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6) mowa wewnetrzna, czynnik najstabiej zdefiniowany, wiazany ze zdolnoscia
do programowania rozwinigtych wypowiedzi i przypisany okolicom lewego plata
czolowego, potozonych do przodu od okolicy Broca.

Luria — za Jakobsonem - przyjmuje dwie zasady organizacji systemu
jezykowego: syntagmatyczng — odpowiadajaca diachronicznemu (sekwencyjnemu)
aspektowi jezyka, laczeniu wyrazen w ciagi syntaktyczne, budowaniu kontekstu)
i paradygmatyczna — odpowiadajaca kodowi je¢zyka, czyli powiazaniu wy-
powiadanego stowa z pewng rodzing stéw za pomoca kodu jezykowego. W kon-
cepcji dynamicznych uktadéw funkcjonalnych Luria probuje wykazaé realnosé
psychologiczng tych zasad oraz znalez¢ odpowiadajace im mechanizmy mézgowe.
Obie hipotezy znalazly potwierdzenie w badaniach nad afazja. Zarejestrowano dez-
integracje syntagmatyczng (przejawiajaca si¢ trudnosciami w seryjnej organizacji
wypowiedzi w postaci agramatyzmu) oraz paradygmatyczna (z trudno$ciami
w wyborze/selekcji odpowiednich elementow). Pierwszej formie zaburzen
(okreslonej przez Luri¢ afazja przednia) odpowiadaja uszkodzenia okolic
czotowych lewej potkuli, drugiej (nazywanej afazja tylna) — uszkodzenia obszarow
tylnych (gnostycznych) pétkuli dominujace;j.

Zatem zdaniem Lurii w korze mozgowej mozna wyodrebni¢ dwa podstawowe
systemy funkcjonalne regulujace dwa odpowiednie systemy organizacji jezykowe;j:
1) system pierwszy obejmuje przednie okolice (czolowe i przedczotowe, tzw.
dynamiczne, zorganizowane w sposob modalnie niespecyficzny) kory mézgowej,
2) system drugi zawiera tylne (gnostyczne) okolice kory mozgowej i jest modalnie
specyficzny.

W modelu Lurii objawy afazji i lezace u ich podstaw mechanizmy mézgowe
analizowane s3 w sposob dychotomiczny, co odzwierciedla si¢ w przeciwstawianiu
sobie terminow: afazja obszarow przednich vs afazja obszarow tylnych (mowy).

7. Model gradientu korowego wedlug E. Goldberga

Zalozenia teorii dynamicznych ukladéw funkcjonalnych tworczo rozwinat
E. Goldberg [1989; 1995] w modelu gradientu korowego, zgodnie z ktérym na
poziomie makroskopowym organizacja funkcjonalna kory mézgowej ma charakter
stopniowych, plynnych zmian funkcjonalnych, stopniowego przechodzenia od
regulacji jednej czynnosci do nastgpnej. Z koncepcji Lurii Goldberg przyjal idee
dynamicznego systemu funkcjonalnego i tréjstopniowej organizacji kory mozgowe;j
(pola pierwszo- i drugorzedowe okolic projekcyjnych i trzeciorzedowe okolic aso-
cjacyjnych). Natomiast wprowadzit poj¢cie dystansu funkcjonalnego (bliskiego lub
odlegtego w odniesieniu do obszaréw korowych roztozonych wzdtuz odcinka, na
koncach ktérego znajdujg si¢ dwie odmienne modalnosci sensoryczne),
okreslajacego stopniowanie ptynnosci w przechodzeniu od obszaréw ,,nasycenia”
jedna funkcja do obszarow ,,nasycenia” druga funkcja.
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Organizacja gradientu funkcjonalnego tylnych obszaréw kory mozgowych
(lewej potkuli) polega na ciagtym rozktadzie funkcji wzdhuz okolic: potyliczno-
-ciemieniowych (petniacych funkcje wzrokowo-przestrzenne), potyliczno-skronio-
wych (regulujacych czynnosci wzrokowo-stuchowe) i skroniowo-ciemieniowych
(odpowiedzialnych za czynnosci stuchowo-przestrzenne). Podstawowa cecha orga-
nizacji korowej gradientu jest intermodalna integracja wszystkich funkc;ji
poszczegdlnych gradientéw. Przetwarzanie bodzcow jezykowych odbywa si¢ na
poziomie identyfikacji percepcyjnej i kategorialnej — ostatnia stanowi charakte-
rystyczna funkcj¢ proceséow jezykowych. Mozgowy mechanizm powstawania
jezykowych zaburzen o typie afazji polega na dezintegracji poszczegolnych kodow
jezykowych, wywodzacych si¢ z réznych modalnosci (np. w afazji semantycznej
z dominujacymi deficytami rozumienia konstrukcji przyimkowych wyrazajacych
stosunki przestrzenne dezintegracja zachodzi miedzy stuchowymi kodami
Jjezykowymi a schematami przestrzennymi).

Gradient obszaréw przednich lewej potkuli stanowi nastgpujace kontinuum:

— ruchowa reprezentacja aparatu oralnego (dolna czg¢s¢ kory ruchowej),

— kontrola sekwencyjnej organizacji artykulacji (dolna czgs¢ kory przed-
ruchowej),

— poznawcza reprezentacja gramatyczna (wieczko czolowe),

— kontrola zachowania j¢zykowego (tylna cz¢s¢ kory przedczotowej).

Podobnie do gradientu obszarow tylnych kory mézgowej i w tych przypadkach
afazji dziala mechanizm dezintegracji migdzygradientowej. Zasad¢ plynnego
przejmowania funkcji przez obszary kory przedniej ilustruje ptynne przechodzenie
od apraksji mowy przez agramatyzm syntaktyczny do afazji dynamiczne;,
wywotanych kolejno przez uszkodzenia obszaréw potozonych w bliskim dystansie.

8. Model neurolingwistyczny

Przedmiot badan neurolingwistyki ksztaltowat si¢ w powiazaniu z rozwojem
teorii jezykoznawczych z jednej strony, poprzez psycholingwistyke do neuro-
biologii — z drugiej. Wigkszo$¢ wspotczesnych badaczy afazji nalezy do nurtu
neurolingwistycznego [por. Kadzielawa 1980; 1983; 1996]. Duze znaczenie w roz-
woju tego uj¢cia maja poglady Lenneberga i Chomsky’ego (przypadajace na lata
szescdziesiate i siedemdziesigte XX w.) o biologicznych mechanizmach rozwoju
jezyka (jezyk jest traktowany jako gatunkowa sprawnosé¢ uwarunkowana biolo-
gicznie, zatem procesy jezykowe sg zdeterminowane przez organizacje mozgowa).
Afazja stanowi zaburzenia centralnych (moézgowych) procesow jezykowych,
co przejawia si¢ trudnosciami na ,,wyjsciu“. W badaniach neurolingwistycznych
w modelu struktury jezyka wyodrgbnia si¢ poszczegdlne poziomy: fonologiczny,
syntaktyczno-morfologiczny i leksykalno-semantyczny. Oprocz poziomoéw podsta-
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wowych analizy neurolingwistyczne uwzgledniajg tez procesy komunikowania
si¢ jezykowego (w aspekcie badan socjolingwistycznych [por. Grabias 1994].

Zakrojone na szeroka skal¢ badania eksperymentalne pozwolily na generali-
zacj¢ wynikow badan ujetych w nastepujace twierdzenia [por. Kadzielawa 1996]:

— zaburzenia j¢zykowe w afazji odpowiadajg hierarchicznej organizacji syste-
mu jezykowego;

— stopien zaburzen jezykowych stanowi kontinuum — od peinej normy do
glebokiej dezintegraciji;

— bledy jezykowe w afazji to czesto patologiczne nasilenie jezykowych
zachowan w normie;

— w strukturze zaburzen afatycznych odzwierciedlaja si¢ uniwersalia j¢zykowe
zdeterminowane przez czynniki biologiczne, co wykazaty badania pordéwnawcze
nad rodzajami zaburzen j¢zykowych (np. w agramatyzmie znaleziono wspdlne
rodzaje uproszczen struktury syntaktycznej w roznych jezykach.

7. Neuropsychologia poznawcza

Przedmiot neuropsychologii poznawczej wylonit si¢ z badan procesow
umystowych u ludzi, rozwijanych w naukach poznawczych (cognitive science),
w ktorych szczegdlng rolg¢ odegraly poglady Fodora oraz z nauk o ukiadzie ner-
wowym (neuroscience) [por. Kadzielawa 1996; Osiejuk 1994]. Neuropsychologia
poznawcza wyjasnia zaburzone i zachowane funkcje umystowe pacjentow
z uszkodzeniami mézgu w kontekscie modeli procesow umystowych w normie,
poszukujac jednoczesnie substratow neuroanatomicznych tychze procesow.
Organizacj¢ poznawcza i mdzgowa procesow umystowych wyznacza zasada
modutowosci i procesora centralnego (w tym miejscu neuropsychologia poznawcza
nawiazuje do metafory komputerowej i badan nad sztuczng inteligencja; z drugie;j
strony istnieje tez zwiazek z idea jednostek gnostycznych Konorskiego, jak rowniez
z zatozeniami koncepcji lokalizacyjnej). Zgodnie z zasada modutowosci bodziec
sensoryczny (o danej modalnosci) zostaje przetwarzany przez Scisle zlokalizowane
pola recepcyjne kory mozgu — moduly. Sg one wyspecjalizowane w odbiorze dane;j
klasy bodzcow i funkcjonuja w sposob automatyczny, bez udziatu swiadomosci. Na
ostatnim etapie przetwarzanie informacji — przez procesor centralny, nie majacy
scistej lokalizacji — nabiera charakteru swiadomego (dotyczy to ztozonych czyn-
nosci psychicznych, takich jak: myslenie, wnioskowanie, rozwiazywanie pro-
blemdéw, podejmowanie decyzji). W tak ujetych zaleznosciach migdzy mdzgiem
a umystem trudnosci jezykowe w afazji maja charakter zmian wybiorczych, tzn.
obserwuje si¢ zaburzenia jednych poziomow przetwarzania jezykowego przy
zachowaniu innych — np. zaburzenia syntaktyczne przy normalnym poziomie
semantycznym. Neuropsychologia poznawcza zaproponowata podobny do neuro-
lingwistycznego sposob opisu zaburzen jgzykowych na podstawie modeli funkc;ji
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jezykowych w normie z precyzyjna analiza struktury i dynamiki trudnosci
jezykowych [por. Kadzielawa 1993 b; 1996].

