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Epidemiologia afazji u chorych z udarem moézgu
Epidemiology of aphasia in stroke patients

Danuta Ryglewicz', Danuta Milewska*
'I Klinika Neurologii Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie
Al Klinika Neurologii Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Streszczenie

Abstract

Do podstawowych celéw badan epidemiologicznych nalezy ustalenie rozpowszechnienia choroby w populacji, okreslenie jej
etiologii oraz czynnikéw ryzyka, ktére moga wptywacé na jej przebieg. Nagte wystapienie afazji wynika zwykle z przej$ciowe-
go ataku niedokrwiennego lub udaru mézgu, podczas ktérych dochodzi do przej$ciowego lub trwatego uszkodzenia tych
osrodkéw mézgowia, ktére sg odpowiedzialne za rozumienie i realizacje jezyka pisanego i méwionego. Catkowita afazja
zdarza sie u okoto 21-38% chorych po udarze, cze$ciej wystepuje po udarze niedokrwiennym i u oséb starszych. Ryzyko
zgonu i niepefnosprawnosci jest wigksze w przypadku chorych z afazja. Skuteczno$c rehabilitaciji zalezy od jej intensywnosci
i okresu trwania. W Polsce tylko 48% chorych z udarem mézgu jest poddawanych rehabilitacji mowy. W niniejszej pracy
omdwiono problemy zwigzane z metodyka epidemiologicznego badania afazji u chorych po udarze mézgu.

Sfowa kluczowe: afazja, epidemiologia

The principle aims of epidemiology are to describe the distribution of disease in human populations, to elucidate the
etiological factors responsible for disease and to evaluate risk factors which influence the natural history of the disease. The
abrut onset of aphasia is usually the result of a transient ischemic attack or stroke, in which temporary or permanent damage
occurs in those areas of the brain that govern the understanding and production of written and spoken language. Total
aphasia occurs in 21-38% of stroke patients, is more common in ischemic stroke and among elderly. The risk of death and
disability is higher among aphatic patients. The effectiveness of rehabilitation depends of intensity and duration of the
sessions. In Poland only 48% of patients with stroke had speech rehabilitation. Methodological problems concerning epide-
miological study of aphasia in stroke are discussed.
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Celem badan epidemiologicznych jest ocena
wplywu réznych czynnikéw i warunkéw $rodowi-
skowych na czesto$¢ i rozprzestrzenianie sie ba-
danego zjawiska. Aby wyniki takich badan byty
poréwnywalne, muszg byé¢ prowadzone wedlug
scisle okreslonych metod:

* badana populacja powinna by¢ odpowiednio
liczna i reprezentatywna;

* badang chorobe trzeba doktadnie zdefiniowac;

* badania powinny mieé charakter prospek-
tywny.

Dokltadna ocena czestosci afazji w przebiegu
udaru mézgu jest trudna za wzgledé6w metodolo-
gicznych. Badania z udziatem duzych grup cho-
rych, zazwyczaj z wykorzystaniem skréconych te-
stéw, sa zwykle powierzchowne i umozliwiajg oce-
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ne czestosci zaburzen jezykowych bez doktadne-
go ich r6znicowania. Badania prowadzone w opar-
ciu o zestawy testow dotycza wybranych grup cho-
rych i nie sg reprezentatywne dla populacji oséb
z afazja.

Juz sam termin ,,afazja” (z gr. A-fazis — niemo-
ta) od lat budzi liczne kontrowersje. Powstalo wie-
le definicji i préb klasyfikacji, opracowanych przez
specjalistéw réznych dziedzin, zajmujacych sie
wyzszymi funkcjami psychicznymi, takich jak: psy-
chologia, logopedia, nauki medyczne, filozofia, na-
uki spoleczne, lingwistyka, cybernetyka i fizyka.

