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STRESZCZENIE

Tre$¢ artykutu wpisuje si¢ w problematyke podejmowang przez au-
torke w ramach prowadzonych aktualnie badan nad wptywem czyn-
nikdw neurodynamicznych na obraz afazji we wczesnej fazie zdro-
wienia'. Na przyktadzie analizy studium przypadku pacjentki z afazja
po udarze niedokrwiennym lewej potkuli mézgu autorka charaktery-
zuje obraz i dynamike zaburzen afatycznych w tak zwanej ostrej fazie
udaru — w warunkach leczenia szpitalnego. Czas potraktowany jest
tu jako gtowne kryterium umozliwiajace roznicowanie objawow afa-
tycznych i pseudoafatycznych, a dzialanie tak zwanych czynnikow
neurodynamicznych jako zjawisko typowe dla fazy wczesne;.
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! Omoéwione w artykule tezy oraz zaprezentowane wyniki badan zostang rozwinigte w dysertacji dok-
torskiej mojego autorstwa, noszacej tytul Wphyw czynnikow neurodynamicznych na obraz afazji we
wezesnym etapie zdrowienia, pisanej pod kierunkiem prof. UP, dra hab. Mirostawa Michalika w Za-
ktadzie Neurolingwistyki Instytutu Filologii Polskiej Uniwersytetu Pedagogicznego w Krakowie.
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Dynamics and picture of aphasia in the early phase
of ischemic stroke. Case study

SUMMARY

The article is an outline of the issues undertaken by the author in the
framework of the current research on the impact of neurodynamic
factors on the picture of aphasia in the early phase of recovery. The
author characterizes the picture and the dynamics of aphasic disor-
ders in the ,,acute” phase of stroke — during hospitalization, basing on
a case study of the patient with aphasia after ischemic stroke. Time
is treated here as the main criterion, enabling the differentiation of
aphasic and pseudoaphasic symptoms, and the impact of the so-called
neurodynamic factors — as a phenomenon typical for the early phase.
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UDAR MOZGU JAKO PRZYCZYNA AFAZ|l | JAKO
ZJAWISKO DYNAMICZNE

Na tle naczyniowej etiologii afazji udar niedokrwienny, nazywany réwniez za-
watem mozgu, wystepuje z najwicksza czgstotliwoscia (85% vs 15% w stosunku
do udaru krwotocznego) i stanowi najczgstszg przyczyne afazji. Jego przebieg
cechuje si¢ duza dynamika, czego bezposrednim odzwierciedleniem jest zmienia-
jacy sie obraz kliniczny i radiologiczny, a takze funkcjonujaca powszechnie kla-
syfikacja udarow niedokrwiennych, w ramach ktérej wyodrgbnia si¢ az cztery po-
stacie udaru, r6znigce si¢ mi¢dzy sobg wlasnie ze wzgledu na dynamike objawow:

a) przemijajace niedokrwienie moézgu (ang. transient ischaemic attack —
TIA) — objawy wycofuja si¢ catkowicie przed uptywem 24 godzin (naj-
czesceiej trwaja od kilku do kilkunastu minut);

b) odwracalny niedokrwienny deficyt neurologiczny (ang. reversible
ischaemic neurologic deficit — RIND) — objawy ustepuja przed uptywem
trzech tygodni;

¢) udar mozgu dokonany — objawy utrzymuja si¢ powyzej trzech tygodni;
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d) udar mozgu postepujacy — progresja objawoéw ze stabilizacjg dopiero
w trzeciej dobie (Kozubski, 2004, s. 102—103).

Co wazne, charakterystyczna dla wczesnej fazy zachorowania dynamika ob-
jawow klinicznych, w tym objawow afatycznych, jest zwigzana z szeregiem
przemian biochemicznych i strukturalnych, towarzyszacych ksztaltujacemu sig
ognisku zawatowemu. Kaskada tych proceséw powodowana jest nagtym zmniej-
szeniem lub zablokowaniem przeptywu krwi w odpowiedniej tetnicy wewnatrz-
czaszkowej (zob. Karaszewski 1 in., 2007). Pojawiajace si¢ wowczas w sposob
nagly i narastajagce w ciggu krotkiego czasu objawy kliniczne niedokrwienia
ujawniajg si¢, gdy prawidlowy przeplyw mozgowy, wynoszacy 58 ml/100 g tkan-
ki mézgowej, zmniejsza si¢ ponizej 22 ml/100 g (Mumenthaler i Mattle, 2003,
s. 225). Miejscowe lub ogolne zmniejszenie perfuzji doprowadza w rezultacie do
akumulacji produktow przemiany materii, a takze do ograniczonego zaopatrzenia
w tlen i glukoze, co skutkuje obumieraniem neuroné6w?. Co wazne, jak podkresla
Joanna Pera (2007, s. 52), uszkodzenie komoérek ma jednak najpierw charakter
czynnos$ciowy, a dopiero potem strukturalny. Dlatego tez oprocz strefy nieodwra-
calnej martwicy neuronoéw, stanowigcej rdzen zawatu, mozna wyr6znic jeszcze
otaczajaca ja stref¢ chwilowo niedokrwiong i1 funkcjonalnie niema, ale mozliwg
do uratowania przez zastosowanie odpowiedniego leczenia neuroprotekcyjnego.
Strefa ta, nazywana penumbrg (lub strefg polcienia), stanowi obszar pomiedzy tak
zwanym progiem funkcjonalnym a progiem zawatowym, ktérego los zalezy od
tego, czy zostanie przywrocone kragzenie (Mumenthaler i Mattle, 2003, s. 226).

W literaturze medycznej wyroznia si¢ az cztery fazy w przebiegu udaru nie-
dokrwiennego: nadostrg (do 6 godzin), ostra (do 24 godzin), podostra (do 7 dni)
1 przewlekta (powyzej 7 dni) (Litwin i Cztonkowska, 2014a, s. 194). Kazda z tych
faz r6zni si¢ migdzy soba nie tylko zmieniajagcym si¢ obrazem klinicznym, ale
takze radiologicznym, czego wyrazem sg uzyskiwane w kolejnych dniach ho-
spitalizacji wyniki badan neuroobrazowych — tomografii komputerowej i/lub
rezonansu magnetycznego. Ze wzgledu na wigksza dostepnosé, szybkos¢ bada-
nia oraz mniejszg liczbg przeciwwskazan do jego wykonania to wtasnie tomo-
grafia komputerowa glowy jest badaniem najczgsciej wykonywanym u pacjen-
tow z podejrzeniem $wiezego udaru. Uwidoczniony za jej pomocg obraz ogniska

2 Spadek moézgowego przeptywu krwi do zera powoduje $mier¢ tkanki mozgowej w ciggu 4—10 minut,
wartosci przeptywu mniejsze niz 16-18 ml/100 g tkanki na minut¢ wywoluja zawat w ciagu godzi-
ny, a wartosci ponizej 20 ml/100 g tkanki na minut¢ powoduja niedokrwienie bez zawatu, chyba ze
przedtuza si¢ do kilku godzin lub dni. Jezeli przeplyw krwi wraca do normy, zanim nastapi $mierc¢
istotnej liczby komorek, pacjent moze doswiadczy¢ tylko przemijajacych objawow, np. TIA (Smith
iin., 2008, s. 279).
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niedokrwiennego w poszczeg6lnych fazach cechuje si¢ odmienng charakterystyka
(zob. Lasek 1 Serafin, 2004). Mimo zZe $Swieze ognisko niedokrwienne, okreslane
jako tak zwany obszar hipodensyjny w stosunku do zdrowej tkanki, pojawia si¢
zazwycza] dopiero w fazie ostrej, to jednak czulo$¢ badania jest w tym czasie
nadal zbyt niska i w pierwszej dobie pozwala zobrazowa¢ ogniskowe uszkodze-
nie zaledwie w okoto 60% przypadkéw? (Litwin i Cztonkowska, 2014b, s. 175).
Z reguly wigc w trakcie hospitalizacji zachodzi konieczno§¢ wykonania badania
kontrolnego — przegladowego (najczesciej w drugiej lub trzeciej dobie) — celem
zlokalizowania i okre$lenia parametrow uksztattowanego juz ogniska udarowego.