8. Modele sieci neuronalnych

Zgodnie z zalozeniami tej koncepcji umyst ludzki — w przeciwienstwie do
seryjnego przetwarzania informacji w komputerze — jest jednoczesnie aktywny
w wielu roznych swoich uktadach [por. Plaut 1995]. Oznacza to, ze ta sama sytua-
cja bodzcowa wywotuje wielostronna, rozproszona aktywnos¢ (PDP — parallel dis-
tributed processing) w réoznych miejscach catego systemu przetwarzajacego, jakim
jest umyst ludzki (co jest zbiezne z pogladami koneksjonistycznymi). W sieciowym
modelu umystu przyjmuje sig¢ istnienie paralelnych uktadéw (sieci) funkcjonalnych,
stanowiacych zbidr jednostek poznawczych, ktore reprezentuja rézne poziomy
organizacji przetwarzania. Reprezentacja ta ma charakter czynnosciowy, a wigc
zmienny, co wyjasnia wysoki poziom plastycznosci i adaptacji w zachowaniu
cztowieka. Trafnos¢ hipotez o biologicznym modelu funkcjonowania systemu ner-
wowego jest weryfikowana w eksperymentach modelowania sztucznych sieci neu-
ronalnych symulujacych naturalne sieci nerwowe. Poréwnanie polega na analizie
podobienstw skutkow zachowania kazdej z sieci. W odniesieniu do afazji moze to
dotyczy¢ podobienstwa bigdow (np. w nazywaniu lub bigdéw gramatycznych).

Przyktadem modelowania sieci neuronalnych w afazji jest propozycja Juholi
i wspotpracownikow [Juhola (i in.) 1995]. Na podstawie analizy afatycznych bie-
dow w nazywaniu autorzy konstruuja cztery rodzaje sztucznych sieci neuronalnych
(majacych swoje odpowiedniki w naturalnym przetwarzaniu informacji przez sys-
tem mozgowy), kolejno przetwarzajacych informacje: 1) leksykalno-semantyczne,
2) leksykalno-fonologiczne, 3) sylabiczne i 4) gloskowe. Sie¢ taka zna i przetwarza
ograniczona, niewielka liczbe stow (w poréwnaniu do naturalnej sieci neuronalnej),
jednak pozostaje ta sama wieloetapowa zasada dziatania. Uszkadzanie kolejnych
rodzajow sieci powoduje bledy zgodnie z tym, jaki aspekt nazywania kazda z nich
reguluje (np. uszkodzenie sieci leksykalno-semantycznej wywotuje biedy typu
zamian semantycznych, charakterystycznych dla anomii). Nalezy jednak pamigtac
(co podkreslaja przeciwnicy tej koncepcji), ze sztuczne sieci stanowig znaczne
uproszczenie dziatania naturalnych sieci neuronalnych, dlatego tez wnioski wyma-
gaja dalszych weryfikacji, aby mozna je uznaé za bardziej prawdopodobne.

W tak krotkim przegladzie, bardziej sygnalizujacym niz w pelni opisujacym
stan koncepcji wyjasniajacych zwiazek mozg—jezyk, trudno przeprowadzi¢ pod-
sumowanie problematyki. W obecnej chwili mozna uznaé, iz zaden z prezen-
towanych pogladow nie zostat w wystarczajacym stopniu zweryfikowany (czyli
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zadnego z nich nie mozna odrzuci¢ jako btgdnego). Mozna natomiast sformutowaé
z duza ostroznoscia opinig, ze poglady te nie muszg byc¢ z soba sprzeczne, ale czg-
$ciowo komplementarne. Wiedza dotyczaca struktury i funkcji mozgu ciagle ma
charakter wiedzy hipotetycznej, a dowody mozna interpretowac z wielu perspektyw
teoretycznych.

I1. SYMPTOMATOLOGIA — ZESPOLY ZABURZEN I KRYTERIA
KLASYFIKACIJI

Proby wyodrebnienia zespolow zaburzen jezykowych w afazji stanowia cen-
tralny problem zaréwno w tradycji, jak i we wspotczesnych badaniach nad afazja.
Zmierzaly i zmierzaja one w kierunku systemowego opisu zaburzen j¢zykowych
w afazji zgodnie z kryterium podobienstwa lub roznicy obrazu klinicznego
zaburzen i korelacji neuroanatomicznych. Jednoczesnie zupetnie jasne sa ich
ograniczenia, czyli ogolny charakter konfiguracji zaburzen jezykowych i mata
przydatnos¢ globalnych modeli w analizie indywidualnych przypadkow zaburzen
jezykowych, a tym samym w programowaniu terapii.

Rozne podzialy zaburzen j¢zykowych w afazji charakteryzuja si¢ odmiennym
traktowaniem samego zjawiska afazji 1 wyjasnianiem mechanizméw moézgowych.
Mozna méwi¢ o klasycznych podziatach afazji wywodzacych si¢ z ujecia neuro-
logicznego, ze zwroceniem uwagi na objawy zaburzen i korelacje neuro-
anatomiczne; nastgpnie — o opisach neurolingwistycznych podkreslajacych zna-
czenie analizy systemu jezykowego przez teorie jezykoznawcze w refleksji afazjo-
logicznej. Zakres zagadnien obu tych ujgé jest zroznicowany. Istniejg nurty
koncentrujace si¢ na tzw. typowych (lub klasycznych) zespotach afatycznych i inne,
rozszerzajace zakres problematyki na opis tzw. nietypowych form afazji (np. afazji
podkorowych, pierwotnej afazji postepujacej i afazji dziecigcej; takze na opis tzw.
nieafatycznych zaburzen mowy zwiazanych z uszkodzeniem prawej pétkuli).

1. Klasyczne zespoly afazji

Jeden z pierwszych podziatow zaburzen afatycznych zostal zaproponowany
przez Wemnickego i Lichtheima w 1985 r. [za: Maruszewski 1970]. Zgodnie
z zalozeniami tej klasyfikacji odmienne zespoly zaburzen w afazji wiaza si¢
z réznymi lokalizacjami uszkodzen: a) korowych osrodkéw mowy i b) potaczen
korowo-korowych i korowo-podkorowych. Autorzy wymieniajg kilka typow za-
burzen. Sa to:

1. Korowa afazja ruchowa, zwigzana z uszkodzeniem ruchowego osrodka
mowy Broca, z dominujacymi zaburzeniami mowy spontanicznej, powtarzania,
czytania i pisania przy zachowanym rozumieniu.
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2. Korowa afazja czuciowa, powstajaca w wyniku uszkodzenia stuchowego
osrodka mowy Wermnickego, w ktdrej zaburzone zostaje rozumienie i powtarzanie,
natomiast mowa spontaniczna jest ptynna, chociaz ze znieksztalceniami (w giegbo-
kich zaburzeniach majaca posta¢ zargonu).

3. Transkorowa afazja ruchowa w przypadku przerwania potaczen miedzy
osrodkiem Broca a osrodkami ,,pobudzajacymi” czynnosci osrodkow mowy —
charakteryzuje si¢ ona zaburzonag mowa spontaniczna i zachowanym rozumieniem
oraz powtarzaniem (ostatnia cecha roznicuje t¢ form¢ od klasycznej postaci afaz;ji
Broca).

4. Transkorowa afazja czuciowa, powstajaca w wyniku przerwania polaczen
migdzy osrodkiem Wernickego a osrodkami ,,pobudzajacymi” czynnosci osrodkow
mowy — przejawia si¢ ona zaburzeniami rozumienia przy zachowanym powtarza-
niu i mowie spontaniczne;j.

5. W podkorowej afazji ruchowej zwiazanej z przerwaniem polaczen mig¢dzy
osrodkiem Broca a narzadem wykonawczym czynnosci mowy rejestruje si¢
zaburzenia mowy spontanicznej i powtarzania, natomiast zachowane jest rozumie-
nie i pisanie ,,0d siebie” (w przeciwienstwie do korowej afazji ruchowej Broca,
w ktorej pisanie zostaje zaburzone).

6. Podkorowa afazja czuciowa z zaburzeniami rozumienia i powtarzania oraz
zachowanymi: mowga spontaniczna, pisaniem i czytaniem, wyst¢pujaca w przypad-
kach przerwania polaczen migdzy osrodkiem Wernickego a projekcyjna okolica
sluchowg (zachowane czynnosci pisania i czytania pozostaja w opozycji do
zaburzen tych funkcji w korowej afazji czuciowej Wernickego).

7. Afazja przewodzenia, wynikajaca z przerwania potaczen migdzy osrodkiem
Broca a Wemickego — charakteryzuje si¢ ona zaburzeniami powtarzania przy
zachowanych: rozumieniu, mowie spontanicznej, pisaniu i czytaniu.

Model Wemickego-Lichtheima stanowi jedna z pierwszych — i trwajacych do
dzisiaj — prob klasyfikacji porzadkujacych i systematyzujacych objawy zaburzen
jezykowych w zespoty (tabele ilustrujace wielos¢ propozycji taksonomii znajdujg
si¢ w opracowaniach Pachalskiej [1993 s. 276]; Kadzielawy [1996 s. 70] i Herzyk
[1997]). Propozycja tych autorow nawiazuje do koneksjonistycznej teorii zwigzku
mozg—j¢zyk, do ktorej w latach szesc¢dziesiatych nawigzat Konorski we wiasne;j
probie taksonomii zaburzen jezykowych w afazji.

