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Zjawisko neuroplastycznosci poudarowe;j

Wraz z rozwojem nowych technik i metod badawczych, migedzy innymi z zakresu
mikrobiologii molekularnej oraz neuroobrazowania, funkcjonujace przez dlugie lata
stanowisko dotyczace morfologicznej niezmiennosci mézgu zostalo obalone na rzecz
wiedzy potwierdzajacej jego plastyczne (czyli regeneracyjne) wlasciwosci. Wspotczes-
nie przyjmuje si¢ szeroka definicje plastycznosci uktadu nerwowego (neuroplastycz-
nosci, ang. neuroplasticity, brain plasticity, cortical plasticity), ktéra w neurobiologii
definiowana jest jako immanentna wlasciwo$¢ uktadu nerwowego, zapewniajaca
zmiennos¢, zdolnos¢ uczenia si¢ i zapamietywania, mozliwo$ci samonaprawy oraz
adaptacji do warunkéw srodowiska. Neuroplastyczno$¢ oznacza trwate zmiany wlas-
nosci neuronéw, zachodzace pod wpltywem dziatania bodzcow ze srodowiska lub
uszkodzenia ukladu nerwowego. Co wazne, dotyczy ona wszystkich pieter uktadu
nerwowego [Pachalska, Kaczmarek, Kropotov, 2014, s. 69].

* Studia Doktoranckie Wydzialu Filologicznego Uniwersytetu Pedagogicznego w Krakowie, ul. Pod-
chorazych 2, 30-084 Krakéw; Kliniczny Oddzial Neurologiczny z Oddzialem Udarowym 5. Wojsko-
wego Szpitala Klinicznego z Poliklinikg w Krakowie, ul. Wroctawska 1-3, 30-901 Krakdow; e-mail:
malgorzata.krajewska@interia.eu.
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Odwolujac si¢ do mechanizméw aktywizujacych procesy regeneracyjne, badacze
wyodrebniajg szes¢ gtéwnych typow plastycznosci [Kossut, 2010; Panasiuk, 2014]:

1) plastyczno$¢ rozwojowa,

2) plastycznos¢ kompensacyjna (pouszkodzeniowa),

3) plastycznos¢ wywolang wzmozonym dos$wiadczeniem czuciowym lub

ruchowym,

4) plastyczno$¢ zwigzang z uczeniem si¢ i pamigcia,

5) plastycznos$¢ wystepujaca przy powstawaniu uzaleznien,

6) plastyczno$¢ patologiczna!l.

W odréznieniu do pierwszego typu - plastyczno$ci rozwojowej, ktora warunkuje
nabywanie mowy, to wlasnie typ drugi - plastyczno$¢ kompensacyjna — moze wa-
runkowac jej odbudowe. Odkrycie zjawiska plastycznosci pouszkodzeniowej stalo
sie nadzieja w procesie rehabilitacji pacjentéw z réznymi uszkodzeniami w obrebie
osrodkowego ukladu nerwowego, w tym réwniez w terapii chorych z afazjg pouda-
rowa. Przykladem plastycznosci kompensacyjnej dokonujacej si¢ w uszkodzonym
mozgu jest miedzy innymi wlasnie plastycznos¢ po udarze niedokrwiennym, ktéra
zwigzana jest z reorganizacja strukturalng i funkcjonalna zachodzaca na skutek za-
burzen naczyniowych powodowanych naglym zmniejszeniem lub zablokowaniem
przeptywu krwi w odpowiedniej tetnicy wewnatrzczaszkowej. Traktujac udar niedo-
krwienny w kategorii czynnika patogennego, mozna powiedzie¢, iz — oprocz aktywo-
wania szeregu procesow o charakterze dezintegrujacym — przyczynia si¢ on réwniez
do wyzwolenia plastycznosci kompensacyjnej, ktdra, jako mechanizm adaptacyjny,
jest wlasciwoscia wylacznie mézgu uszkodzonego?.

W kontekscie analizy czesciowej lub catkowitej utraty sprawnosci jezykowych
po udarze moézgu to wlasnie plastycznos¢ kompensacyjna, zwigzana ze zdolnoscia
kory mézgowej do tworzenia nowej sieci polaczen nerwowych, wydaje si¢ mie¢ klu-
czowe znaczenie w procesie odzyskiwania zaburzonych funkgcji. Ian H. Robertson
i Jaap M. Murre [1999] wykazali, ze mézg, wykorzystujac zréznicowane mechani-
zmy, moze bazowac na zjawiskach naprawczych, takich jak restytucja i kompen-
sacja, ktorych celem jest przywrdcenie w jak najwiekszym stopniu funkcji utraco-
nych na skutek uszkodzenia3. O ile we wczesnym etapie zdrowienia podkresla sie

1 Wedtlug Jolanty Panasiuk [2014, s. 58]: ,,U podstaw wszystkich wymienionych rodzajéow neuropla-
styczno$ci lezy zmiana sity i liczby polaczen miedzyneuronalnych”.

2 Bez wzgledu na rodzaj uszkodzenia pojawienie si¢ dowolnego czynnika patogennego w mozgu przy-
czynia si¢ do zachwiania wewnetrznej réwnowagi organizmu, wyzwalajac funkcjonujace réwnocza-
sowo antagonistyczne procesy: dezintegracyjne oraz kompensacyjne [Herzyk, 2005].

3 Cytujac za Wiestawem Drozdowskim [2007, s. 10]: ,,Restytucja jest probg odbudowy uszkodzo-
nych obszaréw i systeméw neuropsychologicznych, podczas gdy kompensacja jest wlaczeniem w pro-
ces odnowy innego obwodu kompensujacego uszkodzenie, czgsto odlegtego od uszkodzonego ogni-
ska”. Restytucja dotyczy zmian plastycznych typowych dla zdrowienia samoistnego w fazie wczesnej
izwigzana jest ze zmiang gestosci potaczen w uszkodzonym ognisku. Kompensacja polega na reor-
ganizacji sgsiednich obwodow.
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dodatkowo szczegdlng role zmian czynnosciowych w tkance nerwowej, o tyle moz-
liwos¢ odbudowy funkcjonalnych polaczen neuronalnych wigzana jest najczesciej
ze specyficzng stymulacja [Drozdowski, 2007].

