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NEUROPSYCHOLOGICZNE PODLOZE JAKANIA — PRZEGLAD
BADAN EMPIRYCZNYCH NAD ASYMETRIA FUNKCJONALNA MOZGU

WSTEP

Rosngce zainteresowanie zaburzeniami mowy i sposobami ich terapii skie-
rowato uwage wielu badaczy na neuropsychologiczne podtoze proceséw mowy
cztowieka. Zagadnienie to jest przedmiotem badan reprezentantéw wielu dyscy-
plin naukowych: psychologéw, biochemikoéw, jezykoznawcoéw, logopedéw, peda-
gogow i lekarzy, a ze wzgledu na Scistg zaleznos¢ pomiedzy sprawnoscigjezykowa
a spotecznym funkcjonowaniem cztowieka interesuje niemal wszystkich ludzi.
Badaniom tym przyswiecaja nie tylko cele poznawcze, lecz réwniez poszukiwanie
wynikéw, ktére mozna wykorzysta¢ w praktyce, przy opracowywaniu nowych
metod stosowanych w terapii.

Obecny artykut stanowi prébe podsumowania wynikéw dotychczasowych
badan empirycznych prowadzonych w wielu laboratoriach na Swiecie nad neuro-
psychologicznymi mechanizmami lezagcymi u podtozajgkania i przede wszystkim
koncentruje sie na zwiazku tego zaburzenia z funkcjonalng asymetrig pétkul
mozgowych u dzieci oraz u oséb dorostych.

Na przestrzeni ostatnich lat powstatlo wiele réznych definicji jgkania.
W obecnym artykule zdecydowalismy sie na przyjecie, za przykladem autoréw
prac publikowanych w czasopismach o zasiegu miedzynarodowym, definicji
sformutowanej przez World Health Organization i zamieszczonej w International
Classification ofDiseases (1977). Zgodnie z tg definicja, jgkanie jest definiowane
jako zaburzenie rytmu i ptynnosci méwienia, ktére powoduje niezdolnosé wyar-
tykutowania zamierzonej wypowiedzi wskutek mimowolnego, powtarzajgcego sie
przedtuzania lub przerywania brzmienia wymawianych dzwiekow. Nalezy zazna-
czy¢, ze dla wiekszosci jgkajacych sie wada ta jest zrodiem statych przykrych
przezy¢. W zwigzku z tym jgkanie stanowi rowniez sume zjawisk emocjonalnych,
towarzyszacych zaburzeniom ptynnosci. Wedtug danych zebranych przez World
Health Organization ta wada mowy wystepuje u okoto 1% ludzi na Swiecie, co
stanowi niematy problem spoteczny (raport WHO 1977, s. 202).

Rozwazania nasze w obecnym artykule bedg ogranicza¢ sie wytacznie do
jakaniajako patologicznej nieptynnosci, ktéra pojawia sie w ontogenezie i rozwija
w trwate formy zaburzenia ekspresji stownej (Curiee i Perkins 1984), ktore nie
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moga zostac¢ zakwalifikowane jako nieptynnos¢ semantyczna, gramatyczna czy
fonetyczna (Johnson i Darley 1963), a takze rozwojowa nieptynnos¢ méwienia
powszechna w okresie ksztattowania sie mowy dziecka (Tarkowski 1992, Byrne
1989). Pominiemy rowniez jgkanie wywotane uszkodzeniem centralnego uktadu
nerwowego (Nass i wspoétaut. 1994), trwatym urazem psychicznym, uposledze-
niem umystowym, inng chorobg lub inng wadg mowy (Curlee i Perkins 1984).
Skoncentrujemy sie natomiast na zwigzku jakania z funkcjonalng asymetrig
pétkul mézgowych. Problematyce tej poswieca sie bowiem bardzo wiele badarn w
wielu osrodkach na swiecie, w tym réwniez w Pracowni Psychofizjologii Instytutu
Biologii Doswiadczalnej PAN w Warszawie.

Dowody na istnienie takiej asymetrii mézgu cztowieka pochodzg zaréwno
z badan klinicznych (m.in. pacjentéw z wybidérczymi uszkodzeniami lewej
i prawej poétkuli), jak i eksperymentalnych, prowadzonych w ostatnich latach na
osobach z nie uszkodzonym osrodkowym ukiadem nerwowym specjalnymi
nieinwazyjnymi metodami laboratoryjnymi (Budohoska i Grabowska 1994).
Wyniki dotychczasowych badar wykazaly, ze funkcje petnione przez lewa i prawg
potkule sg zréznicowane. Ogoélnie mozna stwierdzi¢, ze lewa potkula mozgu
zazwyczaj specjalizuje sie w w funkcjach mowy i procesach werbalnych, takich
jak: ekspresja i rozumienie mowy, czytanie, pisanie, liczenie. Z kolei dominujacag
role prawej potkuli mézgu wykazano w zadaniach wymagajacych analizy cech
wzrokowo — przestrzennych bodzca, wigzacych sie z orientacjg w przestrzeni,
rozpoznawaniem skomplikowanych ksztattéw i figur geometrycznych, twarzy
ludzkich, a takze w percepcji muzyki i dzwiekéw muzycznych. Funkcje pétkul
réznia sie nie tylko ze wzgledu na rodzaj materiatu, ale réwniez sposob jego
opracowywania. | tak, potkula lewa opracowuje naptywajace informacje sekwen-
cyjnie, analitycznie, element po elemencie; prawa natomiast w sposob catoscio-
wy, globalny, holistyczny, analizujac jednoczesnie wszystkie elementy bodzca.
Taki wyrazny podziat funkcji miedzy potkulami istnieje u wiekszosci oséb
praworecznych. Stopien lateralizacji moze jednak zmienia¢ sie w zaleznosci od
wielu czynnikéw (miedzy innymi pici, wieku, recznosci).

Niektorzy autorzy wiaza jgkanie z nieprawidtowym wzorcem asymetrii fun-
kcjonalnej moézgu. Taki kierunek poszukiwan zapoczatkowany zostat ponad
piecdziesiagt lat temu przez Ortona (1928) i T ravisa (1931) i nadal nie stracit na
aktualnosci. Wymienieni autorzy wysuneli hipoteze zakiadajaca, ze w wielu
przypadkach jakanie jest spowodowane niekompletng lateralizacjg funkcji
w mozgu w trakcie rozwoju mowy w ontogenezie. Zgodnie z tg koncepcja
u niektorych dzieci w trakcie rozwoju moze wyksztalci¢ sie nieprawidtowa
lateralizacja funkcji mowy, skutkiem czego jakanie rozwojowe zmienia sie
w trwate formy definiowane jako patologiczne zaburzenie jej rytmu. Hipoteza
Ortona-Travisa WCigz inspiruje nowe badania, prowadzone obecnie z zastoso-
waniem nowych metod, w ktérych poszukuje sie odpowiedzi na pytanie, czy
u podiozajakania moze wystepowac zaburzona lateralizacja funkcjonalna méz-
gu. Zrodtem informacji na ten temat moga byé: 1) badania kliniczne, 2) badania
eksperymentalne nad lateralizacjg mowy i lateralizacjg emocji, 3) statystyczne
badania poréwnawcze prowadzone na duzych grupach oséb wykazujgcych
réznorodne nasilenie omawianego defektu oraz nie przejawiajacych tego zabu-
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rzenia. Pomimo ogromnego postepu badann nadal jeszcze brak rozstrzygajacej
odpowiedzi na wymienione wyzej pytanie.

