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Wprowadzenie

Udar mdézgu niesie ze soba wiele negatywnych nastepstw, znaczaco
zmieniajac dotychczasowe funkcjonowanie czlowieka. Osoby po udarze
madzgu narazone sa czesto na dos§wiadczanie réznorodnych problemow
wynikajacych z nieoczekiwanie pojawiajacej sie niepelnosprawnosci. Zabu-
rzenia funkcji ruchowych, a czasami takze intelektualnych, powodujace
ograniczenie lub catkowity brak samodzielno$ci i niezaleznosci w duzym
stopniu oddziatuja na funkcjonowanie psychiczne. Czesto odzwierciedla
sie to w trudnos$ciach zwigzanych z emocjonalnym przystosowaniem sie
do nowej, niepozadanej sytuacji. Konsekwencja znacznie obnizonego
nastroju lub problemdéw adaptacyjnych moze by¢ brak motywacji do
podjecia koniecznej rehabilitacji. Zasadne wiec wydaje sie objecie tych
osob takimi formami terapii, ktére pozytywnie wplyna na samopoczucie
oraz zwieksza zaangazowanie w aktywny proces powracania do zdrowia.

W tym konteks$cie warto zadac pytanie, czy muzykoterapia moglaby
odgrywac taka role? Czy regularny udzial w muzykoterapii indywidualne;j
umozliwia poprawe nastroju i oddziatuje korzystnie na funkcjonowanie
psychiczne os6b po udarze mozgu?

Ksigzka jest poSwiecona tematyce udaru mozgu i procesu adaptacji
do jego nastepstw. Gldwny nacisk w rozwazaniach polozono na przestu-
diowanie zagadnien zwiazanych z wieloaspektowym oddzialywaniem
muzyki I muzykoterapii na zdrowie cztowieka. Ponadto przedstawiono
tu przeglad zarowno polskich, jak i Swiatowych badan majacych na celu
odkrywanie roli muzykoterapii w rehabilitacji neurologicznej. Analizy
koncentrowaly sie w szczegolnosci wokol zagadnienia wpltywu muzyko-
terapii na wybrane aspekty funkcjonowania psychologicznego oséb po
udarze mozgu bedacych w trakcie rehabilitacji.

Idee przewodnia rozdzialu pierwszego stanowi udar mdzgu i jego
konsekwencje wraz z opisem procesu przystosowania sie do zycia
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z niepelnosprawnoscia, a takze uwarunkowania jakosci zycia po przebyciu
tej choroby. Drugi rozdzial dotyczy roli muzyki i muzykoterapii w szeroko
pojmowanym zdrowiu czlowieka. W rozdziale trzecim omdéwiono zasto-
sowania muzykoterapii w rehabilitacji neurologicznej. Rozdzial czwarty
przedstawia metodologie badan wlasnych, majacych na celu okreslenie
wplywu muzykoterapii na funkcjonowanie psychiczne i ruchowe oséb
po udarze mozgu, natomiast w rozdziale pigtym zaprezentowano wyniki
badan. Cato$¢ konczy interpretacja oraz dyskusja uzyskanych rezultatow.

¥ ok K

Sktadam serdeczne podziekowania Pani prof. dr hab. Marioli Bidzan,
nieocenionej Promotorce mojej rozprawy doktorskiej, za ogromna pomoc
okazana mi podczas powstawania tej pracy, za udzielenie wielu cennych
wskazowek, ktore przyczynily sie do jej ostatecznego ksztaltu, oraz za
wielka zyczliwos¢ i zrozumienie.
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Dziekuje mojemu kochanemu Mezowi za wsparcie, na ktore zawsze
moglam liczyé¢, wiare w sens mojej pracy i poczucie humoru, ktére
ratowalo mnie w chwilach zwatpienia, a synkom — Cezaremu i Mitoszowi
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a zwlaszcza ukochanej Mamie za wzbudzanie we mnie od wczesnego
dziecinstwa ciekawos$ci poznawczej i gotowosci do odkrywania tajnikdw
rzadzacych $wiatem, uczenie dbalosci o poprawna polszczyzne, zami-
lowanie do muzyki, za Jej ciepla, nienachalng blisko$¢ i rado$¢ zycia,
dodajace otuchy kazdego dnia.
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wiek sposob stuzyli mi pomoca — Michatowi Kierzkowskiemu za zawsze
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1. Udar mozqu i jego konsekwencje