Wedlug polskiego neuropsychologa — prof.
Mariusza Maruszewskiego [1] afazja to catkowite
lub czesciowe zaburzenie mechanizméw progra-
mujgcych czynno$ci mowy u czltowieka, ktéry
wczeéniej w pelni je opanowal, spowodowane or-
ganicznym uszkodzeniem odpowiednich struktur
mébzgowych.

Z klinicznego punktu widzenia afazja charak-
teryzuje sie zaburzeniami funkcji werbalnych (ro-
zumienie tekstu stownego, pisanego, sygnalizowa-
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nego), zaburzeniami funkcji niewerbalnych (rozu-

mienie symboli dzwiekowych, ikonicznych, czu-

ciowych) i zmiang osobowosci (zaburzenia funk-
cji emocjonalno-motywacyjnych i mechanizméw
regulacyjnych ,ja”).

Zgodnie z najczesciej obecnie stosowanym po-
dzialem zaburzen afatycznych, zaproponowanym
przez Bostoniskie Centrum Badan nad Afazjg (Apha-
sia Research Center of Boston) [wg 2, 3], uwzgled-
niajacym relacje anatomiczne, wyréznia sie:

* afazje ruchowa (Broca); lokalizacja uszkodze-
nia — tylna cze$é trzeciego zakretu czolowego;

* afazje czuciowa (Wernickego); lokalizacja
uszkodzenia — tylna cze$¢ pierwszego zakre-
tu skroniowego;

* afazje przewodzenia; lokalizacja uszkodzenia
— istota biala, szczegélnie peczek tukowaty,
ponizej zakretu nadbrzeznego, co skutkuje roz-
dzieleniem nieuszkodzonej okolicy stuchowej
Wernickego od obszaru Broca, réwniez niena-
ruszonego;

* afazje nominacyjna (anomiczna, amne-
styczna); lokalizacja uszkodzenia — zakret ka-
towy;

* transkorowa afazje motoryczna; lokalizacja
uszkodzenia — okolica czolowa do przodu
i powyzej osrodka Broca;

* transkorowa afazje sensoryczna; lokalizacja
uszkodzenia — styk skroniowo-potyliczny, do
tylu wzgledem okolicy Wernickego (granicz-
ny obszar zaopatrywany czeSciowo przez tet-
nice srodkowa, a cze$ciowo — przez tylng);

* mieszana afazje transkorowa (tzw. zespol
izolowanego pola mowy); odizolowanie ob-
szaru mowy od pozostatych czesci kory, naj-
czesciej wkutek zespolu niedokrwiennego
w dystalnych czeéciach tetnicy §rodkowej;

* afazje calkowita; lokalizacja uszkodzenia
— cate tak zwane pole mowy, czyli obszar sze-
roko okalajacy bruzde Sylwiusza. Zaréwno
w obserwacjach klinicznych, jak i w pismien-
nictwie zespoly afatyczne wystepuja réwniez
przy uszkodzeniach podkorowych; zaburzenia
w tych przypadkach sa na ogél przemijajace,
a obraz kliniczny zalezy od lokalizacji proce-
su chorobowego;

» afazje podkorowa; ktéra dzieli sie na [4]:

— przednia torebkowo-prazkowiowa, gdy

w wyniku uszkodzenia przedniej czesci to-
rebki wewnetrznej nastgpi przerwanie drog
prowadzacych z obszar6w Broca i obsza-
réw odpowiedzialnych za transkorowgq afa-
zje motoryczna;

— tylna torebkowo-prazkowiowa, gdy w wy-

niku uszkodzenia tylnej czesci torebki we-

wnetrznej nastgpi przerwanie drég stucho-
wych taczacych z obszarem Wernickego
oraz dr6g ruchowych taczacych z korg mo-
toryczna:

— calkowita torebkowo-prazkowiowa, gdy

nastapi uszkodzenie przedniej i tylnej cze-
§ci torebki wewnetrznej;

— wzgorzowa, gdy uszkodzenie wystapi w ob-

rebie wzgorz.