Jak podkresla Matgorzata Kossut [2010, s. 297], w odréznieniu od plastycznosci
zdrowego mozgu zmiany plastyczne w mézgu uszkodzonym zachodzg na tle réz-
norodnych proceséw patologicznych, takich jak procesy zapalne, zaburzenia meta-
boliczne, degeneracja wtokien, obrzek, zjawisko apoptozy i nekrozy. W przypadku
udaru niedokrwiennego patomechanizm uszkodzenia mézgu jest bardzo zlozony
i przebiega w postaci reakcji fancuchowej [Rejdak, 2007, s. 8]. Wéréd niekorzystnych
zmian w krazeniu mézgowym powodowanych ostrym niedokrwieniem wskazuje si¢
miedzy innymi takie zjawiska, jak deficyt energetyczny i utrata kontroli nad metabo-
lizmem, zakwaszenie tkanek i wzrost poziomu dwutlenku wegla, zespdt podkradania
$rédczaszkowego (tj. przeptywu krwi z ogniska niedokrwienia do obwodu na sku-
tek rozszerzenia naczyn), zjawisko obustronnej depresji (czyli niedomogi krazenia
w potkuli nieuszkodzonej), a takze zaburzenia mikrokrazenia. Jako jeden z mozli-
wych mechanizméw samonaprawczych traktuje sie zjawisko krazenia obocznego,
ktére wytwarza si¢ dzieki istnieniu naczyn zdolnych do tworzenia nowych drég prze-
plywukrwi [Herzyk, 2005, s. 121]. Zasadniczo jednak jako gtéwna przyczyne $mierci
komorek nerwowych w udarze niedokrwiennym wskazuje si¢ zmiany metaboliczne
wywolane utratg substancji odzywczych - tlenu oraz glukozy. Nagle zmniejszenie lub
zablokowanie przeptywu krwi w jednej z tetnic mézgowych uniemozliwia ich wtas-
ciwy transport. Stopien uszkodzenia mézgu zalezy od czasu trwania niedokrwienia
oraz jego nasilenia [Litwin, Czlonkowska, 2014, s. 191]. Mimo Ze udar moze spowo-
dowac¢ duze uszkodzenia w ramach o$rodkowego ukladu nerwowego i stac sie przy-
czyna glebokich zaburzen jezykowych, to jednak, jak potwierdza praktyka kliniczna,
nawet w dorostej korze mézgowej istnieje mozliwo$¢ naprawy zaburzonych funkeji
- zaréwno spontaniczna, jak i stymulowana rehabilitacja [zob. Kossut, 2005; Rymar-
czyk, Makowska, Palka-Szafraniec, 2015]. Dowoddéw na to dostarczaja bezposrednie
obserwacje pacjentow z afazjg poudarows, u ktoérych z czasem dochodzi do zmniej-
szenia sie deficytéw neurologicznych, w tym objawdw zaburzen jezykowych. Duza
dynamika i zmienno$¢ objawéw zaznaczaja sie szczegdlnie wyraznie we wczesnym
etapie zdrowienia, w ktéorym ogromna role odgrywaja przede wszystkim czynniki
neurodynamiczne zwigzane z przejsciowymi zakléceniami neurologicznymi [zob.
Krajewska, 2015; 2016/2017].

Modele i mechanizmy poprawy sprawnosci jezykowych
po udarze niedokrwiennym mozgu

Mimo ze od wielu lat prowadzone s3 badania poswiecone mechanizmom poprawy
funkcji zaburzonych wskutek uszkodzenia moézgu, to jednak wcigz brakuje spojnosci



80 - Matgorzata Krajewska

w pogladach dotyczacych poprawy w zakresie sprawnosci jezykowych [Pachalska,
2011, s. 219]. Biorac pod uwage fakt, ze zjawisko plastycznosci przejawia si¢ zaréwno
na poziomie neuroanatomicznym, funkcjonalnym, jak i behawioralnym, a co za tym
idzie — warunkowane jest kolejno zmianami na poziomie komérkowym, zmiana-
mi zwigzanymi z przeorganizowaniem pracy sieci neuronalnych, jak réwniez prze-
ksztalceniem zachowania sie czlowieka [zob. Robertson, Murre, 1999; Papathanasiou,
2003], wspolczesnie w literaturze przedmiotu wskazuje si¢ zasadniczo na role trzech
gltéwnych modeli plastycznosci, bazujacych na koncepcji Grahama E. Powella [1981].
Kazdy z tych modeli obejmuje szereg zasad ttumaczacych potencjalne mechanizmy
poprawy zaburzonych funkcji, w tym réwniez funkgji jezykowych.

Tabela 1. Modele plastycznosci mézgu wedtug G.E. Powella

Modele fizjologiczne Modele strukturalne Modele przetwarzania

Zasada diaschizy Zasada rezerwy Zasada zastepstwa
funkcjonalnego

Zasada regeneradji Zasada poziomow reprezentacji | Zasada plastycznosci
Zasada tworzenia pobocznych | Zasada wielostronnej kontroli Zasada zreorganizowania funkcji
wypustek
Zasada tworzenia nowych ztacz
nerwowych (synaps)

Zrodto: opracowanie wiasne na podstawie Pachalska, 2011,

Co wazne z perspektywy organizowania terapii logopedycznej pacjentéw z afazjg
poudarows, oddzialywanie powyzszych mechanizméw, warunkujacych powrét za-
burzonych funkgji, jest $cisle zwigzane z etapem zdrowienia. Wedlug Joanny Seniow,
Macieja Krawczyka i Anny Cztonkowskiej [2007] w przypadku zdrowienia po uda-
rze mozgu procesy adaptacyjne uruchamiane pod wplywem nabytego uszkodzenia
mozgu opieraja sie przede wszystkim na:

[...] naturalnej reorganizacji czynno$ciowej, ktora moze by¢ wspierana przez specyficzne od-
dzialywanie biologiczne (np. farmakoterapie, przezczaszkowa stymulacje magnetyczng) oraz
trening umiejetnosci, czyli powtarzanie okre§lonych zachowan (np. fizjoterapig, terapi¢ logo-
pedyczna, neuropsychologiczna, zajeciowa) [Senidw, Krawczyk, Cztonkowska, 2007, s. 275].