Udar mozgu ze wzgledu na niosace ze soba konsekwencje powoduje
zalamanie dotychczasowej linii zycia. W niniejszym rozdziale zostana
omowione: definicja, rodzaje i czynniki ryzyka udaréw mozgu, czestosc
zapadania oraz umieralnosci w Polsce i na $wiecie (podrozdzial 1.1),
a takze nastepstwa udaru mézgu we wszystkich sferach funkcjonowania
(podrozdzial 1.2), ze szczeg6lnym naciskiem na stan emocjonalny i proces
adaptacji do skutkéw przebytego udaru (podrozdziat 1.3). Ostatni pod-
rozdziat 1.4 prezentuje wyniki badan nad jakos$cig zycia oséb bedacych
po udarze mozgu.

1.1. Definicja, rodzaje i czynniki ryzyka

Wedlug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health
Organization— WHO) udar mézgu to ,,zespot kliniczny charakteryzujgcy sie
naglym pojawieniem sie ogniskowych lub globalnych zaburzen czynnosci
madzgowia, ktore jezeli nie doprowadza wczedniej do zgonu — utrzymuja
sie dluzej niz 24 godziny i nie majg innej przyczyny niz naczyniowa”
(Grabowska-Fudala, Jaracz i Gérna, 2010, s. 439). Udar mézgu nalezy wiec
do choréb naczyniowych mdzgu, o zréznicowanej etiologii. Moze przyjac
posta¢ niedokrwienng (163-164 wedlug miedzynarodowej klasyfikacji
ICD-10) lub krwotoczna (161-162).
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1.1.1. Udary niedokrwienne

Udary niedokrwienne stanowig okoto 85% wszystkich udaréw maézgu,
a ich przyczyna moga by¢:

- zmiany zakrzepowo-zatorowe pochodzenia miazdzycowego zlo-
kalizowane w duzych i $rednich tetnicach domodzgowych i/lub
wewnatrzmozgowych (okoto 45% przypadkow);

- zatory pochodzenia sercowego (okoto 25%);

- zmiany w tetniczkach i matych naczyniach wywolujace tak zwane
udary lakunarne (okoto 25%);

— zmiany zapalne w naczyniach, rozwarstwienia tetnic domézgowych,
wrodzone lub nabyte zaburzenia krzepliwosci krwi i fibrynoliza,
zaburzenia genetyczne (okolo 5%) (Grabowska-Fudala, Jaracz,
Gorna, 2010; Lindsey i Bone, 2006; Ryglewicz, 2015).

Biorac pod uwage dynamike objawow, istnieja trzy postaci kliniczne

udaru niedokrwiennego:

— przejsSciowy atak niedokrwienny (ang. Transient Ischemic Attack -
TIA) zwigzany z wystapieniem objawdéw ogniskowych lub global-
nych przez krotki czas: od kilku minut do kilku godzin, lecz nie
dtuzej niz 24 godziny;

— odwracalne niedokrwienie mozgu (ang. Reversible Ischemic Neuro-
logical Deficit —RIND), w ktorym objawy zaburzen czynnosci mozgu
utrzymuja sie powyzej 24 godzin, lecz cofaja sie przed uptywem
21 dni;

— dokonany udar niedokrwienny (ang. Complete Ischemic Stroke —
CSI) — trwale zaburzenie funkcji mézgu (Grabowska-Fudala, Jaracz
i Gérna, 2010).

