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Afazja podkorowa po udarze niedokrwiennym jader
podkorowych lewej potkuli mozgu

Subcortical Aphasia after Ischemic Stroke with a Focus on Basal Ganglia
of the Left Hemisphere

STRESZCZENIE

Autorzy prezentuja opis przypadku 80-letniej chorej z zawalem moézgu z ogniskiem w jadrach
podkorowych potkuli lewej na tle zatorowosci kardiogennej, u ktorej wystapita afazja ruchowo-czu-
ciowa glgbokiego stopnia oraz niedowtad potowiczy prawostronny. Obraz kliniczny prezentowane;j
afazji podkorowej wspottworzg takze dyzartria i hipofonia. Przy pomocy badan neuroobrazowych
(tomografii rezonansu magnetycznego i tomografii komputerowej) wykluczono uszkodzenie na po-
ziomie korowym i korowo-podkorowym. Opisywany przypadek chorej wpisuje si¢ w wariantyw-
no$¢ objawdw afazji podkorowych, potwierdzajac udziat jader podstawnych w procesach progra-
mowania jezykowego.

Stowa kluczowe: afazja podkorowa, afazja bez afazji, dyzartria, hipofonia, struktury podko-
rowe mozgu, jadra podstawy, wzgorze.

SUMMARY

We present a case of 80-year-old woman who had a brain infarction located primarily in basal
ganglia in the left hemisphere The patient presented with substantial motor and sensory aphasia and
right-sided weakness secondary to cardiac embolism. The cortical and subcortical-cortical lesions
were excluded by neuroimaging (MRI and CT) studies. The clinical picture of this subcortical apha-
sia is accompanied by dysarthria and hypophonia. The case described corresponds with expected
subcortical aphasia symptoms, confirming importance of basal ganglia in language programming
processes.



198 M. RUTKIEWICZ-HANCZEWSKA, M. KRAWCZAK-OLEINICZAK, M. PAWLAK...

Key words: subcortical aphasia, aphasia sine aphasia, dysarthria, hypophonia, subcortical
brain structures, basal nuclei, thalamus.

WSTEP

Zaburzenia jezyka o typie afazji wystgpujg nie tylko w uszkodzeniach ko-
rowych lewej potkuli mozgu, lecz takze — jak pokazuja badania — w patologii
struktur podkorowych (poswigcono im m.in. 58. numer ,,Brain and Language”),
a takze w uszkodzeniach korowych i podkorowych potkuli przeciwleglej, pod
postacig afazji skrzyzowanej (Herzyk 2005). Poniewaz zjawisko afazji laczy si¢
najczesciej z zaburzeniami pochodzenia korowego, uzycie pojecia afazja w od-
niesieniu do deficytow o podkorowej etiologii mozna uzna¢ za nieuzasadnione
(Kadzielawa 1998). Wyrazem tej nomenklaturowej niepewnosci byt termin uzy-
wany przez T. von Stockerta (1974) — afazja bez afazji (aphasia sine aphasia).
Inni okreslali to samo zjawisko mianem afazji ,,czystej”, modalnie specyficznej
(Goodglass 1993). We wspotczesnych badaniach stosuje si¢ konsekwentnie ter-
min afazja podkorowa (lub afazje podkorowe), uwzgledniajacy lokalizacje uszko-
dzenia z klinicznymi objawami r6éznych zaburzen typowych dla afazji klasycz-
nych, korowych (Murdoch, Whelan 2009).

Afazje podkorowa wigze si¢ najczesciej z uszkodzeniem takich struktur, jak:
wzgorze, jadra podstawy oraz rézne czgsci istoty bialej. Obraz zwigzanych z po-
wyzszg lokalizacja deficytow jezykowych jest zréznicowany do tego stopnia,
ze — zdaniem niektorych badaczy — trudno go uja¢ w konkretny zestaw statych
objawow (Cappa 1997; Murdoch, Whelan 2009). Podkresla si¢ takze czesto wie-
lofunkcyjnos¢ wyodrebnionych struktur gitebokich mozgu (Herzyk 2000), kto-
rych uszkodzenie objawia si¢ nie tylko afazja, nazywang sugestywnie objawem
wtornym (Ambrosius, Mejnartowicz, Kozubski 2003).

Zdaniem wigkszo$ci autorow, mozna jednak mowic o ,,podkorowym zespo-
le afatycznym” (Ozeren, Koc, Demirkiran i in. 2006) z mozliwoscig jego rozni-
cowania z ,.,korowym zespotem afatycznym” na podstawie takich zdolnosci jezy-
kowych, jak: nazywanie, ekspresja werbalna, rozumienie, powtarzanie leksemow
i struktur syntaktycznych. Istotna jest takze ocena dodatkowych kryteriow w ro-
dzaju: praksji werbalnej (zdolno$¢ powtarzania krétkich struktur jezykowych do
10 razy na minute), praksji oralnej oraz ewentualnego wystapienia hemiplegii lub
hemiparezy prawej potowy ciata u praworecznych (Pachalska 2011).

