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Strukturalne podstawy afazji
w Swietle czynnosciowych metod neuroobrazowania

Structural bases of aphasia in the light of functional neuroimaging®

*
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Streszczenie
W artykule zawarto rys historyczny pojecia afazji i jej wspotczesne rozumienie. Opisano zaréwno klasyczne — korowe typy
afazji: motoryczng, sensoryczng, nominalng, transkorowg i kondukcyjna, jak i dyskusyjne pod wzgledem nozologicznym typy
afazji podkorowej — wzgdrzowa i mézdzkowa. Rozwazane sa odniesienia lokalizacyjne wymienionych zaburzer komunikacji
stownej oraz jej odzwierciedlenie w czynno$ciowych badaniach neuroobrazowych (SPECT [single photon emission computed
tomography), fMRI [functional magnetic resonance imaging], PET [positron emission tomography]).
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Abstract
In the article the authors describe the history of concept of aphasia and its contemporary meaning. The different types of
classical speech disorders are described: Broca’s and Wernicke's aphasia, anomia, transcortical and central conductive
aphasias. Non-classical speech disorders such as subcortical and cerebellar aphasias are described. The authors consider
also topographic bases of central, verbal communication disturbances and the role of functional neuroimaging studies
(SPECT, fMRI, PET) in their diagnosis.
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Procesy uczestniczace w powstawaniu mowy
i jezyka byly jednymi z pierwszych, w wypadku kto6-
rych odkryto i opisano specyficzne rejony anatomicz-
no-funkcjonalne mézgowia. Klasyczny model orga-
nizacji jezyka stworzyli Wernicki i Lichtheim pod
koniec XIX wieku — opierat sie on na ich wlasnych
badaniach, a takze na wcze$niejszych do$wiadcze-
niach Broca. Trzeba jednak wiedzie¢, ze juz
w 1825 roku Gall zasugerowal, Zze miedzy r6znymi
zdolnoSciami cztowieka a swoistymi obszarami ko-
rowymi moze istnie¢ zwiazek czynnosciowo-anato-
miczny. Z jeszcze wczes$niejszego okresu pochodza
pierwsze zachowane do naszych czaséw opisy afa-
zji — zaburzenia tworzenia, rozumienia i odtwarza-
nia fenomenéw mowy powstalego wskutek wtérne-
go uszkodzenia o$rodkowego uktadu nerwowego
(OUN). Dotyczyly one afazji ruchowej (J. Schmidt,
1667) oraz czuciowej (P. Rommel, 1683) [1].
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Do lat 80. zeszlego stulecia model Wernickie-
go-Lichtheima, cho¢ wielokrotnie modyfikowany
(m.in. przez Geschwinda i Levitskiego), byl pod-
stawg badan nad zaburzeniami mowy. Dostep do
badan neuroobrazowych — tomografii komputero-
wej i rezonansu magnetycznego glowy (odpowied-
nio CT [computed tomography] i MRI [magnetic re-
sonance imaging|) pozwolit wyrézni¢ afazje podko-
rowe (prace Alexandra i Nadeau) [2]. Natomiast
w wiekszo$ci prac z zastosowaniem czynnos$ciowe-
go obrazowania: tomografii emisyjnej pojedyncze-
go fotonu (SPECT, single photon emission compu-
ted tomography), pozytronowej tomografii emisyj-
nej (PET, positron emission tomography) i funkcjo-
nalnego MRI (fMRI, functional magnetic resonance
imaging), cho¢ podkreslano wiele nowych aspektow
dotyczacych zlozonoséci mechanizméw powstawa-
nia mowy i jezyka, r6wniez opierano sie na 150-let-
niej historii badan nad tym zagadnieniem. Nadal
wielu afazjologéw wyréznia i podkresla réznice
miedzy afazja czuciowa, ruchowa, globalna, mie-
szang transkorowg czuciowa, transkorowa ruchowa
i afatycznymi zespotami podkorowymi. Strategicz-
ne dla mowy obszary korowe dominujacej potkuli
mozgu, ktérych uszkodzenie powoduje zaburzenia
afatyczne, przedstawiono na rycinie 1.
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Rycina 1. Schemat strategicznych dla mowy i rozwoju afazji struk-
tur korowych lewej pétkuli mézgu

Figure 1. Diagram of main cortical structures in left brain hemi-
sphere responsible for speech abilities and aphasia

Ponizej przedstawiono wybrane zespoly afa-
tyczne w odniesieniu do istotnych badan z zasto-
sowaniem SPECT, PET i fMRI.

