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Wstep

Ksztattowanie si¢ komunikacji, w tym jezykowej, u dzieci z uszkodzenia-
mi o$rodkowego ukladu nerwowego (OUN) nie jest jeszcze w pelni zbada-
ne. Zagadnienie to jednak interesowato wielu polskich badaczy od wielu lat.
Koniecznie nalezy wspomnie¢ o pracy Janusza Kostrzewskiego [1966] poswigco-
nej charakterystyce przyswajania mowy przez dzieci z zespolem Downa, o publi-
kacjach Zofii Kordyl opisujacych zachowania jezykowe dzieci tzw. afatycznych
[1968, 1969]. Badania te kontynuowala Urszula Zofia Parol [1989] i Grazyna
Jastrzebowska [1999, 2001]. Obecnie powstajg roOwniez prace poswigcone ana-
lizie zachowan komunikacyjnych dzieci: z niepetnosprawnoscig intelektualng
[Kaczorowska-Bray, 2013], z autyzmem [Korendo, 2012]. Wraz z rozwojem
medycznych technik diagnozowania poglebia si¢ wiedza na temat przyczyn
i mechanizmow tych zaburzen. Diagnostyka staje si¢ coraz bardziej zréznicowana
i doktadna. W zwiagzku z tym pojawiajg si¢ nowe problemy teoretyczno-badawcze.
W ostatnich latach jest nim niewatpliwie SLI — Specific Language Impairment
[Leonard, 2006; Smoczynska, 2012; Czaplewska, 2012]. Nalezy przy tym zauwa-
zy¢, ze wcigz brakuje, opracowanych w dostatecznym stopniu niezbednych dla
diagnozowania, metod badawczych roéznicujacych jezykowe i niejezykowe objawy
r6znych form zaburzen mowy, ktérych przyczyna sa uszkodzenia mozgu.

Poglebianie wiedzy na temat zachowan komunikacyjnych u dzieci i moje wia-
sne zainteresowania — logopedy praktyka — ukierunkowane na prace terapeutyczna
z dzie¢mi z r6znego rodzaju uszkodzeniami i/lub dysfunkcjami mézgowymi, staty
si¢ impulsem do napisania niniejszej pracy.

Zasadniczym moim celem byto scharakteryzowanie procesu ksztattowania si¢
komunikacji, a przede wszystkim systemowych zachowan jezykowych u czterna-
Sciorga dzieci w warunkach, jakie stwarza nieprawidlowe funkcjonowanie moézgu.
Staralam si¢, aby zastosowane w badaniu proby eksperymentalne ukazywaty — we
wzajemnym powigzaniu — funkcjonowanie poszczegoélnych podsystemoéw jezy-
ka. Dlatego tez sprawdzatam struktury jezykowe o réznym stopniu organizacji:
wypowiedzi, zdania, wyrazy, a takze pojedyncze dzwigki mowy — gloski.

W wyniku przeprowadzonych badan zamierzalam réwniez ustali¢ diagnoze
zaburzen mowy rejestrowanych u badanych dzieci. Staralam si¢ przy tym, by
proces diagnozowania oddawat kompleksowy, wspdlny, wzajemnie uzupetniajacy
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si¢ sposob dziatania wielu specjalistow: lekarzy — m.in.: foniatry, neurologa; psy-
chologa i logopedy. Postgpowanie diagnostyczne mialo jednak przede wszystkim
ukazywa¢ okreslony sposob rejestracji charakterystycznych objawow jezykowych
zaburzen w powigzaniu z rozpoznawanymi ich przyczynami i wywotujacymi je
mechanizmami.

Otrzymane wyniki ze wzgledu na niewielkg liczbg zbadanych dzieci, a takze
ze wzgledu na sprawdzenie wybranych zachowan jezykowych i komunikacyjnych
nalezy traktowac jako wstegpne.

Mam nadzieje, ze moja praca przyczyni si¢ do glebszego poznania ograniczen
i trudno$ci dzieci z uszkodzeniami i/lub dysfunkcjami mézgowymi w procesie
opanowywania systemu jezykowego. Chciatabym réwniez, aby wnioski wynikajg-
ce z przeprowadzonych badan mialy jak najwigksza warto$¢ praktyczng dla dziatan
stymulujacych i usprawniajagcych rozwdj mowy dzieci z takimi zaburzeniami.

Zainteresowanie tg problematyka, a przede wszystkim sposdb zbierania
i analizowania materialu badawczego, zawdzigczam Pani Profesor Halinie
Mierzejewskie;j.

Za zachetg, wsparcie 1 wiele rad przy powstawaniu tej pracy winna jestem
wdzigczno$¢ Panu prof. dr. hab. Jézefowi Porayskiemu-Pomscie. Serdeczne
podzigkowania skladam Pani dr Danucie Emilucie-Rozya za krytyczne i cenne
uwagi, ktore nadaty pracy ostateczny ksztalt.

Za poswigcony czas, cierpliwos¢ 1 okazane zaufanie dzickuje wszystkim dzie-
ciom uczestniczagcym w badaniach i ich rodzicom. Chcialabym réwniez podzigko-
wac za dobrg wspolprace wszystkim specjalistom wykonujgcym badania: lekarzom
i psychologowi.



ROZDZIAL 1

Zaburzenia mowy i jezyka wywolane uszkodzeniami
i/lub dysfunkcjami osrodkowego ukladu nerwowego

1.1. Terminologia

Zaburzenia mowy pochodzenia mézgowego w sposob bardzo ogdlny do nie-
dawna byty definiowane jako zaburzenia, ktore sg nastepstwem anatomicznego
uszkodzenia o$rodkowego uktadu nerwowego [Szumska, 1982]. Wspdlczesnie
definicja ta zostala rozszerzona o zaburzenia, ktéore moga by¢ uwarunkowane
rowniez przez dysfunkcje OUN, czyli nieprawidtowe funkcjonowanie, bez pato-
logicznych — organicznych — zmian w strukturze mézgu [Herzyk, 2005, 36].

W przypadku osob dorostych najczgsciej dochodzi do dezintegracji w postu-
giwaniu si¢ jezykiem, ktory jednak zostatl przez danego cztowieka wcze$niej
przyswojony i ktorym dany cztowiek postugiwat si¢ swobodnie w mowie i pismie
do momentu wystgpienia patologicznych zmian — w wyniku urazu czy tez cho-
roby [Mierzejewska, 1971; Panasiuk, 2013]. W zalezno$ci od uwarunkowania
rozpadu umiej¢tnosci postugiwania si¢ jezykiem — jego lokalizacji, patomecha-
nizmu, objawéw — mozna wyrozni¢, w sposob ogolny, rozne afazje i zaburzenia
o charakterze degeneracyjnym.

Okreslenie rodzaju zaburzen mowy i jezyka wystepujacych w wyniku uszko-
dzenia i/ lub dysfunkcji OUN u dzieci jest jeszcze trudniejsze i mniej jednoznacz-
ne. Gtowng przyczyna tych probleméw sa réznice w koncepcjach teoretycznych
i metodologicznych przyjmowanych przez poszczegdlnych badaczy zajmujacych
si¢ tym zagadnieniem, a takze fakt wystgpowania u dzieci proceséw rozwojowych
na tle strukturalno-funkcjonalnych nieprawidtowosci mozgowych. W takich przy-
padkach niezwykle wazne jest okre$lenie poziomu przyswojenia przez dziecko
mowy i jezyka, charakteru objawow wywotanych patologicznym stanem. Czy jest
to brak rozwoju komunikacji werbalnej, jej p6zniejsze pojawienie si¢, zahamo-
wanie w przyswajaniu jezyka, czy tez ewidentny regres w zakresie umiejetnosci
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werbalnego porozumiewania si¢? Zatem zaburzenia mowy i jezyka u dzieci bgda
niekiedy towarzyszy¢ dziecku od samego poczatku jego Zzycia, niektore pojawia
si¢ na pewnym etapie tego rozwoju, a inne znéw powstang po okresie przyswo-
jenia jezyka przez dziecko, np. na skutek choroby czy tez urazu. Nalezy pamigtac
przy tym, ze u dzieci z uszkodzeniami i/ lub dysfunkcjami OUN stopiefi rozwo-
ju mowy zalezny bedzie rowniez od proceséw neurobiologicznej reorganizacji
uszkodzonego mozgu, od mozliwosci uruchomienia mechanizmow kompensacji
trudnosci obserwowanych u danego dziecka [Kutakowska, 2003].

Niekiedy pierwsze objawy — zwiastuny zaburzen — zauwazane sa juz od poczat-
ku rozwoju jezykowego dziecka, to jest od ukonczenia przez nie pierwszego roku
zycia. Zazwyczaj zachowania przedjezykowe: gluzenie i gaworzenie wystepuja
u tych dzieci, cho¢ zdarza si¢, ze rodzice niektorych dzieci zauwazajg juz pewne
roznice iloSciowe i jakoSciowe w rozwoju gaworzenia i zglaszaja je w przepro-
wadzanych wywiadach. Informujg, ze dzieci gaworzyly mniej i mniejsze bylo
réwniez zroznicowanie reakcji dzwiekowych.

Wigkszo$¢ badaczy jest zgodna w opisie ogdlnych objawow charakterystycz-
nych dla zaburzen mowy wynikajacych z uszkodzenia i/lub dysfunkcji moézgu
u dzieci. Najczgsciej sa to zaburzenia o réznym stopniu nasilenia: rozumienia
mowy, trudnosci w budowaniu witasnych wypowiedzi przejawiajace si¢ ubo-
gim stownictwem, nieprawidlowymi formami gramatycznymi, znieksztalceniami
dzwigkéw. Mowa u tych dzieci rozwija si¢ z duzym opdznieniem [Kordyl, 1968;
Dilling-Ostrowska, 1982; Kowszykow, 1985].

