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Zajakavosť ako jeden z najťažších druhov narušenej ko-
munikačnej schopnosti je už oddávna predmetom záujmu 
viacerých lekárskych odborov, psychológie, logopédie, tzv. 
alternatívnych disciplín a najnovšie i jazykovedy. Používa 
sa dokonca termín „balbutológia“ vyjadrujúci ich trans-
disciplinárny prienik. Odhalenie jej príčiny pritom patrí 
k „tradičným“ no napriek tomu nevyriešeným problémom 
bez ohľadu na to, ktorý odbor sa ho chce zmocniť. Každý 
seriózny bádateľ potvrdzuje, že napriek doslova stáročiam 
úsilia odborníkov sa doteraz nepodarilo vyriešiť problém 
jej vzniku v každom jednotlivom prípade. Preto sa perma-
nentne vynárajú nové a nové teórie zajakavosti. Ich priveľ-
ký počet viedol v konečnom dôsledku aj k existencii priveľ-
kého množstva rôznorodých terapeutických prístupov (ale 
aj terapeutických neúspechov a recidív…). V relevantných 
dielach o vzniku zajakavosti sa dnes autori často už ani ne-
usilujú aspoň taxatívne vymenovať všetky možné či pred-
pokladané príčiny, ale hovoria o „niektorých“ príčinách, či 
„niektorých“ teóriách.

1. Etiológia
Jedna z najdlhšie trvajúcich diskusií sa týkala otázky, 

či je zajakavosť neurózou alebo nie. Dnes už klasické prá-
ce z tejto oblasti (Kussmaul, Gutzmann, Seeman, Gaňo, 
Sovák, Kratochvíl, Kondáš atď.) tvrdili, že zajakavosť je 
neuróza reči, resp. „spastická koordinačná neuróza“. Keď 
však bolo u viacerých balbutikov preukázané orgánové po-
zadie ich narušenia, vznikol rozpor: je totiž známe, že pri 
neurózach ide o funkčné nervové ochorenie bez orgánové-
ho nálezu. Seeman (19) sa pokúsil tento rozpor riešiť té-
zou o „dynamických“ odchýlkach striopalidárneho systé-
mu. Nazdávame sa (13), že pri riešení tohoto rozporu tre-
ba zvážiť existenciu niekoľkých možností: 
a) orgánovo podmienená porucha plynulosti reči
b) na primárne predispozičnej, hereditárnej báze, alebo 

na báze orgánového poškodenia vznikne sekundárne 
neurotická nadstavba

c) porucha plynulosti reči vznikne primárne ako neuróza. 

Medzi príčinami zajakavosti sa pravdepodobne naj-
častejšie uvádza dedičnosť. Drayna (5) dokonca informu-
je o výskumoch, ktoré sú vo finálnom štádiu hľadania špe-
cifického génu, spôsobujúceho zajakavosť. Treba však sú-
hlasiť s Böhmem (1), že sa zrejme dedia iba určité vlohy 

a ku klinickej manifestácii dochádza až pri súčinnosti vnú-
torných a vonkajších podmienok; pritom genetické fakto-
ry môžu byť prekryté faktormi prostredia, alebo rodičia 
môžu niekedy genetickú dispozíciu svojho dieťaťa popie-
rať (z neznalosti ale aj z pocitu viny). Böhme spomína vý-
skumné zistenia Poulosa a Webstera až o 66% prípadoch 
zajakavosti s familiárnou záťažou. Z novších výskumov 
však Gillam (7) uvádza výsledky výskumov, ktoré tu preu-
kázali ba 15% vplyv dedičnosti. Pokiaľ ide o ich prognózu, 
Johannsenová (9) na základe longitudinálneho výskumu 
zistila, že títo balbutici sú v prípadoch, ak sa ich stav ne-
zlepší v prvých 18 mesiacoch od jej vzniku, vystavení zvý-
šenému riziku chronickej zajakavosti.

