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Zajakavostou sa dnes zaobera tol'’ko odborov, Ze sa dokonca zacina pouzivat termin balbutologia ako spolo¢ny termin, vy-
jadrujuci vzajomny prienik poznatkov z disciplin zacielenych na tento problém. Pokial ide o etiologiu vzhI'adom na jej mozné
organové pozadie, najnovsie poznatky prinasaju viacero informacii, potvrdzujicich pravdepodobnu dyskoordinaciu mozgo-
vych hemisfér. Patogenéza zajakavosti prebieha pravdepodobne v troch fazach (incipientna, fixovana chronicka zajakavost),
pri¢om v kazdej z nich ma prienik nadmernej namahy, psychickej tenzie a dysfluencie svoje vyrazné Specifika. Ak ma byt

terapia uspesna, musi tieto Specifika zohladnit'.
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Zajakavost ako jeden z najtazSich druhov narusenej ko-
munikacnej schopnosti je uzZ oddavna predmetom zaujmu
viacerych lekarskych odborov, psychologie, logopédie, tzv.
alternativnych disciplin a najnovsie i jazykovedy. Pouziva
sa dokonca termin ,balbutolégia“ vyjadrujici ich trans-
disciplinarny prienik. Odhalenie jej priCiny pritom patri
k ,tradicnym“ no napriek tomu nevyrieSenym problémom
bez ohladu na to, ktory odbor sa ho chce zmocnit. Kazdy
seriozny badatel potvrdzuje, Ze napriek doslova staroCiam
usilia odbornikov sa doteraz nepodarilo vyrieSit problém
jej vzniku v kazdom jednotlivom pripade. Preto sa perma-
nentne vynaraju nové a nové teorie zajakavosti. Ich privel-
ky pocet viedol v kone¢nom dosledku aj k existencii privel-
kého mnozstva roznorodych terapeutickych pristupov (ale
aj terapeutickych neuspechov a recidiv...). V relevantnych
dielach o vzniku zajakavosti sa dnes autori ¢asto uz ani ne-
usiluju aspon taxativne vymenovat vSetky mozné ¢i pred-
pokladané priCiny, ale hovoria o ,,niektorych“ pri¢inach, ¢i
Lhiektorych® tedriach.

1. Etiologia
Jedna z najdlhSie trvajucich diskusii sa tykala otazky,
¢i je zajakavost neurozou alebo nie. Dnes uz klasické pra-
ce z tejto oblasti (Kussmaul, Gutzmann, Seeman, Gano,
Sovak, Kratochvil, Kondas atd’.) tvrdili, Ze zajakavost je
neurdza reéi, resp. ,,spasticka koordina¢na neuroza“. Ked
vSak bolo u viacerych balbutikov preukazané organové po-
zadie ich naruSenia, vznikol rozpor: je totiz zname, Ze pri
neurdzach ide o funkéné nervové ochorenie bez organové-
ho nalezu. Seeman (19) sa pokusil tento rozpor riesit té-
zou o ,,dynamickych® odchylkach striopalidarneho systé-
mu. Nazdavame sa (13), Ze pri rieSeni tohoto rozporu tre-
ba zvazit existenciu niekol'kych mozZnosti:
a) organovo podmienena porucha plynulosti reci
b) na primarne predispoziCnej, hereditarnej baze, alebo
na baze organového poskodenia vznikne sekundarne
neuroticka nadstavba
¢) porucha plynulosti re¢i vznikne primarne ako neurdza.

