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Afazja a dyzartria.
Problemy diagnozy r6znicowej
w przebiegu powiklanych schorzen neurologicznych

Aphasia and Dysarthria
Problems of Differential Diagnosis in the Course of Complicated
Neurological Diseases

STRESZCZENIE

Praktyka logopedyczna pokazuje, ze u znacznej czgsci pacjentow ze schorzeniami neurolo-
gicznymi wystepuja sprz¢zone i niespecyficzne zaburzenia mowy. Szczegolnie czgsto dzieje sig tak,
kiedy na skutek rozmaitych patomechanizméw zwigzanych z obcigzeniami somatycznymi i neu-
rologicznymi u chorego dochodzi do uszkodzen strukturalnych i zaburzen funkcjonalnych mézgu
w obrebie struktur korowo-podkorowych. W obrazie klinicznym najcze$ciej obserwowane sa ob-
jawy zaburzen mowy charakterystyczne dla afazji i dyzartrii na tle deficytow ogdlnopoznawczych.
Diagnoza réznicowa tego niespecyficznego obrazu trudnos$ci pozwala wyodrebni¢ objawy poszcze-
golnych jednostek patologii mowy, okresli¢ ich glebokos¢ i opracowaé zindywidualizowany pro-
gram terapii logopedycznej. W artykule przedstawiono przypadek 82-letniego pacjenta, obcigzone-
go nadci$nieniem t¢tniczym, niedoczynnoscia tarczycy oraz chorobg Parkinsona z objawami dyz-
artrii i zaburzen emocjonalnych, ktory doznat udaru niedokrwiennego w obrebie lewej potkuli mo-
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zgu. Na skutek incydentu neurologicznego u chorego wystapit niedowlad potowiczy prawostronny,
objawy afazji sensoryczno-motorycznej oraz zaburzenia w sferze poznawczej. Opis dotyczy obrazu
sprzgzonych objawow dyzartrii i afazji na tle deficytow neuropsychologicznych, kryteriow ich roz-
nicowania oraz dynamiki ustgpowania w toku rocznej terapii logopedyczne;j.

Stowa kluczowe: neurodegeneracja, choroba Parkinsona, udar moézgu, zaburzenia mowy,
terapia logopedyczna

SUMMARY

Logopedic practice shows that in a large part of patients with neurological conditions
occur conjugate and non-specific disorders. This happens especially frequently when, due to various
pathomechanisms connected with somatic and neurological burdens, structural damage and func-
tional disorders of the brain occur within the cortical-subcortical structures. In the clinical picture,
the most often observed are symptoms of speech disorders characteristic of aphasia and dysarthria
resulting from general cognitive deficits. The differential diagnosis of this non-specific picture of
difficulties enables distinguishing individual units of speech pathology, define their depth and pre-
pare an individualized program of logopedic therapy. The paper presents the case of an 82-year-old
patient burdened with arterial hypertension, hypothyroidism, and Parkinson’s disease with symp-
toms of dysarthria and emotional disorders, who suffered an ischemic stroke within the left brain
hemisphere. As a result of the neurological incident, the patient experienced a right-sided hemipare-
sis, symptoms of sensory-motor aphasia, and cognitive disorders. The description refers to the pic-
ture of conjugate disorders of dysarthria and aphasia resulting from neuropsychological deficits, to
the criteria of their differentiation, and dynamics of regression in the course of a year-long logopedic
therapy.

Key words: neurodegeneration, Parkinson’s disease, cerebral stroke, speech disorders, logo-
pedic therapy

WPROWADZENIE

Klasyczne postaci poszczegdlnych jednostek nabytych zaburzen
mowy o podlozu neurologicznym zwykle nie wystepuja w modelowo
,czystej” formie, odpowiadajacej podrecznikowym opisom'. Praktyka lo-
gopedyczna dowodzi, Ze u znacznej czesci pacjentéw ze schorzeniami
neurologicznymi wystepuja sprzezone jednostki patologii mowy,
wymagajace zindywidualizowanej metodyki postepowania diagnostycz-
no-terapeutycznego. W takich przypadkach w toku badania logopedycz-
nego okresla si¢ obraz nabytych zaburzen w odniesieniu do patomecha-
nizmu oraz lokalizagji i zakresu uszkodzenia lub dysfunkcji mézgu, a na-
stepnie ustala si¢ profile rozpoznanych objawoéw i przyporzadkowuje sie

! Logopedyczne procedury postepowania diagnostyczno-terapeutycznego wyzna-

czone dla jednostek patologii mowy zostaly opisane w podreczniku Logopedia. Standardy
postepowania logopedycznego, red. S. Grabias, J. Panasiuk, T. Wozniak, Wydawnictwo Uni-
wersytetu Marii Curie-Sktodowskiej, Lublin 2015.
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je do poszczegolnych jednostek patologii mowy, by w koncu ustali¢ hie-
rarchie objawdw i, biorac pod uwage stan kliniczny i uwarunkowania spo-
feczne pacjenta, zbudowac indywidualny program terapii logopedycznej
(Panasiuk 2018).

Opisy indywidualnych przypadkéw logopedycznych pozwalaja nie
tylko na doskonalenie technik diagnostyczno-terapeutycznych, ale tez
otwieraja przestrzen do refleksji teoretycznej nad kryteriami réznicowa-
nia wspolwystepujacych jednostek patologii mowy. Jest to szczegdlnie
istotne w odniesieniu do 0séb w wieku senioralnym z wielochorobowo-
Scia?, u ktérych mechanizmy i objawy zaburzen interferuja, a obraz kli-
niczny ewoluuje w wyniku zaréwno toczacych sie proceséw inwolucyj-
nych i chorobowych?, jak tez prowadzonej rehabilitacji. Celem artykutu
jest ustalenie:

1. patomechanizmdw i obrazu klinicznego zaburzen mowy u chore-
go w wieku senioralnym z powiklang historig schorzen neurolo-
gicznych (choroba Parkinsona, udar mdzgu) i wspotwystepujacy-
mi chorobami somatycznymi,

2. dynamiki ustgpowania zaburzen mowy w toku terapii logope-
dycznej pacjenta z dyzartria i afazjg sensoryczno-motoryczna, pro-
wadzonej systematycznie przez 12 miesigcy od udaru,

2 Okreslenia , wielochorobowos¢”, ,wspdtchorobowos¢” odnosza sie do sytuagji,
kiedy u pacjenta wystepuja schorzenia wspotistniejace. Choroby wspotistniejace zmniej-
szajg dtugos¢ zycia, wptywajq na jego jakos¢ i zdolnos¢ cztowieka do pracy. Zwigksza-
ja tez ryzyko hospitalizacji. Podkresli¢ jednak nalezy, ze ani ztoZzone problemy klinicz-
ne i wynikajace z nich sprzezone zaburzenia mowy, ani wiek senioralny nie przesadzaja
o braku skutecznosci usprawniania logopedycznego. W konkretnych przypadkach efekty
terapii mowy i czynnosci prymarnych moga polegac na przywrdceniu utraconych spraw-
nosci, stabilizacji aktualnego stanu chorego badz tez spowolnieniu dezintegracji poszcze-
golnych sprawnosci, co odnosi si¢ zwlaszcza do pacjentéw ze schorzeniami neurodegene-
racyjnymi (Panasiuk, 2015).

% Wiek biologiczny nie jest jednoznacznym wskaznikiem jakosci i tempa starzenia sie,
gdyz proces ten w duzej mierze przebiega zaleznie od indywidualnych — biograficznych
i psychicznych — uwarunkowan kazdego cztowieka (Chabior, Fabis, Wawrzyniak 2014,
22-23). Starzenie zachodzace bez wspolistnienia choréb okresla sig jako zwyczajne starze-
nie sie. W tym przypadku zmiany narzadowe wynikaja tylko i wylacznie z uptywu czasu.
U os6b, u ktérych tempo tych zmian jest nawet wolniejsze od spodziewanego, mowi sie
o starzeniu pozytywnym (ang. successful aging). Niestety, starzenie sie¢ zwyczajne i pozy-
tywne dotyczy zaledwie 10% populacji. U pozostatych oséb wystepuje tzw. starzenie pa-
tologiczne, czyli takie, w ktérym zmiany w narzadach wynikaja zaréwno z uptywu czasu,
jak i z toczacych sie w organizmie proceséw chorobowych. Te ostatnie w oczywisty spo-
sob poteguja wplyw procesu starzenia si¢ na poszczegolne narzady. Problem tkwi w tym,
ze wraz z wiekiem coraz trudniej wyznaczy¢ granice pomiedzy fizjologia a patologia (Wie-
czorowska-Tobis 2008).
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3. klinicznych, emocjonalnych i sSrodowiskowych czynnikoéw warun-
kujacych efektywno$¢ terapii zaburzen mowy o podtozu neurolo-
gicznym u osob w wieku senioralnym,

4. rokowan w przypadku oséb w wieku senioralnym z wielochoro-
bowoscia i sprzezonymi zaburzeniami mowy,

5. kryteriow réznicowania nabytych zaburzern mowy o podiozu neu-
rologicznym na tle wspdtwystepujacych deficytow poznawczych
na potrzeby diagnozy logopedycznej.