1.1.2. Udary krwotoczne

Udary krwotoczne wystepuja u 15% osoéb chorujacych na udar. Grupa
udaréw krwotocznych obejmuje:

— krwotoki Sr6dmoézgowe wystepujace wewnatrz migzszu mozgu —
jesli ognisko krwotoczne znajduje sie w strukturach glebokich,
to mozna zaobserwowac obecnos¢ krwi takze w ukladzie komo-
rowym. W 80% przypadkow przyczyna krwotoku Srédmozgowego
jest nadcis$nienie tetnicze oraz amyloidowa angiopatia mozgowa,
pozostale za$ przyczyny to tetniak, malformacja tetniczo-zylna
(naczyniaki tetniczo-zylne, skutkujace przeciekiem pomiedzy
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tetnicami a zylami), nowotwor, zaburzenia krzepniecia, leki prze-
ciwzakrzepowe, zapalenie naczyn, narkotyki, uraz, ukrwotocznienie
udaru niedokrwiennego. Krwotoki u chorych z nadci$nieniem
tetniczym w okolo 70% przypadkow wystepuja w okolicy jader
podstawy i/lub wzgdrza, natomiast u 0so6b z prawidlowym cis$nie-
niem krwi: w 37% w okolicy jader podstawy i wzgorza, w 21%
plata ciemieniowego, w 15% plata czolowego, w 15% w okolicy
ciemieniowo-potylicznej, w 8% mozdzku i w 4% mostu;

- krwotoki podpajeczyndwkowe bedace wynikiem wynaczynienia
krwi z tetnic przeszywajacych w przestrzeni podpajeczynéwko-
wej lub ze zwigzanych z nimi tetniakéw — najczestsze przyczyny
to pekniecie tetniaka (70-75%) i malformacje tetniczo-zylne (5%),
a ponadto skaza krwotoczna, antykoagulanty i guzy (odpowiadaja
za mniej niz 5% przypadkow) oraz przyczyny nieokreslone (w 15%
krwotokéw podpajeczynéwkowych nie udaje sie wykry¢ zZrdédia
krwawienia) (Lindsey i Bone, 2006; Ryglewicz, 2015).

1.1.3. Czynniki ryzyka udarow mozqu

Ryzyko wystgpienia udaru mozgu uwarunkowane jest dwoma grupami
czynnikéw: niemodyfikowalnymi i modyfikowalnymi (Ryglewicz, 2007).

Do czynnikéw niemodyfikowalnych naleza:

— wiek: po ukoniczeniu 55. roku zycia z kazda dekada dwukrotnie
zwieksza sie ryzyko wystgpienia udaru, a po 85. roku zycia ryzyko
zapadalno$ci wynosi powyzej 200/100 000 osGb;

— pleé: czestos¢ wystepowania udaru w mtodszych grupach wie-
kowych jest 0 19% mniejsza u kobiet niz u mezczyzn, po 74. roku
zycia za$ czeSciej na udar zapadaja kobiety;

— rasa: wspolczynnik zapadalnosci u 0s6b rasy czarnej jest 2,4 razy
wiekszy w poréwnaniu z rasg bialg, u Latynoséw — 1,6 razy wiekszy
(comoze byc¢ bardziej zwigzane ze stylem zycia), przy tym w Japonii
udar mozgu jest gldwna przyczyna zgonow;

- czynniki genetyczne: istnieje zwiekszone ryzyko udaru mozgu
u 0s0b, ktorych krewni przebyli udar, a ta predyspozycja praw-
dopodobnie jest dziedziczona poligenowo (Lindsey i Bone, 2006;
Ryglewicz, 2007).