Afazja motoryczna

W afazji motorycznej, zwanej tez ruchows,
ekspresyjna lub afazja Broca, mowa spontaniczna
jest znacznie uposledzona — od niemoty po mowe
telegraficzna. Uszkodzone funkcjonalnie sa takze
nazywanie i powtarzanie; uposledzone jest czesto
réwniez czytanie (,trzecia aleksja”), a pisanie jest
dysmorficzne i dysgramatyczne. Nienaruszone jest
natomiast rozumienie mowy, cho¢ niekiedy moga
wystapi¢ niewielkie trudnosci pojmowania zdan
gramatycznie zlozonych. Wsréd wspétwystepuja-
cych objawéw neurologicznych stwierdza sie nie-
dowtad polowiczy prawostronny, niedoczulice
polowicza prawostronng i ewentualnie apraksje
lewych koniczyn. Czestym objawem tej postaci afa-
zji jest powtarzanie jednego stowa lub sylaby (mo-
nofazja) lub stereotypie wyrazeniowe. Pacjenci
najczesciej sa Swiadomi obecnych u nich zaburzen
i zwykle staraja sie je przezwyciezyé. Wystapienie
powyzszych zaburzenh mowy wiaze sie najczesciej
z naglym wystapieniem zaburzen krazenia uszka-
dzajacych osrodek ruchowy mowy, zwany takze
oérodkiem Broca, zajmujacy tylna czes¢ zakretu
czoltowego dolnego (pola 44 i 45) wedlug klasyfi-
kacji Brodmanna i zmiennie obejmujacy czesé
wieczkowaq i czes¢ tréjkatnag lub obie.

Interesujace, lecz do dzis kontrowersyjne sa
rezultaty badan Mohra [3], ktéry stwierdzit, ze
uszkodzenie wylacznie osrodka Broca powoduje
apraktyczne zaburzenia mowy z przejSciowym
zaburzeniem jezyka, calkowicie ustepujacymi
w ciggu kilku dni lub tygodni [3]. Wspdlczesnie

przeprowadzone badania z zastosowaniem PET
wskazujg, ze funkcja przedniej czesci lewej wyspy
bocznej kory przedruchowej jest stworzenie planu
artykulacji [4].

W badaniach anatomopatologicznych wykaza-
no, ze zaburzenia charakterystyczne dla afazji Bro-
ca powodowane sa uszkodzeniami o znacznie wiek-
szym zasiegu, obejmujacymi réwniez przednia
cze$¢ zakretu czolowego dolnego, zakret czolowy
srodkowy, wyspe, brzuszne czesci zakretéw przed-
i zasrodkowych lub przednie obszary plata ciemie-
niowego potkuli dominujacej [3]. Obserwacje te
potwierdzajg badania z wykorzystaniem PET, w kt6-
rych zwykle zadania zwigzane z powstawaniem
mowy wigza sie ze zwiekszong aktywnoscia rozle-
glych obszaréw lewego plata czotowego obejmujaca
wszystkie trzy zakrety czolowe z wytaczeniem srod-
kowej czesci zakretu czotowego srodkowego odpo-
wiadajacego polu 9 wedlug Brodmanna [5].