Istnieja r6zne klasyfikacje afazji korowych, podobnie afazje podkorowe pod-
legaja odrebnym podzialom uwzgledniajagcym zrdéznicowane kryteria. Wsrod
nich znajduja si¢ najczesciej podziaty nozologiczne, lingwistyczne (funkcjonal-
ne) badz anatomiczne. Niejednorodnos¢ ta podyktowana jest zaznaczong juz zto-
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zonos$cig objawow klinicznych afazji. Elementem pozwalajagcym na ich dyferen-
cjacje moze by¢ m.in. typ schorzenia uktadu nerwowego, w ktorym dominuje
uszkodzenie struktur podkorowych mozgu, np. choroba Parkinsona, Huntingtona,
Wilsona czy stwardnienie rozsiane. Ich elementem wspolnym sg przede wszyst-
kim zaburzenia ekspresji werbalnej przybierajace posta¢ dyzartrii (speech disor-
ders), ale takze inne zaburzenia jezykowe (language disorders), w tym afazja
(Murdoch, Theodoros 2002; Murdoch, Whelan 2009).

Kolejnym kryterium wyodrgbniania afazji podkorowych jest jezykowy cha-
rakter obrazu klinicznego zaburzen. Buduje si¢ go na zasadzie poréwnania ze
znanymi objawami afazji korowych lub korowo-podkorowych (Alexander,
Naeser, Palumbo 1987). To funkcjonalne zréznicowanie afazji pozwala na wy-
odrebnienie podkorowej afazji czuciowej oraz podkorowej afazji ruchowe;.
Wariant czuciowy afazji, nazwany (Kadzielawa 1998) ,.czysta ghuchotg stow”,
charakteryzuje si¢ gtebokimi zaburzeniami rozumienia mowy slyszanej i powta-
rzania z zachowaniem spontanicznej ekspresji stownej oraz zdolnosci czytania
i pisania (Goodglass 1993). Badania pokazujg znacznego stopnia zréznicowanie
objawow 1 glebokosci zaburzen. Rzadko mozna spotkac si¢ z czystg postacia tej
afazji. Zwykle wspotwystepuje ona z innymi objawami (Kadzielawa 1998), m.in.
z trudno$ciami w rozpoznawaniu melodii (amuzja sensoryczna) lub w samej czyn-
no$ci §piewania (amuzja motoryczna).

Podkorowa afazja ruchowa wigze si¢ z zaburzeniami artykutowania mowy
z zachowanymi zdolno$ciami jej rozumienia, takze czytania i pisania. Najczg-
$ciej w obrazie tego zaburzenia wspotwystepuje apraksja oralna z dysfunkcjami
artykulacyjnymi, chociaz obserwuje si¢ zjawisko dysocjacji tych objawow. Ozna-
cza to, ze mozna zaobserwowac pacjentow z zaburzeniami artykulacji z zacho-
wang praksja oralng oraz z apraksja oralng i ptynng artykulacja spontaniczng. Ci
ostatni potrafig spontanicznie wykonywac ruchy jezyka, warg, dmucha¢, gwiz-
da¢. Na polecenie wymienione czynnosci sg dla nich niewykonalne (Kadziela-
wa 1998).

Ze wzgledu na zréznicowany repertuar zaburzen jezykowych w afazji pod-
korowej czesto podejmuje sie problem korelacji pomiedzy miejscem uszkodzenia
danej struktury a deficytem jezykowym, ktory w jego wyniku powstat. Kryterium
anatomiczne pozwala na wyodrebnienie takich typoéw afazji podkorowych, jak:
afazja wzgorzowa oraz torebkowo-prazkowiowa (przednia, tylna i calkowita).

Afazje wzgorzowa opisano w literaturze najwczesniej (Fischer 1959)
i w ujeciu niektorych badaczy uchodzi ona za synonim wszystkich afazji pod-
korowych (Démonet 1997). Ponadto jezykowe zaburzenia skojarzone ze wzgo-
rzowymi uszkodzeniami wydaja si¢ bardziej homogeniczne niz zaburzenia
w afazji prazkowiowo-torebkowej. Chociaz istnieje pewna zmienno$¢ w jej
jezykowym profilu, cz¢$¢ badaczy twierdzi, ze afazja wzgoérzowa ma wystarcza-
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jaco wyrazne cechy, aby moc ja okresli¢ ,,nowym” rodzajem afazji (Murdoch,
Whelan 2009).

W jej wariancie czuciowym (por. afazj¢ transkorowg czuciowa) znajduje si¢
ptynna ekspresja stowna, wypetniona elementami zargonu afatycznego z towa-
rzyszacymi zaburzeniami rozumienia i zachowang zdolnoscig powtarzania (Ra-
danovic, Azambuja, Mansur i in. 2003). Wariant ruchowy afazji wzgdérzowej ce-
chuje si¢ zaburzeniami produkcji o szerokim spektrum, od afonii po mutyzm,
z zachowang zdolnoscia rozumienia i powtarzania. Wspotistnienie wymienionych
objawow charakteryzuje afazje mieszana wzgorzowa z towarzyszacymi parafa-
zjami werbalnymi oraz zaburzeniami spdjnosci semantycznej na poziomie dys-
kursu z aspontaniczno$cig procesu nadawania (Kadzielawa 1998).

