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STRESZCZENIE

Artykut poswigcony jest czystej postaci apraksji mowy. Jego przedmiot stanowi charaktery-
styka wyktadnikow jezykowych zaburzenia, rodzaje btedéw artykulacyjnych, jakie mu towarzy-
sza. W tekscie przedstawia si¢ rodzaje apraksji mowy, w tym takze najnowsze doniesienia dotycza-
ce mechanizmoéw, ktore lezg u jej podtoza. Znajdzie tu czytelnik opis relacji miedzy apraksjg mowy
i apraksja oralna, a takze elementy diagnozy réznicowej mi¢dzy apraksja mowy a dyzartrig i afazja.
Samo zaburzenie w klinicznej praktyce jest rzadko lub btednie diagnozowane m.in. z uwagi na jego
nierozpoznany mechanizm oraz wyjatkowos¢ zjawiska z powodu selektywnego charakteru. Zwykle
bowiem apraksja mowy wspotwystepuje z afazja.

Stowa kluczowe: apraksja mowy, pierwotna postgpujaca apraksja mowy, pierwotna postepu-
jaca afazja, afazja, dyzartria

SUMMARY

This article is devoted to the pure form of speech apraxia. It focuses on the characteristics
of the speech disorder and types of accompanying articulation errors. The paper presents types of
speech apraxia, including the most recent reports on the mechanisms underlying the disorder. The
author describes the relationship between speech apraxia and oral apraxia, as well as elements of
differential diagnosis between apraxia of speech, dysarthria and aphasia. The disorder is rarely
or erroneously diagnosed in clinical practice due to its unrecognized mechanism and uniqueness
caused by its selective nature, among other reasons. Apraxia of speech and aphasia are usually
concurrent disorders.

Key words: apraxia of speech, primary progressive apraxia of speech, primary progressive
aphasia, aphasia, dysarthria
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Apraksja mowy (AOS od ang. apraxia of speech) stanowi rodzaj deficytu lin-
gwistycznego o charakterze motorycznym (motor speech disorders), ktory polega
na zaburzeniach planowania lub programowania precyzyjnych ruchéw potrzeb-
nych do produkcji mowy (Duffy 2013, 269-270). Czysta posta¢ apraksji mowy
nalezy réznicowac zaréwno z dyzartria, jak i z afazja (Staiger i Ziegler 2008,
1202). Chociaz opisana zostala dopiero w drugiej potowie lat 60. ubieglego wie-
ku przez F.L. Darleya (Josephs i in. 2012, 1523; Duffy 2013, 270), to samo poje-
cie pojawito sie w 1900 r., kiedy H. Liepmann nazwat apraksjg miesni jezykowych
problemy pacjenta z afazja motoryczna (Apraxie der Sprachmuskeln, za Ziegler
i Satiger 2016, 987). W poczatkach XX stulecia méwiono takze o tzw. aprak-
sji struktur jezykowo-wargowo-gardtowych (Ogar i in., 2005, 427) czy fonetycz-
nej dezintegracji (Josephs i in. 2012, 1523). Dzi$ termin apraksja mowy jest po-
wszechnie znany 1 uzywany w praktyce klinicznej (Ogar i in. 2005, 428). Za jego
synonimy uzna¢ nalezy zapewne stosowane wczesniej okreslenia typu: korowa
dyzartria 1 afemia (Josephs i in. 2012, 1523). Zdaniem J.R. Duffy’ego (2013,
273) istnieje znacznie wigcej synonimow!, ktorymi najprawdopodobniej (w przy-
blizeniu) oznaczano AOS (jej czysta postac) lub ktore w zakres swojego zna-
czenia wilaczaty AOS jako cze$¢ zaburzen ekspresji werbalnej (wspotistniejaca
z innymi zaburzeniami, m.in. z afazja). Naleza do nich m.in.: dyspraksja arty-
kulacyjna, apraksja werbalna, anartria, afazja motoryczna aferentna, dyzartria
apraktyczna, afazja motoryczna eferentna, afazja ekspresywna, czysta afazja mo-
toryczna, afazja Broki, podkorowa afazja motoryczna.

1. CECHY CHARAKTERYSTYCZNE

Cechy wyrdzniajace AOS sa ciagle dyskusyjne, cze$¢ z nich mozna znalez¢
takze w mowie oséb z afazjg lub z dyzartrig. Dzieje si¢ tak z powodu rzadkiego
wystepowania czystej postaci apraksji mowy i jej powszechnego wspdtistnienia
z afazja 1 dyzartrig. Dlatego wérdd badaczy, mimo sporzadzonego wykazu cech
artykulacyjnych pomocnych w badaniu apraksji u dorostych (Dabul 2000; Wam-
baugh i in. 2006), nadal toczy si¢ dyskusja nad tym, ktory z objawow jest typowy
dla AOS (Ogar i in., 2005, 431; Staiger i in. 2012, S1558).

Za najistotniejsze cechy apraksji mowy badacze uznaja: 1) btedy artykula-
cyjne (znieksztalcenia i substytucje); 2) spowolnione tempo mowy; 3) nietypowa
prozodi¢ (Wambaugh i in. 2006; Ogar i in. 2005, 428; Staiger i in. 2012, S1544).
Wisrod bledow artykulacyjnych w AOS spotyka si¢ parafazje fonetyczne?, kto-

' J.R. Duffy w swoim zestawieniu wymienia tych synoniméw az 25 (2013, 273).
2 Za fonetycznym, a nie fonologicznym charakterem btedéw w AOS przemawiaja m.in. bada-
nia nad czasem rozpoczecia dzwigeznosci (VOT) w apraksji mowy. To funkcjonalne narzedzie do
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re trudno roznicowaé z btgdami w dyzartrii. Tam jednak bardzo rzadko pojawia-
ja sie takie ich podtypy, jak: obrastanie (dodatkowe dzwigki) i substytucje. Z ko-
lei w afazji wystepuja parafazje fonemiczne, lecz one nie sg percepcyjnie znie-
ksztalcone, z czym mamy do czynienia w apraksji mowy. Z tego tez powodu
R.J. Duffy (2013, 278) w typologii bledow w AOS stosuje wszechobecny termin
,znieksztatcenie”. Jego dalsze roznicowanie pozwala mu na wyodrebnienie ble-
dow typu: znieksztatcone substytucje, znieksztalcone substytucje perseweracyjne
(np. ang. nanana zamiast banana), znieksztalcone substytucje antycypacyjne (np.
ang. popado zamiast potato), znieksztalcone epentezy (dzwieki dodane) itd. Jak
wida¢, sposoby opisywania btednych realizacji w AOS sg zroznicowane, a wyni-
ka to z niedostatecznie jeszcze rozpoznanego mechanizmu apraksji mowy.