NEUROLOGICZNE UWARUNKOWANIA ZABURZEN MOWY
W WIEKU SENIORALNYM

Wiek senioralny* to ten etap w zyciu czlowieka, kiedy wyczerpuja
sie¢ mozliwosci adaptacji do niekorzystnych warunkéw srodowiska i kie-
dy koniczy sie stan biologicznej rbwnowagi organizmu, a przez to wzra-
sta podatnos¢ na wiele chordb’, ktére wplywaja na stan sprawnosci je-
zykowych. Starzenie si¢ nie jest wigc procesem homogenicznym - jego
przebieg uzalezniony jest od wielu czynnikéw. Wiadomo, ze mozliwo-
sci psychofizyczne seniorow wynikaja zaréwno z ich predyspozycji
genetycznych, sSrodowiska, w ktdrym zyja, stanu zdrowia, a takze indywi-
dualnych réznic w biologicznych i psychologicznych mechanizmach ada-
ptacyjnych do zmian nastepujacych w kolejnych latach zycia w ich orga-
nizmach i otoczeniu zewnetrznym®. Istotne znaczenie dla funkcjonowania

* Trudno ustali¢ wiek zycia, w ktérym rozpoczyna si¢ staros¢. Specjalisci reprezen-
tujacy rézne dziedziny naukowe podejmuja proby okreslenia poczatku starosci i periody-
zacji okresu péznej dorostosci. W Swietle tych ujec¢ poczatek pdznej dorostosci plasuje sie
w szerokim przedziale od 55. do 75. r.z. (Blaszczyk 2019). Najczesciej za poczatek starosci
uznaje sie przekroczenie 60. r.z. (wedtug postanowier Swiatowej Organizacji Zdrowia) lub
65. r.z. (wedtug ustalen Organizacji Narodéw Zjednoczonych).

® Rézne schorzenia (neurologiczne, naczyniowe, kardiologiczne, hormonalne, meta-
boliczne, laryngologiczno-foniatryczne czy audiologiczne), ktérych splataniu sie i nasile-
niu sprzyja wiek senioralny, doprowadzaja do narastania trudnosci w sferze poznawczej
i komunikacyjne;j.

¢ Starzenie sie jest naturalnym procesem, ktéry dotyczy wszystkich narzadéw, w tym
takze mozgu, ale nie wiaze sie —jak przez lata uwazano — z gwattownym zanikiem komo-
rek nerwowych. Pomiedzy okresem wczesnej a pdznej dorostosci (migdzy 20. a 80. rokiem
zycia) w wyniku zanikania komoérek nerwowych masa mdzgu maleje o 5-10%. Zakres
tego procesu przebiega rozmaicie w réznych strukturach centralnego ukladu nerwowe-
go, na przyklad w obrebie calego pnia mézgu oraz w miedzymdzgowiu utrata neurondéw
jest stosunkowo niewielka, jednak w miejscu sinawym — strukturze lezacej w glebi mézgu
— po 65. roku zycia ubywa ich niemal potowa, a okoto 60. roku zycia w mézdzku gwattow-
nie spada liczba komoérek Purkinjego (ang. Purkinje cells), powodujac uposledzenie funk-
¢ji motorycznych. Stosunkowo wczesnie, bo juz od 30. roku zycia, nastepuje utrata komo-
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seniora ma tez rezerwa mozliwosci poznawczych uruchamiana wowczas,
gdy zardwno mechanizmy fizjologicznej inwolugji, jak tez zmiany dy-
solucyjne, narastajace w przebiegu réznych schorzen, zaczynajq uposle-
dzac dzialanie poszczegolnych uktadow organizmu (Ttokinski, Milewski,
Kaczorowska-Bray 2018).

Starzenie si¢ sprzyja przede wszystkim uruchomieniu procesow neu-
rodegeneracyjnych i wystgpieniu incydentéw neurologicznych, w wy-
niku ktérych powstaja zmiany strukturalne i funkcjonalne w obrebie
mozgu, takie jak:

1. uszkodzenia tkanki mozgowej — kiedy pewien obszar mo-
zgu dajacy sie wyodrebni¢ na podstawie badan neuroradiologicz-
nych jest objety martwica, czyli zniszczeniem wszystkich neuro-
now w obrebie ogniska;

2. utrata pojedynczych neuronow - kiedy z powodu nekrozy
nastepuje samozniszczenie komodrek nerwowych;

3. uszkodzenia potaczen miedzyneuronalnych - kiedy
w zwigzku z réznymi zmianami strukturalnymi, neurodegenera-
cyjnymi czy biochemicznymi nastepuje zaktocenie przekazywania
informacji pomiedzy neuronami;

4. rozregulowanie dynamiki pracy mozgu - kiedy z powo-
du obnizZenia lub podwyzszenia stezenia poziomu neuroprze-
kaznikéw lub innych zmian biochemicznych nastepuja zaktoce-
nia w dziataniu uktadu nerwowego (Makara-Studziniska, Grzywa,
Spila 2012).

Ujawnienie si¢ deficytow neurologicznych i postepujacy charakter
tych zmian u 0s6b w okresie poznej dorostosci zaleza nie tylko od ,zu-
zycia si¢” czy uszkodzenia tkanki mézgowej, lecz takze od gromadze-
nia si¢ w komorkach nerwowych nieprawidltowych produktéw metaboli-
zmu moézgowego uszkadzajacych neurony i potaczenia miedzy nimi. Kaz-
dy z wymienionych czynnikdw moze wspdtwystepowac z innymi, przez
co obraz kliniczny 0sob z uszkodzeniami mdzgu przyjmuje postac ztozo-
nych zaburzen fizjologicznych, motorycznych, behawioralnych, emocjo-
nalnych, poznawczych, a takze jezykowych (Ttokinski, Milewski, Kaczo-
rowska-Bray 2018).

rek nerwowych w hipokampie, a u 0séb w wieku senioralnym dochodzi do ubytku az 30%
budujacych go neuronéw. Szczegdlny zanik dotyczy neuronéw kory ruchowej, stanowia-
cych az 70% ogotu neurondéw osrodkowego uktadu nerwowego. W wieku senioralnym
ubytki komoérek nerwowych siegajasiegaja nawet 30-50% i wystepuja we wszystkich pla-
tach korowych mézgu. Pomimo fizjologicznego zaniku neurondéw w ciagu zycia mozliwo-
$ci moézgu seniora sa lepsze, niz wynikatoby to z bilansu strat. Jest to wynik plastycznosci
moézgu, ktdra umozliwia tworzenie si¢ nowych sieci polaczen miedzykomoérkowych (Wéj-
cik 2011; Let, Polak-Szabela, Parzych 2013).
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Zaburzenia zachowan jezykowych u osob w wieku senioralnym
moga miec¢ zroznicowany charakter i przyjmowac obraz zaburzen specy-
ficznych - ograniczonych do trudnosci w rozumieniu lub formutowaniu
komunikatéw werbalnych i niewerbalnych, moga tez mie¢ obraz niespe-
cyficzny, kiedy trudnosciom jezykowym towarzysza zaburzenia innych
czynnosci poznawczych (pamieci, uwagi, spostrzegania, myslenia, plano-
wania dzialan, podejmowania decyzji, kontrolowania zachowan), moga
mie¢ podloze motoryczne, objawiajace si¢ réznego stopnia trudnoscia-
mi w realizowaniu wypowiedzi, lub sensoryczne — w zwiazku z ogra-
niczeniami styszenia.

PROBLEMY NEUROLOGOPEDYCZNE OSOB
W WIEKU SENIORALNYM

Zaburzenia mowy o podiozu neurologicznym u oséb dorostych po-
wstaja zwykle w nastepstwie:

1. zwyrodnienia pierwotnego,

2. przebytych incydentéow neurologicznych.

W pierwszym przypadku u podstaw narastajacych zaburzeri mowy
leza rozsiane procesy degeneracyjne tkanki mézgowej, obejmujace struk-
tury korowe i podkorowe, ktére nie sa skutkiem zadnej choroby soma-
tycznej’. Takim schorzeniem jest m.in. choroba Parkinsona, kiedy agre-
gaty biatka a-synukleiny z wtretami srédcytoplazmatycznymi, zwanymi
ciatkami Lewy’ego, osadzaja si¢ w dopaminergicznych neuronach cze-
sci zbitej istoty czarnej, powodujac spadek poziomu dopaminy w praz-
kowiu (jadrach podstawy i skorupie)® i doprowadzajac do obumierania

7 Zmiany neurodegeneracyjne wiaza sie z obecnoscia: blaszek starczych (ang. plaqu-
es) zbudowanych z biatka 8-amyloidu, splatkéw neurofibrylarnych (ang. neurofibrillary tan-
gles) ztozonych gtownie z biatek tau, tworéw zwanych ciatkami Picka (ang. Pick bodies), cia-
ek Lewy’ego (ang. Lewy bodies) — wiretow zawierajacych a—synukleine, agregatow biatek
majacych w swym skladzie czasteczki aminokwasu — glutaminy. Zdeformowane formy
biatka majg rézny sklad i lokalizacje w neuronie, sa oporne na dziatanie enzymoéw prote-
olitycznych, i tworza nierozpuszczalne ztogi. Mechanizm, ktéry zapoczatkowuje agrega-
¢je biatek nie zostat dotad w pelni wyjasniony (Leszek 2003).