BADANIA KLINICZNE

Jednym ze zrdédet informacji na powyzszy temat sg obserwacje zachowania
pacjentow w klinice neurochirurgicznej, u ktérych przeprowadzono test w ada,
zwany inaczej probg amytalowg (wWada | Rasmussen 1960). Test ten pozwala
ustali¢, ktdra poétkula reguluje funkcje mowy u danego pacjenta. Préba amyta-
lowa polega na wprowadzeniu do ukladu naczyniowego jednej z potkul mézgo-
wych pacjenta soli sodowej amytalu (stabego barbituratu). Pod jego wplywem
czynnosc¢ poétkuli, do ktérej zostat wprowadzony, jest silnie zaburzona na okres
od kilkudziesieciu sekund do kilku minut. Jednostronne wstrzykniecie amytalu
sodu do tetnicy szyjnej, ktora zaopatruje w krew pétkule dominujaca dla funkcji
mowy powoduje, ze pacjent przejsciowo traci zdolnos¢ ekspresji mowy, po czym
mowa powoli ,wraca”, chociaz poczgtkowo wystepuja w niej liczne btedy jezyko-
we. Test ten stanowi nie tylko cenne zrédio informacji dla neurochirurga, ale
réwniez na podstawie uzyskanych wynikéw mozliwe jest oszacowanie w badanej
grupie czestosci lokalizacji mowy w lewej, prawej lub obu pétkulach mézgu.

Zgodnie z curiee I Perkins (1984) procent pacjentow jgkajgcych sie,
u ktdérych stwierdzono obupétkulowa reprezentacje mowy byt wiekszy niz
w ogo6lnej populacji. Wedtug przytoczonych danych, prébe amytalowg wykonano
ogétem u li jakajacych sie pacjentéow, a obupodtkulowa reprezentacje mowy
stwierdzono w pieciu przypadkach (tzn. prawie u potowy przebadanych osdéb).
Natomiast zgodnie z badaniami Brydena i Steennhuisa (1991) obupétkulowg
lokalizacja funkcji mowy u oséb praworecznych wiasciwie nie wystepuje, nato-
miast zostata stwierdzona u okoto 17% os6b leworecznych.

Szczegllnie interesujgce badaniaw zakresie reprezentacji mowy ujgkajacych
sie przeprowadzit JonEs (1966). Badacz ten porownywat u 4 pacjentéw, przeja-
wiajgcych od wczesnego dziecinstwa objawy glebokiego jgkania, wyniki proby
amytalowej, wykonanej przed i po operacji neurochirurgicznej. Powodem opera-
cji byt w przypadku jednego pacjenta guz mézgu, a u trzech pozostatych
krwawienie podpajeczynéwkowe, spowodowane peknieciem tetniaka. Przepro-
wadzony zabieg dotyczyt obszaréw klasycznie uwazanych za okolice regulujace
mowe cztowieka. Podczas gdy przed operacjg wszyscy czterej pacjenci wykazy-
wali obupotkulowg reprezentacje mowy, test wada powtérzony po zabiegu nie
wykazat u zadnego z pacjentéw lokalizacji mowy w obu pétkulach. Ponadto
czasowa utrate mowy obserwowano tylko wowczas, gdy iniekcji dokonano do
uktadu naczyniowego, zaopatrujgcego w krew nieoperowang strone mozgu.
Szczegllnie interesujacy jest fakt, ze wszyscy czterej pacjenci wraz z utratag
obupotkulowej reprezentacji mowy przestali sie jgkac¢! Ten ekscytujgcy wynik
jest niewatpliwie najsilniejszym argumentem wskazujacym, ze jgkanie ma zwia-
zek z obupdtkulowg reprezentacjag funkcji mowy. Zaobserwowane relacje oczy-
wiscie nie powinny by¢ w zadnym wypadku interpretowane jako dowdd, ze
operacja neurochirurgiczna mézgu moze przy okazji leczy¢ zaburzenia rytmu
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mowy. Nalezy réwniez zaznaczy¢, ze dotychczas nie udato sie innym autorom
powtorzy¢ wyniku zaobserwowanego przez Jonesa (Andrews i wspotaut. 1972).

Podsumowujac dane dotyczace lateralizacji funkcji mowy u oséb jgkajacych
sie, u ktorych zastosowano probe amytalowa mozna stwierdzi¢, ze lewopétkulo-
wa reprezentacja mowy nie jest u nich tak wyraznie zaznaczona, jak u os6b
ptynnie mowigcych, oraz stosunkowo czesto wystepuje u nich reprezentacja
mowy w obu potkulach mdézgowych. Nalezy jednak pamietac, ze obupdétkulowa
reprezentacja mowy zdarza sie rowniez wsrod osob ptynnie moéwiacych (Wada
i Rasmussen 1960).

BADANIA EKSPERYMENTALNE

LATERALIZACJA FUNKCJI MOWY

Oddzielna, bardzo obszerng grupe badan stanowig eksperymenty laboratoryjne
przeprowadzone nieinwazyjnymi metodami, zaréwno na dzieciach, jak i na doro-
stych osobach jgkajacych sie. W badaniach tych stosowano sprawdzone w wielu
dotychczasowych eksperymentach techniki badania asymetrii pétkulowej, jak:
metode rozdzielnousznego styszenia (dichotic listening test); tachistoskopowe pre-
zentacje bodzcow wzrokowych eksponowanych w prawym bgdz lewym polu wzro-
kowym, a wiec adresowanych odpowiednio do prawej lub lewej pétkuli mézgoweyj;
rejestracje potencjatdw wywotanych; encefalograficzny zapis aktywnosci moézgu
oraz korowy przeptyw krwi. Doktadny opis i zatozenia teoretyczne przytoczonych
metod mozna znalezé, na przykiad, w monografiach Budohoska i Grabowska
(1992, 1994), lub w przeglagdowej ksigzce Springera i Deutscha (1989).

Badania te nie dostarczyty jednak dotychczas rozstrzygajacej odpowiedzi na
pytanie, czy zawsze u podtozajgkania majg miejsce nieprawidtowosci asymetrii
funkcjonalnej moézgu i wykazaty znaczne zréznicowanie organizacji funkcjonal-
nej moézgow 0sob jgkajgcych sie. Stosunkowo duza liczba opublikowanych prac,
a takze réznorodnos$é zastosowanych procedur eksperymentalnych i sposobéw
analizowania wynikéw sprawity, ze w obecnym artykule ograniczymy sie jedynie
do zasygnalizowania gtéwnych zaobserwowanych prawidtowosci.