Zjawiskiem charakterystycznym dla wczesnej fazy udaru jest obserwowana bardzo
czgsto w praktyce klinicznej spontaniczna poprawa stanu zdrowia pacjentow, w tym
réwniez spontaniczna remisja objawow zaburzen jezykowych. Jako gléwna przyczy-
ne aktywacji tych samoistnych mechanizméw naprawczych wskazuje si¢ najczesciej
procesy zachodzace na poziomie neurofizjologicznym i neuroanatomicznym, a zatem
zwiazane z oddzialtywaniem mechanizméw w ramach wspomnianych juz modeli fizjo-
logicznych. Szczegolng role przypisuje si¢ tu przede wszystkim wpltywom tak zwa-
nych czynnikéw neurodynamicznych, doprowadzajacych do przejsciowych zaklécen
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w pracy mozgu i zwigzanych najczesciej ze zmianami w przewodnictwie synaptycz-
nym komorek lub wzmozonym stanem hamowania proceséw nerwowych, przy row-
noczesnym braku trwalych uszkodzen w obrebie osrodkowego ukadu nerwowego
[zob. Maruszewski, 1974; Panasiuk, 2014]. Powstate w ich efekcie zmiany neurody-
namiczne w obrebie osrodkowego ukladu nerwowego obejmuja obszary niedotkniete
w sposob bezposredni uszkodzeniem, ale sgsiadujace z nim lub powigzane w jednym
uktadzie czynnosciowym. Zmiany te maja charakter odwracalny, co oznacza, ze moga
wycofywac sie samoistnie lub pod wplywem zastosowanego leczenia, podobnie jak
wywolane przez nie objawy. Katarzyna E. Polanowska [2016, s. 17] zauwaza, ze ob-
serwowana dos¢ czesto w pierwszych dobach hospitalizacji po udarze spektakularna
poprawa w zakresie sprawnosci jezykowych pacjentéw z afazja zwigzana jest prze-
de wszystkim z ustepowaniem takich przejsciowych zaklécen neurofizjologicznych,
jak na przyktad wycofywanie sie diaschizy, reperfuzja (czyli przywrécenie krazenia
krwi) niedokrwionych tkanek i przywrécenie funkgji okolic penumbry, zmniejszenie
sie obrzeku, normalizacja przemian biochemicznych. Warto w tym miejscu zwrdci¢
szczegolng uwage na dwa z mozliwych zjawisk wyodrebnionych przez autorke, a mia-
nowicie zjawisko diaschizy oraz istnienie strefy polcienia, czyli penumbry.
Wyrézniona w ramach modelu fizjologicznego plastycznos$ci zasada diaschizy*
zaklada, ze uszkodzenie w jednym obszarze mdzgu moze przyczynic si¢ do wysta-
pienia tak zwanego szoku neuronalnego réwniez w innych obszarach, co oznacza
mozliwos¢ pojawienia si¢ bezposrednio po uszkodzeniu znacznego, ale czasowego
i odwracalnego zaburzenia funkgji [zob. Panasiuk, 2014, s. 60]. Wtorny szok neuro-
nalny moze wystepowac w okolicy pierwotnego ogniska udarowego lub w miejscu
odleglym. Mimo zZe diaschiza wcigz jawi si¢ jako zagadnienie nie do konca wyjas-
nione, to jednak w przypadku nagtego zachorowania udarowego jej podwdjna rola
- zaréwno jako czynnika destabilizujacego, jak i naprawczego — wydaje si¢ znacza-
ca [zob. Herzyk, 2005; Paradowski, Pawlik, 2005; Drozdowski, 2007]. W rezultacie
bowiem udar mdzgu - z definicji skutkujacy objawami ogniskowymi, czyli zloka-
lizowanymi i specyficznymi - wyzwalajac zjawisko diaschizy, moze przyczyni¢ si¢
réwniez do wystgpienia objawdw ogolnomadzgowych (nieswoistych), a takze bfednie
lokalizujgcych, ktére, mimo Ze sugeruja uszkodzenie konkretnego obszaru zgod-
nie z paradygmatem kliniczno-anatomicznym, to jednak w rzeczywistosci dotycza
uszkodzenia innego, czgsto odlegtego miejsca [zob. Turowska-Kowalska, Nowacki,
2013]. W praktyce przysparza to wielu trudnosci, zwlaszcza jezeli chodzi o diag-
nozowanie afazji przede wszystkim wlasnie w tak zwanej ostrej i podostrej fazie
udaru, kiedy to w obrazie zaburzen jezykowych na plan pierwszy moga wysuwac
sie objawy neurodynamiczne. Podjecie proby zréznicowania objawow afatycznych
i pseudoafatycznych wymaga od logopedy potraktowania diagnozy wylacznie w ka-
tegoriach procesu, a tym samym uwzglednienia koniecznosci obserwacji dynamiki

4 Po raz pierwszy zjawisko diaschizy zostalo opisane w 1914 roku przez Constantina von Monakowa.
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stanu klinicznego chorego, jak rowniez biezacej kontroli i weryfikacji oceny logo-
pedyczne;j.

Inny mechanizm powrotu zaburzonych funkcji, réwnie istotny we wczesnej fazie
udaru, zwiazany jest z istnieniem strefy poéicienia (penumbry), czyli obszaru bezpo-
srednio otaczajacego ognisko zawalowe, w ktérym nie doszlo jeszcze do catkowitego ob-
umarcia neuronéw i ktéry ma szansg na uratowanie. Obszar ten charakteryzuja dyna-
miczne zmiany, powodowane z jednej strony zaburzeniami przeptywu krwi, a z drugiej
zaburzeniami procesoéw energetycznych [Drozdowski, 2007]. Przez wdrozenie szybkiego
leczenia przyczynowego (czyli leczenia trombolitycznego), powstrzymujacego postepu-
jacy proces niedokrwienny, obszar ten ma szanse¢ na powro6t do prawidlowego funkejo-
nowania. Na poczatku zachorowania jest on obecny nawet u 80% pacjentow, ale w ciagu
pierwszych szesciu do dwunastu godzin od wystapienia objawdw odsetek ten zmniejsza
sie, doprowadzajac przy braku szybkiej interwencji terapeutycznej do wytworzenia nie-
odwracalnego ogniska zawalowego [Wnuk, Stowik, 2016, s. 9]. W tym kontekscie po-
wszechnie funkcjonujace w srodowisku medycznym okreslenie ,,czas to moézg” nabiera
szczegolnego znaczenia [zob. Ksigzkiewicz, Gasecki, 2004].