Jedna z podstawowych cech AOS sg rowniez zaburzenia w zakresie tempa
i prozodii, chociaz uznaje si¢ je takze za ceche wtorng w stosunku do trudnosci
artykulacyjnych, a nawet za form¢ kompensacji tych niedostatkow (Duffy 2013,
279). Tempo mowy u chorych z apraksjag mowy jest wolniejsze, niezaleznie od
popehianych btedow artykulacyjnych, zauwazalne zwlaszcza w wypowiedziach
dtuzszych (wielosylabowych). W mowie wystepuje wyrazne sylabowanie (dzie-
lenie wypowiedzi na sylaby), bledy w zakresie akcentowania, skutkujace jed-
nostajnoscia intonacyjng. U jednojezycznych pacjentéw moze pojawic si¢ wra-
zenie obcego akcentu. Dla przyktadu niektorzy polskojezyczni pacjenci z AOS
(jakich diagnozowatam w Klinice Neurologii i Chorob Naczyniowych Uktadu
Nerwowego w szpitalu MSWiA w Poznaniu) sprawiali wrazenie mowiacych z ak-
centem angielskim i z akcentem 0s6b pochodzacych z Kresow Wschodnich (pa-
cjenci nie mieli takiego pochodzenia). Osoba z zewnatrz, niespecjalista, moze
uzna¢ chorego za cudzoziemca, ktéry ma inny akcent, moéwi wolno i skanduje,
stowem poszukuje wzorca artykulacyjnego.

Do wyraznych probleméw chorych z AOS nalezg takze zaburzenia w zakre-
sie fluencji® polegajace na problemach z ptynno$cig mowy, ktore przybierajg po-
stac¢ cichych lub styszalnych powtorzen sylab lub dzwiekow, wydtuzania ich lub
poszukiwania wzorcow artykulacyjnych w sposob widoczny lub styszalny dla od-
biorcy (Dufty 2013, 279).

Na charakter wypowiedzi apraktycznych wplywa wiele czynnikéw. Dla cho-
rych najtrudniejsze sg dluzsze sylaby (z ilu fonemow sie sktadaja), sylaby o cha-
rakterze zbitek spotgtoskowych, rzadko wystepujace sylaby 1 wyrazy (efekt cze-
stosci), dtuzsze wyrazy (z ilu sylab si¢ sktadajg). Zdaniem 1. Aichert i W. Ziegle-

badania akustycznych aspektow zaburzen mowy, pozwalajace m.in. na okreslenie czy bledy maja
charakter fonetyczny (polegaja na deficytach w czasowym planowaniu motorycznym) czy fone-
miczny (polegaja na deficytach planowania fonologicznego) (Auzou i in. 2000, 146).

3 W afazji nieptynnej zaburzenia fluencji polegaja na mowie agramatycznej, na redukeji dtugo-
$ci wypowiedzi, stowem na deficytach jezykowych.
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ra (2004, 154) liczne btedy segmentalne pojawiaja si¢ w wypowiedziach pacjen-
tow nawet z fagodna postacig AOS i dotycza zar6wno czestosci wystepowania sy-
laby, jak i jej struktury.

2. DIAGNOZA ROZNICOWA

AOS (AOS, od ang. apraxia of speech) nalezy réznicowacé z afazja (Broki
i przewodzeniowa) oraz z dyzartria, chociaz w praktyce klinicznej robi sig¢ to rzad-
ko, poniewaz czegsto wspolistnieje ona z wymienionymi zaburzeniami. Apraksja
mowy odzwierciedla deficyty planowania mowy na wyzszym poziomie niz dy-
zartria (Ziegler, Aichert, Staiger 2012, S1487). Nie jest rowniez synonimem afa-
zji, chociaz moze jej towarzyszy¢ i najczesciej z takim wariantem zaburzen mamy
do czynienia klinicznie. W artykule opisuje si¢ jej wariant izolowany, czyli tzw.
czystg apraksje mowy (pure apraxia of speech).

Lokalizacja uszkodzenia pozwala odr6zni¢ jg od innych zaburzen motorycz-
nych mowy, dotyczy bowiem prawie zawsze lewej potkuli moézgu (okolic czo-
lowych, ciemieniowych i podkorowych), co stanowi wigcej niz 6,9% o0séb z za-
burzeniami komunikacyjnymi (Dufty 2013, 269-270). W zwiazku z powyzsza
lokalizacja u chorych z AOS moga wystgpowac deficyty obejmujace prawa strong
ciala o charakterze ostabienia i spastycznos$ci, czasami apraksja konczyn, polega-
jaca na niemoznos$ci wykonywania celowych ruchow konczyn, czego nie mozna
wyjasni¢ zaburzeniami motoryki, napi¢cia migsniowego, czucia lub koordynacji.
Te z kolei zaburzenia moga wplywac zardwno na umiejetnos¢ pisania, jak i nie-
werbalnego (gestowego) komunikowania si¢ (Dufty 2013, 272).

Wspomnie¢ nalezy réwniez o niewerbalnej apraksji oralnej (nonverbal oral
apraxia lub buccofacial apraxia), ktora nie stanowi synonimu apraksji mowy. Ta
pierwsza bowiem polega na niemoznos$ci nasladowania lub wykonywania woli-
cjonalnych (dowolnych) ruchéw migéni artykulacyjnych, w tym migs$ni twarzy, na
polecenie (podczas np. kaszlu, dmuchania, mlaskania, klagskania, cmokania, gwiz-
dania), ktérych nie mozna wyjasni¢ zaburzeniami rozumienia lub sensorycznymi
czy motorycznymi deficytami* i ktére mozna realizowa¢ mimowolnie (bezwied-
nie) w trakcie jedzenia (Drummond 2006, 115). Substraty mozgowe apraksji oral-
nej i apraksji mowy nie sg identyczne, chociaz oba zaburzenia moga wspotwyste-
powac 1 wspdtwystepuja. Dla przyktadu w badaniu J.R. Duffy’ego (2013, 275)
z udziatem 92 chorych’® z AOS u 77% ujawnita si¢ apraksja oralna.

4 Pacjenci z apraksja oralng usituja wykonywac¢ polecone im ruchy, lecz robig to niezgrabnie,
z trudem szukajac prawidlowego wzorca, z bledami, czemu towarzyszy frustracja, zaklopotanie lub
rozbawienie. Zdarza si¢ nawet, ze powtarzaja na glos ustyszane polecenie, a nastgpnie probuja je
wykona¢ (Duffy 2013, 276).

5 Pacjentow badano w latach 1999-2008 w Mayo Clinic.
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Tabela 1. Dystrybucja wspotwystepowania afazji, dyzartrii i apraksji oralnej oraz AOS (na
podstawie danych J.R. Duffy’ego, 2013, 275-276)

+ Afazja + Dyzartria + Apraksja oralna

AOS
65% 30% 77%

Dla porownania: w tej samej grupie badanych afazja wystapita u 65% uczest-
nikow eksperymentu, co oznacza, ze u 35% osob z AOS nie pojawia si¢ afazja.
Wiemy bowiem, ze oba zaburzenia (AOS i afazja) réwniez moga wspotwystepo-
wac. Z kolei dyzartri¢ zdiagnozowano u 30% pacjentéw (zob. tabelg 1). Zatem
czystg posta¢ AOS mozna przypisa¢ jedynie 4% uczestnikow, doktadnie 4 oso-
bom. U trzech spos$rod nich wystepujg choroby neurodegeneracyjne, co pozwala
przypuszczaé, ze czysta posta¢ AOS (pure apraxia of speech) jest powszech-
niejsza w chorobach degeneracyjnych niz w udarach czy urazach. Jesli jed-
nak rozwazamy etiologi¢ AOS z afazja, najczeSciej ujawnia si¢ ona na skutek
udaréw moézgu.

