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Streszczenie

Artykul zawiera przeglad i krytyczng ocene pogladéw neuropsychologéw dotyczacych kla-
syfikacji i symptomatologii zaburzef poznawczych (zwlaszcza jezykowych) w demencji. Autorki
zaprezentowaly dane ze wspélczesnych badan neuropsychologicznych obrazujace istotne cechy
funkcjonowania jezykowego w réznych etiologicznie schorzeniach otgpiennych. Szczegdlng uwage
zwrbcono na pierwotnie postepujaca afazj¢ (PPA) i demencje semantyczng (DS) jako zwiastujace
otgpienie. Artykut zawiera réwniez przyklady wypowiedzi pacjentéw.

Summary

The article contains review and critical assessment of neuropsychologist’ opinions about classifi-
cation and symptomatology of cognitive deficits (especially language deficts) in dementia. Results of
contemporary neuropsychological research which show the essential indications of linguistic func-
tioning in dementia of various etiology were presented in this article. Particular attention was paid to
primary progressive aphasia (PPA) and semantic dementia (DS) as the forerunner of dementia. The
article contains examples of patients’ pronouncement as well.
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Demencja stanowi istotny problem zdrowia spolecznego — w wigkszosci
spoleczenstw 1 w coraz Szerszym zakresie notuje si¢ wzrost schorzen mozgowych
prowadzacych do otepienia. Rozpoznanie procesu dementywnego, a nastgpnie
zapewnianie chorym godnych warunkéw i leczenie (czgsto jedynie objawowe) sa
waznym celem oddziatywan wielu dziedzin nauki.

Demencja okresla sig postgpujaca degradacj¢ poznawcza, nieuchronnie
uzalezniajaca chorego od innych 0séb, polegajaca na utracie dotychczasowych
umiejetnosci intelektualno-emocjonalnych, zawodowych i spotecznych, powstala
w wyniku nieodwracalnej progresywnej choroby mézgu [por. Cummings, Benson
1992; Luczywek 1996].

Demencja jest zatem zespofem objawéw psychospotecznych doprowa-
dzajacych do zmian w zachowaniu cztowieka wskutek réznorodnych co do etiologii
uszkodzenia mézgu przyczyn. Rozpoznanie demencji obejmuje wobec tego kilka
pozioméw: diagnoze medyczna, zmierzajaca do okreélenia przyczyn patologii
mozgu, diagnozg psychologiczna i neuropsychologiczna oraz spoteczna. Ostatnie
z wymienionych kryteriow (tj. obnizenie kompetencji funkcjonowania spofecz-
nego) jest konsekwencja deficytow sfery poznawczo-osobowos’ciowej; dostrze-
senie zmniejszajacych si¢ umiejgtnosci cztonka rodziny zwykle rozpoczyna proces
rozpoznawania demencji [Cummings, Benson 1992].

Diagnoza neuropsychologiczna jest zatem zasadniczym elementem procesu
rozpoznawania otgpienia; warunkiem okreslenia chorego jako osoby z demencja
jest wykazanie metodami psychologicznymi oraz neuropsychologicznymi
narastajacych zaburzen pamigci (zwlaszcza krotkotrwatej), do ktérych
dotaczaja sig problemy jezykowe (np. afazja), apraksja, agnozja, zaburzenia mysle-
nia, zmiany emocjonalnogei i osobowosci [por. ICD-10, 1997].

Wymienione deficyty, zwlaszcza pamigci, sa szczegotowo analizowane W lite-
raturze klinicznej; natomiast funkcjonowanie j¢zykowe W otgpieniu staje si¢ do-
piero tematem systematycznych opiséw (np. jednym z pierwszych obszernych
opracowan w jezyku polskim jest praca H. Marczewskiej i E. Osiejuk pt. Nie tylko
afazja z 1994 r.).

Neuropsychologiczny opis zaburzen jezykowych w demencji napotyka wiele
trudnych i kontrowersyjnych Jkwestii. Analizowana jest np. zalezno$¢ migdzy pro-
blemami jezykowymi i mnestycznymi w celu okreslenia, ktore z nich sa deficytem
pierwotnym. Stawiane jest pytanie, czy trudnosci jezykowe chorych wykazuja
cechy charakterystyczne dla afazji (np. zgodnie z klasyfikacja afazji A. Lurii). Czy
mozna poszukiwa¢ wspélnych, charakterystycznych dla otgpienia cech funkcjono-
wania jezykowego mimo zréznicowanych objawow neuropatologicznych i neuro-
psychologicznych (np. w chorobie Picka, Alzheimera)? Jakie cechy Zycia po-
znawczego (w tym jezykowego) réznicuja osoby starzejace sig ,normalnie” i osoby

z demencja? Jakie znaczenie prognostyczne majg deficyty jezykowe poprzedzajace

wyrazne objawy dementywne; czy majg One jednolita symptomatologi¢, czy sa
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odrebnym od demencji fenomenem (n Swi i
. . p. omowiona ponizej pi i i
afazja (PPA) i demencja semantyczna (DS)? PORIPE plemotiie posiepuiaca
Celem opracowania nie jest rozwi i Z
: azanie powyzszych kwestii, a raczej przegl
pog?gdow p'rezentowanyc}.l w literaturze neuropsychologiczne;. AutorkiJ 1c)II.faleiglua;c-1
tracji omawianych zagadnien, zacytowaly wypowiedzi 0séb z otqpienien;

I. ZAGADNIENIA KLASYFIKACJI:
DEMENCIJI 1 ZABURZEN JEZYKOWYCH

W literaturze klinicznej i i
, : przedstawiane sg analizy funkcj ia j
0s6b z réznorodnymi chorobami otepiennymi. N RN
krﬂlja}da;.ze wykorzystuja kla§yﬁkacje demencji, ktére akcentuja zréznicowane
(dem:;icj ::ngazosngznre: K;yterla te dotycza m.in. wieku pojawienia sie deficytow
pozna), przyczyn patologii, podatnosci na terapi
farmakoterapig), a nawet ji irios STl e
: ! progresji choroby, mimo iz w definicji ieni i
1era : : 2 ]1 otgpienia zawie
:.:)Q zaio(;;em’e 0 meodWI"z'ic‘alnoém procesu (demencja odwracalna wl::horobie \?1V1rlzf
na). mowione ponizej przyklady klasyfikacji demencji nie wykluczaja si
a uz;p;%majatf: sig pozwalajg porzadkowaé fakty kliniczne. e
o riie urze?’m J.szkowe oraz innych funkcji psychicznych w demencji prezen-
s glownie w ramach kryterium przyczynowego i lokalizacyjnego.

1. Kryterium przyczynowe (etiologiczne)

) Dimencja towqrzyszy wielu schorzeniom ofrodkowego uktadu nerwowego:
E:n ;rc;ucz);amr;acz%mowym mozgu, neurodegeneratywnym, neoplazmatycznyn;
: zgu), urazom glowy, schorzeniom metaboliczn i
: gu) s ym, procesom infek-
;g?i?;@gﬁ:fﬁgdi .chozoby moga wywola¢ otgpienie; w niektérych otepienie
mm (np. w stwardnieni i i S

(np. w chorobie Alzheimera). e W Taghl 28 HY

by “;i::;?lileewwﬁlepionych grup czynniki patogenne i wspotwystepujace moga
zroznicowane. Na przyktad choroby naczyni ‘

o c yniowe mozgu mo

plqrgv\:?(;iczlc f{lo ((ilenlzficjl wskutek procesu miazdzycowego, ale pojedyn%:zy ud%fric
-zny/niedo ienny takze moze znacznie obnizyé Jakod Gy

uzalezniajac go od pomocy innych. 0 k06 2yla Shoreg,

. I]:yter;]um etiologiczne :iest czgsto uwzgledniane w opisach zaburzen

Jezykowych, co pozwala okre§laé odmienne/wspélne cechy patologii zachowania.
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2. Kryterium lokalizacyjne

Kryterium lokalizacyjne wykorzystuje dane neurologiczne (tomografi¢ kom-
puterowg — CT, magnetyczny rezonans jadrowy — MRI, potencjaly wywotane — PW
oraz SPECT, PET), neurofizjologiczne i neuropsychologiczne w celu wskazania
umiejscowienia patologii i pozwala wyodrebnié:

a) demencje ,.zlokalizowane™ [por. Joynt, Shoulson 1985] obejmujace:

— demencje korowe,
— demencje podkorowe (czotowo-podkorowe),
— neuronalne (axial).