Afemia

Afemia, okre§lana mianem afazji prostej, moze
by¢ postrzegana jako postaé afazji motorycznej,
mimo cigglego sporu, czy jest to zaburzenie funkcji
jezykowych czy tez artykulacji. To zaburzenie
mowy cechuje wystepujacy poczatkowo mutyzm,
przechodzacy w zaburzenia potaczone z zamianami
foneméw i pauzami. Inne funkcje mowy — w tym
pisanie — pozostaja nieuposledzone. Afemia to
w istocie rzadki i przejsciowy zesp6t zaburzein mowy,
ktory nie jest ,,prawdziwym” zaburzeniem funkcji
jezyka; by¢ moze jest rtéwnowaznikiem czystej aprak-
sji mowy. Opisywane sa czyste postacie afemii,
w ktoérej nieprawidlowa jest wylacznie artykulacja,
bez zaburzen jezykowych, a uszkodzenie dotyczy
kory lewej okolicy ruchowej i kory przedruchowej
[6, 7]. W badaniu neurologicznym wspélistnieje
niekiedy porazenie osrodkowe nerwu twarzowego
prawego.

Transkorowa afazja ruchowa

Transkorowa afazja ruchowa, opisana po raz
pierwszy przez Lichtheima w 1885 roku, przypo-
mina afazje Broca, lecz rézni sie od niej zachowana
zdolnoscig powtarzania nawet diugich zdan. Nie-
zmieniony jest mechanizm powtarzania i rozumie-
nia mowy, przy jednoczesnym zaburzeniu spon-
tanicznosci wypowiedzi. Uposledzone jest takze
spontaniczne wypowiadanie sie na pismie (pisa-
nie ,o0d siebie”); czeste sg perseweracje, opuszcze-
nia i znieksztalcenia graficzne liter. Objawami
neurologicznymi, ktére moga towarzyszy¢ temu
rodzajowi afazji, jest zwykle ré6znego stopnia i za-
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kresu niedowtad potowiczy prawostronny (u cho-
rych praworecznych) oraz apraksja ruchowo-wy-
obrazeniowa prawej koniczyny gornej. Istota trans-
korowej afazji ruchowej — co podkresla Rubens [8]
— jest brak napedu mowy, znacznego stopnia trud-
no$ci w inicjowaniu i rozwijaniu spontanicznej
wypowiedzi, z wplatanymi w nig perseweracjami
werbalnymi. Ten rodzaj afazji mialby naleze¢ do
objawéw zespolu czotowego.

Uszkodzenia mézgu pacjentéw z transkorowsg
afazja ruchowa stwierdzano w przedniej czes$ci
zakretu obreczy pétkuli dominujgcej lub w dodat-
kowej okolicy ruchowej. Uszkodzenia powodowaly
réwniez przerwanie wiékien taczacych przednia
cze$¢ zakretu obreczy lub dodatkowe pole rucho-
we z okolica Broca [9].

Ze wzgledu na cechy kliniczne i prawdopo-
dobng topografie uszkodzenia transkorowa afazja
ruchowa stanowi postac¢ tak zwanej afazji limbicz-
nej. Patomechanizm transkorowej afazji ruchowej
polega na dyskoneksji ruchowego osrodka mowy od
lezacego w korze przedczotowej ,,0érodka pojec”.
Funkcjonalnie dochodzi do zaburzenia krgzenia
pobudzen w petli: ruchowy korowy osrodek mowy-
-dodatkowe pole ruchowe-uktad limbiczny [10].

Afazja czuciowa

Afazja czuciowa charakteryzuje sie uposledze-
niem zdolnosci syntezy i analizy dzwiekéw mowy,
czego wyrazem jest zaburzenie jej rozumienia.
Mimo ze zdolno$¢ méwienia jest zachowana, to
w wypowiedzi dominujg znieksztalcenia stow (pa-
rafazje fonetyczne), nieprawidlowe zwroty i neo-
logizmy. Podstawowa struktura zdania, tempo
i melodia zwykle sa prawidlowe, jednak najcze-
$ciej wyrazenie nie posiada zadnego znaczenia. Za-
burzone jest rowniez powtarzanie wypowiedzi.
Mowe chorego z tego typu afazja okreéla sie jako
pusta, bezwartosciowa (empty speech, empty talk).
Charakterystyczne jest rowniez, ze dla osoby nie
do konica znajgcej jezyk pacjenta mowa osoby
z afazja czuciowa moze sie wydaé¢ prawidlowa.
W przeciwienistwie do afazji ruchowej zwykle nie
wystepuja zaburzenia uktadu ruchu — chory moze
pisa¢, cho¢ réwniez pismo jest niezrozumiale; nie-
kiedy obecne sa natomiast zaburzenia w polu wi-
dzenia pod postacig niedowidzenia potowiczego
prawostronnego. W wypadkach, gdy nastepuje
poprawa oceny znaczenia sléw, ten typ afazji prze-
ksztalca sie w afazje kondukcyjna lub anomie.