Natomiast — wczesniej juz sygnalizowane — trudnosci w klasyfikowaniu tych
zaburzen wyrazajg si¢ istnieniem w literaturze przedmiotu wielu termindéw o roz-
nym zakresie znaczeniowym, za pomocg ktorych niejednokrotnie opisywane sa
te same zjawiska. Najcze$ciej zaburzenia mowy o podlozu mézgowym okreslane
sa przez logopedow, lekarzy, psychologow jako:

— alalia [Sovak, 1971; Styczek, 1979; Kowszykow, 1985; Grabias, 2001 ]

— afazja rozwojowa [Kordyl, 1968; Szumska, 1982; Herzyk, 1992]

— afazja dziecigca [Kordyl, 1968; Szumska, 1982]

— afazjal [Rozporzadzenie Ministra Edukacji Narodowej z dnia 17 listopada

2010 roku, a nastgpnie z dnia 24 lipca 2015 roku]

— dysfazja [Pruszewicz, 1992; Zaleski, 2002]
— niedoksztalcenie mowy o typie afazji [Kordyl, 1968; Parol, 1989]
— niedoksztalcenie mowy pochodzenia korowego [Mierzejewska, Emiluta-Rozya,

1998]

— wrodzone zaburzenia rozwoju mowy [Tarczynska, 1982]

I Pelne sformutowanie uzyte w rozporzadzeniu brzmi: ,niepetnosprawno$¢ ruchowa, w tym
afazja”.
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— wrodzony niedorozwdj ekspresji stownej oraz wrodzony niedorozwoj ekspresji
i recepcji stownej [Dilling-Ostrowska, 1982]

— specyficzne zaburzenia rozwoju mowy i jezyka — Specific Developmental
Disorders of Speech and Language [ICD-10, Migdzynarodowa Statystyczna
Klasyfikacja Chorob 1 Probleméw Zdrowotnych opracowana przez
Miedzynarodowa Organizacj¢ Zdrowia WHO]

— zaburzenia ekspresji jezykowej 1 potaczone recepcyjno — ekspresyjne zaburzenia
jezykowe — Exspressive Language Disorder and Mixed Receptive-Expressive
Language Disorder [DSM-1V, Diagnostyczna i Statystyczna Klasyfikacja
Zaburzen Psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego]

— zaburzenia jezyka (jezykowe) — LD — Language Disorder [DSM-V]

— specyficzne zaburzenia rozwoju jezykowego — SLI — Specific Language
Impairment [Leonard, 2006].

Juz to zestawienie — tylko najczesciej przywolywanych w literaturze nazw? —

ukazuje, ze termindw okreslajacych omawiane zaburzenia jest wiele. Cze$¢ z nich

pochodzi z logopedycznych klasyfikacji i jest rezultatem refleksji teoretyczno-
badawczej budowanej przez wiele lat w srodowisku polskich logopedow, lekarzy.

Inne pochodza z migdzynarodowych klasyfikacji medycznych, wywodzacych si¢

z innej tradycji. Jako podstawowe kryteria wyrdznienia tych definicji przyjeto

przede wszystkim:

1. Etiologi¢ — uszkodzenie anatomiczne i/lub dysfunkcja OUN, a niekiedy rowniez

op6znienie w dojrzewaniu OUN.

. Wiek dziecka — w ktorym nastgpito uszkodzenie OUN.

. Stopien rozwoju mowy i jezyka.

. Objawy: jezykowe i niejezykowe.

. Rokowanie: uzaleznione przede wszystkim od dojrzewania OUN, plastycznos$ci

mozgu, procesu usprawniania dziecka.
Mozna w tym zestawieniu przeprowadzi¢ podzial na zaburzenia o charakterze
rozwojowym i nabytym.

Jak wida¢ (tab. 1), o wiele wiecej jest nazw jednostek definiujacych zaburze-
nia o charakterze rozwojowym, wigksza jest tez ich wieloznaczno$¢. Przy czym
okreslenie rozwojowe nalezy rozumie¢ jako zwigzane z rozwojem? dziecka. Sa
to zaburzenia w spontanicznym i naturalnym, przyswajaniu j¢zyka i mowy, ktore
wystepuja na tle ogdlnego prawidtowego rozwoju dziecka. Czesto sg one nazywa-
ne specyficznymi zaburzeniami jezykowymi, tzn. maja charakter wyizolowanych
trudnosci w nabywaniu kompetencji jezykowej i ujawniajg si¢ na tle prawidto-
wego — motorycznego, emocjonalno-spolecznego, poznawczego rozwoju dziecka
[Herzyk, 1992]. Jest to bardzo istotne rozstrzygniecie diagnostyczne. Pozwala na

DB W N

2 Sa to nazwy przywolywane w polskich publikacjach logopedycznych.
3 Okre$lenie rozwojowe nie oznacza w tym wypadku normatywne — wyraznie podkresla to
wielu autorow m.in. A. Herzyk [2000], E. Krajna [2009].



14 ROZDZIAL 1

odrdznienie zaburzen tzw. jezykowych od innych form zaburzen mowy, uwarun-
kowanych réwniez zmianami strukturalnymi i/lub funkcjonalnymi OUN. Naleza
do nich zaburzenia wywotane np. niepetnosprawnoscia umyslowa, autyzmem
[Wald, 1976; Jaklewicz, 1993; Mierzejewska, Emiluta-Rozya, 1998]. Jednak wow-
czas nieprawidtowos$ci w rozwoju mowy i jezyka wspotwystepuja z obnizonym
funkcjonowaniem poznawczym i nieprawidlowos$ciami w zachowaniu emocjo-
nalno-spotecznym. Sg to przede wszystkim trudnosci np. w: nawigzywaniu bez-
posredniego kontaktu wzrokowego, nasladowaniu zabawy, tworzeniu wspolnego
pola uwagi, koncentracji uwagi i towarzysza im schematycznie powtarzajace
si¢ czynno$ci, w tym stereotypy ruchowe, a w mowie — echolalie [Frith, 2004;
Pisula, 2005].

Tabela 1. Najcze$ciej stosowane nazwy jednostek diagnostycznych

Zaburzenia rozwojowe Zaburzenia nabyte

— alalia — afazja dziecigca
— afazja rozwojowa, afazja

— niedoksztalcenie mowy o typie afazji

— niedoksztatlcenie mowy pochodzenia korowego
— wrodzone zaburzenia r0zwoju mowy

— wrodzony niedorozwdj ekspresji stownej oraz wrodzony
niedorozwoj ekspresji i recepcji stownej

— specyficzne zaburzenia rozwoju mowy i jezyka — Specific
Developmental Disorders of Speech and Language

— zaburzenia ekspresji jezykowej i potaczone
recepcyjno-ekspresyjne zaburzenia jezykowe

— LD — zaburzenia jezyka (jezykowe) — Language Disorder
— SLI — specyficzne zaburzenia rozwoju jezykowego — Specific
Language Impairment

Mozna réwniez zauwazy¢, ze poszczeg6dlne nazwy jednostek diagnostycznych
czgsto sg stosowane synonimicznie, niejednokrotnie stuzag wzajemnemu wyjasnia-
niu swego znaczenia.

Alalia* to termin uzyty w klasyfikacji przyczynowej I. Styczek. Utozsamiany
jest przez autorke z ,,niemotg pochodzenia centralnego, stuchoniemota, audimu-
tatis, afazjg rozwojowg” i rozumiany jest jako ,,uszkodzenie struktur korowych
przed rozwojem mowy, ktore uniemozliwia jej normalny rozwdj”. 1. Styczek
charakteryzuje podstawowe objawy alalii 1 okresla rokowania w przypadku jej
wystapienia: ,,mowa rozwija si¢ z opOznieniem, ktére moze si¢ wyrownaé do

4 Termin ten zostal wprowadzony przez wiedenskiego lekarza R. Coena juz pod koniec
XIX wieku [Kordyl, 1968].
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6.—7. 1.z. (alalia prosta) lub trwa dhuzej (alalia zlozona)” — [1979, 287]. Tak

sformutowana definicja nasuwa pewne watpliwos$ci, czy rzeczywiscie chodzi

o zaburzony rozw0j mowy, czy tez jedynie o opdzniony. Jako etiologie niepra-

widlowos$ci autorka ukazuje wczesne uszkodzenie struktur mozgowych, ktore

w konsekwencji wywotuje jedynie opdznienie stanu rozwoju mowy, ustepuja-

ce wraz z wiekiem. W przypadku alalii prostej do osiggniecia wieku szkolne-

g0, a W alalii zfoZonej nie mamy okreslonego doktadnie wieku oczekiwanego
wyroéwnania.