Wielu autoréw dostarczyto dowodéw empirycznych, popierajacych hipoteze
o0 zaburzeniach lateralizacji funkcji werbalnych u jgkajacych sie. W wielu
eksperymentach wykazano odmienny wzorzec asymetrii funkcjonalnej mézgow
u oso6b jgkajacych sie w poréwnaniu do ptynnie méwigcych, wyrazajacy sie
wiekszym udziatem prawej potkuli lub obnizeniem poziomu funkcjonowania
potkuli lewej w klasycznych zadaniach werbalnych, dla ktorych zazwyczaj
sprawniejszg jest lewa potkula mozgu. Do takich wnioskow skianiajg badania,
w ktdrych zastosowano test rozdzielnousznego styszenia (Curry i Gregory 1969,
Brady i Berson 1975, Sommers i wspotaut. 1975, Rosenfield i Goodglass
1980, Libetrau i Dally 1981, Rastatter i Dell 1987a, Rastatter i Loren 1988),
tachistoskopowg lateralng prezentacje bodzcéw wzrokowych (Moore 1976, Pla-
kosh 1978, Hand i Haynes 1983, Rastatier i Dell 1987b), metody elektrofizjolo-
giczne (Moore i Lang 1977, Moore i Haynes 1980, Moore i Lorendo 1980,
Moore i wspotaut. 1982, Moore 1986, Wells i Moore 1990) oraz metode
korowego przeptywu krwi (Wood i wspétaut. 1980).
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Nie brak jest jednak doniesienn wskazujgcych, ze funkcjonalna lateralizacja
mozgu jakajacych sie i ptynnie méwiacych jest podobna. Przemawiajg za tym
niektére wyniki badan z zastosowaniem procedury rozdzielnousznego styszenia
(Quinn 1972, Siorach i Noehr 1973, Gruber i Powell 1974, Dorman i Porter
1975, Pinsky i McAdam 1980, Webster 1988), jak i metod elektrofizjologicznych
(Fox 1966, Pinsky i McAdam 1980).

Tak wiec pytanie odnos$nie wzorca asymetrii pétkulowej w funkcjach werbal-
nych u jgkajacych jest nadal otwarte. Zastanawiajgce jest dlaczego wyniki
uzyskane w badaniach empirycznych sg az tak niejednoznaczne? Mamy podsta-
wy przypuszczac, ze przyczyna lezy w nieprecyzyjnym kontrolowaniu réznic
indywidualnych, na przyktad nasilenia jgkania oraz poziomu emocjonalnosci
0s0b badanych. Potwierdzeniem stusznosci takiego przekonania sg przeprowa-
dzone przez nas badania (Szelag i wspoétaut. 1993, 1994), w ktérych testowa-
liSmy asymetrie funkcjonalng u 20 jgkajacych sie i 20 ptynnie méwigcych dzieci
w wieku 14-16 lat, podzielonych na grupy roznigce sie nasileniem stopnia
nieptynnosci. Przypuszczajgc, ze jgkanie jest ztozonym defektem i w zwigzku
z tym nie u wszystkich dzieci mozna oczekiwac zmian lateralizacji funkcji, bardzo
precyzyjnie dokonalismy selekcji oséb do naszego eksperymentu. Zostaly zakwa-
lifikowane wylgcznie osoby, u ktérych patologiczne zaburzenie rytmu mowy byto
obserwowane od poczatku rozwoju mowy, tylko praworeczne i nie posiadajace
0s6b leworecznych w najblizszej rodzinie. Glebokos¢ zaburzenia ptynnosci mowy
oszacowywano wedtug 7-punktowej skali (Johnsona i Darleya 1963), przy czym
do badania zakwalifikowano dzieci, ktérych defekt okreslano jako giteboki (9
0s6b) lub tagodny (11 o0s6b). Zadanie oséb badanych polegato na rozpoznawaniu
stow prezentowanych w prawym badz w lewym polu wzrokowym, a wiec adre-
sowanych bezposrednio do lewej lub prawej potkuli mézgu. Uzyskane wyniki
wykazaly, ze zaréwno w grupie kontrolnej, jak i u stabo jgkajgcych sie w zadaniu
rozpoznawania stéw sprawniejsza byta lewa potkula mézgu. Natomiast dzieci
przejawiajace gtebokie jgkanie wykazywaty brak wyraznych réznic pétkulowych
z tendencja do przewagi prawej potkuli mézgu — a wiec wzorzec odmienny niz
obserwowany w grupie kontrolnej i u stabo jgkajgcych sie. Wynik ten potwierdza
nasze przypuszczenie, ze gtebokos¢ jgkania jest istotnym czynnikiem, ktory
moze by¢ zwigzany z asymetria potkulowg w percepcji materiatu werbalnego.
Jak wykazaty wyniki, jedynie gtebokim zaburzeniom rytmu mowy towarzyszy
nieprawidtowa lateralizacja funkcji mowy. Szczegélnie wazny wydaje sie fakt, ze
stopien nasilenia defektu oszacowany na poziomie demonstrowanych zaburzen
werbalnych (wg. Johnsona i Darleya miedzy innymi liczby powtérzonych sylab
i stéw, czestosci wystepowania i dtugosci przerw w méwieniu i.t.d.) miat istotny
zwiagzek z nieprawidtowosciami lateralizacji w zastosowanym przez nas zadaniu
werbalnym. Niespojnos¢ wynikéw uzyskanych przez réznych autorow (na przy-
kiad Curilee i Perkins 1984, Springer i Deutsch 1989) mogta wiec wynikac¢
z nieuwzgledniania stopnia nasilenia jgkania u badanych osob.

W oparciu o specjalistyczna literature i wyniki wiasnych badan, dotyczacych
wzorca lateralizacji mézgu u jakajgcych sie w procesach mowy oraz w percepcji
wzrokowej materiatu werbalnego, moznawiec ogoélnie stwierdzi¢ stabiej zarysowanag
przewage lewej potkuli mézgu w poréwnaniu z osobami ptynnie mowigcymi.