Objawy afatyczne mogga si¢ pojawi¢ w przypadku kazdego z wyzej wymie-
nionych typoéw udaréw niedokrwiennych, ale ich trwato$¢ zwigzana jest przede
wszystkim z ogniskowym uszkodzeniem obszaru mowy na skutek udaru dokona-
nego. W naukach medycznych symptomatologi¢ udaru niedokrwiennego, w tym
obraz afazji, uzaleznia si¢ przede wszystkim od czynnika lokalizacyjnego, a $ci-
slej od lokalizacji w okreslonym terytorium naczyniowym. W rezultacie afazja
poudarowa wigzana jest najczesciej z niedomoga krazenia moézgowego przed-
niego 1 z rejonem unaczynienia tetnicy srodkowej mozgu lewej (Senidw, 2007,
s. 213). Rodzaj zaburzen i stopien ich nasilenia zalezg od wielkos$ci i wysokosci
umiejscowienia lezji w tak zwanym dorzeczu tetnicy. Podstawowy zespot obja-
wow zwigzany jest z uszkodzeniem ptata czotowego, ciemieniowego i skronio-
wego, co skutkuje glebokimi zaburzeniami afatycznymi, ale takze aleksja, agrafia,
akalkulia (Mumenthaler i Mattle, 2003, s. 237; Seniow, 2007, s. 213). Nalezy
jednak podkresli¢, ze w przypadku udaru niedokrwiennego dochodzi nie tylko
do trwatego, ogniskowego uszkodzenia pewnej okolicy mézgu, ale takze do cza-
sowego zaktocenia czynnos$ci obszarow usytuowanych w poblizu i/lub w odle-
glym dystansie (a nawet w ,,zdrowej” potkuli) od miejsca uszkodzenia. Szczegol-
ng role przypisuje si¢ tu migdzy innymi zjawisku diaschizy*, ktora zwigzana jest

Mimo Ze czas ujawnienia si¢ ogniska w TK jest rozny i zalezy od rozlegto$ci niedokrwienia, to zdarza
sig, ze miedzy 6. a 12. godzing (czyli w fazie nadostrej) moga si¢ pojawic¢ subtelne objawy zapo-
wiadajace formowanie si¢ $wiezego ogniska, takie jak np. zatarcie wstegi wyspy czy wygladzenie
bruzd mézgowych. Poprawnie zinterpretowane przez doswiadczonego radiologa, moga si¢ przyczynic
do szybkiego wykrycia udaru i tym samym wdrozenia adekwatnego leczenia neuroprotekcyjnego.
Zmiany wczesne w TK wystepuja jednak z niska statystycznie czgstotliwoscia — w 20-50% udaréw
niedokrwiennych (Litwin i Cztonkowska, 2014b, s. 175).

Pojecie diaschizy (wstrzasu uktadowego) zostato wprowadzone w 1914 roku przez Constantina von
Monakowa (za: Luria, 1976). Jak podkresla Jolanta Panasiuk (2012, s. 155), patomechanizm obser-
wowanych w wyniku tej czasowej blokady objawow nalezy thumaczy¢ prawami neurodynamicznymi
sformutowanymi przez Iwana Pietrowicza Pawtowa (1952). Wedtug Aleksandra Romanowicza Lurii
(1976, s. 83): ,,Wszelkie ogniska patologiczne moga wywota¢ patologiczny stan kory, wyrazajacy si¢
w zaburzeniu prawa sily i w zaburzeniu normalnej dynamiki proceséw nerwowych”.
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ze zmianami metabolicznymi w przesytaniu sygnatow z obszaréw uszkodzonych
(Herzyk 2005, s. 98). Efektem jej dziatania sa objawy nietrwale, ustepujace sa-
moistnie wraz ze stabilizacja stanu klinicznego pacjenta (Panasiuk, 2012, 2014).
Silne oddziatywanie we wczesnej fazie zdrowienia tak zwanych czynnikow neu-
rodynamicznych moze by¢ zwigzane z takimi zmianami, jak zaktécenia dynamiki
proceséw nerwowych, zaburzenia w dynamice przeptywu krwi i ptynu mézgo-
wo-rdzeniowego, narastanie obrzgku mozgu, zmiany metabolizmu komérkowego
(Maruszewski, 1974; Herzyk, 2005; Panasiuk, 2012). W rezultacie, oprocz obja-
wow afatycznych, bedacych skutkiem trwalego, ogniskowego uszkodzenia w tak
zwanym obszarze mowy, we wczesnej fazie udaru zaobserwowac¢ mozna réwniez
objawy spoza kluczowej dla mowy lokalizacji, w tym dysfunkcje ogdlnomdzgo-
we (wegetatywne, behawioralne itd.). W sposob istotny wplywa to na obraz zabu-
rzen jezykowych.

ROLA KRYTERIUM CZASU W DIAGNOZOWANIU
AFAZ)| POUDAROWE]

Czas od uszkodzenia, czyli moment, w ktorym dokonuje si¢ oceny objawow
i podejmuje wspotprace logopedyczng z pacjentem afatycznym, od lat wskazywa-
ny jest przez badaczy zainteresowanych problematykg afazjologiczng jako jeden
z istotnych czynnikoéw wptywajacych na obraz afazji i determinujacych wybor
strategii oddziatywania diagnostycznego i terapeutycznego (zob. Maruszewski,
1974; Luria, 1976; Kertesz, 1979; Herzyk, 2005; Panasiuk, 1999, 2008, 2012,
2014; Panasiuk i Turzanska, 2000; Pachalska 2007a, 2007b; 2011; Seniow, 2009;
Krajewska, 2015). Jak potwierdza praktyka kliniczno-neurologopedyczna, inaczej
wyglada praca z pacjentem we wczesnej fazie zachorowania, a inaczej w fazie
przewlektej, kiedy jego stan kliniczny jest ustabilizowany, a mechanizm zaburzen
jezykowych zwigzany z dzialaniem specyficznych mechanizméw neuronalnych,
warunkowanych rodzajem dysfunkcji (etiologia i przebiegiem schorzenia, lokali-
zacjg uszkodzenia itd.), a nie zmianami neurodynamicznymi. Rowniez charakte-
rystyka prezentowanych objawow (w tym objawow zaburzen jezykowych) w tych
dwach fazach znaczaco si¢ od siebie r6zni, czego potwierdzeniem jest przedsta-
wiony w artykule przypadek pacjentki z afazja poudarowa’.