Wystepowanie powyzszych objawéw moze
by¢ przyczyna blednego rozpoznania zaburzen
psychotycznych lub zespotu splataniowego. Cho-
ry nie jest §wiadomy swoich zaburzen, a, nie mo-

gac porozumied sie z otoczeniem, wpada w gniew,
co jeszcze bardziej przyczynia sie do nieprawidlo-
wego rozpoznania. Klasyczna afazja czuciowa wia-
ze sie z zaburzeniem przeplywu krwi w dolnych
odgalezieniach lewej tetnicy $rodkowej mézgu,
ktéry moze spowodowaé niedokrwienie lewego
obszaru potyliczno-tylnoskroniowego. W tym miej-
scu znajduje sie osrodek czuciowy Wernickego
— pola 41 i 42 wedlug klasyfikacji Brodmanna
(w lewym gérnym zakrecie skroniowym).

Afazja transkorowa czuciowa

Afazja transkorowa czuciowa przypomina afa-
zje Wernickego, jednak zachowana jest umiejet-
no$¢ powtarzania zastyszanej wypowiedzi, niekie-
dy nawet nadmiernego, co klinicznie przybiera
postaé echolalii. Mowa jest plynna, stuchaczowi
wydaje sie nielogiczna, takze chory nie rozumie
swoich wypowiedzi.

Ten typ afazji wystepuje dosé rzadko w udarze
mozgu, jest wywolany zmniejszeniem przeplywu
moézgowego krwi na granicy obszaréw unaczynie-
nia (tzw. rejonu ostatniej tgki) przez lewa tetnice
srodkowgq i lewa tetnice tylng mézgu. Opisywane
sg przypadki jej wystepowania u pacjentéow z cho-
roba Alzheimera. Klasycznie (jako pierwszy zesp6t
afazji transkorowej opisat Lichtheim) patomecha-
nizm uszkodzenia polega na przerwaniu drég bez-
posrednio sasiadujacych z okolica perisylwialna
(perisylvian zone), ktéra pozostaje nienaruszona.
Uszkodzenie naczyniowe obejmuje tylng czes¢ za-
kretu skroniowego gérnego w pétkuli dominujacej,
okolice korowo-podkorows, lezgca bezposrednio za
oérodkiem percepcyjnym mowy, oraz pogranicze
platéw ciemieniowego, skroniowego i potylicznego.
7 tego wzgledu czestymi objawami towarzyszacy-
mi temu typowi afazji sa r6znego rodzaju niedowi-
dzenia, zaburzenia czucia, agnozja wzrokowa
i — rzadko pojawiajacy sie w tym przypadku — ze-
spot Gerstmanna. W latach 90. ostatniego stulecia
ukazato sie wiele prac z zastosowaniem funkcjonal-
nych metod neuroobrazowania (PET i fMRI), w kt6-
rych analizowano lokalizacje stymulowanych mowa
okolic kory mézgowej. W wiekszosci z nich wska-
zano na strategiczne znaczenie kory zakretu skro-
niowego gornego, co jest zgodne z klasycznym mo-
delem powstawania mowy Wernickego-Lichtheima
[11-14]. Zwracano réwniez uwage, Ze W procesie ro-
zumienia mowy dochodzi takze do aktywacji oko-
licy skroniowo-potylicznej poza o§rodkiem Wernic-
kego — zakretow katowego, wrzecionowatego, skro-
niowego dolnego i srodkowego; pola 39, 21, 20, 37,
36 wedlug Brodmanna [5, 14]. Przeprowadzono tak-
ze badania, w ktérych wykazano, ze w procesach
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odbiorczych mowy oprécz aktywacji kory skronio-
wej poétkuli dominujgcej dochodzi réwniez do
zwiekszonego przeptywu krwi w zakrecie skronio-
wym gérnym w przeciwstronnej pétkuli mozgu
[12, 13, 15].