Informacje na temat epidemiologii afazji w uda-
rze mézgu dostepne w piSmiennictwie sg rozbiezne
ze wzgledu na wspomniane trudno$ci metodologicz-
ne. Wczesniejsze badania prowadzono przed ,.erg”
tworzenia oddzialéw udarowych, gdy dobér chorych
byt przypadkowy, a badane grupy pacjentéw — nie-
liczne. Brak jednolitej definicji, trudnoéci klasyfi-
kacyjne, brak zestawu stosowanych testéw diagno-
stycznych i czasochlonnoéé¢ takich badan, co ogra-
nicza liczebno$¢ przebadanych chorych, jest przy-
czyng znacznej rozbieznosci wynikow.

Afazjajest jednym z najczesciej wystepujacych
zaburzen funkcji poznawczych w udarze mézgu.
W ostrej fazie udaru jej czesto$é szacuje sie na 21—
-38% [5-8].

Jak mozna domniemywaé, warto§¢ badawcza
szacowanych wskaznikéw zalezy miedzy innymi od
czasu, ktéry uptynat od zachorowania. W 1986 roku
Wade i wsp. przeprowadzili badania w grupie
976 0s6b z ostrym udarem mézgu. W ciagu pierw-
szych 7 dni choroby zbadano 545 pacjentéw.
U 28% z nich zaburzenia mowy sklasyfikowano
jako niemozliwe do oceny, prawdopodobnie z po-
wodu wspoblistniejacych zaburzen §wiadomosci,
natomiast afazje stwierdzono u 24% chorych. Po
3 tygodniach od zachorowania (badaniu poddano
90% o0s6b) afazje stwierdzono u 20%, a po 6 mie-
siacach —u 12% badanych (40% pacjentéw, u kt6-
rych rozpoznano afazje w ciggu pierwszych 7 dni,
i 60% chorych, u ktérych rozpoznano jg w ciggu
pierwszych 3 tyg.). Afazja wigzala sie z wieksza
niesprawnoscia, pogorszeniem jakoSci zycia
i gorsza adaptacja spoteczna [8].

Celem pracy Godefroya i wsp. [9] byta charak-
terystyka afazji w ostrej fazie udaru mézgu. W okre-
sie od maja 1994 roku do sierpnia 1997 roku zareje-
strowano 2200 chorych, przyjetych do oddziatu
udarowego w Lille; u 308 (14%) z nich stwierdzono
szeroko rozumiane zaburzenia mowy. Chorych
z takimi zaburzeniami skierowano na badania neu-
ropsychologiczne, ktére w wiekszosci przypadkéw
wykonano w ciggu miesiaca od zachorowania. Za-
nizone wskazniki wystepowania zaburzen mowy
w badanej grupie w stosunku do przedstawianych
w innych publikacjach autorzy ttumacza faktem, ze
ocena czesto$ci afazji nie byta celem ich badania.
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W badaniu neuropsychologicznym u 50 (16%)
chorych nie stwierdzono zaburzen mowy, u 207
(67%) rozpoznano afazje, u 22 (7%) — dyzartie,
u 16 (5%) — izolowany brak stéow, u 13 (4%)
— inne zaburzenia, takie jak: gluchota, agrafia, alek-
sja, agnozja wzrokowa, zespél czotowy, demencja.

U ponad polowy z grupy 207 pacjentéw z afazjg
rozpoznano jej posta¢ globalng lub zaburzenia nie
sklasyfikowano, natomiast klasyczne typy afazji
(Wernickego, Broca, transkorowa i podkorowa) roz-
poznawane byly rzadziej. Afazja catkowita wystapi-
fa u 52 (25%) pacjentéw, ruchowa — u 22 (11%),
czuciowa — u 30 (14,5%), transkorowa motoryczna
—u 17 (8%), podkorowa — u 10 (5%), przewodze-
niowa—u 7 (4%), transkorowa czuciowa—u 7 (4%),
nominacyjna — u 5 (2%) oséb, a nie sklasyfikowano
jej u 55 (26,5%) chorych [9].