Zmiany indukowane w pierwszych dobach zachorowania samoistnymi mechani-
zmami naprawczymi sprawiaja, ze we wczesnej fazie zdrowienia udar mézgu jawi si¢
przede wszystkim jako zjawisko dynamiczne. Mimo ze aktualnie wéroéd badaczy weigz
nie ma jednoznacznej zgody co do mozliwego maksymalnego czasu trwania sponta-
nicznych proceséw samonaprawczych, to jednak najczesciej wskazuje sie wczesne
stadium udaru (pierwsze trzy do szesciu miesiecy), a zwlaszcza faze ostra i podostra
(do okoto dwoch-trzech tygodni od zachorowania), jako okres najbardziej sprzyjajacy
zaistnieniu zjawiska samoistnej poprawy. Réwnoczesnie podkresla sig takze fakt stop-
niowego zmniejszania si¢ dynamiki proceséw samonaprawczych wraz z uptywem czasu
od momentu zachorowania [Senidéw, 2009; Pachalska, 2011; Polanowska, 2016]. W pro-
cesie zdrowienia pacjentéw po udarze mézgu po uptywie okresu spontanicznej poprawy
bardzo czesto opisuje sie takze wystepowanie tak zwanego okresu plateau, w ktérym
pacjent nie uzyskuje juz dalszej poprawy funkcjonalnej lub ulega ona znacznemu spo-
wolnieniu. Najczesciej wystepuje on po uptywie okolo szesciu miesiecy od momentu
zachorowania [Pachalska, 2008, s. 70]. Aktualnie trudne wydaje sie jednak znalezienie
jednoznacznych dowodéw potwierdzajacych tego typu regule u wszystkich pacjentéw
z afazja poudarowa. Jak bowiem pokazuje praktyka kliniczna, przebieg procesu zdro-
wienia jest zazwyczaj u kazdego chorego silnie zindywidualizowany. Nie mozna po-
nadto wykluczy¢ réwniez roli wielu innych czynnikéw wptywajacych na proces rekon-
walescencji i tym samym na poprawe sprawnosci jezykowych, w tym farmakoterapii,
a takze czynnikow psychicznych i srodowiskowych [zob. Herzyk, 2005, s. 104-105].

Réwnolegle ze zjawiskiem spontanicznej poprawy na skutek wycofywania sie
przejsciowych zakldcen neurofizjologicznych w ostrej i podostrej fazie udaru docho-
dzi takze do uruchomienia wczesnych proceséw neuroplastycznych zwigzanych z ta-
kimi zjawiskami, jak na przyktad odmaskowanie istniejacych, lecz wczesniej niemych
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funkcjonalnie polaczen, tworzenie si¢ nowych synaps czy rozrost dendrytyczny [Po-
lanowska, 2016, s. 17]. W przypadku zdrowienia samoistnego we wczesnym okre-
sie po udarze zmiany plastyczne maja wiec charakter restytucji, na ktéra dodatkowo
moga nakladac si¢ jeszcze pdzniej zmiany kompensacyjne [zob. Drozdowski, 2007].

W odréznieniu do samoistnych mechanizméw naprawczych, zwigzanych z uste-
powaniem zaburzen o charakterze neurodynamicznym, druga grupa mechanizméw
powrotu sprawnosci jezykowych po udarze jest juz $cisle zwiazana z trwalym, ogni-
skowym uszkodzeniem struktur nerwowych nalezacych do dynamicznego uktadu
funkcjonalnego danej czynnosci [zob. Panasiuk, 2014]. Na dalszym etapie zdrowie-
nia zmiany funkcjonalne sg odzwierciedleniem proceséw kompensacyjnych mézgu,
polegajacych na reorganizacji strukturalnej i funkcjonalnej obwodéw neuronalnych
(zob. rysunek 1). Jak pisze Anna M. Rajtar:

Utracone funkcje sg odzyskiwane przez obszary mézgu anatomicznie badz funkcjonalnie
zblizone do tych, ktdre ulegty niedokrwieniu. W zaleznosci od lokalizacji i wielkosci uszko-
dzenia procesy reintegracji moga obejmowac rowniez obszary dystalne oraz kontrlateralne
do miejsca uszkodzenia [Rajtar, 2012, s. 207].

Coraz czgsciej wiec szczegdlng role w odzyskiwaniu utraconych funkcji jezykowych
przypisuje sie nie tylko obszarom lewej potkuli moézgu, ale takze strukturom znajduja-
cym sie w potkuli prawej. W przypadku zachorowania udarowego mozliwo$ci naprawcze
uszkodzonych uktadéw neuronalnych zalezg przede wszystkim od takich czynnikow,
jak wielko$¢ ogniska udaru, stopien zniszczenia ukladu funkcjonalnego oraz gestosc jego
polaczen. Przyjmuje si¢, ze minimalna rezerwa komoérkowa potrzebna do zapoczatko-
wania procesu kompensacyjnego wynosi 15-20% przetrwatych neuronéw [Polanowska,
2016, s. 17]. Z kolei objetos¢ ogniska uszkodzenia w lewej potkuli mézgu przekraczajaca
100 cm3 uwazana jest za negatywny czynnik rokowniczy [Koenig-Bruhin i wsp., 2013,
s. 292]. Przy cze¢$ciowym lub calkowitym braku zdolnosci do regeneracji tkanki nerwo-
wej bierze sie jednak pod uwage mozliwos¢ przetamywania wystepujacych na skutek
udaru zaburzen jezykowych na drodze przebudowy ukfadu funkcjonalnego (wewnatrz-
lub miedzyuktadowej) w mysl jednej z zasad modelu czynno$ciowego plastycznosci,
a mianowicie zasady zreorganizowania funkcji [zob. Panasiuk, 2014]. Dlatego tez za-
réwno we wczesnym, jak i przewleklym etapie rekonwalescencji pacjentéw po udarze
szczegdlng role we wspomaganiu proceséw naprawczych niezmiennie przypisuje si¢
oddziatywaniom neurorehabilitacyjnym, ktorych celem jest usprawnienie i odbudowa
utraconych czynnosci (ruchowych, jezykowych itp.) w mozliwie jak najwiekszym za-
kresie [Seniow, Krawczyk, Czlonkowska, 2007].
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mechanizmy poprawy funkeji jezykowych
po udarze niedokrwiennym mozgu