Charakterystyka form afazji Konorskiego [1969; 1970] obejmuje dwie kate-
gorie klasyfikacji zaburzen jezykowych: 1) wedlug kryterium uszkodzenia pol
gnostycznych (zaburzenia jgzykowe tej kategorii autor okresla mianem agnoz;ji, co
podkresla percepcyjna przyczyng problemow jezykowych); 2) wedtug uszkodzenia
potaczen migdzy tymi polami (czyli zaburzenia j¢zykowe nazwane afazja).

Zgodnie z pierwszym kryterium autor wyodrebnia trzy formy agnozji. Sa to:

1. Agnozja stowno-stuchowa, powstajaca po uszkodzeniu gnostycznego pola
stowno-ruchowego, znajdujacego si¢ w drugim zawoju skroniowym potkuli domi-
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nujacej. Do objawow pierwotnych (i jednocze$nie patognomicznych) naleza trud-
nosci w roznicowaniu podobnych stéw lub foneméw oraz niemoznosé korekty
btedow parafatycznych z powodu braku informacji zwrotnej z analizatora
stuchowego. Takie objawy, jak zaburzenia rozumienia i powtarzania maja charak-
ter wtorny i sa wspoélne z innymi formami zespotow afatycznych.

2. Agnozja stowno-kinestetyczna (afazja Broca) w wyniku uszkodzenia pola
stowno-kinestetycznego (zlokalizowanego w wieczku czotlowym), charakteryzu-
jaca si¢ zaburzeniami wypowiedzi (spontanicznych, powtarzania, czytania) przy
zachowanym rozumieniu. Gigbokos¢ zaburzen zalezy od stopnia redundancji jed-
nostek gnostycznych. Dlatego elementy najbardziej utrwalone, takie jak np. ciagi
zautomatyzowane i zwroty stereotypowe lub kontekst emocjonalny wypowiedzi,
pozostaja zachowane, nawet w gl¢bokich zaburzeniach). Jednostki stowno-kineste-
tyczne odpowiadaja tez za programowanie wypowiedzi (mowg¢ wewngtrzng), zatem
w tej formie afazji zaburzone zostaje myslenie stowne.

3. Agnozja stowno-somestetyczna (afazja Lurii), zwigzana z uszkodzeniem pola
gnostycznego stowno-somestetycznego, zlokalizowanego w dolnej okolicy zasrod-
kowej potkuli dominujacej. Podstawowym objawem sg trudnosci artykulacyjne.
Poniewaz pacjenci potrafia za pomocg gnozji stuchowej wykryé¢ biedy, probuja
je poprawi¢, jednak czgsto nieskutecznie (popetniajac nowe znieksztalcenia).

W afazjach spowodowanych uszkodzeniami polaczen miedzy polami gno-
stycznymi Konorski wyodrgbnia poszczegélne jej formy. Sa to:

1. Afazja sensoryczna z podstawowym objawem trudnosci w rozumieniu,
bedaca skutkiem przerwania pofaczen migdzy polem gnostycznym stowno-
-stuchowym a polami gnostycznymi reprezentujacymi wzorce bodzcow wzro-
kowych, somestetycznych i kinestetycznych. W zaleznosci od rodzaju przerwanego
polaczenia wystepuja odmienne warianty zaburzen sensorycznych:

l1a) afazja stuchowo-wzrokowa, wyrézniona tylko hipotetycznie, bez do-
wodow empirycznych, z prawdopodobnymi zaburzenia nazywania
obiektow prezentowanych wzrokowo,

1b) afazja shuchowo-somestetyczna, z uposledzonym rozumieniem nazw
czesci ciata,

lc) afazja shuchowo-kinestetyczna jako forma hipotetycznych zaburzen.

2. Afazja sluchowo-werbalna, z zaburzeniami powtarzania ustyszanych stow.
Jej mechanizm polega na przerwaniu polaczen miedzy polem stowno-stuchowym
a polem stowno-kinestetycznym. Zdaniem Konorskiego potaczenie migdzy tymi
polami stanowi pgczek tukowaty przebiegajacy od tylnej czgsci ptata skroniowego
do plata czolowego. Wybiorcze trudnosci w powtarzaniu przy zachowanym rozu-
mieniu i czytaniu noszg nazw¢ afazji przewodzenia lub centralnej. Pacjent dostrze-
ga btedy w powtarzaniu (pole stuchowo-werbalne funkcjonuje normalnie), ale pro-
by korekty sa nieskuteczne. Zaburzenia powtarzania maja charakter pierwotny, a
wtorne do nich sg zaburzenia typu amnestycznego wystgpujace w réznym stopniu.
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3. Afazja amnestyczna, z pierwotnymi zaburzeniami funkcji nazywania, zwia-
zana z uszkodzeniami potaczen mi¢dzy polem stowno-kinestetycznym a innymi
polami gnostycznymi réznych analizatoréw. Polaczenia moga przebiegaé
bezposrednio lub posrednio przez pole stowno-shuchowe, co przejawia si¢ réznymi
wersjami objawow. W przypadku pierwszym trudnosci nazywania widzianych
przedmiotéw wspdlwystepuja z zachowanym powtarzaniem i rozumieniem.
W drugim — obserwuje si¢ trudnosci w nazywaniu w kontekscie zaburzen rozumie-
nia i powtarzania.

Poglady Konorskiego operacjonalizuje Zarski [1970]. Zdaniem Zarskiego przy-
datnos¢ kliniczna dotychczasowych podziatéw zaburzen jezykowych w afazji nie
jest jednoznaczna; czgsto obserwuje si¢ mieszane postaci zaburzen, nie
odpowiadajace wzorcom z poszczegélnych klasyfikacji. Oznacza to, ze wyodreb-
nione syndromy maja znaczenie slabe, tj. stanowia zbiér wspotwystepujacych
z sobg objawoOw ze statystycznie istotng czgstoscia, czyli staly uktad objawdw nie
musi pojawiac si¢ w kazdym przypadku [Kadzielawa 1996]. Zatem wnioskowanie
o korelacjach neuroanatomicznych danego zespolu zaburzen w przypadku
»stabego” zespotu moze okazaé si¢ zawodne. Aby rozwiazaé ten problem, Zarski
[za: Maruszewski 1966] proponuje zastapienie podejscia ,,syndromologicznego”
podejsciem ,,objawowym”, uzupetnionym o préb¢ korelowania objawu z lokaliza-
cja uszkodzenia struktury mézgowej. Autor wyodrebnit seri¢ objawdéw majacych
warto$¢ prototypu w odniesieniu do tradycyjnej symtomatologii. Realnosé
objawow analizowana jest w badaniach poszczegdlnych czynnosci mowy (mowy
spontanicznej, dialogowej, opisowej — tzw. mowy ciaglej; nazywania widzianych
obiektow; powtarzania uslyszanych wypowiedzi; rozumienia przekazywanych
stownie informacji i polecen; odtwarzania ciagéw zautomatyzowanych).

Zarski wymienia nastgpujace objawy, ktore mozna analizowa¢ w powyzszych
czynnosciach/funkcjach mowy:

1. Amnestyczny typ zaburzen, ktory przejawia si¢ w: a) wydluzonym czasie
reakcji odpowiedzi, b) charakterystycznej reakcji mimiczno-gestowej wyrazajacej
trudnosci w znalezieniu wlasciwej nazwy, c) opdznionej wypowiedzi werbalnej
z podaniem wiasciwej nazwy.

2. Parafazje gloskowe, ktore okresla si¢ jako trudnosci w utrzymaniu
prawidlowego ukladu artykulacyjnego wypowiadanego stowa, co przejawia si¢
w zamianie glosek, ich dodawaniu lub opuszczaniu.

3. Parafazje stowne, tzn. uzycie nieprawidtowego stowa, majacego lub nie
zwiazek semantyczny lub fonetyczny ze stowem wiasciwym, ale poprawnego pod
wzgledem znaczeniowym.

4. Zargonafazja, ktora przejawia si¢ w tworzeniu neologizméw z prawidtowym
ukfadem artykulacyjnym, ale nie bez znaczenia w danym j¢zyku.

5. Perseweracje, czyli uporczywe powtarzanie poprzedniej wypowiedzi nie-
zaleznie, czy ta wypowiedz byta poprawna lub nie.
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6. Zaburzenia plynnosci mowy, majace charakter ztozonych trudnosci
w ekspresji werbalnej i polegajace na spowolnieniu tempa mowy, zakidceniach
melodii, akcentu, intonacji oraz znieksztalceniach artykulacji poszczego6lnych
glosek. Ten rodzaj zaburzen moze przypomina¢ zakioécenia opuszkowe lub
mozdzkowe.

Analiza objawow zaburzen w konteks$cie wyodr¢bnionych czynnosci mowy ma
— zdaniem Zarskiego — walor lokalizacyjny. Lokalizacyjna wybidrczo$é zaburzen
wigze si¢ scisle z zasiggiem wystgpowania poszczego6lnych objawow. Zasieg ten,
nazwany polem symptomatycznym, jest zréznicowany w odniesieniu do
poszczegdlnych objawdw i obejmuje zmienng liczbe pol gnostycznych, co pozosta-
je w wyraznej sprzecznosci do pogladow zwolennikow koncepcji lokalizacyjne;j.
Oprdcz wybidrezosci zjawisko zréznicowania objawow wiaze sig tez z dyfuzyjnym
charakterem pol symptomatycznych (czyli ich wzajemnym nakladaniem si¢) oraz
z odmienna predyspozycja danej okolicy moézgowej do pojawiania si¢ przy jej
uszkodzeniu danego objawu. Wybiorczos¢ lokalizacyjna, dyfuzyjnosé i predys-
pozycje pol symptomatycznych potwierdzaja nast¢pujace fakty (zweryfikowane
w badaniach 155 pacjentéw z afazja):

— wystgpowanie tego samego objawu w ogniskach obejmujacych dwa lub trzy
pola gnostyczno-werbalne,

— obecnosé wielu objawow przy uszkodzeniu jednej okolicy asocjacyjnej kory
mozgowej,

— pojawienie si¢ identycznych objawow w ogniskach o réznej lokalizacji, takze
poza okolicami mowy.