Wsrod czynnikow modyfikowalnych wyrdznia sie:

- nadci$nienie tetnicze: u 0os6b z nadci$nieniem tetniczym ryzyko
udaru mdzgu zwieksza sie trzy-,czterokrotnie; obnizenie $redniego
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ci$nienia tetniczego o 5-6 mmHg zmniejsza to ryzyko o 42%, a lecze-
nie nadci$nienia skurczowego u os6b w wieku podesztym zmniejsza
zapadalno$¢ na udar o 36%;

choroby serca, gldwnie migotanie przedsionkdw i zawatl serca: co
czwarty udar mozgu u 0os6b powyzej 80. roku zycia spowodowany
jest zatorem pochodzenia sercowego;

cukrzyca: zapadalno$¢ na udar u 0séb z cukrzyca typu 2 jest ponad
trzykrotnie wieksza w pordwnaniu z populacja ogolng;

zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej: bezobjawowe zwezenie
ponizej 75% powoduje z kazdym rokiem zwiekszenie ryzyka udaru
0 1,3%, natomiast zwezenie powyzej 75% — o 3,3% rocznie;
nikotynizm: w poréwnaniu z osobami niepalacymi ludzie palacy
tyton prezentuja ryzyko wzgledne wystgpienia udaru réwne 1,5-2,9;
osoby palace powyzej 40 papieros6w dziennie narazone s3 na
dwukrotnie wigksze ryzyko niz palgce mniej; po zaprzestaniu
palenia zwiekszone ryzyko zachorowania na udar zanika dopiero
po dwoch—czterech latach;

alkoholizm: wprawdzie mate dawki alkoholu zmniejszaja ryzyko
niedokrwiennego udaru mozgu, jednak duze spozycie zwieksza
ryzyko i niedokrwiennego, i krwotocznego udaru moézgu;

mata aktywno$¢ fizyczna: regularne ¢wiczenia fizyczne oddziatuja
protekcyjnie na naczynia krwionos$ne, zmniejszajac ryzyko udaru;
zaburzenia gospodarki lipidowej i miazdzyca: zaburzenia gospo-
darki lipidowej sa mniejszym czynnikiem ryzyka udaru mozgu niz
choroby niedokrwiennej serca, jednak miazdzyca o innych - nie do
konca poznanych - przyczynach niz hipercholesterolemia stanowi
jeden z gtéwnych czynnikéw ryzyka udaru;

dieta: ograniczenie spozywania soli i thuszczu oddziatuje na unor-
mowanie ci$nienia krwi, przez co zmniejsza ryzyko wystapienia
udaru mozgu o 26% (Lindsey i Bone, 2006; Ryglewicz, 2007).

1.1.4. Epidemiologia

Analizy eksperckie dokonywane przez WHO wskazujg na bardzo wysokie
rozpowszechnienie chorob naczyniowych mozgu, a wraz ze starzeniem
sie spoleczenstwa bedzie ono nadal wzrasta¢, pomimo coraz bardziej
efektywnych metod leczenia (WHO, 2006). Wskaznik dtugosci zycia sko-
rygowany niepelnosprawnoscia, okreslajacy stopien obcigzenia choroba
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w relacji do jakosci zycia, jest najwyzszy wlasnie w grupie chorob neu-
rologicznych (Ryglewicz, 2015).

Udary moézgu wystepuja u ludzi na wszystkich kontynentach i we
wszystkich grupach wiekowych, czesto niosgc ze soba nieodwracalne
nastepstwa. Stanowig najczestsze podloze niepelnosprawnosci w populacji
0s0b po 45. roku zycia oraz trzecia co do czestosci przyczyne zgonu (zaraz
za chorobami serca i nowotworami). Objawy udaru rocznie pojawiaja sie
u 15 000 000 os6b na Swiecie, z ktorych 6 000 000 umiera w ciggu roku,
a ponad 30 000 000 zyje z trwala niepelnosprawnoscig. Natomiast w Polsce
udaréow mozgu doswiadcza rocznie okoto 80 000 os6b, z czego u 24 000
nastepuje zgon w ciagu roku, z niepelnosprawnoscia za$ boryka sie 32 000
0s0b. Ze wzgledu na starzenie sie spoteczenstwa przewiduje sie wzrost
zachorowan na udar mozgu, co spowoduje zwiekszajaca sie liczbe 0s6b
niepelnosprawnych, potrzebujacych profesjonalnej dlugoterminowej
pomocy (Ryglewicz, 2015).

