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STRESZCZENIE

W pracy przedstawiono charakterystyke zaburzen mowy i komunikacji jezykowej w atypowych zespotach parkin-
sonowskich. Wskazano na rolg neurologopedy w diagnostyce roznicowej i terapii pacjentow z: otgpieniem z ciatami
Lewy’ego (DLB, dementia with Lewy bodies), zanikiem wielouktadowym, postepujacym porazeniem ponadjgdrowym
(PSP, progressive supranuclear palsy) oraz zespotem korowo-podstawnym (CBS, corticobasal syndrome). Zaburze-
nia mowy o typie dyzartrii wystepuja we wszystkich wymienionych jednostkach chorobowych. U chorych moga sie
takze pojawi¢ zaburzenia potykania. Okre$lenie rodzaju dyzartrii oraz wykazanie lub wykluczenie obecnosci innych
zaburzen mowy, takich jak apraksja oralnai apraksja mowy, nieptynna afazja (typowe w CBS, niekiedy obecne rowniez
w PSP) czy zaburzenia dyskursu (DLB), jest szczegdlnie istotne w diagnostyce roznicowej. W tym celu nie tylko ko-
nieczna jest ocena zdolnos$ci oddechowo-fonacyjno-artykulacyjnych, ale takze sprawdzenie umiejetnosci nazywania
i tworzenia prawidtowych pod wzgledem leksykalnym i gramatycznym dtuzszych wypowiedzi jezykowych. Badanie
neurologopedyczne moze mie¢ uzupetniajace znaczenie w roznicowaniu zaniku wielouktadowego, zespotu korowo-
-podstawnego oraz postepujacego porazenia nadjagdrowego. Dane z pi$miennictwa nie pozwalajg na jednoznaczne
wykazanie skutecznosci terapii neurologopedycznej u pacjentéw z atypowymi zespotami parkinsonowskimi. Dzia-
tania te s3 uznawane za postepowanie wspomagajace, ktére ma na celu przede wszystkim podtrzymanie zdolnosci
komunikacji oraz samodzielnego i bezpiecznego potykania. Ze wzgledu na postepujacy charakter zaburzen mowy
w zespotach parkinsonowskich o etiologii neurozwyrodnieniowej oddziatywania terapeutyczne powinny by¢ wdrazane
jak najwczesniej.
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ATYPOWE ZESPOLY PARKINSONOWSKIE

— OBRAZ KLINICZNY

W przypadku atypowych zespotéw parkinso-
nowskich o etiologii neurozwyrodnieniowej do
podstawowych objawéw zespotu parkinsonow-
skiego, stwierdzanych w idiopatycznej chorobie
Parkinsona (PD, Parkinson’s disease) moga do-

taczy¢ miedzy innymi zaburzenia gatkoruchowe,
objawy piramidowe lub mézdzkowe. W literaturze
zespoty te okresla sie mianem parkinsonizmu aty-
powego lub , parkinsonizmu plus” (APS, atypical
parkinsonian syndromes). Wszystkie atypowe
zespoty parkinsonowskie, w odréznieniu od idio-
patycznej PD, charakteryzuja sie zazwyczaj: staba
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reakcjg na leczenie dopaminergiczne lub jej bra-

kiem oraz nieobecnosciag dyskinez plasawiczych

(w obu przypadkach wyjatkiem jest zanik wielo-

uktadowy). Ponadto wich przebiegu obserwuje sie

znacznie szybszg dynamike narastania objawow

nizw PD [1].

Do atypowych zespotow parkinsonowskich za-
licza sie przede wszystkim:

° postepujgce porazenie ponadjgdrowe (PSP,
progressive supranuclear palsy) — wyrdznia
sie PSP z klasyczng postacia zespotu Richard-
sona (PSP-RS, PSP-Richardson syndrome), a tak-
ze wariant zdominujacym zespotem parkinso-
nowskim (PSP-P, PSP with parkinsonism), czystg
akinezje z przymrozeniami chodu (PAGF, pure
akinesia with gait freezing), wariant z nie-
ptynnng afazjg (PSP-PNFA, PSP with progressive
non-fluent aphasia) oraz mieszany zespot ze
wspotwystepujgcymi objawami zespotu koro-
wo-podstawnego (PSP-CBS, PSP-corticobasal
syndrome);

* zespot korowo-podstawny — wyodrebnia sie
kilka wariantow tego zespotu: klasyczng postac
zwyrodnienia korowo-podstawnego (CBS-CBD,
CBS-corticobasal degeneration), wariant z nie-
ptynna afazjg (CBS-PNFA, CBS with progressive
non-fluent aphasia), wariant z zaburzeniami
funkcji wykonawczych, zachowania i prob-
lemami przestrzennymi (FBSS, frontal beha-
vioral spatial syndrome), mieszany zespét ze
wspotwystepujacymi objawami postepujgcego
porazenia nadjgdrowego (CBS-PSP) oraz CBS
w przebiegu choroby Alzheimera (CBS-AD),
ktéry ze wzgledu na odmienng etiologie nie
bedzie dalej omawiany;

* zanik wielouktadowy (MSA, multiple system
atrophy) — ze wzgledu na przewazajgce objawy
wyrdznia sie trzy podtypy choroby: zdominuja-
cym zespotem parkinsonowskim (MSA-P, MSA
with predominant parkinsonism), z dominacjg
objawow moézdzkowych (MSA-C, MSA with pre-
dominantly cerebellar features) oraz z domi-
nacjg objawow autonomicznych (MSA-A, MSA
with predominantly autonomic features);

* otepienie z ciatami Lewy'ego (DLB, dementia
with Lewy bodies).

Ze wzgledu na podfoze neuropatologiczne
zespoty te dzielg sie zasadniczo na dwie grupy:
alfa-synukleinopatie (DLB, MSA-P), tak jak PD, oraz
tauopatie (PSP, CBD) [2-4].

W atypowych zespotach parkinsonowskich
wczesnie w toku choroby pojawiaja sie objawy
charakterystyczne dla zaawansowanej PD. W PSP
sg to zaburzenia postawy, w MSA — zaburzenia
autonomiczne i mézdzkowe. Objawy psychotycz-
ne sg najbardziej charakterystyczne dla DLB. Wy-
stepowanie zaburzen mowy w poczatkowej fazie
choroby jest typowe dla MSA-P, CBS-CBD oraz PSP.
Poréwnanie wybranych cech obrazu klinicznego
choroby Parkinsona i atypowych zespotéw parkin-
sonowskich zaprezentowano w tabeli 1.