W podsumowaniu wynikéw badan Zarski stwierdza, ze mechanizm afazji pole-
ga na uszkodzeniu szlakéw kojarzeniowych taczacych pola gnostyczne: wzrokowe,
stuchowe i kinestetyczne. Pola gnostyczne i ich polaczenia sa funkcjonalnie
wspotzalezne i tworza uklad anatomiczno-fizjologiczny. Za elementarng jednostke
tego ukiadu przyjmuje si¢ zwiazek dwadch pdl gnostycznych, potaczonych jednym
szlakiem kojarzeniowym. Jednakze taka jednostka nie jest autonomiczna i pozosta-
je pod wptywem szeregu czynnikéw zwigzanych z funkcjonowaniem mozgu.
Realnos¢ ztozonego ukfadu potaczen mozna analizowaé na podstawie zréznico-
wanych przejawow zaburzen. Na przykiad zaburzenia mowy ciaglej (chodzi
o formutowanie tekstow) powstaja praktycznie w kazdej lokalizacji uszkodzenia, co
moze wskazywac na zlozony charakter tej funkcji i powstawanie jej zaburzen na
roznych etapach procesu werbalizacji. Prawidlowy przebieg tej czynnosci
uwarunkowany jest prawidlowym dzialaniem pozostalych czynnosci mowy.
Zaburzenia odtwarzania zautomatyzowanych ciggéw stownych maja bardziej
zlokalizowany charakter i wiaza si¢ z uszkodzeniem gtéwnie pola kinestetycznego
pierwszego i jego polaczen z polami: sluchowym, somestetycznym i kineste-
tycznym drugim.
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Zdaniem Zarskiego analiza wynikow przeprowadzonych przez niego badan
zweryfikowala realnos$¢ funkcjonowania jednostek gnostycznych w koncepcji
Konorskiego. Wyniki te wyjasniaja sposob organizacji moézgowej czynnosci mowy
oraz samg struktur¢ czynnosci werbalnych.

Omowione taksonomie afazji z jednej strony charakteryzuja si¢ znaczng
réznorodnoscig zasad, regut i rodzajow wyodrebnionych zespoléw zaburzen, co
stwarza znaczne trudnosci w prébach poréownywania poszczegdlnych ujec.
Z drugiej strony, mimo tych odmiennosci, wigkszos¢ taksonomii opiera si¢ na
korelacjach kliniczno-anatomicznych w powigzaniu z objawami zaburzen i na
dychotomii wyodr¢bnienia zespotow (np. afazja czuciowa lub ruchowa).

W praktyce klinicznej funkcjonuja tylko wybrane klasyfikacje, charakte-
ryzujace si¢ jeszcze wyzszym stopniem ogolnosci. Do najbardziej znanych nalezy
propozycja Weisenburga i McBride’a z 1935 r. [Kadzielawa 1993 a], w ktorej
wyodrgbnia si¢ cztery podstawowe typy zespotdw zaburzen:

1) afazja glownie ruchowa z dominujacymi zaburzeniami ekspresji mowy
(odpowiada klasycznej formie afazji Broca),

2) afazja glownie czuciowa z przewagg zaburzen odbioru wypowiedzi (afazja
impresyjna odpowiadajaca prototypowej formie afazji Wernickego),

3) afazja mieszana ze wspotwyst¢pujacymi w podobnym stopniu zaburzeniami
nadawania i rozumienia,

4) afazja catkowita (totalna, globalna), stanowiaca gl¢boki stopien afazji
mieszane;.

Powyzsza klasyfikacja zostata uzupetniona przez Bensona [1985] o nastgpujace
formy: afazj¢ podkorowa, trzy typy afazji transkorowych (ruchowa, czuciowa
i mieszang) — z charakterystyka zaburzen analogiczna do modelu Wernickego-
-Lichtheima — oraz afazj¢ amnestyczng (anomig).

2. Neurolingwistyczne ujecie afazji

Specjalne miejsce w klasyfikacji afazji zajmuje propozycja Lurii, opracowana
w kontekscie jego oryginalnej teorii wyjasniajacej zwiazek mozg—jezyk (przed-
stawionej w paragrafie pierwszym). Sam autor zalicza swojg propozycj¢ do ujgcia
neurolingwistycznego [Luria 1975], nawiazujac do jezykoznawczych pogladow
R. Jakobsona. Zgodnie z zatozeniami teorii Lurii wyodrebnia si¢ szes¢ typow afazji.
Sa to:

1) afazja akustyczno-gnostyczna, powstajaca w wyniku zaburzen stuchu fone-
matycznego realizowanego przez okolicg Wernickego (zlokalizowanej w tylnej
czgsci gomego zakretu skroniowego w lewej potkuli mozgu); charakteryzuja ja
przejawy glebokich zaburzen rozumienia mowy styszanej — chory styszy dzwigk,
ale nie potrafi go zidentyfikowac (typowe biedy fonetyczne: ,potka” jako ,,butka*),
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wspotwystepuja glebokie zaburzenia pisania i czytania, w moéwieniu obserwuje
si¢ substytucje glosek podobnych akustycznie;

2) afazja akustyczno-mnestyczna, wystgpujaca przy zaburzeniach stuchowe;j
pamigci werbalnej w wyniku uszkodzenia tylnej czesci ptata skroniowego lezacej
ponizej okolicy Wernickego — w obrazie klinicznym dominuja zaburzenia sladow
pamigciowych stow w modalnosci stuchowej i przyspieszone zapominanie, co
przejawia si¢ trudnosciami w rozumieniu dtuzszych lub podawanych w szybszym
tempie wypowiedzi, powtarzaniu i mdéwieniu; moze wystapi¢ zargonafazja ze
swoistymi neologizmami;

3) afazja kinestetyczna (dosrodkowo-ruchowa, zwiazana z zaburzeniami czucia
ulozenia elementow aparatu artykulacyjnego (gnozji somestetycznej) i uszkodze-
niami obszaru korowego wieczka ciemieniowego — t¢ forme afazji okreslaja
zaburzenia analizy i syntezy doznan czuciowych pochodzacych od narzadéw
mowy; podstawowe przejawy to: trudnosci artykulacyjne w poszukiwaniu wiasci-
wego ulozenia warg i jezyka, znieksztalcenia wypowiadanych stow, parafazje
gloskowe — zamiany glosek w danym wyrazie na inne, zblizone pod wzglgdem
artykulacyjnym (np. zamiast ,,pada” wypowiadane ,,pana“); analogiczne trudnosci
wystepuja w mowie pisanej (paragrafie literowe); rozumienie mowy styszanej
w zasadzie prawidiowe;

4) afazja kinetyczna (odsrodkowa ruchowa), odzwierciedlajaca zakfocenia syn-
tezy sekwencyjnej i uszkodzenia okolicy Broca w dolnej czgsci lewej okolicy
przedruchowej — objaw podstawowy polega na zaburzeniach ptynnosci i automa-
tyzacji ruchowego aktu artykulacyjnego; w gigbokim stopniu obserwuje si¢ zabu-
rzenia wypowiadania serii gtosek oraz ich potaczen w wyrazy, co prowadzi do utra-
ty nawykow artykulacyjnych, niemoznosci przetaczenia si¢ z jednej gloski na inng
(pojawiaja si¢ perseweracje i skandowanie wyrazéw z diluzszymi przerwami
miedzy sylabami); w stopniu lzejszym wystgpuje zaburzona ptynnos¢ mowy na po-
ziomie zdania, co przejawia si¢ stylem telegraficznym;

5) afazja semantyczna, wynikajaca z zaburzen syntezy jednoczesnej, reali-
zowanej przez okolice kory mézgowej lezace na pograniczu ptatéw ciemieniowego,
potylicznego, skroniowego lewej potkuli — charakterystyczne sa tu zaburzenia syn-
tezy rownoczesnej, koniecznej przy rozumieniu ztozonych konstrukcji stownych,
np. konstrukcji przyimkowych i zwiazku przypadkéw (np. ,,pokaza¢ otéwkiem
zeszyt” lub ,brat ojca‘);

6) afazja dynamiczna, zwigzana z zakléceniami mowy wewngtrznej regulowa-
nej przez okolice lewego plata czotowego potozone do przodu od okolicy Broca —
pacjent w zasadzie moze formutowad rozwinigte zdania, ale jego mowa spontanicz-
na pozostaje zredukowana i ogranicza si¢ czgsto do stereotypowych wypowiedzi.

Wyodregbnienie zespoldw zaburzen afatycznych na podstawie kryteriow
jezykoznawczych w $cistym tego stowa znaczeniu zaproponowal R. Jakobson
[1964; 1989].
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Zdaniem Jakobsona organizacj¢ systemu j¢zykowego mozna wyjasni¢ w pla-
szczyznie dwoch osi:

1) osi syntagmatycznej, odpowiadajacej diachronicznemu (sekwencyjnemu)
aspektowi jezyka, taczeniu wyrazen w ciagi syntaktyczne, budowaniu kontekstu;

2) osi paradygmatycznej, odpowiadajacej kodowi j¢zyka, czyli powigzaniu
wypowiadanego stowa z pewna rodzing stéw za pomoca kodu j¢zykowego.

Organizacja dwuosiowa wyznacza dwa rodzaje ukiadu w kazdym znaku
jezykowym:

1) uktad kombinacji — kazdy znak jest ztozony ze znakdw skiadowych i/lub
wystepuje tylko w kombinacji z innymi znakami, czyli kazda jednostka jgzykowa
jednoczesnie shuzy jako kontekst w bardziej zlozonej jednostce jezykowej;

2) uktad selekcji — wybor wsrod alternatyw umozliwia zastapienie jednej druga,
rownowazng z pierwsza pod jednym wzgledem, a rézna od niej pod innym wzgleg-
dem.