Medzi priCinami zajakavosti sa pravdepodobne naj-
CastejSie uvadza dedicnost. Drayna (5) dokonca informu-
je o vyskumoch, ktoré su vo finalnom stadiu hl'adania §pe-
cifického génu, sposobujuceho zajakavost. Treba vsak su-
hlasit s Bohmem (1), Ze sa zrejme dedia iba urcité vlohy

a ku klinickej manifestacii dochadza az pri su¢innosti vnu-
tornych a vonkajSich podmienok; pritom genetické fakto-
ry mozu byt prekryté faktormi prostredia, alebo rodicia
mozZu niekedy geneticku dispoziciu svojho dietata popie-
rat (z neznalosti ale aj z pocitu viny). Bohme spomina vy-
skumné zistenia Poulosa a Webstera azZ o 66% pripadoch
zajakavosti s familiarnou zatazou. Z novSich vyskumov
vSak Gillam (7) uvadza vysledky vyskumov, ktoré tu preu-
kazali ba 15% vplyv dedi¢nosti. Pokial ide o ich prognozu,
Johannsenova (9) na zaklade longitudinalneho vyskumu
zistila, Ze tito balbutici su v pripadoch, ak sa ich stav ne-
zlepsi v prvych 18 mesiacoch od jej vzniku, vystaveni zvy-
Senému riziku chronickej zajakavosti.

Uvazuje sa aj o negativnom vplyve socidlneho prostredia
(najmé rézne psychotraumy), avSak na funkciu prostredia
dnes existuju protichodné nazory: kedZe zajakavost vzni-
ka najcastejSie v predskolskom veku, ide o to, ¢i rodinné
prostredie moze byt pri¢inou zajakavosti. Je otazne, Ze by
tu mohla fungovat iba samotna nepriazniva rodinna kli-
ma alebo iba samotné neprimerané spravanie rodiny (na-
pr. tresty, nevhodné upozorinovanie na neplynulost v reci
dietata). Spomedzi viacerych surodencov vychovavanych
v identickych podmienkach sa totiz zvyCajne zaCne zajaka-
vat iba niektory z nich. RieSenie vidime v tom, Ze aj ked
prostredie nemusi byt primarnym etiologickym faktorom,
mozZe fungovat ako faktor, fixujuci zajakavost v jej genéze.
Podobnym konS§tatovanim uzatvara tento rozpor aj Gillam
(7). Pise, ze vacsina autorov sa dnes nedomnieva, Ze reak-
cie rodiCov sposobuju zajakavost, ba viaceri tvrdia, Ze ro-
di¢ovské korekcie mozu niektorym defom pomoct. Stresu-
juce rodinné prostredie alebo dlhodobé negativne reakcie
na dysfluencie vS§ak mézu hrat urcitu ulohu vo vyvine zaja-
kavosti u senzitivnych deti.

Je ocividné, Ze vplyvy socialneho prostredia su zvycaj-
ne spaté z psychickymi procesmi: viaceri vidia priCiny zaja-
kavosti predovsetkym v nich. Casto tu hra ddlezitu ulohu aj
endogénne podmienena psychicka rezistencia cloveka ohro-
zeného zajakavostou. Existuje mnozstvo koncepcii, pricom
vysvetlenia vzniku zajakavosti z psychologickych hladisk su
Coraz zlozitejSie. Aj tu vSak ide podla nasho nazoru skor
o Cinitele, ktoré funguju ako fixujuce faktory nez ako pri-
marne prifiny. Sem patri napriklad ponimanie pri€iny zaja-
kavosti z hl'adiska teorie ucenia ako ju charakterizuje Wirth:
podla neho zajakavost je situaCne chybne naucenym reco-
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vym spravanim, ktoré je podmienené, fixované a regulované
svojimi dosledkami a vyvolavajucimi podnetmi. Pritom su
podstatné na jednej strane reakcie dietata a na druhej stra-
ne reakcie vztahovych osob. Strach, zazitok zlaknutia, po-
ruchy interakcie, napriklad v suvislosti s krizami v interak-
cii matka - dieta, v senzitivnej faze reCového vyvinu (tj. pri
prechode z niZSej urovne na vyssiu je dieta reCovo labilné)
vyvola u diefata dysfluenciu, ktora pésobi na prostredie ako
operacny sposob spravania. Jej dosledky mozu byt pozitivne
alebo negativne. Pozitivne dosledky su napriklad vzbudenie
pozornosti kontaktnej osoby, resp. vSeobecna klima pozor-
nosti, redukovanie strachu a odbuiranie napétia bezprostred-
ne po ukonceni zazitku spazmu artikulacného aparatu. Me-
dzi negativne dosledky patri napriklad unikové alebo vyhy-
bavé spravanie, negativne sebahodnotenie, pocity hanby ale-
bo komplex menejcennosti. Tieto opédtovne vyvolavaju od-
poved (reakciu) balbutika - respondentné spravanie (22).
Zajakavost sa moZe ponimat aj ako vyraz intrapersonalne-
ho rolového konflliktu, ktory symbolicky oznacujeme ako
koliziu ,,A<>A* (approach <> avoidance): zajakavost je vy-
razom dvojitého konfliktu: hovorenie vedie k Zelanej komu-
nikacii (pribliZzeniu - approach), ale sucasne aj k obavanym
dysfluenciam, ktorym by sa balbutik rad vyhol (vyhnutie -
avoidance). Na druhej strane ml¢anie vedie k Zelanému vy-
hnutiu sa zajakavosti (avoidance), ale sucasne aj k obavanej
nerealizacii komunika¢ného zameru, zhateniu mozného pri-
bliZenia (approach). Balbutik anticipuje svoje tazkosti s flu-
enciou a jeho usilie o nezajakanie napokon paradoxne ini-
ciuje zakoktanie.