Zaburzenia poznawcze w APS opisywano kiedys
jako otepienie podkorowe (subcortical dementia).
W obrazie klinicznym dominowaty deficyty wyko-
nawcze, takie jak trudnosci z inicjowaniem, kon-
trolg poprawnosci dziatania i hamowaniem czyn-
nosci. Zwracano uwage na spowolnienie w zakre-
sie przetwarzania informacji. Jedna z pierwszych
choréb, w ktérych opisano tak zwany podkorowy
charakter otepienia, byto PSP [5, 6]. Ze wzgledu
na postulowany , korowy” charakter tych zabu-
rzen zaréwno afazja, jak i apraksja mowy nie byty
traktowane jako charakterystyczne cechy APS [7].
Obecnie nieptynna afazja i apraksja mowy w CBS
i PSP s uznawane za charakterystyczne dla tych
zespotow klinicznych i nie wykluczajg rozpoznania
atypowego zespotu parkinsonowskiego [8].

Diagnostyki réznicowej APS dokonuje specjalista
neurolog na podstawie badania neurologicznego.
Wazny jest wywiad od pacjenta i osoby bliskiej do-
tyczacy chronologii pojawienia sie poszczegolnych
objawow [2-4]. Istotna jest ponadto interpretacja
wynikéw badan neuroobrazowych, laboratoryjnych
i badania neuropsychologicznego [9]. Ocena neuro-
logopedyczna moze mieé znaczenie uzupetniajace
w réznicowaniu niektérych choréb z zespotem par-
kinsonowskim, szczegdlnie MSA, CBS oraz PSP. Umoz-
liwia stwierdzenie profilu dyzartrii i wzorca zaburzen
artykulacji. Ponadto stuzy zaplanowaniu zindywidua-
lizowanych strategii terapeutycznych i kompensacyj-
nych u danego pacjenta. Jest niezbedna do potwier-
dzenia lub wykluczenia obecnosci dysfagii u chorych.
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Poréwnanie wybranych cech obrazu klinicznego choroby Parkinsona i atypowych zespotéw parkinsonowskich
(z pominieciem zaburzen mowy) (opracowanie wtasne na podstawie [2-4, 9])

Reakcja na
leczenie
lewodopa
Ruchy
mimowolne

Wzmozone
napiecie
migsniowe

Upadki

Asymetria
objawow
ruchowych
Zaburzenia
postawy

Zaburzenia
poznawcze
i zachowania

Inne charakte-
rystyczne cechy
obrazu klinicz-
nego

Gtéwne objawy Spowolnienie ruchowe,

sztywnos¢, drzenie
spoczynkowe,
zaburzenia postawy

Dtugotrwata

Drzenie spoczynkowe;
pozniej dyskinezy
plasawicze

Gtéwnie dystalnie

Pézno

Wyrazna i charaktery-
styczna na poczatku cho-
roby, potem zaznaczona

Przodopochylenie

Otepienie na zaawanso-
wanym etapie choroby

CHARAKTERYSTYKA ZABURZEN MOWY
| KOMUNIKACJI JEZYKOWEJ
W ATYPOWYCH ZESPOLACH PARKINSONOWSKICH

Trudnosci w porozumiewaniu sie z otoczeniem

Chwiejnos¢ i upadki,
zaburzenia
gatkoruchowe,
weczesna retropulsja

Brak
(niewielka w PSP-P)

Retrocollis, apraksja
otwierania powiek

Gtéwnie osiowo

Bardzo wczesnie

Brak

Wyprostowana
sylwetka, niekiedy
z odgieciem gtowy
(hiperekstensja) ku
tylowi — tzw.
retrocollis

Otepienie we wczes-
nym okresie choroby;,
profil zaburzen po-
znawczych i zaburzen
zachowania podobny
do wariantu beha-
wioralnego otepienia
czotowo-skronio-
wego

Mozliwa apraksja
otwierania powiek,
nadwrazliwos¢ na
Swiatto

moga by¢ jednym z pierwszych zwiastunéw cho-
roby neurozwyrodnieniowej (np. hipofonia, ,zaci-
nanie” sie w czasie méwienia, mowa dyzartryczna

Jednostronna
apraksja

Brak

Ruchy dystoniczne,
ogniskowe mioklo-
nie, drzenie pozy-
cyjno-kinetyczne
zrywajace

Gtéwnie w zajetej
konczynie gornej,
dystoniczne
napiecie miesni
Woczesnie

Bardzo znaczaca

Brak charaktery-
stycznych zaburzen

Czas pojawienia sie
zaburzen poznaw-
czych i ich profil

zaleza od wariantu

Mozliwy objaw
obcej konczyny,
mozliwe pomijanie
stronne

Spowolnienie

ruchowe, meczliwos¢,

dysautonomia

(nietrzymanie moczu,

zaburzenia erekgji,
hipotonia)
Niewielka,
przemijajgca

Drzenie palcéw (poli-

minimioklonie), dysto-

nia ustno-twarzowa,
anterocollis, drzenie
zamiarowe i ataksja
w MSA-C

Dystalnie, podobnie
jak w PD, ale silnigj
wyrazone

Woczesniej niz w PD

Asymetria typowa na

poczatku i utrzymuja-
ca sie w toku choroby

Pochylenie do jedne-
go boku (tzw. zespot

krzywej wiezy w Pizie),
pochylenie znacznego

stopnia gtowy do
przodu (tzw. antero-
collis)

Depresja, lek, mecz-
liwos¢ poznawcza,
fagodne zaburzenia
poznawcze (spora-
dycznie otepienie
fagodne na bardzo

zaawansowanym eta-

pie choroby)

Cecha P |psp __________Jcescep _____fmsap DB

Otepienie,

omamy wzrokowe,
fluktuacje stanu
poznawczego

Umiarkowana

Drzenie
spoczynkowe

Dystalnie,
podobnie
jak w PD

Wczesdniej niz

w PD

Mniej typowa niz
w PD, moze by¢
symetryczny obraz
Przodopochylenie

Otepienie we
wczesnym okresie
choroby, maksy-
malnie w ciggu
roku od wysta-
pienia objawéw
ruchowych