W przypadku afazji nastepuje zaburzenie o charakterze dychotomicznym jedne;j
z dwdch rodzajow uktadu (tj. albo uktadu kombinacji, albo uktadu selekcji). W ten
sposob wyodrebnione zostaty dwa typy afazji:

1) afazja kombinacji (stycznosci, przyleglosci), czyli zakidcenie zdolnosci do
budowania prawidlowych kontekstow i sadow;

2) afazja selekcji (podobienstwa, substytucji), czyli zaburzenie zdolnosci do
wybierania wyrazen z kodu (rodzin wyrazow).

W afazji kombinacji nast¢puje uposledzenie zdolnosci tworzenia sadow, czyli
faczenia jednostek jezykowych w jednostki bardziej zlozone. Ta forma afazji
potwierdza poglad Jacksona, ze brak mowy nie musi by¢ brakiem stéw, ale
tez zaburzeniami w formutowaniu sadow. Obraz kliniczny zaburzen tworza
nastepujace objawy:

— Nie wystepuje brak wyrazow, natomiast trudnosci dotycza tworzenia
kontekstu juz na poziomie zdania, co prowadzi do agramatyzmu. Zdanie staje si¢
nie uporzadkowanym, chaotycznym zbiorem wyrazéw. Najpierw ging wyrazy
funkcyjne, co przejawia si¢ stylem telegraficznym.

— Stowa wolne od kontekstu sa mniej zaktocone w dziedzinie przylegtosci.

— Wypowiedzi spontaniczne maja charakter zdan jednowyrazowych, tylko
wypowiedzi stereotypowe pozostaja dluzsze.

— W niektérych formach tej afazji wyraz jest jedyng zachowana jednostka
jezykowa. Pacjent ma globalne niepodzielne wyobrazenie jakiego$ potocznego
wyrazu, nie bierze pod uwage réznych wariantow fonetycznych (stad trudnosci
w roznicowaniu stow i niestow).

— Wyraz traci swoja normalna funkcj¢ semantyczng i przyjmuje funkcjg¢ czysto
dystynktywna, ktora normalnie wlasciwa jest fonemowi.
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Objawy w afazji selekcji stanowig przeciwienstwo zakiocen w afazji kombi-
nacji (tzn. dominujacym zaburzeniem jest brak stow), co odzwierciedla si¢
w nastgpujacych objawach:

— Zachowania jezykowe pacjenta zaleza od kontekstu, tzn. nie moze on
rozpocza¢ spontanicznie wypowiedzi, moze natomiast kontynuowaé rozmowg,
tatwo uzupetnia urywki wyrazoéw i zdan. Uzaleznienie od kontekstu sugeruje reak-
tywny sposob uzycia jezyka.

— W formulowanych wypowiedziach gléwne wyrazy sa opuszczane albo
zastgpowane przez abstrakcyjne anafory, np. wszystkie rzeczowniki nie
oznaczajace istot zywych mogg zostaé zastapione stowem ,rzecz”, a czasownik
»wykonac¢” zast¢puje wszystkie inne czasowniki, ktére mozna zidentyfikowac na
podstawie kontekstu — obserwacje Kurta Goldsteina [za: Jakobson 1989 s. 158].

— Pacjent nazw¢ moze podac tylko w kontekscie, co daje efekt uzywania stow
jako pseudostéw (np. zamiast poda¢ nazwg¢ ,,parasol” pacjent na pytanie ,,co to
jest?” méwi ,,Mam w domu trzy parasole”).

— Afatyczne uposledzenie zdolnosci nazywania jest w gruncie rzeczy utrata
metaj¢zyka. Goldstein [za: Jakobson 1989] twierdzi, Zze pacjenci majacy trudnosci
z wyborem podobienstwa dokonuja operacji grupowania semantycznego na pod-
stawie przyleglosci przestrzennej lub czasowej (np. pacjentka klasyfikowata rysun-
ki przedmiotdw zgodnie z polozeniem przedmiotéw na wystawie, ktora ogladata).
Pacjenci — zadaniem Goldsteina — ujmuja wyrazy w ich znaczeniu dostownym,
nie rozumieja ich charakteru metaforycznego.

— Pacjent z zaburzeniami podobienstwa méwi idiolektem. Jakobson podaje
nastgpujacy przykiad wypowiedzi pacjenta: ,Ja stysz¢ pana w stu procentach, ale
nie moge zlapaé, co pan mowi [...] stysze panski glos, ale nie stowa [...] to si¢ nie
wymawia” [Jakobson 1989 s.162].

Wyodrebnionym formom afazji odpowiadaja dwie lokalizacje uszkodzenia
kory moézgowej w lewej potkuli: afazja kombinacji wiaze si¢ z uszkodzeniem
przedniego obszaru mowy w potkuli lewej (czyli tylnego obszaru plata czotowego),
afazja selekcji zas — z uszkodzeniem tylnych obszarow mowy (obejmujacych
czgsci ptata skroniowego i ciemieniowego).

Do modelowych charakterystyk dwoch typow afazji zaproponowanych przez
Jakobsona nawigzuje turia (jak zaznaczono w poprzednim akapicie).
Wyodrg¢bniona przez tego badacza afazja dynamiczna i kinetyczna odpowiada
afazji obszaré6w przednich (zwiazanych z zaburzeniami kombinacji), afazja zas
akustyczno-gnostyczna, akustyczno-mnestyczna, kinestetyczna i semantyczna —
afazji obszarow tylnych zwigzanych z zaburzeniami selekcji.

Rowniez klasyfikacja zaproponowana przez B. L. J. Kaczmarka [1995]
odwotuje si¢ do klasycznego podziatu afazji Jakobsona. Kaczmarek wyodr¢bnit
dodatkowe podtypy afazji wsrod zaburzen syntagmatycznych i paradygmatycz-
nych, znajdujac specyficzne i odrgbne cechy kazdego z wyroznionych zespotow.
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Zgodnie z zalozeniami autora klasyfikacji zaklocenie procesow iaczenia
i selekcji symboli jgzykowych przebiega w réznych podsystemach j¢zyka, co w efe-
kcie daje rozne zespoty zaburzen afatycznych. Kazdy z zespotow charakteryzuje sie
specyficznymi przejawami. W afazji syntagmatycznej (zaburzenia aczenia sym-
boli) wymienia si¢ cztery postaci. Sq to:

1) afazja fonotaktyczna, czyli zaburzenia umiej¢tnosci taczenia fonemow
w sylaby, prowadzace do ograniczenia wypowiedzi do pojedynczych glosek;

2) afazja morfologiczna, w ktorej zaburzona zostaje umiej¢tnosc faczenia sylab
w wyrazy (zdolno$¢ tworzenia sylab jest zachowana); afazja fonotaktyczna
odpowiada gigbokim zaburzeniom w klasycznej afazji Broca, natomiast afazja
morfologiczna stanowi tagodng postaé tej formy;

3) afazja syntaktyczna, ktéra przejawia si¢ brakiem umiej¢tnosci tworzenia
gramatycznie poprawnych zdan, tzn. stylem telegraficznym;

4) afazja tekstowa, polegajaca na trudnosci w tworzeniu diuzszych tekstow,
przy zachowanej umiej¢tnosci wypowiadania poprawnych zdan.

W afazji paradygmatycznej (zaburzenia selekcji symboli jezykowych) wy-
odrebnia si¢ trzy glowne typy. Sa to:

1. Afazja fonologiczna — utrata zdolnosci wyboru foneméw i dopasowania ich
do odpowiednich struktur jezykowych, wystgpujaca w dwoch formach, ktére
zostaly wyrdznione w nawiazaniu do elementéw sktadowych fonemu za Baudouine
de Courtenay: akusmy (czyli stuchowego wyobrazenia gloski) oraz kinemy (czyli
wyobrazenia lub modelu odpowiednich ruchéw artykulacyjnych):

la) afazja akustyczna, b¢daca skutkiem zatarcia si¢ w umysle stuchowego mod-
elu gloski; ta forma afazji ma cechy analogiczne z afazja sensoryczna Wernickego
— pacjenci przejawiaja trudnosci w rozumieniu wypowiedzi innych osob oraz
w formulowaniu wypowiedzi wlasnych, poniewaz zaburzona jest u nich kontrola
shuchowa, co przejawia si¢ w poszukiwaniu wiasciwej formy danego wyrazu;

1b) afazja kinemiczna, przejawiajaca si¢ znacznymi trudnosciami w arty-
kulowaniu poszczegdlnych glosek z powodu znieksztalcenia ruchowego modelu
gloski — pacjenci zamieniaja gloski o zblizonym miejscu artykulacji (np. ,,piec” na
»pies®).

2. Afazja leksykalna, ktdra polega na zaktdceniu w selekcji leksemow, co prze-
jawia si¢ trudnosciami w znajdowaniu wilasciwych okreslen i przybiera forme
anomii; substytucje wyrazéw moga wystepowaé na zasadzie podobienstwa fonety-
cznego lub znaczeniowego.

3) Afazja semantyczna, w ktérej dominuja zaktdcenia w selekcji znaczenia
stéw, co wywoluje trudnosci w rozumieniu zlozonych konstrukcji gramatycznych
i j¢zyka metaforycznego.

Analiza neurolingwistyczna zaburzen j¢zykowych w afazji oparta na koncep-
cjach jezykoznawczych umozliwia lepsze poznanie mézgowych mechanizméw
organizacji j¢zyka oraz uporzadkowanie opisu zaburzen j¢zykowych w kategoriach
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poszczegdlnych podsysteméw: fonologicznego, morfologiczno-leksykalnego, syn-
taktycznego i semantycznego, jak rowniez pragmatycznego (opis spofecznych
funkcji jezyka w socjolingwistyce w: [Grabias 1994]). Ujgcie neurolingwistyczne
rozszerza obszar zainteresowan zaburzeniami j¢gzykowymi w uszkodzeniach moézgu
[por. Kadzielawa 1996] na tzw. nietypowe zespoly afatyczne (afazje podkorowe,
transkorowe i przewodzenia), na analiz¢ zaburzen jgzykowych w rozsianych dys-
funkcjach (przypadki demencji) oraz specyficzne zaburzenia jezykowe o typie
afazji u dzieci.