8 Wsérdd innych, czesdciej wystepujacych schorzen neurodegeneracyjnych nalezy
wymienié¢: chorobe Alzheimera (blaszki amyloidu, czyli zdeformowane formy biatka,
osadzaja si¢ w hipokampie, ptatach skroniowych lub ciele migdatowatym i poczatkowo
zaburzaja funkcje neurondw, z czasem doprowadzaja do utraty synaps oraz neuronéw
i stopniowego zaniku mdzgu), chorobe Huntingtona (agregaty huntingtyny sktadajace sie
z N-koncowych fragmentdéw biatka osadzajq si¢ w jadrach podkorowych i nastepuje roz-
legte uszkodzenie neuronéw w korze mézgu i w prazkowiu), stwardnienie rozsiane, SM
(zaburzenie funkcji uktadu immunologicznego aktywizuje proces demielinizacji powiaza-



AFAZJA A DYZARTRIA.PROBLEMY DIAGNOZY ROZNICOWE]... 207

komdrek istoty czarnej w srodmozgowiu (Friedman 2005, 2011, Gawet,
Potulska-Chomik 2015). Jadra podstawy odpowiedzialne s za rozpoczy-
nanie pobudzen ruchowych i pozaruchowych oraz wygaszanie zachowan
niepozadanych (Vetulani 2005). W chorobie Parkinsona proces patologicz-
ny, procz zaburzen ukltadu dopaminergicznego, prowadzi tez do deficy-
tow w ukladzie serotoninergicznym, co objawia si¢ depresja, a takze
uktadzie cholinergicznym, co skutkuje zaburzeniami poznawczymi
(Stawek 2014, 2020)°.

Glownym objawem choroby Parkinsona jest akineza, czyli zuboze-
nie ruchu, a triada osiowych objawow parkinsonowskich obejmuje:

1. drzenie spoczynkowe,

2. sztywnos¢ miesni,

3. bradykineze (spowolnienie ruchowe)™.

Zaburzenia te doprowadzaja do ograniczenia czynnosci lokomocyj-
nych i manualnych, a w sferze mowy objawiaja si¢ trudnosciami w reali-
zacji wypowiedzi mowionych i pisanych oraz komunikatow niewerbal-
nych (amimia, ,maskowato$¢ twarzy”) (Lewicka, Nowakowska-Kempna,
Stompel 2014; Jauer-Niworowska 2016). W zaawansowanej fazie choroby
moze dojs¢ do catkowitego unieruchomienia chorego (bezruch) i muty-
zmu akinetycznego.

ny ze stanem zapalnym i wtorna patologia aksondéw), stwardnienie zanikowe boczne, ALS
(agregaty biatka CuZnSOD, ciatka Bunina, agregaty ciat szklistych osadzajq si¢ w komor-
kach rogéw przednich rdzenia kregowego, jadrach nerwéw czaszkowych rdzenia prze-
dtuzonego i neuronach drogi piramidowej doprowadzajac do uszkodzenia komérek ru-
chowych w mézgu), chorobe Creutzfeldta-Jakoba (w osrodkowym ukfadzie nerwowym i
niektorych innych tkankach odktadaja si¢ nieprawidtowe izoformy biatka prionu, PrPSc,
powodujac gwattowne zmiany w mézgu) (Leszek 2003; Podemski 2008).

 Choroba Parkinsona jest czescig szerszego spektrum zaburzen, ktére okresla sie
mianem parkinsonizmu. Schorzenia te maja w swoim obrazie klinicznym osiowe objawy
ruchowe, ale ich symptomatologia i przyczyny sg znacznie szersze i zréznicowane. W po-
pulacji ogdlnej choroba Parkinsona wystepuje z czestoscia 0,15-0,3%, nieco czesciej doty-
ka mezczyzn (Olanow, Stern, Sethi 2009; Friedman 2005a). Od 1998 roku, kiedy odkryto
pierwsza mutacje dla genu a-synukleiny, wiadomo, Ze u okoto 10% przypadkéw choro-
ba ma podtoze genetyczne. Schorzenie ma stopniowo postepujacy przebieg, szacuje sig, ze
od czasu wystapienia pierwszych objawdéw zaburzen ruchowych do $mierci chorego mija
kilkanascie lat. W podtuznych badaniach obserwacyjnych stwierdzono, ze okoto 20% cho-
rych przezywa z tg choroba 20 lat i wigcej (Stawek 2020).

10 Patomechanizm zaburzen ruchowych w chorobie Parkinsona Jarostaw Stawek wy-
jasnia nastepujaco: ,niedobdr dopaminy, wynikajacy w PD z neurodegeneracji czesci zbi-
tej istoty czarnej, ktéra moduluje (w warunkach fizjologicznych pobudza — przez neurony
dopaminergiczne) aktywnos¢ skorupy, skutkuje ostabieniem pobudzania (poprzez droge
bezposrednia i receptor D1) oraz nasileniem hamowania (poprzez droge posrednia recep-
tor D2) kory ruchowej, co prowadzi do bradykinezji” (Stawek 2020, 64).
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W drugim przypadku przyczyna nabytych deficytéw neuropsy-
chologicznych i neurolingwistycznych sa incydenty neurologiczne
doprowadzajace do ogniskowych uszkodzen modzgu, najczesciej sa to
udary mozgu''. Udary mozgu stanowig duzy problem kliniczny i nara-
stajacy problem spoteczny'>. Dochodzi do nich z powodu zmian chorobo-
wych w strukturach uktadu krazenia (stwardnienie tetnic, zwezenie tet-
nic, zapalenie zyt, wady rozwojowe w postaci tetniakow lub naczyniakow
itp.), zaburzen w krazeniu krwi na skutek chordb serca (zapalenie wsier-
dzia, zwyrodnienie mig$nia sercowego, zwezenie lub niedomykalnos$¢ za-
stawek sercowych itp.), zakltocen krazenia krwi w nastepstwie choroéb za-
kaznych (np. kily), zaburzen przemiany materii (np. cukrzycy), proceséw
zwyrodnieniowych (np. miazdzycy), choréb nerek ze wspdétwystepuja-
cym nadcisnieniem, przewleklych zatru¢ (alkoholem, nikotyna), a takze
stanow stresu i przemeczenia®.

Wystapieniu udaru sprzyjaja uwarunkowania biologiczne (w tym ge-
netyczne), ale tez czynniki zwigzane ze zmianami kulturowymi i tzw. cho-
robami cywilizacyjnymi, sq nimi: nadciénienie tetnicze, wysoki poziom

11 Zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) z 1970 roku udar mé-
zgu to nagle wystgpienie ogniskowych lub uogolnionych zaburzen czynnosci mézgu trwa-
jacych powyzej 24 godzin, o ile wczesniej nie doprowadza do zgonu, i spowodowanych
wylacznie przyczynami naczyniowymi, zwigzanymi z mézgowym przeptywem krwi. Po
modyfikagji tej definicji w roku 2013 jako kryterium rozpoznawania udaru przyjeto obja-
wy trwajace ponizej 24 godzin, ale jedynie w sytuacji, gdy ognisko zaburzen przeptywu
krwi zostalo jednoznacznie udokumentowane za pomoca badan neuroobrazowych (Ga-
jewski, 2018, 2227). Udary sa trzecia — po chorobach serca i nowotworach — przyczyna
$mierci, a takze najczestsza przyczyng inwalidztwa u ludzi po 40. roku zycia. Inne przy-
czyny nabytych objawdw neurologicznych to urazy gtowy i mézgu, guzy mozgu, a tak-
ze choroby zakazne ukladu nerwowego oraz zatrucia metalami ciezkimi, $rodkami far-
makologicznymi badz innymi zwigzkami chemicznymi (Bilikiewicz, Strzyzewski 1992;
Prusinski 1998).

2 Udar niedokrwienny mozgu jest druga co do czestosci wystepowania przyczy-
na zgondw na $wiecie oraz najistotniejsza przyczyna nabytej niesprawnosci w populacji
0s6b dorostych (Kozubski, Liberski 2014, 475). W Polsce wspdtczynnik zapadalnosci na
pierwszy w zyciu udar mézgu, standaryzowany wzgledem populacji europejskiej, wynosi
111/100 000 osdb, a sredni wiek zachorowania to okoto 70 lat (Gajewski 2018, 2227).

3 Naczyniowe uszkodzenia mézgu powstaja na skutek zamkniecia, zwezenia lub
pekniecia duzej tetnicy doprowadzajacej krew do moézgu lub matych wewnatrzmozgo-
wych tetniczek, a takze niedostatecznego wypelnienia naczynia krwia (zaburzenia hemo-
dynamiczne) lub zageszczenia krwi powodujacego spowolnienie jej przeptywu (zabu-
rzenia hemoreologiczne) (Rowland 2008). W takich przypadkach naczynia mézgowe nie
sq w stanie dostarczy¢ do okreslonego obszaru mézgu krwi z tlenem i substancjami od-
zywczymi. Jezeli tetniczka ulega zamknieciu lub duzemu zwezeniu, nastepuje udar nie-
dokrwienny mozgu, zwany tez zawatem moézgu, natomiast kiedy tetniczka peka, wtedy
krew rozlewa si¢ po okreslonym obszarze mdzgu i dochodzi do udaru krwotocznego (tzw.
krwotoku mézgowego), ktory okreslany jest potocznie wylewem.
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cholesterolu we krwi, cukrzyca, palenie papierosdw, otytos¢, dtugi czas
uzytkowania $rodkoéw antykoncepcyjnych, brak ruchu, naduzywanie al-
koholu, choroby serca (szczegdlnie te, ktore przebiegaja z zaburzeniami
rytmu — zespot MAS, ang. Morgagni-Adams-Stokes syndrome), migotanie
przedsionkéw oraz kardiomiopatia przerostowa, dojrzaty wiek, ptec¢ (cze-
Sciej choruja mezczyzni, rGwniez u kobiet po menopauzie wzrasta ryzyko
wystapienia udaru) oraz czynniki genetyczne (Rowland 2008).

