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Zaburzenia mowy i jezyka u pacjentow
po przebytym udarze mézgu.
Studium epidemiologiczne

Post-stroke speech and language disorders. An epidemiological study

Abstrakt

Artykul jest po$wiecony epidemiologii zaburzen jezyka i mowy, ktére wystepuja u oséb
z udarem moézgu, ze szczegdlnym uwzglednieniem afazji, a takze dyzartrii. Dane pozyska-
no na podstawie retrospektywnej analizy dokumentacji medycznej zgromadzonej w Klinice
Neurologii i Choréb Naczyniowych Uktadu Nerwowego Szpitala MSWiA w Poznaniu.
Obejmuje ona karty 234 chorych z udarem, ktérzy zostali przyjeci do placowki w 2017 r.
Wyniki analiz zestawiono z najnowszymi doniesieniami z zakresu epidemiologii zaburzen
jezykowych, opublikowanymi w literaturze miedzynarodowe;j. Jest to jedno z pierwszych
studiéw z tego zakresu dotyczace populacji Polakdéw.

Stlowa kluczowe: udar mézgu, afazja, dyzartria, epidemiologia zaburzen mowy i jezyka

Abstract

The article is devoted to the epidemiology of speech and language disorders that
occur in patients after a stroke, with particular emphasis on aphasia and dysarthria.
The data was obtained based on a retrospective analysis of medical records collected in the
Department of Neurology and Cerebrovascular Disorders of Poznan University of Medical
Sciences at L. Bierkowski Hospital in Poznan, including discharge reports of 234 patients
with a stroke who were admitted to the facility in 2017. We compared the results of the
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analyses with the latest reports on the epidemiology of language disorders published
in international literature. It is one of the first studies concerning the Polish population
in this field.

Keywords: stroke, aphasia, dysarthria, epidemiology of speech and language disorders

1. Wprowadzenie

Zdolno$¢ jezykowego komunikowania sie nalezy do najwyzszych osia-
gnie¢ ewolucji. Jej wartosé cztowiek uzmystawia sobie najbole$niej dopiero
wtedy, gdy zostaje mu ona trwale lub czeéciowo odebrana, co ostatecznie
uniemozliwia wykonywanie dotychczasowego zawodu, ewentualnie wymaga
przekwalifikowania sie, wigze sie zatem z catkowita zmianag 1 reorganizacja,
zyciowych priorytetow. Najczestsza przyczyna, opisywanej niesprawnosci
u 0s0b dorostych (Kozubski, Liberski 2014: 475) jest udar mézgu, skutkujacy
nie tylko utrata zdolno$ci méowienia, lecz takze ograniczeniami ruchowymi
w postaci niedowladéw lub porazen konczyn gérnych i dolnych, zaburzeniami
widzenia, réwnowagi, czucia powierzchniowego, deficytami poznawczymi
1 innymi objawami.

Udar niedokrwienny moézgu stanowi trzecig, co do czesto$ci wystepowania
(po chorobie niedokrwiennej serca 1 nowotworowej) przyczyne zgonow na
Swiecie, a takze pierwsza pod wzgledem czestoSci wystepowania przyczy-
ne trwalego inwalidztwa, gléwnie w grupie chorych po 60. r.z. (Nowacki,
Zdziarska 2011: 73). Okolo 85% wszystkich incydentéw udarowych ma postac
niedokrwienia, ktére jest spowodowane zwezeniem (stenoza) lub zamknieciem
(okluzja) $wiatta jednej z tetnic domézgowych lub mézgowych (Kozubski,
Liberski 2014: 473). Pozostale maja charakter krwotoczny (krwawienie
srédmobzgowe lub podpajeczynéwkowe).

Przyjmuje sie, ze w Europie miedzy rokiem 2015 1 2035 liczba udaréw
wzrosnie o 34% (www.strokeeurope.eu/executive-summary/#), a wraz z nig,
zwiekszy sie liczba ludzi niepelnosprawnych, w tym oséb z deficytami lin-
gwistycznymi, wymagajacych kompleksowego systemu rehabilitacji.

Wspomniane zaburzenia moga przyjac postaé deficytéw jezyka, zwanych
afazja, oraz zaburzen mowy, okreslanych mianem dyzartrii. Afazja mani-
festuje sie na réznych poziomach funkcjonowania jezyka (fonologicznym,
semantycznym, syntaktycznym) i dotyczy catkowitej lub czeSciowej utraty
rozumienia i/lub nadawania (programowania) symboli jezykowych w roz-
nych modalnoéciach, nie tylko werbalne;j, lecz takze wizualnej, dotykowe;j
(taktylnej), gestowej (Rutkiewicz-Hanczewska 2016: 166; 2021: 147). Z kolei
dyzartria jest zaburzeniem ekspresji mowy (wykonania), czyli dysfunkcja
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oddechowo-fonacyjno-artykulacyjna, ktora powstaje na skutek uszkodzenia
o$rodkéw 1 drég nerwowych sterujacych funkcjami mieéni aparatu mowy
(Jauer-Niworowska 2009: 10—11). Wobec tego co powiedziano, afazja nalezy
do zaburzen wynikajacych z uszkodzen na wyzszych pietrach uktadu nerwo-
wego, nazywanego centralnym lub oérodkowym, zajmujacym sie m.in. plano-
waniem zdolno$ci symbolicznego komunikowania sie, a dyzartria powstaje
w wyniku uszkodzen na poziomie aparatu wykonawczego, czyli zaleznie od
etiologii: odpowiednich mieéni, nerwéw czaszkowych IX, X i XII, jader tych
nerwow w rdzeniu przedluzonym, drég korowo-jadrowych, moézdzku, lub
uktadu pozapiramidowego. Chory z afazja wykazuje znacznie rozleglejsze
deficyty, obejmujace ekspresje, rozumienie, czytanie, pisanie, powtarzanie.
U chorego z dyzartria zauwazamy je tylko w jednej z modalnoS$ci, a mianowicie
w ekspresjl mowy, co oznacza, ze pacjent prawidlowo planuje 1 programuje
mowe, wadliwa jest jej jako$¢é artykulacyjna.