W Logopedycznej klasyfikacji zaburzenn mowy S. Grabiasa alalia ukazana jest
jako zaburzenie uwarunkowane niewyksztalconymi sprawnosciami percepcyjny-
mi — przede wszystkim niewtasciwie funkcjonujacym stuchem fonematycznym.
I jest to na tyle gtebokie uszkodzenie, ze w konsekwencji nie wyksztaltcaja sie
kompetencje: jezykowa, komunikacyjna, kulturowa — w ogoéle lub w sposob nie-
wystarczajacy. Wydaje si¢, ze w sprzecznosci z tym pierwszym stwierdzeniem
znajduje si¢ dalsze wyjasnienie autora, ktory postrzega dyslalie jako wycofujace
si¢ stadium alalii [Grabias, 2001]. Objawy alalii obserwujemy w braku petnego
rozumienia wypowiedzi i nieuksztattowanej umiejetnosci wypowiadania, a zatem
we wszystkich podsystemach jezyka: sktadniowym, leksykalnym, morfologicz-
nym, fonologicznym [Mierzejewska, Emiluta-Rozya, 1998]. A termin dyslalia
odnosi si¢ jednak jedynie do podsystemu fonologicznego. Zatem wydaje sie,
ze alalia i dyslalia nie tworza pod wzgledem objawow ilosciowo-jako$ciowego
kontinuum, chociaz etymologia tych nazw wskazuje na taki zwiagzek, tzn. jedy-
nie na roéznice w iloSciowym natezeniu nieprawidtowosci w zakresie realizacji
dzwiekéw mowy. Praktyka diagnostyczno — terapeutyczna wskazuje jednak, ze
sa to dwie rozne — pod wzgledem zakresu i jako$ci objawoéw — jednostki. I wia-
$nie ze wzgledu na brak tej konsekwencji stosowanie terminu alalia wydaje si¢
niestuszne, co podkreslajg H. Mierzejewska i D. Emiluta-Rozya [1998]. Autorki
swiadomie zrezygnowaly w swym Zestawieniu form zaburzen mowy z jego
uzycia. Natomiast J. Panasiuk wyr6znia alalie i definiuje ja jako zaburzenie
mowy — powstate na skutek uszkodzenia OUN w okresie przedstownym, to jest
do 1. r.z. [2008].

Pewne podobienstwa objawow zaburzenia rozwoju mowy u dzieci do charak-
terystycznych objawow afazji osob dorostych zrodzito przypuszczenie, ze moze
istnie¢ podobna lub nawet ta sama przyczyna zwigzana ze stanem kory mozgowe;j
wywotujaca oba te zaburzenia. Dlatego tez, mozna spotka¢ w niektorych opra-
cowaniach uzycie termindéw: afazja dziecigca: rozwojowa, nabyta.

A. Herzyk tak interpretuje te zaburzenia:

— afazja, dysfazja rozwojowa czyli ,specyficzne zaburzenia rozwoju mowy
w wyniku wrodzonej, okotoporodowej lub wystepujacej w pierwszych mie-
sigcach zycia patologii mozgowej; mowa dziecka nigdy nie rozwija si¢ nor-
malnie” [1992, 35]. Niemozliwe jest prawidlowe opanowanie jezyka i mowy.
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Wyrazna jest dysproporcja w rozwoju w stosunku do rowiesnikow w zakresie
rozumienia i umiejetnosci wypowiadania.

— afazja, dysfazja nabyta, czyli ,zaburzenia jezykowego rozwoju wywotane
dysfunkcja mozgowa nabyta najwczesniej w 2 roku zycia (i pdzniej). Dolna
granica wieku dysfunkcji mézgowej zostala ustalona z praktycznego punktu
widzenia. U 2-letniego dziecka zaczyna rozwijaé si¢ jezyk; dziecko rozumie
wypowiedzi otoczenia, zaczyna formutowa¢ wilasne wypowiedzi. Wazne jest
stwierdzenie, ze do momentu uszkodzenia mozgu, rozwoj mowy dziecka prze-
biegatl normatywnie” [1992, 35].

Jednak w tradycyjnym rozumieniu afazja i dysfazja — roznigce si¢ jedynie mniej-

szym stopniem nasilenia objawow w dysfazji — to stan mowy po uszkodzeniu

okolic kory mézgowej, z ktorymi sg zwigzane programy struktur jezykowych.

Programy te przed uszkodzeniem moézgu byly juz wyksztatcone i funkcjonowaty

prawidlowo, tzn. osoby z afazja, u ktorych nastgpitlo anatomiczne uszkodzenie

mozgu, wcze$niej mowily 1 system jezykowy byl w pelni przez nie opanowany

— w mowie i piSmie. [Mierzejewska, Emiluta-Rozya, 1998]. A zatem w stosunku

do dzieci, u ktérych rozwdj mowy od poczatku przebiega nieprawidtowo lub tez

nigdy nie osiaggnal odpowiedniego do wieku dziecka poziomu rozwoju, uzywanie
terminu afazja jest nieuzasadnione. Rowniez w niektorych publikacjach medycz-
nych dla podkres$lenia tej réznicy proponuje si¢ stosowanie nazwy afazja tylko

w odniesieniu do zaburzen nabytych u oséb dorostych, a z kolei nazwe dysfazja

do okreslenia zaburzen wynikajacych z uszkodzenia OUN u dzieci. Wowczas —

w sposob umowny — akcentuje si¢ odmienno$¢ w poziomie opanowania mowy

i jezyka [Pruszewicz, 1992; Zaleski, 2002]. Za stuszne mozna uznaé stosowa-

nie nazwy — afazja dziecigca, ale jedynie w odniesieniu do dzieci, u ktorych

podstawy systemu jezykowego zostaly opanowane przed zadziataniem czynnika
uszkadzajacego struktury mozgowe. Jednak w takich przypadkach, ze wzgledu na
roznice indywidualne w rozwoju dzieci, nie mozna opierac si¢ tylko na kryterium
wiekowym. Koniecznym wydaje si¢ uzyskanie wiedzy na temat rzeczywistego

stopnia opanowania mowy przez dziecko® [Herzyk, 1992, Panasiuk, 2008].
Wskazowki — formulowane przez réznych autoréw — okreslajace wiek dziecka,

w ktorym mozna zdiagnozowa¢ dang forme¢ zaburzenia, majg charakter jedynie

umowny. Zawsze jednak w takich wypadkach konieczne jest odwolanie si¢ do

norm okreslajacych prawidlowy rozwdj mowy i jezyka dziecka. Wszyscy bada-
cze zajmujacy si¢ tym zagadnieniem zgadzaja si¢ ze stanowiskiem, ze charakter
tego rozwoju jest stadialny i kazdy wyrézniony etap odpowiada okre§lonemu
poziomowi rozwoju dziecka [Kaczmarek, 1953; Zarebina, 1965; Porayski-Pomsta,

2007]. Wazne jest przy tym przyjecie dos¢ precyzyjnych okreslen wskazujacych

5 W tym celu nalezy przeprowadzi¢ wnikliwy wywiad z rodzicami lub opiekunami dziecka,

zanalizowaé np. nagrania wypowiedzi dziecka zarejestrowane przed wystapieniem uszkodzenia,
zeszyty szkolne itp.
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wiek, w ktorym dziecko powinno osiagng¢ dane stadium rozwoju. Przyjmuje
sie, ze rozw0j komunikacji jezykowej rozpoczyna si¢ okoto 9./12. m.z. i trwa do
10./12. r.z. Najbardziej dynamiczny rozwdj jezyka przypada na okres od 18./24.
m.z. do 36. m.z. Zmienia si¢ znaczaco zasob slownika dziecka, stabilizuje forma
wyrazu i jej zwigzek ze znaczeniem, ale przede wszystkim dziecko opanowuje
podstawy systemu jezykowego: fonologicznego, morfologicznego i sktadniowego.
[Zarebina, 1965; Porayski-Pomsta, 2007, 2015]. Formutowanie rozpoznania afazji
dziecigcej — nabytej jest uzasadnione w wypadku dziecka, u ktoérego w konse-
kwencji uszkodzenia OUN nastgpuje zahamowanie dalszego rozwoju mowy lub
tez jego regres, czyli utrata wczesniej nabytych juz umiejetnosci jezykowych.
Wydaje si¢ wigce, ze jest to mozliwe w odniesieniu do dziecka, ktore ukonczyto
3. r.z. Z kolei dopiero okoto 10.-12. roku zycia mozemy mowi¢ o dojrzatym
postugiwaniu si¢ mowa i jezykiem [Aichison, 1991; Porayski-Pomsta, 2007,
2015]. Zatem wydaje si¢, ze ten prog czasowy mozna przyjaé jako podstawe do
roéznicowania afazji dziecigcej i afazji 0sob dorostych. Nalezy tu jednak zaznaczy¢,
ze w niektorych publikacjach podkresla sie¢ mozliwos¢ formulowania diagnozy
afazji dzieciecej dopiero po ukonczeniu przez dziecko 7 r.z., przyjmujac ten wiek
jako czas zakonczenia procesu nabywania j¢zyka [Panasiuk, 2008, Krajna, 2009].
Oczywiscie im poézniej w zyciu dziecka nastgpuje uraz moézgu, tym bardziej
specyficzne i wybidrcze powstaja u niego objawy zaburzenia mowy i jezyka,
stajg si¢ stopniowo coraz bardziej podobne do zaburzen rejestrowanych u osob
dorostych. Jest to rezultat uksztaltowanej juz specjalizacji funkcjonalnej struktur
moézgowych [Panasiuk, 2008].