Szybkos¢ oraz stopien ustepowania objawow
afazji czuciowej zalezy najprawdopodobniej od
mechanizméw kompensacyjnych i adaptacyjnych,
w ktérych bierze udzial takze okolica perisylwial-
na pétkuli niedominujacej [16, 17].

Afazja amnestyczna

W afazji amnestycznej — nominalnej lub ano-
mii — mowa spontaniczna jest zachowana, poja-
wiajg sie natomiast trudno$ci w nazywaniu przed-
miotéw i/lub czynnosci; pacjenci, bedac §wiado-
mi nazwy, nie potrafia jej jednak poprawnie wy-
powiedzie¢, a przy prébie nazywania przedmiotéw
postuguja sie peryfrazami, najczesciej opisem funk-
cjonalnym. Rozumienie mowy, powtarzanie i czy-
tanie nie sa zaburzone, podobnie pisanie — poza
trudnosciami w znajdowaniu wyrazéw. Anomia
jest czestym zaburzeniem mowy w udarowym
uszkodzeniu kory mézgu; czesto wystepuje jako
zejscie afazji motorycznej (wg Kirshnera rzadko),
réwniez Wernickego lub afazji kondukcyjnej [18].
Opisywane sg takze izolowane zaburzenia nazywa-
nia dotyczace wylacznie jednej klasy nazw, na
przyklad nazwisk znajomych [19].

Nie mozna precyzyjnie okresli¢ miejsca, kto-
rego uszkodzenie wywoluje te posta¢ korowych
zaburzen mowy. Wedlug Damasio [20] anomia dla
czasownikéw pojawia sie czeéciej w uszkodze-
niach plata czotowego lewego, a dla rzeczownikow
— lewego plata skroniowego; wedlug Kirshnera
anomie moga powodowac guzy zlokalizowane gle-
boko w strukturach ptata skroniowego lewego.
Geschwind [21] opisywal afazje amnestyczna
w uszkodzeniach lewego zakretu katowego. Ist-
nieja rowniez dane, ze te forme afazji wywoluje
uszkodzenie okolicy styku platéw skroniowego,
ciemieniowego i potylicznego w pétkuli dominu-
jacej [22] — tym samym jest to zespdl afatyczny
o najmniejszej warto$ci lokalizacyjne;j.

Afazja kondukcyjna

W afazji kondukcyjnej (przewodzenia, aferent-
nej ruchowej) w ré6znym stopniu sa zaburzone
funkcje mowy, takie jak spontaniczno$¢ wypowie-
dzi lub jej rozumienie [23]. U chorego czesto za-
burzone jest nazywanie obiektéw i czynnosci, glo-
$ne czytanie i pisanie pod dyktando. Mowa spon-
taniczna pozostaje na ogét ptynna, charaktery-

styczne sg parafazje gloskowe. Ze wzgledu na wiel-
kos¢ i topografie ogniska naczyniowego w tego
typu afazji nie spostrzega sie charakterystycznych
ogniskowych objawéw neurologicznych, a te, kt6-
re przypadkowo sie pojawiaja, sa krotkotrwate [7].

Teoria Wernickego, opracowana na nowo
przez Geschwinda, ttumaczy wystapienie afazji
kondukcyjnej mechanizmem przerwania polaczen
korowych osrodké6w mowy: okolicy perisylwialnej
plata czotowego i tylnej czesci zakretu skroniowe-
go goérnego, ktére sa polaczone przez peczek tuko-
waty. Model taki wydaje sie jednak uproszczeniem,
gdyz do tej pory nie udokumentowano badaniami
autopsyjnymi afazji kondukcyjnej wywotanej izo-
lowanym uszkodzeniem peczka tukowatego [24].