Zaburzenia afatyczne odnotowywane sg takze w odniesieniu do uszkodzen
jader podstawy moézgu (Murdoch, Whelan 2009). Poglady dotyczace ich roli
w procesach jezykowych nie naleza do zbieznych (Crosson 1992, 3). Sam bo-
wiem profil jezykowych uszkodzen rozciaga si¢ od lekkich do cigzkich zaburzen
w zakresie: rozumienia ze stuchu, czytania, mowy spontanicznej, powtarzania,
nazywania, pisania (Murdoch, Whelan 2009). Obraz kliniczny zaburzen pozwa-
la jednak mowi¢ o przynajmniej cz¢sciowym udziale tych struktur w programo-
waniu jezykowym. Dobrze udokumentowane badania nad korelacja zaburzen
w obrebie prazkowia i torebki wewnetrznej wykazaty bez watpliwosci, ze defi-
cyty jezykowe moga wystepowaé w skojarzeniu z lezjami w tej okolicy potku-
li dominujacej. Dodatkowo konsekwencje uszkodzen jader podstawy zwigzane
z umiejetnosciami jezykowymi wydaja si¢ bardziej trwale niz charakter zaburzen
jezykowych wynikajacy z uszkodzenia wzgorza (Wallesch, Kornhuber, Brunner
i1in. 1983).

Mimo wyraznej réznorodnosci zaburzen jezykowych, niektoérzy badacze po-
dejmuja proby wyodrgbnienia wyrdzniajacego sie wzoru uszkodzenia, odpowia-
dajacego przednim nieptynnym i tylnym plynnym afazjom korowym (Murdoch,
Whelan 2009). Uszkodzenie torebki wewnetrznej, skorupy, przednio-gornej czg-
$ci istoty biatej daje objawy w rodzaju zachowanego rozumienia bez cech mowy
agramatycznej ze wspotwystepujacym spowolnieniem i dyzartrig podkorowa.
Z kolei uszkodzenie torebki wewnetrznej, skorupy i tylnej czesci istoty bialej
przecinajacej shuchowg ciesn skroniowa wigze si¢ ze wspotwystepowaniem afa-
zji Wernickego. Natomiast afazja globalna towarzyszy zaburzeniom na poziomie
torebki wewngtrznej, skorupy i przednio-gdrnej oraz tylnej czgsci istoty bialej
(Naeser, Alexander, Helm-Estabrooks i in. 1982).

Powyzszy dychotomiczny podzial afazji prazkowiowo-torebkowej nie ma
petnego potwierdzenia w warunkach klinicznych. Jego doktadno$¢ oraz uzy-
tecznos$¢ zostaly zakwestionowane. Opisano bowiem pewna liczbg przypad-
kow, u ktorych wzory uposledzenia jezykowego nie mogly zosta¢ wyjasnione
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z uwzglednieniem wyodrebnionej przednio-tylnej dychotomii. Przyktadowo
w mowie pacjentdow z lezjami w okolicy prazkowia i przedniej czesci torebki we-
wnetrznej, opisanymi przez Wallescha (Wallesch 1985), zaobserwowano afazje
Wernickego z semantycznymi i fonemicznymi parafazjami. Okazuje si¢ zatem, ze
kliniczno-anatomiczny obraz afazji torebkowo-prazkowiowej jest zbyt niejedno-
rodny (Weiller, Willmes, Reiche 1993) i nie pozwala na wyodrgbnienie homoge-
nicznego obrazu takiej afazji (Murdoch, Whelan 2009).

Nie tylko spektrum wystepujacych objawoéw w afazji podkorowej jest wy-
jatkowo szerokie, lecz takze stopien nasilenia poszczegdlnych deficytow. Mozna
mowic¢ wreez o ich wariantywnos$ci (Herzyk 2000; 2005). Potwierdzeniem tego
sg badania A. Duranowskiej-Serockiej przeprowadzone na grupie 10 pacjentow
z uszkodzeniem jader podstawy i istoty biatej na skutek udaru niedokrwiennego
lub krwotocznego, powtarzane trzykrotnie w r6znych odstepach czasu od momen-
tu zachorowania. U wszystkich badanych z poudarowym uszkodzeniem struktur
glebokich wystapily zaburzenia jezykowe o zréznicowanym stopniu glebokosci:
od lekkich po ci¢zkie. Ponadto zaobserwowanych zaburzen nie udalo si¢ pota-
czy¢ ze Scisle okreslong struktura badz grupa struktur anatomicznych (Duranow-
ska-Serocka 2000).

OPIS PRZYPADKU

Chora M.J., lat 80, praworeczna, zostata przyjeta do Kliniki Neurologii
i Chorob Naczyniowych Uktadu Nerwowego Uniwersytetu Medycznego, zloka-
lizowanej w SP ZOZ MSW im. Prof. L. Bierkowskiego w Poznaniu, z powodu
udaru niedokrwiennego moézgu z ogniskiem w jadrach podkorowych lewej pot-
kuli mézgu.

Pacjentka zaraz po przyjeciu do szpitala poddana byta badaniu tomografii
komputerowej (CT) glowy, ktore nie wykazalo znaczacych zmian niedokrwien-
nych (CT glowy, w odréznieniu od technik rezonansu magnetycznego (MRI), po-
zwala uwidoczni¢ zmiany niedokrwienne mozgowia z reguty dopiero po 12-24
godzinach od wystgpienia udaru). Badanie MRI wykonane tego samego dnia wy-
kazato zmiane niedokrwienng wielko$ci 19.7cm? zlokalizowang w strukturach ja-
der podstawy moézgu oraz torebki wewnetrznej w potkuli lewej. Kontrolne bada-
nie CT wykonane po 4 dniach od wystapienia udaru niedokrwiennego ujawnito
zmiany hipodensyjne odpowiadajgce obszarowi niedokrwienia oraz umiarkowa-
ny obrzek wokoét ogniska udarowego.