204 Elzbieta Szelag

LATERALIZACJA EMOCJI

Jak wykazano, mowa 0s6b jgkajacych sie moze by¢ regulowana przez prawg
pétkule mézgu. Wydaje sie wiec, ze moze to mie¢ wptyw na organizacje innych
funkcji normalnie regulowanych przez te wiasnie potkule. Jeden z kierunkow
badan empirycznych w tym zakresie odwotuje sie do zaburzenia prozodii mowy,
ktore czesto towarzyszy jagkaniu (Nippold 1988). Juz w latach dwudziestych
Scripture (1925) w Niemczech i Travis (1927) w Stanach Zjednoczonych zaob-
serwowali, ze mowa osoby jgkajacej sie ma monotonne brzmienie nawet w tych
fragmentach wypowiedzi, w ktorych nie stwierdza sie zaburzeniajej ptynnosci.
Doniesienia te zostalty poparte przez pézniejsze obserwacje innych autorow,
a takze poprzez wyniki badarh empirycznych prowadzonych przez Luschingera
i Duboisa (1963), Fernau-Horna (1973) i van Rippera (1982). Badania ekspery-
mentalne prowadzone przez Wingate (1964, 1979), Allena (1983), Bergmanna
(1986), Bordena (1983), Dauera (1983) wykazaty, ze jgkaniu czesto towarzyszy
zaburzenie prozodii, wyrazajgce sie trudnosciami w trakcie wypowiadania sylab
akcentowanych, ktére sag gltownie wyrazane ekspresjg emocjonalng w trakcie
mowienia (na przyktad Borden i wspotaut. 1985, Ladd i wspétaut. 1985).

Zwigzek zaburzenia prozodii i jgkania moze by¢ w pewnym sensie kwestio-
nowany poprzez obserwowany czasami przez logopedow-praktykow fakt, ze
niektérzy pacjenci usitujg artykutowa¢ mowe monotonna, zwolniajac jej tempo
i pozbawiajgc wkasciwej intonacji w celu ztagodzenia swoich trudnosci i zmniej-
szenia nieptynnosci. Zjawisko tojednak niejest czeste i nie ma prawdopodobnie
wiekszego wplywu na wyzej opisane zaleznosci, ktére byly obserwowane
w stosunkowo licznych populacjach oséb jgkajacych sie. Ponadto badania
kliniczne wykazuja, ze obserwuje sie réwniez przypadki jakania, ktéremu towa-
rzyszy przyspieszenie tempa mowienia i wyrazanie w wypowiedzi nadmiernego
tadunku emocjonalnego.

Aby lepiej uzmystowi¢ neuropsychologiczne mechanizny prawdopodobnie
lezace u poditoza monotonnej mowy, artykutowanej bez odpowiedniej intonacji
i zachowania regut akcentu, warto przytoczy¢ opis zaburzenia zwanego aprozo-
dig. Defekt ten w skrajnej postaci polega na niemoznosci wyrazania emocji mowag
w skutek niestosowania zasad akcentu wyrazowego i zdaniowego (aprozodia
motoryczna) lub na nierozumieniu emocji zawartych w wypowiedzi innych ludzi
(aprozodia sensoryczna). Zaburzenie to wystepuje zazwyczaj przy uszkodzeniach
po6tkuli prawej, w okolicach symetrycznie potozonych do obszaru mowy w pétkuli
lewej. Wystepowanie objawow aprozodii po uszkodzeniach prawej pétkuli mézgu
wydaja sie wskazywaé na dominacje tej pétkuli w zakresie wyrazania emaocji
w mowie oraz ich odczytywania z mowy innych oséb. Zagadnienie lateralizacji
emocji bylo w ostatnich latach przedmiotem wielu teoretycznych dyskusji
i badan prowadzonych zaréwno na pacjentach zjednostronnymi uszkodzeniami
mozgu jak i na osobach bez uszkodzeri centralnego ukfadu nerwowego (np.
Budohoska i wspétaut. 1991, Szelag i Fersten 1991, Szelag i Wasilewski
1992). Jest wiele dowodow eksperymentalnych, wskazujgcych na prawopétkulo-
wa lateralizacje emocji oraz na wiodacg role tej potkuli mézgu w zakresie
przezywania, percypowania oraz wyrazania ekspresji emocjonalnej zaréwno
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w zachowaniu, jak i w wypowiedziach stownych. Warto réwniez wspomnie¢
0 koncepcji zaktadajgcej zréznicowany wzorzec specjalizacji zaleznie od znaku
emocji. Zgodnie z nig, emocje negatywne (na przykiad lek, depresja, smutek) sg
opracowywane przez prawg potkule, a z kolei emocje pozytywne (na przykiad
zadowolenie, radosc¢) przez pétkule lewa. Niezaleznie ktéra z tych dwéch hipotez
okaze sie w przysztosci stuszng, mozna sadzi¢, ze zaburzeniom emocjonalnym
przejawiajacym sie og6lnie méwigc sktonnoscig do lekéw, zataman nerwowych
1niezrownowazeniem emocjonalnym moga wiec towarzyszy¢ nieprawidtowosci
funkcjonowania prawej potkuli mézgu.