Mozliwe objawy
zespotu btednego
rozpoznawa-

nia (np. zespot
Capgrasa)

PD (Parkinson’s disease) — choroba Parkinsona; PSP (progressive supranuclear palsy) — postepujace porazenie ponadjadrowe;
PSP-P (PSP with predominant parkinsonism) — postepujace porazenie ponadjadrowe z dominujagcym zespotem parkinsonowskim;
CBS-CBD (corticobasal syndrome—corticobasal degeneration) — zesp6t korowo-podstawny-zwyrodnienie korowo-podstawne;
MSA-C (MSA with predominantly cerebellar features) — zanik wielouktadowy z dominacjg objawdéw mézdzkowych; MSA-P (MSA with
parkinsonism) — zanik wielouktadowy z zespotem parkinsonowskim; DLB (dementia with Lewy bodlies) — otepienie z ciatami Lewy’ego

w PD). Nasilenie zaburzen oraz ich charakter sg

zréznicowane nie tylko w poszczegdélnych scho-

rzeniach, ale takze na kolejnych etapach choroby.

W PD zaburzenia dyzartryczne wystepujg raczej

pézno, a na przyktad w MSA pojawiajg sie dos¢

wczesnie. W zestawieniu uwzgledniono charak-

terystyke zaburzen dyzartrycznych i afatycznych,
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System jezykowy
Poprawnos¢ A\
stylistyczna Planowanie,
i kontekstowa e
) wypowiedzi
Popraw_nosc jezykowych
fonologiczna,
leksykalna
i gramatyczna
e | Y
Poprawnos¢ Realiza_q;ja _
artykulacyjna i wypowiedzi

Rycina 1. Poziomy realizacji wypowiedzi jezykowej

a takze apraksje mowy, ktérych cechy moga sie
zaznaczy¢ podczas badania, a takze terapii neu-
rologopedycznej i kontrolnych wizyt lekarskich
chorych z atypowym zespotem parkinsonowskim.
Wymienione trudnosci komunikacyjne z uwzgled-
nieniem poszczegdlnych poziomdw realizacji i/lub
planowania wypowiedzi zostaty zaprezentowane
na rycinie 1.

Czesciowa spojnosc objawow dyzartrii i apraksji
mowy (AOS, apraxia of speech) dotyczy wytgcznie
poziomu realizacji wypowiedzi. Obejmuje spraw-
nosci motoryczne, w tym wykonywanie ruchéw
niezbednych do wypowiadania dzwiekéw mowy.
Chodzi tu gtéwnie o utozenie artykulatoréw: warg,
jezyka, podniebienia. Ze wzgledu na te zaleznos¢
oba zjawiska wtacza sie do grupy zaburzen moto-
ryki mowy (MSD, motor speech disorders). Termin,
jak dotad spopularyzowany gtéwnie w literaturze
anglojezycznej, odnosi sie do trudnosci ekspresji
stownej, ktore wynikajg z zaburzen neurologicz-
nych wptywajacych na planowanie oraz kontrole
realizacji mowy [10]. Najwazniejsze cechy rézni-
cujace dyzartrie i apraksje mowy przedstawiono
w tabeli 2.

Apraksja mowy (w literaturze takze apraksja
werbalna [verbal apraxia]) to zaburzenia ekspresji
stownej przy zachowaniu kompetencji i sprawno-
$ci jezykowych. Chory ma wéwczas zachowanga
wiedze i umiejetnosci zwigzane ze skutecznym po-
stugiwaniem sie danym jezykiem. Dobrze rozumie
wypowiedzi stowne, moze czytac (cicho, ze zrozu-

mieniem) i prawidtowo pod wzgledem gramatycz-
nym zapisywac nawet dtugie teksty. Nie jest jednak
w stanie w petni wykorzysta¢ swoich mozliwosci
w realizacji ptynnych i zrozumiatych wypowiedzi.
Jego trudnosci w mowie spontanicznej obejmuja
nieodpowiednie utozenie jezyka czy warg w trakcie
artykulacji poszczegolnych dzwiekéw. W efekcie
pacjent wypowiada stowo puk zamiast but lub
mowi kelofan, gdy chce wypowiedzied telefon.
Czesto takze styszy swoje btedy i stara sie je poddac¢
spontanicznej autokorekcie. W przeciwienstwie do
zaburzen dyzartrycznych, kazda taka proba jest
jednak nieskuteczna (kelofen, tefolen, kefon) i pa-
cjent napotyka kolejne trudnosci zwigzane z wy-
powiedzeniem wymaganego stowa.

W praktyce klinicznej mozliwe jest wystgpie-
nie apraksji oralnej (okreslanej takze jako apraksja
niewerbalna [nonverbal apraxial]) bez wspotwy-
stepujacej apraksji mowy oraz pojawienie sie cech
apraksji mowy bez cech apraksji oralnej. Jesli nasi-
lenie zaburzen jest bardzo duze, to zespoty te na-
ktadaja sie na siebie i trudno woéwczas skutecznie
dokonadrozgraniczenia obu zjawisk [11]. Apraksja
oralna, w przeciwienstwie do apraksji mowy, prze-
jawia sie trudnosciami ograniczonymi wytacznie
do aktywowania narzadéw artykulacyjnych na po-
lecenie stowne lub przy prébie nasladowania. Na
przyktad pacjent nie jest w stanie zaokragli¢ ust
lub wysuna¢ jezyka na brode, gdy go o to bezpo-
srednio poprosimy. Sita i zakres ruchéw sg jednak
prawidtowe, gdy pacjent gwizdze z zadowolenia
lub spontanicznie zdmuchuje ptomien swiecy po
kolacji.