Medzi etiologickymi CiniteImi zajakavosti sa zvykli
uvadzat aj poruchy metabolizmu a vegetativna labilita (19).
Niekedy sa polemizuje aj o viacjazycnosti ako prifine zaja-
kavosti (18). Treba vSak zdoraznit, Zze pokial to umoziu-
je mentalna a jazykova kapacita dietata a pokial sa dvoj-
jazy€na vychova realizuje spravnou, tzv. priamou meto-
dou (bez prekladania z jedného jazyka do druhého, s viz-
bou jednotlivych jazykov na uréité osoby resp. na urcité
prostredie), pokial je diefa motivované a prostredie nevy-
vija neprimerany natlak na osvojenie druhého jazyka, dvoj-
jazy€na vychova by nemala patrit k pri¢inam vzniku zaja-
kavosti. Za jednu z priCin zajakavosti sa tradi¢ne pokladala
aj lavorukost’: ako etiologicky Cinitel tu vSak moze posobit
predovsetkym nasilné precvicovanie vyhranenych lavakov
na pouzivanie pravej ruky, prip. ambidextria, nevyhranena
lateralita s ich moznym organovym pozadim (20).

Oddavna sa diskutuje o orgdnovych pricindch zajaka-
vosti, priCom ide najma o hladanie konkrétnej, Specific-
ky lokalizovanej priciny. Napadna je tu réznorodost nazo-
rov. Kym v pociatkoch rozvoja balbutologie existovali uva-
hy o pri¢ine, lokalizovanej v efektore (Dieffenbachove tra-
gické pokusy s operaciou jazyka v Nemecku v 19. storo¢i),
postupne pribudali koncepcie, lokalizujuce pri¢inu zajaka-
vosti do rozliénych korovych, pripadne podkoérovych oblas-
ti mozgu. MoZno napriklad uviest uzZ spominanu Seemano-
vu tedriu o striopalidarnej lokalizacii (19). Prehladny su-
mar takychto starsich ndzorov na organové priciny zajaka-
vosti vypracoval Wirth (22). PiSe, Ze organové priciny su