Dla demencji korowych znamienne sa glebokie deficyty poznawcze, obejmu-
jace afazje, apraksje, agnozje oraz charakterystyczne cechy neuropatologiczne
i neurochemiczne moézgu. Przykladem demencji korowej jest choroba Alzheimera
i Picka. Otepienie podkorowe jest definiowane jako postgpujace obnizenie doty-
chczasowych mozliwoscei poznawczych w wyniku zmian sfery poznawczej,
glownie pamigci, oraz emocjonalno-osobowosciowej. Afazje, agnozje, apraksje
zwykle nie wystepuja lub maja subtelne nasilenie. Wymienione objawy obserwuje
si¢ w przebiegu choroby Parkinsona, stwardnienia rozsianego, chorobie Hun-
tingtona. W obrazie klinicznym deficytow moga wystapi¢ przejawy dysfunkcji
platéw czotowych, tj. rozhamowanie emocjonalne/apatia, lepko$¢ myslenia, inak-
tywno$¢ procesow poznawczych i inne, stad wobec tego typu demencji stosowany
jest termin ,,demencja czotowo-podkorowa”. Choroba Picka, zaliczana do demencji
korowej, ze wzgledu na dysfunkcje okolic czotowych odnoszona bywa przez klini-
cystow do grupy demencji czotowych.
Demencje neuronalne (axial) to zaburzenia zachowania powstale w wyniku
schorzen takich struktur, jak hipokamp, podwzgérze, ciata suteczkowate. Defi-
cytem dominujacym w obrazie klinicznym sa problemy pamigciowe i uczenia sig.

b) demencje ,nie zlokalizowane” — mieszane

Termin ,,demencja mieszana” wskazuje na obecno$¢ symptomow korowych,
podkorowych 1 neuronalnych. Naktadanie sig wymienionych objawow wystepuje
w demencji pourazowej, poinfekcyjnej (np. W chorobie Creutzfeldta-Jakoba),
metabolicznej, toksycznej, demencji W wyniku wodoglowia.

Powyzszy podziat wzbudza liczne dyskusje, chociaz klinicysci podkreslaja, iz
proponowane klasyfikacje demencji maja charakter kliniczny [Cummings, Benson
1992]. Najpowazniejszy zarzut wynika z faktu, iz niezaleznie od rodzaju patologii
obserwuje si¢ neuropsychologiczne objawy ,,z oddali”, wskazujace na rozprze-
strzeniong dysfunkcje mozgu, np. objawy czotowe w SM, apraksje w chorobie
Huntingtona. Obraz neuropatologiczny zmienia si¢ wraz z postepem choroby
(przyktadem tego jest wspotwystgpowanie zmian naczyniowych i zanikowych
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:Sliii);ﬁbfz‘;lzheimfera), t?lkze progresywne i dynamiczne sa objawy kliniczne
0 zaciera si¢ klarowno$¢ podziatéw demencii 5 :
skutek °ra \ . Préba uszcze-
gotowienia klasyfikacji jest okreslanie Zrodet pi et :
lasy : pierwotnego procesu patologiczn
(np. Vc\lfemc‘;‘:ncj_a plCI’WOtI‘l.le korowa, podkorowa) [por. Cummings, Beison 1g992] e
\ ymienione kryterl.a klaS)'/ﬁkacji demencji stwarzaja mozliwo$é wszechstrlon-
nwycrt, uzufeimajqcych sig analiz klinicznych, w tym choéby deficytow jezykowych
arto zatem przesledzi¢ sugestie na temat cech funkci ia j .
s cjonowania jezyk
charakterystycznych dla réznych schorzen moézgowych wywoltujac cjlfg nonsic
(por. dalsza cze$é tekstu). * e
Zablﬁ;}}];;;}lzogj;fhzAdelll.lencI:;i]s‘{ \.Nykorzystywane sg zréznicowane klasyfikacje
‘ - Analizy kliniczne dotycza aspektéw psycholi i
neurolingwistycznych i neuropsychologi L
. ychologicznych wypowiedzi jezyk h
tej sfery omawiane sa zwykle w kategori i e,
. _ goriach zaburzen afatycznych zgodni
Jetymi przez badaczy klasyfikacjami (n j el
& da p. afazja fluent/nonfluent, afazj
klasyfikacji Lurii itd.). W nieliczn ini dnvs ool
/ ag ych pracach klinicznych zaburzenia j
okreslane sg jako ,,afazjopodobne” [Cummi il
. 5 ings 1988 ierci Sci
anozs dehosti St g ], co odzwierciedla trudnosci

IL. PIERWOTNIE POSTEPUJACA AFAZJA (PPA):
ZWIASTUN DEMENCJI?

deﬁfespo% EPﬁ]ftpiemfotnie postgpujaca afazja) jest definiowany jako narastajace
def nﬁg; :;ty erze: Jc.:zykowym przy zachowanych innych funkcjach mentalnych
: wnosclt W zyciu codziennym. Kryteria te powinny byé i
w przeleqgu co_najmnicj dwéch lat [Kirshner 1995]. ’ Y Py spelnione
s lgls;vnne obja“;y zaburzen jezykowych w afazji progresywnej to anomia przy
ym powtarzaniu i rozumieniu mowy (zwtaszcz i
zaburzen). W pé6Znigjszych stadiach rozwoj o i
- W woju PPA wystepuje logopenia, trudnosci
w poszukiwaniu stéw, pauzy, oméwienia, rzadk ' efioyty pisann
‘ . : , pauzy, >nia, o parafazje, a takze defic isani
i czgi{na, ktore prZ}i_]Ipu_]at ostatecznie posta agrafii i dysleksji [Mesulayntlyl%SZ] X
- jawy zaburzenl ]@zykowych w PPA moga mieé¢ charakter: nonfluent z lic.z-
y agra.ma.tyzmamx ruchowymi oraz fluent z defektami nazywania i zaburzeni
mi rozumienia [Greene (i in.) 1996]. o
y W‘wlu ai;)to%‘o“.«’ kwestionuje. PPA jako samodzielny zespot zaburzen, sugerujac
moze on by¢ pierwszym zwiastunem zmian dementywnych i moze wynikaé zé
zrozr{ucowanej patologii mézgu [Kirshner 1995]. PPA obserwuje sie bowiem w po-
czatkowych fazach choroby Picka, Alzheimera, Creutzfeldta-Jakoba i innych ’