Objawy udaru sa rozne i zaleza od tego, ktdra czes¢ mozgu zosta-
fa uszkodzona, moze to by¢ niedowtad, czyli ograniczenie wykonywa-
nia ruchow reka, noga, dretwienia koniczyn, ostabienie, zniesienie czucia
w obrebie reki, twarzy, nogi po jednej stronie ciata, zaburzenia widze-
nia, zawroty glowy oraz zaburzenia mowy. Przy uszkodzeniach tzw.
obszaru mowy w pdtkuli dominujacej (zwykle lewej) wystepuje afazja,
objawiajaca si¢ zaburzeniami w rozumieniu i tworzeniu wypowiedzi,
dajacymi sie¢ opisa¢ na poziomie poszczegélnych podsystemow jezyka:
fonologicznego, morfologicznego i syntaktycznego. W wyniku afazji na-
stepuje zaburzenie dostepu do kompetencji jezykowej lub zaburzenie
sprawnosci w postugiwaniu sie jednostkami jezyka, co doprowadza do
trudnosci w budowaniu tekstu zgodnie z regutami organizacji systemu
jezykowego (Panasiuk 2013). Dodatkowo, w wyniku incydentéw neu-
rologicznych, jesli dojdzie do uszkodzenia glebokich struktur moézgu,
moga wystapic trudnosci realizacyjne o typie dyzartrii, ktorych jezykowe
symptomy czesto utrudniajg rozpoznanie wspdtwystepujacych objawow
afazji motorycznej. Jednak w przypadku dyzartrii nie wystepuja problemy
w programowaniu wypowiedzi (np. na pi$mie przy trudnosciach w mo-
wieniu), zachowana jest zdolnos¢ do oceny jakosci tekstu pod wzgledem
formalnym i semantycznym, gdyz chory nie przejawia trudnosci w doste-
pie do kompetencji jezykowe;j.

ZABURZENIA MOWY W PRZEBIEGU CHOROBY PARKINSONA

Choroba Parkinsona jest schorzeniem typu hipokinetycznego i naj-
czesciej objawia sie zaburzeniami mowy o typie dyzartrii (z gr. dys- ‘zle’,
atrhpdd ‘tacze’). W Swietle definicji dyzartria to ,zaburzenie na poziomie
wykonawczym ruchowego mechanizmu mowy, spowodowane uszkodze-
niami centralnego lub obwodowego ukladu nerwowego, przejawiajace
sie¢ dysfunkcjami w obrebie aparatu oddechowego, fonacyjnego i arty-
kulacyjnego, skutkujacymi znieksztatceniami substancji fonicznej wypo-
wiedzi w plaszczyznie segmentalnej (realizacji fonemow oraz struktury
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wyrazu) i suprasegmentalnej (organizacji prozodycznej ciagu fonicznego
w zakresie intonagji, akcentu, tempa i rytmu moéwienia, frazowania oraz
rezonansu i jakosci glosu)” (Mirecka 2015, 844).

Porazenie nerwéw obwodowych obejmujace narzady mowy prze-
jawia sie zwykle wspotwystepowaniem dysfunkcji oddechowych, fona-
cyjnych, artykulacyjnych i prozodycznych. Wérédd objawow charaktery-
stycznych, ktore tylko sporadycznie wystepuja w izolacji, wymienia sie
(Jauer-Niworowska 2009; Jauer-Nworowska, Kwasiborska 2009; Lewicka
2009; Gatkowska 2012):

1. zaburzenia oddechowe (skrécona faza wydechu, ostabiona

kontrola sity wydychanego powietrza);

2. zaburzenia fonacyjne (nieprawidtowe brzmienie glosu, glos
z trudem wydobywany, ostabiona kontrola wysokosci i natezenia
glosu);

3. zaburzenia artykulacyjne i rezonansowe (deformacje glo-
sek, upraszczanie grup spolgtoskowych, mato wyrazista wymo-
wa, hipernosowosc);

4. zaburzenia prozodyczne (dyskoordynacja oddechowo-fona-
cyjno-artykulacyjna, zaburzone tempo moéwienia, krétkie frazy,
zaburzenia intonagji i akcentu).

Komunikacje chorych z dyzartrig ogranicza dodatkowo dezintegra-
¢ja formy znakow niewerbalnych (gestu, mimiki, pozycji ciata itp.). Obraz
zaburzen dyzartrycznych koreluje z rodzajem dziatajacego patomechani-
zmu i lokalizacja zmian w strukturach moézgowych (Jauer-Niworowska,
Kwasiborska 2009).

W chorobie Parkinsona oraz chorobie neurodegeneracyjnej z ciata-
mi Lewy’ego nastepuje uszkodzenie uktadu pozapiramidowego, kto-
re prowadzi do wzmozenia napiecia miesniowego, sztywnosci miesnio-
wej, spowolnienia ruchdéw (Fahn, Przeborski 2008; Reuter 2019; Stawek
2020). W zakresie komunikacji oznacza to zmniejszong ruchliwos¢ warg
i jezyka, a co za tym idzie spowolnienie méwienia, ostabienie fonagji, za-
kidcenie wyrazistosci artykulacyjnej, redukcje prozodycznego nacecho-
wania wypowiedzi (jednostajna melodia, sptaszczenie przebiegow into-
nacyjnych, ostabienie akcentu). W wypowiedziach chorego przewazaja
krotkie, urywane zdania, zatrzymywanie procesu mowienia, a takze ogra-
niczenie ekspresji mimicznej'. Uszkodzenia podkorowe powstate w na-
stepstwie choroby Parkinsona objawia¢ si¢ moga zaburzeniami emo-
cjonalnymi (Sobéw 2006; Sobéw, Magierski 2011) i ostabieniem funkgji

4 Podobne objawy mozna zaobserwowa¢ w postepujacym porazeniu nadjadrowym
(zespot Steele’a-Richardsona-Olszewskiego).
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poznawcznych (Osiejuk-Lojek 2002; Opala, Jasiriska-Myrga 2005; Stawek,
Wieczorek 2006; Stawek 2011; Sitek, Wojcik, Wieczorek, Stawek 2013).

Obraz zaburzen dyzartrycznych w przebiegu choroby Parkinsona
ewoluuje. W poczatkowej fazie przyjmuja zwykle posta¢ dyzartrii hiper-
kinetyczno-hipokinetycznej, a w kolejnym etapie procesu chorobowego
dyzartrii hipokinetyczno-hiperkinetycznej lub hipokinetycznej (Lewicka
2009; Jauer-Niworowska, Kwasiborska 2011).

W dyzartrii hipokinetycznej wystepuja ograniczenia motoryczne
spowodowane spowolnieniem ruchowym (hipokineza) oraz sztywnoscia
miesniowq (hipertonia). Dyzartria hipokinetyczna objawia si¢ poprzez
monotoni¢ wysokosci i natezenia glosu, jakos¢ glosu (chrapliwy, drzacy,
z przydechem), skrdcenie fonacji, ostabienie akcentu, prozodii emocjonal-
nej, zmiang tempa mowienia (krdtkie, przyspieszone frazy), znieksztat-
cenia w artykulacji spotglosek, trudnosci z rozpoczeciem moéwienia i nie-
oczekiwane zamilkniecie (Mirecka 2015).

Dyzartria hiperkinetyczna wystepuje w nastepstwie mimowolnych
rytmicznych badz nieregularnych ruchdw w obrebie aparatu mowy, co
zakloca przebieg czynnosci motorycznych (atetoza, dyskineza, dystonia,
samoistne drzenie glosu) i objawia si¢ jako nieprawidiowosci w regula-
¢ji czynnos$ci oddechowych (niemiarowy, szybszy oddech, mowienie na
wdechu, skrdcenie frazy), fonacyjnych (glos ochrypty, niestabilny, drza-
cy, nagle zamilknigcia, przesadna gltosnosc) i artykulacyjnych (deformacja
spolglosek i samogtosek). W przypadku dyzartrii hiperkinetycznej wyste-
puja problemy z rezonansem (chwiejny rezonans nosowy), prozodia (nie-
prawidlowy rytm mowy, rozciagniete pauzy, spowolnione tempo mdéwie-
nia, przedtuzanie glosek, powtarzanie sylab, jednostajnos¢ melodyczna)
(Mirecka 2015).

W poczatkowej fazie choroby osoby z objawami parkinsonizmu moga
by¢ postrzegane jako niezaangazowane w rozmowe, niezainteresowane
rozmowcy lub nieszczesliwe, natomiast w zaawansowanym etapie cho-
roby zaburzenia motoryczne moga uniemozliwia¢ wytwarzanie dzwie-
kéw mowy (Krysiak 2011). Rowniez komunikowanie si¢ poprzez pismo
jest ograniczone ze wzgledu na nasilajace si¢ drzenie reki, sztywnos¢ mie-
$ni i spowolnienie ruchu, a przez to niemoznos¢ zrealizowania czytelne-
go tekstu na pismie. W takich przypadkach dostepne moze by¢ pisanie na
komputerze lub maszynie do pisania (Gatkowska 2009, 2012).

Na obraz zespolu parkinsonowskiego, w tym takze postepujacego
asymetrycznie — jak w zwyrodnieniu korowo-podstawnym (ang. cortico-
basal degeneration — CBD) — sktadaja si¢ takze objawy rzekomoopuszkowe
prowadzace do tzw. dyzartrii rzekomoopuszkowej. W takich przypad-
kach ograniczeniom w realizacji wypowiedzi powodowanym zaburze-
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niami hipertoniczno-hipotonicznymi towarzysza zaburzenia potykania® i
inne objawy pozapiramidowe, a takze ogniskowe objawy korowe (aprak-
sja, zaburzenia czucia lub objaw obcej konczyny gornej) oraz ogélnomo-
zgowe objawy korowe (otepienie) (Wichowicz 2009; Troster, Woods 2014;
Wallner, Senczyszyn, Budrewicz, Rymaszewska 2019).