Uvažuje sa aj o negatívnom vplyve sociálneho prostredia 
(najmä rôzne psychotraumy), avšak na funkciu prostredia 
dnes existujú protichodné názory: keďže zajakavosť vzni-
ká najčastejšie v predškolskom veku, ide o to, či rodinné 
prostredie môže byť príčinou zajakavosti. Je otázne, že by 
tu mohla fungovať iba samotná nepriaznivá rodinná  klí-
ma alebo iba samotné neprimerané správanie rodiny (na-
pr. tresty, nevhodné upozorňovanie na neplynulosť v reči 
dieťaťa). Spomedzi viacerých súrodencov vychovávaných 
v identických podmienkach sa totiž zvyčajne začne zajaká-
vať iba niektorý z nich. Riešenie vidíme v tom, že aj keď 
prostredie nemusí byť primárnym etiologickým faktorom, 
môže fungovať ako faktor, fixujúci zajakavosť v jej genéze. 
Podobným konštatovaním uzatvára tento rozpor aj Gillam 
(7). Píše, že väčšina autorov sa dnes nedomnieva, že reak-
cie rodičov spôsobujú zajakavosť, ba viacerí tvrdia, že ro-
dičovské korekcie môžu niektorým deťom pomôcť. Stresu-
júce rodinné prostredie alebo dlhodobé negatívne reakcie 
na dysfluencie však môžu hrať určitú úlohu vo vývine zaja-
kavosti u senzitívnych detí. 

Je očividné, že vplyvy sociálneho prostredia sú zvyčaj-
ne späté z psychickými procesmi: viacerí vidia príčiny zaja-
kavosti predovšetkým v nich. Často tu hrá dôležitú úlohu aj 
endogénne podmienená psychická rezistencia človeka ohro-
zeného zajakavosťou. Existuje množstvo koncepcií, pričom 
vysvetlenia vzniku zajakavosti z psychologických hľadísk sú 
čoraz zložitejšie. Aj tu však ide podľa nášho názoru skôr 
o činitele, ktoré fungujú ako fixujúce faktory než ako pri-
márne príčiny. Sem patrí napríklad ponímanie príčiny zaja-
kavosti z hľadiska teórie učenia ako ju charakterizuje Wirth: 
podľa neho zajakavosť je situačne chybne naučeným rečo-

ETIOPATOGENÉZA ZAJAKAVOSTI VO SVETLE NOVÝCH POZNATKOV

prof. PhDr. Viktor Lechta, PhD.
Katedra logopédie PdF UK, Centrum pre dysfluencie SZU, Bratislava 

Zajakavosťou sa dnes zaoberá toľko odborov, že sa dokonca začína používať termín balbutológia ako spoločný termín, vy-
jadrujúci vzájomný prienik poznatkov z disciplín zacielených na tento problém. Pokiaľ ide o etiológiu vzhľadom na jej možné 
orgánové pozadie, najnovšie poznatky prinášajú viacero informácií, potvrdzujúcich pravdepodobnú dyskoordináciu mozgo-
vých hemisfér. Patogenéza zajakavosti prebieha pravdepodobne v troch fázach (incipientná, fixovaná chronická zajakavosť), 
pričom v každej z nich má prienik nadmernej námahy, psychickej tenzie a dysfluencie svoje výrazné špecifiká. Ak má byť 
terapia úspešná, musí tieto špecifiká zohľadniť.
Kľúčové slová: zajakavosť, príčiny zajakavosti, patogenéza zajakavosti.

Z POMEZÍ NEUROLOGIE



Neurologie pro praxi 2003 / 6324 www.neurologiepropraxi.cz Neurologie pro praxi 2003 / 6 325www.neurologiepropraxi.cz