prinajmenej Ciastocnou pri¢inou zajakavosti, hoci protiar-
gumentom by mohla byt nekonstantnost a situa¢na zavis-
lost jej priznakov - v pripade organového pozadia by to-
tiz mali byt priznaky zajakavosti kons§tantné (poznamka
V.L: tato jeho argumentacia vSak straca na zavaznosti, ak
si uvedomime, Ze napriklad aj pri epilepsii ide ¢asto o ne-
konsStantnost a situacnu zavislost symptomatiky a pritom
ide nepopieratelne o organovo podmienené ochorenie).
Medzi moZnymi etiologickymi faktormi su vo Wirtho-
vom sumari lahka mozgova dysfunkcia (zajakavost tu vSak
nie je obligatérnym ale fakultativnym symptémom), poru-
cha neuromuskularnej koordinacie dychania, hlasu, hovo-
renia a okruhu recovej regulacie (podla neho suvisi podla
neho s desynchronizaciou ,,asovych® buniek v thalame),
oneskorena sluchova spitna viazba (balbutici by podla to-
ho kontrolovali svoju re¢ predovsetkym tym uchom, z kto-
rého nervové drahy neprebiehaju bezprostredne do domi-
nantného sluchového centra, ¢o vedie k spomalenému Ca-
su prenosu, sluchova spitna vizba pravej a l'avej hemisféry
prebiehaju asynchronne alebo vzajomne interferuju a do-
chadza k poruche koordinacie priebehu hovorenia a dys-
fluencii), dyskoordinacia mozgovych hemisfér, zvySena ak-
tivacia pravej hemisféry pocas verbalneho aktu. Pri hypo-
téze Van Ripera (21) iSlo o disharmoniu medzi auditivnou
a taktilne - kinestetickou spéatnou vazbou: podla neho die-
fa si v ontogenéze svoje hovorenie najprv v znacnej mie-
re kontroluje auditivne a neskor sa spolieha viac na taktil-
no - kinesteticku spatnu viazbu. V prechodnej faze docha-
dza k interferencii medzi auditivnou a taktilno - kineste-
tickou spatnou viazbou, ¢o spdsobi zvySeny vyskyt neplynu-
losti. Tieto potom v pripade nepriaznivej prognozy (napr.
upozornovanie dietata na neplynulost) pretrvavaju (18).
Starsie diagnostické metody vSak neumoznovali najdenie
objektivnych dokazov: medzi sporadické indicie organici-
ty patrili okrem EEG aj EMG vySetrenia, v ramci ktorych
bol u balbutikov zisteny blok svalstva hrtana, su¢asna kon-
trakcia abduktora a adduktora (19).

PodIa viacerych starSich priekopnikov (napriklad vys-
Sie uvadzany sumar Wirtha, znama teoreticka koncep-
cia Ortona a Travisa v prvej tretine 20. storocia), ale naj-
maé novsich autorov (pozri napr. 6, 8, 11) je teda zajakavost
v podstate spdsobena, dyskoordinaciou dvoch central-
nych zloziek jazykovej produkcie: paralingvistického, pra-
vohemisférového systému, zodpovedného za vokalne, tono-
vé, prozodické funkcie a lingvistického, lavohemisférového
segmentalneho systému, zodpovedného za jazykovy obsah,
sémantiku, syntax a fonoldgiu. Tento nazor bol potvrdeny
viacerymi vyskumnymi vysledkami. Vyskumy dichotické-
ho pocuvania u balbutikov (16) priniesli spociatku protire-
¢ivé vysledky. Novsie vyskumy, ktoré aplikovali zmyslupl-
né lingvistické stimuly (namiesto slabik, ktoré sa aplikova-
li v starSich vyskumoch) zistili, Ze balbutici, na rozdiel od
plynulo hovoriacich I'udi, pri dichotickom pocuvani signi-
fikantne CastejSie preferovali lavé ucho (tj. prislusné oblas-
ti pravej hemisféry) nez pravé. Vyskumy na baze Wada-tes-
tu v 60. rokoch minulého storocia zistili vySsiu bilateritu
reCovych centier u balbutikov pri vnimani zmysluplnych
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lingvistickych stimulov (16). Kehoe (10) piSe o abnormal-
ne zvySenej pravohemisférovej dominancii po¢as momen-
tu zajakania; Gillam (7) dokonca uvadza vyskumy na ba-
ze PET, v ktorych dospeli balbutici vykazovali nielen vys-
§iu pravohemisférovu aktivitu, ale aj zvySenu aktivitu v ob-
lasti mozoc¢ku ako plynulo hovoriaci udia. Balbutici vyka-
zovali vacsiu lavohemisférovu aktivitu vo fazach, ked ho-
vorili plynulo nez vo fazach zakoktania. Gillam uzatvara,
Ze balbutici zrejme vyuzivaju pravu hemisféru pre funkcie,
ktoré TahSie zvlada Iava hemisféra. Conture a kol. (3) do-
konca udavaju vysledky vyskumov na baze neuroimagina-
tivnych technik, podla ktorych rozdiel v hemisférovej akti-
vite sa vystupnoval paralelne s lingvistickou zatazou v syn-
taktickej, sémantickej a fonologickej oblasti a nebol ziste-
ny u balbutikov v pokojnom stave. Aj De Nil (4) uvadza
viacero vyskumov na baze PET potvrdzujucich hypotézu,
Ze zajakavost je asociovana s atypickou lateralizaciu reco-
vych procesov (v zmysle zvySenej aktivity pravej hemisfé-
ry). Kehoe sice velmi pozoruhodne polemizuje s tym, Ci je
abnormalna mozgova aktivita pricinou alebo désledkom
zajakavosti - zvySena aktivita pravej hemisféry moze byt
podl'a neho spdsobena citmi a anxietou, ktoré vznikli na
baze zajakavosti (10), z hladiska terapie je to vSak vlastne
irelevantné: nech uz tieto abnormality jestvuju na akejkol-
vek baze, treba na ne zacielit naSu terapiu.