U pacjentki bezposrednio po zachorowaniu — wraz z porazeniem prawej kon-
czyny gornej oraz niedowtadem prawej konczyny dolnej ujawnity si¢ zaburzenia
jezykowe o typie afazji catkowitej. Stwierdzono osrodkowe porazenie nerwu twa-
rzowego, natomiast nie stwierdzono porazenia nerwu podjezykowego.
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Ryec. 1. Wizualizacja lokalizacji zmiany niedokrwiennej u pacjentki. Uszkodzenie obejmuje
przednia i tylng odnoge torebki wewnetrznej, gtowe jadra ogoniastego oraz skorupe po stronie le-
wej. Obrazy przedstawione sa w konwencji neurologicznej.

A. Atlas mézgu MNI z uwidoczniong lokalizacja kluczowych struktur podkorowych
z atlasu Oxford—Harvard;

B. CT glowy pacjentki wykonane natychmiast po przyjeciu pacjentki na oddziat;

C. Obraz dyfuzyjny (DWI) b=1000 w MRI wykonany w pierwszej dobie po przyjeciu;

D. CT glowy pacjentki w czwartej dobie po przyjeciu — widoczna jest ewolucja zmia-
ny niedokrwiennej.

Obrazy B, C, D zostaty sprowadzone do wspdlnej przestrzeni atlasu MNI za pomo-
ca rejestracji afiniczne;j.

Poczatkowo badana nie podejmowata prob kontaktu werbalnego. W dalszym
etapie pojawila si¢ poprawa w tym zakresie, chociaz chora miata zniesiong mowe
spontaniczng i opowiesciowa. W wymuszonych probach wejscia w kontakt wer-
balny wypowiadata tylko pojedyncze wyrazy o zamazanym wzorcu artykulacyj-
nym z uporczywymi perseweracjami. W sladowym stopniu zachowana zostata
spontaniczna mowa dialogowa. Pacjentka adekwatnie odpowiadata na powitanie:
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dzien dobry, na pytania: ,,Jak si¢ pani czuje”? —,,dobrze”; ,,Czy widzi Pani ten ob-
razek”? — ,,widze”. Potrafita rowniez wymienic¢ kilka imion cztonkow najblizszej
rodziny, ale na wigkszo$¢ zadawanych jej pytan odpowiadata ,,no—no”. Jej spon-
taniczna aktywno$¢ ulegla wyraznej redukcji. Mowa zautomatyzowana wykazy-
wata takze glebokie zaburzenia. Niedostepne dla chorej byty m.in. szeregi cyfr,
nazw dni tygodnia, miesigcy, por roku. Pacjentka podejmowala proby $piewania
badZ recytowania, ale wzglednie jasny kontur fonacyjno-artykulacyjny obejmo-
watl pierwszych kilka wyrazow, dalej $piew oraz mowa byty zamazane i przecho-
dzity w niezrozumiaty betkot.

Gleboko zaburzona okazala si¢ rowniez czynno$¢ powtarzania. Badana po-
trafita odtworzy¢ jedynie kilka prostych pod wzglgdem fonetyczno-fonologicz-
nym leksemow typu: dom, tom, butka, potka, mama, tata, kubek, Maria. Podczas
powtarzania wyrazow trudnych fonetycznie pojawity sie parafazje gtoskowe. Pa-
cjentka miata takze zniesiona fluencj¢ stowna, zardwno literowa jak i semantycz-
ng (Szepietowska, Gawda 2011), oraz glebokie zaburzenia nazywania w zakre-
sie okreslen przedmiotow i czynnosci. Incydentalnie pomagata jej podpowiedz
pierwszej sylaby.

Czynno$¢ rozumienia mowy takze zostata zaburzona. Pacjentka sporadycz-
nie realizowala proste polecenia typu unoszenie r¢ki. Niedostepne byto nato-
miast rozumienie polecen ztozonych, konstrukeji logiczno-gramatycznej zdania,
nazw czesci ciala i twarzy oraz przedmiotdéw i czynnosci. Chora wykonywala gest
wskazywania, ale cz¢sto nieadekwatnie do polecenia. Poza tym nie podejmowata
zadnych prob niewerbalnego komunikowania si¢.

Zaburzone okazaty si¢ takze kategoryzowanie na podstawie podobienstwa
oraz analiza i synteza wzrokowa. Podczas nieudanych prob kopiowania rysun-
kow i figur pojawialy si¢ perseweracje, pacjentka uporczywie powielata ruchy ko-
liste. Nie powiodly si¢ rowniez proby pisania, co daje podstawy do zdiagnozowa-
nia agrafii. Badana nie podjeta réwniez prob czytania (aleksja). Nie wskazywata
1 nie czytala prezentowanych liter, wyrazoéw i zdan.