W Polsce zapadalno$¢ na pierwszy w zyciu udar mozgu nie rozni sie
znaczaco pod tym wzgledem od innych krajéw Europy i wynosi szacun-
kowo okolo 177/100 000 mezczyzn oraz 125/100 000 kobiet (w Europie
od 110/100 000 do 290/100 000), jednakze w zakresie umieralnosci, na
podstawie badan z lat 90. XX wieku, Polska prezentowala najwyzsze
wskazniki w skali europejskiej: 106/100 000 mezczyzn i 71/100 000 kobiet.
Najwieksze ryzyko zgonu istnieje w ciggu pierwszych 30 dni — w tym
okresie umierato okolo 43% chorych, z czego 50% z powodu powiklan
majacych zrodio poza uktadem nerwowym. Najczestsze przyczyny to powi-
klania spowodowane unieruchomieniem (odoskrzelowe zapalenie pluc,
posocznica, zatory tetnicy plucnej), a takze przyczyny kardiologiczne,
gléwnie niewydolnos$¢ krazenia oraz nowotwory (Grabowska-Fudala,
Jaracz i Gorna, 2010; Ryglewicz, 2015).

Ta niepokojaca sytuacja epidemiologiczna w zakresie wczesnej umieral-
nosci stala sie impulsem do wprowadzenia w naszym kraju pozytywnych
zmian systemowych w zakresie leczenia os6b po udarze moézgu: na bazie
oddzialdw neurologicznych powstaly oddzialy udarowe z odpowied-
nia aparatura diagnostyczng, na ktérych stosowane sa metody terapii
i wczesnej rehabilitacji. Efektem tych dostosowan jest zdecydowana
poprawa sytuacji: wprawdzie wskaznik zapadalnosci nie rézni sie od lat
wczesniejszych, jednak Smiertelno$¢ wezesna do 30 dni po udarze zmalala
z43% do 15%, a w ciagu roku z 60% do 33%, nastapila réwniez poprawa
rokowania we wszystkich grupach wiekowych oraz w ciezkich postaciach
udaru, w odniesieniu do ktérych trzydziestodniowa $miertelno$¢ spadia
Z61,2% do 26%. Wplyw na te sytuacje mialo takze wprowadzenie leczenia
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za pomocg trombolizy dozylnej podczas ostrej fazy niedokrwiennego
udaru mozgu - aktualnie stanowi ono rekomendowang metode o udo-
kumentowanej skutecznosci, przy czym musi by¢ zastosowane w ciggu
pierwszych 4-5 godzin od momentu wystgpienia pierwszych objawow.
Osoby leczone trombolizg do 90 minut od zachorowania maja trzykrotnie
wieksza szanse na odzyskanie pelnej sprawnosci w poréwnaniu z tymi,
ktore uzyskaty tego rodzaju leczenie miedzy 180. a 270. minuta (Ryglewicz,
2015). Dlatego tak istotna jest edukacja spoteczna na temat szybkiego
reagowania w sytuacji doswiadczenia objawdw udaru.

1.2. Konsekwencje udaru mézqu

Konsekwencje udaru moga mie¢ zréznicowany charakter i dotyczy¢
roznorodnych sfer funkcjonowania. Objawy zaleza od lokalizacji, a takze
od glebokosci i rozleglosci uszkodzen, na ktdre z kolei ma wplyw to,
z jakiego obszaru unaczynienia danej tetnicy i na jakim poziomie jej
odgalezienia doszto do zatoru lub krwawienia (Senidw, 2007). Ponadto takie
procesy jak wtorny zanik lub przeciwnie — aktywizacja neuron6w z obszaru
penumbry (czyli tzw. strefy polcienia sasiadujacej z miejscem udaru),
a takze proces diaschizy (zmniejszona aktywnos$¢ struktur odlegtych od
ogniska udaru bedaca wynikiem przerwania polaczen synaptycznych)
moga zmienia¢ obraz kliniczny pacjenta (Jodzio, 2005; Kalat, 2013). Nie
bez znaczenia dla funkcjonowania osoby po udarze sg przy tym procesy
samonaprawcze, zwiazane z plastycznosciga mozgu, oraz czas mijajacy od
uszkodzenia i fakt uczestniczenia w terapii lub nieuczestniczenia w niej.
Dlatego konsekwencje udaru moga sie dynamicznie zmienia¢, szczegélnie
we wczesnym okresie.