vým správaním, ktoré je podmienené, fixované a regulované 
svojimi dôsledkami a vyvolávajúcimi podnetmi. Pritom sú 
podstatné na jednej strane reakcie dieťaťa a na druhej stra-
ne reakcie vzťahových osôb. Strach, zážitok zľaknutia, po-
ruchy interakcie, napríklad v súvislosti s krízami v interak-
cii matka – dieťa, v senzitívnej fáze rečového vývinu (tj. pri 
prechode z nižšej úrovne na vyššiu je dieťa rečovo labilné) 
vyvolá u dieťaťa dysfluenciu, ktorá pôsobí na prostredie ako 
operačný spôsob správania. Jej dôsledky môžu byť pozitívne 
alebo negatívne. Pozitívne dôsledky sú napríklad vzbudenie 
pozornosti kontaktnej osoby, resp. všeobecná klíma pozor-
nosti, redukovanie strachu a odbúranie napätia bezprostred-
ne po ukončení zážitku spazmu artikulačného aparátu. Me-
dzi negatívne dôsledky patrí napríklad únikové alebo vyhý-
bavé správanie, negatívne sebahodnotenie, pocity hanby ale-
bo komplex menejcennosti. Tieto opätovne vyvolávajú od-
poveď (reakciu) balbutika – respondentné správanie (22). 
Zajakavosť sa môže ponímať aj ako výraz intrapersonálne-
ho rolového konflliktu, ktorý symbolicky označujeme ako 
kolíziu „A↔A“ (approach ↔ avoidance): zajakavosť je vý-
razom dvojitého konfliktu: hovorenie vedie k želanej komu-
nikácii (priblíženiu – approach), ale súčasne aj k obávaným 
dysfluenciám, ktorým by sa balbutik rád vyhol (vyhnutie – 
avoidance). Na druhej strane mlčanie vedie k želanému vy-
hnutiu sa zajakavosti (avoidance), ale súčasne aj k obávanej 
nerealizácii komunikačného zámeru, zhateniu možného pri-
blíženia (approach). Balbutik anticipuje svoje ťažkosti s flu-
enciou a jeho úsilie o nezajakanie napokon paradoxne ini-
ciuje zakoktanie. 

Medzi etiologickými činiteľmi zajakavosti sa zvykli 
uvádzať aj poruchy metabolizmu a vegetatívna labilita (19). 
Niekedy sa polemizuje aj o viacjazyčnosti ako príčine zaja-
kavosti (18). Treba však zdôrazniť, že pokiaľ to umožňu-
je mentálna a jazyková kapacita dieťaťa a pokiaľ sa dvoj-
jazyčná výchova realizuje správnou, tzv. priamou metó-
dou (bez prekladania z jedného jazyka do druhého, s väz-
bou jednotlivých jazykov na určité osoby resp. na určité 
prostredie), pokiaľ je dieťa motivované a prostredie nevy-
víja neprimeraný nátlak na osvojenie druhého jazyka, dvoj-
jazyčná výchova by nemala patriť k príčinám vzniku zaja-
kavosti. Za jednu z príčin zajakavosti sa tradične pokladala 
aj ľavorukosť: ako etiologický činiteľ tu však môže pôsobiť 
predovšetkým násilné precvičovanie vyhranených ľavákov 
na používanie pravej ruky, príp. ambidextria, nevyhranená 
lateralita s ich možným orgánovým pozadím (20). 

Oddávna sa diskutuje o orgánových príčinách zajaka-
vosti, pričom ide najmä o hľadanie konkrétnej, špecific-
ky lokalizovanej príčiny. Nápadná je tu rôznorodosť názo-
rov. Kým v počiatkoch rozvoja balbutológie existovali úva-
hy o príčine, lokalizovanej v efektore (Dieffenbachove tra-
gické pokusy s operáciou jazyka v Nemecku v 19. storočí), 
postupne pribúdali koncepcie, lokalizujúce príčinu zajaka-
vosti do rozličných kôrových, prípadne podkôrových oblas-
tí mozgu. Možno napríklad uviesť už spomínanú Seemano-
vu teóriu o striopalidárnej lokalizácii (19). Prehľadný su-
már takýchto starších názorov na orgánové príčiny zajaka-
vosti vypracoval Wirth (22). Píše, že orgánové príčiny sú 