U pacjentki zaobserwowano takze zaburzenia oddechowo-fonacyjno-artyku-
lacyjne, ktore wpisujg sie¢ w obraz dyzartrii podkorowej. Mowa chorej cechowa-
fa si¢ skrocong fazg wydechowa, byta usztywniona, zamazana (zblizona do mam-
rotania), spowolniala z jednostajng melodyka i brakiem akcentowania. Jej glos
byt cichy bez mozliwosci podglasniania (hipofonia), chrapliwy, adynamiczny,
monotonny, tworzony z wysitkiem. Wymienionym objawom towarzyszyly takze
zaburzenia pracy mig¢sni mimicznych i artykulacyjnych. Ubostwo mimiki wspot-
istniato z pozycja zaci$nietych warg z wciagnigta czerwienia warg i opadajacym
kacikiem po stronie prawej oraz zuchwa w przymusowej pozycji szczgkosci-
sku. Nieprawidtowe napigcie i motoryka podniebienia mickkiego dawaty efekt
nosowania. Znacznemu ograniczeniu ulegly takze ruchy jezyka i warg. Pacjent-
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ka nie imitowata i nie wykonata na polecenie stowne zadnych ruchéw artykula-
cyjnych.

Wskazane objawy uszkodzenia wpisuja si¢ w obraz glgbokiej afazji podkoro-
wej (prazkowiowo-torebkowej) mieszanej z dyzartrig i hipofonia.

DYSKUSJA

Prezentowane przez pacjentke zaburzenia jezykowe poswiadczaja mozli-
wos$¢ wystapienia glebokiej afazji po zawale moézgu z ogniskiem w jadrach pod-
stawy. Zdaniem badaczy takie uszkodzenie moze by¢ zrodtem afazji globalnej
(Okuda, Tanaka, Tachibana i in. 1994), chociaz jej wystgpowanie w poudarowym
uszkodzeniu struktur podkorowych nie jest czeste (Ozeren, Koc, Demirkiran 1 in.
2006) 1 wigze si¢ z przerwaniem drog w okolicy perisylwialnej w obrebie koro-
wych obszardw mowy, bez ich bezposredniego uszkodzenia. W badaniach A. Du-
ranowskiej-Serockiej w grupie 10 pacjentow podkorowa afazja globalna wystapi-
a u trzech oséb, w tym u dwu z udarem niedokrwiennym. Etiologia udaru ma tu
istotne znaczenie, poniewaz wyniki badan potwierdzaja szybsza remisj¢ utraco-
nych funkcji jezykowych w przypadku udarow krwotocznych (Duranowska-Se-
rocka 2000).

Zaburzenia jezykowe pacjentki M.J. wpisujg si¢c w opisywany w literaturze
wzorzec zaburzen wlasciwy dla takich struktur gltebokich, jak: torebka wewnetrz-
na, gtowa jadra ogoniastego oraz skorupa. To struktury, do uszkodzenia ktorych
dochodzi najczeséciej w wyniku udaru niedokrwiennego. Badania chorych z uda-
rem niedokrwiennym potwierdzaja zwigzek migdzy jakos$cia sprawnosci jezyko-
wych a uszkodzeniem odnogi przedniej torebki wewnetrznej. Podkreslaja te aso-
cjacje izolowane przypadki uszkodzen wspomnianej struktury (Duranowska-Se-
rocka, Nowacki, Posio 2003).

Badania wskazuja takze na korelacje uszkodzenia przedniej odnogi torebki
wewnetrznej z obnizong aktywnoscia chorego w kontaktach z otoczeniem (Du-
ranowska-Serocka, Nowacki, Posio 2003). ). Nie mniejsze znaczenie w proce-
sach jezykowych pehi takze prazkowie, w tym skorupa (Crosson 1992). Pacjen-
ci z takimi lezjami, podobnie jak przez nas badana, sg apatyczni, niezaintereso-
wani komunikowaniem, aspontaniczni. Uszkodzone obszary bowiem stanowig
os$rodek motoryczny uktadu limbicznego, ktory wedtug niektorych autorow obej-
muje takze: prazkowie brzuszne wraz z jadrem potlezacym. Z kolei grzbietowe
obszary jadra ogoniastego i skorupy wiaza si¢ z ukladem ruchowym (Narkiewicz,
Morys$ 2003).

Najnowsze badania nad funkcja jader podstawy wskazuja na ich zwiazek
z szeroko rozumianymi procesami kognitywnymi, w tym jezykowymi. Pelnig one
istotng role w procesie kategoryzacji i (nieSwiadomego) uczenia si¢ zwigzane-
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go z r6znymi spolecznymi funkcjami, obejmujacymi m.in. stereotypy i uprzedze-
nia. Odpowiadaja za procesy uwagi. Rézne ich regiony sa zaangazowane w od-
regbne typy podejmowanych zadan. Dopaminergiczny system nagradzania zwig-
zany z brzuszno-przysrodkowa czescig ptata przedczotowego i brzuszng czegscia
prazkowia odgrywa znaczaca rol¢ w ocenie mi¢dzyludzkich relacji spotecznych
(Koziol, Budding 2010, 175).

Uszkodzenia jader podstawy wiaza si¢ takze z zaburzeniami produkcji zna-
kéw niewerbalnych oraz rozpoznawania ekspresji emocjonalnej. Przyktado-
wo pacjenci z chorobg Huntingtona, ktora jest zwigzana m.in. z uszkodzeniem
jadra ogoniastego charakteryzuja si¢ zaburzeniami rozumienia sygnatow nie-
werbalnych (Koziol, Budding 2010, 179). W opisywanym przez nas studium
przypadku pacjentka nie podejmowata prob kompensowania' deficytow jezyko-
wych z pomocg komunikacji niewerbalnej. Jej mimika twarzy byta znacznie ogra-
niczona. Badania neuroobrazowe wskazuja na udziat jader podstawy w rozpo-
znawaniu, rozumieniu i produkcji znakow niewerbalnych, w zakresie nie tylko
prozodii emocjonalnej czy ,,melodii” mowy, lecz takze ekspresji emocjonalnej
twarzy (Koziol, Budding 2010, 179).