Innym syndromem, ktore i . .
) 20 zZwigzek z ;
e ) ¥ otgpreniem jest dyskutowany, jest
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Demencja semantyczna (DS) obejmuje postgpujaca deterioracje semantyczna
7 zakléceniami jezykowymi, pamigciowymi 1 mentalnymi (deficyty wiedzy seman-
tycznej). Pierwszoplanowym objawem neuropsychologicznym jest znaczne
obnizenie stownika ekspresywnego i receptywnego (szczegolnie rzeczownikow),
co przejawia sig trudnoéciami w przypominaniu sobie nazw miejsc 1 rzeczy oraz
imion znanych osob. W poczatkowej fazie pojawiaja si¢ omoéwienia, parafazje
semantyczne, pauzy i ominigcia, prawidtowe zas sa artykulacja i syntaksa, poziom
fonologiczny, rozumienie ztozonych instrukeji jezykowych (np. pacjenci z DS
prawidtowo wykonuja Token Test). Parafazje semantyczne moga przyja¢ np. taka
postaé, iz chory moze produkowa¢ nazwy nadrzednej kategorii (np. zamiast ,,lis” —
,zwierze”) lub podawaé nazwy bledne, ale z tej samej kategorii semantycznej
(zamiast ,,gitara” — ,fortepian™). Fluencja kategorialna zaburzona jest w stopniu
wigkszym niz fluencja literowa. Deficyty obejmuja takze bardziej podstawowe

aspekty wiedzy mentalnej o zjawiskach i obiektach §wiata realnego. Pacjenci

z demencja semantyczng maja w zwiazku z tym trudnoscei z sortowaniem elemen-
echami (tj. na poziomie kategorii

tow danej kategorii zgodnie z ich specyficznymi ¢
szezegotowych). Zachowana bywa pamie¢ faktow autobiograficznych i pamigé
codziennych faktow. W DS wystepuja rowniez objawy dysleksji i agrafii
powierzchniowej, . pojawiaja si¢ deficyty w glo$nym czytaniu stow dhugich, trud-
nych, o niskiej frekwencji i ztozonym wzorcu graficznym [Hodges (i in.) 1992].
Badania neuropsychologiczne wskazuja, iz osoby z DS Zle rozwiazujg zadania
zawarte w WAIS, szczegdlnie Stownik, Wiadomosci, Podobienstwa (a wige zada-
nia angazujace funkcje jezykowe) oraz Uzupeknianie obrazkéw ze skali bezstownej,
co z kolei wynika z defektu rozumienia znaczenia informacji zawartej w materiale
wzrokowym; mnatomiast pozostale podtesty wykonywane sa prawidlowo
(Arytmetyka, Klocki) [Hodges (i in.) 1992].
Zmiany neuropatologiczne W moézgach oséb z DS zlokalizowane s3 W obrebie
platéw skroniowych, zwykle lewej pétkuli [Farah, Grossman 1997].
Na pytanie, jaki jest zwiazek pomigdzy PPA i DS mozliwe sa nastgpujace
odpowiedzi:
— demencja semantyczna jest przejawem PPA (jest ,plynng” postacia PPA);
— demencja semantyczna jest jakoéciowo innym fenomenem Zze wzgledu na
obecnoéé deficytow identyfikacji obiektéw wzrokowych [Jodzio 1998].
Mimo réznych koncepcji dotyczacych mechanizméw PPA i symptomatologii
(fluent/nonfluent) jej obecnosé stanowi czynnik ryzyka choroby otepiennej [Jodzio

1998].
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III. ZABURZENIA JEZYKOWE W ROZNYCH TYPACH DEMENCJI

Befdama neuropsychologiczne i neurolingwistyczne pacjentéw z chorob
Alzhelmera “'fyk‘azaly, iz wystepujace u nich deficyty jezykowe, mimo iz n'a
;izri};\tn:q domaumcxch objawéw demencji, moga byé traktowan:a jako objav:;

nowe. Wysunigto tez hipoteze, ze i A j

w AD (Alzheim?r dementia) sugirujafinny ?c?ﬁegﬁﬁiﬁrii;ﬁu:fz;; i}QZYKOWYCh
) Na j)l(;dstawm aqalizy ':vynikéw testow jezykowych wykonanychjp‘rzez pacjen-
tgr\;StzycznePdIloadtgee.s ;u WSpt;)tgracowmcy [1992] stwierdzili, iz najbardziej charak-
e ftend .11( fte ng); ia?n ;p)zfc;lei:ypositjngape zalcnlurzenia nazywania, glgbokie

k m brakiem podawania przyktadé iej
tg(};;nvivgnclh kalt]egom (’np. rasy psév.v), a takze trudnosci w deﬁni(fwa}rrliu ril;;v? 1?;?;?
e 2(1(; : iut:;owkw chorobie Al'zheimera dominujace sg zaburzenia pamigci
e ] arakterze postgpujgcym (wystgpuje zatem demencja seman-

Karbe, Kertes‘z 1 Polk [1993] poréwnywali zaburzenia jezykowe u pacjenté
z wo!no pc?stqpujq.cq afazjq bez demencji (PPA) z deficytami j@zykoxffyrili v(v);z
ls)?(;l);.lrjl aizym;( v;fAD i u chorych po }1('1arze z afazja. Na podstawie przeprowadzonych
badah yskali oni Profil zabl%rzex.l quykowth typowych dla pacjentow z choroba

eimera, na ktory skladaja sig: wypowiedzi o charakterze fluent, wspotw
stepujace na tlt.e g.lobalnej demencji, znacznie obnizona fluencja slow’na : t ky-
deficyty rozumienia sl:uchowego. Mowa spontaniczna jest w petni zachowe:na za (Z::-3
1::::;1:;‘1 ‘ grr;ma.tyka., intonacjg oraz artykulacja. Zachowane jest réwnie;. }p?o-
N rfu gfggzzlcz :&D bardzo czesto prclaz.entujq takze narastajace trudnosci
s A ne czytanie .II.JYWE_i zwykle mniej zaburzone, natomiast poziom czy-
pan hlf:r ﬁogzgusr]ng?l:em. obplza s;@ wraz z narastaniem zaburzen dementywnych

waza, iz szybciej i plebie; i -
czne i dyskursywne j¢zyka niz zynta;(ty%z@f; eiJ ﬁ;{(&fja:;;r:zone wspelcy semanty-

U obserwo‘wanych przez nas pacjentow z prawdopodobng chorobg Alzheim

wyst@powal?), Jako charakterystyczne, réinego stopnia trudnosci w nazyw o
Ob'ok 1r‘;vmc:w;'dfowych nazw przedmiotéw i czynnosci prezentowanych na @s) ?cmzz
g;igzv:ab){szi deskrypcje podawane zamiast nazw (np. agrafka — ,, do Z;’;aiia
. $ ", {ozko — ,, musimy wieczorem kiasé sie do ni ) g0 ekto
z l‘f,j' samej ka{egoiii semantycznej (parafazje sfzmanizzig;jpg:v.)’a;rfj;g f blie ;?;) W
slowek - »pisak”, kopzfz = ,,’ryje. na dzialce”, zamiata — |, czyici po;‘viﬁrké
omowe ,)’, nazwy bardziej ogolnej kategorii (np. pies — , zwierzak”, kr
. ZWierze )'oraz neologizmy (np. Srubokret — ,, wierciadio”, l;;z'ko - sy;;z'alk(;v’lj)a )
Odfnaj‘zm.e g{@b{ze deficyty dotyczyly fluencji slownej, przy ;zym pacje;’tci
1?. wali wz'@.'cej slow ro:zpoca)ncy'qcych sie na okreslong litere w prébach fluencji
iterowej niz nazw obiektéw nalezqcych do podanej kategorii semantyczneff

-
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W przypadku niektorych kategorii (narzedzia, przedmioty ostre) brak bylo
poprawnych odpowiedzi.

U pacjentow z AD wystepujq réwnies trudnosci w definiowaniu pojec. Majq oni
problemy z doborem siéw, wypowiedzi stajq sie , puste " tresciowo i ,,dziwaczne”
(np. chleb — , rzecz, ktérq musimy mie¢ w kazdym momencie Zycia . sen — ,, dobra
rzecz nocnej pory”; pomidor — roélina, ktérq chowa kazdy obywatel wiosnq i
Jatem” lub definicja innego pacjenta: pomidor — ,,smak dodany do obiadu”;
astronomia — ,, pracownicy, kiorzy wspoipracujq z pomieszczeniami terenow”).
Podawane przez chorych definicje wskazujq na znaczne deficyty myslenia poje-
ciowego oraz pamigci semantycznej. Analizujac dynamike wypowiedzi, stwierdza
sie obecnos¢ dlugich pauz, wahan, przerw stuzqcych poszukiwaniu s10w, ale
réwniez przyspieszone lempo méwienia i chaotycznosc.