2. Niejednorodnosé badan z zakresu epidemiologii
afazji i dyzartrii poudarowej

Doktadne szacowanie zaburzen mowy 1 jezyka powstalych na skutek
réznych uszkodzen mozgu jest trudne z uwagi na rozmaite ich przyczyny.
Badacze najczes$ciej ograniczaja swoje analizy do pacjentéw po udarze moé-
zgu ze wzgledu na jednorodno$é tej grupy pacjentéow, chociaz wewnetrznie
jest juz ona heterogeniczna. Ponadto, szacunki zdecydowanie najczeScie]
dotycza epidemiologii afazji i dyzartrii. Niestety réwniez i te dane okazuja,
sie rozbiezne z powodéw metodologicznych. Dla przyktadu, w przypadku
afazji dotycza nie tylko jej typologii 1 niejednorodnosci stosowanych narzedzi
diagnostycznych, lecz takze sposobu oceniania. Na uzyskane dane wptywa
bowiem czas badania (faza ostra, podostra lub chroniczna), sposéb gromadze-
nia danych (wywiad badz analiza dokumentéw), wewnetrzna jednorodnos¢
pacjentow (pierwszy udar, kilka przebytych udaréw), a takze liczebnosé
grupy badawczej. Dlatego tez statystyki, jakie publikuja rézne oSrodki, sa
rozbiezne (Ryglewicz, Milewska 2004: 66). Dla przyktadu w ostrej fazie
(tj. w pierwszym tygodniu od wystapienia incydentu udarowego) procent
chorych z afazja rozciaga sie miedzy 24 (Wade 1in. 1986: 13) a 67 (Godefroy
11n. 2002: 702). W badaniu retrospektywnym przeprowadzonym w poludnio-
wej Karolinie w USA odnotowano nieco powyzej 12% (398 z 3200) chorych
z afazja po udarze niedokrwiennym (Ellis i in. 2012: 1429-1430). Z kolei
M. Pachalska (2012: 95) szacuje, ze ok. 60% pacjentéw, ktorzy przebyli udar,
wykazuje cechy afazji.
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Najczeécie] w opracowaniach podaje sie, ze w ostrej fazie udaru afazje
przejawia od 21% do 38% pacjentéw (Brust 1in. 1976: 167, Wade 1 in. 1986: 11;
Pedersen 1 in. 1995: 659; Kauhanen 1 in. 2000: 455; Berthier 2005: 163;
Kyrozis 1in. 2009: 733; Bohra 1 in. 2015: 424; Fridriksson 1 in. 2018: 849).
Dla przykladu w badaniu chorych hospitalizowanych w Bazylei znajduje
sie ona na poziomie 30% (80 chorych z afazja, 189 chorych bez afazji).
W szacunkach uwzgledniano jedynie chorych w ostrej fazie udaru nie-
dokrwiennego oraz tych, u ktorych byt to pierwszy tego typu incydent (Engelter
11n. 2006: 1380, 1382). Dla poréwnania w szpitalu w stolicy Indii, New Delhi,
chorzy z afazja stanowili 27,7% sposrod 260 hospitalizowanych (Bohra 1 in.
2015: 424, 425), a w Grecji 22,7% (Kyrozis 1 in. 2009: 733). Polskie dane
z 2004 r., uzyskane na podstawie analizy bazy danych Ogdlnopolskiego
Narodowego Rejestru Udaru Mozgu, osiagaja wartosé¢ 37%, lecz dotycza one
wszystkich zaburzen jezykowych (nie tylko zaktécen o typie afazji), jakie za-
obserwowano u hospitalizowanych pacjentéw (Ryglewicz, Milewska 2004: 68).
7 kolei analizy J. Bialkowskiej 1 D. Mroczkowskiej (2014: 114) potwierdzily
afazje u 26% pacjentéw hospitalizowanych z powodu udaru mézgu.