Tak wiec zaburzenia prozodii, wystepujace u pacjentdéw obarczonych jaka-
niem, wskazywalyby wiec miedzy innymi na zaburzenia w zakresie ekspres;ji
emocjonalnej w trakcie méwienia. Biorgc pod uwage istotng role prawej pétkuli
mbzgu w suprasegmentalnym aspekcie komunikacji jezykowej, a takze jej
wiodacy udziat w kierowaniu emocjami, a zwlaszcza emocjami negatywnymi,
mozna by oczekiwag, ze jgkanie powinno nie tylko wigzac¢ sie z nieprawidtowo-
Sciami funkcjonowania lewej lecz réwniez prawej potkuli mézgu. Na poparcie
powyzszego przypuszczenia mozna przytoczy¢ znany fakt, ze jgkanie to nie tylko
zaburzenie rytmu, ptynnosci czy tempa wypowiedzi, ale rowniez suma reakcji
emocjonalnych towarzyszacych tym zaburzeniom. W wielu dotychczasowych
badaniach eksperymentalnych wykazano, ze prawa potkula mézgu dominuje
zaréwno w zadaniach wzrokowo-przestrzennych (Hellige 1993), jak i w przezy-
waniu emocji, a zwlaszcza emocji negatywnych (Gainotti 1989). Wiele danych
wskazuje réwniez, ze uszkodzenia tej pétkuli zaburzaja obie te funkcje.
W zwigzku z tym mozna by sie spodziewaé, ze u jakajgcych sie powinny
wystepowac nieprawidtowosci funkcjonowania prawej potkuli mézgu w opraco-
wywaniu bodZcow, ktérych wzrokowo-przestrzenny, niewerbalny charakter pre-
feruje catosciowe, holistyczne opracowywanie informacji wiasciwe dla tej pétkuli
mézgu. Dla sprawdzenia tej hipotezy przeprowadziliSmy eksperyment, w ktérym
osoby badane rozpoznawaty fotografie twarzy, przy czym u zakwalifikowanych
0s6b okreslano stopiert emocjonalnosci. W dotychczasowych badaniach ekspe-
rymentalnych nad lateralizacjg funkcji w mézgu u oséb jakajacych sie bardzo
rzadko stosowano materiat wymagajgcy analizy cech wzrokowo-przestrzennych
bodzca. Wyjatek stanowig nasze kolejne badania (Szelag i wspoétaut. 1994),
ktorych wyniki w pewnym stopniu przyczynity sie do wyjasnienia niezgodnosci
stanowisk autorow w literaturze, a takze pozwolity na lepsze zrozumienie
neuropsychologicznego podtoza jgkania. Nasz eksperyment dotyczyt badania
asymetrii pétkulowej w zadaniu rozpoznawaniu twarzy, w ktorym, jak wykaza-
liSmy w poprzednich badaniach, sprawniejsza byla zazwyczaj prawa pétkula
mMozgu (Szelag i Czachowska-Sieszycka 1986, Szelag i Fersten 1991, Szelag
i Wasilewski 1992). W eksperymencie udziat wziety te same dzieci, ktore
zakwalifikowano do omowionego poprzednio badania. Uwzgledniajgc wiodgca
role prawej pétkuli w przezywaniu emocji, oszacowywano u nich wystepowanie
ewentualnych zaburzern emocjonalnych wyrazajacych sie sktonnosciami neu-
rotycznymi, definiowanymi jako niezréwnowazenie emocjonalne, sktonnos¢ do
stanéw lekowych, zataman, nerwowos$¢ i drazliwos¢. Poziom neurotycznosci
oszacowywano na podstawie polskiej wersji Inwentarza Osobowosci Eysencka
(Choynowski 1968). Zgodnie z tym kwestionariuszem u 9 dzieci jgkajacych sie
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stwierdzono wysoki poziom neurotycznosci, au 10 przecietny. (Niestety nie udato
nam sie znaleZ¢ wystarczajacej do analiz statystycznych liczby dzieci jakajacych
sie 0 niskim wskaZniku neurotycznosci, pomimo naszych prawie dwuletnich
intensywnych poszukiwan). Do grupy kontrolnej zakwalifikowano w oparciu
0 wymieniony kwestionariusz 20 dzieci, z ktérych potowa wykazywata wysoki
poziom neurotycznosci, a potowa przecietny. Wyniki obecnego eksperymentu
wykazaly, ze poziom neurotycznosci u dziecijgkajacych byt istotnym czynnikiem
determinujgcym obserwowang asymetrie poétkulowa. Podczas gdy w grupie
kontrolnej niezaleznie od poziomu neurotycznosci w zadaniu rozpoznawania
twarzy sprawniejsza byta prawa potkula mézgu, to taki kierunek réznic zaznaczyt
sie jedynie u jgkajacych, wykazujacych przecietng neurotycznos$¢. Natomiast u
dziecijgkajgcych sie, u ktérych stwierdzono wysokg neurotycznos¢, obserwowa-
no przeciwny kierunek réznic pétkulowych, a mianowicie przewage potkuli lewej.
Taki wzorzec lateralizacji byt niezalezny od stopnia zaburzenia rytmu mowy.
A wiec mozna przypuszczac, ze towarzyszace jgkaniu niezrbwnowazenie emocjo-
nalne miato decydujacy zwigzek z funkcjonalng lateralizacje w zadaniu niewer-
balnym, w ktorym zazwyczaj dominujgca jest prawa pétkula mézgu. Mozna
prawdopodobnie przypuszczaé, ze podwyzszona neurotycznos¢ szczeg6lnie
u jakajacych sie moze mie¢ zwigzek z szerszymi zaburzeniami emocjonalnymi
stosunkowo czesto obserwowanymi w ich zachowaniu. Wyrazaja sie one w takich
reakcjach patologicznych, jak na przyktad: strach przed méwieniem, sktonnosc
do depresji i zataman nerwowych z powodu wlasnej utomnosci i niemoznosci
swobodnego dzielenia sie z otoczeniem wikasnymi myslami, Swiadomos¢ przykre-
go wrazenia wywieranego ich mowg na otoczeniu. Reakcje takie niekiedy wyste-
puja réwniez u 0s6b ptynnie méwiacych. Istniejg dane eksperymentalne wska-
zujace na nadmierng aktywacje obszaréw czotowych prawej potkuli mézgu
W przezywaniu emocji negatywnych, wywotanych na przyktad, stresujaca sytu-
acjg u oséb z nieuszkodzonym centralnym ukladem nerwowym. Podobnie
nadmierng aktywacje tych okolic stwierdza sie podczas przezywania lekéw
1depresji u pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi. Patologiczne zachowania
emocjonalne, obserwowane u jgkajacych sie, mozna wiec wigza¢ z dysfunkcjg
prawej poétkuli, co prawdopodobnie stanowi podtoze nieprawidtowosci jej fun-
kcjonowania w szerokim spektrum zadan, w ktérych jest ona sprawniejsza od
poétkuli lewej. Prawdopodobnie dlatego u dzieci jakajgcych sie, wysoce neuroty-
cznych nie zaznaczyta sie przewaga prawej potkuli w zadaniu rozpoznawania
twarzy. Uzyskany wynik wskazuje zatem, ze podwyzszony poziom neurotyczno-
Sci u jgkajacych sie jest zwigzany z kierunkiem asymetrii potkulowej przy
analizie materiatu niewerbalnego. Tak wiec stopien zaburzeri emocjonalnych,
wyrazajacy sie przezywaniem negatywnych emocji miat istotny zwigzek u jaka-
jacych sie z nieprawidtowosciami asymetrii funkcjonalnej w zastosowanym przez
nas zadaniu niewerbalnym. Interesujace jest, ze nie zaobserwowano wptywu
nasilenia jgkania oszacowanego wedtug zastosowanej przez nas skali na powy-
zsze zaburzenia. Wydaje sig, ze decydujacy wptyw mogta mieé wiec subiektywna
ocena wlasnych trudnosci w moéwieniu, nie za$ ich obiektywny wymiar. Osoby
niestabilne emocjonalnie, sktonne do lekéw i depresji moga nawet niewielkie
zaburzenia ptynnosci swej wypowiedzi traktowac jako powazny problem. Wydaje
sie wiec, ze obiektywna ocena glebokosci jgkania na poziomie werbalnym,
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dokonana przez terapeute, moze nie mie¢ zwigzku z opinig wiasng odnosnie
wystepujacych trudnosci. Dlatego tez w naszym zadaniu, wymagajgcym analizy
cech wzrokowo-przestrzennych, glebokos¢ jakania mogta nie mie¢ istotnego
wplywu na zaobserwowany wzorzec réznic p6tkulowych.