Jak juz zostato podkreslone, stowem kluczowym, charakteryzujacym wcze-
sng faze zachorowania udarowego, jest dynamika, ktora w sposob bezposredni

5 Na problematyke dynamiki zaburzen afatycznych zwrocita uwage Panasiuk, ktora okreslita standardy
postepowania logopedycznego w afazji, z uwzglednieniem zalecen terapeutycznych i diagnostycznych
w zaleznos$ci od fazy zdrowienia — wezesnej i przewleklej (zob. m.in. Panasiuk, 2008, 2012, 2015).
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uwidocznia si¢ w zmieniajagcym si¢ obrazie radiologicznym, opisywanym w ba-
daniach neuroobrazowych, a takze w zmieniajacym si¢ obrazie klinicznym, obser-
wowanym juz w sposob bezposredni u pacjentow w kolejnych fazach przebiegu
niedokrwienia. Jak podaja Barbara Ksiazkiewicz 1 Dariusz Gasecki (2004, s. 67),
w wigkszo$ci przypadkow stan kliniczny pacjentdw po udarze niedokrwiennym
stabilizuje si¢ dopiero okolo czwartej, pigtej doby, a przejscie fazy podostrej
w przewlekta zwykle zwigzane jest juz z trwalym obrazem deficytow neurolo-
gicznych. Wynika stad, ze najwigcksza zmienno$¢ klinicznych objawow udaru
niedokrwiennego obserwowana jest w fazie podostrej. Wedtug Tomasza Litwina
i Anny Czlonkowskiej (2014a, s. 194) wptyw na charakterystyke objawow maja
w tym czasie nie tylko takie czynniki, jak lokalizacja i wielko$¢ ogniska, ale tak-
ze dodatkowe czynniki ryzyka, jak na przyktad krytyczna niedrozno$¢ duzego
naczynia domozgowego. Szczegolne znaczenie nalezy przypisa¢ rowniez, wspo-
mnianym juz, silnie oddzialujgcym w tym czasie czynnikom neurodynamicznym,
ktére mogg si¢ przyczynia¢ do dominacji w zachowaniach pacjentow symptomow
maskujacych objawy specyficzne, bedace efektem trwatego, pierwotnego uszko-
dzenia moézgu® (zob. Pawtow, 1952; Luria, 1976; Maruszewski, 1974; Herzyk,
2005; Panasiuk, 2008, 2012). Co istotne, jak potwierdzaja prowadzone aktual-
nie przeze mnie badania empiryczne wérdd pacjentow z afazjg poudarows, wy-
ktadnikami dziatania tych czynnikow sg fakty jezykowe. Zgodnie z zalozeniem
o istnieniu dwoch mechanizmoéw zaburzen mowy w przypadku dzialania czynnika
patologicznego w mozgu (trwate uszkodzenie vs czasowa dezaktywacja funkcji),
w sytuacji ogniskowego uszkodzenia obszaru mowy nalezy bra¢ pod uwage moz-
liwo$¢ naktadania si¢ na siebie we wczesnej fazie zdrowienia zar6wno objawow
afatycznych, jak i pseudoafatycznych (tj. przypominajacych afazje, ale nig niebe-
dacych — zarowno ze wzgledu na mechanizm zaburzen, jak i ich charakterysty-
ke) (Maruszewski, 1974; Luria, 1976; Panasiuk, 2008, 2012). Dopiero badania
longitudinalne (podtuzne) umozliwiajg poréwnanie diagnozy uzyskanej w fazie
wczesnej 1 przewleklej, a tym samym odrdznienie specyficznych objawoéw zabu-
rzen jezykowych, bedacych efektem trwatego ogniskowego uszkodzenia obszaru
mowy (czyli afazji), od objawdéw wtornych i1 nietrwatych (czyli pseudoafatycz-
nych). Czynnik czasu stanowi tu istotne kryterium réznicowe.

¢ Nie nalezy réwniez pomijaé istotnego wptywu tzw. uwarunkowan ,,pozamozgowych” (psychogen-
nych i sytuacyjnych), ktére w znacznym stopniu moga modyfikowac specyfike obserwowanych wow-
czas deficytow (Herzyk, 2005, s. 127).
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OPIS PRZYPADKU — EGZEMPLIFIKACJA PROBLEMU BADAWCZEGO

CEL | ORGANIZACJA BADANIA

Celem badania byto scharakteryzowanie obrazu 1 dynamiki zaburzen afatycz-
nych we wczesnej fazie zachorowania udarowego i porownanie diagnoz w dwoch
odmiennych etapach zdrowienia: wezesnym (I) i przewlektym (I1)”. Faza wczesna
byla zwigzana z hospitalizacja pacjentki na oddziale udarowym (pobyt o$mio-
dniowy). W tym czasie chora zostata poddana trzykrotnej ocenie neurologope-
dycznej — w pierwszej, czwartej oraz 6smej dobie hospitalizacji. Uwzgledniajac
przebieg udaru niedokrwiennego, starano si¢ tym sposobem uchwyci¢ dynamike
1 odmienng charakterystyke zaburzen afatycznych w réznych przedziatach cza-
sowych. Badanie w fazie przewlektej wykonano po uptywie trzech miesiecy od
momentu wystgpienia udaru. Przedmiotem oceny i analizy byly zdolnosci jezy-
kowe 1 komunikacyjne pacjentki. Material empiryczny obejmowat wyniki bada-
nia neurologopedycznego, skonstruowanego przy wykorzystaniu wybranych prob
eksperymentalno-klinicznych (dostosowanych do mozliwos$ci pacjentki we weze-
snym okresie zdrowienia), wypowiedzi zarejestrowanych w trakcie badania, jak
rowniez dodatkowych informacji z obserwacji chorej w odmiennych sytuacjach
komunikacyjnych: w czasie badania lekarskiego, w czasie rehabilitacji ruchowej,
w czasie odwiedzin cztonkéw rodziny. Badanie oparto na standardach postepo-
wania logopedycznego w przypadku afazji, opracowanych przez Panasiuk (2008,
2015). Zgodnie z wytycznymi celem okres$lenia typu afazji w warunkach szpital-
nych postuzono si¢ klasyfikacja kliniczng Theodore’a Weisenburga i Katherine
Elizabeth McBride (1935), a w warunkach ambulatoryjnych — klasyfikacja Lu-
rii (1967). Stopien glebokosci zaburzen okreslano z kolei za pomocg Skali MPS
(Mozliwosci Porozumiewania si¢ Stownego) Joanny Przesmyckiej-Kaminskiej
(1980). Diagnoze logopedyczng potaczono z diagnoza organiczng oraz funkcjo-
nalng, a mozliwosci jezykowe i komunikacyjne pacjentki opisywano na tle innych
objawow neurodynamicznych.

CHARAKTERYSTYKA KLINICZNA PACJENTKI

Pacjentka®, lat 73, zostala przyjeta na oddzial udarowy w trybie naglym ze
szpitalnego oddziatu ratunkowego z podejrzeniem udaru lewej potkuli mozgu:

7 Faza wczesna (zwiazana z hospitalizacja pacjentki) zostata nazwana umownie faza I, a faza przewlekta
(po uptywie trzech miesigcy) — faza IL.

8 Pacjentka ma wyksztalcenie podstawowe. Obecnie zajmuje si¢ gospodarstwem rolnym. Weze$niej
pracowata jako sprzataczka. Jest wdowa, ma corke i dwoch synow, z ktorymi mieszka.
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objawami afazji oraz niewielkim niedowtadem prawych konczyn. Chora obcigzo-
na nadci$nieniem tetniczym, chorobg niedokrwienng serca, napadowym migota-
niem przedsionkow, miazdzyca tetnic doglowowych, zaburzeniami gospodarki li-
pidowej. Wykonane przy przyjeciu do szpitala badanie TK gtowy nie uwidocznito
zmian ogniskowych ani obecno$ci wynaczynionej krwi w obrgbie struktur moézgu
1 mozdzku. Dopiero wykonane w drugiej dobie badanie kontrolne ujawnito niere-
gularny obszar hipodensyjny w lewej potkuli moézgu, w okolicy ciemieniowo-po-
tylicznej, o wymiarach okoto 37 X 15 mm — zmiana charakteru niedokrwiennego.
W badaniu neurologicznym przy przyjeciu stwierdzono: ,.chora przytomna, nie
nawiazuje kontaktu stownego, nie spetnia polecen; objawy oponowe nieobecne;
w zakresie nerwOow czaszkowych niewielki niedowtad nerwu VII po stronie pra-
wej; w zakresie konczyn — niewielki niedowtad prawych konczyn: 4/5 w skali
Lovetta; czucie nie do oceny, bez objawu Babinskiego”. W trakcie hospitaliza-
cji pacjentka byta konsultowana kardiologicznie — wdrozono doustne leczenie
przeciwzakrzepowe. Na podstawie wywiadu, badania przedmiotowego i badan
dodatkowych postawiono rozpoznanie ,,zawatu lewej potkuli moézgu w mechani-
zmie zatorowo-zakrzepowym”. W dniu wypisu ze szpitala stan ogdlny pacjentki
okreslono jako dobry, a w badaniu neurologicznym opisywano obecnos$¢ duzego
stopnia afazji w przewadze ruchowej, przy braku cech niedowtadu konczyn. Cho-
rej wystawiono skierowanie do poradni logopedycznej celem kontynuacji terapii
w trybie ambulatoryjnym.