W latach sze$c¢dziesigtych XX wieku Z. Kordyl zaproponowata nowg nazwe
zaburzen rozwoju mowy u dzieci bedacych nastepstwem uszkodzenia OUN: nie-
doksztatcenie mowy o typie afazji. Jest to okreslenie opisowe, lecz dokladniej
oddaje charakter tego zaburzenia i oznacza: ,,[...] ze u danego osobnika mowa
nie osiagneta wilasciwej, petnej formy, zarazem jednak sugeruje pewien stopien
jej rozwoju. Nie ma ono pejoratywnego odcienia wlasciwego okresleniu: niedoro-
zw0j, lecz przeciwnie, zawiera element pomys$lnej prognozy, gdyz akcent pada tu
na fakt trwania nadal niezakonczonego jeszcze procesu ksztalttowania si¢ mowy.
Druga czg$¢ okreslenia: o fypie afazji, ma charakteryzowa¢ stan mowy danego
osobnika przez wskazanie na istnienie podobienstw do afazji dorostych” [Kordyl,
1968, 42]. Pierwszy czlon nazwy informuje o nicukonczonym u dziecka rozwoju
mowy. Drugi nawigzuje do 6wczesnego stanu badan, ktory wskazywal na petne
podobienstwo objawow zaburzen u dzieci do objawow rejestrowanych w afazji
0sOb dorostych. Wspolczesnie jednak uwaza sig, ze ,,objawy afazji u dzieci maja
charakter uogolniony i niespecyficzny z przewaga zaburzen ekspresji jezykowe;,
rzadko wystepuja wyselekcjonowane trudnosci w rozumieniu lub nazywaniu®
[Herzyk, 1992, 37]. Termin niedoksztatcenie mowy o typie afazji stosowany jest
w publikacjach m.in. U. Parol i J. Panasiuk i oznacza nieprawidlowos$ci rozwoju
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mowy w wyniku uszkodzenia OUN, do ktorego doszto w okresie od 2. do 6. r.z.
dziecka [Parol, 1989; Panasiuk, 2008]°.

Kolejnym etapem precyzowania tego terminu jest nazwa niedoksztatcenie mowy
pochodzenia korowego zaproponowana przez H. Mierzejewska i D. Emilute-
Rozya [1998]. Autorki w Zestawieniu form zaburzen mowy poglebiaja interpretacje
terminu Z. Kordyl. Wedlug nich niedoksztalcenie mowy pochodzenia korowego
to ,,zaburzenie rozwoju mowy dziecka wynikajace z uszkodzenia kory moézgo-
wej przed wyksztatceniem si¢ prawidtowo funkcjonujgcych: stuchu fonemowego
lub/i kinestezji artykulacyjnej, Iub/i innych ogniw uktadu funkcjonalnego mowy.
Uszkodzenie uniemozliwia prawidlowe ksztaltowanie si¢ korowych programéw
odpowiedzialnych za opanowanie mowy (systemu jezykowego). W efekcie wyste-
puja zakldcenia struktur jezykowych i przebiegu komunikacji (glo$nej i w pismie)
[Mierzejewska, Emiluta-Rozya, 1998]. Pierwszy czton nazwy, podobnie jak
w definicji Z. Kordyl, wskazuje na stan niepelnego funkcjonowania struktur
jezykowych. Druga czgs¢ informuje o mozliwych przyczynach niedoksztatcenia,
a zatem o patomechanizmie zaburzenia. Jest nim uszkodzenie okolic kory odpo-
wiedzialnych za prawidlowe funkcjonowanie jezykowych programow — przede
wszystkim — stuchowych i kinestetyczno-ruchowych’. Autorki podkreslajg bardzo
wczesne wystapienie patologicznych zmian w OUN, w bardzo konkretnych jego
obszarach. Wprowadzenie tego terminu pozwala na odroznienie zaburzenia mowy
pochodzenia korowego u dzieci, u ktorych przebieg rozwoju mowy od poczatku
jest nieprawidlowy, od zaburzen afatycznych nabytych po okresie przyswojenia
kompetencji jezykowej, tzn. od afazji dzieciecej nabytej i afazji oséb dorostych.

Kolejne terminy: wrodzone zaburzenia rozwoju mowy, wrodzony niedorozwaoj
ekspresji stownej oraz wrodzony niedorozwoj ekspresji i recepcji stownej, wska-
zuja przede wszystkim na bardzo wczesne uszkodzenie OUN [Tarczynska, 1982;
Dilling-Ostrowska, 1982]. Z kolei okreslenia: niedorozwoj ekspresji; ekspresji
i recepcji stownej charakteryzuja roOwniez gtdéwne objawy wyroznionych form
zaburzenia, ktore sg rejestrowane przede wszystkim jako dominujgce trudnosci
budowania poprawnych wypowiedzi lub tez jako mieszane ujawniajace si¢ jed-
nocze$nie w rozumieniu mowy i w wypowiadaniu. Jednakze sam termin ,,niedo-
rozw0j” ma znaczenie pejoratywne i negatywnie ,,etykietuje” dziecko.

W Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdro-
wotnych ICD-10 opracowanej przez Migdzynarodowa Organizacje Zdrowia
(WHO) wszystkie definiowane zaburzenia maja przypisany odpowiedni kod
literowo—liczbowy. Zaburzenia rozwoju mowy znajduja si¢ w grupie zaburzen

6 Nalezy zauwazy¢, ze w publikacjach J. Panasiuk wyrazna jest konsekwencja autorki w nazy-
waniu zaburzen rozwoju mowy i jezyka u dzieci w wyniku uszkodzenia OUN — do ukonczenia
1 roku zycia — alalia, w okresie od 2. do 6. roku zycia — niedoksztalcenie mowy o typie afazji,
a po ukonczeniu 7 roku zycia — afazja.

7 Jest to odwotanie do koncepcji A. Lurii [1967].
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rozwoju psychicznego — F 80. — F 89. Klasyfikacja ta wyrdznia dwie formy
zaburzen specyficznie jezykowych, tzn. wystepujacych u dzieci, u ktérych nie
ma deficytow w zakresie stuchu fizycznego, rozwoju poznawczego i obwodowe-
go mechanizmu mowy i u ktorych nie wyr6znia si¢ zaburzen neurologicznych,
a Srodowisko wychowawcze funkcjonuje prawidlowo. Sg to:

F 80.1

Specyficzne zaburzenie rozwojowe, w ktérym zdolnos¢ dziecka do postugiwa-

nia si¢ mowg ekspresyjng jest znacznie ponizej poziomu typowego dla wieku

umystowego dziecka, ale rozumienie mowy pozostaje w granicach normy.

Nieprawidtowosci artykulacji moga wystepowaé lub nie.

F 80.2

Specyficzne zaburzenie rozwojowe, w ktérym rozumienie mowy nie osigga

poziomu odpowiedniego dla wieku umystowego dziecka. Prawie we wszystkich

przypadkach ekspresja mowy jest wyraznie zaburzona oraz pospolite sg nie-
prawidlowosci w wypowiadaniu glosek [polski przektad, Puzynski, Wyciorka,

2000, 198-200].

Klasyfikacja wprowadza wyrazne zroznicowanie objawow na ekspresyjne i per-
cepcyjne, cho¢ podkresla, ze przy wystepowaniu trudnosci w rozumieniu zawsze
beda pojawia¢ si¢ zaburzenia wypowiadania. Samo stwierdzenie braku w tej jed-
nostce diagnostycznej zaburzen neurologicznych moze nasuwac¢ watpliwos¢, czy
rzeczywiscie mozna ja stosowaé¢ do opisu nieprawidtowosci w rozwoju mowy
i jezyka uwarunkowanych uszkodzeniami i/lub dysfunkcjami OUN. Nastepna
niejasnos¢ odnosi si¢ do zakresu objawow w jednostce F 80.1, w ktorej stwierdza
si¢ rozumienie w granicach normy oraz brak konieczno$ci wystepowania w niej
tzw. zaburzen artykulacji. Bowiem analiza charakterystycznych objawow wyste-
pujacych w rozwojowych zaburzeniach mowy uwarunkowanych uszkodzeniami
i/lub dysfunkcjami OUN dokonywana przez wielu badaczy ukazuje odmienne
fakty: niepelne rozumienie m.in. ztozonych polecen, konstrukcji gramatycznych,
tekstow, a w wypowiedziach: niestabilno$§¢ w realizacjach dzwigkowych — ich
zmienno$¢, np. w formie parafazji gloskowych [Kordyl, 1968; Jastrzebowska,
2001; Herzyk, 1992; Panasiuk, 2008; Kurowska, 2012].

Podobne watpliwosci powstaja przy analizie kolejnej klasyfikacji o miedzy-
narodowym zasiegu — Diagnostycznej i Statystycznej Klasyfikacji Zaburzen
Psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego DSM-1V, w kto-
rej spotykamy nastgpujgce nazwy jednostek z odpowiednio przyporzadkowanym
kodem liczbowym: zaburzenia ekspresji jezykowej (315.31) i polgczone recepcyjno
— ekspresyjne zaburzenia jezykowe (315.31). I tu wyrazny jest podziat na dwie
formy: ekspresyjna i mieszang. Dalsze precyzowanie tej amerykanskiej klasyfika-
cji doprowadzito do wprowadzenia jednostki o nazwie SLI [Smoczynska, 2012].
Termin ten w Polsce zostal rozpowszechniony przez badania i publikacje:
G. Jastrzegbowskiej [2000], M. Smoczynskiej [2002, 2012], K. Kaczorowskiej-Bray
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[2002], E. Czaplewskiej [2002, 2012], G. Krasowicz-Kupis [2012], E. Haman,
K. Fronczyka, M. Luniewskiej [2012]. Jadnak w kolejnej nowelizacji klasyfika-
cji — DSM-V zostata wprowadzona nazwa brzmigca inaczej: zaburzenia jezyka
(jezvkowe) — LD — Language Disorder [American Psychiatric Association, 2013].