W badaniach z wykorzystaniem elektrostymu-
lacji kory mézgowej wykazano, ze pobudzanie tyl-
nej czesci lewego zakretu skroniowego gérnego po-
woduje zaburzenia mowy o charakterystyce afazji
kondukcyjnej. Potwierdzaja to wyniki badan, w kto-
rych stwierdzano uszkodzenia tej okolicy [25]. Row-
niez w badaniach z zastosowaniem fMRI stwierdzo-
no, ze oérodki, ktérych uszkodzenie moze wywo-
ta¢ afazje kondukcyjna, znajduja sie w grzbietowej
czesci zakretu skroniowego gérnego.

Afazje podkorowe

Nowoczesne metody neuroobrazowania czyn-
noSciowego pozwolily wykonaé¢ wiele badan,
w ktérych zaobserwowano, ze wtérne zaburzenia
afatyczne wystepuja rowniez w uszkodzeniach
struktur podkorowych.

Wyréznia sie 3 rejony najistotniejsze dla po-
wstania afazji podkorowej: wzgorze, okotokomo-
rowq istote bialg, a takze okolice prgzkowiowo-to-
rebkowq (striato-capsular region), ktérg tworza gto-
wa jadra ogoniastego, okolica pokrywy i przednie
ramie torebki wewnetrznej. Niektorzy badacze
uwazajg, ze kazdy z wymienionych rodzajéow afa-
zji charakteryzuja wlasciwie dla niego cechy.

Afazja wzgérzowa byla pierwsza afazjg pod-
korowa przedstawiong w literaturze [26]. Klasycz-
nie opisuje sie ja jako plynna, z parafazjami, per-
seweracjami, anomia, zmniejszong sita glosu, ale
lepszym rozumieniem mowy niz w korowej afazji
czuciowej [27]. NajczeSciej przyczyna wymienio-
nych zaburzen jest udar niedokrwienny w okolicy
jader wzgoérza brzusznego przedniego i brzuszno-
-bocznego. W afazji prazkowiowo-torebkowej ro-
zumienie jest zachowane, wystepuja parafazje se-
mantyczne, zaburzona jest prozodia, plynnos¢ i ar-
tykulacja mowy [28]. Cho¢ pierwszy opisany przy-
padek tego typu zaburzen byl zwiazany z wysta-
pieniem krwotoku, w wiekszosci prac stwierdza sie
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niedostateczny przeplyw krwi w odgalezieniach
soczewkowo-pragzkowiowych tetnicy srodkowej
mozgu [2]. Obecnosé ogniska w istocie biatej oko-
tokomorowej wigze sie przede wszystkim z rucho-
wymi zaburzeniami afatycznymi [2, 29]. Nalezy
rowniez zaznaczy¢, ze we wszystkich typach afa-
zji podkorowych zachowana jest zdolnoé¢ powta-
rzania, co uwydatnia jej podobienistwo do transko-
rowych zaburzefi mowy [30].

Istnieje kilka teorii dotyczacych patomecha-
nizmu afazji podkorowych, w ktérych podkresla
sie miedzy innymi znaczenie uszkodzenia struk-
tur bezposrednio uczestniczacych w procesie po-
wstawania mowy (dotyczy to gtéwnie afazji nie-
wzgorzowych [31]), role zaburzen regulacji inicja-
cji wypowiedzi ,sformutowanej” w strukturach
korowych [32], a takze zaburzen na przebiegu szla-
koéw taczacych struktury korowe. To ostatnie wig-
ze sie ze zjawiskiem diaschizy, ktére obecnie uwa-
za sie za najbardziej prawdopodobna przyczyne
wystapienia objawéw afazji podkorowej. Polega
ono na zmniejszeniu przeplywu krwi oraz zahamo-
waniu proces6w metabolicznych w rejonach od-
legtych od pierwotnego obszaru zawalowego.
Wiekszosé badaczy uwaza, ze diaschiza jest wyni-
kiem przerwania polgczen sieci neuronalnej i de-
prywacji stymulacji aferentnej kory mézgowej
[33, 34]. W zaleznosci od tego, ktdre szlaki koro-
wo-podkorowo-korowe zostaja zaburzone, rozwi-
jaja sie r6zne objawy kliniczne. W przypadku usz-
kodzenia jadra brzusznego bocznego wzgérza lub
drég przez nie przebiegajacych (np. zmiana pato-
logiczna w przednim ramieniu torebki wewnetrz-
nej) dochodzi do typowych objawéw afazji podko-
rowej — parafazji semantycznych, deficytu rozu-
mienia stéw czytanych; jesli uszkodzeniu ulegaja
drogi przebiegajace przez poduszke wzgérza, roz-
wijaja sie parafazje werbalne.