Z uvedeného mozno teda usudzovat, zZe prifina zaja-
kavosti tkvie zrejme v dezorganizacii kortikalnych oblas-
ti, zodpovednych za koordinaciu reCovej motoriky v zmys-
le dyskoordinacie mozgovych hemisfér. V suicasnosti nie je
presne objasnené, ktoré konkrétne mozgové Struktury tu
funguju a akym spdésobom. Preto niektori autori konsta-
tuju celkom vSeobecne, Ze pri zajakavosti ide o problém
centralneho riadenia re€i (napr. 18), ini (3) hovoria o ,,in-
stabilite” riadenia motorickych aktov a dalsi hl'adaju kon-
krétnu lokalizaciu. Viaceré vyskumy na baze neuroimagi-
nativnych technik, ktoré uvadza napr. Logan (15) doka-
zuju, ze v pozadi zajakavosti je limbicky systém. S tym
sa u nas stotoznuje Ostatnikova. Podla nej iniciacia reci
vychadza z frontalnych koérovych oblasti, ktoré maju vy-
znamné spojenia s limbickym systémom, ktory je centrom
emocii. Aj limbicky systém je vSak lateralizovanym systé-
mom parovych Struktur: prava polovica je holisticky orien-
tovana, kym lava polovica je orientovana sekvenéne. Pre-
to zrejme k iniciacii re¢i dochadza spravidla z I'avej strany.
Ak je vSak pravy limbicky systém prili§ aktivovany (napr.
u velmi senzitivnych l'udi), je potom ,zahlteny“ vnutor-
nym emotivnym prezivanim. V tychto pripadoch potom
L,bombardovanie“ limbického systému z pravej strany bra-
ni adekvatnej ¢innosti lavého limbického systému pri inici-
acii sekvenénych dejov, suvisiacich s iniciaciou reci. V do-
sledku takejto bilaterizacie impulzy z lavého limbického
systému nie su schopné presne sa ,nasmerovat® na patric-
né miesto. Vznika tak asynchronnost, ktora moze vyustit
az do dysfluencie recového prejavu (17). Podla dalSich au-
torov tu ide o iné mozgové Struktury, resp. mechanizmy.
Kehoe referuje o vyskumoch, ktoré na zaklade PET preu-
kazali u balbutikov zniZenu aktivitu nucleus caudatus v l'a-