2.1. Apraksja mowy a afazja

AOS wystepuje niezaleznie od zaburzen takich funkcji jezykowych, jak: ro-
zumienie, czytanie, pisanie, nazywanie. W przeciwienstwie do afazji, ktora przyj-
muje posta¢ multimodalnych deficytoéw lingwistycznych, jako izolowana posta¢
zaburzen dotyczy jedynie ekspresji werbalnej (Duffy 2013, 269). Oczywiscie
moze wspotistnie¢ razem z afazjg i tak czesto si¢ dzieje. Dlatego klinicznie moze-
my mie¢ do czynienia z prymarng postacig AOS, czyli z deficytem ujawniajacym
si¢ na skutek okreslonej etiologii lub z forma wtdrng, ktora stanowi zejsciowa
posta¢ zaburzen, po ustgpieniu afazji, z ktéra wspolistniala prymarnie, co czgsto
prowadzi do btedow diagnostycznych, polegajacych na zakwalifikowaniu jej do
dyzartrii (z uwagi na brak zaburzen czytania, pisania, rozumienia, nazywania).
Obie mogg tez wspotistnie¢ trwale (AOS plus afazja). Podobienstwo afazji i AOS
moze skutkowa¢ zakwalifikowaniem tej drugiej do afazji ruchowej lub przewo-
dzeniowej (rzadko transkorowej, czuciowej czy anomicznej).

Czeste wspotwystepowanie obu zaburzen i rzadkos$¢ czystej postaci AOS
czyni diagnoze rdznicowg bardzo trudng. Nie utatwia jej réwniez charakterysty-
ka neuroanatomiczna® (okolice czotowe i skroniowo-ciemieniowe lewostronne
z unaczynienia lewej tetnicy Srodkowej) oraz etiologiczna (przewaga udaréow),
ktore nie sa znaczaco odmienne. Takze typy pojawiajacych si¢ btedow nie sa

¢ Czysta posta¢ AOS czes$ciej wystepuje w zwiagzku z uszkodzeniami tylnej czesci plata czoto-
wego lub wyspy niz lezji skroniowo-ciemieniowych, z kolei afazja bez AOS czgéciej pojawia si¢ na
skutek deficytow okolic skroniowych lub skroniowo-ciemieniowych (Duffy 2013, 367).
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tatwe do zroznicowania (Duffy 2013, 366). W przypadku afazji btedy maja cha-
rakter najprawdopodobniej lingwistyczny, fonologiczny (przyjmuja posta¢ pa-
rafazji fonemicznych), z kolei w AOS wynikaja z zaburzen motorycznego pla-
nowania lub programowania, a zatem ich specyfika jest fonetyczna, przyjmuja
bowiem postac substytucji, obrastania, transpozycji, elizji, stowem parafazji fone-
tycznych. Z tego powodu podobienstwo afazji i AOS moze skutkowaé zakwalifi-
kowaniem tej drugiej do afazji ruchowej lub przewodzeniowej (rzadko transkoro-
wej, czuciowej czy anomicznej). Wedle badaczy btedy w afazji przewodzeniowej
stanowia deficyt w zakresie selekcji fonemow, a osoby z AOS potrafiag dokonac
tej selekcji, majg problem z jej wykonaniem. Rozni je to, ze w afazji przewo-
dzeniowej prozodia jest zblizona do normy, a w AOS wystepuja liczne przerwy,
mowa jest wysitkowa, a zatem daleka od poprawnej prozodii. Nie zmienia to fak-
tu, ze oba zaburzenia sg podobne na poziomie dzwigkowym popetnianych btedoéw
(Ogar i in. 2005, 429).

Artykulacja chorego z AOS jest bardzo zaburzona, takze prozodia i tempo
mowy. Sylaby sg wyraznie wyodrgbniane, wzrastajg odstepy miedzy stowami.
Dla poréownania w afazjach ptynnych, np. w czuciowej, tempo mowy i prozo-
dia sg prawidtowe. W mowie 0sob z AOS zauwaza si¢ substytucje oraz deforma-
cje artykulowane z wysitkiem i wahaniem. W wypowiedziach afatycznych, tak-
ze realizowanych z wahaniem i1 wysitkiem, nie ma deformacji, wystepuja fonemy
wlasciwe dla danego jezyka. Pacjenci z AOS sg swiadomi popetnianych bledow
artykulacyjnych i usituja je korygowaé¢ w przeciwienstwie do chorych z afazja
bez apraksji mowy, ktorzy robig to rzadziej w odniesieniu do btedéw fonologicz-
nych, chyba ze afazji towarzyszy AOS. Bledy apraktyczne sg zdaniem badaczy
blizsze artykulacyjnym wzorcom niz bledy fonologiczne oséb z afazja bez aprak-
sji mowy. Takze wielokrotne powtarzanie w AOS skutkuje mniejsza réznorodno-
$cig w zakresie struktury uzyskanych stow w poréwnaniu z probami afatycznymi
(Dufty 2013, 367).

Zasadniczo w réznicowaniu afazji i AOS znaczaca jest ocena innych funkcji
jezykowych niz motoryczne, poniewaz w izolowanej apraksji mowy nie pojawia-
ja sie zaburzenia rozumienia, czytania, pisania, nazywania. Zatem bardzo pomoc-
ne w diagnozie roznicowej AOS i afazji jest porownanie jakosSci jezyka mowione-
go i pisanego (Polanowska i Pietrzyk-Krawczyk 2016, 501).

Poniewaz specyfika AOS i afazji jest zauwazalna, nie dziwi, ze formy tera-
peutycznego oddziatywania powinny to rowniez uwzglednia¢. Badacze sugeruja,
ze terapia utatwiajaca komunikowanie osob z afazja bez AOS nie jest efektyw-
na w procesie rehabilitacji AOS i odwrotnie, terapia wspomagajaca apraksje
mowy nie jest skuteczna w rehabilitacji zaburzen afatycznych bez AOS (Duffy
2013, 367).
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2.2. Apraksja mowy a dyzartria

Jak wyzej pokazano, apraksja mowy czgsto taczy si¢ z afazja. Dyzartria
z kolei rzadko wspotwystepuje z afazja. Nie zmienia to faktu, ze dyzartria moze
wspotistnie¢ z apraksja mowy. Najczesciej AOS mozna pomyli¢ z jej wariantem
ataktycznym lub hiperkinetycznym oraz spastycznym. Trudnosci diagnostycz-
ne wzrastaja rowniez, jesli chcemy potwierdzi¢ wspoétistnienie AOS i dyzartrii.
Podobienstwo AOS i dyzartrii wigze si¢ z tym, ze u chorych z apraksja mowy
rowniez mamy ostabienie mig¢sni twarzy i jezyka po stronie prawej. Oba typy
zaburzen maja zblizong etiologi¢, AOS pojawia si¢ czgsto na skutek udarow
krwotocznych, ktore sa rdwniez przyczyng dyzartrii. Te ostatnie pojawiajg si¢
tez w chorobach neurodegeneracyjnych, podobnie jak i AOS, aczkolwiek aprak-
sja mowy nie wystepuje w chorobie Parkinsona czy w zaniku wielouktadowym.
Dyzartrie zdarzaja si¢ czesciej w przypadku lezji podkorowych niz korowych,
z kolei AOS wystepuje najprawdopodobniej czesciej na skutek uszkodzen koro-
wych (Dufty 2013, 363-364).