Wystepowanie afazji globalnej, jako dominu-
jacego rozpoznania w udarach mézgu, stwierdzali
inni badacze, stosujacy zar6wno zestawy licznych
testéw [1, 10-12], jak i testy skr6cone [7, 8].

We wczeéniejszych badaniach czesto$é nie-
sklasyfikowanej afazji oceniano na 0-45%, w za-
leznoéci od doboru pacjentéw, fazy udaru i zasto-
sowanych testéw [11, 13-16]. U oséb z niesklasy-
fikowana afazja czesciej stwierdzano w wywiadzie
wczedniejszy udar mézgu [9].

W wielu badaniach oceniano wplyw réznych
czynnikéw na wystepowanie i charakter afazji. Krei-
sler i wsp. badali powiazania anatomiczno-klinicz-
ne (rezonans magnetyczny/testy neuropsychologicz-
ne) u 107 pacjentéw z afazja. Stwierdzili, ze lokali-
zacja ogniska jest gléwnym czynnikiem wptywaja-
cym na typ tego zaburzenia. Afazja typu nonfluent
wystepowala przy obecnosci ognisk w placie czo-
lowym lub w skorupie, zaburzenia powtarzania
— w przypadku uszkodzenn w obrebie wyspy i to-
rebki zewnetrznej, zaburzenia rozumienia — przy
lokalizacji ognisk w ptacie skroniowym, parafazje
fonematyczne — przy uszkodzeniach torebki ze-
wnetrznej, rozciagajacych sie w kierunku tylnej
cze$ci plata skroniowego lub torebki wewnetrznej,
parafazje slowne — w przypadku uszkodzen ptatow
skroniowych lub jadra ogoniastego, a perseweracje
— przy uszkodzeniach jadra ogoniastego [17].

Liczni badacze oceniali wplyw wieku na afa-
zje poudarowa. Godefroy i wsp. [9] stwierdzili, ze
pacjenci z afazja przewodzeniowa byli mtodsi, na-
tomiast z podkorowa — starsi. Chorzy z afazja Bro-
ca byli w mtodszym wieku niz osoby z afazjg Wer-
nickego, ale r6znice te nie byly istotne statystycz-
nie. Powyzsze wyniki byly zgodne z doniesieniami
innych autoréw, wskazujacymi na czestsza afazje
nonfluent, szczeg6lnie — afazje Broca, u mtodszych
chorych, co niektérzy wiazali z prawdopodobien-

stwem wiekszego odsetka zatoréw w przedniej cze-
Sci tetnicy srodkowej mézgu [1, 13, 18-22]. Na te
réznice moze takze wplywac proces rehabilitacji,
mozgowa organizacja obszaréw odpowiedzialnych
za funkcje jezykowe, ktéra moze by¢ inna u mlod-
szych oséb, oraz inna lokalizacja ogniska udarowe-
go. Wplyw wieku na proces rehabilitacji wykazano
w badaniach prowadzonych 3 miesigce po zacho-
rowaniu [23].

Wykonywano takze badania stuzace ocenie
wplywu plci na afazje. W niektérych pracach ob-
serwowano mniejsza czestos$¢ afazji u kobiet [11,
19, 21], ale Godefroy i wsp. [9] nie potwierdzili
takiej zaleznosci. Hier i wsp. [24] badali afazje
poudarowg w zalezno$ci od plci. Na podstawie
analizy bazy danych Stroke Data Bank oddzialu
neurologii Uniwersytetu Illinois w Chicago stwier-
dzili oni obecnos¢ afazji u 19,4% kobiet i u 22,5%
mezczyzn. Nie zaobserwowano réznic pod wzgle-
dem jej czestosci u os6b z udarem krwotocznym,
natomiast u pacjentéw z udarem niedokrwiennym
afazja czeSciej dotyczyla kobiet (37,0%) niz mez-
czyzn (28,3%). U oséb z migotaniem przedsionkéw
u obu plci czestosé afazji byta podobna. U kobiet
nieznacznie czesciej stwierdzano ogniska w przed-
niej, a u mezczyzn — w tylnej czesci mézgu. Ob-
szar uszkodzenia czeSciej byl wiekszy u mezczyzn
z afazja. U kobiet czestsza byla afazja Wernickego,
calkowita i semantyczna, natomiast u mezczyzn
obserwowano wyzszy odsetek afazji Broca.