vej hemisfére. Uvadza aj vyskumy, ktoré uskutoénili Wu
a Maguire, podla ktorych chybna funkcia nucleus cauda-
tus, suvisi s abnormalnymi hodnotami neurotransmitera
dopamin (10). Kuwata a kol. (12) pomocou fMRI dokon-
ca zistili, ktoré konkrétne oblasti pravej hemisféry vykazu-
ju u balbutikov zvySenu aktivitu: pravy horny celovy zavit
(BA9) a horna Cast gyrus cinguli vpravo (BA 23). U fluent-
ne hovoriacej kontrolnej skupiny to boli oblasti v I'avej he-
misfére: gyrus frontalis inferior - Brocova oblast (BA 45),
gyrus temporalis superior - Wernickeho oblast (BA 39,
40) a lobus frontalis superior vlavo (BA 10). Tieto vysled-
ky, indikujuce deformaciu lateralnej dominancie, typickej
pre re¢ fluentnych subjektov, sved¢ia o pravdepodobnej
dysfunkcii prislusnych oblasti I'avej hemisféry resp. zvySe-
nej funkcii niektorych oblasti v pravej hemisfére u balbuti-
kov. De Nil vo svojich viacerych vyskumoch zistil, Ze zvy-
Sena pravohemisférova aktivita nebola obmedzena na mo-
torické oblasti mozgovej kory, ale zahrnala aj premotoric-
ké, temporoparietalne korové oblasti spolu so subkortikal-
nymi oblastami. Pritom fluentne hovoriace subjekty preu-
kazali normalnu, t.j. lavolateralizovanu neuralnu aktivitu.
Podla neho zvySena pravohemisférova aktivita odraza fun-
damentalnu reorganizaciu reCovych procesov (4). Contu-
re a kol. rieSia r6znorodost pokial ide o konkrétne nalezy
zvySenej aktivity v jednotlivych korovych oblastiach varia-
bilitou samotnych symptomov zajakavosti ako aj mozZnou
existenciou viacerych subtypov zajakavosti (3).

Vidime, Ze napriek rozdielnym nazorom pokial ide
o konkrétnu lokalizaciu mozgovych Struktur, sa spomina-
né prace zhoduju v tom, Ze pri zajakavosti ide o dyskoor-
dinaciu (reorganizaciu) pravej a lavej mozgovej hemisféry
(prinajmenSom na urovni zvysenej aktivity ,,nespravnej“ he-
misféry). Aby rec bola fluentna, musia byt obidve zlozky in-
tegrované: ak sa jeden za druhym oneskori alebo s nim in-
terferuje - nech je to z akychkol'vek dovodov, vysledkom je
dysfluencia recového prejavu (6). Coraz viac sa viak ukazuje,
Ze jeden Cinitel samotny eSte zvyCajne nestaci: kym sa z dys-
fluencii rozvinie chronicka zajakavost, v€lenia sa sem dalSie
komponenty. Vzhladom na mnoZstvo potencialnych etiolo-
gickych faktorov a ich €asti kombinaciu preto vd¢sina mo-
dernych autorov uz v sucasnosti hovori o vzajomnom preli-
nani a suéinnosti jednotlivych pri¢in zajakavosti.

2. Patogenéza

Vseobecne sa uznava, ze zajakavost vo vac¢Sine pripa-
dov zac¢ina v predskolskom veku, relativne zriedkavejSie
v obdobi zaSkolenia (najméa vo veku 6-8 rokov), sporadic-
ky vznika v puberte, priblizne vo veku 12-14 rokov a uplne
ojedinelo vznika v dospelosti. V jednej z najnovsich longi-
tudinalnych studii (9) bol priemerny vek jej vzniku 3,13
roka. KIiCovym momentom je teda z vekového hladiska
predskolsky vek - zvyCajne mimoriadne senzitivna faza on-
togenézy reci: obdobie vyvinovych dysfluencii.