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, iz w chorobie Alzheimera wystepuje charak-
terystyczny obraz zaburzen jezykowych, manifestujacych si¢: zaburzeniami na-
zywania, obniZeniem fluencji kategorialnej, dlugimi pauzami przy wzglednie
zachowanej syntaktyce. Deficyty te mozna zaobserwowaé u pacjentow we wezes-
nych stadiach AD. W pozniejszych etapach choroby nastepuje utrata kontroli nad
wypowiedzia. Wypowiedzi s pozbawione tresci, pojawiaja sig parafazje seman-
tyczne, dygresje, neologizmy i zmy$lenia, co znacznie zaktéca porozumiewanie si¢
pacjenta z otoczeniem. W koficowym stadium choroby dochodzi do catkowitej
utraty zdolno$ci méwienia. Zdaniem Cummingsa [Cummings 1988 — za: Karbe
(i in.) 1993] afazja w chorobie Alzheimera przypomina najbardziej transkorowa
afazje czuciowa lub afazje Wernickego [Kirshner 1995]. Rézni sie natomiast nizsza
frekwencja parafazji, echolalii i wyrazniej zaburzong mowa zautomatyzowang
[Cummings 1988]. Ostatecznie AD tworzy unikalny syndrom zaburzen jezykowych
_afazjopodobnych”, ktore wspolwystepuja z globalng demencja (z deficytami
pamieci, intelektu i osobowosci).

Glebokosé deficytow jezykowych jest zgodna z narastaniem objawow demen-
tywnych. W poczatkowych stadiach choroby chory rzadziej konwersuje, pojawia
si¢ anomia, zdolnos¢ za$ do generowania stow pogarsza sie. Wraz z progresja
choroby zdania budowane przez chorego staja sig krotsze, pojawiaja sig parafazje.
Nastepnie rozwija sig obraz zaburzen klinicznych opisanych powyzej.

Jak wspomniano wezeéniej, typowe dla choroby Alzheimera sa deficyty
jezykowe typu fluent [Euczywek 1996].

Greene i1 wspolpracownicy [1996] prezentuja neuropsychologiczne opisy
pacjentow z choroba Alzheimera i z afazja nonfluent. U 66-letniego mezczyzny nie
obserwowano ograniczenia aktywnosci W Zyciu codziennym. Deficyty pamigci
dotyczyly nowego materiahy, a pamigé dawnych faktow byta zachowana. Moweg
tego pacjenta charakteryzowaty liczne parafazje gloskowe (np. krokodyl -
,krokobyl”; lampa — _lamba”). Rozumienie byto zachowane, prawidlowe byty pro-
zodia i glosno$é. Stwierdzono natomiast anomig i trudno$ci w powtarzaniu dtuz-
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szych stéw. Rok pdzniej pacjent jawi i
: ¢ K | przejawiat objawy dementywn iami
orlentaq_l, pamigct, kontroli nad czynno$ciami ﬁzjologicznymyiw " ¢ aburzentam,
p’or}@sw{l 0 'wystq.powa.niu zaburzen typu nonfluent jako zwiastuna lub
:inv {JOZI}IG_]SZS_].fa.Zle AD jest niewiele. Cytowane przez Greene’a opisy przypadkow
; 2, ycz'y}y takz; innych chorys:h z AD, u ktérych obserwowano spowolnienie mowy
nieﬁzzingl :;\;ystﬂek al'rt'ykulacyjny. 3 lata p6Zniej badania nadal wykazywaty spowol-
otonnos¢ mowy z parafazjami werbalnymi , i
: ; ; I ymi. Jednakze procesy pamig-
c1ovga n1e.u1eg.ly znacznej deterioracji poza pamigcia wzrcnkowo-prfestrzefmlzat e
. 1;&0?{13 mterpretaqa_ powyzszych doniesien potwierdza sygnalizowanél juz
atp iwos¢, czy deﬁ.cyty jezykowe w postaci PPA sq odrebnym fenomenem, cz
racz(e)] objawem zaleznym od lokalizacji uszkodzen/stadiow AD -
statecznie zaburzenia jezyko i i i
ot rmini Jezykowe w przebiegu Alzheimera wyjasniane s przez
— jako tozsame z afazjg, gtéwnie fluent, co j iki
same s , co jest wynikiem s fi j j
chorol?y lokalizacji patologii (struktury plata skroniowgo) S
N - Jflko'lefekt gaburzeﬁ pamiQ‘ci i szerzej — rozpadu wiedzy semantycznej, co
gezrgje silny zw13‘z'ek z demencja semantyczng (DS) [por. Luczywek 1996] ’
aniem Cummingsa [1988] u 0s6b z chorobg Picka czesto pojawia sig tr
korowa afazja sensoryczna. S

Wedlug klinicystow zaburzenia j ie Pi ja i
W . e ia jezykowe w chorobie Picka majg inne charak-
- zabutrzema j@zfykowe pojawiaja si¢ we wczesnych fazach choroby;
— czgste sa parafazje, zargon i szybko nastepuje dezi j Ci )
R e . s ¢puje dezintegracja budowania zdan
— anomia (zaburzenia nazywania) ma charak i
‘ anomi nia _ ter semantyczny i polega na
niemoznosci przypomnienia sobie pozadanego stowa, ale przedmiot 'estI; -
wany prawidlowo; , Jerepem
— ,syndrom gramofonu” polega na liczn i
: ! ym wykorzystywaniu st ii -
balnych i powracaniu do tego samego tematu (historii); N o e
B;dalszych fazach choroby pojawiaja sie echolalie i mutyzm
serwowana przez autorki chora w odpowiedzi 4 izacji
odpowiada ,, dobranoc, ide spaé, dobranoc”. AR T Py gy
PiCkﬁ; If)e;;t:;]z [1998]]‘0mawiaja‘c fakty kliniczne wskazuje, iz terminem ,,choroba
ane sa liczne schorzenia OUN, ktére w konsek 5w j
patologie czotowo-skroniowa; j ; e
postuluje on wobec tego korzystani i
,.zespol Picka”. Charakterystyczna dla wst ok jost p i
. ' epnych faz zespotu Picka jest pi i
postgpujaca afazja (PPA) o typi : o e
e ja (PPA) o typie nonfluent lub plynna postaé zaburzen jezykowych,
j@zyirg::';:}?qce ba‘daniabdotyczatce frekwencji i specyficznosci deficytow
w grupie oséb z choroba Picka prze it Binetti
. ' Z prowadzit Binetti ze wspOlpra-
cownikami [2000]. Grupg kliniczna stanowilo 44 pacjentéw z otgpieniempnga
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grupe za$ porownawcza chorzy z choroba Alzheimera i osoby zdrowe. Uzyskane

w analizach wyniki wykazaty, iz deficyty jezykowe pojawiaja sig¢ we wezesnych
fazach tej choroby jako objaw powszechny i sg bardziej specyficzne dla tego
schorzenia niz dla choroby Alzheimera. Blisko 30% pacjentéw z choroba Picka
do$wiadczylo, jako defektow wstepnych, zaburzen mowy (przy jedynie 9%
chorych z AD). Obejmowaly one: anomie, echolalie, stereotypie werbalne, parafaz-
je fonetyczne. Wyniki nawiazuja do wezesnych sugestii Arnolda Picka, ktdry
w 1892 r. opisat 71-letnia chora z 3-letnim wywiadem demencji. Mowg tej kobiety
cechowaly liczne bledy parafatyczne.