WYNIKI BADANIA NEUROLOGOPEDYCZNEGO WE WCZESNE]
| PRZEWLEKLE] FAZIE ZACHOROWANIA UDAROWEGO

1. W pierwszej dobie hospitalizacji

Pierwsze badanie neurologopedyczne zostato wykonane w dniu przyjecia pa-
cjentki do szpitala. Odbywato si¢ ono w sali intensywnego nadzoru, przy t6zku
chorej. Szczegdlng uwage zwracato wowczas pobudzenie psychoruchowe chorej,
a takze labilno$¢ emocjonalna (z tendencjg do placzliwosci). Zaburzenia beha-
wioralne skutkowaty trudnosciami w koncentracji uwagi, duza podatnoscia na
dystrakcje. Obserwowany niepokoj pacjentki najpewniej byt zwigzany z zaist-
niatymi okolicznosciami. Wszystkie te aspekty wplywaty na przebieg badania,
a wyznacznikami oddziatywania czynnikoéw neurodynamicznych byty zachowa-
nia jezykowe i komunikacyjne chore;j.

Dostepnym badaniem stwierdzono glebokie zaburzenia ekspresji mowy oraz
nieco mniej nasilone zaburzenia rozumienia. Postugujac si¢ klasyfikacja klinicz-
ng, zdiagnozowano u chorej afazj¢ gtownie ruchowa. Sprawnosci komunikacyjne
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wedtug Skali MPS osiagnely wynik ,,2”, co wskazywato na glebokie zaburzenia
porozumiewania si¢ stownego. Diagnoz¢ t¢ potraktowano jako oceng wstepna,
wymagajacg dalszej weryfikacji.

W badaniu rozumienia mowy obserwowano trudnosci z wykonywaniem pole-
cen zlozonych (typu: ,,prosz¢ zamkna¢ oczy i otworzy¢ usta”, ,,prosze lewg reka
dotkng¢ prawego ucha’), mniejsze z wykonywaniem polecen prostych (typu: ,,pro-
sz¢ zamkna¢ oczy”, ,,prosz¢ wskazac sufit”), cho¢ i tu odnotowano btedne realiza-
cje, wynikajace prawdopodobnie z pobudzenia pacjentki i w rezultacie z trudno-
$ci w koncentracji uwagi na sytuacji zadaniowej. W podejmowanych przez chora
probach uwage zwracaty nasilone zachowania perseweracyjne, ktore uniemozli-
wialy poprawne wykonanie nast¢pujacych po sobie polecen. Co istotne, pacjentka
prawidtowo zaprzeczata i potwierdzata informacje, wydawata si¢ zorientowana
auto- 1 allopsychicznie. Adekwatnie réwniez wskazywata obiekty na obrazkach.
Trudnos$ci w zakresie rozumienia polecen ztozonych, a takze zaburzenia orientacji
w schemacie ciata, ujawnity si¢ rowniez w sytuacji badania lekarskiego, w czasie
ktoérego obserwowano pacjentk¢ w pierwszym dniu hospitalizacji (np. na pros-
b¢ o podniesienie prawej r¢ki chora unosita reke lewa, na prosbe za$ o trafienie
palcem do nosa — chora zamykata oczy, persewerujac wczesniejsze wykonanie
polecenia: ,,prosz¢ zamkng¢ oczy”). Duzo wigksze problemy odnotowano w za-
kresie ekspresji werbalnej. Stownik czynny pacjentki sprowadzat si¢ jedynie do
realizacji embolu, prostych automatyzmow oraz formut nacechowanych emocjo-
nalnie. Pacjentka, skandujac, z wielkim trudem podawata swoje imi¢. Bez btedu
wypowiadala jedynie nazwe wsi, z ktorej pochodzita. Nie byta w stanie powta-
rza¢ ani nazywac obiektow prezentowanych za pomocg materiatu obrazkowego.
Nawet ciggi zautomatyzowane okazaly si¢ niedostepne. We wszystkich probach
werbalnych pojawiaty si¢ nieadekwatne stowa w postaci liczebnika porzadkowe-
g0 ,,s16dmy” lub neologizmu ,,lalsol”. Wydawato sig¢, iz objawy te miaty charakter
reaktywny, wynikajacy najpewniej z zaburzen procesOw hamowania mézgowego.
Kazda bowiem proba komunikacji werbalnej skutkowata wypowiadaniem przez
chorg tych dwoch stéw. O nieintencjonalnosci tych uzy¢ §wiadczyly pojawiajace
si¢ w reakcji na wypowiadane przypadkowe stowa sygnaly pozawerbalne pacjent-
ki, takie jak na przyktad zmarszczenie brwi, zdradzajace zaskoczenie tego typu
nieadekwatng realizacja. Zaréwno leksem ,,si0dmy”, jak i ,,lalsol” pojawialy si¢
w sposob szybki i niekontrolowany, a ich powtarzalno§¢ we wszelkich przeja-
wach aktywnos$ci stownej nabierata charakteru perseweracyjnego i petnita funk-
cje swoistego embolu. Wsparciem dla ograniczen w komunikacji stownej okazata
si¢ komunikacja pozawerbalna. Jednak ze wzgledu na silne pobudzenie pacjentki
1 towarzyszacy jej niepokdj odnotowano réwniez przejawy tamania jezykowych
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regut spolecznych z wykorzystaniem kodu prozodycznego i proksemicznego.
Przesadna intonacja i podniesiony ton glosu, ale takze proby skrocenia dystansu
mig¢dzy nadawcg (chorg) i odbiorcg (terapeuta) komunikatu (tzn. nagte, nieuzasad-
nione zmniejszenie odlegltosci miedzy chorg a terapeutg poprzez przyjecie przez
pacjentke pozycji siedzacej w 10zku, a takze zlapanie i mocne §cisniecie przedra-
mienia terapeuty) byly tego bezposrednim przejawem’. Jako ze mowa dowolna
byta zniesiona, pacjentka funkcjonowata wytacznie w prostym dialogu, przy du-
zym wsparciu interlokutora. Wypowiedzi chorej, mimo ze sprowadzone do poje-
dynczych stow, charakteryzowalo silne nacechowanie emocjonalnie':

T: Dzien dobry.
Siodmy [marszczy brwi, dziwiagc si¢ wypowiedzianemu stowu], nie!
Jak sie pani nazywa?
Lalsol. [Reakcja szybka]. Co ja? [Ponownie probuje podac imi¢] Zet-
-fia. Nie! Nie moge! [Zaczyna ptakac].
Spokojnie. Prosze sprobowac powiedziec, gdzie pani mieszka.
M... [szybko 1 bez problemu podaje nazwe wsi].
lle ma pani lat?

e

Siodmy, lalsol, nie! [Reakcje sg szybkie].

732

Tak. [Reakcja adekwatna].

Czy jest pani teraz w domu?

Nie. [Reakcja adekwatna].

Czy jest pani teraz w szpitalu?

Lalsol. [Potakuje glowa, adekwatnie].

Pani Z., prosze teraz sprobowac policzy¢ do 10.
Siodmy, siodmy! [Podnosi gtos, krzywi si¢].
1,2 3 4.

[Rownolegle z terapeuta] Siodmy, siodmy, lalsol, nie wiem! [Lapie si¢ za
glowe].