W innych badaniach [13, 16, 25] wykazano,
ze czynniki wplywajace na wystepowanie i ciez-
kos¢ afazji naczyniowej sa dyskusyjne. W wielu
badaniach opartych na obrazach tomografii kom-
puterowej wykazano niespodziewanie duzy odse-
tek odchyleni od klasycznych kliniczno-anatomicz-
nych wspélzaleznosci.

Puel i wsp. [12], na podstawie analizy wynikéw
badan 25 chorych z afazja podkorowa, nie stwierdzili
zwigzkow kliniczno-anatomicznych. Prawie w poto-
wie przypadkéw zaobserwowali izolowanag afazje,
bez innych deficytéw, co moze by¢ dodatkowa wska-
z6éwka dla klinicystéw przy stawianiu diagnozy.

Basso i wsp. [26] u 36 (17%) sposréd 207 cho-
rych z afazja obserwowali zaskakujgce niezgodno-
$ci miedzy jej typem a lokalizacjg uszkodzenia.
U 7 pacjentéw z afazja typu fluent lokalizacja ogni-
ska znajdowata sie w przedniej czeéci, natomiast
u 7 chorych z afazjg typu nonfluent — w tylnej
cze$ci moézgu.

Stwierdzono, ze wystepowanie afazji jest czyn-
nikiem pogarszajacym rokowanie i koreluje z nasi-
leniem deficytéw ruchowych i poznawczych, zabu-
rzeniami funkcjonowania spolecznego [8, 27, 28]
i $miertelnoscia [7, 8].
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Rokowanie dotyczace ustgpienia afazji takze
jest zte. U 32-50% pacjentéw jej objawy utrzymuja
sie nawet 6 miesiacy od momentu zachorowania
[7, 8].

Podkresla sie konieczno$é leczenia afazji po-
udarowej [10].

Badano efektywno$é rehabilitacji w afazji [16,
29]. Stwierdzono pozytywny efekt intensywnosci
¢wiczen (8,8 h/tydz. przez 11,2 tygodnia vs. 2 h/
/tydz. przez 22,9 tygodnia) i czasu ich trwania (98,4 h
vs. 43,6 h) na poprawe zaburzen mowy u chorych
z afazjg [16]. Lepsze rokowanie zaobserwowano
u mtodych pacjentéw [19, 30].

Wyniki te pochodza z badania wyselekcjono-
wanych grup pacjentéw i nie potwierdzono ich
w innych doniesieniach [7, 10, 14].

W Polsce, na podstawie analizy bazy danych
Ogélnopolskiego Narodowego Rejestru Udaru
Mézgu, liczacego 11 107 chorych, hospitalizowa-
nych w okresie od 1 stycznia do 31 grudnia 2000
roku w 60 os§rodkach neurologicznych na terenie
calej Polski, oceniano czesto$¢ zaburzeni mowy.
Po wylaczeniu pacjentéw z zaburzeniami §wia-
domosci (34,3%), dalszej analizie poddano 7296
chorych (udar niedokrwienny — 92%; udar
krwotoczny — 7,2%). W tej grupie zaburzenia
mowy réznego typu stwierdzono u 2964 os6b
(37%). Nieco czesciej wystepowaly one wsrod
mezczyzn (tab. I)

Zaobserwowano réwniez istotnie czestsze za-
burzenia mowy u os6b po udarze krwotocznym niz
u pacjentéw po udarze niedokrwiennym (tab. II).