Wykazane w naszych badaniach powigzania pomiedzy nieptynnoscig mowy,
asymetrig poétkulowa i psychosocjalnymi konsekwencjami nasuwajg pytanie,
jaki mechanizm jest odpowiedzialny za te zaburzenia. Zgodnie z sugestig zapro-
ponowang przez Howlin i Rutter (1987) wydaje sie, ze jest mozliwy nie tylko
jeden, ale co najmniej trzy rézne potencjalne mechanizmy warunkujace powy-
zsze wzajemne relacje. Po pierwsze, nieptynna mowa, zaburzona lateralizacja
i towarzyszaca temu psychopatologia rozwinety sie niezaleznie pod wptywem
wspolnego czynnika dziatajgcego w ontogenezie. Po drugie, zaburzenia emocjo-
nalne i nieprawidltowosci lateralizacji funkcji we wczesnym dziecinstwie sg
przyczyna pojawienia sie jgkania. Po trzecie, zaburzenie ptynnosci moze predy-
sponowac¢ problemy socjalne i emocjonalne ze wzgledu na istniejgce trudnosci
W porozumiewaniu sie z innymi osobami, co wyzwala lek przed spotecznym
odrzuceniem. Dotychczasowe badania nie dostarczyly jednak rozstrzygajgcej
odpowiedzi, ktdra z przedstawionych mozliwosci jest stuszna, w zwigzku z tym
pytanie o mechanizmy lezace u podtoza omawianego defektu jest nadal otwarte.
Zgodnie z naszym odczuciem, najprawdopodobniej ten ostatni mechanizm
wydaje sie warunkowaé zaburzenie mowy jakim jest jgkanie.

Warto jeszcze raz podkresli¢, ze badania nasze wskazujg iz u jgkajgcych sie
moga wystepowaé nieprawidtowosci w funkcjonowaniu réwniez prawej potkuli
mozgu. Wiodaca rola tej pétkuli, miedzy innymi w przezywaniu emocji prawdo-
podobnie powoduje, ze u osob jgkajacych sie, ktore wykazujg niestabilnos¢
emocjonalng, zaznaczaja sie rowniez nieprawidtowosci funkcjonowania prawej
poétkuli w analizie bodZcéw niewerbalnych. Biorgc pod uwage ztozonos¢ defektu,
jakim jest jgkanie, interesujacym wydaje sie nasz wynik wskazujacy, ze jezeli
jego nasilenie oszacowywac na poziomie werbalnym, wraz ze wzrostem gieboko-
Sci zaburzenn oberwuje sie nieprawidtowosci asymetrii w zadaniu werbalnym.
Z kolei jesli trudnosci rozpatrywa¢ na poziomie emocjonalnym, silniejszym
zaburzeniom towarzyszy nieprawidlowosé asymetrii w zadaniu niewerbalnym.
Ten interesujacy wynik w pewnym sensie ttumaczy przytoczone niezgodnosci
stanowisk innych autoréw i wskazuje, ze zwigzek czynnikéw charakteryzujach
osoby badane z asymetrig p6tkulowa u jakajacych sie jest bardzo ztozony.

POROWNAWCZE BADANIA STATYSTYCZNE

»~OKRESY KRYTYCZNE"

Kolejnym dowodem wskazujgcym nawzajemne powigzania pomiedzy niepra-
widtowosciami lateralizacji funkcji w mézgu a patologicznym zaburzeniem rytmu
mowy jest réwniez bliskie nakladanie sie w czasie poczatkéw pojawienia sie
objawéw jakania oraz tak zwanych ,okreséw krytycznych” dla rozwoju mowy,
ktore maja biologiczne podtoze, miedzy innymi w dynamicznych przemianach
w obrebie asymetrii pétkulowej w ontogenezie. Nie budzi watpliwosci fakt, ze
jakanie najczesciej powstaje i rozwija sie w okresie ksztaltowania sie mowy
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dziecka i jest wyrazem trudnosci tego okresu (Van Ripper 1964). Interesujgce
badania statystyczne nad wystgpieniem po raz pierwszy objawow jgkania
w réznych okresach rozwoju przeprowadzita Andrews i wspotpracownicy (1964)
obserwujgc rozwéj 1142 dzieci urodzonych w Newcastle w Anglii. Wyniki tych
badan wykazaty miedzy innymi, ze ryzyko pojawienia sie po raz pierwszy
objawéw jgkania drastycznie zmniejszato sie wraz z wiekiem dziecka. Podczas
gdy u trzy-czterolatkéw wynosito ono 1,3% (tzn. objawy jgkania stwierdzono u
dwanasciorga sposréd 900 przebadanych dzieci), u pieciolatkbw omawiany
wskaznik spadat do 0,6% (tzn. defekt ujawnit sie po raz pierwszy tylko u pieciorga
dzieci sposréd 847 przebadanych), u osmiolatkow wynositjuz tylko 0,25% (tzn.
u dwojga sposréd 800), a u dzieci 12-letnich i starszych prawdopodobienstwo
wystgpienia po raz pierwszy tej wady mowy bylo zerowe (u zadnego z grupy
przebadanych dzieci nie stwierdzono pojawienia sie objawoéw jgkania). Prawi-
diowosci zaobserwowane przez Andrews i wspoOtpracownikéw (1964) znalazty
potwierdzenie w pdézniejszych badaniach przeprowadzonych na 1000 innych
dzieciach (Andrews i wspotaut. 1983), oraz w interesujgcych zestawieniach
statystycznych przeprowadzonych na réznych kontynentach w wielu krajach
Swiata i przedstawionych w przegladowych pracach Van Rippera (1964,
1982) i Bloodsteina (1981). Z zestawien tych wynika, ze jgkanie najczesciej
pojawia sie i rozwija pomiedzy trzecim a pigtym rokiem zycia. W 90% przypadkow
po raz pierwszy wystepuje przed ukonczeniem siédmego roku zycia (Andrews
1984, Conture 1982, Smith i Zimmermann 1993). W zwigzku z tym uwaza sie,
ze patologicznym zaburzeniem rytmu mowy dotkniete jest az okoto 4,9% dzieci
w wieku do lat 15 (43 na 875 przebadanych przez Andrews i wspétaut. 1964).
Interesujacy wydaje sie réwniez fakt, ze azw 79% przypadkéw defekt ten ustgpit
przed 16 rokiem zycia (u 34 sposréd 43 dzieci, u ktérych wczesniej stwierdzono
objawy jgkania).