W przeciwienstwie do dyzartrii, AOS nie wigze si¢ z zaburzeniami funkcjo-
nowania migéni artykulacyjnych (Duffy 2013, 269). Chory nie prezentuje pora-
zeh lub niedowladow w ich zakresie, nie wykazuje problemow z takimi umie-
jetnosciami niejezykowymi, jak: zucie, potykanie, kastanie (Polanowska i Pie-
trzyk-Krawczyk 2016, 500). Zaburzonej mowy nie da si¢ wyjasni¢ ewentualng
obecnos$cig ostabienia migsni jezyka lub twarzy, jest ona nieadekwatna do stop-
nia obnizenia napi¢cia mi¢§niowego i ostabienia motoryki artykulatorow. Dlate-
go w przypadku apraksji mowy wypowiedzi (podczas powtarzania) sa zaburzone
w sposob niekonsekwentny, okresowo moga by¢ blizsze wzorcowi artykulacyjne-
mu stowa szukanego, a nawet z nim zbiezne, po chwili stajg si¢ bardzo zaburzo-
ne. Deficyt motoryczny wynika tu bowiem z zaburzonego planu lub programowa-
nia, nie mozliwos$ci wykonawczych aparatu migsniowego. Mowa automatyczna
jest nieco sprawniejsza w apraksji mowy. Na jako§¢ wypowiedzi wptywaja czyn-
niki czgstosci wystepowania, dlugosci wyrazow, nacechowania semantycznego
(Duffy 2013, 365). Natomiast mowa dyzartryczna jest jednostajnie zaburzona,
chory realizuje wypowiedzi na miar¢ swoich aktualnych mozliwosci artykulacyj-
nych, np. z niedowtadem w zakresie j¢zyka, podniebienia lub warg. Osoby z AOS
starajg si¢ korygowac¢ swoje wypowiedzi, zanim zaczng realizowaé wypowiedz,
probuja szukac¢ prawidlowego wzorca, czego raczej nie robig pacjenci z dyzar-
trig (Ziegler i Staiger 2016, 988). W pewnym stopniu r6znig ich takze rodzaje po-
petianych btedow. W dyzartrii zauwaza si¢ badz uproszczenia, badz deformacje
realizowanych dzwickow mowy. W przypadku AOS moéwi si¢ nie tylko o defor-
macjach, lecz takze o substytucjach, obrastaniu, powtarzaniu, przecigganiu, co
zbliza wymienione bledy do realizacji afatycznych. Btedy w AOS sg bardzo zroz-
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nicowane’, nieregularne i nieprzewidywalne® (Staiger i in. 2012, S1544; Hickok,
2012, 139; Ziegler i Staiger 2016, 988), widoczne zwlaszcza w wypowiedziach
niewyuczonych, wczesniej nierealizowanych. Zjawisko to jest potwierdzeniem
nie tyle niezdolno$ci artykulowania, co niestabilnosci w realizacji danych ukta-
dow artykulacyjnych (Staiger i in. 2012, S1545, S1558).

Pomocna w diagnozie réznicowej okazuje si¢ takze ocena apraksji oralne;j,
ktora moze wspotwystepowac z AOS, lecz jest rzadka w przypadku dyzartrii. Po-
nadto skala zaburzen w dyzartrii jest znacznie wigksza, bo dotyczy wszystkich
elementéw mowy (oddychania, fonacji, artykulacji, prozodii), natomiast aprak-
sja mowy wigze si¢ glownie z zaburzeniami o charakterze artykulacyjnym i pro-
zodycznym.

Apraksje mowy rdznicuje si¢ najczesciej z dyzartrig ataktyczng, spastycz-
ng 1 hiperkinetyczng (Duffy 2013, 365). Diagnoza jest najtrudniejsza w przypad-
ku pierwszego wariantu dyzartrii, poniewaz jego takze charakteryzuja zaburze-
nia artykulacyjne i prozodyczne. Jesli chodzi o deficyty artykulacyjne, w dyzartrii
ataktycznej substytucje nie naleza do czestych, z kolei znaczne nasilenie dotyczy
nieregularnosci artykulacyjnych. W réznicowaniu obu zaburzen pomocne sa
wskazniki uwzgledniajace ocene oralnej diadochokinezy. W AOS nie pojawia-
ja si¢ problemy z wykonywaniem szybkich ruchéw naprzemiennych (alterna-
ting motion rates), co obserwuje si¢ w dyzartrii ataktycznej (np. powtarzanie /pa/,
/ta/, /ka/ w tempie od 5 do 7 powtdrzen na sekundg, Duffy 2013, 81). Natomiast
w apraksji mowy wystepuja problemy nieobecne w dyzartrii ataktycznej, a mia-
nowicie zaburzenia wykonywania szybkich ruchéw w odpowiedniej sekwencji
(sequential motion rates), w kolejno$ci od jednej pozycji artykulacyjnej do dru-
giej (np. powtarzanie /pataka/), ktore ujawniaja ewentualne deficyty w zakresie
planowania lub programowania mowy. Ponadto jednostajno$¢ zaburzen w mowie
automatycznej i propozycjonalnej cechuje raczej dyzartri¢ ataktyczng niz AOS,

7 Badacze nie sg zgodni co do tej cechy dystynktywnej w diagnozie AOS (zob. literature na
ten temat oraz zestawienie w tabeli 1. w: Staiger 1 in. 2012, S1545). Dla przyktadu: eksperymen-
ty zespolu A. Staiger (2012, S1544) ujawniaja wyrazng niezgodnos$¢ (niekonsekwencje) wszystkich
reakcji werbalnych podczas powtarzania okreslonych stéw. Wedlug J. Wambaugh i in. (2006, 17)
btedy w AOS sg relatywnie konsekwentne (stale) w zakresie typow i niezréznicowane w przypad-
ku lokalizacji. Zdaniem A. Staiger i in. (2012, S1558) z uwagi na r6zne wytyczne diagnostyczne
w tym zakresie w diagnozie AOS nie nalezy uzywa¢ markera dotyczacego zréznicowania lub nie-
zréznicowania btedow artykulacyjnych (2012, S1558). Z kolei zdaniem J.R. Dufty’ego (2013, 283—
284) zawirowania wokot zjawiska zréznicowania wynikaja zapewne z jej definiowania i sposobow
oceniania.

8 Zréznicowanie (error variability) rozumie¢ mozna jako: 1. niekonsekwencje wystgpowania
btedow (inconsistency of error occurrence) w tych samych wypowiedziach w czasie powtarzania;
2. niekonsekwencje¢ w zakresie typu btedow (inconsistency of error type) wystepujacych w tych sa-
mych wypowiedziach w zadaniach powtarzania.
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w ktorej ujawnia si¢ rozziew na niekorzy$¢ mowy propozycjonalnej (lepsza jest
mowa automatyczna).