2.1. Vyvinové dysfluencie
Vyvinové dysfluencie definujeme ako druh fyziolo-
gickych dysfluencii: prechodnu fazu neplynulého hovore-
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nia, vznikajucu pravdepodobne na baze do¢asného pnutia
az nesuladu medzi tzv. symbolickymi a nesymbolickymi
procesmi. Kvalitativny prelom v ontogenéze reci pribliz-
ne okolo 3. roku Zivota v oblasti symbolickych procesov,
tykajuci sa predovSetkym morfologicko-syntaktickej rovi-
ny (najma vzrastajuca zlozitost syntaktickych konstruk-
cii) a lexikalno- sémantickej roviny (prudky vzrast slovnej
zasoby, tvorba tzv. ,vysSich“ pojmov) koliduje s oblastou
nesymbolickych procesov (foneticko-fonologicka rovina),
kde jednak eSte nevyzrety artikulany aparat, jednak este
neuplne rozvinuta schopnost fonematickej diferenciacie
neumoznuju dietatu zakazdym fluentne vyslovit zamysla-
né jazykové konstrukcie. Pravdepodobne ide o prirodzené
nevedomé stratégie: dieta pri lingvisticky naro¢nom pre-
hovore ,potrebuje viac ¢asu“ a tak si pomaha iteraciami,
zarazkami v reCi a pod. - ide o rozpor medzi kapacitou
a poziadavkami (capacity and demand theory). Zaroven
zvyc€ajne diefa prechadza tzv. Stadiom vzdoru, ¢asto spre-
vadzaného psychickou labilitou, ktora sa premietne do vy-
busnej reci, usilia o dominovanie v komunikaénom akte
(pragmaticka rovina). Takto dochadza k ocividnému pnu-
tiu medzi tymito oblastami; spominané vplyvy sa zvyk-
nu ré6znym sposobom sumovat a prechodne prejavit roz-
liénymi priznakmi dysfluencie: najma opakovania slabik,
slov, zarazky v hovoreni, rozli¢né korekcie vo formulova-
ni prehovoru reci a pod. Dieta vSak zvyCajne nema nejaké
vedomie komunika¢ného handicapu ale skor akysi nepri-
jemny pocit prekazky v snahe nieCo oznamit. Johannse-
nova (9) uvadza, Ze priznaky vyvinovej dysfluencie sa pre-
javuju asi u 80% deti a postupne spontanne, prinajhorSom
po niekol'kych mesiacoch, vymiznu; v dospelej populacii
sa vyskytuje cca 1% balbutikov. Cooper a Cooper (2) do-
konca zdoéraznuju, Ze pri primeranej profesionalnej pomo-
ci a uvedomenej, podpornej rodicovskej asistencie si iba
malo spomedzi tychto deti v nasledujucich rokoch doka-
Ze vybavit svoje rané tfazkosti s fluenciou a v dospelosti si
prakticky Ziadny z nich nespomenie, Ze by sa niekedy za-
jakaval. Vyvinovu dysfluenciu ako dosledok prechodného
Specifického pnutia medzi symbolickymi a nesymbolicky-
mi procesmi ilustruje nas§ model 1. Ak vSak dojde v obdo-
bi vyvinovych dysfluencii sucasne aj k pdsobeniu riziko-
vych faktorov ako napr. oneskoreny vyvin reci, familiarna
dispozicia, atypické mozgové procesy, psychické osobitos-
ti (napr. vyrazny nedostatok sebadovery ale aj priliS vyso-
ké asSpiracie),neurotizacia atd’., dieta je ohrozené zajaka-
vostou.

Model 1. Vyvinové dysfluencie (VD)