3. Nietypowe formy afazji

Do nietypowych form afazji — z ciagle jeszcze nie ustalonymi cechami charak-
terystycznymi i korelacjami neuroanatomicznymi — nalezg afazje podkorowe, trans-
korowe i przewodzenia. Wyodrgbnienie tych postaci afazji uzupetnia opis klasy-
cznych form (ograniczonych do uszkodzen korowych) o nowe zespoly odmienne
od typowych, przez co rozszerzona zostaje waska definicja terminu ,afazja“.
Okreslenie afazji jako zaburzen je¢zykowych wywotanych uszkodzeniami kory
mozgowej w tzw. obszarze mowy w potkuli dominujacej dla mowy praktycznie
nigdy nie funkcjonowalo w sposdb Scisty, poniewaz juz w klasycznym podziale
Wemickego-Lichtheima znalazty si¢ terminy: afazja podkorowa, transkorowa
i przewodzenia [Kadzielawa 1997].

Status afazji podkorowej, uwzgledniajac podstawe neuroanatomiczna i w miare
homogeniczne zespotly zaburzen, nie jest jednoznaczny, chociaz wymienia si¢ dwie
jej formy:

1) podkorowa afazje czuciowa, okreslona przez Kussmaula ,,czysta gluchota
stéw”, obejmujacaq w prototypowym opisie gi¢bokie zaburzenia rozumienia mowy
slyszanej i powtarzania przy zachowanej w normie spontanicznej mowie
ekspresyjnej, czytaniu i pisaniu [Kadzielawa 1997]; jednoczesnie analizy objawow
w studiach przypadkéw wskazuja na znaczne zréznicowanie symptomatologii oraz
glebokosci zaburzen — ta forma afazji rzadko wystgpuje w czystej postaci, a jej
prawdopodobny mechanizm polega na odizolowaniu nie uszkodzonej okolicy
Wermnickego od informacji stuchowej naptywajacej z nizszych pigter ukiadu ner-
wOowego;

2) podkorowa afazje ruchowa (przez Broca nazwang afemia), przejawiajaca si¢
zaburzeniami artykulacji mowy, przy zachowaniu pozostatych funkcji ruchowych
regulujacych prawidiowa aktywnosc¢ artykulacyjng (np. praksji oralnej) oraz funkc;ji
jezykowych (np. rozumienia mowy); niejasny pozostaje zwiazek zaburzen artyku-
lacyjnych z apraksja oralng, poniewaz obserwuje si¢ pacjentéw z zachowang
praksja oralna i zaburzeniami artykulacyjnymi (zachodzi tez odwrotna dysocjacja
objawow), ale najczesciej te dwa objawy wspotwystepuja z soba, nie zostal tez
ustalony moézgowy mechanizm zaburzen, chociaz we wspolczesnych analizach
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potwierdza si¢ poglad Wernickego i Lichtheima o przerwaniu widkien nerwowych
faczacych osrodek Broca z okolica ruchowg regulujaca aktywnos¢ aparatu artyku-
lacyjnego; wyniki technik neuroobrazowania wskazuja tez uszkodzenia wybranych
struktur podkorowych moézgu (np. jader podkorowych czy torebki wewngtrzne;j).

Odre¢bne miejsce wsrod afazji podkorowych zajmuje afazja wzgoérzowa, wy-
stgpujaca po uszkodzeniu formacji wzgorzowej, bedacej skupiskiem istoty szarej
w obszarach podkorowych [Kadzielawa 1997; Nadeau, Crosson 1997 a].
Symptomatyka afazji wzgorzowej nie zostata dotychczas w sposéb jednoznaczny
ustalona; z jednej strony wymienia si¢ objawy ruchowe (zredukowanie mowy spon-
tanicznej, obserwowane tez w afazji dynamicznej), z drugiej — rejestruje si¢
wypowiedzi plynne, ale z zaburzona narracja (np. chaotyczne mieszanie watkow
tematycznych, niemoznos¢ utrzymania w pamigci chronologii tematu).
Obserwowane sg tez objawy anomii, perseweracje, zaburzenia rozumienia, agrafia.
Tak zroznicowane objawy moga wiaza¢ si¢ z obecnoscia objawdw quasi-afa-
tycznych, takich jak: splatanie swiadomosci, zaburzenia koncentracji uwagi,
zaburzenia pamigci werbalnej, nasilona megczliwos¢ [Kadzielawa 1997].
Mechanizm moézgowy afazji wzgorzowej jest interpretowany w dwojaki sposob.
Niektorzy autorzy podkreslaja bezposredni wplyw wzgorza na przebieg funkcji
jezykowych, zwiazany z udzialem tej struktury w regulacji sekwencyjnego
przetwarzania informacji, z kolei inni podkreslaja, ze uszkodzenia wzgérza
prowadzi do dezintegracji polaczen podkorowo-korowych i wiasnie ta dezintegrac-
ja — a nie sam fakt uszkodzenia — stanowi mechanizm wyst¢powania deficytow
jezykowych [Nadeau i Crosson 1997 b; Demonet 1997]. Zdaniem Demoneta afaz-
ja wzgorzowa jest synonimem afazji podkorowych (tzn. poza afazja wzgoérzowa nie
ma innych form afazji podkorowych). Z kolei Cappa [1997] neguje realnos¢ wy-
stepowania form afazji podkorowe;j. Jego zdaniem w uszkodzeniach podkorowych
obraz kliniczny deficytow jezykowych jest tak niejasny i niespojny, ze trudno
wnioskowaé o statych konfiguracjach objawow w zespot.

Idea wyodrebnienia form afazji transkorowych wynika z przyj¢cia dwoch
zalozen: 1) nie uszkodzone zostaja obszary mowy; 2) uszkodzeniu ulegaja
potaczenia pol mowy z innymi okolicami korowymi, istotnymi w j¢zykowych
zachowaniach cziowieka. Mimo tych zalozen w wielu przypadkach afazji trans-
korowych podkresla si¢ wystgpowanie uszkodzen struktur podkorowych, a wigc
znowu mechanizm mozgowy jest zroznicowany. Wymienia si¢ trzy warianty afazji
transkorowej. Sa to:

1. Transkorowa afazja ruchowa, okreslana jako centralna afazja przewodzenia,
adynamia mowy, niemota w mowie spontanicznej i afazja dynamiczna wedtug Lurii
[Kadzielawa 1997 s. 125]. Do typowych objawéw zalicza si¢ zaburzenia mowy
spontanicznej, przy zachowanym powtarzaniu i rozumieniu, chociaz wskazuje si¢
na znaczne zréznicowanie klinicznego obrazu zaburzen, jak réwniez mechanizmow
mozgowych. Na przykiad podkresla si¢ udziat uszkodzen struktur podkorowych
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w wystepowaniu zaburzen oraz wymienia si¢ rézne warianty zespoléw. Achutina
[za: Kadzielawa 1997] na podstawie neurolingwistycznej analizy zaburzen
jezykowych wyodrebnia dwie kategorie zespotow: 1) zaburzenia programowania
wypowiedzi charakteryzujace si¢ trudnosciami w formulowaniu ztozonej
wypowiedzi, przy prawidlowej formie gramatycznej; 2) zaburzenia gramatyczne;j
formy wypowiedzi, co przejawia si¢ agramatyzmem.

2. Transkorowa afazja czuciowa, ktdrg charakteryzuja znaczne zaburzenia rozu-
mienia mowy styszanej wypowiedzi i zachowane powtarzanie. Podobnie do opiséw
afazji ruchowej, w przypadku afazji czuciowej tez rejestruje si¢ zroéznicowanie
przejawow zaburzen. Na przykiad mowa moze by¢ ptynna, ale tez pojawiaja si¢
perseweracje, neologizmy, a nawet zargon. W poréwnaniu do korowej postaci afazji
Wernickego — w transkorowej afazji czuciowej zachowane jest powtarzanie.
Mechanizm mozgowy wiaze si¢ z dysfunkcjami okolic podkorowo-korowych
sasiadujacych z polem Wernickego, a dyskoneksja dotyczy przerwania potaczen
migdzy okolica Wernickego a okolicami regulujacymi znaczeniowa interpretacj¢
stow [Kadzielawa 1997].

3. Transkorowa afazja mieszana, czyli ,,zespot izolowanego obszaru mowy”,
przybierajaca postaé afazji totalnej/globalnej (poza zachowanym powtarzaniem
echolalicznym). W lzejszych stopniach obserwuje si¢ wystgpowanie czasami
wypowiedzi spontanicznych, jak tez ograniczone zdolnosSci rozumienia.
Mechanizm powstawania tych zaburzen polega na izolacji kory moézgowe;j
otaczajacej bruzde Sylwiusza od okolic asocjacyjnych czotowych, skroniowych
i ciemieniowych, niezbednych dla prawidlowego przebiegu wszystkich czynnosci
jezykowych [Kadzielawa 1997].

Szczegdlnym wariantem afazji transkorowych jest afazja kondukcyjna,
okreslana tez jako: afazja przewodzenia, centralna, aferentna ruchowa. Mechanizm
zaburzen polega na przerwaniu szlakow nerwowych taczacych osrodki korowe
wazne dla czynnosci mowy. Poza zachowanym rozumieniem symptomy afazji
przewodzenia sa analogiczne do klinicznego obrazu afazji Wernickego. Znaczna
dynamika zaburzen j¢zykowych dodatkowo utrudnia diagnoze réznicowa migdzy
tymi rodzajami afazji. Lokalizacja uszkodzen mézgu wywolujacych afazje prze-
wodzenia tez jest niejednoznaczna. Wernicke wskazywat na uszkodzenie widkien
nerwowych w poblizu wyspy; inni badacze zwracali uwage na uszkodzenia p¢czka
fukowatego, wspotczesnie wymienia si¢ inne struktury korowe i podkorowe, co
znajduje uzasadnienie w wynikach technik neuroobrazowania.