Réwniez badacze opisujacy czesto$é wystepowania dyzartrii zakresem
swoich badan obejmuja najczesciej ostra faze udaru mézgu. Uzyskane dane
okazujq sie rozbiezne. Dla przyktadu badania Trapl 1 wspélpracownikéw
(2004: 573) wykazuja, ze 63,7% (58 z 90) pacjentow przejawia ogdlnie zabu-
rzenia mowy i jezyka. Przy czym dyzartrie zaobserwowano u 32,3% (37 z 58)
chorych, z czego 37,8% u kobiet, a 62,2% u mezczyzn. Dyzartrie wspdtistnie-
jaca, z afazja zdiagnozowano u 15% (9 z 58) chorych. Z kolei w badaniach Ali
1 wspotpracownikéw (2015: 403) liczba pacjentéw z dyzartrig byla wyzsza
1 wynosita 69,5% (6192 z 8904 badanych). Po trzech miesiacach od wystapie-
nia udaru odsetek tych samych chorych z dyzartria obnizyl sie do wartosci
40,1% (2892 z 7219 pacjentow). W badaniach zespotu Gowun (2016: 1011)
dyzartria wystapila u 9,2% chorych, a dyzartria z afazja u 35,4% pacjentéw.

3. Czynniki modyfikujace dane epidemiologiczne
na przykladzie afazji

Wielokrotnie badano rowniez wplyw réznych czynnikéw na wystepowanie
1 charakter afazji. Najczesciej podkresla sie zwigzek lokalizacji uszkodze-
nia mézgu z typem ujawniajacej sie afazji (Kreisler 1 in. 2000: 1117; Yang
11n. 2008: 356). Badania zespolu Kreislera (2000: 1118-1120) wykazaty,
ze afazja typu nonfluent wystepuje przy uszkodzeniu skorupy lub ptata czo-
lowego, zaburzenia rozumienia pojawiaja sie na skutek uszkodzenia plata
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skroniowego, z koleil perseweracje stanowia rezultat uszkodzen w okolicy
jadra ogoniastego, a zaburzenia powtarzania ujawniajq sie na skutek lezji
w obrebie torebki zewnetrznej i wyspy!.

Chociaz w niektorych badaniach wskazuje sie na 95% (Yang 1 in.
2008: 356) odpowiednio$ci lokalizacji 1 typu afazji, to dla wielu badaczy
ten zwiazek nie ma charakteru bezwyjatkowego (Peychinska 1 in. 2004:
19-20; Bohra 1 in. 2015: 428; Kasselimis 1 in. 2017: 63; Fridriksson 1 in.
2018: 849). Dla przyktadu w grupie 60 pacjentéw obserwowanych w klinice
w New Dehli, u ktérych udar byl pierwszym incydentem neurologicznym,
te korelacje mozna bylo odnotowac tylko u 35% pacjentéw (Bohra 1in. 2015:
424—-429).

Przedmiot zainteresowania naukowcéw stanowi rowniez powszechnosé
okre$lonych typéw afazji poudarowej. NajczeSciej podkresla sie duzy od-
setek pacjentéow z afazja typu Broki w poréwnaniu z afazja Wernickego.
Dla przyktadu w badaniach zespotu Bohry 1 in. (2015: 427) obserwowano
gléwnie afazje globalna (33,33%) 1 Broki (28,3%). O polowe mniejszy odsetek
stanowili chorzy z afazja transkorowa ruchowa (13,33%), rzadziej wystepo-
waly afazje: transkorowa czuciowa (10%), Wernickego (8,33%), anomiczna
(5%) 1 sporadycznie przewodzeniowa (1,67%).

Obserwacje specjalistéw dotycza takze korelacji afazji z takimi czynnika-
mi, jak: wiek, pte¢, wyksztalcenie, recznosé, czas, jaki uplynat od wystapienia
udaru, rozmiar uszkodzenia oraz przyczyna udaru (Ryglewicz, Milewska
2004: 67; Bertier 2005: 165). W opracowaniach wskazuje sie na niewat-
pliwy wplyw wieku na wystepowanie afazji, co oznacza, ze zaburzenie to
ujawnia sie czeéciej u pacjentéw starszych niz mlodszych (Godefroy 1 in.
2002: 702; Ryglewicz, Milewska 2004: 68). Na przyktad, w badaniach La-
skiej (2001: 17) 1 wspotpracownikéw wykazano, ze $rednia wieku pacjentéw
z afazja po udarze byla wyzsza niz pacjentéw bez zaburzen afatycznych.
W pierwszej wspomnianej grupie $rednia wieku wynosita 78 lat (53—95),
a w drugiej 74 lata (47-91). Ple¢ nie ma wplywu na typ ujawniajacej sie na
skutek udaru afazji (Bohra iin. 2015: 425), chociaz badania w tym zakresie
sa niejednoznaczne (Ferro, Crespo 1988: 983; Bhogal, Teasell, Speechley
2003: 989; Godefroy 1 in. 2002: 704).

Wyniki badan Hiera 1 wspo6tpracownikéw wskazuja, ze udar mézgu
czesciej dotyczy kobiet (37%) niz mezczyzn (28,3%). Dowiedziono w nich
réwniez, ze u kobiet odnotowano wiecej zmian powierzchniowych (zwlasz-
cza lewostronnych), a u mezczyzn wiecej zmian w mézdzku i pniu mézgu.

I Deficyty powtarzania wystepuja takze na skutek innej lokalizacji, jednakze najcze-
$ciej zauwaza sie je w przypadku lezji podkorowych.
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Krwotoki wewnatrzmoézgowe 1 udary o podtozu miazdzycowym czeSciej
dotykaly mezczyzn, natomiast u kobiet przewazaly udary o przyczynie
sercowo-zatorowej, krwotoki podpajeczynéwkowe 1 zawaly o nieznanej
przyczynie. Zauwazono tez, ze u kobiet ogniska pojawiaty sie w przednie;j,
a u mezczyzn w tylnej czesci mézgu. Objetosé¢ uszkodzenia byla przewaznie
wieksza u mezczyzn (Hier 11n. 1994: 159).