Rozroznienie cech AOS od dyzartrii i afazji jest
wazne z punktu widzenia doboru odpowiedniej
strategii terapeutycznej oraz koniecznosci wska-
zania niejednorodnych mechanizméw warunku-
jacych skuteczng komunikacje w poszczegolnych
typach zaburzen. W przeciwienstwie do mowy dyz-
artrycznej btedy w mowie apraktycznej sg trudne
do przewidzenia, niekonsekwentne (np. pacjent
wypowiada zatem stowo brzuch jako bdzuk, sty-
szgc swoj btad, podejmuje probe autokorekty, za
kazdym razem tworzac inne stowo puk, buch, puch
itd.) i nie wynikajg z zaburzen napiecia i sity mies-
ni artykulatorow [11]. W obu jednostkach chorzy
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Poréwnanie wybranych cech obrazu klinicznego apraksji mowy i dyzartrii (opracowanie wtasne
na podstawie [10, 12])

Apralsja mowy

Etiologia

Uszkodzenie OUN, najczesciej jednopotkulowe
korowe (obejmujace okolice Broca, okolice przed-
ruchowa/dodatkowe pole ruchowe, zakret przed-
srodkowy, zasrodkowy lub tez kore wyspy potkuli
dominujacej dla mowy — najczesciej potkuli lewej,
rzadziej podkorowe (jadra podstawy), ktére pro-
wadzg do zaburzen proceséw planowania moto-
rycznego

Wybrane cechy obrazu klinicznego

Sprawnosci
oddechowe

Sprawnosci
fonacyjne

Sprawnosci
artykulacyjne

Prozodia mowy

Btedy artykula-
cyjne

Poprawa bte-
dow ekspresji
stownej
Odruchowe
reakcje narza-

dow aparatu
mowy

Apraksja oralna

Bez zaburzen

Bez zaburzen

Prawidfowa sprawnosc¢ ruchowa narzadow aparatu
mowy, brak niedowtadéw, ataksji, ruchéw mimo-
wolnych

Zaburzona, gtéwnie wtérnie do nieptynnosci wy-
powiedzi

Niestate i niepowtarzalne, ich czestotliwos¢ wzra-
sta proporcjonalnie do dfugosci stowa i jego ztozo-
nosci fonetycznej

Widoczne i styszalne, czesto wielokrotne poszuki-
wanie wzorca artykulacyjnego oraz nieskuteczne
proby spontanicznej autokorekty

Prawidfowe, na przyktad kaszel, odkrztuszanie,
potykanie*

Mozliwe wspotwystepowanie

Uszkodzenie OUN, najczesciej podkorowe (jadra podstawy,
jadra i nerwy czaszkowe, w tym V, VI, IX, XlI, pien mozgu),
rzadko korowe (czesciej obupotkulowe) i/lub uszkodzenia
mézdzku i obwodowych czesci nerwéw

Obnizone, czeste zaburzenia rytmu oddechowego oraz
sptycenie wdechu i skrécenie fazy wydechowej

Obnizone, obserwowane zmiany pod postacig hipo- lub
afonii, problemy ze zmiang natezenia i wysokosci gtosu
mozliwy chrapliwy, zduszony i napiety gtos z nosowym

zabarwieniem

Obnizone, rézne nasilenie zaburzen sity, napiecia, szybkosci
i zakresu ruchéw narzadéw aparatu mowy, zrozumiatosc
mowy moze zaleze¢ od wspotwystepujacych niedowtadow,
ataksji, ruchow mimowolnych

Zaburzona, zmienno$¢ tempa mowy, w tym spowolnienie
lub przyspieszenie, ujednolicenie lub zmiennos¢ intonacji
i akcentowania

State i powtarzalne, odpowiadajg nasileniom zaburzen
nerwowo-migsniowych, widoczne w mowie spontanicznej,
proébach powtarzania oraz w gtosnym czytaniu na analo-
gicznym poziomie

Widoczne i styszalne préby autokorekty w trakcie wypo-
wiadania niezrozumiatych stéw i/lub zwrotéw, najczesciej
skuteczne

Ostabione, wygoérowane lub zniesione odruchy podniebien-
ne i/lub gardtowe, mozliwe wystgpienie odruchéw patolo-
gicznych, czyli kasanie, ssanie

Brak wspotwystepowania ze wzgledu na obecnos¢ podsta-
wowych deficytéw motorycznych

*W bardziej zaawansowanych etapach choréb postepujacych z apraksja mowy pojawiajq sie zaburzenia tych odruchéw, ale sg one

nieobecne na poczatku choroby; OUN — osrodkowy uktad nerwowy

nie przejawiajg takze zaburzen zwigzanych z pro-
gramowaniem wypowiedzi, tak jak w afazji, a je-
dynie z realizacjg artykulacyjng. Apraksja mowy
moze stanowic¢ jednostke posrednig miedzy afazjg
a dyzartrig [12]. W praktyce klinicznej apraksja
mowy moze miec charakter wzglednie izolowany,
natomiast apraksji oralnej towarzyszy zazwyczaj
apraksja mowy.

W dalszej czesci artykutu omoéwiono atypowe
zespoty parkinsonowskie z uwzglednieniem domi-
nujacych i charakterystycznych dla nich rodzajow
zaburzen mowy. Ich podsumowanie zamieszczono

w tabeli 3. Zaznaczono koniecznos¢ uwzglednienia
dodatkowych préb klinicznych dajacych mozliwos¢
przeprowadzenia diagnostyki réznicowej na przyktad
obecnosci apraksji oralnej werbalnej i niewerbalnej
w CBS. Stowniczek systematyzujacy wykorzystanag
w tekscie nomenklature zaprezentowano w tabeli 4.

Postepujace porazenie ponadjadrowe

Klasyczng postacig PSP jest zespot Richardsona
(PSP-RS) [13]. Czestym objawem, ktérego nie
stwierdza sie w pozostatych schorzeniach z tej
grupy, jest palilalia [14]. Zjawisko to polega na
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Apraksja mowy, afazja oraz dyzartria w chorobie Parkinsona (PD, Parkinson’s disease) i atypowych zespotach
parkinsonowskich (opracowanie wtasne)

PD - = +

(najczesciej hipokinetyczna)

PSP Mozliwa + (w wariancie PSP-PNFA) +
(mozliwa spastyczna — w wariancie PSP-RS;
hipokinetyczna — w wariancie PSP-P; mieszana)

CBS-CBD + + (w wariancie CBS-PNFA) +
(mozliwa spastyczna, mieszana)

MSA - - +
(mozliwa ataktyczna — w wariancie MSA-C;
hipokinetyczna — w wariancie MSA-P)

DLB = = aF
(najczesciej hipokinetyczna)