Technika PET pozwolita w duzej mierze po-
twierdzi¢ wymienione teorie. Wyniki badan prze-
prowadzonych ta metoda wskazuja, ze efektem
uszkodzenia wzgérza po jednej stronie moze by¢
zmniejszenie metabolizmu kory mézgowej nie tyl-
ko tozstronnej, ale réwniez po stronie przeciwnej
[35, 36]. Podobne rezultaty uzyskano, stosujac
metode SPECT z dozylnym podaniem I'** [37].

W badaniach czynno$ciowych wykazano za-
burzenia przeplywu krwi w klasycznych osrod-
kach rozumienia mowy u chorych z uszkodzeniem
(niedokrwiennym badZ krwotocznym) w jadrze
soczewkowatym [33], w okolicy torebki wewnetrz-
nej i centrum semiovale [37].

Afazja mozdzkowa

Ostatnio wskazano na znaczenie mézdzku
w procesach ekspresyjnych, takich jak afatyczne
zaburzenia mowy, ktore charakteryzuja sie cecha-
mi typowymi dla transkorowej afazji ruchowej,
z czestymi ekspresywnymi i receptywnymi agra-
matyzmami. Afazja mézdzkowa rézni sie istotnie
od zaburzen charakterystycznych dla tak zwanej
mowy moézdzkowej. Przede wszystkim jest wyni-
kiem uszkodzen naczyniowych mézdzku, spowo-
dowanych zwykle niedokrwieniem w zakresie
unaczynienia tetnicy gérnej mézdzku. Za pomoca
badan SPECT wykazano w tym typie zaburzen
mowy upo$ledzenie perfuzji w przeciwstronnej
okolicy przedczotowej, zwigzane najprawdopodob-
niej z mechanizmem skrzyzowanej diaschizy;
w tym przypadku dochodzi do przerwania pola-
czen drogi czolowo-mostowo-mézdzkowej [38].
W badaniach z zastosowaniem PET stwierdzono,
ze stala cecha zadan zwigzanych z wytwarzaniem
mowy jest czynno$ciowa aktywacja prawej potku-
li mézdzku [5].

Problem afazji pozostaje w kregu praktycznych
zainteresowan neurologéw i psychologéw, a takze
teoretycznej wiedzy lingwistow i filozoféw. Nadal
istnieje ogromna potrzeba prowadzenia badan,
przede wszystkim nad czynnikami prognostyczny-
mi schorzenia, mechanizmami adaptacyjnymi
i kompensacyjnymi zaburzen mowy. Pelniejsza
wiedza na ten temat moze sie okazaé¢ przydatna
w praktyce klinicznej i konstruowaniu optymal-
nych programéw terapeutycznych. Techniki obra-
zowania funkcjonalnego OUN niewatpliwie uta-
twiaja okreslenie przebiegu procesu reorganizacji
lewej p6tkuli w przypadku uszkodzen struktur od-
powiedzialnych za mowe i jezyk, uwydatniajac
takze znaczenie prawej potkuli mézgu. Sa one tak-
Ze pomocne w ocenie znaczenia wplywu indywi-
dualnych ré6znic plastycznosci mézgu w przebie-
gu rehabilitacji. Dalszy postep w zakresie analizy
danych oraz projektowania badan eksperymental-
nych z uzyciem PET i fMRI moze ulatwi¢ znale-
zienie odpowiedzi na trudne pytania dotyczgce
funkcjonalnej neuroanatomii jezyka.
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