Objawy afatyczne utrzymuja sie do szeéciu miesiecy od incydentu uda-
rowego w grupie od 32% do 50% pacjentéw. Wystepowanie zaburzen mowy
1 jezyka bezsprzecznie stanowi czynnik pogarszajacy rokowania chorych
z udarem. U pacjentéw z afazja wzrasta wskaznik $miertelnoéci. W grupie
chorych, u ktérych nie wystapita afazja po udarze, §miertelnos$é byla nizsza
0 18% (36% vs 18%) (Laska 11n. 2001: 417—418). Istotny wpltyw na rokowania
ma réwniez stopien afazji (lekki, umiarkowany lub gteboki).

Wobec powyzszego, nie ma wsrod badaczy zgodnosci nie tylko co do ko-
relacji miedzy typem afazji a miejscem uszkodzenia i plcia, lecz takze w za-
kresie dominacji poszczegdlnych typow afazji oraz liczby chorych, u ktérych
wystepuja zaburzenia mowy i jezyka. Z powodu réznic metodologicznych
poszczegdlnych analiz trzeba liczy¢ sie z rozbiezno$cia wynikow. W zwiaz-
ku z tym warto podejmowac kolejne badania, ktore pozwola uérednié¢ dane
otrzymywane w réznych o$rodkach.

4. Epidemiologia zaburzen mowy i jezyka u oséb
po przebytym udarze w badanej populacji

W artykule przedstawia sie dane epidemiologiczne dotyczace zaburzen
mowy 1 jezyka, ktore zaobserwowano u 234 chorych hospitalizowanych
z powodu udaru moézgu od stycznia do grudnia 2017 r. w Klinice Neurolo-
gii 1 Chordb Naczyniowych Uktadu Nerwowego Uniwersytetu Medycznego
w Poznaniu, mieszczacej sie w SP ZOZ MSWiA im. prof. L. Bierkowskiego
w Poznaniu. Podjete analizy maja charakter retrospektywny, a dokonano ich
na podstawie dokumentacji sporzadzanej przez autorow artykutu. Analizie
poddano wyniki badania chorych w ostrej fazie udaru, tj. przeprowadzone
w pierwszej lub drugiej dobie od incydentu mézgowego. Chorych badano
nastepujacymi narzedziami: Bostonski test do diagnozy afazji. Adaptacja
polska. Wersja eksperymentalna H.K. Ulatowskiej, M. Sadowskiej 1 D. Ka-
dzielawy (wersja oparta glownie na II wydaniu Boston Diagnostic Aphasia
Examination z 1983 r.), Bostoriski Test Nazywania (Boston Naming Test).
Autoryzowana wersja polska M. Pachalskiej 1 B.D. MacQueena (1998),
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w wybranych sytuacjach Test zetonow (Token Test). Autoryzowana wersja
polska M. Pachalskiej (1998).

W grupie pacjentéow, u ktérych wystapit udar stwierdzono nieco wiecej
kobiet (128, tj. 55%) niz mezczyzn (106, tj. 45%). Badania specjalistow
wskazuja tez na to, ze ptec¢ jest czynnikiem, od ktorego zalezy przebieg
udaru. Szacuje sie, ze na udar zachoruje 1 na 5 kobiet 1 1 na 6 mezczyzn
(Seshadri i in. 2006: 346). Nalezy dodac, ze u kobiet zauwaza sie wieksza
liczbe zgonéw spowodowanych udarem mozgu (Reeves, Bushnell, Howard
2008: 918). Réwniez w badaniu IST (International Stroke Trial) $miertelno§cé
obserwowana w ciggu 14 dni od wystapienia udaru jest wyzsza w populacji
kobiet (11%) niz mezczyzn (8,7%) (Niewada 1 in. 2005: 127). Zdaniem bada-
czy na ogot przebieg udaru u kobiet jest bardziej gwaltowny, a rokowania
nie sg pomyslne. Obserwuje sie u nich czestsza zapadalno$é¢ na depresje
1 znaczniejsze deficyty neurologiczne (Di Carlo i in. 2003: 1118).

W badanej grupie u 94% chorych (220 0s6b?) wystapil udar niedokrwien-
ny, w tym u 4% (10 osob) wykryto udar lakunarny, a u 6% (14 oséb) udar
krwotoczny. Dodatkowo, w przypadku 6% (12 oséb) ognisko niedokrwien-
ne uleglo ukrwotocznieniu. Niemal analogiczne dane pochodza z badania
90-osobowej grupy chorych Szpitala Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego
w Olsztynie, wérdd ktorej u 92% chorych wystapit udar niedokrwienny
1u 8% krwotoczny (Biatkowska, Mroczkowska 2014: 112). Dla poréwnania,
w badaniach Bohry 1 wspoétpracownikéw (2015: 425) udar niedokrwienny
zdiagnozowano u 85,36% (160 mezczyzn, 100 kobiet), a udar krwotoczny
u 14,62% pacjentéw.