s N

wezesne mechanizmy pdZne mechanizmy
samonaprawcze kompensacyjne
zwijzane z reorganizacja zwigzane z aktywacja zwijzane z reorganizacja
czynnosciows i ustgpowaniem wezesnych procesow funkcjonalna i strukturalna obwodow
przejsciowych zaklocen neuroplastycznych neuronalnych
neurofizjologicznych

| czynniki przyspieszajace i wspomagajace poprawe: rehabilitacja mowy, farmakoterapia, metody I
| neurofizjologiczneiinne |

Rysunek 1. Potencjalne mechanizmy poprawy funkgji jezykowych po udarze niedokrwiennym mézgu

Zrédto: opracowanie wiasne na podstawie Polanowska, 2016.

Podsumowujac, nalezy podkresli¢, ze — z uwagi na brak jednoznacznych dowo-
dow naukowych potwierdzajacych wyodrebnione zasady - zaréwno modele fizjolo-
giczne, jak i modele strukturalne nadal traktowane sg jako niewystarczajaco przeko-
nujace [Panasiuk, 2014]. W odroéznieniu od modeli strukturalnych, wyjasniajacych
mechanizmy kompensacji w pézniejszym okresie — od momentu uszkodzenia o$rod-
kowego ukladu nerwowego, to wtasnie modele fizjologiczne postrzegane s jako te,
ktére pozwalaja ttumaczy¢ zjawiska obserwowane wylacznie we wczesnej fazie za-
chorowania, czyli tuz po zaistnieniu czynnika patologicznego w mézgu. Pojawiaja-
ce sie wcigz ograniczenia, zwigzane miedzy innymi z niemoznoscia jednoznacznego
zréznicowania wpltywoéw oddziatywan lekarskich (np. farmakoterapii) od mechani-
zmo6w samoistnej kompensacji mézgu, sprawiaja, iz wchodzace w ich sktad zasady
nadal stanowig zrddlo licznych kontrowersji i s3 poddawane dyskusjom. Z perspek-
tywy logopedycznej jako najbardziej adekwatng w interpretacji zdolnosci komuni-
kacyjnych u chorych z uszkodzeniami mézgu niezmiennie wskazuje si¢ dzis zasade
zreorganizowania funkcji, wchodzaca w skiad modeli czynnosciowych (przetwarza-
nia) [zob. Panasiuk, 2014]. Opiera si¢ ona na koncepcji Aleksandra R. Lurii [1976],
wedlug ktorej wszystkie funkcje mdzgowe sg kontrolowane przez zlozony system
obszaréw moézgu, tworzacych rézne funkcjonalne podukiady. W mysl tej zasady
istnieje wiec mozliwos¢ przejecia danej funkeji przez inne, nieuszkodzone obszary
w o$rodkowym ukladzie nerwowym, co daje nadzieje na skompensowanie utraco-
nej sprawnosci [Pachalska, 2011; Panasiuk, 2014].
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Metody i strategie wspierania odbudowy sprawnosci
jezykowych u pacjentéw z afazja poudarowa

Wiedza na temat zjawiska plastycznosci osrodkowego uktadu nerwowego u oséb do-
rostych stanowi dzi$ fundament w budowaniu skutecznych strategii oddzialywania
rehabilitacyjnego wérdd pacjentéw z réznymi schorzeniami neurologicznymi. Cele
terapii w przypadku chorych z afazja poudarowa wyznacza przede wszystkim czas,
jaki uptynal od momentu zachorowania [Seniéw, Litwin, 2013, s. 50]. Biorac pod
uwage fakt, ze fazy zdrowienia r6znig si¢ migedzy sobg mechanizmami sterujagcymi
poprawa w zakresie sprawnosci jezykowych, w praktyce klinicznej réwniez zachodzi
konieczno$¢ wdrazania odmiennych strategii wspierajacych te poprawe.

Znajomo$¢ mechanizmdéw neuroplastycznosci, jak réwniez swiadomos¢ oddziaty-
wania tak zwanych czynnikéw neurodynamicznych we wczesnym okresie zdrowie-
nia, ulatwia dostosowanie metod diagnostycznych i terapeutycznych do aktualnych
potrzeb i mozliwosci chorego. W przypadku terapii neurologopedycznej afazji zale-
cana jest wiec dyferencjacja sposobow oddzialywania wlasnie w zaleznosci od fazy
zdrowienia [zob. m.in. Maruszewski, 1974; Nowakowska, 1978; Panasiuk, 2008; 2015;
Pachalska, 2011]. Kazda z faz rézni si¢ bowiem nie tylko mechanizmem dominuja-
cych objawow, ale takze ich charakterystyka. Wsr6d metod neurolingwistycznych
wspierajacych proces poprawy jezykowej u chorych z afazja wskazuje si¢ najczesciej
metody bezposrednie, posrednie oraz uprzedzania® (zob. tabela 2).