ZABURZENIA MOWY PO UDARZE LEWEJ POLKULI MOZGU

W wyniku udaru w obrebie srodkowej czesci lewej potkuli u osob pra-
worecznych dochodzi zwykle do afazji (gr. fazis, tac. phasia ‘mowa’), czyli
zaburzen w rozumieniu i tworzeniu wypowiedzi'®. Objawy zaburzen afa-
tycznych mozna uja¢ w pewnych kategoriach zaburzen czynnosci jezyko-
wych, takich jak nazywanie, powtarzanie czy rozumienie. Wsrod typo-
wych objawow afatycznych wymienia sie: zaburzenia rozumienia stucho-
wo-werbalnego, anomie, zaburzenia gramatyki i skfadni, znieksztatcenia
artykulacyjne i zargon afatyczny (Pachalska 1999, Panasiuk 2013).

Afatyczne zaburzenia w postugiwaniu si¢ jezykiem czesto wspol-
wystepuja z utrata zdolnosci czytania (aleksja), pisania (agrafia), leczenia
(akalkulig) i innymi deficytami neuropsychologicznymi, do ktorych nale-
z3 trudnosci w rozpoznawaniu bodZcdéw (agnozje), zaburzenia planowa-
nia i realizowania ruchéw dowolnych (apraksje), zakldcenia procesow za-
pamietywania (amnezje) a takze zaburzenia innych funkcji poznawczych.

15 Szacuje sig, ze 50% chorych na chorobe Parkinsona ma zaburzenia potykania — dys-
fagie. Dysfagia to zaburzenie oraz przyjmowania i transportowania tresci pokarmowej
z jamy ustnej, nastepnie do gardta, przetyku, a kolejno do Zotadka. Problemy z potyka-
niem pojawiaja sie juz w fazie ustnej, gdyz pacjent ma trudnos¢ z uformowaniem keséw,
zaburzenie fazy gardlowej skutkuje tym, ze uformowany kes zalega w jamie ustnej, nato-
miast trudnosci w fazie przelykowej, kiedy powinno doj$¢ do potknigcia kesa, sa okreslane
przez pacjentow jako uczucie rozpierania, gniecenia w klatce piersiowej, reakcje wymiot-
ne, napady kaszlu, bolesnos¢ w odkrztuszaniu (Krygowska-Wajs 2011). W zwiazku z wy-
stapieniem dysfagii u 0séb z choroba Parkinsona moze dojs¢ do zachtystowego zapalenia
ptuc (Zaras 2013).

16 Termin afazja w literaturze przedmiotu rozumiany jest dwojako: funkcjonuje jako
okreslenie zaburzert mowy przy wszelkich dysfunkcjach i uszkodzeniach mézgu (Kertesz
1985; Kadzielawa 1997; Panasiuk 2013) lub okresla si¢ nim trudnosci jezykowe wynikajace
jedynie z ogniskowych uszkodzen moézgu zlokalizowanych w tzw. obszarze mowy w pét-
kuli dominujacej. Chodzi tu wigc o zaburzenie mechanizméw programujacych mowe
(przy nienaruszonych mechanizmach wykonawczych). To drugie rozumienie odpowia-
da klasycznym definicjom afazji, sformulowanym przez réznych badaczy w drugiej po-
fowie XX w., ktérzy okreslajac istote tego zjawiska, traktowali je w podobny sposéb jako
zespdt charakterystycznych objawdéw spowodowanych patologia mézgowa (Mierzejew-
ska 1977; Styczek 1983; Jakimowicz 1987; Kaczmarek 1995; Prusinski 1989; Bannister 1992;
Pachalska 1999).
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W rozumieniu medycznym i neuropsychologicznym afazja jest skutkiem
uszkodzenia mézgu i objawem wszelkich schorzen neurologicznych, row-
niez neurodegeneracyjnych, doprowadzajacych do zaburzen w tworzeniu
i rozumieniu wypowiedzi, natomiast w logopedii afazja odnosi si¢ do spe-
cyficznych zaburzen programowania jezykowego na skutek ogniskowych
uszkodzen pewnych struktur mézgu i jest réznicowana z zaburzeniami
mowy, u podioza ktorych leza rozmaite narastajace deficyty neuropsy-
chologiczne, jak w przypadku otepienia (Panasiuk 2015a).

Skutkiem uszkodzen lewej potkuli mézgu moga by¢ takze ograni-
czenia lokomocyjne i manualne spowodowane porazeniem badz nie-
dowtadem konczyn prawych, a takze porazenie nerwow czaszkowych
doprowadzajace do wspotwystepowania z zaburzeniami afatycznymi
objawow dysfagii i dyzartrii. Funkcjonowanie wielu pacjentéw z ogni-
skowymi uszkodzeniami lewej potkuli mézgu jest dodatkowo zdetermi-
nowane zaburzeniami w sferze emocjonalno-motywacyjnej — depresja,
zmniejszeniem zainteresowania otoczeniem i apatia, zaburzeniami funk-
¢ji wykonawczych - trudno$ciami w planowaniu ztozonych aktywnosci,
obnizeniem kontroli wlasnych zachowan, a takze wzmozona meczliwo-
Scig i innymi objawami chorobowymi wynikajacymi z ogdlnego stanu
neurologicznego. Wraz z poprawa ogolnego stanu klinicznego czesto do-
chodzi do spontanicznej poprawy w zakresie sprawnosci jezykowych —
jest to zwigzane z procesami neurofizjologicznymi.

OPIS PRZYPADKU

Neurologopedycznemu badaniu poddano 82-letniego pacjenta, ob-
cigzonego chorobg Parkinsona, choroba zwyrodnieniowa wielostawowa,
niedoczynnoscia tarczycy, nadcisnieniem tetniczym, niedroznoscia dy-
stalnego odcinka tetnicy szyjnej, ktéry przebyl udar niedokrwienny w ob-
rebie lewej potkuli mézgu'’. Mezczyzna ma wyksztalcenie wyzsze tech-
niczne, obecnie przebywa na emeryturze, mieszka w domu rodzinnym ra-
zem z zona i corka. Przed udarem, pomimo rozpoznanej choroby neuro-
degeneracyjnej i postepujacych zaburzen ruchowych, wciaz pozostawat

7 Udar niedokrwienny spowodowany jest stenoza lub okluzja jednej z tetnic domo-
zgowych lub mézgowych (Kozubski, Liberski 2014, 473). Jedna z przyczyn zmniejszenia
lub zablokowania doplywu krwi do mézgu jest miazdzyca tetnicy i powstanie zakrze-
pu na owrzodzonej lub peknietej blaszce miazdzycowej. Udar spowodowany zmianami
miazdzycowymi w duzych tetnicach domézgowych (tetnice szyjne i kregowe) lub w du-
zych i $rednich tetnicach mdzgu stanowi okoto 20% udaréw niedokrwiennych (Gajewski
2018, 2227).
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osoba samodzielng, wykonywal czynnosci samoobstugowe i codzienne
obowiazki domowe, ale wykazywal zmiennos¢ nastroju i objawy narasta-
jacej dyzartrii hipokinetyczno-hipertonicznej. Byl sSwiadomy swoich ogra-
niczen, pozostawal pod opieka Poradni Neurologicznej i stosowat sie do
zalecen lekarza.

W ostrym okresie udaru pacjent w trybie naglym zostal przyjety do
Oddziatu Neurologii, gdzie byt poddany leczeniu trombolitycznemu. Do-
zylnie podano choremu rtPA (rekombinowany tkankowy aktywator plazmino-
genu)'®, a po stwierdzeniu niedroznosci dystalnego odcinka tetnicy szyjnej
wewnetrznej lewej wykonano trombektomie mechaniczna”. W badaniu
neurologicznym przeprowadzonym po ustabilizowaniu sie stanu klinicz-
nego u pacjenta rozpoznano niewielki i ustepujacy niedowtad potowiczy
oraz afazje mieszana®, stwierdzono tez zaznaczong sztywnos¢ pozapira-
midowa. W trakcie pobytu w szpitalu pacjent przeszedl zapalenie ptuc
i urosepse. W zwigzku z rozpoznanymi schorzeniami i stanem zapalnym
zlecono szeroki zestaw $rodkow farmakologicznych (Acard, Fraxiparine,

18 Celem postepowania leczniczego w ostrym okresie udaru mézgu jest strefa wzgled-
nego niedokrwienia, czyli penumbra, otaczajaca ognisko martwicy, czyli zmian nieod-
wracalnych. Penumbra to obszar, w ktérym przeptyw krwi jest zmniejszony, natomiast
metabolizm jest zwigekszony. Zmiany te s poczatkowo odwracalne, jednak opdznienie
w przeprowadzeniu postepowania terapeutycznego wydluza okres hipoperfuzji komoérek
i moze doprowadzi¢ do ich obumarcia, tym samym powigkszajac obszar martwicy (Ga-
jewski 2018; Kozubski, Liberski 2014). Leczeniem swoistym w ostrej fazie udaru jest le-
czenie trombolityczne, polegajace na dozylnym podaniu rekombinowanego tkankowego
aktywatora plazminogenu (rtPA, alteplaza). Lek ten podaje si¢ w ciagu 4, 5 godzin od po-
czatku objawoéw udaru. Efekt kliniczny jest tym lepszy, im wcze$niej zastosowano lecze-
nie. Wdrozenie leczenia w ciggu 90 minut od pierwszych objawdéw daje szanse na pel-
ne odzyskanie sprawnosci u jednego na czterech chorych, w ciagu 3 godzin — u jednego
na 9 leczonych, w okresie do 4,5 godziny - jednego na 14, podanie do 6 godzin po udarze
pozwala uzyskac efekt zaledwie u jednego na 24 leczonych. Badania wskazuja na dobra
skutecznos¢ leczenia trombolitycznego w potaczeniu z trombektomia mechaniczng row-
niez u pacjentéw powyzej 80. roku zycia (por. metaanalize wynikow leczenia alteplaza
3035 chorych, w tym 53,3% powyzej 80 lat z 156 oddziatéw udarowych w 12 krajach (War-
dlaw, Murray, Berge et al. 2012).