U wiekszosci poddanych badaniu pacjentéw udar byt pierwszym incyden-
tem neurologicznym (69%). Co czwarty chory (25%) doSwiadczyt drugiego
udaru. Dla 5% byl to udar trzeci, a dla 2 oséb (1%) okazal sie czwartym.

Srednia wieku chorych wynosita 71,9 lat. Grupy wiekowe zostaly wydzie-
lone na podstawie wewnetrznego podziatu starosci wedtug WHO. Dodatkowo
na potrzeby badania dodano kategorie ,,dojrzalo$¢ 25—44 lata”. Najmtodsza
osoba z udarem miata 34 lata, najstarsza 104 lata. Warto zaznaczy¢, ze wiek
jest jednym z najwazniejszych czynnikéw niemodyfikowalnych, poniewaz po
55. r.z. ryzyko udaru wzrasta dwukrotnie w kazdej kolejnej dekadzie zycia.
Miedzy 35. a 44. r.z. zachorowalno$é wynosi srednio 30/100 tys. os6b, a po
85. r.z. juz 200/100 tys. (Litwin, Czlonkowska 2014: 190).

21U 30% chorych z udarem niedokrwiennym (67 sposréd calej grupy 220 chorych) zasto-
sowano leczenie trombolityczne. Chorzy zostali zakwalifikowani do trombolizy po uwzgled-
nieniu kryteriéw wtaczajacych Grupy Ekspertéw Sekcji Choréb Naczyniowych Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego na podstawie kryteriéw Safe Implementation of Thrombolysis
Stroke Monitoring Study (SITS-MOST).
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Najczestsza przyczyna udaru u badanych?® okazal sie czynnik serco-
wo-zatorowy (33%, tj. 70 o0s6b), nastepnie choroba duzych naczyn, w tym
miazdzyca duzych naczyn zewnatrzczaszkowych, oraz duzych naczyn we-
wnatrzczaszkowych. Wykryto ja u 25% chorych (59 os6b). Choroba matych
naczyn (rozpoznawana w przypadku objawéw udaru lakunarnego oraz
ogniska udarowego < 1,5 cm w badaniach neuroobrazowych) wystapila
u 4% (10 oséb). Nieustalona etiologia udaru, czyli istnienie wielu czynnikéw,
ktore mogly wywotaé udar, dotyczyta 18% pacjentéw (42 osoby). Wskazanie
konkretnej przyczyny bylo niemozliwe u 14% chorych (32 osoby). Krwotok
$§rodmozgowy ujawnil sie u 6% (14 osob).

Powyzsze wyniki moga by¢ rozbiezne z rezultatami innych badan doty-
czacych etiologii udaru? ze wzgledu na zréznicowang, liczebnoéé i niejedno-
rodny charakter grup badawczych. Dla poréwnania w analizach zespolu
Bevan (2012: 3162) przyczyna sercowo-zatorowa wystapita u 32,6% pacjen-
tow. Chorobe duzych naczyn zdiagnozowano u 40,3% pacjentow, a chorobe
matych naczyn u 16,1%. Istotne jest tutaj uwzglednienie liczebno$ci grupy
badawczej. W przypadku badan Bevan oraz wspétautoréw wynosita ona
2343 osoby z Wielkiej Brytanii 1 1197 chorych z Niemiec.

Charakteryzowane w artykule zaburzenia mowy i jezyka oceniano u 215
z 234 pacjentéw, 19 chorych nie wzieto pod uwage ze wzgledu na niejed-
noznacznag ocene zaburzen lub niepelne dane w tym zakresie. Niezaleznie
od wspdlistniejacych deficytéw (np. dyzartrii) afazje zdiagnozowano u 35%
wszystkich chorych z udarem (82 chorych), a dyzartrie u 39% pacjentéw
(84 osoby). Dodatkowo u 16% badanych (34 pacjentéw) odnotowano dysfa-
gie (zob. tab. 1). Sa to wyniki poréwnywalne z ogélno$wiatowymi danymi,
oczywiécie po ich uérednieniu. Dla przyktadu podobne szacunki (rzedu 30%)
dotyczace afazji w ostrej fazie po udarze podaje zespét Engeltera (2006:
1382). Poréwnywalne wartos$ci dotycza tez dyzartrii. Wyniki nieznacznie
nizsze od naszych (32,3%) pojawiaja w analizach zespotu Trapl (2004: 573).

3 Przyczyny udaru niedokrwiennego zostaly wyodrebnione przez lekarzy na podstawie
klasyfikacji TOAST (The Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment).

4 Etiologia udaréw niedokrwiennych jest zréznicowana w zaleznosci od grupy wiekowe;.
U os6b mtodych, tj. w wieku ponizej 45. r.z. najczesSciej (22—35%) stwierdza sie udar o innej
lub nieustalonej przyczynie. Jego powodem moga byé: rozwarstwienie tetnic szyjnych lub
kregowych (20%), choroby hematologiczne, dysplazja widknisto-mieéniowa, wady serca,
stosowanie §rodkéw odurzajacych (np. amfetaminy lub kokainy) oraz wszelkiego rodzaju
urazy. W tej grupie pacjentéw rzadko odnotowuje sie udar spowodowany choroba duzych lub
matych naczyn. W grupie osob starszych, tj. po 45. r.z., za najczestsza przyczyne udaréow
podaje sie zatorowo§é sercowa (22—30% pacjentéw) oraz miazdzyce duzych naczyn (20%).
Choroba matych naczyn dotyczy 20% pacjentéw. U 3—5% wskazuje sie tzw. inna etiologie
(Litwin, Cztonkowska 2014: 191).
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Z kolei w licznej grupie chorych z Boéni 1 Hercegowiny dyzartrie zaobserwo-
wano u 57,69% pacjentéw, z kolei afazje u 24,67% (Vidovié i in. 2011: 492).
Dla poréwnania w polskojezycznej grupie 90 chorych z udarem ze szpitala
w Olsztynie afazje odnotowano u 26% wszystkich chorych, a dyzartrie
u 21% chorych®, przy czym biorac pod uwage tylko chorych z niedowladem
polowiczym prawostronnym, to liczba chorych z afazja wzrosta do 52%
(Biatkowska, Mroczkowska 2014: 114).