Tabela 2. Zréznicowanie metod i celow terapii logopedycznej w zaleznosci od fazy zdrowienia

Faza wczesna Faza przewlekta
< 3 miesiecy > 3 miesiecy
Metody rozhamowujace Metody bezposrednie

Metody terapii | Metody stymulujgce
Metody uprzedzania
Wspomaganie i przyspieszanie procesu | Przetamanie gtéwnego mechanizmu
samoistnej poprawy zaburzen jezykowych przez
przebudowe uktadu funkcjonalnego
Zapobieganie niepozagdanym objawom | dla mowy

psychogennym i nieprawidtowym
zachowaniom jezykowym Reintegracja spofeczna chorego

Cele terapii

Zrodto: opracowanie wiasne na podstawie Maruszewski, 1974; Pachalska, 2011; Panasiuk, 2015.

We wczesnym okresie zdrowienia, kiedy dziataja czynniki samoistnej kom-
pensacji, a w obrazie klinicznym dominujg objawy zmienne i nietrwale, zaleca si¢

5 W literaturze przedmiotu obserwuje si¢ subtelne rozbieznosci w zakresie terminologii oraz sposo-
boéw charakteryzowania wyodrebnionych tu metod terapii [por. Maruszewski, 1974; Pachalska, 2011;
Panasiuk, 2015]. W niniejszej pracy autorka podejmuje probe ,pogodzenia” stanowisk, w gtéwnej mie-
rze bazujac jednak na ujeciu zaproponowanym przez Jolante Panasiuk [2008; 2015].
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wdrazanie tak zwanych metod posrednich (pobudzajacych) o charakterze rozha-
mowujgcym i stymulujacym ogoélng aktywnos¢ jezykowa chorego® [Panasiuk, 2008;
2015]. Celem postepowania logopedycznego jest w tym czasie wspieranie i przyspie-
szanie spontanicznego powrotu zablokowanych i zaburzonych czynnosci jezyko-
wych, ale takze zapobieganie wystepowaniu objawéw niepozadanych dla chorego
- tak w zakresie jezyka (np. powstawaniu stylu telegraficznego), jak i w zachowa-
niu (np. pojawieniu sie logofobii lub zachowan agresywnych). O ile tym pierwszym
maja stuzy¢ wlasnie metody stymulacji i rozhamowania mowy, o tyle drugim meto-
dy uprzedzania, przeciwdzialajace pojawieniu sie nieprawidlowych nawykéw jezy-
kowych i zaburzen psychogennych [por. Maruszewski, 1974; Panasiuk, 2015]. Mimo
ze rola metod uprzedzania wzrasta szczegélnie we wczesnym okresie zdrowienia,
to jednak z uwagi na czgsto dtugotrwaty, modyfikowany réznymi czynnikami pro-
ces rekonwalescencji chorych z afazjg stuszne wydaje si¢ réwniez docenienie ich war-
tosci na kazdym z etapdw terapii, w tym takze w fazie przewleklej. Réwnie wazna
jest w tym czasie wnikliwa obserwacja pacjenta i uwrazliwienie na zmieniajace si¢
psychospoleczne aspekty jego funkcjonowania, ktére niemal w kazdym momencie
moga przyczynic si¢ do wyzwolenia niepozadanych objawdw.

Wraz ze stabilizacjg stanu klinicznego pacjenta, zwiagzang najczesciej z wycofa-
niem sie symptomoéw neurodynamicznych i tym samym ujawnieniem tak zwane-
go defektu podstawowego (czyli mechanizmu zaburzen jezykowych), wskazane jest
z kolei koncentrowanie uwagi na przelamywaniu trwatych zaburzen jezykowych
przez wykorzystanie zréznicowanych metod analitycznych majacych na celu prze-
budowe ukladu funkcjonalnego dla mowy [Panasiuk, 2008; 2015]. Szczegélng role
przypisuje si¢ tu metodom bezposrednim, ukierunkowanym na ¢wiczenie $cisle
okreslonych czynnosci jezykowych, ktére w wyniku uszkodzenia mézgu zostaly za-
burzone [por. Maruszewski, 1974; Pachalska, 2011; Panasiuk, 2015]. Jak podkresla
Jolanta Panasiuk [2015, s. 908], metody te sprawdzajg si¢ w przypadku oséb, u kto-
rych - ze wzgledu na cechy lateralizacji, wiek oraz pte¢ — przewiduje si¢ mozliwos¢
przejecia zaburzonych funkcji przez nieuszkodzong pétkule lub gdy stwierdza si¢
istnienie rezerwowych mozliwosci w zakresie ¢wiczonej funkgji. Istotng role moze
odgrywac tu tak zwany specyficzny trening jezykowy (Language Impairment-Ba-
sed Therapy — LIBT), polegajacy na wprowadzeniu ¢wiczen bezposrednio ukierun-
kowanych na dominujacy deficyt (fonologiczny, semantyczny, leksykalny syntak-
tyczny) [Polanowska, 2016]. Dzigki niemu istnieje mozliwos¢ odbudowania funkcji