¥ Trombektomia mechaniczna to metoda wewnatrznaczyniowa pozwalajaca na
udroznienie naczynia poprzez mechaniczne usuniecie skrzepu. Leczenie ta metoda stosu-
je sie w przypadku udaru spowodowanego zamknieciem duzej tetnicy w przednim odcin-
ku unaczynienia mézgu u chorych, ktérzy przeszli leczenie trombolityczne do 4, 5 godzin
od wystgpienia pierwszych objawdw, a wykonanie zabiegu wewnatrznaczyniowego roz-
poczeto przed uplywem 6 godzin (Evans, White, Cowley, Werring 2017).

2 U okolo 21-38% chorych po udarze rozpoznawana jest afazja catkowita. Cze-
Sciej wystepuje po udarze niedokrwiennym i u osoéb starszych. W Polsce tylko 48% cho-
rych z udarem mézgu jest poddawanych rehabilitacji mowy, czesciowo z powodu braku
dobrych narzedzi diagnostycznych.
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Levoxa, Ampicylina, Gentamycyna, Biotraxon, Ladicofil, Medopar, Perfal-
gan, Letrox, Kalipoz, Prostamol UNO, Tritace, Atoris).

Po dwoch miesigcach od udaru, w trakcie pobytu w Oddziale Re-
habilitacji (Pododdziat Rehabilitacji Neurologicznej), pacjent korzystat
z fizjoterapii (usprawnianie koriczyn prawych poprzez ¢wiczenia bierne,
czynne, w odciazeniu, z oporem; ¢wiczenia rOwnowazne, pionizacji i ko-
ordynacji ruchowej; trening czynnosci lokomocyjnych, manualnych oraz
samoobstugowych), terapii zajeciowej oraz psychoterapii.

W badaniu neuropsychologicznym przeprowadzonym w czasie po-
bytu w Pododdziale Rehabilitacji Neurologicznej u chorego stwierdzo-
no zaburzenia wyzszych funkcji poznawczych o podlozu organicznym
i zwolnione tempo procesow umystowych (znacznie wydtuzony czas
przetwarzania myslowego i kojarzenia), ktore nie spelniaty kryteriow ote-
pienia. Chory wykonywat proste polecenia stowne w kontekscie sytuacyj-
nym po wielokrotnym powtdrzeniu, nie rozumiat dtuzszych wypowiedzi
o zlozonej strukturze formalnej i semantycznej. Powtarzal stowa o pro-
stej budowie fonotaktycznej, popetniat przy tym parafazje werbalne. Czy-
tal globalnie wyrazy i proste frazy, zaburzone bylo czytanie analityczne
zdan i tekstow. Nie przepisywat wyrazow i nie pisal od siebie. W pro-
bach liczenia wykonywat tylko proste zautomatyzowane dziatania mate-
matyczne. Ocena percepcji wzrokowej wykazata agnozje zegara, deficyty
w organizacji i planowaniu wzrokowo-przestrzennym, a takze trudno-
Sci w rysowaniu z pamieci i w przerysowywaniu widzianego rysunku.
U chorego rozpoznano tez objawy zaburzen w sferze emocjonalno-mo-
tywacyjnej: labilnos¢ emocjonalna, zmniejszona motywacje i apatie. Zle-
cono podjecie terapii walidacyjnej, ukierunkowanej na pobudzanie pra-
widlowych zachowan spolecznych, zmniejszenie niepokoju i leku, oraz
terapii kognitywnej, obejmujacej trening proceséw orientacyjnych, pamie-
ciowych i usprawnianie funkcji wzrokowych, a takze terapii logopedycz-
nej w celu przelamania zaburzen w rozumieniu, budowaniu i realizowa-
niu wypowiedzi.

Po powrocie do domu chory kontynuowat rehabilitacje ruchowa, ana
terapie logopedyczna zgtosil si¢ dopiero poét roku po udarze. W wyniku
badania logopedycznego, przeprowadzonego z wykorzystaniem technik
jakosciowych (préby eksperymentalno-kliniczne do oceny réznych czyn-
nosci jezykowych i sprawnosci realizacyjnych) u chorego rozpoznano za-
burzenia rozumienia wypowiedzi stownych, spontanicznego mowienia,
powtarzania, nazywania, czytania i pisania odpowiadajace objawom afa-
zji sensoryczno-motorycznej, z przewaga zaburzen sensorycznych,
a takze zaburzenia w realizacji wypowiedzi, typowe dla objawéw dyz-
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artrii hipokinetyczno-hipertonicznej. Obserwacja chorego w toku
zaje¢ logopedycznych potwierdzita wystepowanie deficytow w zakresie
funkcji wykonawczych i wzrokowo-przestrzennych oraz pamieci, zaréw-
no kroétko- jak i dtugoterminowej, rozpoznanych w badaniu neuropsycho-
logicznym. Nie stwierdzono natomiast istotnych ograniczen w realizacji
czynnosci prymarnych (gryzieniu, zuciu i potykaniu).

Ustalono program terapii logopedycznej ukierunkowany na odbudo-
we czynnosci rozumienia i méwienia oraz usprawnienie sfery oddecho-
wo-fonacyjno-artykulacyjno-prozodycznej, a takze stymulacje proceséw
emocjonalno-motywacyjnych i poznawczych. W wyniku ¢wiczen logope-
dycznych nastepowala znaczaca poprawa w zakresie czynnosci rozumie-
nia i programowania wypowiedzi stownych, co pozytywnie wplyneto na
codzienng aktywnosc¢ i komunikacyjng sprawnos¢ pacjenta, stopniowemu
pogorszeniu natomiast ulegata jako$¢ realizacji wypowiedzi méwionych
w plaszczyznie segmentalnej i suprasegmentalnej oraz zdolnosci grafo-
motoryczne.

DYNAMIKA OBRAZU ZABURZEN MOWY

W toku prowadzonej terapii stan jezykowych mozliwosci pacjenta
ulegat poprawie. Wyniki badan prowadzonych na poczatku terapii i po
uplywie roku wskazuja na ustepowanie zaburzen afatycznych nabytych
w zwiazku z ogniskowym uszkodzeniem lewej potkuli mozgu w wyniku
przebytego udaru niedokrwiennego, a jednoczesnie narastanie zaburzen
dyzartrycznych na skutek poglebiajacego sie stopnia zaawansowania cho-
roby Parkinsona.

W tabeli 1 przedstawiono obraz zaburzen afatycznych w chwili pod-
jecia terapii logopedycznej i dla poréwnania — po roku oddziatywan te-
rapeutycznych. Najwigksza poprawa nastapila w zakresie czynnosci ro-
zumienia komunikatéw werbalnych przekazywanych droga stuchowa
i wzrokowa, zarowno tych, ktdrych tres¢ odnosi si¢ do kontekstu sytu-
acyjnego, jak rowniez tych, ktore nie sq zwigzane z aktualna sytuacja (cho-
ry wskazuje nazywany lub opisywany przedmiot, dobiera podpisy do ilu-
stracji, odpowiada na pytania do ustyszanego tekstu). Wraz z poprawa ro-
zumienia wypowiedzi wzrastala poznawcza i komunikacyjna aktywnos¢
chorego, polepszat si¢ kontakt logiczny i ztagodzeniu ulegaly napiecia
emocjonalne. W zakresie czynnosci méwienia rowniez nastapita widoczna
poprawa (badany samodzielnie realizuje automatyzmy slowne, z niewiel-
ka pomoca odpowiada na zadawane pytania, coraz czesciej spontanicz-
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nie werbalizuje intencje komunikacyjne, artykutuje w sposob znieksztat-
cony, ale zrozumiaty dla rozmdéwcy, rzadziej — jedynie w chwili napie-
cia emocjonalnego — realizuje embolofazje). W zwiazku z poprawa pro-
gramowania wypowiedzi werbalnych u chorego wzrosta motywacja do
¢wiczen i interakcji spotecznych w sytuacjach rodzinnych i towarzyskich.
Poprawe odnotowano takze w zakresie powtarzania — zdecydowanie rza-
dziej pojawiaja sie parafazje gloskowe i werbalne, badany jest w stanie po-
wtorzy¢ nawet kilkuwyrazowe zdanie oraz odtworzy¢ z pamieci stucho-
wej i wzrokowej ciag nazw. Progres widoczny jest réwniez w zakresie
czynnosci nazywania — pacjent potrafi samodzielnie badz z niewielka po-
moca rozméwcy nazwac wiekszos¢ przedmiotow i zjawisk, ich cech oraz
rozne stany emocjonalne. Poprawie ulegta takze zdolno$¢ czytania — ba-
dany, z niewielkim wsparciem, odczytuje zapisany tekst rymowany badz
prozatorski, a takze udziela poprawnych i zrozumiatych odpowiedzi na
pytania zadawane do tekstu. Pogorszeniu ulegta natomiast zdolnos¢ pi-
sania — chory nie potrafi samodzielnie zapisac liter oraz cyfr, zachowana
zostala jedynie mozliwo$¢ przepisywania (litera po literze), pojawiaja sie
jednak paragrafie, obnizata si¢ sprawno$¢ grafomotoryczna, tempo pisa-
nia ulegalo spowolnieniu, zmniejszata si¢ wielkos¢ zapisywanych znakéw
(mikrografia).