Tabela 1. Rodzaj zaburzen mowy i/lub jezyka u pacjentéw z udarem mézgu

Rodzaj zaburzen mowy i/lub jezyka Liczba pacjentéw Procent pacjentow
Wszyscy pacjenci z afazja 82 35%
Wszyscy pacjenci z dyzartria 84 39%

Inne (apraksja mowy, agrafia bez aleksji) 8 4%

Jesli wezmiemy pod uwage czyste przypadki okreSlonych zaburzen (tzn.
bez wspotistniejacych zaburzen jezykowych czy w potykaniu), to za najpow-
szechniejszg nalezy uznaé afazje, ktora ujawnila sie u 28% chorych (60 oséb).
Dyzartrie zdiagnozowano u 23% (49 oséb). U 24% (52 oséb) nie odnotowano
zadnych zaburzen mowy i/lub jezyka. Warto tez wspomnied, ze u 2% badanych
(5 0s6b) wystapity izolowane zaburzenia polykania, tj. dysfagia (zob. tab. 2).
Wobec powyzszego 75,81% chorych z udarem wykazuje zaburzenia jezyka
1 mowy, co znajduje potwierdzenie w doniesieniach innych badaczy. Dla przy-
ktadu, w grupie 936 chorych z Bo$ni i Hercegowiny ten odsetek chorych
wynosi 82,37% (771 osob) (Vidovié 1 in. 2011: 492).

Wymienione zaburzenia mowy 1 jezyka moga wspoltwystepowac ze soba.
W naszych badaniach u 5% chorych (12 oséb) wystapita jednoczeénie afazja
1 dyzartria. Dla poréwnania w analizach zespotu Trapl jest to poziom 15%
(2004: 573), a u Gowun 1 wspotpracownikéw znacznie wyzszy, bo siegajacy
ponad 35% (2016: 1011). W naszych analizach afazje 1 dysfagie zauwazono
u 3% hospitalizowanych (6 oséb). Z kolei dyzartria i dysfagia ujawnila sie
u 9% pacjentéw (19 oséb). To przewidywalny poziom w poréwnaniu z nizszymi
szacunkami dotyczacymi wspdlistnienia afazji i dyzartrii. Dyzartria bowiem
nalezy do zaburzen o charakterze wykonawczym. Wynika z niedowtadéw lub
porazen miesni (np. warg, jezyka, podniebienia miekkiego, krtani), ktore
biora udzial w artykulacji, a takze w procesie potykania. U 4 chorych (2%)
obok afazji pojawila sie dyzartria oraz dysfagia (zob. tab. 1).

Wspomnie¢ trzeba réwniez o innych zaburzeniach lingwistycznych, ktére
moga ujawnic¢ sie na skutek udaru. Nie naleza one do czestych deficytow,

5 Autorki nie podaly, w jakiej fazie od wystapienia udaru prowadzono badania.
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chociaz pojawiaja sie z porownywalna czestoscia, jaka obserwujemy w lite-
raturze na ten temat (zob. Rutkiewicz-Hanczewska 2017). Czysta apraksje
mowy u obserwowanych chorych zdiagnozowano u 1% (3 osoby), a czysta
agrafie bez aleksji u 2% (5 oséb).

Tabela 2. Rodzaj zaburzen mowy i/lub jezyka u pacjentéw z udarem moézgu (prezentowane
jako zaburzenia izolowane lub wspdétistniejace z innymi)

Rodzaj zaburzen mowy i/lub jezyka Liczba pacjentéw | Procent pacjentéw
Chorzy tylko z afazja 60 28%
Chorzy tylko z dyzartria 49 23%
Chorzy z dyzartrig i dysfagia 19 9%
Chorzy z afazja 1 dyzartrig 12 5%
Chorzy z afazja i dysfagia 6 3%
Chorzy z afazja, dyzartria i dysfagia 4 2%
Chorzy tylko z dysfagia 5 2%

Inne (czysta apraksja mowy, agrafia bez aleksji) 8 4%

Jesli chodzi o typ afazji (zob. tab. 3), to dominujacym wzorcem deficytow
w ostrej fazie udaru (tj. bezpoSrednio przy przyjeciu na oddzial udarowy)
okazaty sie zaburzenia ekspresji mowy, czyli afazja motoryczna 51% (42 osoby
z 82 pacjentéw z zaburzeniami afatycznymi). Na drugim miejscu pod wzgle-
dem czestoSci wystepowania byta afazja globalna (calkowita), ktéra odnoto-
wano u 22% chorych (18 oséb). Afazja mieszana (motoryczno-sensoryczna)
ujawnita sie u 22% chorych (18 oséb). Zdecydowanie rzadziej wystepowatly:
podkorowa afazja motoryczna (9%), transkorowa afazja sensoryczna (2%),
afazja anomiczna (4%), afazja sensoryczna (4%), afazja przewodzeniowa
(1%), transkorowa afazja motoryczna (1%), podkorowa afazja mieszana (1%).

