чотири 
тони. Писемна система китайської мови є також 
цікавою з точки зору нейролінгвістики, оскіль-
ки ієрогліф може включати в себе один або кілька 
ключів. Згідно з дослідженнями, проведеними на 
тему особливостей китайської мови у сприйнятті 
та відтворенні її, задіяні певні нейронні механізми 
[9; 12].

Для того, щоб встановити причину взаємо-
зв’язку між порушенням розуміння та відтворення 
мовлення у дітей з епілепсією, було проведено до-
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слідження, у якому взяли участь 53 дитини. Одна 
частина дітей мала діагностовану доброякісну епі-
лепсію, а в другій частині цей діагноз не був постав-
лений. Іншими обов'язковими умовами участі у 
дослідженні була відсутність інших неврологічних 
захворювань та мінімальний рівень інтелектуаль-
ного коефіцієнту більше 70 [6]. У ході експерименту 
перед учасниками була поставлена задача назива-
ти зображення, які вони бачили, китайською мо-
вою. Друга частина завдання полягала у перегляді 
зображень, які були сукупністю пікселів у випад-
ковому порядку – тобто беззмістовні. У пацієнтів 
була зафіксована активність у двобічній прецен-
тральній звивині, правому таламусі, правій верхній 
та нижній скроневій звивині. Різниця між групою 
контролю та групою хворих на епілепсію поляга-
ла в тому, що в групі контролю було зафіксовано 
підвищення активності у правій середній лобовій 
звивині, а також у прецентральній звивині, правій 
середній скроневій звивині, тощо [11].

Таким чином, результати дослідження є важли-
вими для розуміння причин відмінностей між діть-
ми, хворими на епілепсію, та тими, у яких епілепсія 
не діагностована. Припускається, що у дітей з епі-
лептичною активністю слабо розвинена мережа 
нейронних зв’язків. Дослідники також не виключа-

ють, що особливості розподілу мозкової активності 
під час відтворення мовлення у хворих на епіле-
псію можуть свідчити про залучення компенсатор-
них механізмів [4; 9].

Висновки з цього дослідження і перспективи 
подальших розвідок у даному напрямку. У ході 
літературного огляду встановлено, що епілепсія 
в дитячому віці має суттєвий вплив на розвиток 
мовленнєвої функції. Важливим фактором є час 
дебюту епілептичного нападу, що пов'язано з осо-
бливостями дозрівання та диференціації нейронів 
відповідних ділянок кори головного мозку. Поява 
епілептичного нападу у віці до 1 року супроводжу-
ється порушенням мовленнєвої функції та інтелек-
туальною недостатністю, а у віці від 7 до 14 років 
інтелектуальна сфера залишається незмінною. 
Важливим є застосування тестів, які могли б всебіч-
но оцінити розлади когнітивної функції у дітей на 
довербальному рівні, що є важливим для ранньої 
корекції таких розладів.

Перспективи досліджень у цьому напрямку. 
Перспективним є пошук методів тестування для 
визначення стадії мовленнєвих порушень на тлі 
розвитку епілепсії з метою ранньої корекції, щоб 
запобігти розвитку незворотних змін у сенсорних 
і моторних центрах мови.
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