‘ Morfologicko-syntakticka rovina ‘ ‘ Foneticko-fonologicka rovina ‘

\ /

VD
Symbolické »( Nesymbolické
procesy procesy

‘ Lexikalno-sémanticka rovina ‘ ‘ Pragmatickd rovina ‘

2.2. Genéza zajakavosti

Prvu kapitolu sme uzatvarali tym, Ze pravdepodob-
ne v pozadi zajakavosti je dyskoordinacia mozgovych he-
misfér, ktora sposobuje dysfluenciu. Aby vsak z tejto dys-
fluencie postupne vznikla zajakavost ako syndrom naru-
Senia komunikac¢nej schopnosti, musia sa na poruchu syn-
chronizacie navrstvit eSte dalSie komponenty ako st napri-
klad opakované zazitky nerealizovaného, alebo zmareného
komunika¢ného zameru, opakované zazitky straty kontro-
ly nad recou, vysmech, subjektivne preZivany akutny po-
cit extrémneho ¢asového tlaku pri komunikacii atd’, kto-
ré funguju ako fixujiice mechanizmy. Aby sme vystihli tu-
to komplexnost, vychadzame v naSom chapani genézy za-
jakavosti z holisticky ponimaného klinického obrazu zaja-
kavosti (14) ako syndromu, v ktorom dochadza k vzajom-
nému prieniku symptémov nadmernej namahy, psychic-
kej tenzie a dysfluencie. Kompletny klinicky obraz zaja-
kavosti podl'a nasho nazoru spo€iva vo vzajomnom pre-
linani sa troch mnoZin, troch skupin symptomov: dysflu-
encie (napr. iteracie, prolongacie); nadmernd ndmaha pri
prehovore (napr. pri prekonavani blokov svalstva recCové-
ho aparatu, prvky naruSeného koverbalneho spravania);
psychickd tenzia (poCas hovorenia a postupne i pred ho-
vorenim, pred potrebou komunikovat, s moznym vyuste-
nim do logofébie). Kompletny klinicky obraz rozvinutého
syndrému zajakavosti charakterizuju podla tohto modelu
tri skupiny symptomov, ktoré sa spravidla v priebehu etio-
patogenézy zajakavosti u jednotlivych balbutikov prejavu-
ju v individualne r6znej miere, roznej casovej nadviznos-
ti, roznom stupni a réznej vzajomnej suvztaznosti (vrata-
ne spatnoviazbovych mechanizmov). Kym dysfluencia, ne-
plynulost re¢ového prejavu, je to, o mdzeme pocut (,lin-
gva“), nadmerna namaha pri prehovore je fyziologicky pre-
jav, ,to, ¢o mozno vidiet“ (,séma“) a psychicka tenzia je
to, ¢o balbutik citi a preziva (,,psyché) . Ich vzajomny prie-
nik a jeho genézu by bolo najilustrativnejSie znazornit ho-
lografickou snimkou. Ich manifestovanie v ramci etiopato-
genézy musime vel'mi pozorne sledovat, ked'Ze - ako uvidi-
me niZSie - bezprostredne z nich mozno odvodit typ zaja-
kavosti s nadvazujucim Specifickym terapeutickym progra-
mom . Samozrejme, v kazdom jednotlivom pripade zajaka-
vosti je konkrétny sposob prieniku spominanych troch sku-
pin symptomov [Z] Specificky odlisny, v zavislosti od §pe-
cifik patogenézy, ktort znazornuje na§ model 2: patogené-
za zajakavosti:

1. fiza: Vyvinovd dysfluencia. Fyziologické neplynulosti
(spravidla iteracie bez nadmernej namahy a psychickej ten-
zie) ako sprievodny priznak ontogenézy reci, ktoré vo vac-
Sine pripadov spontanne zaniknu.

V pripade nepriaznivych okolnosti (napr. geneticka za-
faZ, nespravna reakcia prostredia na neplynulosti dietata,
mozgové patomechanizmy atd.) dojde postupne k druhej
faze, pricom sa mozu striedat fazy zajakania a plynulej re-
¢i (borderline stuttering).

Neurologie pro praxi 2003 / 6

www.neurologiepropraxi.cz

327




Z POMEZI NEUROLOGIE

2. faza: Incipientna zajakavost. Prechod do patologie,
spociatku s obmedzenim na proces hovorenia; zaCinaju-
ci prienik dysfluencii a nadmernej namahy. Mozu sa vy-
skytnut prvky uvedomovania si problému s re¢ou - najma
v priebehu aktu hovorenia, prvé zazitky straty kontroly nad
svojou recou.

Nadmernd ndmaha

Psychickd tenzia

V pripade nepriaznivych okolnosti fixacia symptomati-
ky s postupnym uvedomovanim si svojho handicapu (fixo-
vana zajakavost) a pozvolny prechod do 3. fazy.

3. faza: Chronicka zajakavost. Kompletny klinicky ob-
raz s postupnou habituaciou vzajomného prieniku prizna-
kov dysfluencie, nadmernej namahy a psychickej tenzie
-v r0znej miere, ¢asovom priebehu a vzajomnej suvztaz-
nosti - v zavislosti od $pecifik daného pripadu.

Nadmerna
namaha

Psychicka
tenzia
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