PHAYPSYT AT AT AT

® W obliczu nagtosci zachorowania udarowego i zaistniatych okoliczno$ci (pierwszy pobyt pacjentki
w szpitalu, nagla utrata sprawno$ci mowy) rozstrzygniecie o adekwatnosci badz nieadekwatnosci tego
rodzaju zachowania do sytuacji, w jakiej znalazta si¢ pacjentka, wydaje si¢ nie do konca jednoznaczne.
Reakcje te mozna bowiem potraktowaé jako rozpaczliwe proby komunikacji, a zatem jako jedna ze
strategii interakcyjnych i kompensacyjnych (zob. Panasiuk, 2012). Opisujac dyspragmatyke u chorych
po urazie moézgu, Maria Pgchalska (2007b, s. 126) zwraca uwagg na mozliwo$¢ wystepowania tego
typu objawow rowniez w przypadkach innych niz patologia OUN, np. w stanach przemeczenia czy
upojenia alkoholowego. Rowniez stres i silne emocje traktowane sa przez nig jako czynniki mogace
negatywnie wptywac na sposob stosowania i przestrzegania regut pragmatycznych.

10'W przytaczanych dialogach przyjeto nastgpujace oznaczenia: T — terapeuta, P — pacjent, L — lekarz.
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Zachowana przez chorg §wiadomos$¢ popetianych bledow skutkowata obec-
noscig leksemow pehigcych funkcje metatekstowg. Wypowiadane w reakeji na
popetniane bledy jezykowe pytania: ,,co ja?” lub stwierdzenia: ,,nie wiem!”, ,,nie
moge!” cechowat silny tadunek emocjonalny, wyrazony za posrednictwem zja-
wisk suprasegmentalnych.

W pierwszej dobie hospitalizacji, podobnie jak w kolejnych dniach, cenna oka-
zala si¢ robwniez obserwacja pacjentki w innych niz badanie logopedyczne sytu-
acjach komunikacyjnych. Umozliwito to zwrdcenie uwagi nie tylko na dynamike
objawow zaburzen jezykowych, ale takze zweryfikowanie ewentualnych watpli-
wosci diagnostycznych. I tak na przyktad w sytuacji badania lekarskiego okazato
si¢, ze chora poprawnie podata pelne imi¢ i nazwisko, jak rowniez wypowiedziata
proste zdanie: ,,Nie moge mowic”. Tego typu zjawisk jezykowych nie obserwo-
wano w czasie badania logopedycznego. Z kolei w czasie odwiedzin corki pa-
cjentka spontanicznie wypowiedziata jej imie¢, podczas gdy wczesniej nie byla
w stanie go poda¢. Bodziec wzrokowy (obraz corki) wywotat u chorej adekwat-
ng reakcj¢ werbalng. Wydawato si¢, ze zrdéznicowane, aczkolwiek ograniczone
ze wzgledu na warunki szpitalne, sytuacje komunikacyjne, w ktorych sitg rzeczy
chora musiata uczestniczy¢, przyczynialy si¢ do nieznacznej aktywizacji stownika
czynnego chorej, prowokujac przelamanie embolu ze wzgledu na che¢ zrealizo-
wania intencji i towarzyszace temu silne emocje (zob. Panasiuk, 2012). Oprocz
pojawienia si¢ reakcji zautomatyzowanych i silnie utrwalonych, regulowanych
przez tak zwane nizsze pigtra uktadu nerwowego, zaobserwowano roéwniez spon-
taniczng probe zakomunikowania checi pojscia do toalety (,,Aska, sikac!”). Re-
akcja ta byla jednak woéwczas jednostkowa. Podczas odwiedzin corki, mimo ze
chora, uzywajac imienia ,,Aska” w mianowniku w funkcji wotacza, z wigksza
intensywnoscig probowala zakomunikowac co$ corce, to jednak jej stownik czyn-
ny nadal sprowadzat si¢ wylacznie do dwoch leksemow: ,,siodmy” i ,,lalsol”!!.
Wydawato si¢ rowniez, ze odwiedziny corki nasility pobudzenie pacjentki. Nie-
udolnos¢ komunikacji stownej chora probowata przetamac zastosowaniem komu-
nikatow pozawerbalnych — prozodycznego (np. przez podniesienie tonu glosu),
proksemicznego (np. przez uniesienie gtowy celem zblizenia si¢ do rozmowcy)
i kinezycznego (np. przez zmarszczenie brwi, ztapanie si¢ za glowe)'>. Wyda-
wato si¢ rownoczesnie, ze pobudzenie psychoruchowe pacjentki utrudniato jej
selekcje naptywajacych informacji i koncentracj¢ na okreslonej sytuacji zadanio-
wej. Reakcje chorej cechowata wowczas chaotyczno$¢ i niespdjnos¢. Zaburzenia

I Przyktadowa wypowiedzZ pacjentki do corki brzmiata w nastgpujacy sposob: ,,Aska, siodmy, sidodmy!”.

12O tzw. parawerbalnych strategiach interakcyjnych w jednej ze swoich prac pisata Panasiuk, wskazujac na
ich role kompensacyjna w przypadku glebokich zaburzen afatycznych (zob. Panasiuk, 2012).
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mechanizmow neurodynamicznych skutkowaly rowniez nasileniem zachowan
perseweracyjnych, ujawniajacych si¢ migdzy innymi w czasie wykonywania po-
lecen (tu: w sytuacji badania neurologicznego):
L: Prosze zamkngc oczy.
[Zamyka oczy 1 wypowiada z niepokojem]. Lalsol!
Prosze podnies¢ rece wysoko.
[Zamyka oczy].
Prosze tak zrobic. [Lekarz demonstruje wykonanie polecenia].
[Chora nerwowo tapie go za reke]. Lalsol, nie moge! [Zaczyna ptakac].

ToOOET

2. W czwartej dobie hospitalizacji

Badanie przeprowadzono przyldozkowo — pacjentka byta w dogodnej pozycji
siedzacej. W badaniu kontrolnym, w czwartej dobie pobytu chorej w szpitalu,
odnotowano wyrazne pogorszenie w zakresie sprawnosci jezykowych pacjentki.
Zaréwno w czasie badania neurologopedycznego, ale takze w innych sytuacjach
komunikacyjnych nie obserwowano u chorej zadnych przejawdéw aktywnosci
stownej (jedyng reakcja bylo poprawne powtorzenie samogtoski ,,a”). Jako ze
zdolno$¢ do komunikacji werbalnej byla zniesiona, pojawiata si¢ u chorej komu-
nikacja zastg¢pcza — pozawerbalna (gestowa i mimiczna), ujawniajgca si¢ gtdéwnie
w sytuacji dialogowej. Nie obserwowano juz prob spontanicznego nawigzania
kontaktu. Pod wzgledem zachowania pacjentka byta spokojniejsza, nadal nieco
labilna emocjonalnie. Pokazujac na gardto i zaprzeczajac ruchem glowy, cho-
ra sygnalizowata, ze nie moze mowic¢. Zarbwno w czasie odwiedzin corki, jak
rowniez w innych sytuacjach komunikacyjnych — podczas rehabilitacji i wizyty
lekarskiej — nie obserwowano istotnego ,,0zywienia” w zakresie systemu jezy-
kowego. W odrdznieniu od poprzedniego badania pacjentka wydawata si¢ nieco
bardziej spowolniona psychoruchowo i wycofana. Trudno$¢ sprawiala tego dnia
réwniez ocena rozumienia mowy, poniewaz polecenia wykonywane byly przez
chorg zmiennie — raz dobrze, innym razem btgdnie. Mimo Ze perseweracje byty
juz mniej nasilone, to jednak wycofanie chorej (graniczace z inercyjnoscia) po-
wodowalo, ze rezygnowata z wykonania niektorych prob, wzruszajagc wowczas
ramionami lub odwracajac glowe. Zachowane byto rozumienie polecen pro-
stych, ale obserwowano drobne btedy w zakresie potwierdzania i zaprzeczania
informacji, ktorych nie stwierdzono w badaniu pierwszym. Zaburzenia dotyczyty
jednak nadal rozumienia polecen ztozonych, co potwierdzata migdzy innymi ob-
serwacja pacjentki podczas rehabilitacji ruchowej'. Jako ze chora coraz lepiej

13 Np. wydane przez rehabilitanta polecenie: ,,Pani Z., zanim pdjdziemy na sale rehabilitacyjna, prosze
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przy asekuracji rehabilitanta przemieszczata si¢ po oddziale, mozna byto rowniez
zaobserwowac, ze ma problemy z orientacja przestrzenng — mylita prawa i lewa
strong. Podobne trudnosci dotyczyly rowniez orientacji w schemacie ciata. Na
podstawie dostgpnego badania 1 obserwacji pacjentki stwierdzono poglebienie za-
burzen o jeden stopien w Skali MPS, ale nadal wskazywano na dominacj¢ zabu-
rzen w zakresie ekspresji mowy.