W starszych grupach wiekowych stwierdzono,
ze istotnie statystycznie wzrastal odsetek pacjen-
téw z zaburzeniami mowy (tab. III).

Ponadto wykazano, ze u pacjentéw z przeby-
tym wczeé$niej udarem mézgu zaburzenia mowy
wystepowaly czesciej — prawdopodobnie z powo-
du wieloogniskowego uszkodzenia mézgu. Podob-
nie wysoki odsetek zaburzen mowy stwierdzono

Tabela |. Czesto$¢ zaburzen mowy w zaleznosci od pici

(n = 2964)
Table l. Frequency of sex related speech disorders
(n = 2964)
Pteé Liczba Odsetek
pacjentow pacjentow (%)
Sex Number Rate in patients
of patients (%)
Mezczyini 1545 37,9
Men
Kobiety 1419 36
Women

Tabela ll. Czestosé zaburzen mowy w zaleznosci od typu
udaru (n = 2964)

Tablell.  Frequency of stroke type related speech disor-
ders (n = 2964)

Typ udaru Odsetek pacjentéw (%)

Stroke type Rate in patients (%)

Krwotoczny 31

Haemorrhagic

Niedokrwienny 39

Ischemic

p < 0,0000001

Tabela lll. Czesto$é zaburzen mowy w poszczegolnych
grupach wiekowych (n = 2964)

Table lll.  Frequency of age related speech disorders

(n = 2964)

Grupa wiekowa Odsetek pacjentow (%)

Age Rate in patients (%)
18-30 rz. 20
18-30

31451z 24
31-45

46-60 rz. 31
46-60

61-751z. 38
61-75

> 7571z 43
> 75

p < 0,0000000

u 0s6b z migotaniem przedsionkéw, u ktérych tak-
ze czesto dochodzi do zmian wieloogniskowych
w wyniku mnogich i réznoczasowych zatoréw do
naczyn mézgowych (tab. IV).

Najczesciej, bo w ponad polowie przypadkow,
zaburzenia mowy wystepowaly u oséb z rozleglymi
udarami obejmujacymi unaczynienie calej tetnicy
srodkowej mézgu, rzadziej — w przypadkach udaru
dotyczacego krazenia przedniego niecatkowitego
(PACIL, partial anterior circulation infarct). W udarach
lakunarnych zaburzenia mowy obserwowano u 28%,
a w udarach z tylnego kregu unaczynienia — u 19%.
W tych dwéch ostatnich grupach mozna sie spodzie-
wacé wiekszego odsetka chorych z dyzartria (tab. V).

Zgodnie ze standardami postepowania w uda-
rach mézgu, wszyscy chorzy z rozpoznanymi zabu-
rzeniami mowy powinni jak najszybciej zosta¢ pod-
dani rehabilitacji mowy. Z analizy ankiet nadesta-
nych do Narodowego Rejestru Udaréw wynika, ze
u 52% o0s6b z takimi zaburzeniami nie prowadzono
zadnej rehabilitacji, jedynie u 1/3 z nich rehabilita-
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Tabela IV. Czestos$é zaburzen mowy w zaleznosci od czyn-
nikow ryzyka udaru mézgu (n = 2964)

Table IV. The frequency of speech disorders depending on
the stroke risk factors (n = 2964)

Tabela VI. Rehabilitacja u chorych z zaburzeniami mowy po
udarze mézgu (n = 2964)

Tabele VI. Rehabilitation in patients with post stroke spe-
ech disorders (n = 2964)

Czynniki ryzyka udaru mézgu Odsetek pacjentow (%)

Poczatek rehabilitacji Odsetek pacjentow (%)

Stroke risk factors Rate in patients (%) Rehabilitation onset Rate in patients (%)
Choroba wiericowa 41 W ciggu pierwszych 48 godzin 33
Coronary heart disease First 48 hours after stroke

Migotanie przedsionkéw 47 W ciggu pierwszego tygodnia choroby 10
Atrial fibrillation First 7 days after stroke