Tabela 1. Dynamika zaburzen afatycznych

AFAZJA
NA POCZATKU TERAPII PO ROKU TERAPII

— zachowane rozumienie komunikatéw |1 znaczna poprawa w zakresie
- niewerbalnych, rozumienia komunikatéw werbalnych,
Z |- glebokie zaburzenia rozumienia 1 znaczna poprawa w zakresie czynnosci
B | tekstéw mowionych w kontekscie rozumienia tekstéw méwionych i
2 | sytuacyjnym i pisanych (niemoznoé¢ | pisanych (pacjent wskazuje ilustracje,
B dopasowania podpisu do desygnatu/ | o ktérych mowa, dopasowuje podpisy
g ilustracji), do desygnatu/ilustracji, rozpoznaje

— cze$ciowo zachowane rozumienie znaczenie definicji obiektow, zjawisk,

zapisanych fraz, czynnosci i standw);
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Tabela 1. cd.

— cze$ciowo zachowana zdolnos¢
realizowania automatyzmow
stownych,

- w wypowiedziach spontanicznych

1 poprawa w zakresie zdolnosci
realizowania automatyzmow stownych
- mozliwos¢ odpowiadania na pytania
oparte na automatyzmach (z niewielka

zdania jedynie pod dyktando (litera
po literze);

%J pojawiajacy sie embol: fo-fo-to, pomoca),
E |- wypowiedzi znieksztatcone T mniejsza czestotliwos¢ pojawiania sie
Z | artykulacyjnie (parafazje gtoskowe embolu (tylko w sytuacjach stresowych),
% i werbalne), niezrozumiate, 1 poprawa w zakresie zrozumiato$ci
— zmniejszona aktywnos¢ werbalna; wypowiedzi — najbardziej widoczna
w przypadku pojedynczych stow,
1 zwigkszona spontaniczna aktywnos¢
sfowna;
— zachowana zdolnos¢ powtarzania 1 mniejsza czestotliwos¢ wystepowania
E samoglosek, sylab i nazw (czeste parafazji gtoskowych i werbalnych
< | parafazje gloskowe i werbalne), w prébach powtarzania,
E — czesciowo zachowana zdolnosé 1 znaczna poprawa w zakresie zdolnosci
ﬁ powtarzania prostych zdan (czeste powtarzania prostych zdan,
Z | parafazje gloskowe i werbalne), 1 czesciowa poprawa w zakresie
8 - gleboko zaburzone powtarzanie ciagu | powtarzania ciggu nazw (ciagi
nazw i zdan ztozonych; trzyelementowe) i zdan ztozonych;
m |- zaburzenia nazywania czynnosci, 1 poprawa w zakresie nazywania
Z rzeczy i zjawisk, ich cech oraz stanéw | czynnosci, rzeczy i zjawisk, ich cech oraz
é emocjonalnych; stanéow emocjonalnych;
>
N
<
Z
— zachowana zdolnos¢ glosnego T mniejsza czestotliwos¢ wystepowania
czytania samogtosek, sylab i nazw paraleksji gtoskowych w prébach
w | (liczne paraleksje gloskowe), glosnego czytania — zarowno krotkich,
Z. |- czesciowo zachowana zdolnos¢ jak i dtuzszych tekstéw (rymowanych
ﬁ czytania krotkich tekstow — i prozatorskich),
E szczegodlnie rymowanych (liczne 1 znaczna poprawa wyrazistosci
U | paraleksje gloskowe), artykulacyjnej;
— znacznie zaburzona wyrazisto$¢
artykulacyjna;
— zachowana zdolnos¢ zapisywania cyfr || zniesie mozliwosci zapisywania
i liter oraz pojedynczych wyrazéow pojedynczych wyrazéw, sylab, a takze
. (czeste paragrafie literowe), cyfr i liter (zachowana zdolno$¢
Z |- zniesione mozliwosci zapisywania zapisywania tylko samogtoski a),
< | zdan prostych i ztozonych — | zachowana zdolno$¢ jedynie
E mozliwo$¢ zapisania prostego przepisywania (po jednej literze),

| coraz wolniejsze tempo przepisywania,
duza meczliwos¢,
| mikrografia;

Zrédlo: opracowanie wiasne.
1 — poprawa w zakresie czynnosci
| — regres w zakresie czynnosci
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Pomimo regularnie prowadzonych c¢wiczen fizjoterapeutycznych
oraz zaje¢ logopedycznych w zwiazku z poglebianiem si¢ objawdéw cho-
roby Parkinsona u pacjenta narastaty zaburzenia ruchowe wptywajace na
czynnosci samoobstugowe, lokomocyjne i manualne, a takze nasilaly sie
zaburzenia dyzartryczne.

W tabeli 2 zestawiono objawy dyzartrii na poczatku terapii logope-
dycznej i rok pozniej. Ocenie poddano sposdb oddychania, fonacje, arty-
kulacje, rezonans, a takze prozodi¢ i motoryke narzadéw mowy. W cia-
gu roku oddech stal si¢ bardziej ptytki i nieregularny, a skrécenie fazy
wydechowej oraz ostabienie kontroli sity wydychanego powietrza po-
skutkowato wieksza trudnoscia w utrzymaniu statosci fonacji w trakcie
wypowiadania fraz. Pacjent wykazywat objawy zwiekszonej meczliwos¢
w trakcie mowienia. Pogorszeniu ulegly takze sprawnosci fonacyjne — na-
stapito obnizenie wysokosci i natezenia glosu, a przy tym ostabienie jego
kontroli, glos jest drzacy i chrapliwy, wydobywany z trudem. Skréceniu
ulegt rowniez czas fonacji. Pomimo poprawy w realizacji fonotaktycznej
struktury wypowiedzi i zmniejszenia liczby parafazji i paraleksji gtosko-
wych, co wplywa na lepsza zrozumiatos¢ wypowiedzi pacjenta, realizacje
glosek (nawet samogtosek) ulegaja deformacjom, szczegdlne znieksztal-
cenia artykulacyjne (ilosciowe) wystepuja w ciggu fonicznym (uproszcze-
nia grup spotgtoskowych). Trudnosci w mowieniu widoczne sa zwtasz-
cza przy inicjowaniu wypowiedzi — badany wymaga wsparcia, a tempo
mowienia jest coraz bardziej spowolnione. Przy ocenie rezonansu zwra-
ca uwage pojawiajaca sie coraz czesciej hipernosowos$¢, zarowno przy po-
wtarzaniu wyrazdéw i krétkich zdan, jak i podczas swobodnych wypowie-
dzi. Redukgji ulegto prozodyczne nacechowanie wypowiedzi. Badany nie
jest w stanie nasladowac intonagji, jego realizacje s3 monotonne, nie za-
znacza akcentdw logicznych w zdaniu, nie wyraza swoich emocji za po-
mocg $rodkéw prozodycznych. Podczas mowienia widoczna jest wciaz
nasilajaca si¢ dyskoordynacja oddechowo-fonacyjno-artykulacyjna. Oce-
na motoryki narzadéw mowy takze wskazuje na ostabienie sprawnosci
motorycznej artykulatoréw. Nasila si¢ hipokineza — pacjent coraz wolniej
wykonuje ruchy artykulacyjne, szczegolnie te, ktére wymagajq szybkiej
zmiany ufozenia poszczegdlnych czesci aparatu mowy. Ruchy artykula-
torow sa nieprecyzyjne, a przy ich wykonaniu wzmaga si¢ napiecie mie-
s$ni, narasta hipertonia.
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Tabela 2. Dynamika zaburzen dyzartrycznych
DYZARTRIA
NA POCZATKU TERAPII PO ROKU TERAPII
— splycenie oddechu w spoczynku — | sptycenie oddechu w spoczynku —
. nierytmiczne oddychanie, nieregularna czynnos¢ oddychania,
O |- sptycenie oddechu, ostabienie | skrécenie fazy wydechu, ostabiona
EJ kontroli fazy wydechowej (skrécenie | kontrola sity wydychanego powietrza
8 fraz), (znaczne skrocenie fraz),
—meczliwos¢ oddechowa podczas | coraz wieksza meczliwo$¢ oddechowa
mowienia; podczas méwienia;
— miekkie nastawienie glosowe, | obnizZenie wysokosci i natezenia glosu —
< |- obnizenie wysokosci i natezenia ostabiona kontrola,
&C) glosu, | glos z trudem wydobywany, chrapliwy,
Z |- znaczne oslabienie dzwiecznosci drzacy, z przydechem,
8 glosu, | coraz krotszy czas fonadji;
— krotki czas fonacji;
—normatywna realizacja samoglosek, || deformacje gtosek,
5 §ubstytucje spolgtosek wargowych — zaburzenia w realizacji grup
< | izebowych, spolgtoskowych (upraszczanie grup
5 — zaburzenia w realizagji spolgtoskowych, zmiany jako$ciowe),
§ poszczegolnych grup spotgtoskowych | | problemy z rozpoczeciem wypowiedzi
& |- zmiany jakoSciowe i iloSciowe, (wymaga wsparcia), mowa spowolniona,
% — wymowa niezrozumiata dla 1 poprawa wyrazistosci wypowiedzi —
otoczenia; szczegodlnie pojedynczych stow;
% —niestabilny rezonans przy | niestabilny rezonans (czesciej
< | powtarzaniu wyrazow i krétkich hipernosowo$¢) przy powtarzaniu
% zdan, a takze podczas swobodnych | wyrazow i krotkich zdan, a takze podczas
N wypowiedzi; swobodnych wypowiedzi;
~
— zaburzona zdolno$¢ nasladowania | zniesiona zdolnos¢ nasladowania
intonacji — zazwyczaj intonacja intonacji — intonacja monotonna,
monotonna, — zniesiona realizacja akcentéw (zaréwno
é — zniesiona realizacja akcentow wyrazowych, jak i zdaniowych),
O | (zaréwno wyrazowych, jak i | ostabienie prozodii emocjonalnej,
8 zdaniowych), | coraz wolniejsze tempo mdéwienia
ﬁ — wolne tempo méwienia i i powtarzania,
powtarzania, — dyskoordynacja oddechowo-fonacyjno-
— dyskoordynacja oddechowo- artykulacyjna;
fonacyjno-artykulacyjna;