Kirshner [1995] omawiajac dane kliniczne, wskazuje, iz w chorobie Picka
moga wystapi¢ rozne formy zaburzefi jezykowych przyjmujace posta¢ PPA.
Przykladem moga byc doniesienia Wechslera o izolowanych prze] awach afazji flu-
ent trwajacych dwa lata i poprzedzajacych wystapienie demencji czy tez obserwac-
je Holland narastajacych zaburzen jezykowych z czysta gluchota stow trwajacych
12 lat.

Charakter zaburzen jezykowych wynika ze specyficznosci narastajacej
patologii mozgu: zanikowi podlegaja ptaty czolowe, W mniejszym stopniu
hipokamp, wyspa, kora obreczy [Leszek 1998].

Demencja naczyniopochodna pod wzgledem frekwencji stanowi druga, po
chorobie Alzheimera, przyczyng niezdolnosci do samodzielnego funkcjonowania.
Wymieniane sa, jako przyczyny otgpienia: mnogie zawaly korowo-podkorowe,
niedociénienie tetnicze, patologia krwotoczna naczyn mozgowych [Angeleri,
Logullo 1998]. Symptomatologia objawow neuropsychologicznych w schorzeniach
naczyniowych jest zwykle sréznicowana i obejmuje zaburzenia afektu, praksji,
gnozji, mowy ijezyka (takze czytania i pisania). Obserwuje si¢ afazje korowe i pod-
korowe, mutyzm i dyzartrig. Przebieg otepienia zwykle cechuje skokowos¢,
tj. okresy stabilizacji, niekiedy polepszenia funkcjonowania chorego przeplatane
okresami pogorszenia funkcji poznawczych.

U wiekszosci obserwowanych przez nas chorych z potwierdzonq demencjq
pochodzenia miazdiycowego W poczatkowych stadiach choroby wystepowala
anomia. Pacjenci zastepowali nazwe opisem funkcjonalnym (np. ,,no ten... do pisa-
nia”) lub gestem obrazujqcym funkcje przedmiotu. Inng charakterystycznq cechq
zachowan jezykowych byla adynamia. Ujawnia si¢ ona w postaci zuboZenia spon-
tanicznych wypowiedzi i redukcji odpowiedzi na pytania do potakiwania/zaprzecza-
nia. Tre$é wypowiedzi, takie pisemnych, cechuje lakonicznosé, brak planu (stad
chorzy wymieniajq na przyklad spostrzegane na rysunku przedmioty), pauzy.
Struktura gramatyczna zdania jest niepoprawna (,, Panowie i panie jest. Panowie
zauwazyli i zapotrzebowali kosié siano™), zmieniany szyk zdania, w wyniku czego
pojawiajq sie agramatyzmy (,pracq na dzialce glownie ja odpowiedzialna”).
Obnizona jest fluencja slowna (semantyczna), przede wszystkim w wyniku

persewerowania tych samych sléw. Wymienione deficyty wystepujq na tle
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zv'j;.;:owanej praksﬂ oTalnej i prawidlowego stuchu fonematycznego. Chorzy pra-
. ;jai::;- ;‘izfvoz?aﬁ lzt;zrj/, czytajq krotkie wyrazy. Przy czytaniu dluzszych tekstow
ig znieksztaicenia gloskowe [ semantyczne. Utrudnione j eni
diuiszych tekstow zawieraj ; 1 praeeromllioms
A jqcych zlozone zwiqzki prz
Obserwacja pacjentéw wskazuje, iz nie § e et
jye, iz nie Sledzq aktywnie tekstu, znieksztalcaj
. . - 14 - 2 Ca C
?gjn:lerge.z sens stow, opuszczajqe Jfragmenty slow i zdan i nie korygujqc b{@diifv
Wyfa ’z; fujqc — im trudniejszy jest material jezykowy prezentowany choremu ryn;
znief ujawnia sie inercyjnosé, zaburzenia a i :
; 8 . , planowania i korygowania
j;ic;llgzir;;sc;h poznav;czeJ}. Deficyty te przejawiajq sie w zakresie wiystkich
orego (myslenia, liczenia, pisania, czytania Wi SCi
wskazujq na dysfunkcje platow czolowych. M e SEHERSERERES
méz‘;f:azmzo gp;)stgpen} Fhoroby, zaleznie od lokalizacji 1 lateralizacji uszkodzen
) wyrazniej zaznaczaé si ia j ji ji
e i¢ zaburzenia jezykowe, praksji, gnozji
. p\i:all?rzrzl:n?:rkilgona (ic_liopatycznej) dominujace sa objawy neurologiczne
, Sztywnosci mig$niowej oraz bradykine i
C1 4 : zy. Moga wystapié:
:rpizwg]}ine{m.: psychon_lotoryczne 1 posuwisty krok, zubozenie mimiki orazyd;far-
Cza;ne' otmaz mkechax;lzm c_hororby polega na degeneracji neuronalnej substancji
s ;J;r t 0 ;irz : 6]0A;l ggg]entow MRI i CT ujawniajg rozlegly atrofie korowa
| zzolo . Wobec tego mozna oczekiwad bzni i
! - : ) zrdéznicowania
rfll;:kqonf)wama pozZnawczego w tej populacji na kontinuum od normy czy subtel-
' w'yrazonych trudnosci poznawczych az do demencji. Takze na kontinuum
biegaja deficyty mowy i jezyka. e
U os6b z demencja w chorobi i
: del ie Parkinsona obserwowano hipofoni
glchyﬁlemm, palilalig oraz nieadekwatnie dhugie okresy milczenia. Obnizina ?EI:E‘;
Str:tr;gieil lsllc;vs.rlll{a,1 co }JIESt dv:]ynikiem trudnosci w planowaniu i wykorzystywaniu
eksykalnych. Jednakze w poczatkowej fazi ji 3¢
: . ] fazie demencji ptynnosé st
jest na podobnym poziomie u omawian 1 0S4 ol L
ych chorych i 0s6b z grup k
Rue 1992]. Wigksze natomiast trudnoéci L
' . nosci chorzy przejawiajg we fl jili '
i dotyczy to przejscia od jednej iej li . o
) do drugiej litery (stad czeste perseweracije);
moga nawet ,,gubi¢” kategori¢ [Kadzielawa 1998]. Wi n er'acjc), o
: . Wraz z narastaniem zaburzen
poznawczych narastaja deficyty fluencji, jak réwniez iacyjnej roli j
na: et o J1, jak réwniez mediacyjnej roli jezyka
. ;Zirceilznym' symptomem jest zaburzona zdolno$¢ wykorzystywania intonacji
mowienia oraz zaburzona/obnizona mozliwogé ji
o ricTiess [IO08 B G . ~ mozliwosé ekspresji twarzy.
juk-Lojek [1998], omawiajac badania wi i
w literaturze, wymieniajg takie charak ’ " gt
‘ e, : . terystyczne cechy mowy osob z parkin-
sonizmem, Jal.c wyciszenie, monotonnos¢ mowy, brak modulacji lingwi f o
i emocjonalnej. e
. C;Vypom_edm gséb zZ der’m?ncjatw przebiegu choroby Parkinsona §wiadcza o tym
orzy ci majg trudnosci w formutowaniu mysli, bez trudnosci werbalizuja:
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poprawne odpowiedzi na pytania, ale wiedzy' swojej .nie wyko.rzyst.ujq d?r rr;z(c;i});
fikowania wlasnego dziatania (dysocjacja pom1qr%zy WleajlzaL a dzmle.mler’n). a‘ ¥
zachowania potwierdza, iz demencjg wb c}(1_0‘r01;14139F9’%k11150na zaliczy¢ mozna
ji owo-podkorowych [Jacobs (1 in. ; ' _
dys{;;ll::g:";zg;a zablilrzeﬁ jqz;kowych \lnlr tym schorzeniu wskazuje na odmienny,
ieniu réznych badaczy, ich mechanizm. o
! r?\zlzn;?;fklad K;idzielawa [1998] uwaza, 1z mimo pozornego Eodolﬁenzgioio
afazji motorycznej eferentnej lub dynamicznej deﬁcyty MOWY u ¢ o;yc. zZ niz
Parkinsona nie majg charakteru afazji. W bftdan}u neuropsycho ogﬁcznyn; nie
stwierdza si¢ deficytow kinetycznej organizacji mowy, a po_nadtg zack owaﬁrllkI gSie
planowanie i korygowanie wypowiedzi. Nie ol?serwuje sig tez tru nosci w z resic
pisania i czytania majacych podloze w kmercyczncj/dyr}amlcznej torgatnzac j
wypowiedzi; natomiast czynnik motoryczny moze wptywaé na dezautomatyzacjg
i ienie pisania i czytania. )
1 spiv:}l(r::: [19]‘;2] uznaje ‘frudnos’ci jezykowe pacjentow za typowe d.la ,,dex;’xingr;
podkorowych”, zwigzane z patologia struk.tur podkorowych, rozerwaniem po1 2( wi h
korowo-podkorowych (dyskoneksja). W innych pracach akcentowane s3 g
Mmowy. .
dyzﬁ?iﬁ:pifcc?liiogicgnych badaniach poréwpawcz'ych z udziatem der}rller:’)tznv;:
nych 0s6b z choroba Alzheimera i Parkinsona nie stw;erdzono znaczacyc krzano
w zakresie fluencji stownej [Starkstein (iin.) 1996]; w 1’n.nych natox:mast wyka ie:
iz dla 0s6b z DA typowa jest anomia i mata zaw‘artosc mformacyjr.la W WYpPOW
dziach, dla osob zas$ z demencja w chorobie Parklnsoqa uproszczenie wymo?lry.ak
Zdaniem Swiharta i Pirozzolo (1988) zabjurze.m? quykowe.nlt.: sa ¢ f,rm-
terystyczne dla choroby Huntingtona. W obrazie ].chmczny_m domn.m_] qlsyémé) E)] ky
motoryczne oraz zmiany dotychczasowego fun’k(:]onowan?a emocjonalne geﬁc)@[t A
labilno$é, impulsywno$¢, apatia, psychozy), ktore nastgpnie obrastajg w v
i chicznych.
mnylzliaicls;:;:\?; [199% wymienia, jako charakterys_tyczne dla zaawans;ohwg?;iq
stadium tej choroby i nasilonej patologii jadra ogoniastego, skorupy, ga ) ku]a{
i kory mézgowej: zaburzenia pracy ukladu oddechowego, fonacyilneg(:;ia r?;m -
cyjnego, co prowadzi do zaburzen rytmu oddec}?weg(.), rozchwia Ay Is)lé
glosnosci 1 artykulacji. Mowa staje sig ,,wybl_.ichowa : W llteramr?e wyr;'; LS
takie deficyty, jak: obnizenie fluencji siownej_, trudr’losm W 1:02um1e111;L; 75] Late;ga :
tekstu, uproszczenia struktury syntaktycznej . zd.an [Kadzielawa ; w atera-
lizacja uszkodzen w obrgbie lewg pi);]«éuh )(]?‘ggg | podkorowych) wy j
j ” defi jezykowe [Smith (1 in. . .
”afag;t%(:g:sin eau(‘?zlf"z?t)égr?a\zfiaja(c dane kliniczne. wskazujg na wgstqpltja;ﬁz
u badanych problemy w zakresie oceny le?ksykalnej lub w zalqes.lli: s\l}zi?kaiem
z wiedzy na temat relacji semantycznyc'h m1lqdzy element'a.m.l als({(.)win} a. ntzniméw
tego jest pogorszenie plynnosci stownej zarowno kategorii, jak 1 stow, a
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i synoniméw. Badania wlasne autoréw potwierdzaja rozpad systemu seman-
tycznego, ale zjawisko to jest w schorzeniu tym subtelniejsze niz np. w chorobie
Alzheimera.