Nalezy podkreslié, ze status afazji podkorowych i transkorowych jest ciagle nie
ustalony. Mozna wymieni¢ co najmniej dwie przyczyny takiego stanu rzeczy. Po
pierwsze, w tych formach afazji zaburzenia jezykowe — w o wiele wigkszym zakre-
sie niz w afazjach korowych — wspolwyst¢puja z wieloma innymi zaburzenia-
mi neurologicznymi, ruchowymi, poznawczymi i emocjonalnymi, zaréwno
pochodzenia organicznego jak i psychogennego (czg¢sto znacznego stopnia). Takie
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»uwikianie” zaburzen j¢zykowych w kontekst innych bardzo utrudnia poznanie
struktury samych trudnosci jezykowych, w miar¢ spdjnego ich klinicznego obrazu.
Po drugie, ciagle nie zostat rozstrzygnigty problem udziatu poszczegolnych forma-
cji podkorowych w regulacji czynnosci mowy.

4. Zaburzenia jezykowe w schorzeniach postgpujacych mo6zgu

Rozwdj nowych technik badania mézgu (przede wszystkim metod wizualizacji
struktury i funkcji mézgu) umozliwia coraz bardziej precyzyjne ustalenie zwiazku
migdzy rodzajem schorzenia mozgu a charakterystycznymi cechami przejawow,
wystepujacych w danym rodzaju patologii mézgowej. Wyodrebniono co najmniej
dwa rodzaje neuropatologii mozgowej: rozsiang (dyfuzyjna) degeneracj¢ tkanki
moézgowej 1 zlokalizowane (ogniskowe) zmiany o tym samym charakterze.
W pierwszym przypadku mozna zaobserwowacé uogolniona deterioracj¢ poznawcza
(w kontekscie ktorej wystepuja rozne formy zaburzen j¢zykowych); w drugim —
selektywne zmiany poszczegdlnych funkcji poznawczych, przy zachowanych
innych czynnosciach.

W zmianach rozsianych wystgpuje uogdlniona deterioracja procesow poznaw-
czych, co daje kliniczny obraz zmian dementywnych. Zmiany rozsiane w tkance
mozgowej dotycza zaréwno obszarow podkorowych, jak i korowych. Wsrod
postepujacych schorzen degeneracyjnych znajdujg si¢ m.in. schorzenia ze zmia-
nami glownie w obszarach podkorowych (np. choroba Parkinsona i stwardnienie
rozsiane) oraz schorzenia glownie ze zmianami korowymi (np. choroba
Alzheimera). W demencjach podkorowych, w kontekscie odmiennego obrazu kli-
nicznego, elementem wspdlnym pozostaje dyzartria. W chorobie Parkinsona pod-
kresla si¢ obecnos¢ hypofonii, spowolnienia, monotonnej intonacji, trudnosci
artykulacyjnych, palilalii oraz zaburzen pisma typu mikrografii. Stwardnienie
rozsiane charakteryzuja zaburzenia fluencji stownej i trudnosci w rozumieniu
zlozonych tekstow [por. Kadzielawa 1997].

Zaburzenia jgzykowe w chorobie Alzheimera, stosunkowo najbardziej zblizone
do zaburzen charakterystycznych dla afazji, mozna opisa¢ nastepujaco [Luczywek
1996; Marczewska, Osiejuk 1994]:

— dlugie pauzy na poczatku zdan i na granicy mi¢gdzy zdaniami, niekonczenie
fraz, zjawisko ,,na koncu jezyka”, autopoprawki;

— w pozniejszym okresie uproszczenie syntaktyki, parafazje semantyczne,
zaburzenia nazywania;

— w zakresie fluencji (test gotowosci stowa, przez niektorych traktowany jako
przesiewowy) fatwiej jest chorym wymienia¢ slowa w kategoriach semantycznych
niz formalnych; pacjenci czg¢sciej uzywajg nazw nadrz¢dnych niz podrz¢dnych;

— nastg¢puje utrata kontroli nad wypowiedzia, zanika logika wywodu, pojawiaja
si¢ dygresje 1 zmyslenia;
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— w klasycznej postaci choroby Alzheimera nie wystegpuje zaburzenie wzorca
ruchowego stowa; stosunkowo dlugo zachowana jest umiejetnos¢ pisania i czyta-
nia.

Przypuszcza sig, ze zaburzenia j¢zykowe w chorobie Alzheimera zaleza od
obecnosci ogniska zmian degeneracyjnych w klasycznym obszarze mowy lewej
potkuli [Marczewska, Osiejuk 1994]. Istnieje podobienstwo miedzy wczesnymi
zaburzeniami jezykowymi w chorobie Alzheimera a afazjg anomiczna lub seman-
tyczna, a w fazach pdzniejszych — z afazjag Wemickego i transkorowa afazja czu-
ciowa. Podobne sa rowniez lokalizacje uszkodzen — zarowno w przypadkach afazji
o typowym przebiegu, jak i w chorobie Alzheimera rejestruje si¢ zmiany patolo-
giczne w obrebie zakretu katowego i w tylnej korze asocjacyjnej ptata skroniowego
potkuli dominujace;.

Analizujac podobienstwo przejawdw i mechanizmow afazji ,typowej” i za-
burzen jezykowych w schorzeniach zwyrodnieniowych, nalezy uwzgledniaé¢ od-
miennos¢ dynamiki obrazu klinicznego. W schorzeniach neurodegeneratywnych
zaburzenia jezykowe wystepuja w kontekscie narastajacego obnizania poziomu
wszystkich funkcji poznawczych, podczas gdy typowa afazja stanowi deficyt
wzglednie izolowany. Odmienny tez charakter maja dysfunkcje moézgowe.
W pierwszym przypadku s3a to zmiany patologiczne rozsiane i postepujace,
w drugim — zmiany zlokalizowane, nie narastajace.

Schorzenia zwyrodnieniowe moga mie¢ réwniez charakter zlokalizowany
1 wiazg si¢ wtedy ze zjawiskiem pierwotnej afazji postgpujacej (PAP), ktora stanowi
przyklad afazji nietypowej [por. Herzyk 1996 — przeglad badan]. Systematyczne
analizy nad wolno postgpujaca afazja pierwotng rozpoczgly sie stosunkowo
niedawno (w latach osiemdziesigtych XX w.) i szerzej wiaza si¢ z badaniami nad
realnoscia kliniczng asymetrycznego mozgowego zespotu degeneratywnego,
charakteryzujacego si¢ deficytami wybidrczych funkcji poznawczych (np.
wykazano, ze zlokalizowane uszkodzenia w prawej pétkuli powoduja wybidrczo
amuzj¢ [por. Herzyk 1996]). Ustalone zostaly nast¢pujace kryteria kliniczne PAP:

— rézny wiek poczatku pojawienia si¢ zaburzen (gldwnie okres przed starze-
niem sig, ale takze i p6zniej),

— deficyty jezykowe nieznacznego stopnia o nagtym poczatku,

— wolno postgpujaca progresja zaburzen,

— dlugotrwaly przebieg zaburzen,

— brak zgeneralizowanych deficytéw poznawczych w pierwszych (a nawet
nastgpnych) latach choroby; uogélniona deterioracja pojawia si¢ w koncowym
okresie trwania choroby, czesto na krétko przed zgonem pacjenta,

— kliniczny obraz zaburzen mowy moze przyjmowac¢ forme zaréwno zaburzen
ekspresji jezykowej (tzw. afazja nieptynna/fluent), jak i formg¢ zaburzen percepcji
mowy (afazja ptynna/fluent).
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Dotychczasowe wnioski z badan mozna sformutowac nast¢pujaco: 1) zespot
afazji progresywnej nie ma charakteru jednorodnego, a raczej stanowi zréznico-
wany obraz kliniczny (zaré6wno zaburzenia typu afazji ptynnej, jak i nieptynnej);
2) nie rozwija si¢ w kontekscie zespolu dementywnego; 3) progresja objawow jest
zmienna w roznych przypadkach; 4) przejawy afazji progresywnej rozwijaja si¢
czesto bez patologii struktury moézgowej badanej technika tomografii kompu-
terowej; 5) wiaza si¢ z natomiast z anormalnym metabolizmem lewej okolicy skro-
niowej (w pomiarach technika tomografii pozytronowej emisyjnej — PET), chociaz
zmiany mogga mie¢ zroznicowany zakres (bardziej zlokalizowane lub rozlane);
6) moga by¢ obecne zmiany histologiczne, charakterystyczne dla choroby Alzhei-
mera (np. sploty neurofibrylame).

Analizy nad przebiegiem afazji postgpujacej wykazaly, ze do pewnego etapu
deficyty jezykowe maja charakter izolowany, ale w koncowych stadiach nastgpuje
generalizacja zaburzen, chociaz nie we wszystkich procesach poznawczych
réwnomiernie.

Nalezy podkresli¢, ze diagnoza réznicowa PAP i zaburzen jezykowych
w demencjach moze mie¢ istotna wartos¢ prognostyczna w przypadkach
dlugookresowej oceny mozliwosci pacjentéw ze schorzeniami neurodegeneratyw-
nymi, co wigze si¢ z planowaniem postgpowania terapeutycznego i udzielaniem
pomocy psychologicznej dla pacjentéw i ich bliskich. Pacjenci z PAP przez bardzo
dhugi czas zachowuja normalne sprawnosci w zyciu codziennym, nie wymagaja
opieki, czasami nawet kontynuuja prac¢ zawodowa (mimo glebokich zaburzen
w sferze jgzykowej). Pomoc w opanowaniu nowych strategii porozumiewania sig,
kompensujacych trudnosci jezykowe pacjentéw, umozliwia im samodzielne
funkcjonowanie w zyciu. W przypadku schorzen dementywnych nastgpuje global-
na deterioracja funkc;ji intelektualnych oraz pojawiaja si¢ zaburzenia emocjonalne,
dramatycznie zmieniajace mozliwosci pacjenta w kierowaniu wlasnym zyciem,
co wymaga stalej opieki innych oséb.