Ponizej zostang opisane nastepstwa udaru w postaci zaburzen czucia
i ruchu, funkcji poznawczych i wykonawczych, a takze problemy emo-
cjonalne pojawiajace sie w wyniku udaru. Warto mie¢ na uwadze, ze
omawiane zaburzenia moga ze sohg wspdlistniec, ale tez moga wystepowac
w izolacji, na przyklad w postaci niepelnosprawnosci ruchowe;j.

Obiekt zainteresowan badawczych w ramach niniejszej pracy doktor-
skiej stanowily osoby po udarze mdzgu, ktére nieoczekiwanie staty sie
niepelnosprawne ruchowo, lecz nie prezentowaly znaczacych zaburzen
poznawczo-wykonawczych. Jednakze w omoéwieniu konsekwencji, jakie
moga wystapi¢ po udarze mézgu, nie sposéb poming¢ mozliwych nastepstw
réwniez w sferze szeroko pojmowanego funkcjonowania intelektualnego.
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1.2.1. Zaburzenia czucia i ruchu

Zaburzenia czucia. Wystepuja u okoto potowy oséb bedacych po udarze
madzgu. Moga obejmowac rézne obszary ciata i manifestujg sie uczuciem
znieczulenia, zdretwienia, martwoty, cho¢ nie zawsze znajdujg potwier-
dzenie w obiektywnym badaniu neurologicznym.

Niedoczulica potowicza konczyn i tulowia po przeciwleglej stronie do
uszkodzenia mdzgu oraz zaburzenia czucia twarzy po stronie uszkodzenia,
czesto deklarowane jako bol, powstaja w wyniku uszkodzen rdzenia
przedtuzonego. Przy uszkodzeniach mostu wystepuja poza polowiczymi
zaburzeniami czucia takze obustronne zaburzenia czucia twarzy, jednak
schodza one na dalszy plan wobec zaburzen przytomnosci i uposledzen
ruchu. Po udarach wzgoérza moze pojawi¢ sie izolowana niedoczulica
potowicza, réwniez w zakresie czucia glebokiego, lub zaburzenia czucia
ograniczone na przyklad do okolicy ust czy policzka wraz z reka i stopa,
a odczucia maja charakter piekacego, palacego bélu lub wrazenia chlodu,
mrowienia i dretwienia. Z kolei uszkodzenia kory czuciowej objawiaja
sie w uposledzeniu precyzyjnego czucia dotyku (Lindsay i Bone, 2006;
Turaj, 2007).

Niedowlad konczyn. Stanowi najczestszy objaw kliniczny udaru
mozgu - diagnozuje sie go bowiem w ponad 80% przypadkdéw —i wynika
on z uszkodzen obejmujacych drogi korowo-rdzeniowe.

Po uszkodzeniach kory ruchowej albo drogi piramidowej w wiencu
promienistym pojawia sie niedowlad potowiczy obejmujacy w jednako-
wym nasileniu obie koniczyny po przeciwleglej stronie ciala, a udar ten
dotyczy pnia tetnicy Srodkowej mozgu, czemu towarzysza takze ubytki
w polach widzenia i zaburzenia poznawcze. Czysty niedowlad potowiczy
ma miejsce po uszkodzeniach drogi piramidowej w okolicy torebki
wewnetrznej, konara mézgu lub podstawy mostu, albo tez piramidy
rdzenia przedluzonego. Natomiast niedowlad potowiczy objawiajacy sie
z przewaga w konczynie dolnej to nastepstwo uszkodzenia w zakresie
przedniej tetnicy mozgu, a z przewaga w Konczynie gornej — tetnicy
srodkowej, wstecznej Heubnera albo przedniej, lecz w jej odcinku proksy-
malnym. Uszkodzenia pierwszorzedowej kory ruchowej w placie czolowym
skutkuja niedowladem jednej konczyny lub tylko jej fragmentu (najczesciej
dotyczy koniczyny gornej).