PSP (progressive supranuclear palsy) — postepujace porazenie ponadjadrowe; PSP-PNFA (PSP with progressive non-fluent aphasia) —
postepujace porazenie ponadjadrowe wariant z postepujaca nieptynng afazja; PSP-P (PSP with parkinsonism) — postepujace porazenie
ponadjadrowe z dominujacym zespotem parkinsonowskim; PSP-RS (PSP Richardson syndrome) — postepujace porazenie ponadjgdrowe
— zespot Richardsona; CBS (corticobasal syndrome) — zespdt korowo-podstawny; CBD (corticobasal degeneration) — zwyrodnienie
korowo-podstawne; CBS-PNFA (CBS with progressive non-fluent aphasia) — zesp6t korowo-podstawny wariant z postepujaca nieptynna
afazja; MSA (multiple system atrophy) — zanik wielouktadowy; MSA-C (MSA with predominantly cerebellar features) — zanik wielo-
uktadowy z dominacjg objawéw moézdzkowych; MSA-P (MSA with predominant parkinsonism) — zanik wielouktadowy z dominujacym
zespotem parkinsonowskim; DLB (dementia with Lewy bodies) — otepienie z ciatami Lewy’ego

Definicje poszczegdlnych zaburzen mowy i komunikacji obserwowanych u oséb dorostych z chorobami
neurozwyrodnieniowymi (opracowanie wtasne)

Na etapie planowania i realizacji wypowiedzi

Zaburzenia Trudnosci z realizacja ztozonych wypowiedzi (konwersacyjnych i narracyjnych) z uwzglednieniem kontekstu
dyskursu sytuacyjnego i perspektywy odbiorcy komunikatu (co, gdzie i w jaki sposéb mowic)

Na etapie planowania wypowiedzi

Afazja Zaburzenia tworzenia i/lub rozumienia wypowiedzi stownych wystepujace na poziomie ztozonych wypowiedzi,
pojedynczych stéw i ich znaczen i/lub w trakcie faczenia gtosek w stowa (czyli na poziomie syntaktycznym,
semantycznym i/lub fonologicznym)

Na etapie realizacji wypowiedzi (zaburzenia motoryki mowy — motor speech disorders)

Apraksja oralna Trudnosci w prawidtowym, wolicjonalnym, utozeniu artykulatoréw (m.in. jezyka i warg) w trakcie wykonywania
czynnosci zwigzanych z wypowiadaniem dzwiekéw danego jezyka i/lub niezwigzanych z mowa, np. gwizdaniem,
chuchaniem; widoczne, czesto nieskuteczne préby poszukiwania prawidtowego ufozenia artykulatoréw

Apraksja mowy Zaburzenia ograniczone do trudnosci artykulacji i prozodii w trakcie wypowiadania stéw i dfuzszych
wypowiedzen, objawiajace sie zwiekszonym wysitkiem, reakcjami poszukiwania odpowiedniego uktadu
artykulacyjnego i zmianami i/lub znieksztatceniami dzwiekéw w wypowiadanych stowach; zaburzenia
niewynikajace z nieprawidtowej sprawnosci ruchowej w zakresie miesni artykulacyjnych, moze wspotwyste-
powac z apraksjg oralna i nieptynna afazjg, manifestujac sie brakiem mozliwosci artykutowania dzwiekow
mowy lub niezrozumiatymi wypowiedziami

Dyzartria Zaburzenia prozodii mowy oraz artykulacji dzwiekéw mowy, rownoczesnie wystepuja trudnosci oddechowo-
-fonacyjne (gtosowe), ktére powoduja, ze ekspresja stowna jest mniej wyrazna i zrozumiata

Bradylalia Patologicznie spowolnione tempo mowy

Tachylalia Patologicznie przyspieszone tempo mowy

Echolalia Mimowolne powtarzanie przez chorych ustyszanych z otoczenia catosci wypowiedzi, tresci polecen lub
pojedynczych stéw

Palilalia Wielokrotne powtarzanie czesci wypowiedzi, np. stéw, zdan (zazwyczaj dotyczy koncowej czesci realizowa-
nych samodzielnie komunikatow)

Hipofonia Patologicznie niskie natezenie gfosu, cicha mowa

Afonia Stany bezgtosu w trakcie wypowiadania zdan lub pojedynczych stéw

Stridor Tak zwany swist krtaniowy, wyrazny dzwiek pojawiajacy sie w czasie wdechu i/lub wydechu, moze wynikac

z dystonii krtani lub niedowtadu fatdéw gtosowych
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mimowolnym powtarzaniu przez pacjentéw wczes-
niej wypowiedzianych juz stéw lub ich czesci, zwro-
téw a nawet catych wypowiedzi. W mowie chorych
obecne sg takze perseweracje [15]. W poréwnaniu
z palilalia moga obejmowa¢ na przyktad wzorce
konstrukcji zdania. O ile palilalia jest objawem ob-
serwowanym wytgcznie w mowie pacjentow, o tyle
perseweracje sg typowe dla tej choroby réwniez
w sferze zachowan niewerbalnych, czyli moga do-
tyczy¢ miedzy innymi ruchéw konczyn.

Pacjenci z PSP-RS ujawniajg trudnosci w zakresie
inicjowania wypowiedzi. Obserwuje sie ogranicze-
nie spontanicznych wypowiedzi, a gdy takie juz sie
pojawiajg, widoczne jest w nich uproszczenie struk-
tury gramatycznej [15, 16]. Ze wzgledu na nasilone
trudnosci zwigzane z rozwijaniem dtuzszych wy-
powiedzi, tendencje do odpowiadania na pytania
i unikanie mowy opowiesciowej zaburzenia mowy
bywajg opisywane jako transkorowa afazja rucho-
wa lub klasyczna afazja dynamiczna [17]. Umiegjet-
nos¢ nazywania u chorych z PSP-RS jest wzglednie
dobrze zachowana [9]. Obnizona fluencja stowna
jest wynikiem problemoéw zwigzanych z funkcjami
wykonawczymi. Trudnosci z czytaniem i pisaniem
sgq zazwyczaj wtérne do zaburzen gatkoruchowych
[18]. Niekiedy nasilona nieptynnos¢ mowy (podob-
na do jakania) z echolalig (powtarzaniem stéw,
zwrotow, a nawet catych wypowiedzi ustyszanych
przez pacjentéw, ale wypowiadanych przez inne
osoby) moze utrudniac lub uniemozliwiaé¢ chorym
tworzenie samodzielnych wypowiedzi [19].