L. Leonard w ksigzce SLI — Specyficzne zaburzenia rozwoju jezykowego defi-
niuje to zjawisko jako ,,ograniczenie zdolno$ci nabywania i postugiwania si¢
jezykiem® i stwierdza, ze problem ten dotyczy az 7% populacji. Przy czym
u dzieci tych nie wystepuja deficyty w zakresie inteligencji niewerbalnej (ilo-
raz inteligencji niewerbalnej — I > 85), stuchu fizycznym, oralnej sprawnosci
motorycznej. Jednocze$nie brak objawow neurologicznych, w tym brak oznak
zaburzen napadowych oraz w dwustronnych interakcjach spotecznych i objawow
ograniczonej aktywnosci [2006, 23]. Zatem z tej grupy na pewno wylaczone sg
dzieci z niedostuchem, niepelnosprawnosciag umystowa i autyzmem. Ale rowniez
dzieci, u ktérych trudno$¢ w rozwoju mowy i jezyka wynika z uwarunkowan
neurologicznych np. padaczki. Sam L. Leonard wyraznie odroznia t¢ jednostke
od tych, w ktérych u dzieci wystepuja ,,obrazenia neurologiczne”. I te zaburze-
nia uwarunkowane uszkodzeniami OUN klasyfikuje jako afazje nabytg czy tez
jako zaburzenia z ogniskowymi urazami mozgu [Leonard, 2006, 19]. Wydaje si¢
wiec, ze SLI opisuje odmienny stan rozwoju mowy od tego, ktory w polskich
klasyfikacjach logopedycznych nosi nazwe alalii, niedoksztatcenia mowy o typie
afazji, niedoksztatcenia mowy pochodzenia korowego.

Wzajemne relacje pomigdzy terminem amerykanskim SL/, a polskimi ter-
minami analizuje T. Zaleski: ,,w literaturze amerykanskiej stan ten nazywany
bywa specyficznym zaburzeniem mowy (specific language impairment). Jest to
opOznienie rozwoju mowy gltownie czynnej, przy prawidlowym stuchu i dobrym
rozumieniu mowy oraz przy normalnym poziomie rozwoju umyslowego. [...]
Przyczyn tego stanu zwykle nie udaje si¢ wykry¢ dostepnymi badaniami. [...].
W polskim pi$miennictwie méwimy w tych przypadkach raczej o opdznieniu
mowy czynnej. Jest to niewielkie opdznienie rozwoju mowy, zwykle ustepujg-
ce samoistnie okolo 4.-5. roku zycia. Jako jego nastepstwa niektorzy autorzy
zaliczaja tu opdznienia w rozwoju artykulacji oraz trudnosci w nauce czytania
i pisania” [1993, 47]. T. Zaleski utozsamia termin z amerykanskiej klasyfikacji
— SLI — z polskimi terminami opisujagcymi formy op6znionego rozwoju mowy.

Najczesciej w ogdlnym stanie opdznionego rozwoju mowy polscy badacze
wyrézniajg dwie formy diagnostyczne. Pierwsza jest proste opoznienie rozwoju
mowy? (alalia prolongata) [Zaleski, 1992; Emiluta-Rozya, 2007] inaczej samoist-
ne — wycinkowe — opoznienie rozwoju mowy [Jastrzgbowska, Pelc-Pekala, 1999].

8 W polskim $rodowisku logopedycznym nie mamy jednolitej klasyfikacji opdznionego rozwoju
mowy. Wiele koncepcji ma charakter autorski [Zaleski, 1992; Pruszynski, 1992; Zalewska, 1992;
Jastrzgbowska, Pelc-Pgkala, 1999; Emiluta-Rozya, 2007].
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Drugg jest opoznienie® rozwoju mowy [Emiluta-Rozya, 2007], ktore mozna utozsa-
mic z zespolem opoznionego rozwoju mowy czynnej [Zaleski, 1992; Jastrzgbowska,
Pelc-Pegkala, 1999]. Jako ceche wspodlna, charakterystyczng dla pdzniejszego,
przesunig¢tego w czasie rozwoju mowy, uwaza si¢ ustapienie spostrzeganych we
wczesnych etapach rozwoju mowy ograniczen. W literaturze przedmiotu wska-
zywane sa przez poszczeg6Olnych autorow bardzo rézne granice wiekowe tego
wyrownania do poziomu normatywnego. | tak, w przypadkach tzw. prostego
opoznienia rozwoju mowy, samoistnego opoznienia rozwoju mowy oczekiwane jest
pelne opanowanie przez dziecko kompetencji jezykowej po ukonczeniu trzeciego
— do czwartego, pigtego roku zycia [Zaleski, 1992; Jastrzebowska, Pelc-Pekala,
1999; Emiluta-Rozya, 2007]. W tych przypadkach nastgpuje szybkie nadrabianie
poczatkowych opdznien, niekiedy wrecz spektakularne. Natomiast przy rozpozna-
niu zespofu opoznionego rozwoju mowy czynnej, opoznienia rozwoju mowy — ze
wzgledu na szerszy zakres objawow jezykowych — rozwoj kompetencji jezykowej
nie przebiega bardzo dynamicznie, cho¢ podlega cigglemu wyraznemu postepo-
wi. Trudnos$ci utrzymuja si¢ do okresu szkolnego, a nawet dtuzej 1 czgsto staja
si¢ przyczyna kolejnych nieprawidtowosci — w nabywaniu umiejetnosci czytania
i pisania [Zaleski, 1992; Jastrzebowska, Pelc-Pekala, 1999; Emiluta-Rozya, 2007].

W badaniach przeprowadzonych przez M. Smoczynska okazato sig, ze tylko
niewielka czg$¢ dzieci, u ktérych stwierdzono w wieku 2 lat op6zniony rozwdj
mowy, rzeczywiscie opanowata umiej¢tnos$¢ postugiwania si¢ mowa i jezykiem na
poziomie rowiesnikow w wieku okoto pigciu, szesciu lat. Grupa ta stanowita zale-
dwie ok. 15-25%, natomiast w grupie az 30-50% dzieci opoznienie wcigz bylo
widoczne i nie nastgpito oczekiwane wyrownanie [Smoczynska, 2012]. W takiej
sytuacji trudno rozstrzygnac, czy SLI to jednostka sygnalizujaca opdzniony rozwoj
mowy czy juz zaburzony. Niektérzy badacze wskazuja, ze w przypadku braku
wyroéwnania rozwoju mowy, z pierwotnego objawu op6znionego rozwoju mowy
rozwija si¢ z czasem u tych dzieci SLI [Smoczynska, 2012]. W takim rozumie-
niu SLI jest juz jednak jednostka zaburzonego rozwoju mowy. Czy zatem nie
ma okreslonej przyczyny — mozliwego do ustalenia uwarunkowania anatomicz-
nego i/ lub funkcjonalnego, §rodowiskowego tego zaburzenia? Brak jest jedno-
znacznej odpowiedzi na to pytanie, coraz czesciej jednak wigze si¢ przyczyne
SLI z ,nietypowym funkcjonowaniem osrodkowego uktadu nerwowego, ktore
uniemozliwia szybkie przetwarzanie danych jezykowych. Jako prawdopodobne,
uwaza si¢ rowniez istnienie ,,kliku jednoczesnych, naktadajacych si¢ czynnikow
wywotujacych to zaburzenie”, w tym uwarunkowan genetycznych [Rapin, 1996].
Na tym etapie badan wytacza sie¢ jednak z grupy dzieci z SLI, te ,,z powazny-

9 Bardzo konsekwentne rozrdznienie ogdlnego stanu opdznionego rozwoju mowy od konkret-
nych jego jednostek diagnostycznych: prostego opdznienia rozwoju mowy i opoznienia rozwoju
mowy — wprowadzita D. Emiluta-Rozya. Wyrdznita rowniez szczegétowo charakterystyczne objawy
jezykowe i niejezykowe [2007].
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mi zaburzeniami neurologicznymi” [Czaplewska, Kochanska, Maryniak, Haman,
Smoczynska, 2014; 7, 8].

Precyzyjne okreslenie formy opdznionego rozwoju mowy dokonuje si¢ w toku
badania logopedycznego. Proces ten wymaga poznania i wzajemnego powigzania
uwarunkowan rozwoju ogoélnego i mowy dziecka z rejestrowanymi objawami,
a przede wszystkim z dynamikg i tempem zachodzacych w tym rozwoju zmian
pod wptywem oddziatywan terapeutycznych [Jastrzgbowska, Pelc-Pekala, 1999;
Emiluta-Rozya, 2007]. Jezeli rozw6j ten, pomimo prowadzonego usprawniania
oraz sprzyjajacych warunkow wychowawczych, nadal w znaczacy sposob odbiega
od normatywnego, a tym bardziej jesli przejawia si¢ zarowno w zakresie rozu-
mienia, jak 1 wypowiadania, to mozna sadzi¢, ze mamy do czynienia z forma
zaburzonego rozwoju mowy i jezyka, np. z niedoksztatceniem mowy pochodzenia
korowego (o typie afazji, afazjg dzieciecq). Zawsze jednak dla sprecyzowania
i weryfikacji diagnozy konieczne jest prowadzenie systematycznej terapii. W ten
sposob mozna sprawdzic, jaki jest potencjal dziecka do rozwoju mowy, jaka jest
jego podatnos¢ na stymulacje [Emiluta-Rozya, 2002]. Dlatego tez Z. Kordyl
wskazuje ,,pigty rok zycia” jako moment, ktory juz pozwala na zdiagnozowanie
niedoksztatcenia mowy o typie afazji, na odroéznienie tego stanu od opdznionego
rozwoju mowy [1968]. Natomiast z doniesien zagranicznych wynika, ze dia-
gnozy SLI nie powinno dokonywac¢ si¢ przed ukonczeniem przez dziecko 4 lat.
Wezeséniej — w stosunku do dzieci mtodszych — mozna mowié jedynie o ryzy-
ku SLI. Zostaty ustalone wskazniki ryzyka SLI. Naleza do nich: niskie wyniki
w zakresie rozumienia, wystepowanie zaburzen jezykowych w rodzinie. W formie
SLI dzieci nadrabiajg do$¢ szybko opo6znienie w zakresie stownictwa czynnego,
ale dluzej utrzymuja si¢ trudnosci gramatyczne i sktadniowe [Smoczynska, 2012].