6 Metody rozhamowujace bazuja na zautomatyzowanej aktywnosci werbalnej chorego (np. umiejet-
nosci przedstawienia sie czy wymieniania nazw miesiecy lub dni tygodnia), ktora w dalszej kolejnosci
ma przyczynic sie do rozwoju kontrolowanych i dowolnych zachowan jezykowych. Metody stymu-
lujgce opierajg si¢ natomiast na specjalnie dobranym materiale jezykowym, ktéry ma pobudza¢ cho-
rego do méwienia, na przyklad przez wywotlanie okreslonych emocji. Stuzy¢ temu moga ¢wiczenia
koncentrujace si¢ bezposrednio na zainteresowaniach pacjenta lub jego cechach osobowo$ciowych
[Panasiuk, 2008; 2015].
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lub jej ponownego wyuczenia. Wprowadzenie specyficznego treningu jezykowego
zalecane jest wtedy, gdy stan kliniczny pacjenta jest juz wzglednie ustabilizowa-
ny, a proces zdrowienia cechuje pewien stopien przewidywalnosci [Seniéw, Litwin,
2013]. Czas trwania uzalezniony jest od postepow, co oznacza, iz zaklada si¢ mozli-
wos¢ kontynuowania treningu tak dtugo, jak diugo obserwuje si¢ pozytywna zmia-
ne w zakresie sprawnosci jezykowych i komunikacyjnych chorego’. Wsérdd znanych
zagranicznych metod w ramach specyficznego treningu jezykowego wymienia sie
na przyktad metode HELPSS (Helm Elicited Program for Syntax Stimulation) [Helm-
-Estabrooks, 1981] oraz terapie melodyczno-intonacyjng (Melodic Intonation Thera-
py) [Sparks, Helm, Albert, 1974], ktére stuzg usprawnianiu syntaktycznego aspektu
jezyka u pacjentdéw z niewielka afazja motoryczng [za: Senidow, 2009]. W polskiej li-
teraturze afazjologicznej na szczegdlng uwage zastuguja przede wszystkim ¢wiczenia
proponowane przez Jolante Panasiuk w ramach programu terapii logopedycznej za-
burzen mowy w poszczegoélnych typach afazji wedlug klasyfikacji Luriowskiej [zob.
Panasiuk, 2015]. Zdaniem badaczki podstawowa zasada w reorganizacji zaburzonych
czynnosci jezykowych jest przetamywanie mechanizmu obserwowanych objawow
zaburzen jezykowych w oparciu o zachowane elementy dynamicznego ,lancucha
mowy” [Panasiuk, 2015, s. 909]. Na przyktad w przypadku afazji motorycznej kine-
tycznej beda to ¢wiczenia przelamujace podstawowy defekt w postaci zaburzen syn-
tezy sekwencyjnej, natomiast w przypadku afazji akustyczno-gnostycznej ¢wiczenia
przetamujace zaburzenia stuchu fonematycznego.

Bioragc pod uwage powyzsze metody oddzialywania logopedycznego i ich zastoso-
wanie w zalezno$ci od fazy zdrowienia, mozna wyodrebnic¢ - za Walterem Huberem
i jego wspolpracownikami [1993] - trzy gléwne etapy w procesie terapii pacjentow
z afazja poudarows [za: Senidw, 2009, s. 30]:

1) etap ogdlnej aktywizacji jezykowej,

2) etap specyficznego usprawniania,

3) etap utrwalania zdobytych umiejetnosci i/lub kompensowania trudnosci®.

Nalezy jednak dodag, ze granice wykorzystania poszczegolnych metod w zalezno-
$ci od fazy zdrowienia sg plynne. Ich wdrazanie warunkowane jest nie tylko czynni-
kiem czasu, ale takze takimi aspektami, jak rozlegtos¢ uszkodzenia obszaru mowy,
stopien zaburzen afatycznych, ogdlny stan kliniczny i psychiczny chorego. Nie nalezy

7 Warto podkresli¢ za Marig Pachalska [2007, s. 108], iz terapia prowadzona wylacznie na podstawie
analizy deficytow specyficznie jezykowych niekoniecznie musi przynies¢ wymierne korzysci dla pa-
cjentow pod wzgledem ich funkcjonowania spotecznego. Szczegdlnie wazne jest wigc rowniez zwro-
cenie uwagi na role spoleczne, ktére chorzy musza spelnia¢ na co dzien w §rodowisku.

8 W ramach etapu trzeciego, zwigzanego z utrwalaniem sprawnoéci, inny badacz - Luise Springer
[2008] - postuluje uwzglednienie terapii, ktorej celem jest takze reintegracja spoleczna pacjentéw
z afazjg poudarowg [za: Daniluk, 2017]. M. Pgchalska [2011, s. 216] formuluje natomiast dwa nadrzed-
ne cele rehabilitacji chorych z afazja: 1) reintegracje psychiczna, polegajaca na odbudowie utraconej
zdolnoéci porozumiewania si¢ jezykowego, 2) reintegracje spoteczng, polegajaca na poprawie jakosci
zycia pacjentéw i mozliwosci powrotu do pracy.
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wykluczaé tym samym mozliwosci ,,przetasowania” metod w zaleznosci od indywi-
dualnych potrzeb i mozliwosci pacjenta.

Praktyka kliniczna potwierdza, ze zachodzace w uszkodzonym mézgu zmiany
plastyczne — dodatkowo wspomagane czynnikami zewnetrznymi zaréwno w po-
staci specyficznego treningu jezykowego, jak i niespecyficznej stymulacji — moga
przyczynic¢ sie do funkcjonalnej reorganizacji moézgu®. Wspoélczesnie, dzigki zasto-
sowaniu metod funkcjonalnego mapowania kory mézgowej (np. przezczaszkowej
stymulacji magnetycznej, funkcjonalnego rezonansu magnetycznego, magnetoen-
cefalografii), istnieje mozliwos¢ przesledzenia procesu czynnosciowego przeorgani-
zowania si¢ mézgu w wyniku treningu okreslonych sprawnosci. Badacze dowodza
réwnoczesnie, ze intensywny trening moze doprowadzi¢ takze do zmian struktu-
ralnych w obszarze zwigzanym z trenowanymi funkcjami i nie dotyczy to wytacznie
0s0b z uszkodzeniem mézgul0. Wedltug Anny Grabowskiej [2016, s. 23] mézg dziala
wedlug zasady: ,use it or lose it” (‘uzywaj albo trac’). Jesli z jakich$ przyczyn dane
miejsce nie otrzymuje stymulacji, wowczas natychmiast zaczyna si¢ proces inwazji
miejsc sgsiednich na to, ktére nie jest wykorzystywane. W moézgu nie istniejg zatem
nieme i nieczynne miejsca [Grabowska, 2016].

Rola stymulacji i ponownego uczenia si¢ odgrywa w procesie rehabilitacji cho-
rych z afazjg kluczowa role. Mimo ze intensywno$¢ i czas trwania terapii logope-
dycznej powinien by¢ dostosowany do fazy choroby i indywidualnych uwarunko-
wan kliniczno-spoleczno-psychologicznych pacjenta, to jednak wcigz zaleca sig jak
najwczeséniejsze jej wdrazanie [zob. Robey, 1998; Laska i wsp., 2011; Godecke i wsp.,
2012]. Jak pisze Katarzyna Polanowska:

Weczesna stymulacja moze zatem chroni¢ przed niekorzystnymi zmianami neuroplastyczny-
mi, wynikajacymi z braku aktywowania przetrwalych obwodéw neuronalnych, ktére sg od-
powiedzialne za zaburzone funkcje [Polanowska, 2016, s. 19].