Nieco tatwiej dokona¢ diagnozy roéznicowej dyzartrii hiperkinetycznej i spa-
stycznej. W pierwszym typie pojawiaja si¢ widoczne ruchy mimowolne, ktorych
brak w AOS. W przeciwienstwie do dyzartrii spastycznej, w obrazie AOS nie poja-
wiajg si¢ dysfonia, nosowanie otwarte (Ziegler i Staiger 2016, 988), a takze dysfa-
gia, $linienie si¢, nietrzymanie afektu (Duffy 2013, 365).

2.3. Apraksja mowy a neurogenne jakanie

Nabyta nieptynnos¢ mowy, tzw. neurogenne jakanie lub korowe jakanie, sta-
nowi rezultat chorob neurologicznych. Chociaz moze wspotwystepowac z afazja,
apraksja mowy lub dyzartrig (najcze¢$ciej hipokinetyczng), to moze rowniez po-
jawiac si¢ jako zaburzenie izolowane (Duffy 2013, 310). Z tego wlasnie powodu
nalezy je roznicowac.

Neurogenne jakanie charakteryzuje si¢ powtorzeniami, przecigganiem badz
blokowaniem dzwigkow lub sylab w sposdb zaburzajacy prawidtowy rytm to-
czacej sie mowy. Jest zaburzeniem heterogenicznym. Nieptynno§¢ ma charakter
nieprzewidywalnych wybuchow szybkiej 1 niezrozumiatej mowy, niekontrolowa-
nych powtorzen, przeciagan i dtugich okresow milczenia.

W poréwnaniu z jakaniem rozwojowym chorzy z jakaniem neurogennym
nie reaguja na techniki adaptacyjne, np. pod postacig $piewnego czytania czy
$piewania. Ich jakanie nie ogranicza si¢ do inicjalnych sylab (chociaz moze tak
by¢), nieptynnos¢ tak samo dotyczy wyrazow funkcyjnych, jak i pozostatych
elementow zdania (chociaz te ostatnie zapewne sg najwyrazniejsze). Chorzy de-
monstrujg irytacje i Swiadomos$¢ swoich deficytow, lecz nie ujawniajg istotne-
go niepokoju lub wtérnie trudu borykania si¢ z problemem w postaci tagodne-
g0 grymasu na twarzy.

Neurogenne jakanie moze mie¢ charakter trwaty badz przemijajacy; moze
wspotwystepowac z afazja, wowczas wydaje si¢ by¢ efektem trudu szukania
stowa docelowego lub wysitku porzadkowania wypowiedzi, poprawiania btgd-
nych realizacji. Jakanie o charakterze powtarzania towarzyszy afazji czuciowe;j,
przewodzeniowej, ruchowej i anomicznej. Nie powinno si¢ go zatem lgczyc
z okreslonym typem afazji. Takze dyzartria (zwlaszcza hipokinetyczna) nalezy
do deficytow, ktorym moze towarzyszy¢ jakanie neurogenne we wczesnej fazie
parkinsonizmu lub postepujacego porazenia nadjadrowego (PSP). Jest wyrazem
trudnosci w inicjowaniu ruchdw artykulacyjnych. Charakteryzowana nieptynnosé¢
wystepuje rowniez w przebiegu apraksji mowy. Stanowi obraz wysitku wykony-
wania lub korygowania okreslonych ruchow artykulacyjnych.

Neurogenne jakanie moze ujawni¢ si¢ nawet kilka tygodni lub miesiecy od
udaru lub urazu mozgu. Wystepuje rowniez w chorobach neurodegeneracyjnych,



202 MALGORZATA RUTKIEWICZ-HANCZEWSKA

a takze w zwigzku z przyjmowaniem roznych lekow w czasie terapii depresji, sta-
néw lekowych, schizofrenii, choroby Parkinsona, astmy (Duffy 2013, 312).

W diagnozie roznicowej miedzy AOS a neurogennym jakaniem trzeba wziac
pod uwage lokalizacje uszkodzenia oraz ocen¢ behawioralng. Jesli jakanie neuro-
genne ma charakter trwaty, cz¢sto uszkodzenie jest bilateralne. W przypadku AOS
lezje wigza si¢ z potkulg lewa. W jakaniu mamy do czynienia tylko z nieptynno-
$cig lub z nieptynnoscia nieproporcjonalng do zaburzen motorycznych lub afa-
tycznych badz niedajaca si¢ wyjasni¢ w ten sposob. Z kolei w AOS niepltynnosc¢
jest zgodna z cechami wtasciwymi dla apraksji mowy, tj. towarzysza jej jeszcze
dodatkowe deficyty motoryczne mowy (Duffy 2013, 369).

3. TYPY APRAKSJI MOWY

Wedtug J.R. Duffy’ego (2013 274) w zasadzie mozna by wyodrgbnia¢ pewne
podtypy AOS, lecz nie jest to rzecz oczywista i jednoznaczna. R6zne bowiem sto-
suje si¢ kryteria. Dla przyktadu: wedle badacza jednym z takich podtypéw moze
by¢ AOS wspotwystepujaca z afazjag Wernickego lub przewodzeniowa, gdzie ob-
serwujemy deficyty fonologiczne. Do drugiego podtypu wiaczy¢ mozna dyzar-
trig, w przebiegu ktorej pojawia si¢ AOS. Mowimy jednak wowczas o AOS, ktora
wspotwystepuje badz z afazja, badz z dyzartrig, nie o samej AOS.

Inni badacze biora pod uwage korelaty anatomiczne zwigzane z ujawnianiem
si¢ AOS. Z uwagi na ro6zng lokalizacje uszkodzen dochodzg do wnioskow, ze
mamy zapewne do czynienia z wigcej niz jednym typem tego zaburzenia. W zwigz-
ku z tym nalezy je uzna¢ za zaburzenie heterogeniczne, pozwalajace na odroz-
nianie wariantu z lezjami w zakresie lewej okolicy ciemieniowej od powszech-
niejszego podtypu, jaki ujawnia si¢ na skutek uszkodzen w obrebie lewego ptata
czolowego. Zaburzenia mowy zwigzane z tzw. ciemieniowa apraksja mowy po-
legaja na tzw. szukaniu po omacku w procesie inicjowania wypowiedzi i samego
procesu wypowiedzi, czemu towarzyszg liczne btedy fonemiczne i przypadkowe
polaczenia sylab. W porownaniu z czolowa apraksja mowy w lezjach skronio-
wo-ciemieniowych mamy do czynienia z wigkszym odsetkiem btedow w zakre-
sie wielosylabowych sekwencji i mniejszym odsetkiem btedow w odniesieniu do
monosylabicznych realizacji (Ogar i in. 2005, 430). Powyzsza propozycja typolo-
giczna wymaga jeszcze dalszych badan, zwtaszcza ze korelaty anatomiczne zwig-
zane z wystepowaniem AOS nie ograniczajg si¢ do wymienionych struktur. W ba-
daniach wskazuje si¢ bowiem na zwiazek apraksji mowy z lezjami obejmujacymi
nie tylko okolicg skroniowo-ciemieniowa i czolowa (tylng cze$¢ lewego zakretu
czotowego gornego), lecz takze struktury podkorowe typu: lewa wyspa, a takze
jadra podstawy (Ballard i in. 2014, 4).
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Autorzy jednej z kolejnych typologii zauwazyli (Feiken i1 Jonkers 2012, 2),
ze opisywane w literaturze symptomy AOS daja si¢ przypisac do trzech kategorii,
w ktorych ujawniajg si¢ nieco odmienne deficyty w rodzaju: 1. problemy w inicjo-
waniu wypowiedzi pod postacig pauz, ponawiania wypowiedzi, szukania wzorca
artykulacyjnego, 2. trudnosci z formowaniem foneméw polegajace na deforma-
cjach czy substytucjach, 3. trudno$ci z sekwencjonowaniem, z porzagdkowaniem
serii fonemow, co skutkuje wymiana fonemow tworzacych sylaby. Ich zdaniem
kazdej z opisanych cech odpowiada kolejno apraksja ideomotoryczna, kinetycz-
na i ideacyjna (zob. tabele 2).