W polskiej literaturze logopedycznej dokonuje si¢ dos¢ wyraznego odroznienia
stanu opoznionego od zaburzonego rozwoju mowy. Nie zawsze jest to proces
fatwy. Natomiast w literaturze zagranicznej mozna spotka¢ rowniez odmienny
poglad, wedlug ktorego nie nalezy dazy¢ do ostrego wydzielania granic miedzy
normg a patologig czy tez r6znymi formami zaburzen i bardziej wskazane jest
tworzenie kontinuum zdolnosci jezykowych [Smoczynska, 2012].

Trudno$ci w nazywaniu poszczegélnych jednostek poglebiaja si¢ rowniez
poprzez wyrazne zroéznicowanie miedzy refleksja naukowo-badawcza a logope-
dyczna praktyka diagnostyczng przyjeta w publicznych placowkach medycznych
i o$wiatowych. Logopeda zatrudniony w instytucjach medycznych zobowigzany
jest do formulowania diagnozy, powotujac si¢ na mi¢dzynarodowg klasyfikacje
ICD-10, czyli rozwojowe zaburzenia mowy i jezyka to specyficzne zaburzenia
rozwoju mowy i jezyka F 80.1 1/lub F 80. 2 — specific developmental disor-
ders of speech and language, a nabyte to afazja R 47.0. Z kolei w placowkach
o$wiatowych obowigzuja logopedow przepisy prawne formulowane przez Ministra
Edukacji Narodowej. Pierwsze rozstrzygnigcie zostalo zamieszczone w rozporza-
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dzeniu z dnia 17 listopada 2010 roku!®, w ktorym omawiane zaburzenia miesz-
czg si¢ w terminie niepefnosprawnos¢ ruchowa, w tym afazja. Nazwa ta nie
jest jednoznaczna i moze sugerowac, ze afazja — tu uzyta jako nazwa zaburzen
rozwojowych i nabytych — wystepuje na tle nieprawidtowosci motorycznych lub
tez odnosi si¢ tylko do zaburzenia o charakterze ruchowym, cho¢ analizy badan
wskazuja, ze u dzieci wystepuja jednoczes$nie zaburzenia w zakresie rozumienia,
czyli maja charakter stuchowy. Dzieciom tylko z taka diagnoza, sformutowa-
ng przez odpowiednie placowki o§wiatowe, przyshuguje specjalistyczna pomoc
w procesie rozwoju i ksztatcenia, w postaci m.in. zaje¢ logopedycznych, pedago-
gicznych, psychologicznych. Usankcjonowano zatem termin nie w pelni logiczny,
zwlaszcza w okreslaniu zaburzen rozwojowych, 1 nie w pelni satysfakcjonujacy
srodowisko logopedéw i rodzicow dzieci z takimi trudno$ciami. Umieszczenie
jednak w orzecznictwie o$wiatowym jednostki sygnalizujacej zaburzenie mowy
jest przejawem pozytywnych zmian, w stosunku do wczesniejszego braku odpo-
wiednich przepisow regulujacych postepowanie edukacyjne wobec dzieci z tak
glebokimi trudno$ciami w rozwoju mowy i jezyka.

Niewatpliwie nalezy dazy¢ do konsekwentnego uporzadkowania terminologii,
sformutowania adekwatnych do stanu rozwoju mowy i jezyka dzieci przepisow
prawnych. Dzialania te powinny si¢ odwolywac¢ jednoczesnie do polskich opra-
cowan i uwzglednia¢ wyniki badan prowadzonych za granica. Przede wszystkim
jednak powinny opiera¢ si¢ na kompleksowym, zespolowym i interdyscyplinar-
nym badaniu, opisie i analizie iloSciowo — jako$ciowej — objawdw 1 patomecha-
nizmu zaburzen.

1.2. Etiologia i patomechanizm zaburzen

Uszkodzenia anatomiczne 1 dysfunkcje OUN moga by¢ nastepstwem dziatania
roznych czynnikéw w réznych okresach zycia dziecka. Liczni badacze wskazuja
na okresy: prenatalny, okotoporodowy, niemowlgcy i wczesnego dziecinstwa,
jako czas szczeg6lnej wrazliwosci ukladu nerwowego na dzialanie czynnikow
uszkadzajacych [Rydzynski, 1976; Dilling-Ostrowska, 1982; Kowszykow, 1985;
Sidor, 1997; Czochanska, 1997; Losiowski, 1997].

Nie zawsze jednak mozna ustalié, czy dane czynniki sg bezposrednig przyczyna
uszkodzenia (najczesciej wskazywane jest tu niedotlenienie mozgu) czy tez do
niego predysponuja [Losiowski, 1997]. Jednocze$nie badania medyczne wykazuja,
ze najczesciej sytuacje urazowe sa wynikiem ,,nawarstwienia” si¢ kilku czynni-

10 Rozporzadznie to zostato uchylone, a nastgpnie wprowadzono nowe w dniu 24 lipca 2015 roku.
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kéw ,traumatyzujacych”, czyli wiele réznych czynnikéw uszkadzajacych moze

oddziatywa¢ na dziecko w kolejnych etapach jego rozwoju [Rydzynski, 1976].
Czesto okreslenia patomechanizm 1 przyczyna uzywane sa wymiennie.

Najczesciej jednak termin patomechanizm — interpretowany jest jako proces zakto-

cajacy prawidtowy przebieg zachowan jezykowych. Proces ten wywotany jest

przez czynnik zewnetrzny lub wewnetrzny, ktory stanowi przyczyng powodujaca
ten okreslony patomechanizm i jego objawy jezykowe [Mierzejewska, Przybysz-

Piwko, 1997, 183]. Do najcze¢sciej wymienianych przyczyn, ktére mogg spowo-

dowa¢ powstanie urazu moézgu lub sprzyja¢ temu urazowi, a w konsekwencji

spowodowaé zaburzenia w rozwoju mowy i jezyka mozna zaliczy¢:

— zly stan zdrowia matki — jeszcze przed ciaza (z ktorej pochodzi dziecko rozwi-
jajace si¢ z zaburzeniami mowy): zaburzenia hormonalne, nadcisnienie, skton-
no$¢ do poronien, wczesniejsze urodzenie martwego dziecka [Kowszykow,
1985; Losiowski, 1997],

— wiek rodzicow: powyzej czterdziestu lat [Kowszykow, 1985],

— nieprawidtowy przebieg cigzy: zatrucie srodkami chemicznymi, choroby infek-
cyjne, stosowanie srodkow farmakologicznych, silne wstrzasy psychiczne,
krwawienia, niedokrwisto§¢, wada serca, zapalenie ptuc, gestoza [Rydzynski,
1976; Dilling-Ostrowska, 1982; Parol, 1989; Fedorowska, Wardowska, 1992],

— nieprawidtowy rozwdj OUN w okresie ptodowym — w tym przede wszystkim
zaburzenia: neuronogenezy, synaptogenezy, histogenezy (migracji neuronalnej
komorek) [Dambska, 1997; Kutakowska, 2003; Rostowski, 2012],

— pordd przedwczesny: krwawienia wewnatrzczaszkowe wynikajace z krucho-
sci naczyn, cienko$¢ i tamliwos$¢ kosSci czaszki, niska waga urodzeniowa
[Rydzynski, 1976; Kowszykow, 1985; Losiowski, 1997],

— przenoszenie ptodu: zagrozenie niedotlenieniem wewnatrzmacicznym ze
wzgledu na wzrastajace dysproporcje miedzy zapotrzebowaniem ptodu na tlen
a wydajnoscig tozyska [Rydzynski, 1976],

— nieprawidtowy przebieg porodu: oddzielenie tozyska, tozysko przodujace,
mocne dhlugotrwale skurcze macicy, ucisk na serce pepowinowe, stosowanie
do narkozy tlenku azotu, zatkanie §luzem drog oddechowych, ucisk na klatke
piersiowa i1 brzuch dziecka, niewlasciwe zastosowanie kleszczy lub vacum
extractum [Rydzynski, 1976; Fedorowska, Wardowska, 1992],

— nieprawidlowy stan noworodka: niska liczba punktow w skali Apgar (ponizej
8 pkt), zamartwica, niska waga urodzeniowa — dystrofia wewngtrzmaciczna,
hiperbilirubinemia [Fedorowska, Wardowska, 1992],

— choroby dziecka: bakteryjne i wirusowe zapalenie opon mézgowych, nowotwo-
ry mozgu, zaburzenia endokrynologiczne [Rydzynski, 1976; Maryniak, 2000],

— zaburzenia mézgowe poszczepienne [Rydzynski, 1976],

— zaburzenia rozwojowe naczyn tetniczych [Dilling-Ostrowska, 1982],

— urazy czaszkowo-mozgowe [Rydzynski, 1976].
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W literaturze po$wieconej zaburzeniom mowy u dzieci, ktore sa nastgpstwem
uszkodzen i dysfunkcji mozgowych, przedstawiane sa bardzo rézne — niekiedy
skrajnie odmienne — koncepcje wyjasniajace patomechanizm tych zaburzen. Roznice
wynikajg przede wszystkim z faktu przyjecia roznych podstaw teoretycznych, meto-
dologicznych i malo licznych, niejednolitych pod wzgledem wieku, charakteru
uszkodzenia i rejestrowanych objawow grup dzieci, ktére byly poddane badaniom.