W przypadku pacjentéw z afazja poudarowa we wczesnej fazie zdrowienia wybor
strategii oddzialywania terapeutycznego podyktowany jest wieloma czynnikami.
Oprocz czynnikéw biologicznych, determinujacych typ afazji, glebokos¢ i ewentu-
alng trwalo$¢ zaburzen, szczegoélna role odgrywaja tu réwniez czynniki zewnetrzne,

9 Szczegblna role przypisuje si¢ tu nie tylko oddzialywaniom farmakologicznym przyspieszajacym
proces zdrowienia, ale takze metodom eksperymentalnej stymulacji kory mézgowej, takim jak prze-
zczaszkowa stymulacja magnetyczna (fTMS), przezczaszkowa bezposrednia stymulacja pradem sta-
tym (tDCS) czy bodZcowanie somatosensoryczne. W ostatnim czasie w terapii chorych z afazja wska-
zuje sie rowniez na pozytywne efekty tzw. terapii wymuszonej koniecznoscia (constrained-induced
therapy), ktéra pierwotnie wykorzystywana bylta w rehabilitacji jednostronnych niedowladéw kon-
czyn [Seniow, 2009].

10 Na przyklad badania londynskich takséwkarzy wykazaly, ze tylna czes¢ hipokampa jest u nich
wieksza niz u 0séb z grupy kontrolne;.
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zwiazane miedzy innymi ze stanem psychicznym chorego (np. poziomem moty-
wagcji), ale takze z jego uwarunkowaniami srodowiskowymi (np. statusem rodzin-
nym). Wiedza na temat tego, czy pacjent z afazja ma rodzing, ktéra bedzie w stanie
zapewni¢ mu po wyjsciu ze szpitala dalszg opieke specjalistyczng (w tym kontynu-
acje terapii), ale takze swiadomie uczestniczy¢ w procesie terapeutycznym, moze
okazac¢ si¢ cenng wskazéwka w doborze strategii oddzialywania logopedycznego
juz w poczatkowej fazie rehabilitacji. Poniewaz powyzsze czynniki niejako deter-
minuja mozliwe dalsze losy chorego, juz we wczesnym etapie zachorowania nalezy
dokona¢ wstepnego wyboru metod i strategii terapii, nie wykluczajac oczywiscie
przy tym mozliwosci ich modyfikacji, miedzy innymi z uwagi na silne oddzialy-
wanie w tym czasie czynnikéw o charakterze neurodynamicznym. Biorac jednak
pod uwage fakt, iz pacjent po wyjsciu z oddzialu udarowego ma kilka potencjalnych
drég dalszego funkcjonowania (wypis: do domu ze skierowaniem do poradni logo-
pedycznej lub bez skierowania, do oddziatu rehabilitacji, do zakladu opiekunczo-
-leczniczego, do domu pomocy spolecznej), nalezy rozwazy¢ mozliwos¢ wyboru
odpowiedniego sposobu postepowania logopedycznego w ramach nastepujacych
strategii wyodrebnionych przez Mariusza Maruszewskiego [1974]:

1) maksymalistycznej — zakladajacej mozliwo$¢ pozostawania chorego pod facho-
wa opieka tak dlugo, jak bedzie wymagal tego proces terapii;

2) realistycznej — zakladajacej, ze chory nie bedzie mial mozliwosci kontynuacji
terapii, a przewidywany okres rehabilitacji jest niewystarczajacy do zlikwido-
wania wszystkich trudnosci jezykowych;

3) minimalistycznej — zakladajacej, ze jedyna forma terapii dla chorego, z uwagi
na gleboko$¢ prezentowanych zaburzen i brak pomyslnego rokowania, jest wy-
korzystanie zastepczych metod komunikacji stownej, ktére zapewnia chocby
minimum kontaktu z otoczeniem.

Jako ze, zgodnie z zasadami wspoélczesnej rehabilitacji pacjentow po udarze moz-
gu, kazdy chory juz od poczatku hospitalizacji powinien by¢ traktowany w taki
sposob, jak gdyby mial w pelni odzyskac utracone funkgcje, nalezy zrezygnowac
z wdrazania we wczesnym etapie zdrowienia od razu strategii o charakterze kom-
pensacyjnym i minimalistycznym [zob. Nyka, Jankowska, 2009, s. 87]. Wyboér metod
i strategii wspierania odbudowy sprawnosci jezykowych pacjentéw po udarze moz-
gu powinien by¢ przede wszystkim podyktowany dobrem pacjenta, jego wydolnos-
cig psychofizyczng i aktualnymi potrzebami, determinowanymi nie tylko czynni-
kami biologicznymi, ale takze uwarunkowaniami psychicznymi i srodowiskowymi.
Réwniez intensywno$¢ i czas trwania ¢wiczen powinien by¢ dostosowany do indy-
widualnych mozliwosci chorego w danym dniu. Nabiera to szczegolnego znaczenia
zwlaszcza we wezesnej fazie udaru, kiedy jego stanem klinicznym rzadza przede
wszystkim czynniki neurodynamiczne.
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Streszczenie

Odkrycie zjawiska plastycznosci dojrzatego uktadu nerwowego stalo sie nadzieja w proce-
sie neurorehabilitacji pacjentéw z ré6znymi uszkodzeniami mézgu, w tym w terapii logope-
dycznej pacjentéw z afazja poudarowy. Jako ze udar niedokrwienny moézgu jest aktualnie
najczestszg przyczynag afazji wsrod osob dorostych, artykut jest prezentacja potencjalnych
mechanizméw poprawy sprawnosci jezykowych wlasnie po udarze niedokrwiennym.

Summary

The discovery of the phenomenon of mature nervous system plasticity has become a hope
in the process of neurorehabilitation of patients with various brain injuries, including speech
therapy in patients with poststroke aphasia. Because an ischemic stroke is currently the most
common cause of aphasia in adults, the article is the presentation of potential mechanisms
of language skills improvement in the course of a stroke.