Jak wyzej zaznaczono, w przypadku afazji podkorowej wynikajacej z uszko-
dzenia struktur gtebokich mozgowia trudno wskaza¢ wzor deficytow odpowiada-
jacych uszkodzeniu okre$lonej anatomicznie struktury. Daje si¢ jednak zaryso-
wac pewne elementy wspolne na poziomie jezykowego funkcjonowania. Nalezy
do nich m.in. dysocjacja mi¢dzy niezaburzong fluencja jezykowa a zaburzong flu-
encjag mowy. T¢ dychotomie wprowadzit M. P. Alexander (1992). W jego ujeciu
mowg¢ nieptynng (non-fluent speech) cechuja zaburzenia sprawnosci artykulacji,
zaburzona linia melodyczna i hipofonia, podczas gdy nieptynna produkcja stowna
(non-fluent language production) charakteryzuje si¢ zmniejszong dtugos$cia fraz
oraz agramatyzmem. Przyktadowo M.P. Alexander (1992) odnotowat ptynng pro-
dukcje stowng u 12 sposrod 13 poddanych badaniu pacjentdw z niewzgorzowy-
mi podkorowymi lezjami. Odznaczala si¢ ona uzyciem zlozonych gramatycznie
struktur (o dtugosci zdan przekraczajacej 7 stow) z charakterystycznie nieptynng
mow3a. W opisanym przez nas przypadku wystapita nieptynna mowa z hipofonia.
Nie zaobserwowano jednak wymienionej dysocjacji, poniewaz znacznemu ogra-
niczeniu ulegta takze sama produkcja werbalna. Ta jednak zdolnos$¢ podlega cze-
sto zubozeniu w afazji podkorowej wynikajacej z lezji w obrebie prazkowia. Prze-
twarzanie leksykalno-semantyczne jest powszechnie zaburzone przy zmiennie
uszkodzonych pozostatych zdolnosciach jezykowego przetwarzania, np. na po-

! Istnieja dwa sposoby interpretowania gestowego sposobu komunikowania si¢ w afazji. Jedni
badacze traktuja go jako odzwierciedlenie zaburzen komunikacji werbalnej (Cicone, Wapner, Foldi
iin. 1979; McNeill 1992). Dla innych jest on forma kompensowania powstatych zaburzen jezyka
(Lott 1999).
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ziomie fonologicznym (Murdoch, Whelan 2009). Chociaz istnieje nadal duzy sto-
pien zréznicowania deficytow w opisywanych profilach jezykowych pacjentow
z uszkodzeniami prazkowia, to mozna mowic o niektorych kluczowych cechach
im towarzyszacych. Proponuje si¢ w zwigzku z tym wyro6znienie profilu afazji
prazkowiowej obejmujacego zaburzenia produkcji jezyka, ktéremu towarzyszy
deficyt nazywania o roznej ciezkosci (Mega, Alexander 1994). Oczywiscie wy-
razistos¢ tego profilu moze podlega¢ wahaniom zaleznie od zasiegu uszkodzenia
oraz czasu ujawnienia si¢ deficytu jezykowego (Murdoch, Whelan 2009). Wedlug
innych badaczy dominujaca cecha w afazji torebkowo-prazkowiowej sg — prze-
ciwnie — fonetyczne zaburzenia jezykowe, a deficyty na poziomie leksykalno-se-
mantycznym wigzg si¢ z uszkodzeniem wzgorza (Kuljic-Obradovic 2003).

Afazjom podkorowym, podobnie jak w opisywanym przez nas przypadku,
czgsto wspottowarzyszy dyzartria. Chociaz od dawna wiadomo, ze lezje okolic
podkorowych stanowi¢ moga przyczyne zaburzen produkcji mowy, to istota roli
takich struktur, jak jadra podstawy i wzgoérze, w kontroli motorycznej mowy po-
zostaje nieuchwytna (Murdoch, Whelan 2009, 237).

W ostatnich latach stworzono kilka modeli teoretycznych, wyjasniajacych
role podkorowych struktur, mézdzku, jader podstawy i wzgdrza w mechanizmie
powstawania zaburzen hipokinetycznych, hiperkinetycznych i ataktycznych. Po-
twierdzono je w badaniach eksperymentalnych z uzyciem MPTP (1-methyll-4-
phenyl-1, 2, 3, 6-tetrahydropyridine) oraz neuroobrazowania funkcjonalnego. Po-
nowiono takze zainteresowanie procedurami neurochirurgii stereotaktycznej oraz
glebokiej stymulacji moézgu (DBS — deep-brain stimulation) w leczeniu choroby
Parkinsona i innych zaburzen jader podstawy, pozwalajace na badanie zwiazku
okreslonych lezji lub stymulacji w gatce bladej, wzgorzu z motorycznymi funk-
cjami mowy. Doprowadzily one do lepszego zrozumienia obiegu: jgdra podsta-
wy — wzgorze — kora 1 obiegdow: mozdzek — wzgorze — kora. Uznaje si¢ je obec-
nie za sktadajace si¢ z serii paralelnych, wielodzielnych obiegdw (pierscieni) lub
petli. Nowe techniki badania mézgu daja mozliwosci oceny odrgbnych zaburzen
powstatych na réznych weztach petli: jgdra podstawy —wzgorze — kora 1 mozdzek
— wzgorze — kora (wlaczajac w to substancje czarna, gatke blada, skorupe, jadro
ogoniaste, wzgorze, jadra podwzgorzowe i mézdzek).