Uszkodzeniom drogi korowo-jadrowej poczatkowo towarzyszy obni-
zone napiecie miesniowe konczyn dotknietych niedowladem (Lindsay
i Bone, 2006; Turaj, 2007).
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Inne zaburzenia ruchowe. Ruchy mimowolne (u okoto 1% pacjentéw)
to gwaltowne i obszerne nieregularne ruchy zarzucania konczynami
z jednoczesnym ruchem obracania tutowia (uszkodzenia jadra nisko-
wzgorzowego), ruchy plagsawicze (uszkodzenia jadra niskowzgoérzowego,
skorupy lub wzgdrza), drzenie spoczynkowe i kinetyczne (w uszkodzeniu
srodmozgowia), dystonia, czyli skrecanie i wyginanie czesci ciata (w uszko-
dzeniach skorupy, mostu, wzgoérza lub jadra ogoniastego), mioklonie
(krotkotrwate skurcze). Zdecydowana wiekszo$¢ udarow powodujacych
te zaburzenia wiaze sie z uszkodzeniami jader podkorowych i istoty
bialej w obrebie unaczynienia tetnicy sSrodkowej lub tylnej mézgu. Ruchy
mimowolne zanikaja najczesciej w ciggu kilku miesiecy od wystapienia
udaru (Turaj, 2007).

Ataksjaizaburzenia koordynacji ruchowej. Stanowia typowy objaw
uszkodzenia moézdzku i/lub jego polaczen i wystepuja wtedy w ruchach
konczyn i podczas chodu po stronie uszkodzenia. Niezbornos$¢ moze
pojawic sie jednak po stronie przeciwnej do uszkodzenia, co wigze sie
z uszkodzeniem podstawnej czesci mostu, torebki wewnetrznej lub
wzgorza (Turaj, 2007).

Niedowlad mies$ni twarzy i jezyka. Osrodkowy niedowlad mie$ni
twarzy ijezyka jest wynikiem uszkodzenia neuronu ruchowego w trakcie
drogi korowo-jadrowej i pojawia sie po przeciwleglej stronie do uszkodze-
nia mozgu. Natomiast niedowlad obwodowy mies$ni twarzy wystepuje po
stronie uszkodzenia i jest objawem uszkodzenia jadra ruchowego nerwu
twarzowego w moscie albo tez wldkien przebiegajacych w pniu mézgu
(Lindsay i Bone, 2006; Turaj, 2007).

Dyzartria. To zaburzenie artykulacji mowy, ktére moze by¢ nastep-
stwem uszkodzenia drogi korowo-jadrowej i towarzyszy wtedy o$rod-
kowemu niedowladowi mie$ni twarzy i/lub jezyka, ale moze wynika¢
takze z uszkodzenia kory ruchowej, istoty bialej w obrebie obu poikul
albo goérnego fragmentu pnia mozgu. Objawia sie zaburzeniem synchro-
nicznej pracy miesni i stawow zaangazowanych w czynno$¢ mowienia,
dlatego tez wypowiedzi osoby z dyzartria maja monotonny i niewyrazny
charakter, sa spowolnione i wymawiane na jednym tonie (Pachalska,
2007b; Turaj, 2007).

Dysfagia. Zaburzenie polykania, ktdre wystepuje w ostrej fazie udaru
u 30-50% chorych, najczesciej jest wynikiem uszkodzen pnia mozgu,
zwlaszcza rdzenia przedtuzonego, ale takze, choc¢ rzadziej, potkul mézgo-
wych, skutkujacych niedowladem mies$ni uczestniczacych w czynnosci
polykania ibrakiem ich synchronizacji (Lindsay i Bone, 2006; Turaj, 2007).
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