Roznorodne zrodig wskazujg, ze w trakcie rozwoju funkcji jezykowych wy-
stepujag rowniez tak zwane ,,okresy krytyczne” (na przyktad Locke 1994, Scovel
1988). Swiadcza o tym, miedzy innymi, badania kliniczne na dzieciach, u ktérych
w roznym okresie rozwoju nastgpito jednostronne uszkodzenie mézgu (np.
Rasmussen i Milner 1977, Witeson 1987, Locke 1994). Badania te wykazaty, ze
dzieci, u ktorych uszkodzenie w obrebie klasycznych obszaréw mowy wystgpito
przed piatym rokiem zycia, byly w stanie w stosunkowo szybkim czasie po
uszkodzeniu postugiwa¢ sie mowag w podobnym stopniu, jak ich réwiesnicy
z nieuszkodzonym mozgiem. Wydaje sie prawdopodobne, ze w omawianych
przypadkach w wyniku plastycznosci funkcjonalnej, czyli podatnosci mézgu na
zmiany we wczesnym okresie rozwoju, nieuszkodzona prawa potkula mézgu na
zasadzie kompensacji przejeta realizacje funkcji, dla ktérych, jak mozna przy-
puszczaé, dominujacg bytaby uszkodzona pétkula. Badania Witelson (1987)
dostarczyly jednoznacznych dowodéw wskazujacych, ze plastycznos¢ funkcjo-
nalna oraz mozliwosci przejmowania realizacji zaburzonej funkcji przez nieusz-
kodzong pétkule drastycznie malejgwraz z wiekiem dziecka. Oznacza to, zejezeli
uszkodzenie mézgu wystapi w okresie pézniejszym, na przyktad okoto 6smego
roku zycia, pacjent bedzie przejawiat trudnosci w postugiwaniu sie mowa, cho¢
jego rekonwalescencja bedzie znacznie szybsza, niz w przypadku gdy uszkodze-
nie wydarzy sie po dwunastym roku tycia (Witeson 1987, Locke 1991). Ogdlnie
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mozna wiec stwierdzi¢, ze stopien zaburzenia funkcji, dla ktérej uszkodzona
pétkula jest dominujaca, zalezy od wieku, w ktérym nastgpito uszkodzenie
mobzgu oraz im wczesniej nastgpi uszkodzenie, tym bardziej optymistyczne sag
rokowania co do poprawy opanowania zaburzonej funkcji. Do podobnych wnio-
skéw, wskazujgcych na istnienie w ontogenezie ,krytycznych okreséw” w rozwo-
ju funkcji mowy, skianiajg badania innych autoréw dotyczace mozliwosci
opanowania poprawnego postugiwania sie mowg u 0s6b socjalnie deprywowa-
nych w dziecinstwie (Locke 1994), a takze tatwosci przyswajania przez dzieci
imigrantow jezyka obcego (Scovel 1988, Newport 1990).

Rozwazania dotyczace ,,okresow krytycznych”, zwigzanych z plastycznosciag
funkcjonalng mozgu, znalazty réwniez potwierdzenie w intensywnych badaniach
anatomicznych nad dynamika rozwoju poszczegdlnych obszardw lewej i prawej
potkuli mézgowej w réznych okresach rozwoju (Corbalis 1991). Badania T hat-
chera i wspoétpracownikow (1987) wykazaty miedzy innymi, ze w wieku trzech
do szesciu lat zaréwno czotowe, jak i potyliczne obszary lewej pétkuli mézgu
rozwijaja sie intensywniej, niz symetryczne obszary pétkuli prawej. Okres ten
jest niezmiernie istotny dla rozwoju funkcji mowy i ma zwigzek ze zmianami
w zakresie lateralizacji funkcji. Z jednej strony, zwolennicy koncepcji stopnio-
wego rozwoju asymetrii funkcjonalnej na poszczegélnych etapach ontogenezy
(np. Lenneberg 1967, Corbalis i Morgan 1978) wyrazajg poglad, ze ,okresy
krytyczne” stanowig odzwierciedlenie kolejnych etapéw rozwoju tej asymetrii.
Z drugiej strony, zwolennicy koncepcji zaktadajgcej istnienie asymetrii juz od
urodzenia (na przykitad Bradshaw 1989, Hellige 1993) uwazajg, ze dynamiczne
zmiany anatomiczne zwigzane z plastycznoscia, stanowig biologiczng baze dla
ujawniania asymetrii istniejgcej juz od urodzenia. Ktéra z tych dwdéch koncepgcji
ksztattowania sie lateralizacji funkcjonalnej w ontogenezie okaze sie prawdziwa,
pokazg przyszte badania.

Opierajac sie na dotychczasowych wynikach mozna stwierdzi¢, ze okres od
trzeciego do piatego, a nawet siddmego roku zycia jest szczeg6lnie zagrozony
wystgpieniem jgkania, a jednoczesnie jest bardzo istotny dla dynamicznych
zmian lezacych u poditoza nabywania funkcji jezykowych i ksztattowania sie
asymetrii funkcjonalnej. Zgodnos¢ w czasie pojawiania sie objawow jgkania
i rozwoju, czy tez ujawniania funkcjonalnej asymetrii wskazujg na prawdopodo-
bienstwo istnienia pewnych wspélnych mechanizmoéw lezagcych u podtoza tych
dwdch procesow.

RECZNOSC A ASYMETRIA FUNKCJONALNA MOZGU

Innym zrodtem informacji wskazujgcym na mozliwo$¢ wystepowania niepra-
widtowosci asymetrii funkcjonalnej moézgu u os6b wykazujgcych patologiczne
zaburzenia iytmu mowy sa poréwnawcze zestawienia czestosci wystepowania
przypadkow leworecznosci i oburecznosci w duzych grupach oséb jgkajgcych sie
i ptynnie moéwigcych. Wyniki w tym zakresie nie zawsze sa zgodne. | tak na
przykiad wielu autoréw (m.in. prace przegladowe Herrona 1980 oraz Brydena
i Steenhuisa 1991) udowodnito, ze wsréd leworecznych i oburecznych istnieje
wiekszy odsetek os6b wykazujacych prawo- lub obupoétkulowg reprezentacije
mowy, niz w populacji praworecznych. Na tej podstawie, wiekszy procent

14 — Kosmos
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leworecznych wsréd jakajacych sie moégiby sugerowaé, na zasadzie analogii,
czestsze wystepowanie prawo- badz obupdtkulowej reprezentacji funkcji mowy.
Zgodnie z tym, zar6wno doniesienia logopedéw-praktykow, jak i badania Ges-
hwinda i Behana (1982, 1984) wykazaty wiekszg liczbe os6b leworecznych
i oburecznych wsréd jgkajacych (wedtug Geshwinda az pieciokrotnie), niz wsrod
ptynnie mowigcych. Natomiast Webster i Poulos (1987) wykazali podobng
proporcje wystepowania leworecznosci zarbwno w grupie jgkajacych, jak
i ptynnie moéwigcych. Przeciwny obraz zaleznoSci stwierdzony przez autorytety
w zakresie badan nad lateralizacjg funkcji w dwoch bardzo znanych na Swiecie
osrodkach wymaga wyjasnienia. Naszym zdaniem powyzsza rozbieznos$¢ wyni-
kow mogta by¢ spowodowana miedzy innymi poprzez fakt, ze zaréwno Ge-
schwind, jak i Webster niezbyt precyzyjnie rejestrowali réznice indywidualne
w grupie jakajacych sie, jak na przykiad: glebokos¢ jgkania, wystepowanie
przypadkow tej wady mowy w bliskiej rodzinie badanego, lateralizacja tak zwana
skrzyzowana, poziom neurotycznosci i podobne, co mogto wptynagé na uzyskang
rozbieznos$¢ wynikdéw. Za takim wyjasnieniem rozbieznosci przemawiajg przyto-
czone wczesniej nasze wyniki badan, w ktérych kontrolowalismy gtebokosé
jakania i cechy osobowosci 0s6b badanych. Stanowisko nasze jest zgodne
z pogladem, ze jakanie jest defektem bardzo ztozonym i w zwigzku z tym nie
u wszystkich oséb, wykazujgcych te wade mowy, mozna oczekiwac¢ nieprawid-
towego wzorca asymetrii funkcjonalnej potkul mézgowych.