3. W ésmej dobie hospitalizacji
W 6smej dobie hospitalizacji, ktora byta rownoczesnie dniem wypisu ze szpi-
tala, obserwowano juz u pacjentki proby komunikacji stownej. Jej sprawnos¢ je-
zykowa sprowadzata si¢ do:
* realizacji prostych aktow powitan i pozegnan: ,,dzien dobry’/,,pa”;
 adekwatnego potwierdzania i przeczenia za pomoca formut: ,,no”/,,nie”;
* podawania imienia i nazwiska;
* powtarzania samoglosek;

+ aktualizowania nazw niektorych obiektéw prezentowanych za pomoca ma-
teriatu obrazkowego;

» wykorzystywania kodéw pozawerbalnych (kinezycznego, prozodycznego,
proksemicznego).

Ponadto, w sytuacjach nacechowanych emocjonalnie, obserwowano pojawie-
nie si¢ rowniez reakcji stownej z grupy nomina sacra: ,,Chryste” (w czasie wyko-
nywania intensywnego ¢wiczenia na sali rehabilitacyjnej), a nawet prostego zda-
nia: ,,Jde w domu!” (w momencie zegnania si¢ z inng pacjentka). Nie odnotowano
wowczas cech skandowania 1 dezautomatyzacji artykulacji, ktore obserwowano
na przyktad podczas podawania imienia i nazwiska czy aktualizowania bliskich
jej doswiadczeniu nazw. W wykonywanych w czasie badania neurologopedycz-
nego probach stwierdzono zachowang umiejetno$¢ powtarzania samogtosek (przy
braku mozliwo$ci powtarzania stéw i zdan), rozumienie prostych polecen i kon-
tekstu sytuacyjnego. W probach nazywania zwrocono uwage na nieobecne wcze-
$niej reakcje substytutywne, wyrazone za pomocg kodu kinezycznego, a zwlasz-
cza gestu (np. widzac grzebien, chora nasladowata czynno$¢ czesania wlosow).
Ponadto pojawily si¢ rowniez adekwatne nazwy obiektow prezentowanych za
pomoca materiatu obrazkowego, takie jak: ,.kot”, ,rower”, ,,dom”. Z wywiadu
z corka wiadomo byto jednak, iz pacjentka ma w domu kota i bardzo czesto jezdzi

zatozy¢ kapcie i szlafrok” ujawnito trudnosci z rozumieniem tak ztozonej, opartej na inwersji sktad-
niowej, instrukcji stownej.
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na rowerze, co mogto mie¢ istotny wptyw na fakt pojawienia si¢ tych konkretnych
rzeczownikow w systemie jezykowym pacjentki. Jedyng dostepng forma wypo-
wiedzi — ze wzgledu na glebokie zaburzenia ekspresji mowy — byt dla chorej dia-
log, w ktorym funkcjonowala wytacznie przy wsparciu interlokutora oraz kodow
pozawerbalnych.

W dniu wypisu ze szpitala, oprocz niewielkiej poprawy w zakresie ekspre-
sji mowy, zmian¢ odnotowano rowniez w zachowaniu chorej — zwigkszeniu wy-
dolnosci pracy i pojawieniu si¢ adekwatnych reakcji emocjonalnych. Wyciszenie
si¢ patologicznych objawow wegetatywnych i behawioralnych znacznie utatwito
oceng sprawnosci jezykowych i komunikacyjnych pacjentki, jak rowniez przebieg
interakcji. Co wazne, wycofanie si¢ niedowtadu oraz zaburzen réwnowagi umoz-
liwito przeprowadzenie badania juz nie na sali chorych, ale w osobnym gabinecie
przy biurku. W dniu wypisu ze szpitala stwierdzono u chorej afazje gtéwnie ru-
chowa, a w Skali MPS poziom zaburzen okreslono jako gleboki (MPS — 2). Mimo
to stopniowe pojawianie si¢ coraz wiekszej liczby adekwatnych reakcji stownych
dawato nadzieje na dalsze ,,odblokowywanie si¢” czynnosci ekspresyjnych mowy
1 stanowilo pomyslny czynnik rokowniczy.

4. Po trzech miesigcach od wystapienia udaru

Ostatniemu, czwartemu juz badaniu neurologopedycznemu pacjentka zosta-
ta poddana w trybie ambulatoryjnym, w tak zwanych warunkach gabinetowych,
po trzech miesigcach. Z wywiadu zebranego od corki chorej wynikato, ze pa-
cjentka jest osobg samodzielng w czynno$ciach codziennych — zajmuje si¢ go-
spodarstwem, jest sprawna ruchowo. Corka podkreslata duza poprawe w zakresie
sprawnosci jezykowych matki, mimo braku jej regularnego uczestnictwa w te-
rapii logopedycznej (w dniu wypisu ze szpitala chora otrzymata skierowanie do
poradni logopedycznej). Jak twierdzita: ,,Mama jest czasem chaotyczna, brakuje
jej stow. Nie wszystko przyswaja”. Corka zwracata takze uwage na wspotwyste-
pujace z zaburzeniami mowy trudnos$ci z czytaniem, pisaniem i liczeniem, a takze
dezorientacj¢ przestrzenng.

W czasie badania pacjentka byta pogodna, z chgcig podejmowata wspolpra-
cg, byla skoncentrowana na sytuacji zadaniowej. Badaniem neurologopedycznym
stwierdzono poprawe w zakresie ekspresji mowy, przy dominujacych zaburze-
niach w zakresie rozumienia ztozonych konstrukcji logiczno-gramatycznych, re-
lacji przestrzennych i czasowych, senséw naddanych (przenosnych), jak rowniez
zaburzeniach pisania, czytania oraz liczenia — typowe dla afazji semantycznej
(zob. Luria, 1976; Panasiuk, 1999). Trudnosci sprawiato pacjentce na przyktad
wykonanie polecen typu: ,,Prosze potozy¢ dtugopis na kartce, a klucze — obok
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kartki”, ,,Prosz¢ pokaza¢ dtugopisem kartke¢”. Chora poprawnie spetniata proste
polecenia, rozumiata zadawane jej w sytuacji rozmowy pytania o nieskompliko-
wanej formie gramatycznej, adekwatnie potwierdzata i zaprzeczata za pomoca
komunikatéw stownych ,.tak”/,,nie”. Mowa pacjentki byla w miare ptynna, jednak
tu rowniez obserwowano trudnosci w aktualizowaniu nazw, a w konsekwencji
zaklocenia w realizacji struktury sktadniowej. Stwierdzono zachowang zdolnos¢
do realizacji zautomatyzowanych ciaggéw slownych i wypowiedzi kliszowanych
(aktéw powitan i pozegnan, wymieniania nazw miesigcy, dni tygodnia, liczenia do
dziesigciu), powtarzania samogtosek i1 krotkich stow. Ze wzgledu na zaktocenia
mnestyczne (ogolnomozgowe) obserwowano ograniczenia w zakresie powtarza-
nia dluzszych stow (ponadtrzysylabowych), jak réwniez zdan, a takze trudnos$ci
z rozumieniem polecen ztozonych. W czynnos$ciach powtarzania oraz nazywa-
nia odnotowano takze zakldcenia realizacji warstwy fonetycznej (spowolnienie
tempa mowy, skandowanie, perseweracje, parafazje, metatezy). Znacznie nasilo-
ne trudno$ci nominacyjne ujawnialy si¢ nie tylko podczas nazywania obiektow
oraz czynnos$ci prezentowanych za pomocg materialu obrazkowego, ale przede
wszystkim w mowie dialogowej i opowiesciowej. W miejscu adekwatnej nazwy
(najczesdciej wyrazonej rzeczownikiem, w mniejszym stopniu — czasownikiem)
pojawialy si¢ zazwyczaj okreslenia predykatywne (,,do czesania” zamiast ,,grze-
bien”) lub substytucje przez przylegtos¢ znaczeniows (,,tyzka” zamiast ,,widelec”,
,bus” zamiast ,,samochod”). Czesto tez chora postugiwala si¢ gestem imitujgcym
przeznaczenie danego obiektu (np. widzac néz, nasladowata czynnos¢ krojenia).
Wydawato sie, iz trudnosci w przywotywaniu wtasciwych nazw nasilaly si¢ w sy-
tuacji dialogowej. Odpowiedzi udzielane przez pacjentke cechowaly si¢ wowczas
brakiem spéjnosci leksykalno-semantycznej, a wtdrnie — rowniez tagodnymi za-
burzeniami struktury sktadniowej. Odpowiedzi udzielane przez pacjentke wyda-
waly si¢ puste tre§ciowo (z niewielkg zawarto$cig informacji) i chaotyczne. Nie-
dobor rzeczownikow i duza liczba wyrazéw wtornie nazywajacych i funkcyjnych
zmniejszaty ich wartos¢ perlokucyjng. W funkcji quasi-nominatywnej wystgpo-
waty wowczas z dos¢ duzg czgstotliwoscig miedzy innymi zaimki, na przyktad:

T: PaniZ., prosze powiedzie¢, co pani dzisiaj robita w swoim gospodarstwie.

P: Posztam do kury, kur [$mieje si¢] i zrobitam, zrobitam ten, ten... zeby
ziemniaki na tym...
Przygotowywata pani jedzenie dla kur?
1 potem jeszcze posztam do psa i kota.
Duzo ma pani zwierzqt?
No. Chilopaki zno te... Swinie. Krzysiek chodzi.

i B B

Synowie sq rzeznikami?
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Nie, nie! Razem, male, jedng..., nie... Duze, a potem mate sq... tutaj...
Czyli hodujecie swinie?

Tak.

Zajmujecie sig tez ubojem?

Nie, czasem, to jak jest takie. Chodzi si¢ mate, potem chodzi sie do gdzies
tam, co bedq cos...

vTHTAT

Czyli sprzedajecie je?
No! Tak, tak.
Ciezka wydaje si¢ praca na gospodarstwie. Starcza pani sit?

e B

P: Nie, no, ale tak, to jest rano tak i potem wieczorem.

W prébie polegajacej na opisie obrazka (,,Rodzina przy stole”) pojawito si¢
z kolei znacznie wiecej oznak niepewnos$ci, wynikajacych z trudnosci w przy-
wotaniu wlasciwej nazwy. Tworzone przez chorg zdania cechowato uproszczenie
warstwy sktadniowej, w tym eliptyczno$¢, niewypelnienie wzorca. Zdania wyda-
waly si¢ urwane, a liczne pauzy rozbijaty spdjnos¢ formalno-gramatyczng tworzo-
nej wypowiedzi (zob. Panasiuk, 2003):
P: Nie wiem, od czego... Pani? Pani... bedzie... herbatke, no i ma tutaj [po-
kazuje na dzbanek trzymany przez mamg|. A co jest? Nie wiem, eee...
Z tatusiem... Tata, yyy, dziewczynka i chlopczyk... do... herbatki majq.
A to? [Pokazuje na szydetkujacg babci¢]. Nie wiem, co jest... Nie wiem,
co robi. I jeszcze piesek i mam, ma-ly... chlopczyk. Eee, nie wiem, co
jeszcze wiecej.
T: A jaki by pani nadata tytut temu obrazkowi?
P: Nie wiem... Moze... Tu jest... Jedzq?

Obserwowane w badaniu zaktocenia w postugiwaniu si¢ jednostkami jezyka
miaty zaro6wno charakter paradygmatyczny, jak i syntagmatyczny. Celem po-
twierdzenia diagnozy ocenie poddano rowniez dodatkowo czynnosci czytania,
pisania oraz liczenia, niedostepne w czasie hospitalizacji pacjentki. Charakte-
rystyka obserwowanych btedow potwierdzita zaburzenia typowe dla dysfunkcji
okolicy ciemieniowo-potylicznej. Chora byta w stanie jedynie zapisa¢ swoje imi¢
1 nazwisko. Zachowana zostala czynnos¢ przepisywania tekstow. W pisaniu pod
dyktando ujawniaty si¢ trudnosci w odnajdywaniu graficznych odpowiednikow
glosek, a takze liczb, jak rowniez zaburzenia analizy gloskowej i literowej, sub-
stytucje znakoéw podobnych pod wzgledem graficznym. Zachowane zostato czy-
tanie globalne, przy réwnoczesnych zaburzeniach czytania glosnego. Podtoze ob-
serwowanych dysfunkcji wskazywano w zaburzeniach wzrokowo-gnostycznych
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(zob. Panasiuk, 1999). Prezentowany przez chora zespot zaburzen jezykowych
przemawiat za rozpoznaniem znacznego stopnia afazji semantycznej (MPS — 3).

5. Podsumowanie wynikéw badania

Na przyktadzie zaprezentowanego przypadku pacjentki z udarem niedokrwien-
nym lewej potkuli mézgu mozna dostrzec dos¢ duza dynamike objawow zaburzen
jezykowych na przestrzeni trzech miesiecy. Diagnoza afazji w czterech probach
badawczych roznita si¢ miedzy sobg zardwno jakosciowo, jak i ilos§ciowo. Typo-
wa dla fazy wczesnej zmienno$¢ objawow 1 wspottowarzyszace jej objawy beha-
wioralne (pobudzenie vs spowolnienie psychoruchowe), emocjonalne (labilnos¢)
oraz wegetatywne (mniejsza wydolno$¢ pracy, zwigkszona meczliwos¢) utrudnia-
ly zréznicowanie objawow pierwotnych i wtornych, a takze wykrycie tak zwa-
nego defektu podstawowego. Dopiero poréwnanie z fazg przewlekta, cechujaca
si¢ stabilizacjg stanu klinicznego, umozliwilo podjecie wtasciwej analizy syndro-
mologicznej. Roznice w diagnozie w fazie I dotyczyly przede wszystkim stopnia
nasilenia zaburzen, a réznice w diagnozie miedzy faza I i1 Il miaty juz nie tyl-
ko wymiar ilo$ciowy, ale takze jakosciowy. Dynamike stopnia zaburzen w Skali
MPS w kolejnych momentach badania neurologopedycznego ilustruje wykres 1.

Stopien zaburzen

w Skali MPS

5

4

3 / ----- Faza wczesna
2 LR e Faza przewlekla
1 ‘e

0

Pierwsza doba  Czwarta doba Osma doba Trzeci miesiagc Moment

badania

Wykres 1. Dynamika stopnia zaburzen afatycznych w kolejnych
momentach badania

Zrédto: opracowanie wtasne.
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Weryfikacja oceny logopedycznej w pierwszej, czwartej i 6smej dobie hospi-
talizacji pozwolita zaobserwowac strukture 1 kierunek przemian, miedzy innymi
stopniowe wycofywanie si¢ zaburzefn ogdélnomoézgowych i pozamézgowych (czy-
li zwigzanych z okoliczno$ciami zachorowania) i dalsza specjalizacje objawow.