W badaniach dyskursu u oséb z choroba Huntingtona [badania Gordon, Illes
1987 — za: Crosson 1992] wykazano: redukcje liczby stow wykorzystanych
w dyskursie, zmniejszenie zlozonosci syntaktycznej, redukcje melodii wypowiedzi,
wzrost bledéw parafatycznych, wzrost pauz i trudnosci z wydobywaniem stéw.
Dluzsze pauzy i wicksza liczba autopoprawek w trakcie wypowiedzi réznicowaty
chorych z tej grupy od 0s6b z chorobg Parkinsona. Jednakze te cechy funkcjonowa-
nia jezykowego dotycza 0séb we wezesnych stadiach choroby.

W pézniejszych stadiach choroby wystepuja: uproszczenie struktury syntak-
tycznej bez agramatyzmoéw, deficyty rozumienia stuchowego, obnizenie inicjatywy
w konwersacji oraz bledy w nazywaniu wzrokowo prezentowanych obrazéow
[Crosson 1992].

Crosson [1992] przytacza hipoteze, iz typ zaburzen Jezykowych zalezny jest
od miejsca uszkodzenia glowy jadra ogoniastego i przerwania jego korowych
polaczen. W wyniku choroby jako pierwsze moga si¢ ujawnié symptomy trans-
korowej afazji motorycznej, a z czasem pojawiaja si¢ parafazje podobne Jjak w afa-

zji Wernickego.

Deficyty neuropsychologiczne w postepujacym porazeniu ponadjgdrowym
(PSP - progressive supranuclear Ppalsy) opisywane sg w kategoriach zaburzen pod-
korowych. Zdaniem Alberta i wspolpracownikéw na obraz deficytow skladaja sie:
problemy pamigciowe, okreglane jako brak gotowosci i spowolnienie mnestyczne,
(material przypominany jest adekwatnie); spowolnienie proceséw myslowych;
zmiany emocjonalno-osobowosciowe oraz niemozno$é korzystania z dotychczas
nabytej wiedzy wskutek defektu myslenia abstrakcyjnego i liczenia. Agnozja, afaz-
ja, apraksja (tj. objawy uszkodzenia kory mézgowej) mogg nie wystepowac. Wraz
z postgpem choroby nasilaja si¢ problemy mnestyczne i ogoélnointelektualne, ale
nie musza one mieé charakteru postgpujacego [za: Swihart, Pirozzolo 1988].

Najwyrazniej wystepujacym objawem sg zaburzenia fluencji stownej, ale
mechanizm ich powstawania nie do kofica jest wyjasniony [Jacobs (i in.) 1997].
Natomiast u wiekszosci 0séb z demencja w PSP wystepuje dyzartria.