Zwiazek jader podstawy z czynnosciami jezykowymi potwierdzaja nie tylko
afazje monolingwalne. Zaburzenia j¢zyka moga pojawi¢ si¢ rowniez w afazji bi-
lingwalnej. W jej obrazie konsekwentnie silniej zaburzony zostaje L1 (jezyk na-
bywany jako pierwszy) niz L2 (Adrover-Roig, Galparsoro-Izagirre, Marcotte i in.
2011). W tym typie afazji podkorowej wskazuje si¢ rOwniez na zaburzenia mowy
automatycznej, ktére odnotowali$my takze w naszym studium przypadku. W afa-
zji bilingwalnej (po uszkodzeniu jader podstawy) czesciej i silniej wigza si¢ one
z jezykiem nabywanym jako pierwszy.
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Zjawisko afazji podkorowych po izolowanym zawale prazkowiowo-toreb-
kowym jest cigglym przedmiotem zainteresowania nie tylko ze wzgledu na skraj-
nie odmienng symptomatologie i lokalizacje, lecz takze z uwagi na jego patome-
chanizm. Cz¢$¢ badaczy przypisuje okreslonym strukturom podkorowym, jadrom
podstawnym i torebce wewnetrznej odpowiednie funkcje ksztattujace zachowa-
nia jezykowe (Mega, Alexander 1994; A.R. Damasio, Damasio, Rizzo i in. 1982).
Inne teorie zaktadaja istnienie funkcjonalnych polaczen migdzy strukturami pod-
korowymi i korowymi (tzw. petle funkcjonalne), ktorych uszkodzenie powodu-
je dysfunkcje calego pierscienia (Kadzielawa 1998; Alexander, Naeser, Palumbo
1987). Przyktadowo badania Mettera dowodza, ze uszkodzenie struktur podko-
rowych zaburza procesy jezykowe m.in. poprzez oddzialywanie na korg czotowa
lub skroniowa (Metter 1992).

Nie sposob w rozwazaniach dotyczacych patomechanizmu afazji podko-
rowej pomina¢ zjawiska diaschizy. Uposledza ono dziatanie odleglych od pier-
wotnego uszkodzenia obszarow mozgu, z ktdérymi jest polaczone szlakami neu-
ronalnymi, w konsekwencji czego moze pojawi¢ si¢ dysfunkcja obszaréw kory
odpowiedzialnych za funkcje jezykowe (Nadeau, Crosson 1997; Perani, Vallar,
Cappaiin. 1987).

W ostatnio prowadzonych badaniach sugeruje sie, ze przyczyna afazji pod-
korowej moze by¢ takze rozsiane uszkodzenie niedokrwienne lub utrzymujaca
si¢ korowa hipoperfuzja moézgu (Choi, Lee, Na i in. 2007; Hillis, Barker, Wityk
i in. 2004). W badaniu Hillis i wspotautorow (2002), obejmujacym pacjentow
z ostrym udarem ograniczonym do struktur podkorowych, opisano korowg hipo-
perfuzje u wszystkich 28 pacjentéw afatycznych. Nie zaobserwowano jej u zad-
nej z 12 0sdb bez afazji. Ponadto w przypadkach, u ktorych przeptyw krwi moz-
na bylto przywrdci¢ do kory w ciagu kilku dni od incydentu, reperfuzja taczyta sie
z natychmiastowym ustgpieniem afazji (Hillis, Kane, Tuffiash i in. 2002).

Podobnych obserwacji dokonali inni autorzy. Weiller i in. (1993) stwierdza-
li znamienne zwg¢zenia tetnic sSrodkowych moézgu u chorych z afazja prazkowio-
wo-torebkowa, natomiast Han i wspotautorzy (2005) obserwowali u wszystkich
chorych z tego typu afazjg zwezenie tetnic sSrodkowych mozgu lub szyjnych we-
wnetrznych po stronie objawowe;.

Warto zauwazy¢, ze takze u przedstawianej przez nas chorej stwierdzono
obustronne krytyczne zwezenia tetnic szyjnych wewnetrznych. Potwierdza to ob-
serwacj¢ o istotnym znaczeniu hipoperfuzji mézgowej (zmniejszonego przepty-
wu krwi) w etiopatogenezie takich afazji.

Jednak ciagle podnoszone sg watpliwosci odnosnie do ,,czystej” podkorowej
lokalizacji ognisk zawatowych w omawianych afazjach. Han, Kang, Jeong i in.
(2005) stwierdzili, ze w zawalach w obrebie torebki i prazkowia u wszystkich
(dziesig¢ 0so6b) obserwowanych chorych z afazjg kwalifikowang jako podkorowa,
zauwazy¢ mozna takze drobne ogniska niedokrwienne w korze mozgu. Ogniska
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te nie byly uwidocznione w konwencjonalnych badaniach MRI, jednak udato si¢
je wykaza¢ w duzo czulszym badaniu dyfuzyjnym (DWI) MRI (Han, Kang, Je-
ong i in. 2005).