Mozna wyr6zni¢ nastepujace stanowiska.

1. Niedoksztatcenie mowy pochodzenia korowego/ o typie afazji/ afazja dzie-
cigca wiaze si¢ z organicznym uszkodzeniem OUN.

Przez wiele lat poprzez analogi¢ do afazji oséb dorostych uwazato sig, ze
uszkodzenia dolnej czgsci trzeciego zakretu czotowego tylnego potkuli lewej
(dominujacej), zwanej okolica Broca — powoduje niedoksztatcenie mowy pocho-
dzenia korowego o typie ruchowym (motorycznym, ekspresywnym). Natomiast
uszkodzenie tylnej czgsci zakregtu skroniowego lewego, zwanej okolicg Wernickego
— powoduje niedoksztatcenie mowy pochodzenia korowego o typie stuchowym
(sensorycznym, percepcyjnym) [Luria, 1967; Walsh, 1998].

Wspolczesne badania neurobiologiczne i neuropsychologiczne pokazuja, ze stan
wiedzy na temat zalezno$ci miedzy mozgowa organizacja mowy a jej rozwojem
znacznie si¢ rozszerzyt. Jednoczesnie jednak brak wciaz pewnych i jednoznacz-
nych dowodéw przekonujacych do shusznosci jednej teorii [Herzyk, 1993].

Gléwnymi argumentami, ktore przemawiajg za stusznoscig koncepcji dowo-
dzacych, ze nie mozna prowadzi¢ prostej zalezno$ci pomigdzy zaburzeniami
wystepujacymi u dzieci a rejestrowanymi u dorostych, sa:

— odmienno$¢ funkcjonowania moézgu rozwijajacego si¢ i dojrzatego.

Jej przejawem jest wicksza u dzieci plastycznos$¢ neurobiologiczna i funk-
cjonalna moézgu. Dlatego tez, u dzieci nastepuje szybsza i pelniejsza remisja
mowy w przypadku afazji dzieciecej 1 pelniejsze przejmowanie funkcji obsza-
row uszkodzonych przez obszary nieuszkodzone [Dilling-Ostrowska, 1982;
Herzyk, 1993; Maryniak, 2000];

— odmienno$¢ objawow i dynamiki zaburzen afatycznych u dzieci i dorostych.

Niektorzy badacze twierdza, ze korowe zaburzenia mowy u dzieci s3 naj-
prawdopodobniej wynikiem jednoczesnego uszkodzenia w obu potkulach: pra-
wej 1 lewej, gdyz wilasnie obustronna lokalizacja uszkodzenia utrudnia, a nie-
kiedy uniemozliwia kompensacje [Kowszykow, 1985]. Inni badacze rosyjscy
jako przyczyng tych zaburzen wskazujg rowniez ogniskowe uszkodzenia lub
niedorozwoj poéltkul mézgowych, a przede wszystkim ich trzeciorzedowych
struktur korowych [Lalajewa, 1999]. Nie potwierdzaja si¢ jednak doniesienia
o mozliwosciach dostownego transferu funkcji z jednej potkuli do drugiej
u bardzo matych dzieci np. w nastgpstwie hemisferektomii. Wtasciwszym
wydaje si¢ wyjasnienie wskazujace ,,na zmiany adaptacyjne, mozliwe dzigki
wickszej plastycznos$ci rozwijajacego si¢ mozgu” [Mroziak, 1992, 33].
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W polskich badaniach przeprowadzonych wsrdd piecdziesigciorga pacjentow
w wieku od 6 do 17 lat, u ktérych stwierdzono guz mézgu, siedemnascioro byto
z lokalizacja predestynujaca do wystapienia zaburzen mowy. Afazje!! zarejestro-
wano jednak tylko u dziewigciorga z nich. Zaburzenia mowy wystepowaty u dzieci
z uszkodzeniem w obrebie jednego z ptatéw skroniowych — lewego lub prawego,
oraz w lewym styku skroniowo-ciemieniowo-potylicznym. U pozostalych dzieci
nie stwierdzono zadnych trudno$ci w porozumiewaniu si¢ [Maryniak, 2000].

Interesujagcym wydaje si¢ fakt, ze w grupie badanych dzieci najczestsza loka-
lizacja zmiany patologicznej byl lewy lub prawy plat skroniowy. Stanowity one
ponad jedng trzecig wszystkich guzoéw stwierdzonych w badanej grupie. Te¢
szczegolng podatnos$¢ okolicy skroniowej na zmiany patologiczne — strukturalne
i bioelektryczne — badacze thumacza specyficznymi warunkami ukrwienia, gtow-
nie przysrodkowej czesci plata skroniowego, jej wrazliwoscig na niedotlenienie
i uszkodzenie [Maryniak, 2000]. Wyniki badan wskazuja, ze az w 35% przypad-
kow afazjil? u dzieci jest zwigzanych z uszkodzeniem prawej potkuli [Herzyk,
1992; Mroziak, 1992].

W literaturze mozna znalez¢ rowniez pewne doniesienia na temat zmian w bio-
elektrycznym funkcjonowaniu moézgu dzieci z zaburzeniami korowymi mowy.

W badaniach u dzieci z tzw. ,,alalig”!3 EEG wykazywalo:

— zapis nieprawidlowy o typie dysrytmiczym,

— nieprawidlowy przebieg alfa — rytmul4,

— brak alfa — rytmu,

— krzywe o patologicznych formach aktywnosci,

— wahania biopotencjatow,

— obnizenie reaktywnos$ci OUN [Kowszykow, 1985].

Najczesciej u tych dzieci na tle dyfuzyjnych zaburzen istnialy zmiany ogni-
skowe w platach czotowo-skroniowych i skroniowych, asymetryczne zmiany
w czgsci czotowo-skroniowo-ciemieniowej oraz potyliczno-ciemieniowej. Wiele
badan ujawnito dysfunkcje czg¢séci skroniowej odpowiedzialnej w znacznej czesci
za mow¢ [Latajewa, 1999]. U dzieci z korowymi uszkodzeniami i wspotwyste-

11 Ze wzgledu na wiek dzieci oraz poziom rozwoju ich mowy w momencie wystapienia usz-
kodzenia moézgu uzycie tego terminu jest uzasadnione.

12 Stosuje¢ tu nazwe autoréw publikacji — A. Herzyk: afazja dziecigca rozwojowa (wrodzona)
i afazja nabyta; J.Mroziak: afazja wczesnodziecigca [1992, 37; 1992, 27].

13 Nazwa zaburznia uzyta przez autora W. A. Kowszykowa [1985].

14 Elektroencefalogram (EEG) sktada si¢ z réznych elementéw graficznych, ktére odpowiadaja
pewnym zjawiskom bioelektrycznym mozgu. Glowna czgsécia sktadowa EEG jest fala, tzn. pros-
ta, krotkotrwata zmiana roéznicy potencjalow. Jezeli dana fala powtarza si¢ wielokrotnie, mowi
si¢ 0 odpowiednim rytmie. Fale i rytmy a, o czestotliwosci 8-13 cykli na sekunde (8-13) Hz
i amplitudzie 10-100 pV. Prawidlowy zapis EEG sktada si¢ z rytmu a (gtéwnie okolice potyliczne
i ciemieniowe moézgu) oraz rytmu f (14-30 Hz, 5-25 uV; okolice przednie mozgu) [Prusinski,
1998, 32].
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pujaca u nich niepetnosprawnoscia umystowa zauwazono ostre ogniskowe uszko-
dzenia glownie w czgsci ciemieniowo-potylicznej w lewej lub prawej potkuli.
Z kolei u dzieci niepelnosprawnych jedynie intelektualnie zaklocenia w catym
mozgu niekiedy korelowaty z zaburzeniami w czotowych i skroniowych okolicach
[Kowszykow, 1985].

Na podstawie przegladu literatury mozna stwierdzi¢, ze badania budowy anato-
micznej i czynnosci bioelektrycznej mozgu u dzieci z rozwojowymi zaburzeniami
korowymi mowy, wykazujg zmiany patologiczne. Najczgsciej sg to uszkodzenia
okolicy skroniowej, czolowo-skroniowej, ciemieniowo-skroniowo-potylicznej
lewej lub prawej potkuli.

Wielu badaczy przy tym zauwaza, ze bardzo wczesne zaburzenia mowy pocho-
dzenia korowego u dzieci powstaja na drodze innych patomechanizmow niz afazja
u 0sob dorostych, co w rezultacie wyraza si¢ réwniez innymi charakterystyczny-
mi objawami jgzykowymi. Spostrzegaja afazje jako wynik ,,uszkodzenia dojrza-
lych czynnos$ciowo analizatorow korowych mowy lub ich wzajemnych polaczen.
W przypadkach wrodzonych zaburzen rozwoju mowy uposledzenie rozwoju jedne-
go z analizatorOw moze, a nawet musi prowadzi¢ do wtérnych zaburzen ksztatto-
wania si¢ czynnos$ci pozostatych analizatorow mowy i ich wzajemnych polaczen.
Prowadzi to do wystepowania ,,mieszanych” postaci wrodzonych zaburzen mowy,
ktore dotyczg wszystkich czynno$ci mowy: rozumienia stow, spontanicznej mowy
ciaglej, powtarzania i nazywania” [Tarczynska, 1982, 35]. Najwicksze jednak
ograniczenia liczni badacze rejestrowali przede wszystkim w zakresie umiejgtnosci
wypowiadania [Dilling-Ostrowska, 1982]. Nawet przy ewidentnych uszkodzeniach
okolicy skroniowej i wynikajacych z tego powodu deficytach gnozji stuchowej
u dzieci nie wystepuja takie objawy, jak: wielomoéwnos¢, parafazje, stereotypy
werbalne, ktore sa typowe dla dorostych o0sob z afazjg. Te¢ zasadnicza rdéznice
warunkuje wlasnie niedostateczna dojrzatos$¢ u dzieci struktur nerwowych zwig-
zanych z opanowaniem mowy i fakt, Ze proces mowienia nie ulegt u nich jeszcze
catkowitemu zautomatyzowaniu [Kaczmarek, 1986].