Czynnikami wywohijacymi demencj¢ mogg by intoksykacje oraz czynniki
zakazne, tj. wirusy (zwlaszeza z grupy tzw. powolnie dzialajacych) oraz bak-
terie, pasozyty i grzyby, powodujace patologie mézgu o pierwotnym lub wtérnym
charakterze. Tak zwany slow virus Jest odpowiedzialny za rozwoj choroby
Creutzfeldta-Jakoba. Chociaz we wezesnej fazie schorzenia obserwuje si¢ gtéwnie
zmiany sfery emocjonalno—osobowos’ciowej (Iek, depresje, euforie, potem halucy-
nacje, deluzje), to dla pézniejszej fazy charakterystyczne sa zaburzenia pamigci,
wzrokowo-przestrzenne i deficyty jezykowe. Niekiedy wystepuja akineza i mutyzm
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[Joynt, Shoulson 1985]. W nielicznych przypadkach obserwowano PPA [Greene
(iin.) 1996]. o

U 78-letniej kobiety obserwowanej z powodu podejrzenia o procels dememyw?y-
stwierdzono wyrazne trudnosci w sferze Jezykowej. ’C'%mral nie mzqia rrudn‘oscz.
w nazywaniu przedmiotéw, ale przy nazywaniu czynnosci polaw‘tab.) sie odpowiedzi
. nie wiem”. Najwigksze problemy wystapily w sytuacji w;imzenlanx‘cx istotnych ci’h

pojeé. Rzadko kobieta definiowala hasla poprzez” opis funkcjonalny. Zwy e'
podawala malo istotne cechy. Na przyklad: , krzeslo” — zwykde, mjt,eblowe, pro'stf?,

.pitka” — male, mniejsze, duze; ,,glod” — jest niedobry; ,, waga” — faoodm)sz :mg
i opuszcza. Deficyty jezykowe charakteryzowalo postepujace ubostwjo slo‘w,
w wypowiedziach dominowaly krétkie zdania, c?este pauzy .lub. okresy mz{cfzfznzf?,
niekiedy agramatyzmy, niepewnosc. Jednakze nie uf’egla z.qume a‘tktyv'vnosc Zycia
codziennego; kobieta samodzielnie prowadzi dom, nie przejawia objfz.wow zabur.z'en
orientacji w czasie, miejscu itp. Nie wykazuje zatefn cech demencji poza wyb;or-
czymi jezykowymi deficytami (PPA? DS?). Omawiana chora pmcgwa?’a. 23' ata
w zakladzie garbarskim na stanowisku wymagajqcym kontaktu z k{ejan.u i lakiera-
mi, narazajac sie na stalq intoksykacje. Problemy jezykowe pojawily si¢ ok. 10 lat

] | narastajq.

tem!é)ltgﬁ:rfi: ;owstajjaie w wyniku urazéw czas.zkowo-.mézgowyc.h.jest- efektem
zaréwno bezposredniego miejscowego zni.s;czema tkanki nerwowej, jaki f;trulgur
odleglych od miejsca urazu wskutek ,,odbicia” oraz towarzyszacych im zmian bio-
chemicznych i patologii krazenia mdbzgowego LZatbek 1994]. o

Znaczne obnizenie poziomu funkcjonowania psychospolecz,nego obserwuje sig
u 0s6b, ktére przebyly liczne zamknigte urazy f:zaszkowo-mgnger (,,dem.er.lc_]a
bokseréw”) [Cummings, Benson 1992]. OtQpiemt.a pourazowe jest wige wym,klem
rozleglych zmian patologicznych mozgu. W ob.razle khn_lcznym wystqpujq zarox;:o
neuropsychologiczne objawy ogniskowe (afaz_}e, agnozje, a’prakSJc) [Zflbek 19 ]?
jak tez nie zlokalizowane (niespecyficzne) objawy zabu'r.z_en zachow}arpa W postaci
zaburzen pamieci, uwagi, myslenia, zmiany sfery emocji i osobowosci. .

7 naszych spostrzezen wynika, iz po urazach giow.y zaznacza sig znaczna
dynamika objawéw, tak wigc zbyt wezesne rozpoznanie der.mf:an pourazowej
i brak stymulacji chorego sa przyczyna wtornego obm?enla n}ozllwosm chorego.

Ilustracjq moze byc nastepujacy przyklad: 20-letni chiopiec Ffoznle rozl?glegq
urazu glowy w wypadku samochodowym. Ze wzg?@du na powikianie kaamz
podtwardéwkowymi przeszed! operacje neurochzrr,_trng:znq. Po 3-mle.sxecznym
pobycie w szpitalu zostal skierowany na rehabilitacje. Uz;fs.kantc) .meznacinq
poprawe w zakresie lewych korczyn; ze wzgledu na brak mozliwosci ]fon.mm 0-
wania sie (rozpoznano afazje totalng) oraz adynamig chory zostal przeniesiony d_o
placéwki opiekuriczej z rozpoznaniem otgpienia pourazowego. Of?raz CT wskazuje
na rozlegle uszkodzenie platéw czolowych, a utrzymujqcy si¢ med(?wiac.i dotyczy
konczyn lewych. Chory w odpowiedzi na pytania zaprzecza/potakuje, nie zawsze
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adekwatnie. Prawidlowo nasladuje ulozenie warg, jezyka, chociaz wykonanie
tego zadania wymaga znacznej stymulacji; szeptem lub bezglosnie powtarza gloski
i wyrazy. Prawidlowo nazywa litery, odczytuje wyrazy, nazywa przedmioty.
Czynnosci psychiczne charakteryzuje biernos¢; chory tez jest malo krytyczny wobec
popeinianych bledow. Pod wplywem stymulacji wycofal sie mutyzm akinetyczny,
ale coraz wyrazniej narastajq objawy nieadekwatmosci zachowania w postaci
rozhamowania oraz impulsywnosci. Ten przykiad wskazuje, iz w urazach czaszko-
wo-mozgowych czesto dochodzi do patologii platéw czolowych — mozliwosci
Jezykowe pozostajq zachowane, ale mowa traci zdolnosé ukierunkowania zacho-
wania chorego [Herzyk 2000].

Ze wzgledu na znaczne zréznicowanie lokalizacji uszkodzen pourazowych
zaburzenia jezykowe moga przyjac posta¢ afazji sensorycznych, motorycznych lub
mieszanych.

Demencja moze si¢ pojawi¢ w przebiegu wodoglowia.

Wyrdznia si¢ dwa typy wodogtowia: idiopatyczne, gdzie nie udaje sie wskazaé
przyczyny poszerzenia systemu komorowego, oraz wtorne, wywolane innym,
pierwotnym procesem patologicznym, np. przebytym urazem glowy, zapaleniem
mozgu itp.

Wodogtowie, niezaleznie od przyczyny, charakteryzuje triada objawow klinicz-
nych: nietrzymanie moczu, problemy w poruszaniu si¢ i obniZenie funkcjonowania
poznawczego. W neuropsychologii demencja w wodoglowiu okreslana jest jako
»2umiarkowana”: dominuje spowolnienie procesow myslenia, wystepuja deficyty
uwagi, apatia, poczucie dezorientacji, spowolnienie ruchowe. Deficyty jezykowe sg
rzadkim objawem w wodoglowiu, czgstsze sa natomiast apraksja konstrukcyjna,
deficyty pamigci, myslenia, anozognozja [Collignon (i in.) 1975 — za: Swihart,
Pirozollo 1988]. Obserwowano mutyzm akinetyczny. Swoista cecha deficytow
neuropsychologicznych sa trudnosci w planowaniu i kontrolowaniu dziatalnosci
poznawczej. Jest to zwiagzane z dysfunkcja platéw czotowych lub tez ich dysko-
neksja od innych struktur korowych i podkorowych.

U obserwowanej przez nas chorej wystqpily, uciqzliwe dla niej, trudnosci
w zakresie formulowania wypowiedzi jezykowych. Chora narzekala na niemoznosé
rozpoczecia wypowiedzi, brak siow (mimo braku anomii) w wyniku chaosu stéw
i natloku mysli. Wymienione trudnosci przypominajq afazje dynamiczng. Czeste
byly perseweracje mysli, wskazujqce na lepkosé¢ myslenia. Wypowiedzi nie byly dzi-

waczne, byly poprawne pod wzgledem formalnym, ale ubogie tresciowo, podobne
do wypowiedzi 0s6b we wczesnej fazie choroby Alzheimera. Na przykiad
opowiadajqc o objawach choroby pacjentka méwi: ,, Prosze mi wierzyé, to bylo
straszne. Cos mi si¢ stalo, Ze cos si¢ takiego porobilo. Ja bylam jak szalona,
nieprzytomna. Nie moglam rozmawiac. W glowie kleby mysli. Cos mowiq, ja wiem
co, ale nie moglam sie pozbierac. Ja nie umiem tego wytlumaczy¢. Brakuje mi stow,
nie wiem, jak zaczq¢”. Proszona o podanie, w czym sq do siebie podobne np. jablko
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i gruszka, odpowiada ,, Och, oczywiscie Ze sq do siebie podobne, no, ale ja nie moge
tego wytlumaczyé, no bo wiele si¢ sklada na to podobienstwo”. Obecnie, po inter-
wencji neurochirurgicznej stan chorej znacznie sie poprawil i trudno wnioskowac
o przejawach demencji.