Tabela 2. Typologia AOS wg Feiken i Jonkersa (2012, 3)

Typy AOS Zaburzenia Objawy
Ideomotoryczna | Problemy z inicjowaniem Powtdrne proby szukania wzorca
wypowiedzi (deficyty artykulacyjnego (widoczne i styszalne
w dostepie do programu szukanie po omacku danego dzwigku),
ruchowego) powtarzanie inicjalnych fonemow,

utrudniona mowa,
wolniejsze tempo mowy

Kinetyczna Deficyty w zakresie programu Znieksztalcenia, substytucje, staba
ruchowego zrozumialo$¢ produkowanych wypowiedzi
dla artykulacji

Ideacyjna Btedy w sekwencji programu Zamiany fonemow
ruchowego w sylabach tworzacych wypowiedzi

Ta typologia nawigzuje bezposrednio do klasyfikacji apraksji konczyn. Jest
w stosunku do niej paralelna. Apraksja konczyn o charakterze ideomotorycznym
polega bowiem na trudno$ciach w przekonwertowaniu zamyshu ruchu w program
motoryczny, co przejawia si¢ klinicznie w niemozno$ci inicjowania tego ruchu na
polecenie, chociaz w dzialaniu automatycznym okazuje si¢ on mozliwy do zreali-
zowania. W kinetycznym typie apraksji konczyn zainicjowany ruch jest popraw-
ny, lecz z trudem wykonywany, nieptynny. Ideacyjny podtyp z kolei polega na za-
burzeniach w zakresie realizacji sekwencji ruchow.

Wymienione trzy warianty AOS bardzo czg¢sto wspotwystepuja, naktadajg sie
na siebie. Najczgsciej obserwujemy u pacjentow symptomy kazdego z nich (Pola-
nowska i Pietrzyk-Krawczyk 2016, 501).
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4. MECHANIZM

Wspotczesni badacze opisuja AOS najczesciej’ z trzech perspektyw, ktore
zarazem stanowig odzwierciedlenie réznych uje¢ tego fenomenu. Jedng z nich
jest dyskoneksja poziomu fonologicznego i jego motorycznej realizacji. Za dru-
ga uchodzi zaktocenie w zakresie wykonywania wyuczonych procedur. Bierze
si¢ pod uwage takze mozliwo$¢ dyskoordynacji przestrzennie i czasowo opraco-
wywanych wzorcow ruchowych, artykulacyjnych (Ziegler, Aichert, Staiger 2012,
S1497-S1498).

Wsrdd najpopularniejszych teorii opisujacych podstawy AOS znajduja sig¢ te,
ktore wskazujg na zaburzenia planowania lub programowania mowy (motor plan-
ning or programming disturbance), w co zaangazowane s struktury lewej potkuli

mozgu, a zwlaszcza okolice czotowo-ciemie-

niowe oraz powigzane z nimi struktury podko-

System konceptualny rowe (Duffy 2013, 270). Co istotne, nadal to-
czy si¢ dyskusja nad tym, czy u zrodet AOS
znajduja si¢ deficyty w zakresie motorycznego
programowania artykulacji czy motorycznego
planowania mowy (Feiken i Jonkers 2012, 1).
Czynno$¢ nadawania mowy (zob. rys. 1) po-
zwala na wyodrebnienie dwu jej poziomow.
Pierwszy reprezentowany jest przez abstrak-
cyjng posta¢ stowa nieuformowang jeszcze
fonologicznie (tzw. lemma). Jego istnienia do-
$wiadczamy w momencie ujawniania si¢ syn-

dromu mam to na koncu jezyka (syndromu

TOT). W sytuacji problemoéw z przypomnie-
niem sobie danego wyrazu wiemy, jakiego sto-
wa szukamy i niekiedy potrafimy podac kilka
informacji o jego strukturze, lecz nie jestesmy
Poziom fonologiczny w stanie wyszuka¢ jego formy fonologiczne;.
To jest wlasnie drugi poziom, tzw. fonologicz-

ny. Niejako na zewnatrz procesu produkcji
mowy znajduja si¢ systemy konceptualny i ar-
tykulacyjny (por. Hickok 2012, 137).

System artykulacyjny

Poziom lemma

Rysunek 1. Dwustopniowy model nadawania mowy (Levelt 1989; Levelt i in. 1999)

 Charakterystyke pozostatych teorii dotyczacych podtoza AOS mozna znalez¢é w opracowa-
niu Ballard i in. 2014, 1.
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Badacze sugeruja, ze chory z AOS ma wiedz¢ na temat tego, co chce powie-
dzie¢ i jak to powinno brzmieé, lecz nie potrafi tego przetozy¢ na odpowiednie
ruchy (oczywiscie artykulacyjne, stuzace realizacji mowy). Sugeruje si¢ zatem
fonologiczno-motoryczne roztgczenie, ktore juz u poczatkoéw XX wieku H. Liep-
mann (za Ziegler, Aichert, Staiger 2012, S1487) opisywat jako paralelne w sto-
sunku do ideokinetycznej apraks;ji. Jego zdaniem chory z AOS, podobnie jak pa-
cjent z apraksja konczyn, dysponuje podstawowym pod wzgledem funkcjonal-
nym systemem motorycznym i ma zachowany dostep do bardziej abstrakcyjnych
reprezentacji mowy, np. o charakterze fonologicznym. Zdaniem badacza w OAS
te dwa poziomy ulegaja dyskoneks;ji.

W najnowszych ujeciach rozwaza si¢ zagadnienie sposobu transformacji stu-
chowych (fonologicznych) reprezentacji stbw w motoryczne wzory ich artyku-
lowania. Dla przyktadu w tzw. dwustrumieniowym modelu stuchowego prze-
twarzania jezyka (Hickok i Poeppel 2007, 395) wyodrebnia si¢ dwa strumienie:
wentralny i dorsalny, czyli stuchowy i motoryczny (Hickok 2012). W przywo-
tanym modelu strumien grzbietowy (dorsalny) odpowiada za mapowanie mig-
dzy stuchowymi i artykulacyjnymi reprezentacjami mowy (okolice tylnej czesci
bruzdy Sylwiusza na granicy skroniowo-ciemieniowe;j)'’, czyli za przeksztatca-
nie form dzwiekowych w ruch artykulacyjny. Z kolei strumien brzuszny (wentral-
ny) petni funkcje kodowania dzwicku na znaczenie, ma charakter semantyczny.