Zaburzenia afatyczne sg najbardziej charakte-
rystyczne dla wariantu z postepujaca nieptynna
afazjg (PSP-PNFA). U chorych obserwuje sie cechy
apraksji mowy. Izolowana, postepujaca apraksja
mowy moze by¢ zapowiedzig pdzniejszego roz-
winiecia petnoobjawowego PSP [5]. W badaniach
poréwnawczych wykazano, ze pacjenci z PSP-RS
mowig szybciej niz osoby z PNFA. W ich wypowie-
dziach jest natomiast wiecej zdan ztozonych niz
w wypowiedziach oséb z PNFA [18].

We wszystkich wariantach PSP wystepujg dyz-
artryczne zaburzenia mowy. Najczesciej rozpozna-
je sie dyzartrie spastyczng lub dyzartrie mieszang
spastyczno-hipokinetyczng [13] lub z elementami
ataktycznymi [20].
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Zespot korowo-podstawny

Czestg przyczyng CBS jest zwyrodnienie czotowo-
-skroniowe (frontotemporal lobar degeneration).
Z racji niskiej zbieznosci rozpoznan w badaniu neu-
ropatologicznym z rozpoznaniem klinicznym tego
zespotu zrezygnowano z ustalania przyzyciowego
rozpoznania zwyrodnienia korowo-podstawnego
(corticobasal degeneration).

W przypadku wszystkich wariantéw CBS obser-
wuje sie postepujacg dyzartrie. W zdecydowanej
wiekszosci przypadkow jej profil jest mieszany.
Dominujace moga byc¢ cechy dyzartrii spastycznej
lub hipokinetycznej [21, 22]. W mowie pacjen-
téw z CBS obserwuje sie: spowolnienie i obnizenie
ptynnosci wypowiedzi, sztywnos¢ artykulacji za-
znacza sie gtéwnie w przejsciu miedzy dzwiekami
mowy.

W typowym rozpoznaniu CBS-CBD szczegdl-
nie charakterystyczne sgq zaburzenia o charakterze
apraksji. Objawy w poczatkowej fazie choroby nie
sg symetryczne [4]. Zaburzenia mowy pojawiajq sie
w ciggu pierwszych kilku lat choroby i s znacznie
bardziej nasilone niz w PD. Sporadycznie wsréd
pierwszych objawow CBS moze sie pojawic dystonia
jezyka [23]. U pacjentow z lewopétkulowa asyme-
trig zaniku moézgu wystepuje apraksja mowy [24],
ktéra moze byc¢ jednym z pierwszych objawoéw cho-
roby lub towarzyszy¢ asymetrycznej apraksji kon-
czyn. W pdzniejszym etapie choroby u pacjentéw
rozwija sie afazja z zaburzong ptynnosciag mowy da-
jaca niekiedy podstawe do rozpoznania mieszanego
zespotu CBS-PNFA. Nieptynna afazja wystepuje tez
w klasycznym zespole CBS-CBD [5, 25]. Podobnie
jak w PSP, pacjenci majg trudnosci z tworzeniem
wypowiedzi ztozonych i moga popetniac btedy gra-
matyczne. Ujawniajg rowniez trudnosci z przetwa-
rzaniem czasownikéw [26].

U pacjentdw z CBS stwierdza sie objawy aprak-
sji ustno-twarzowej (OFA, orofacial apraxia) [27].
Chorzy maja trudnosci w wykonywaniu ruchéw ust
i twarzy na polecenie stowne przy zachowanych
spontanicznych ruchach w obrebie tych samych
grup miesniowych [28]. U chorych stosunkowo
wczesnie w przebiegu choroby (w poréwnaniu
z innymi zespotami parkinsonowskimi) stwierdza
sie takze dysfagie [24].
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Zanik wielouktadowy

Gtéwnym zaburzeniem mowy w MSA jest dyz-
artria. Jej typ okreslajg zazwyczaj dominujace
w obrazie klinicznym objawy ruchowe. W MSA-P
obserwuje sie przewage cech hipokinetycznych,
natomiast w MSA-C przewazaja cechy ataktycz-
ne. W badaniach wykazano ponadto przypadki
dyzartrii mieszanej z cechami hipokinetycznymi,
ataktycznymi i spastycznymi [29]. W przebiegu
choroby u pacjentéw obserwuje sie szybko nara-
stajgce zaburzenia oddechu [30]. Charakterystycz-
ny stridor, tak zwany swist krtaniowy, pojawia sie
w wyniku niedowtadu fatdow gtosowych lub tez
mozliwej dystonii krtani [31].

W MSA nie stwierdza sie zaburzen jezykowych,
ktére moga wystapi¢ w CBS i PSP. Obnizenie wy-
nikéw préb fluencji stownej jest spowodowane
deficytami wykonawczymi[19], nie obserwuje sie
natomiast obnizenia ptynnosci wypowiedzi.

Otepienie z ciatami Lewy’ego
W DLB obraz zaburzen mowy jest najblizszy dyz-
artrii hipokinetycznej [32]. W komunikacji od-
notowuje sie zazwyczaj dominujgce zaburzenia
dyskursu (m.in. nieafatyczne zaburzenia mowy,
pragnozje, dyspragmatyzm, zaburzenia pragma-
tyki jezykowej), ktére przypisuje sie dysfunkcji
prawej poétkuli mézgu (na podstawie wiedzy doty-
czacej specyfiki tych zaburzen po udarze mézgu).
Trudnosci w komunikacji obejmuja gtéwnie pla-
nowanie i realizacje dtuzszych wypowiedzi, w tym
stosowanie sie do regut ich tworzenia. Z powodu
fluktuacji w zakresie funkcji poznawczych obser-
wuje sie zmiennos¢ nasilenia trudnosci zwigzanych
z kontrolowaniem watkéw tworzonych wypowie-
dzi, ktére dla odbiorcow staja sie niespdjne, roz-
wlekte i dygresyjne [33]. Jedno z badan sugeruje,
ze zaburzenia dyskursu w DLB wigzg sie ze wspo6t-
wystepowaniem patologii alzheimerowskiej [34].
Wypowiedzi pacjentéw z DLB sg zazwyczaj
prawidtowe pod wzgledem gramatycznym. Oso-
by z DLB czesto rozpraszaja sie podczas rozmowy,
przy czym sg szczegdlnie podatne na dystraktory
wzrokowe [35]. W ocenie funkcji jezykowych pa-
cjenci z DLB uzyskuja obnizone wyniki w prébach
fluencji stowneji testach nazywania. Trudnosci nie