W dniu wypisu ze szpitala chora nie przejawiala juz cech labilno$ci emocjo-
nalnej, zaburzen zachowania, deficytoéw uwagi. Niemozno$¢ wykonania pelnego
badania w pierwszej dobie podyktowana byta silnym udzialem wskazanych ob-
jawow neurodynamicznych. Najwiekszg trudnos$¢ sprawiato w fazie ostrej i po-
dostrej udaru zbadanie rozumienia. Mimo ze polecenia wykonywane byly przez
chorg zmiennie (w zalezno$ci od momentu badania, a takze sytuacji komunikacyj-
nej), to jednak uwage zwracaly wzglednie state zaktocenia w rozumieniu polecen
ztozonych, w tym uwzgledniajacych ztozone konstrukcje gramatyczne i fleksyjne.
One, jak pokazaly badania podluzne, okazaty si¢ najtrwalszym efektem uszko-
dzenia mozgu. Dynamika i interferencja objawow ogdlnomozgowych (deficytow
uwagi, zaburzen proceséw emocjonalnych i behawioralnych), dominujace giebo-
kie zaburzenia ekspresji mowy, a takze silny udziat perseweracji uniemozliwialy
jednak jednoznaczng ocen¢ obserwowanych zjawisk w czasie hospitalizacji, a co
za tym idzie — wskazanie objawow pierwotnego uszkodzenia mozgu. Mozliwe
okazato si¢ to dopiero w fazie przewlektej, w warunkach stabilizacji stanu kli-
nicznego i odblokowania si¢ czynnosci mowy pacjentki. W pierwszej dobie deter-
minujacy wplyw na zachowania jezykowe chorej miaty perseweracje, blokujace
nie tylko mozliwo$¢ wykonania polecen, ale takze tworzenia wypowiedzi. Zacho-
wania jezykowe mialy woéwczas charakter gtéwnie reaktywny i nieintencjonalny,
warunkowany zaburzeniami neurodynamiki korowej. Obecny w pierwszej dobie
embol w kolejnych dniach nie byl juz obserwowany. Silny udziat miat wowczas
czynnik emocjonalny zwigzany z okoliczno$ciami zachorowania, ktoéry roéwniez
nie pozostawat bez wptywu na przebieg interakcji z chorg. Obserwowane wow-
czas na przyktad przejawy lamania jezykowych regut spotecznych, nieobecne
w kolejnych dobach, ttumaczy¢ nalezy raczej przez pryzmat szczego6lnych i no-
wych dla chorej uwarunkowan sytuacyjnych, zwigzanych z pobytem w szpitalu.
W potowie hospitalizacji obserwowano juz globalne przyblokowanie czynnosci
mowy 1 niezdolno$¢ do tworzenia jakichkolwiek komunikatéw stownych. Strate-
gig zastepcza okazata si¢ wowczas dla chorej komunikacja pozawerbalna. W dniu
wypisu odnotowano juz proby spontanicznej aktywnos$ci stownej, obecnos¢ za-
burzen jezykowych, przemawiajacych za rozpoznaniem afazji gldbwnie ruchowe;.
Préby realizacji ujawnialy bowiem zaburzenia o charakterze skandowania, spo-
wolnienia mowy, dezautomatyzacji ruchéw artykulacyjnych. Dostepne dla cho-
rej okazaty si¢ wylacznie struktury jezyka zautomatyzowane, utrwalone, bliskie
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osobistym doswiadczeniom. Gwaltowny przyrost stownika w przeciagu trzech
miesigcy, zwigzany z odblokowaniem mozliwos$ci tworzenia ptynnych wypowie-
dzi, umozliwit przeprowadzenie analizy lingwistycznej i tym samym wykrycie
podstawowego mechanizmu obserwowanych zaburzen jezykowych. Jak potwier-
dzily to badania longitudinalne, dominujace w czasie hospitalizacji glebokie za-
burzenia ruchowe oraz zmiany neurodynamiczne przy¢mity objawy pierwotnego
uszkodzenia mozgu, ktore ujawnity si¢ dopiero w fazie przewlekle;.

Reasumujac, wyniki badania neurologopedycznego potwierdzity, ze we wczes-
nej fazie zachorowania udarowego na plan pierwszy wysuwajg si¢ objawy dyna-
miczne, a wigc niebedace bezposrednim skutkiem uszkodzenia mézgu, a jedynie
efektem dziatania wspomnianych juz czynnikoéw neurodynamicznych. Prowadza
do wystepowania objawow wtornych, nietrwatych, niezwigzanych z bezposrednia
lokalizacja ogniska zawalowego. Ich silne oddziatywanie zaciemnia obraz pier-
wotnych objawow uszkodzenia moézgu, a w przypadku ogniskowego uszkodzenia
lewej potkuli w obszarze mowy — maskuje i znieksztatca objawy afazji. Obserwo-
wane w tym czasie zaburzenia jgzykowe przybierajg wowczas niespecyficzng po-
sta¢, co nie tylko utrudnia ich jednoznaczng diagnoze, ale takze uniemozliwia sko-
relowanie diagnozy funkcjonalnej z organiczng (lokalizacyjng) (Panasiuk, 2012).
Co wazne, problem ten zyskuje tym samym wymiar praktyczny. Neurologopeda,
pracujacy na oddziale udarowym, podejmujac wspotprace z pacjentem, ktory do-
piero co trafit do szpitala, niejednokrotnie staje przed dylematem, jak zaklasyfi-
kowac¢ prezentowane przez chorego objawy — czy uznaé je za afatyczne, czy tez
nie. Ostateczna 1 wigzgca diagnoza wydaje si¢ we wczesnej fazie udaru znacznie
utrudniona (zob. Panasiuk, 2008, 2012, 2014). Praktyka kliniczna i przywotany tu
opis przypadku pokazuje, ze wiele objawow obserwowanych w pierwszym dniu
zachorowania jest juz nieobecnych w dniach kolejnych albo tez ujawniajg si¢
nowe — dotychczas nieobserwowane. Wrecz wymusza to koniecznos$¢ weryfikacji
diagnozy i prowadzenia wnikliwej obserwacji charakterystyki objawow, celem
zréznicowania objawoOw pierwotnych — afatycznych (bedacych efektem trwatego,
ogniskowego uszkodzenia obszary mowy) i wtornych — pseudoafatycznych (po-
wstalych w efekcie oddziatywania czynnikoéw neurodynamicznych i zwigzanych
z czasowy dezaktywacja funkcji). W rezultacie obligatoryjne wydaje si¢ przyjecie
zatozenia o koniecznos$ci przeprowadzenia przynajmniej trzykrotnej weryfika-
cji oceny logopedycznej pacjentéw z afazja poudarowa w trakcie hospitalizacji
(w dniu przyjecia, w potowie pobytu, w dniu wypisu). Postepowanie to powinno
sta¢ si¢ powszechng praktyka wsrod neurologopedow pracujacych na oddziatach
udarowych. Biorgc pod uwage przebieg udaru niedokrwiennego 1 silny udziat
czynnikow neurodynamicznych we wczesnej fazie zachorowania, tego typu
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dzialanie utatwitoby nie tylko zr6znicowanie objawow, ale takze rozstrzygnigcie
wielu diagnostycznych watpliwosci. Stuzy¢ temu ma réwnoczesnie obserwacja
pacjenta w roznych sytuacjach komunikacyjnych, ktéra niejednokrotnie utatwia
dokonanie weryfikacji przyjetych zatozen, a takze pozwala zaobserwowa¢ moz-
liwos$ci adaptacji chorych do zmieniajacych si¢ warunkoéw (zob. Przesmycka-Ka-
minska, 1980; Panasiuk, 2008, 2012). W przypadku oceny afatykéw we wczesnej
fazie zachorowania obserwacja tempa i kierunku przemian w zakresie sprawnosci
jezykowych i komunikacyjnych moze mie¢ istotng warto$¢ rokownicza.
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