2. U dzieci z zaburzeniami w rozwoju mowy i jezyka, u ktorych nie rejestru-
je si¢ zadnej uchwytnej przyczyny w budowie i funkcjonowaniu OUN, mozna
sadzi¢, ze wywota¢ to zaburzenie lub sprzyja¢ jego powstaniu moze czynnik
dziedziczny. Bierze si¢ pod uwage przede wszystkim: wystepowanie w rodzinie,
zwlaszcza ojca dziecka, zaburzen mowy, tj. opoznienie rozwoju mowy, jakanie,
betkotanie czy tez zaburzen o charakterze dysleksji i dysgrafii. Nie chodzi tu
jednak o bezposrednie dziedziczenie zaburzen, lecz o dziedziczenie slabszego,
»hiepetnowarto$ciowego” — anatomicznie, a co za tym idzie i funkcjonalnie, ukta-
du nerwowego [Kordyl, 1968; Kowszykow, 1985; Dilling-Ostrowska, 1982]. Sam
podstawowy proces rozwoju uktadu nerwowego czlowieka — proces neurogenezy
— poddany jest kontroli genetycznej. Dlatego tez wszelkie jej zaktocenia czy tez
deficyty prowadzi¢ moga do wielu uszkodzen moézgu, przede wszystkim kory
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moézgowej, a w konsekwencji do zaburzen obserwowanych w pdzniejszych okre-
sach rozwoju dziecka [Rostowski, 2012, 17, 19]. Rowniez wspolczesne badania
prowadzone nad SL/ umacniaja tez¢ o istnieniu czynnikow genetycznych, ktore
mogag wywolywaé znaczace trudnosci w przyswajaniu mowy 1 jezyka [Krajna,
2009; Gazzaniga, 2011; Krasowicz-Kupis, 2012; Czaplewska, 2012]. O podtozu
genetycznym zaburzen jezyka(jezykowych) — LD — mowi si¢ juz bardzo wyraznie
w DSM-V: | zaburzenie to ma silne podloze genetyczne” [Morrison, 2016].

Niektorzy badacze formutuja takze przypuszczenie, ze u dzieci z zaburzenia-
mi mowy bez widocznych uszkodzen OUN, moga wystepowac jednak swoiste
uszkodzenia, ktore sg trudne do wykrycia nawet z zastosowaniem wspolczesnych
metod badan, lub tez mogto nastapi¢ skompensowanie istniejacych okreslonych
zaktécen we wezesnym okresie zycia dziecka [Kowszykow, 1985]. Okazuje sig,
ze w rutynowym badaniu mo6zgu nie sg dostrzegane ,,drobne zaburzenia rozwojo-
we typu: ogniskowych, niewielkich zaburzen uzwojenia i/lub warstwowosci kory
polegajace na wystepowaniu w nich nieprawidtowych gniazd komorek, zawie-
rajacych nawet wadliwie wyksztatcone neurony, czasem zlokalizowane blednie”
[Dambska, 1997, 9]. Lub tez objawy kliniczne uszkodzenia mdzgu moga by¢
wynikiem zaburzen sieci synaptycznych, ktorej nie towarzyszg zadne dajgce si¢
stwierdzi¢ w badaniach obrazowych zmiany anatomiczne moézgu [Kutakowska,
2003, 65]. Doniesienia te maja bardzo istotne znaczenie dla procesu formutowania
diagnozy w przypadku dzieci, u ktorych w badaniu logopedycznym stwierdzamy
kliniczne objawy — jezykowe — zaburzenia rozwojowego — jakim jest niedoksztal-
cenia mowy pochodzenia korowego (niedoksztaicenie mowy o typie afazji, afa-
zja dziecieca) a u ktorych brak ewidentnych dowodéw organicznych uszkodzen
struktur mozgu w przeprowadzonych badaniach obrazowania. Niejednokrotnie
bowiem w praktyce logopedycznej mamy do czynienia z przypadkami matych
pacjentéow 2-, 4- letnich, u ktérych w historii rozwoju nie mozna dostrzec obcig-
zajacych faktow. Nie dostarczajg ich rowniez badania specjalistyczne, natomiast
rozw0j jezyka jest znaczaco ograniczony w zakresie rozumienia i wypowiadania,
a rejestrowane objawy maja charakter korowy. Takie interpretacje pozwalajg na
stwierdzenie — chociazby hipotetycznie, ze i w tych przypadkach mozemy miec
do czynienia ze strukturalnymi i/lub funkcjonalnymi zmianami w moézgu, cho¢ nie
jest jeszcze mozliwe ich wykrycie przy zastosowaniu technik neuroobrazowania,
tj. TC, MRI.

Oczywiscie obecno$¢ ewidentnie dowiedzionych w badaniach medycznych
zaburzen organicznych i/lub funkcjonalnych obiektywizuje, wzmacnia diagnoze
logopedyczna. Ale ich “brak™, a raczej “niemozno$¢ wykrycia” nie uniemozliwia
zdiagnozowania w wyniku przeprowadzonego badania logopedycznego — zabu-
rzenia w rozwoju mowy i jezyka, jakim jest niedoksztalcenie mowy pochodzenia
korowego (niedoksztalcenie mowy o typie afazji, afazja dziecieca).
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3. Czesto przytaczanym pogladem na temat przyczyn rejestrowanych zaburzen
jest rowniez niedostateczny rozwdj lub opdznienie neurologicznych procesow
dojrzewania struktur mézgowych, warunkujagcych opanowanie mowy, tzn. op6z-
nienie w wyksztatcaniu si¢ programéow korowych [Kordyl, 1968; Kowszykow,
1985; Dilling-Ostrowska, 1982]. Najczg$ciej jako przyczyne wskazuje si¢ tu na
zaburzenia procesu mielinizacji, tzn. pokrywania si¢ ostonka mielinowa widkien
uktadu nerwowego. Proces ten wptywa znaczaco na przyspieszenie przekazy-
wania bodzcoéw bioelektrycznych. Wielu badaczy uwaza, ze wlasnie opdznienie
w tym procesie cz¢sto prowadzi do przesunigeé w czasie rozwoju mowy, do jego
opOznien, tj. proste opdznienie rozwoju mowy, opozmnienie rozwoju mowy, Spe-
cyficzne opoznienie rozwoju mowy [Zaleski, 1992; Jastrzgbowska, Pelc-Pekala,
1999; Emiluta-Rozya, 2007].

Z jednej strony proces dojrzewania OUN dziecka przebiega zgodnie z uwa-
runkowaniami filogenetycznymi, z drugiej jest zdeterminowany czynnikami indy-
widualnego jego rozwoju oraz przez najblizsze srodowisko wychowawcze. | tak,
w prawidtowym rozwoju mézgu okolica styku ciemieniowo-potyliczno-skronio-
wego, odpowiedzialna za intermodalne opracowanie informacji docierajacych do
mozgu, osigga dojrzatos¢ dopiero okoto 4.-5. roku zycia, a platy czotowe —
»regulujace aspekt zwiazany z wewnetrznym opracowaniem informacji, a przede
wszystkim z relacja wlasnej dziatalnosci cztowieka” — zaczynaja dojrzewaé po
osiggnigciu przez dziecko wieku 6 lat i proces ten trwa az do osiagnigcia doro-
stosci” [Kaczmarek, 1993, 118], natomiast kojarzeniowe drogi srodkorowe pod-
legaja mielinizacji do drugiej, a nawet trzeciej dekady zycia [Dambska, 1997].

Jak z tego wynika, niektére trudnosci w prawidtlowym rozwoju mowy obserwo-
wane u dzieci we wczesnym dziecinstwie moga by¢ uwarunkowane opdznieniem
osiggania dojrzalosci tych struktur mozgowych. Jednak z biegiem lat opdznienie
ksztaltowania si¢ mowy powinno mina¢ samoistnie lub tez w efekcie prowadzone;j
terapii wraz z osiagnigciem dojrzatosci anatomiczno-funkcjonalnej przez dane
obszary mozgu. Zatem wskazywanie tta opoznienia w dojrzewaniu struktur OUN
wydaje si¢ uzasadnione tylko w przypadkach ré6znych form op6znionego rozwoju
mowy. Natomiast w przypadkach zaburzen rozwoju mowy i jezyka, tj. niedo-
ksztatcenia mowy pochodzenia korowego (niedoksztatcenia mowy o typie afazji,
afazji dziecigcej) wskazywanie takiej przyczyny nie jest logiczne i wlasciwe.
W tych zaburzeniach bowiem, pomimo prowadzonej intensywnej terapii, dziecko
nie osigga pelnego rozwoju mowy i jezyka. Réznego rodzaju nieprawidtowosci,
w roznym stopniu nasilenia bedg widoczne w mowie, a takze w pismie — w jezyku
rozwijajacego si¢ dziecka — nastgpnie mlodego czlowieka — i dalej — dorostego
juz cztowieka [Emiluta-Rozya, 2013; Kurowska, 2012, 2015].
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