wynikajg z probleméw wytgcznie jezykowych, za-
burzenia fluencji stownej sg przejawem obnizenia
funkcji wykonawczych, a obnizenie wynikéw na-
zywania konfrontacyjnego moze niekiedy wigzac
sie z zaburzeniami gnozji wzrokowej. Podobnie
problemy z rozumieniem dfugich komunikatow
sg zazwyczaj przejawem zaburzen pamieci ope-
racyjnej [36].

DYSFAGIA W APS

Szacuje sie, ze nawet 45% pacjentéw z chorobami
otepiennymi moze cierpiec z powodu zaburzen po-
tykania [37]. Dysfagia w przypadku chorych z DLB
dotyczy blisko 1/3 chorych. Badania wideofluo-
roskopowe wykazuja, ze w 90% przypadkdw jej
przyczyna sg dysfunkcje sprawnosci gardta [38].
W poréwnaniu z pozostatymi zespotami w CBD
odnotowuje sie najdtuzszy czas aktu potykania
[39]. Najprawdopodobniej wigze sie to z wyste-
pujaca w tym zespole apraksjg oralng. Dysfagia
najszybciej — juz po 2 latach trwania choroby —
pojawia sie u chorych z PSP i MSA. W przypadku
DLB pierwsze objawy sg widoczne w okoto 4. roku
choroby. W PD wystepuja natomiast dopiero po
okoto 8 latach [40].

Nalezy uwzgledni¢ wystepowanie dysfagii,
planujgc farmakoterapie doustna. Nie wszystkie
tabletki mozna dzieli¢ na czesci lub rozpuszczad
w ptynach (szczegdlnie dotyczy to preparatow
o tzw. powolnym uwalnianiu), a ich potkniecie
w cafosci przez chorego moze by¢ niemozliwe, cza-
sem nawet niebezpieczne. Uzasadnione jest zatem
zadawanie pytan dotyczacych obecnosci zaburzen
potykania podczas kazdej wizyty kontrolne;j.

SPECYFIKA DIAGNOZY NEUROLOGOPEDYGZNEJ

W ATYPOWYCH ZESPOLACH PARKINSONOWSKICH
Badanie neurologopedyczne w atypowych zespo-
tach parkinsonowskich jest wykonywane w celu
potwierdzenia lub wykluczenia dyzartrii, apraksji
oralnej, apraksji mowy, afazji, zaburzen dyskur-
su oraz zaburzen potykania. Szczeg6towe wska-
zéwki dotyczace badania neurologopedycznego
w zakresie oceny zdolnosci oddechowych, fona-
cyjnych i jezykowych przedstawita w innej pracy
Kluj-Koztowska [41]. W niniejszej pracy zwrécono
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uwage na znaczenie oceny zdolnosci potykania,
praksji mowy oraz specyfike oceny zaburzen je-
zykowych u chorych z gtebokimi zaburzeniami
motoryki mowy.

Przed rozpoczeciem wtasciwego badania wska-
zane jest przeprowadzenie wywiadu z chorym,
a w celu zobiektywizowania spostrzezen nalezy
go uzupetni¢ o wywiad z osoba z najblizszego oto-
czenia pacjenta. Poza odniesieniem sie do charak-
teru zaburzen mowy i komunikacji powinno sie
uwzgledni¢ pytania dotyczgce potykania ptynéw
i spozywania positkéw. Dysfagia i niedozywienie
pojawiajg sie w przebiegu choréb neurologicz-
nych, w tym takze jako powiktania choréb wspét-
towarzyszacych. Z powodu czestej obecnosci
dysfagii u pacjentow z dyzartrig zaleca sie ocene
potykania w toku wywiadu i obserwacji, na przy-
ktad na podstawie Guggling Swallowing Screen
(GUSS). W 2017 roku zespdt ekspertow stworzyt
i opublikowat rekomendacje na temat leczenia zy-
wieniowego w neurologii [42].

W ocenie praksji mowy wykorzystuje sie préby
kliniczne. Niestety jak dotad nie stworzono w je-
zyku polskim narzedzia, ktére bytoby specyficzne
dla badania tej formy zaburzen mowy. Do spraw-
dzenia praksji oralnej moga postuzy¢ podtesty
z baterii diagnostycznych do oceny afazji (np.
Boston Diagnostic Aphasia Examination [BDAE]),
przy czym bardzo wazna jest ocena jakosciowa
wykonania zadan przez pacjenta. Préby oceniaja-
ce praksje oralng niewerbalng polegajg na wyko-
naniu poszczegodlnych uktadéw artykulacyjnych
warg i jezyka w okreslonym czasie. Wypowiedzenie
zréznicowanych pod wzgledem dtugosci i ztozo-
nosci fonologicznej stéw i wyrazen pozwala oce-
ni¢ sprawnosc¢ w zakresie praksji werbalnej [43].
W wersji anglojezycznej opracowano miedzy in-
nymi Apraxia of Speech Rating Scale (ASRS) [44].
Przyktad badania praksji mowy u polskojezycznego
pacjenta u po udarze mézgu przedstawity niedaw-
no Polanowska i wsp. [45].

W badaniu neurologopedycznym konieczna
jest ocena oralnej praksji werbalnej (czyli prak-
sji mowy) oraz praksji niewerbalnej. U pacjentéw
z nasilong apraksjg mowy, ktdérzy niewiele mo-
wig, mozna sprawdzi¢ obecnos¢ agramatyzmu,
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uwzgledniajac probki pisma. Jesli zaburzenia prak-
sji w rece dominujacej uniemozliwiajg wykonanie
pisma odrecznego, wskazane jest wykorzystanie
alternatywnych metod sprawdzenia stanu tej umie-
jetnosci. Mozna wykorzysta¢ w tym celu klawiature
komputerowa lub tablice literowe. Ocena umiejet-
nosci pisania moze sie okazac wyjatkowo pomocna
w ustaleniu planu terapii logopedycznej oraz ewen-
tualnego wykorzystania komunikacji zastepczej,
zwtaszcza gdy u chorego obserwuje sie anartrie.