Przebyty udar mézgu 47 Pézniej niz w pierwszym tygodniu 1,5
Stroke in the past Later than 7 days after stroke

Cukrzyca 42 Po uptywie 4 tygodni 35
Diabetes mellitus Later than 4 weeks after stroke

Nadci$nienie tetnicze 37

Hypertension

Tabela V. Czesto$é zaburzen mowy w zaleznosci od typu
udaru wedtug klasyfikacji Oxfordshire Communi-
ty Stroke Project (OCSP) (n = 2964)

Table V.  Frequency of speech disorders depending on the
type of stroke according to Oxfordshire Commu-
nity Stroke Project (0CSP) classification
(n = 2964)

Typ udaru Odsetek pacjentéw (%)

Stroke type Rate in patients (%)

TACI 53

PACI 44

LACI 28

POCI 19

TACI (total anterior circulation infarct) — udar dotyczacy krazenia przedniego cat-
kowity; PACI (partial anterior circulation infarct) — udar dotyczacy krazenia przed-
niego niecatkowity; LACI (lacunar infarct) — udar lakunarny; POCI (posterior circu-
lation infarct) — udar dotyczacy krazenia tylnego; p < 0,000000

cje rozpoczeto w pierwszej dobie od zachorowania,
a u pozostalych 10% — w pierwszym tygodniu cho-
roby (tab. VI).

Jak wynika z przegladu pis$miennictwa, afazja
stanowi powazny problem spoleczny. Jej wystepo-
wanie istotnie pogarsza rokowanie. U chorych
z afazja czesto obserwuje sie dezintegracje psy-
chiczna i spoleczng oraz pogorszenie jakosci zycia.

Jednym ze strategicznych celé6w Narodowego
Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru Mézgu
oraz programu POLKARD jest poprawa metod re-
habilitacji chorych przez unowoczesnienie oddzia-
16w rehabilitacji neurologicznej i organizacje sys-
temu rehabilitacji w warunkach ambulatoryjnych.
Opracowanie i realizacja zintegrowanego systemu
rehabilitacji tych pacjentéw ma istotne znaczenie
spoleczne i ekonomiczne.

PiSmiennictwo

1. Maruszewski M.: Mowa a mézg. PZWL, Warszawa 1970.

2. Benson D.F.: Classical Syndroms of Aphasia. W: Boller F., Graf-
man J. red. Handbook of Neuropsychology. Elsevier, New York
1988, 267-280.

3. Seniéw J.: Deficyty neurologiczne w udarach mézgowych.
Postepy Psychiatrii i Neurologii 1994, 3, 259-264.

4. Pachalska M.: Afazjologia. PWN, Warszawa-Krak6w 1999.

5. Brust J.C.M., Shafer S.Q., Richter R.W., Bruun B.: Aphasia in
acute stroke. Stroke 1976, 7, 167-174.

6. Holland A.L., Fromm D.S., DeRuyter F., Stein M.: Treatment
efficacy: aphasia. J. Speech Hear Res. 1996, 39, S28-S36.

7. Pedersen P.M., Jorgensen H.S., Nakayama H., Raaschou H.O.,
Olsen T.S.: Aphasia in acute stroke: incidence, determinants
and recovery. Ann. Neurol. 1995, 38, 659-666.

8. Wade D.T., Hewer R.L., David R.M., Enderby P.M.: Aphasia
after stroke: natural history and associated deficits. J. Neurol.
Neurosurg. Psychiatry 1986, 49, 11-16.

9. Godefroy O., Dubois C., Debachy B., Leclerc M., Kreisler A., for
the Lille Stroke Program: Vascular Aphasias Main Characteris-
tics of Patients Hospitalized in Acute Stroke Unit. Stroke 2002,
33, 702-705.

10. Aboderin I., Venables G.: Stroke management in Europe: Pan
European Consensus Meeting on Stroke Management. J. Intern.
Med. 1996, 240, 173-180.