Poréwnywalne wyniki co do najpopularniejszych typéw ujawniajacej
sie afazji podaje zesp6t Bohry (2015: 427), lecz réznice dotycza, procentowej
przewagi poszczegdlnych zaburzen. W przywotanych analizach dominuje
afazja globalna (33,33%) nad afazja ruchowa (29,3%). W naszych badaniach
ten stosunek jest odwrotny. W grupie rzadszych deficytéw Bohra odnotowat
transkorowa, afazje motoryczna, (13,33%), transkorowa, afazje sensoryczna
(10%), sensoryczna, (8,33%) oraz afazje anomiczna (5%) 1 afazje przewodze-
niowg, u jednego chorego. Takze w naszych analizach wymienione afazje
sa w mniejszosci. Na to wplywa juz neurobiologia proceséw jezykowych
1 skorelowanych z nimi lezji u poszczegélnych pacjentéw (por. Fridriksson
11n. 2018: 849-850, 855—861).

Dominacja afazji ruchowej 1 globalnej pojawia sie r6wniez w analizach
zespolu Jingfan Yao (2015: 36), co widaé¢ réwniez w naszych wynikach.
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W populacji chinskiej (grupa 421 chorych w fazie ostrej) afazja ruchowa
wystepuje u 25,55% chorych, globalna u 19,24%. Na trzecim miejscu jest
afazja anomiczna (17,34%). Pozostate typy maja rzadsze rozpowszechnienie:
transkorowa ruchowa (14,96%), czuciowa (8,31%), transkorowa mieszana
(6,41%), przewodzeniowa (3,56%), transkorowa czuciowa (2,61%).

Tabela 3. Rodzaje afazji u chorych z udarem moézgu

Typ afazji Liczba pacjentéw | Procent pacjentéw
Broki (motoryczna) 42 51%
Wernickego (sensoryczna) 3 4%
Mieszana (motoryczno-sensoryczna) 18 22%
Globalna 18 22%
Anomiczna 3 1%
Przewodzeniowa 1 1%
Transkorowa motoryczna 1 1%
Transkorowa sensoryczna 2 2%
Podkorowa motoryczna 7 9%
Podkorowa mieszana (motoryczno-sensoryczna) 1 1%

Dla por6wnania takze w koreanskich badaniach Kang 1 wspétpracowni-
kow (2010: 124—125), chociaz prowadzonych z udziatem oséb leczonych przez
90 dni od wystapienia udaru, afazja globalna wystapita u 27,8% (27 oséb),
a ruchowa u 20,6% (20 chorych), lecz nieco wyzszy wskaznik dotyczyt afazji
anomicznej niz ruchowej (21,6%). Rzadziej ujawnialy sie: afazja sensoryczna
(12,4%), transkorowa afazja sensoryczna (7,2%), transkorowa afazja moto-
ryczna (6,2%), transkorowa afazja mieszana (3,1%). Afazje przewodzeniowa,
odnotowano u 1 pacjenta.

Na podstawie powyzszych zestawien widzimy wieksze lub mniejsze
podobienstwa dotyczace zaréwno przewazajacych typow afazji, jak 1 tych
rzadziej spotykanych. Zdecydowanie czesciej ujawnia sie wariant nieptynny
w poréwnaniu z plynnym. Dla przyktadu w badanach szwajcarskich ten
stosunek wynosi kolejno: 60% — 29%, u 11% ocena ptynnoéci nie byta moz-
liwa (Engelter 1 in. 2006: 1382—-1383). Nalezy jednak raz jeszcze podkreslié,
ze brak spektakularnych analogii w wynikach dotyczacych wystepowania
konkretnych typéw afazji jest spowodowany przede wszystkim réznicami
w sposobie przeprowadzenia badan, a takze zrdznicowana liczebnoS$cia
grup badawczych. Niewatpliwie w tego typu poréwnaniach trzeba takze
uwzglednié¢ specyfike jezyka, w ktérym ujawnila sie afazja.
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5. Wnioski

7 powodu zaburzen mowy 1 jezyka cierpi nieco powyzej 75% badanych
przez nas chorych. Jednymi z najczeéciej manifestujacych sie zaburzen
sq afazja 1 dyzartria. Dyzartria dotyczy 39% pacjentéw z udarem w fazie
ostrej, a afazja 38% chorych. Niematla ich grupa wykazuje takze zaburzenia
potykania (16%).

Dominujacym typem zaburzen programowania jezykowego wérod pacjen-
tow z afazja jest wariant ruchowy. Przewaza on réwniez w zaburzeniach
zlokalizowanych podkorowo. O potowe mniejsza grupa pacjentéw wykazuje
cechy podtypu mieszanego, afazje globalna oraz anomiczna. Do rzadszych
naleza afazja czuciowa, przewodzeniowa 1 typy transkorowe.