Przyczyna demencji moga by¢ inne, nie uwzglednione w opisie, schorzenia,
w przebiegu ktorych dochodzi do zaburzen funkcji jezykowych: AIDS, hipo-
glikemia, guzy moézgu, neoplazmatyczne przerzuty do mozgu, choroba Wilsona
[por. opis zaburzen jezykowych w: Kadzielawa 1998].

IV. KONKLUZJE

Podsumowujac — zawarte w pi$miennictwie klinicznym koncepcje oraz pro-
pozycje metodologiczne i metodyczne oceny zaburzen jezykowych w demencji
wskazuja, iz:

_ Niezaleznie od etiologii w przebiegu otgpienia mozna obserwowac szerokie
spektrum zaburzen mowy i jezyka.

— Pierwszym 'przejawem zaklocen sfery jezykowej (by¢ moze wskaznikiem
otgpienia) w demencji moze by¢ afazja pierwotnie postgpujaca (PPA) o charakterze
nonfluent, lub jej ptynna posta¢ — demencja semantyczna (DS).

— Obszernie omdéwiony w literaturze neuropsychologicznej i neurolingwis-
tycznej paradygmat zaburzen jezykowych (afazji) powstajacych w wyniku
ogniskowych (ograniczonych) uszkodzen mozgu nie moze bez zastrzezen zostac
bezposrednio przeniesiony na teren rozlegtych uszkodzen moézgowych.
Terminologia kliniczna okreélajaca objawy u chorych z ograniczonymi uszkodze-
niami (np. afazja Wernickego, Broca, wzgobrzowa) moze sta¢ si¢ nieadekwatna
wobec narastajacych i przenikajacych sig deficytow pamigciowych, praksji, gnozji
i jezyka. Czy nie ostrozniejsze bytoby zatozenie, iz ta czy inna forma afazji jest
nietrwatym przejawem patologii okreslonych obszaréw moézgu (stanowi etap w roz-
woju otgpienia)?

— Lektura studiéw przypadkow oséb z demencja nasuwa pytanie, czy w kazdym
przypadku stuszne jest okre$lanie deficytow jezykowych jako afazji, a zwlaszcza
wykorzystywanie klasyfikacji Lurii (afazja kinetyczna, kinestetyczna itd.) w sytu-
acji, gdy metodyka badania nie byla zgodna z zalozeniami teoretyczno-metodo-
logicznymi autora. Czy wobec tego zasadne jest odnoszenie obserwowanych
deficytow do kategorii ,.afazja fluent/nonfluent”?

— W analizach klinicznych nie zawsze przestrzegane bylo kryterium rozpozna-
nia demencji. Czg$¢ schorzen przebiegajacych z obnizeniem mozliwosci poznaw-
czych nie mieéci si¢ w kategorii otgpienia, mimo iz w literaturze angloj¢zycznej sa
okreslane mianem ,,demencji”. W oméwionych w opracowaniu badaniach pac; enci

spehniali kryteria otepienia.
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- W‘ tworzenie systemu jezykowego zaangazowane sg zaréwno struk
:ﬁel;z‘:;{éj‘sksi rg}c:;ﬁot;)fdioiﬁé; J?'dI}llak rozp;trywana jest rola poszczegélnt;g
; ich specyficzny w ' j
\xfspolprac.a. Koncepcje budowane sg na bpaziz obs;wa;liailc;;zfé\;? hz lzzalgzdmna
niem ogmskov&iym. Tym trudniej analizowaé zaburzenia jezykowe w s i
gdy uszkodzeniu ulegaja znaczne obszary mozgu. Jedne z pierwszych ?3?1»
(pochodzace z lat pigédziesiatych—szesédziesiatych XX w.) {Crozson 113909;Z
wskgzy\'va}y, iz gléwna rolg w tworzeniu wypowiedzi jezykowych pehni wzgd :
'zaWIera_]aLce’ mec.:hanizmy wzbudzania uwagi oraz mechanizmy specyﬁczn§ ze
}szka‘, posredm.czacce w wydobywaniu materialu z magazynu pamigci dhu oFil
tr\’v,ai'e_]., tworzeniu nastepstw elementéw jezykowych i w integracji jezyk o
?OZI]IC]S.ZG I'concepcje [Crosson (i in.) 1985; 1990 — za: Crosson 1992]Jwiiaiy?v\21q‘
Lzlagi];?;g ;rqzzeylic:)\:ae Sﬂi-fll;(zi(i:fane sq przez uklad (petla): kora—prqzkowie—gaik);
r —kora. 1 Zaangazowany jest w moni ie i j
me.nto_w ’lel‘csykalnych. Ale przy uszkodzeniu gc;]wolnego 1;;2?;2:;“ ;etr.la Szlzlrf}?e?nel;
pojawiaé sig beda zaréwno specyficzne objawy, jak tez niespecyﬁcznegw nikaj "
Zrozerwania pplqczeﬁ z innymi elementami petli. Dobrym tego przykla’del); s ;3; ‘-3
cyty w z’akresw fluencji stownej, czyli zmniejszenie liczby wymienian chqnaz‘:v
przyldadowi z réimych kategorii semantycznych; wystepuja one pmzszech i
w schorzeniach m’ézg'ru 0 zréznicowanej etiologii i lokalizacji uszkodzen -

- Znaczr'le’erZI}lcowanie metodyki badania funkeji jezykowych W. demencji
g;)ez;autsrt%dmgc anlflhzy_poréwmawcze i uniemozliwia¢ generalizowanie Wniosk()vjv.
Ocena sf :yﬂjq:zy owej zwy?de .dokonyv\.rana jest poprzez techniki wystandary-
Skonstmowan: p;lnnqch myélenia, uwagi. Interesujacym przykladem specjalnie
sk ) dla oceny zab.ueran quykowych w demencji baterii jest The
i Ir{:::;?iall?aa:elrgs ;)f ([Iom\n;/uﬁzcatlon Disorders of Dementia (ABC) Baylesa

liak r. [za: Walker 1992]. Zawiera na j : j
Roz‘umleme :i;}uchowe, Czytanie, Pisani]e, Nazywani:,t Q;:ﬁﬁzﬂ?;esﬁéiguznﬁs :
g:lmcz'na. Ro_zngrodnos’é zadan pozwala okre§lic charakteryst,yczne cé)ch
nkc_]on‘owama._yqzykowego u osoby z juz rozpoznang demencja. ’
- Nledocema{lie wagi klinicznych studiéw przypadkéw (;séb z demencjg
I1n g;zale\;zg?ergzdil;l afarﬁfeowi;h z wglkorzystaniem technik wystandaryzowanych
: ¢ ¢ rystyczne dla réznych OwW otepien
funRCJoanwal.lla Jezykowego. Z kolei koncgntract_]?;p na prfgllzglaz]ﬁb;zlzn;m:c}lg
prowac.im f;lo 1gnorowania innych deficytéw, zwykle wyraznie] manifestujac chyc'
W otgpieniu, np. zaburzen pamigci, orientacji wzrokowo-przestrzennej e
) OsébZe ;vzglqdju na zn?z;mcov&'fany obra:z i dynamikg probleméw jezykowych
z demencjg, a t.akze wspolwystepujace zaburzenia wielu innych procesow
poznawczych warto objaé refleksja cele i metody terapii deficytéw jezykowych
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