Omawiajac zwigzek recznosci z jgkaniem nalezy poswieci¢ nieco uwagi
intrygujacemu zagadnieniu, czy jakanie mozna wywotaé przeuczajac ze wzgle-
doéw kulturowych dziecko leworeczne do postugiwania sie rekg prawa w wyko-
nywaniu podstawowych czynnosci, jak pisanie, jedzenie, rysowanie i podobne.
Sag znane bowiem doniesienia logopedow — praktykéw, a takze opisy pojedyn-
czych przypadkow pacjentéw wskazujace, ze intensywne ttumienie leworeczno-
Sci i energiczne zachecanie dziecka leworecznego do postugiwania sie rekg prawg
powodowato pojawienie sie jgkania, ktére ustepowato po zaprzestaniu takiego
postepowania (Sovak 1984). Sg opisane réwniez przypadki pojawienia sie jgka-
nia u dorostych, ktérzy po amputacji prawej reki lub jej zranieniu uczyli sie
pisania reka lewg (Lennon 1962). Wydaje sie, ze co najmniej dwa czynniki mogg
miec istotne znaczenie przy rozwazaniu ewentualych skutkéw takiego przesta-
wiania: lateralizacja struktur realizujgcych funkcje mowy, czytaniaipisaniaoraz
kontrola motoiyczna reki dominujgcej przez przeciwleglg strone mézgu. Zgodnie
z przytoczonymi wczesniej danymi uzyskanymi przez Brydena i Steenhuisa
(1991) u 66% o0s6b leworecznych struktury regulujace procesy mowy sa zlokali-
zowane w lewej potkuli mézgu, u 17%w pétkuli prawej, istnieje poza tym catkiem
liczna grupa osob leworecznych (17%), u ktérych mowa jest zlokalizowana
obupdétkulowo. Uwzgledniajac powszechnie znany fakt, ze polaczenia eferentne
i aferentne wystepuja przede wszystkim pomiedzy pétkulg mézgowa i przeciwle-
glg strong ciata, przymuszanie do zmiany naturalnej preferencji reki jest wiec
dramatyczng ingerencjg w neuropsychologiczne mechanizmy zakodowane gene-
tycznie i utrwalone w ontogenezie, co nie moze by¢ obojetne dla dalszego rozwoju
dziecka. Przytoczone wyzej doniesienia o mozliwosci wystgpienia objawdw jgka-
nia w trakcie ttumienia leworecznosci zostaty jednak zakwestionowane w prze-
gladowej pracy Springera i Deutscha (1989), ktérzy odwotali sie do faktu,
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ze w pewnych krajach, na przyktad w Chirnskiej Republice Ludowej, gdzie cho¢
szczegblnie rygorystycznie wymaga sie od dzieci postugiwania sie reka prawa,
nie zanotowano wiekszej liczbyjgkajgcych nizw innych, bardziej liberalnych pod
tym wzgledem krajach.

Podsumowujgc nasze rozwazania na temat zwigzku recznosci i jgkania
nalezy podkresli¢, ze istnieja dowody wskazujace na czestsze wystepowanie
jakania wsrdad os6b okreslanych jako ,niepraworeczne” , co wskazywac¢ moze
na nieprawidtowosci wzorca lateralizacji funkcji mowy. Zagadnienie to nie
zostato jednak w petni wyjasnione i wymaga dalszych badan. Nie zachecamy
jednak do ttumienia leworecznosci i przestawiania dziecka leworecznego na
postugiwanie sie rekg prawa, cho€ nie zostatajeszcze dostarczona petna weryfi-
kacja eksperymentalna ewentualnych skutkéw takiego postepowania.

Przedstawione w obecnym artykule badania dostarczyly wielu nowych,
interesujacych danych wskazujacych na zwigzek pomiedzy jakaniem a laterali-
zacja funkcji w mézgu. Dowiodly one jednoczesnie, ze zwigzek ten jest bardzo
ztozony i zalezy od szeregu réznorodnych czynnikéw. Dotychczasowe badania
wykazaly u jgkajacych sie nieprawidtowosci funkcjonalnej asymetrii mézgu
zarowno w zakresie funkcji werbalnych powigzanych z procesami mowy, dla
ktérych zazwyczaj sprawniejsza jest lewa pétkula moézgu, jak i w operacjach
niewerbalnych, wymagajacych analizy cech wzrokowo-przestrzennych oraz
w opracowywaniu informacji zawierajgcej tadunek emocjonalny, dla ktérych
zazwyczaj dominujgca jest prawa potkula mézgu. Tak wiec uzyskane wyniki
upowazniajg do wyciggniecia wnioskéw, ze asymetria potkulowa u jgkajgcych
sie jest stabiej zaznaczona niz u ptynnie méwiacych, ajej wzorzec jest niekiedy
przeciwny. Przytoczone w obecnym artykule niezgodnosci wynikéw uzyskanych
w réznych osrodkach wymagaja dalszych badan. Biorgc pod uwage niejednorod-
nos¢ zaburzenia mowy, jakim jest jgkanie, a takze uwzgledniajgc wptyw czynni-
kéw charakteryzujacych osoby jgkajace sie (nasilenie jgkania, neurotycznosc)
na asymetrie pétkulowa funkcji sadzimy, ze przyszte badania powinny koncen-
trowa¢ sie na precyzyjniejszym okresleniu populacji 0s6b z tym defektem, w
ktérej zaburzenia lateralizacji funkcji sa prawdopodobne. Wyniki takich badan
bytyby interesujace nie tylko ze wzgledéw poznawczych lecz réwniez utylitar-
nych, jako inspirujace logopedéw-praktykéw w poszukiwaniu nowych metod
terapii.

NEUROPSYCHOLOGICAL BASIS OF STUTTERING — A REVIEW
OF EXPERIMENTAL STUDIES ON HEMISPHERIC ASYMMETRY

Summary

Over the past years, the scientists have attempted to define the neuropathological mechanism
responsible for stuttering. Many authors have assumed that the abnormal hemispheric asymmetry
pattern in processing verbal, visuo-spatial and emotional information is related to stuttering both
in children and adults. Standard models of hemispheric asymmetry assume a dichotomous division
offunctional competence between the two hemispheres. In this article is reviewed the evidence, both
positive and negative, relating stuttering to abnormalities in this area. The results of these studies
indicate that stutterers may display linguistic processing capacities different from those of normal
speakers. This speech disorder is also related to disturbances in right-hemisphere functions such
as prosody of speech, visuo-spatial and emotional information processing. The conclusions of such
literature are critically examined and the effect of various subject related factors on brain lateraliz-
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ation in stutterers is reviewed. Finally, the author discusses her own conclusions and views
concerning the directions that future research in this area might take.
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