Uzyskane dane potwierdzaja zatem ogoélnoSwiatowe doniesienia na
temat czestoécl wystepowania poszczegdlnych deficytéw lingwistycznych,
ktére mieszcza sie — w przypadku afazji — w przedziale miedzy 20—40%
u chorych z udarem w fazie ostrej (Fridriksson 1in. 2018: 849), a jesli chodzi
o dyzartrie szacuje sie ten udziat w fazie ostrej na poziomie 30—-60% (Trapl
11in. 2015: 403; Alii1in. 2015: 400; Vidovic¢ 1 1n. 2011: 492).

Wieksze zrdznicowanie uzyskanych wynikéw dotyczy rodzajow ujaw-
niajacych sie afazji, lecz tu wymagane byloby uwzglednienie w analizach
heterogenicznej grupy zaréwno pod wzgledem kolejnoéci przebytego udaru
(pierwszy lub kolejny), jak 1 czasu badania (faza ostra, podostra lub chronicz-
na). W naszym przypadku grupa eksperymentalna uwzgledniala wszystkich
chorych z incydentem udarowym. Niemniej jednak uzyskane wyniki moz-
na poréwnac z danymi, na jakie powolujq sie inne oSrodki. Zdecydowanie
w najliczniejszej grupie analiz dominujacym rodzajem afazji okazuje sie
wariant ruchowy, a takze afazja globalna lub mieszana. Taka konfiguracja
(tj. duzy odsetek chorych z afazja caltkowita i mieszana) nalezy do charak-
terystycznych dla fazy ostrej, kiedy mozg jest w stanie diaschizy. Dopiero
w kolejnych etapach, takze po wdrozeniu odpowiedniej terapii (modulujace;j
neuroplastyczno$é), nieuszkodzone neurony podejmuja prace, a funkcje tych
uszkodzonych przejmuja inne. Mo6zg jest bowiem organem plastycznym,
w ktérym zaréwno u oséb zdrowych, jak 1 u pacjentéw po incydentach neu-
rologicznych przez cate zycie zachodza zmiany na poziomie neuronalnym.
Podkreslié¢ jednak trzeba, ze proces odzyskiwania utraconych umiejetnosci
jezykowych jest bardzo zréznicowany, co wynika z odmiennos$ci osobniczych,
lokalizacji uszkodzenia, jego zakresu, a takze warunkow srodowiskowych
(Thompson 2019: 3947).

Z powodu mniejszych lub wiekszych mozliwosci naprawczych mézgu
(wynikajacych z jego plastycznoéci) w fazie podostrej afazja zwykle ewoluuje,
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a jej dynamika wigze sie z przywroceniem mozgowego przeplywu krwi
w okolicy penumbry, czyli obszaru nieobjetego martwica, znajdujacego sie
w bezposrednim sasiedztwie rejonu udaru. Ma ona réwniez zwiazek z ak-
tywacja struktur homologicznych w pétkuli prawej, ktére probuja kompen-
sowacé lewopotkulowe zaburzenia przetwarzania jezykowego (Berthier 2005:
165—166). Afazja nieptynna moze ewoluowaé w kierunku ptynnej, np. afazja
czuciowa lub gleboka ruchowa w kierunku anomicznej. Wiadomo, ze prognozy
sa mniej korzystne w przypadku afazji globalnej, a takze obecnoéci logorei
1 perseweracji, chociaz afazja globalna moze réwniez podlega¢ zmianom.
Jesli chodzi o dynamike afazji, to — dla przyktadu — w grupie 52 pacjen-
tow szpitala w Tuzli w Boéni 1 Hercegowinie znalazlo sie 10 os6b z afazja
globalna, ktora w przypadku 8 pacjentéw ewoluowala w afazje mieszane,
rzadziej ruchowe. Afazje anomiczng zdiagnozowano u 11 pacjentéw, z ktérych
u trojga ostatecznie rozpoznano aleksje z agrafia (Klebic 1 in. 2011: 285).
7Z takich wlaénie powoddéw poréwnania epidemiologiczne sa nielatwe.
Poszczegdélni badacze oceniaja chorych na réznych etapach ujawniajace;j
sie neuroplastycznosci, naturalnej badz aktywowanej za pomoca réznych
metod, np. jezykowych lub nieinwazyjnej stymulacji mozgu.

Reasumujac, nasze wyniki nie odbiegaja od tych gromadzonych w innych
oérodkach. Zestawianie ich jest trudne z wymienionych wyzej powodéw,
co nie oznacza, ze nie nalezy ich prowadzi¢. Tylko poréwnywanie analiz,
nawet odmiennych metodologicznie, z wykorzystaniem duzych populacji jest
cenne, poniewaz pozwala na réznego rodzaju wielopoziomowe uogélnianie,
tj. zblizanie sie do pelnej wiedzy o danym zjawisku.

Warto réwniez dodaé, ze chorzy z afazja prezentuja nie tylko zaburzenia
w komunikacji, lecz takze dezintegracje funkcji poznawczych oraz deficyty
emocjonalne i behawioralne (depresje poudarowa, zaburzenia lekowe, apatie
czy labilno$¢é emocjonalna), ktére wplywaja na jakosé zycia pacjentow tak-
ze w wymiarze spolecznym, co warto uwzglednia¢ w badaniach z zakresu
epidemiologii.
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