Funkcja stuchowego strumienia grzbietowego (dorsalnego) jest integracja
tzw. sensoryczno-motoryczna, a doktadnie stuchowo-motoryczna, ktora zacho-
dzi w tzw. taczniku ciemieniowo-skroniowym. Tu wlasnie odbywa si¢ przeksztat-
canie planowanych w stuchowej przestrzeni gestow artykulacyjnych w ruchowe
reprezentacje, czyli mapowanie miedzy stuchowymi i motorycznymi reprezenta-
cjami mowy. Istnienie tego przetacznika potwierdzaja deficyty charakterystyczne
dla afazji przewodzeniowej, w ktorej chorzy zachowuja zdolno$¢ rozumienia; sg
w miar¢ ptynni, lecz z powodu uporczywych parafazji fonemicznych manifestuja
zaburzenia powtarzania, nazywania, glosnego czytania (Hickok i Poeppel 2004,
93). W modelu hierarchicznej kontroli zwrotnej G. Hickoka (2012, 139-140) te
dwa zaburzenia (AOS i afazja przewodzeniowa) zwiazane sg z uszkodzeniami
tego samego poziomu hierarchicznej kontroli motorycznej, lecz w zakresie r6z-
nych jego elementow: w AOS uszkodzony jest dostep do fonologicznych kodow
ruchowych, natomiast w afazji przewodzeniowej deficyt dotyczy wewnetrznej
kontroli zwrotne;.

W opisach mechanizmu AOS bierze si¢ rowniez pod uwage zaktocenie wy-
uczonych motorycznych uktadow (procedur), wyobrazen ruchu artykulacyjnego
dla danego stowa badz — zdaniem innych badaczy — dla sylab (fonetycznych re-

"W wyniku jej uszkodzenia pacjenci prezentuja deficyty o charakterze afazji przewodzenio-
wej z licznymi parafazjami fonemicznymi. Diagnoza réznicowa migdzy AOS 1 afazjg przewodze-
niowa jest nietatwa. W AOS mowa jest bardziej wysitkowa, czgsto przerywana (Hickok 2012, 139).
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prezentacji dla najczesciej wystepujacych sylab w danym jezyku). W tym ujeciu
do apraksji mowy przyczynia si¢ dekonstrukcja zmagazynowanej w pamigci pro-
ceduralnej wiedzy (mental syllabary) na temat tego, jak sa wymawiane dane sy-
laby (Aichert i Ziegler 2004, 156; Staiger i Ziegler 2008, 1202; Ziegler, Aichert,
Staiger 2012, S1488).

Badacze wskazujg rowniez na ataksje (brak koordynacji) przestrzennie i cza-
sowo kodowanych ruchow mowy jako przyczyne wystepowania apraksji mowy.
Tego typu umiejetnosci w zakresie stabilnosci wzoréw motorycznych nabywa sie
(¢wiczy, utrwala) w dziecinstwie i1 okresie dorastania (Ziegler, Aichert, Staiger
2012, S1497-S1498).

5. ETIOLOGIA

Jak zaznacza J.R. Dufty (2013, 272), przyczyne apraksji mowy moze stano-
wi¢ kazdy proces uszkadzajacy funkcje dominujacej potkuli moézgu w zakresie
planowania lub programowania mowy. Najcze$ciej mamy do czynienia z AOS
w chorobach neurodegeneracyjnych oraz udarach, co stanowi tgcznie ponad 80%
wystapien (Duffy 2013, 274).

Tabela 3. Rozklad procentowy zaburzen, w ktorych ujawnia si¢ AOS jako deficyt prymarny
(na podstawie J.R. Duffy’ego, 2013, 274)

. . , Udziat
Etiologia Typ zaburzen procentowy

Choroby neurodegeneracyjne | pierwotna afazja postgpujaca (PPA), pierwotna 54%
postepujaca apraksja mowy (PPAOS), otgpienie
korowo-podstawne (CBD), stwardnienie zanikowe
boczne (SLA), postepujace porazenie nadjadrowe
(PSP), choroby degeneracyjne centralnego uktadu
nerwowego

Choroby naczyniowe udary, tgtniczo-zylne malformacje (wady 28%
rozwojowe), nieokreslone mechanizmy naczyniowe

Choroby nowotworowe guzy w obrebie lewej potkuli mozgu, zawsze 5%
z wlaczeniem ptata czotowego

Urazy neurochirurgiczne interwencje 3%
w obrebie lewego ptata czotowego

Inne nicokreslona etiologia, epilepsja, choroby 10%
demielinizacyjne, przeszczepy watroby, zaburzenia
rozwojowe
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Apraksja mowy obserwowana w chorobach neurodegeneracyjnych ma cha-
rakter progresywny (zob. tabele 3). Nazywa si¢ ja wowczas pierwotng postepujq-
cq apraksjg mowy, w skrocie PPAOS od pierwszych liter nazwy anglojezycznej
primary progressive apraxia of speech (Josephs i in. 2012, 1524).

W modelu diagnozy réznicowej pierwotnej afazji postepujacej (PPA) au-
torstwa R. Vandenberghe’a (2016, 5) jest traktowana jako izolowane zaburzenie
w jednym z jej wariantow — agramatycznym, zwanym nieplynnym (Josephs 1 in.
2012, 1531; Silveri i in. 2014, 58; Vandenberghe 2016, 5). Pojawia si¢ zatem
jako: 1. izolowana posta¢ wariantu nieptynnego PPA obok 2. izolowanej formy
agramatyzmu oraz 3. wariantu mieszanego pod postacig agramatyzmu z aprak-
sja mowy (rys. 2). Ta typologia PPA wyraznie sugeruje, ze pierwotna postepu-
jaca apraksja mowy jest odrgbng jednostka, aczkolwiek w chorobach neurode-
generacyjnych czesto wspotwystepuje z afazjg (Josephs i in. 2012, 1523; Silveri
iin. 2014, 58), czemu odpowiada podtyp o nazwie agramatyzm z apraksjg mowy.
Pacjent uzyska¢ moze zatem diagnoze¢: PPA, PPAOS Iub PPA z PPAOS (Duffy
2013, 275).

Zdaniem K.A. Josephsa i in. (2012, 1524-1525) w przypadku postepuja-
cej apraksji mowy mowi si¢ 0 ograniczonej rozpoznawalnosci, co wynika z dwu
przyczyn. Po pierwsze, PPAOS trudno réznicowaé z afazja, dlatego czgsto trak-
tuje si¢ ja jako pierwotng afazje¢ postepujaca. Po drugie, nawet jesli si¢ ja diagno-
zuje, ostatecznie w praktyce klinicznej rozpoznanie AOS konczy si¢ czesto zali-
czeniem jej do afazji lub dyzartrii (KJosephs i in. 2012, 1523—1524; Josephs i in.
2006, 1395). Poniewaz PPAOS jest deficytem progresywnym, nie jest wykluczo-
ne, ze na skutek postepow choroby nie pojawi si¢ w jej obrazie afazja, aczkolwiek
nalezy pamigtaé, ze w literaturze znajdujemy opisy chorych, u ktérych postaé izo-
lowana (bez towarzyszacych dysfunkcji) utrzymywala si¢ nawet przez 8-10 lat
(Gerstner 2007, 15).