Warto jednak zauwazy¢, ze u przedstawianej przez nas chorej wykonano tak-
ze badanie DWI na wysokiej klasy 1,5 teslowym skanerze MRI (Magnetom Avan-
to 1,5T, Siemens, Niemcy) i nie uwidoczniono zadnych ognisk korowych.

W odniesieniu do powyzszego, mimo iz uwaza si¢, ze afazja zwiazana z pod-
korowym zawatem, moze by¢ — w istocie rzeczy — spowodowana malymi zawa-
tami w korze mézgowej, ktére nie sa widoczne w CT lub w MRI, natomiast sa
rozpoznawalne w MRI z dyfuzja lub opéznionym klasycznym MRI (Han, Kang,
Bae i in. 2003; Han, Kang, Jeong i in. 2005), to jednak przedstawiany przez nas
przypadek przeczy tej tezie.

Uwidocznienie ogniska korowego moze wyjasnia¢ konfiguracje réznorod-
nych typoéw afazji u pacjentéw z tzw. podkorowymi zawatami, lecz nie thumaczy
przyczyn wystapienia afazji u pacjentow bez zawatu korowego na obrazowaniu
z dyfuzja (Murdoch, Whelan 2009).

Oczywiscie otwarty pozostaje problem interakcji dokonanego zawatu praz-
kowiowo-korowego z hipoperfuzja korowa zwiazang z towarzyszacym, (jak si¢
wydaje we wszystkich opisywanych przypadkach, (Han 2005; Weiller, Will-
mes, Reiche i in. 1993) istotnym zwegzeniem tetnic sSrodkowych mozgu i/lub szyj-
nych wewnetrznych po stronie uszkodzonej pétkuli mézgu lub po obu stronach.
Czy taka koincydencja jest konieczna do wystapienia omawianej afazji, pozo-
staje przedmiotem dalszych analiz. Jedno z badan wskazuje na wystepowanie
wybiorczych uszkodzen neurondow kory mézgu w przebiegu przedtuzajacej sie
hipoperfuzji korowej (Lassen, Losen, Hojgaard i in. 1983). Jednak nie wszyscy
autorzy potwierdzaja wystepowanie takiego zjawiska — wskazujac na udokumen-
towane przypadki afazji podkorowych bez — stwierdzanych w badaniach PET
(pozytronowej tomografii emisyjnej) — uszkodzen neuronéw kory (Metter, Han-
son, Jackson i in. 1990).

Pomimo wielu niejednoznacznosci zwigzanych z patofizjologiag i symp-
tomatologia afazji podkorowych, mozna je uja¢ w kategorie stalego repertuaru
objawow wspottworzacych zespol, charakteryzujacy si¢ duzym stopniem wa-
riantywnosci obrazu klinicznego takich zdolnos$ci jezykowych, jak: rozumienie,
powtarzanie, nazywanie, opowiadanie, rozwijanie mowy dialogowej i odtwa-
rzanie mowy automatycznej. Dodatkowo, deficyty afatyczne wspotwystepujace
w uszkodzeniach struktur podkorowych (w tym jader podstawy) sa potwierdze-
niem udziatu tych struktur (lub ich czesci) w czynno$ciach z zakresu programo-
wania jezykowego. Zastanawiajacy jest ciagle jego charakter. Powstaja modele
udziatu struktur podkorowych (istoty bialej, wzgorza, jader podstawy) w produk-
cji jezyka. Chociaz kazdy z nich ma swoje ograniczenia, shuza one jako mode-
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le generujgce eksperymentalne hipotezy, ktdére w procesie testowania przyczy-
niaja si¢ do lepszego zrozumienia jezykowych funkcji struktur glebokich mozgu
(Murdoch, Whelan 2009, 90).

W najnowszych badaniach mozna znalez¢ teorie, wedlug ktérych domnie-
mane jezykowe i poznawcze zrodta funkcji korowych sg niewystarczajace. Poja-
wiajg si¢ propozycje modeli dualnego systemu jezykowego i spolecznego funk-
cjonowania. Charakteryzujg si¢ one udziatem dwu komponentéw: podstawowych
zasad przetwarzania bodzcow 1 najwyzszego systemu kontroli. Pierwszy z nich
pozwala na automatyczne przetwarzanie, drugi na przystosowanie do nowych
okolicznosci. Oba systemy wspoldzialaja, lecz majg odrgbne neuroanatomiczne
podstawy. System podstawowej kontroli bodzcéw wiaze si¢ z proceduralnym sys-
temem uczenia i filogenetycznie starszymi regionami mozgu. Z kolei systemo-
wi najwyzszej kontroli nad jezykowym i spotecznym zachowaniem w kontek-
$cie sytuacyjnym odpowiadaja rejony przysrodkowego plata skroniowego i struk-
tur z nim zwigzanych. Interakcje zachodzgce pomiedzy wyr6znionymi systemami
umozliwiajg przystosowywanie pierwotnie nowego, nieznanego, ktore ostatecz-
nie nabiera cech znanego. Dla tworcow opisanego modelu najlepszym przykta-
dem organizacji nowe — znane jest tradycyjna dychotomia werbalne — niewerbal-
ne (Koziol, Budding 2010, 182).

Z pewnoscig uznanie roli procesow i funkcji, jakie petnia struktury podko-
rowe mozgu, moze zasadniczo zmieni¢ myslenie o ludziach i klinicznym obrazie
prezentowanych przez nich zaburzen (por. Koziol, Budding 2010, 180).
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