Ocena mowy i komunikacji powinna zosta¢ za-
planowana w czasie mozliwie najlepszego funkcjo-
nowania chorego w ciggu dnia. Na jakos¢ mowy
i komunikacji oraz obnizenie wynikéw w poszcze-
golnych zakresach moga wptywac fluktuacje wyni-
kajgce z dziatania przyjmowanych przez chorego
lekow [46]. W analizie zebranych wynikéw nalezy
uwzgledni¢ ograniczenia zwigzane z zaburzeniami
zachowania, takimi jak apatia czy impulsywnos¢,
a takze zaburzeniami ruchowymi [6].

TERAPIA NEUROLOGOPEDYCZNA
W ATYPOWYCH ZESPOLACH PARKINSONOWSKICH
Poréwnanie skutecznosci zaprezentowanych
w pismiennictwie podejs¢ terapeutycznych jest
utrudnione z powodu braku przegladéw opar-
tych na randomizowanych badaniach. W grupie
chorych z PD najczesciej stosuje sie terapie wysitku
oddechowego (RET, Respiratory Effort Treatment),
intensywna, 4-tygodniowgq terapie gtosu (LSVT,
Lee Silverman Voice Treatment), metody terapii
oddechu i gtosu oparte na stuchowym sprzeze-
niu zwrotnym (DAF, Delayed Auditory Feedback)
[47-49]. Wstepne porownanie RET i LSVT wskazuje
na wieksza skutecznos¢ drugiego podejscia [47].
W programach terapeutycznych wykorzystuje sie
takze indywidualnie dobrane ¢wiczenia oddecho-
we oraz usprawnianie czynnosci artykulatorow
[50]. Opisano efektywne proby wykorzystania
Spiewu w celu poprawy zdolnosci oddechowych
i fonacyjnych czy intensywnego treningu spowal-
niania tempa mowy i poprawy sprawnosci into-
nacyjnych za pomoca gtosnego czytania [51, 52].
Terapia dyzartrii, afazji i apraksji mowy w aty-
powych zespotach parkinsonowskich ma charakter
podtrzymujacy ze wzgledu na postepujacy cha-
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rakter zaburzen. Intensywnos¢ i czestotliwos¢
oddziatywan logopedycznych musi zostac¢ indy-
widualnie dostosowana do stanu chorego. Zaje-
cia terapeutyczne powinny sie odbywac na tyle
czesto, by terapeuta moégt na biezaco kontrolowa¢
stan chorego. Program terapii dyzartrii powinien
obejmowac ¢wiczenia oddechowe, fonacyjne oraz
artykulacyjne [50]. W uzasadnionych przypadkach
mozna wykorzystac takze masaz logopedyczny
[53]. W przypadku dyzartrii wskazana jest ponadto
praca nad suprasegmentalnymi aspektami mowy
(czyli melodig, rytmem, tempem) przy uzyciu od-
powiednio dobranego materiatu jezykowego [54].
Przy zaburzeniach gatkoruchowych wykorzysty-
wanie zadan zwigzanych z gtosnym czytaniem
wymaga utrzymywania przez terapeute tekstu na
wysokosci wzroku pacjenta lub stosowania spe-
cjalnych podstawek do ksigzek [17]. W przypadku
niewielkiego nasilenia zaburzen pisania pacjentom
proponuje sie specjalistyczne dfugopisy z docia-
zeniem. Przy znacznych trudnosciach pismo od-
reczne zastepuje sie przez uzytkowanie narzedzi
multimedialnych, na przyktad klawiatury kompu-
terowej lub tablic literowych.

Jesli dyzartrii towarzyszg zaburzenia potykania,
to pacjenti jego bliscy powinni zosta¢ poinstruo-
wani na temat strategii kompensacyjnych w zakre-
sie przygotowywania positkdw —ich konsystenc;ji
i sposobu podawania.

Dziatania terapeutyczne i cele terapii apraksji
mowy sg indywidualnie dopasowywane tak, by
poprawi¢ jakos¢ komunikacji chorego z otocze-
niem. W przypadku tagodnie nasilonych objawoéw
wystarczg ¢wiczenia obejmujace aspekty supra-
segmentalne, miedzy innymi utrwalanie prawidfo-
wej intonacji. Natomiast przy gtebokim nasileniu
zaburzen konieczne jest odbudowywanie umiejet-
nosci prawidfowego utozenia artykulatorow przy
realizacji kazdego z dzwiekéw mowy [11]. Terapia
taczy rézne techniki Sound Production Treatment
(SPT) i obejmuje nastepujace etapy: werbalne
modelowanie tworzenia gtoski, graficzne wska-
zywanie oraz modelowanie, nastepnie taczenie
modelowania i wskazywania [55].

Wiagczenie opiekuna w proces terapeutyczny
pozwala dostosowad materiat do potrzeb komu-

nikacyjnych konkretnej rodziny oraz zachecac¢ do
stosowania adekwatnych podpowiedzi w realnych
sytuacjach komunikacyjnych tak, by chory byt mo-
tywowany do dalszej pracy, a nie wyreczany.

PODSUMOWANIE

Zréznicowanie dyzartrii, ocena zaburzen afatycz-
nych oraz wyodrebnienie apraksji mowy u chorych
z APS sg wazne nie tylko z punktu widzenia diag-
nostyki réznicowej poszczegdlnych zespotow kli-
nicznych. Rozpoznanie tych objawéw pozwala na
wyjasnienie trudnosci w codziennej komunikacji
i odpowiednie ukierunkowanie dziatan terapeu-
tycznych. Zindywidualizowany program terapii
powinien uwzglednia¢ dziatania zapobiegajgce
nasilaniu zaburzen potykania. Diagnoza i leczenie
zaburzen jezykowych w APS wymagajg wspoétpracy
neurologopedy z neuropsychologiem ze wzgledu
na naktadajace sie na siebie trudnosci jezykowe
i poznawcze.
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