11. Bhogal S.K,, Teasell R., Speechley M.: Intensity of aphasia ther-
apy, impact on recovery. Stroke 2003, 34, 987-993.

12. Puel M., Demonet J.F., Cardebat D. i wsp.: Subcortical aphasia:
neurolinguistic and x-ray computed tomography studies of
25 cases [in French]. Rev. Neurol. (Paris) 1984, 140, 695-710.

13. Annoni J.M., Cot F., Ryalls J., Lecours A.R.: Profile of the apha-
sic population in a Montreal geriatric hospital: a 6-year study.
Aphasiology 1993, 7, 281-284.

14. Kertesz A., McCabe P.: Recovery patterns and prognosis in
aphasia. Brain 1977, 100, 1-18.

15. Wertz R.T., Weiss D.G., Aten J.L. i wsp.: Comparison of clinic,
home, and deferred language treatment for aphasia. Arch. Neu-
rol. 1986, 43, 653-658 [streszczenie].

16. Willmes K., Poeck K.: To what extent can aphasic syndromes
be localized? Brain 1993, 116, 1528-1540.

17. Kreisler A., Godefroy O., Delmaire C. i wsp.: The anatomy of
aphasia revisited. Neurology 2000, 54, 1117-1123.

18. Basso A., Capitani E., Laiacona M., Luzzati C.: Factors influen-
cing type and severity of aphasia. Cortex 1980, 16, 631-636.

19. Ferro J.M., Crespo M.: Young adult stroke: neuropsychological
dysfunction and recovery. Stroke 1988, 19, 982-986.

20. Ferro J.M., Madureira S.: Aphasia type, age and cerebral infarct
localisation. J. Neurol. 1997, 244, 505-509.

21. Kertesz A., Sheppard A.: The epidemiology of aphasic and cog-
nitive impairment in stroke. Brain 1981, 104, 117-128.

22. Obler LK., Albert M.L., Goodglass H., Benson D.F.: Aphasia
type and ageing. Brain Lang. 1978, 6, 318-322.

23. Coppens P.: Why are Wernicke’s aphasia patients older than
Broca’s? A critical view of the hypotheses. Aphasiology 1991,
5, 289-290.

www.um.viamedica.pl 69



Udar Mézgu 2004, tom 6, nr 2

24.

25.

26.

27.

70

Hier D.B., Yoon W.B., Mohr J.P., Price T.R., Wolf P.A.: Gender and
aphasia in the stroke data bank. Brain Lang. 1994, 47, 155-167.
Alexander M.P., Naeser M.A., Palumbo C.L.: Correlations of
subcortical C.T. lesion sites and aphasia profiles. Brain 1987,
110, 961-991.

Basso A., Lecours A.R., Moraschini S., Vanier M.: Anatomoclin-
ical correlations of the aphasias as defined through computer-
ized tomography: exceptions. Brain Lang. 1985, 26, 201-229.
Pohjasvaara T., Erkinjuntti T., Ylikoski R., Hietanen M., Vataja
R., Kaste M.: Clinical determinants of poststroke dementia.
Stroke 1998, 29, 75-81.

28.

29.

30.

Tatemichi T.K., Desmond D.W., Stern Y., Paik M., Sano M.,
Bagiella E.: Cognitive impairment after stroke: frequency, pat-
terns, and relationship to functional abilities. J. Neurol. Neuro-
surg. Psychiatry 1994, 57, 202-207.

Paolucci S., Antonucci G., Gialloreti L.E. i wsp. Predicting stroke
inpatient rehabilitation outcome: the prominent role of neuro-
psychological disorders. Eur. Neurol. 1996, 36, 385-390.

Basso A.: Spontaneous recovery and language rehabilitation.
W: Seron X., Deloche G. red. Cognitive Approaches in Neuro-
psychological Rehabilitation. Lawrence Erlbaum Associates
Inc., Hillsdale 1989, 17-38.

www.um.viamedica.pl