5. Problemy afazji dziecigcej

Badania nad afazja dzieci¢ca naleza do szerszych refleksji nad problemem roz-
wojowych specyficznych zaburzen jezykowych (SLI — specific language impair-
ment). Przynosza one dosy¢ zréznicowane rezultaty w poroéwnaniu z przejawami
afazji u ludzi dorostych. Weisenburg i McBride [za: Aram, Eisele 1994 s. 824]
twierdza, ze ,,afazj¢ u dzieci mozna diagnozowacé tylko wtedy, gdy: a) zaburzenia
wskazuja na dysfunkcje centralnego systemu nerwowego i b) dysfunkcja zakloca
funkcje symboliczne.” Benton [1964] jako pierwszy okreslit SLI u dzieci mianem
»afazji rozwojowej”, sugerujac, ze przyczyng tych zaburzen jest jakas dysfunkcja
mozgowa, chociaz nie lokalizuje jej w lewej potkuli.
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Jednakze niektorzy badacze [por. Aram, Eisele, 1994] przypuszczaja, ze obec-
nos$¢ afazji rozwojowej wiaze si¢ z dysfunkcjami lewej pétkuli — sg to zwolennicy
hipotezy o wrodzonej jezykowej specjalizacji tej potkuli [por. Segalowitz 1983].
Techniki neuroobrazowania u dzieci z zaburzeniami j¢zykowymi nie daja jednak
jednoznacznych wynikéw; u czgsci badanych CT wykazuje dysfunkcje lewej
potkuli, u innych dysfunkcje maja charakter rozproszony, nie zlateralizowany,
u jeszcze innych wyniki sa w normie. Badania EEG u wigkszosci badanych sa
w normie. Zatem pomimo przejawdw behawioralnych demonstrowanych przez
dzieci z SLI sugerujacych zwiazek z lewa potkula kontrowersyjny pozostaje pro-
blem, czy zaburzenia te wynikaja z uszkodzen zlokalizowanych i jaki charakter
maja te uszkodzenia.

Wspdlczesna definicja afazji (dysfazji) rozwojowej nawiazuje do okreslenia
Bentona, precyzujac w wigkszym stopniu struktur¢ zaburzen. Dysfazja rozwojowa
to specyficzne zaburzenia rozwoju mowy w wyniku wrodzonej, okotoporodowe;j
lub wystepujacej w pierwszych tygodniach zycia patologii mézgowej; mowa dziec-
ka nigdy nie rozwijata si¢ normalnie. Jednoczesnie termin ,,specyficzne” oznacza,
ze zaburzenia mowy nie sa wtorng konsekwencja zaburzen innych funkcji poznaw-
czych, wynikajacych z dysfunkcji mozgu. Wymienia si¢ dwie grupy zaburzen:
w pierwszej dominujg objawy trudnosci w ekspresji werbalnej przy mniejszych
zaburzeniach rozumienia — sg to zaburzenia ekspresywno-receptywne; w drugiej
dominuja zaburzenia rozumienia — s3 to zaburzenia receptywno-ekspresywne
[Herzyk 1992; Aram 1988; Rapin, Allen 1988].

Do typowych objawow afazji rozwojowej naleza:

— werbalna agnozja stuchowa — trudnosci w rozpoznawaniu dzwigkéw werbal-
nych; glebokie zaburzenia rozumienia mowy, przy zachowanym rozumieniu
gestow, mowa zredukowana, brak wypowiedzi spontanicznych, zaburzenia po-
wtarzania (w glebszej formie pojawia si¢ mutyzm afatyczny);

~ dyspraksja werbalna — mutyzm lub bardzo zredukowana ekspresja stowna
z zaburzeniami rozumienia nieznacznego stopnia; bigdy artykulacyjne; odpowiedzi
monosylabami, urywane, nie dokonczone zdania.

— bledy w programowaniu fonologicznym — w miarg dobre rozumienie i mozli-
wos¢ wypowiadania dlugich tekstéw; prawidlowa intonacja i zachowane frazy
(np. prawidtowy akcent konczacy zdanie); poszczegolne stowa wypowiedzi mato
czytelne lub nieczytelne, neologizmy;

— trudnosci fonologiczno-syntaktyczne — zaburzenia podobne do objawow afa-
zji Broca z wigkszym stopniem trudnosci rozumienia; ekspresja werbalna zredu-
kowana; bledy artykulacyjne; parafazje; styl telegraficzny; zaburzenia nazywania.

— trudnosci leksykalno-syntaktyczne — zaburzenia nazywania; trudnosci w znaj-
dowaniu potrzebnych stéw w narracji; trudnosci w formutowaniu zdan (parafazje,
zdania puste informacyjnie z duza liczba wtracen) przy zachowanych konstrukcjach
gramatycznych;
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— trudnosci semantyczno-pragmatyczne — mowa ptynna, poprawna fonolo-
gicznie i syntaktycznie; trudnosci w rozumieniu peinych wypowiedzi przy zacho-
wanej pamigci.

W taksonomii dysfazji rozwojowej probuje poszukiwaé sie odniesien do
typowych form afazji u dorostych. Réznice dotycza dynamiki zaburzen, natomiast
wybrane z wyodrgbnionych wyzej typéw trudnosci, sa porownywalne z rodzajami
zaburzen afatycznych u dorostych. I tak werbalna agnozja stuchowa u dzieci
odpowiada czystej ghuchocie stownej w typowej formie afazji, deficyty fonolo-
giczno-syntaktyczne pordwnywane sa z afazja Broca, deficyty leksykalno-syntak-
tyczne z anomia i afazja przewodzenia, a deficyty semantyczno-pragmatyczne
z transkorowg afazja czuciows.

Badania mézgowych mechanizméw jezyka w kontekscie analiz nad afazja
bardzo wyraznie ukazuja znaczne zréznicowanie opiséw klinicznego obrazu afazji
i jej mechanizméw moézgowych. Mozna wyodr¢bni¢ dwie globalne kategorie
zespotow afazji: tzw. klasyczne (zwiazane z uszkodzeniami korowymi obszarow
mowy) i tzw. nietypowe (zwiazane z uszkodzeniami poza obszarami mowy, w tym
uszkodzeniami struktur podkorowych). W obrgbie wyrdznionych kategorii opisuje
si¢ odmienne warianty zespoléw zaburzen jezykowych, analizujac konfiguracje
symptomow w ich relacji do lokalizacji uszkodzenia. Nalezy podkresli¢, ze nawet
na poziomie ogélnego opisu wariantow zespotow afatycznych trwa dyskusja nad
ich realnoscia, tzn. nad tym, czy mozna méwic¢ o wzglgdnie trwatych uktadach wy-
stegpowania symptomow (przy raczej bezdyskusyjnym zatozeniu, ze dany typ afazji
réznicuje si¢ znacznie w indywidualnych przypadkach). Problem zmiennosci prze-
jawow afazji ma kilka zrddet. Po pierwsze, objawy afazji wspotwystepuja z wielo-
ma innymi zaburzeniami neurologicznymi, ruchowymi, poznawczymi i emocjonal-
nymi, zaréwno pochodzenia organicznego, jak i psychogennego. Po drugie, struk-
tur¢ i kontekst zlozonych zaburzen mozna opisywaé¢ z odmiennych teoretycznie
i metodologicznie punktéw widzenia, co wprowadza dodatkowe zrdznicowanie
w ujeciach zjawiska afazji. Po trzecie, wprowadzenie wspoéiczesnych technik
neuroobrazowania mézgu umozliwiajacych precyzyjng rejestracj¢ strukturalnych
i czynnosciowych zmian w mézgu wykazuje z jednej strony brak scistych korelacji
miedzy dana forma zaburzen afatycznych a lokalizacja uszkodzenia, z drugiej zas
dzigki tym metodom mozna odkry¢ wszystkie struktury zaangazowane w regulacji
funkcji jezykowych, co znacznie modyfikuje klasyczne poglady na istnienie tzw.
obszarow mowy. Szczegélng wartos¢ maja te techniki w rozwazaniach nad sta-
tusem afazji niekorowych (podkorowych), jak réwniez w badaniach zaburzen
jezykowych w demencjach czy tez w rozwojowych zaburzeniach jgzyka.



52 Anna Herzyk

Powyzszy status analiz nad afazja okresla nastgpujace tendencje we wspdtczes-
nych badaniach zaburzen jezykowych w przypadkach uszkodzen mézgu:

1. Rozszerzenie obszaru badan nad zjawiskiem afazji; uznanie zaburzen
jezykowych o typie afazji w innych niz obszary mowy uszkodzeniach mézgu; ana-
lizy poréwnawcze profili zaburzen jgzykowych w klasycznych zespolach afazji
oraz afazjach podkorowych i zaburzeniach j¢zykowych w rozsianych uszkodze-
niach mézgu o charakterze postgpujacym.

2. Rozpoczecie badan nad funkcjami jezykowymi prawej potkuli i ustalenie
specyfiki zaburzen jezykowych w kontekscie komunikacyjnej funkcji mowy;
porownywanie zaburzen j¢zykowych po uszkodzeniach lewej i prawej poétkuli;
sformutowanie wnioskéw o kontinuum regulacji zachowan j¢zykowych przez obie
potkule — afazja w przypadkach uszkodzen lewej pétkuli jako zaburzenia ,,czysto”
jezykowe i zaklocenia w stylu komunikacji jezykowej w dysfunkcjach prawe;j
poikuli.

3. Konieczno$é¢ — w swietle nowej wiedzy o méozgowej organizacji jezyka —
redefinicji terminu ,,afazja” poprzez rozszerzenie zakresu tego poj¢cia z jednoczes-
nym bardziej precyzyjnym rozréznieniem, co jest, a co nie jest afazja; implikacje
dla praktyki klinicznej moga wigzac si¢ z wprowadzeniem termindw bardziej ope-
racyjnych zamiast nazwy ,,afazja”, poniewaz termin ten (w zwigzku z nowa wiedzg)
nabiera bardzo niejasnych konotacji.
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