AFAZJA A DYZARTRIA.PROBLEMY DIAGNOZY ROZNICOWE]... 221

Tabela 2. cd.
> | — obnizone tempo wykonywania | znacznie obnizone tempo wykonywania
Z | ruchéw naprzemiennych (ruchy ruchéw naprzemiennych (ruchy
% nieprecyzyjne, hipokineza), nieprecyzyjne, hipokineza),
= |- zaburzenia motoryki | zaburzenia motoryki i funkcjonowania
O | ifunkcjonowania narzadéw mowy, narzadéw mowy,
% — wzmozone napigcie mieéni aparatu | | wzmozone napigcie mieéni aparatu
E artykulacyjnego (hipertonia); artykulacyjnego (hipertonia);
<
Z
&
O
=
o
=

Zrédto: opracowanie wiasne.

1 — poprawa w zakresie czynnosci,

— — wzglednie staly poziom czynnosci,
| —regres w zakresie czynnosci.

AFAZJA CZY DYZARTRIA
— STATUS AFAZJI PRAZKOWIOWO-TOREBKOWEJ

Postawienie rozpoznania logopedycznego wymaga doktadnej anali-
zy wszystkich czynnikow dezintegrujacych funkcjonowanie moézgu oraz
opisu nastepstw ich dziatania dla zachowan czlowieka. Diagnoze kompli-
kuje jednak fakt, ze ten sam mechanizm moze wywotywac¢ odmienne ob-
jawy w zaleznosci od miejsca i rozleglosci uszkodzen, a takie same objawy
moga by¢ spowodowane dziataniem réznych mechanizméw dezintegru-
jacych. Zatem na podstawie kryteriow neuroanatomicznych i lokalizacyj-
nych nietatwo jest, nawet teoretycznie, postawi¢ rozgraniczenie miedzy
afazja a dyzartria. Czy jednak takie rozgraniczenie jest konieczne, skoro
na obecnym etapie terapii logopedycznej obraz zaburzern mowy wyste-
pujacych u opisywanego pacjenta jest zlozony, niespecyficzny i zmienny.
Trudnosci dotycza rozumienia tekstow mowionych i pisanych o znacz-
nej ztozonosci formalnej i semantycznej, ptynnosci w aktualizacji nazw,
programowania spontanicznych wypowiedzi dialogowych i monologo-
wych, przetwarzania informacji werbalnych oraz planowania zlozonych
dziatan w mowie wewnetrznej. Nasilaja si¢ zaburzenia realizacji wypo-
wiedzi w plaszczyznie segmentalnej i suprasegmetnalnej. Aktualny ob-
raz trudnosci odpowiada najpelniej objawom afazji prazkowiowo-to-
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rebkowej, zaliczanej do grupy nietypowych afazji podkorowych
(Ambrosius, Mejnartowicz, Kozubski 2003; Jodzio, Nyka 2008; Panasiuk
2013, 2015a).

Afazja prazkowiowo-torebkowa (ang. striato-capsular aphasia) po-
wstaje w wyniku uszkodzen jadra ogoniastego, skorupy, gatki bladej oraz
rozdzielajacej je istoty bialej tworzacej ramie przednie i kolano torebki we-
wnetrznej, a takze jako skutek uszkodzen istoty bialej okotokomorowej
W jej przedniej i tylnej cze$ci. Wymienione struktury ciala prazkowane-
go powiazane sg w systemy funkcjonalne z jeszcze innymi strukturami,
m.in. ciatem migdatowatym, stad obraz zaburzen jest nietypowy. Pro-
blemy w programowaniu wypowiedzi wspdtwystepuja z zaburzeniami
W jej realizacji.

Trudnosci zwiazane z programowaniem dotycza aktualizacji nazw
(wystepuja parafazje werbalne) oraz rozumieniem wysoce zlozonych
struktur jezykowych przy zachowanym rozumieniu prostych komunika-
tow werbalnych i mozliwosci powtarzania ciagéw wyrazowych i zdan.
W obrebie zaburzen realizacyjnych znajduja sie¢ natomiast trudnosci
artykulacyjne, prozodyczne i fonacyjne analogiczne do objawoéw patolo-
gii mowy wystepujacych jako konsekwencja neurodegeneracji prazkowia
w chorobie Parkinsona, takie jak: obnizona wysoko$¢ i natezenie glosu,
spowolnione tempo mdéwienia, monotonna intonacja, nieptynnosé¢ (mam-
rotanie z mimowolnym powtarzaniem stow i sylab) oraz mikrografia®.

Z powodu wspdtwystepowania objawow zaburzen programowania
jezykowego (afatycznych) na tle zaburzen ogolnomozgowych (poznaw-
czych) i realizacyjnych (dyzartrycznych), status nozologiczny afazji praz-
kowiowo-torebkowej w modelach teoretycznych wciaz pozostaje kwe-
stig sporng, natomiast niespecyficzny obraz objawow charakteryzujacych
podkorowa afazje prazkowiowo-torebkowa w praktyce logopedycznej
znajduje potwierdzenie, czego dowodzi opisany tu przypadek.

2l Pierwszy opisany przypadek afazji prazkowiowo-torebkowej dotyczyl pacjenta,
u ktérego wystapil krwotok mézgowy, to jednak w wiekszosci pozniejszych opisdéw jako
mechanizm tej afazji wskazuje si¢ ograniczenie przeptywu krwi w odgatezieniach soczew-
kowo-prazkowiowych tetnicy srodkowej mdzgu (Nadeau, Crosson 1997). Wystapienie
uszkodzen w istocie biatej okotokomorowej doprowadza przede wszystkim do trudnosci
w realizacji wypowiedzi (Staudt, Grodd, Niemann et al. 2001). Jedna z teorii wyjasnia pa-
tomechanizm afazji podkorowych jako zaburzenie inicjowania wypowiedzi zaprogramo-
wanych w strukturach korowych (Crosson 1985).
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PODSUMOWANIE

U o0s6b w wieku senioralnym, w zwigzku z wielochorobowoscig i po-
wiklang historig schorzen neurologicznych, obraz zaburzen mowy jest
niespecyficzny i zmienny. Taki stan rzeczy wynika ze ztozonych patome-
chanizmdéw zwiazanych z wiekiem, dynamika schorzen i procesami neu-
roplastycznosci i neurokompensacji stymulowanymi i ukierunkowany-
mi przez oddzialywania terapeutyczne. Okazuje sig, ze zaburzenia mowy
bedace nastepstwem incydentow neurologicznych ustepuja w toku tera-
pii, takze u pacjentéw w okresie pdznej dorostosci, natomiast zaburzenia
mowy, ktére ujawnily si¢ w zwiazku z rozpoznana choroba neurodege-
neracyjna nasilaja sie, pomimo prowadzonej terapii. W tym przypadku
rokowania sa zte, gdyz w zwiazku z postepujacymi procesami, zarowno
inwolucyjnymi, jak i chorobowymi, efekty terapii mozna planowac jedy-
nie jako spowolnienie tempa poglebiania sie trudnosci jezykowych.

Obraz opisywanych zaburzern mowy jest niespecyficzny, bowiem
wynika ze wspdtwystepujacych zaburzen motorycznych, emocjonalno-
motywacyjnych, poznawczych i jezykowych w przebiegu choroby neu-
rodegeneracyjnej. Patomechanizm choroby Parkinsona doprowadza do
narastania zmian strukturalnych i funkcjonalnych w obrebie struktur
podkorowych, a objawy zaburzen mowy odpowiadaja charakterysty-
ce podkorowej afazji prazkowiowo-torebkowej. W zwiazku z postawio-
nym rozpoznaniem podstawowym celem terapii logopedycznej jest dal-
sze usprawnianie czynnosci rozumienia, programowania i realizowania
wypowiedzi stownych, aktywizowanie w sferze poznawczej i komunika-
cyjnej w codziennych sytuacjach zyciowych, a przez to poprawa jakosci
zycia nie tylko chorego, ale réwniez jego bliskich i opiekundéw.
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