Reasumujac, PPAOS uznaje si¢ za deficyt izolowany, chociaz w ujeciu nie-
ktorych badaczy jest wiaczana do agramatycznego wariantu PPA i traktowana
jako jeden z jej podtypow. Podobnie bowiem jak nieptynny wariant PPA, nalezy
gtéwnie do neurodegeneracyjnych syndromow czotowych, w ktorych ujawniaja
si¢ dysfunkcje w zakresie funkcji wykonawczych. U pacjentow z wymienionymi
zaburzeniami brak problemdéw przestrzennych czy w zakresie percepcji wzroko-
wej (Josephs i in. 2012, 1533).

Mimo tych podobienstw neuroanatomiczne wzory utraty istoty szarej i bia-
lej sa odmienne w stosunku do wzorcow opisywanych u chorych z PPA nieptyn-
ng (Josephs i in. 2012, 1531; Whitwell i in. 2013, 251), co potwierdza jej r6zni-
cowanie z tym typem zaburzen. W przypadku AOS ujawniaja si¢ w obrebie tylnej
czesci gornego plata czotowego i dodatkowej okolicy ruchowej, w postaci progre-
sywnej apraksji mowy atrofia dotyczy kory przedruchowej (lateralnie) i dodatko-
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Wariant agramatyczny PPA

\

1. Agramatyzm 2. Pierwotna postepujaca 3. Agramatyzm z apraksjq
apraksja mowy mowy

Rysunek 2. Podtypy agramatycznego (nieplynnego) wariantu pierwotnej postepujacej afazji
wg R. Vandenberghe’a (2016, 7, fig. 5)

wej okolicy ruchowej, z kolei u 0s6b z PPA nieptynna obejmuja okolice Broki lub
obszary tylnej czesci dolnego ptata czotowego.

Takze roznice patofizjologiczne sugeruja uznanie PPAOS za jednostke izolo-
wang. W badaniach zespotu K.A. Josephsa (2012, 1531) chorzy z czysta postepu-
jaca apraksja mowy, w porownaniu z danymi pochodzacymi z literatury na temat
PPA, sa $rednio o 10 lat starsi (jesli chodzi o ujawnienie si¢ poczatku choroby)
od grupy chorych z nieptynnym wariantem PPA. Dla przyktadu: w eksperymen-
cie z udziatem 12-osobowej grupy chorych jedynie u trojga z nich poczatek cho-
roby ujawnil si¢ przed 65. rokiem zycia. Patologia ta wigze si¢ najprawdopodob-
niej z tauopatia, wystepuje najczesciej (zob. tabele 3) w postepujacym porazeniu
nadjadrowym, w otepieniu korowo-podstawnym, rzadko w stwardnieniu zaniko-
wym bocznym. By¢ moze niektore opisy zaburzen w chorobie neuronu ruchowe-
go wskazujg na cechy odpowiadajace AOS (Duffy 2006, 513; Josephs i in. 2012,
1531, 1533; Dufty 2013, 275).

Oprocz chorob neurodegeneracyjnych takze udary sg jedna z powszechnych
przyczyn wystapienia AOS (28% chorych), co obserwuje si¢ w ostrej fazie w wa-
runkach szpitalnych. Rzadziej apraksja mowy ujawnia si¢ na skutek nowotworow
i urazéw w zakresie lewego plata czotowego (tacznie 8%). Choroby demieliniza-
cyjne (w tym stwardnienie rozsiane) sporadycznie skutkujg AOS. Rzadko pojawia
si¢ ona na skutek chordb metabolicznych i zapalnych, ktore na ogot wywotuja
efekt dyfuzji (Duffy 2013, 275, 272).

6. ZAKONCZENIE

Apraksja mowy nalezy do tych zaburzen motorycznych mowy, ktore szcze-
gblnie zajmuja badaczy, m.in. z uwagi na jej unikatowos¢, swoista naukowsa
nieuchwytno$¢. Wielu klinicystow chetnie publikuje studia przypadkéw z tego
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zakresu, inni podejmujg szerszg problematyke dotyczaca korelatdw neuroanato-
micznych, typologii, terminologii, modeli wyjasniajacych specyfike AOS oraz
jej terapii'’.

Z uwagi na nierozpoznany mechanizm tego zaburzenia w literaturze przed-
miotu mozna znalez¢ r6zne wytyczne diagnostyczne (por. np. zré6znicowanie cha-
rakteru btedow), nieco odmienne definicje, w ktdrych wskazuje si¢ na zaburzo-
ng zdolno$¢ koordynowania sekwencyjnych ruchow artykulacyjnych potrzebnych
do produkcji mowy (Wertz i in. 1984 za Ogar i in. 2005, 427), na zaburzenia arty-
kulacyjne, wynikajace z uszkodzonych zdolno$ci programowania i sekwencjono-
wania uktadow (pozycji) migsni artykulacyjnych (Darley i Aronson 1975 za: Ogar
iin. 2005, 428), a takze na zaktdcenia programowania lub planowania mowy itp.
(Dufty 2013).

Warto zaznaczy¢, ze apraksja mowy zardwno na skutek incydentow naczy-
niowych, jak i neurodegeneracji jest deficytem rzadko wystepujacym (Duffy
2013, 269), czesto mylonym zaréwno z afazjg (lub z pierwotnie postepujaca afa-
zja), jak 1 z dyzartrig, z ktorymi najczgsciej wspotwystepuje. Z uwagi na brak
towarzyszacych zaburzen rozumienia, czytania i pisania jest diagnozowana w ka-
tegoriach dyzartrii. Z kolei z powodu nieobecnos$ci niedowtadow lub porazen mig-
$ni artykulacyjnych uznaje si¢ ja za afazje motoryczna. By podkresli¢ jej izolo-
wang postac, tj. niezalezng od deficytow o typie afazji czy dyzartrii, nazywa si¢
ja czysta apraksja mowy (pure apraxia of speech). Chociaz przyczyna apraksji
mowy mogg by¢ zaburzenia naczyniowe, jej zrodtem okazujg si¢ rowniez urazy
i nowotwory. Pojawia si¢ ona bardzo czesto jako pierwszy syndrom chordb neuro-
degeneracyjnych, takich jak: nieptynna pierwotna afazja postepujaca czy otepie-
nie korowo-podstawne (Ogar i in. 2005, 427).

Apraksji mowy nalezy si¢ szczeg6lna uwaga z powodu jej specyfiki, rzad-
kosci wystepowania w czystej postaci. Jej manifestacje kliniczne czesto ucho-
dza niezauwazone, co wptywa na jako$¢ proponowanych pacjentom form terapii.
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