prinajmenej čiastočnou príčinou zajakavosti, hoci protiar-
gumentom by mohla byť nekonštantnosť a situačná závis-
losť jej príznakov – v prípade orgánového pozadia by to-
tiž mali byť príznaky zajakavosti konštantné (poznámka 
V. L: táto jeho argumentácia však stráca na závažnosti, ak 
si uvedomíme, že napríklad aj pri epilepsii ide často o ne-
konštantnosť a situačnú závislosť symptomatiky a pritom 
ide nepopierateľne o orgánovo podmienené ochorenie). 
Medzi možnými etiologickými faktormi sú vo Wirtho-
vom sumári ľahká mozgová dysfunkcia (zajakavosť tu však 
nie je obligatórnym ale fakultatívnym symptómom), poru-
cha neuromuskulárnej koordinácie dýchania, hlasu, hovo-
renia a okruhu rečovej regulácie (podľa neho súvisí podľa 
neho s desynchronizáciou „časových“ buniek v thalame), 
oneskorená sluchová spätná väzba (balbutici by podľa to-
ho kontrolovali svoju reč predovšetkým tým uchom, z kto-
rého nervové dráhy neprebiehajú bezprostredne do domi-
nantného sluchového centra, čo vedie k spomalenému ča-
su prenosu, sluchová spätná väzba pravej a ľavej hemisféry 
prebiehajú asynchrónne alebo vzájomne interferujú a do-
chádza k poruche koordinácie priebehu hovorenia a dys-
fluencii), dyskoordinácia mozgových hemisfér, zvýšená ak-
tivácia pravej hemisféry počas verbálneho aktu. Pri hypo-
téze Van Ripera (21) išlo o disharmóniu medzi auditívnou 
a taktilne – kinestetickou spätnou väzbou: podľa neho die-
ťa si v ontogenéze svoje hovorenie najprv v značnej mie-
re kontroluje auditívne a neskôr sa spolieha viac na taktil-
no – kinestetickú spätnú väzbu. V prechodnej fáze dochá-
dza k interferencii medzi auditívnou a taktilno – kineste-
tickou spätnou väzbou, čo spôsobí zvýšený výskyt neplynu-
lostí. Tieto potom v prípade nepriaznivej prognózy (napr. 
upozorňovanie dieťaťa na neplynulosť) pretrvávajú (18). 
Staršie diagnostické metódy však neumožňovali nájdenie 
objektívnych dôkazov: medzi sporadické indície organici-
ty patrili okrem EEG aj EMG vyšetrenia, v rámci ktorých 
bol u balbutikov zistený blok svalstva hrtana, súčasná kon-
trakcia abduktora a adduktora (19).

Podľa viacerých starších priekopníkov (napríklad vyš-
šie uvádzaný sumár Wirtha, známa teoretická koncep-
cia Ortona a Travisa v prvej tretine 20. storočia), ale naj-
mä novších autorov (pozri napr. 6, 8, 11) je teda zajakavosť 
v podstate spôsobená, dyskoordináciou dvoch centrál-
nych zložiek jazykovej produkcie: paralingvistického, pra-
vohemisférového systému, zodpovedného za vokálne, tóno-
vé, prozodické funkcie a lingvistického, ľavohemisférového 
segmentálneho systému, zodpovedného za jazykový obsah, 
sémantiku, syntax a fonológiu. Tento názor bol potvrdený 
viacerými výskumnými výsledkami. Výskumy dichotické-
ho počúvania u balbutikov (16) priniesli spočiatku protire-
čivé výsledky. Novšie výskumy, ktoré aplikovali zmyslupl-
né lingvistické stimuly (namiesto slabík, ktoré sa aplikova-
li v starších výskumoch) zistili, že balbutici, na rozdiel od 
plynulo hovoriacich ľudí, pri dichotickom počúvaní signi-
fikantne častejšie preferovali ľavé ucho (tj. príslušné oblas-
tí pravej hemisféry) než pravé. Výskumy na báze Wada-tes-
tu v 60. rokoch minulého storočia zistili vyššiu bilateritu 
rečových centier u balbutikov pri vnímaní zmysluplných 
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lingvistických stimulov (16). Kehoe (10) píše o abnormál-
ne zvýšenej pravohemisférovej dominancii počas momen-
tu zajakania; Gillam (7) dokonca uvádza výskumy na bá-
ze PET, v ktorých dospelí balbutici vykazovali nielen vyš-
šiu pravohemisférovú aktivitu, ale aj zvýšenú aktivitu v ob-
lasti mozočku ako plynulo hovoriaci ľudia. Balbutici vyka-
zovali väčšiu ľavohemisférovú aktivitu vo fázach, keď ho-
vorili plynulo než vo fázach zakoktania. Gillam uzatvára, 
že balbutici zrejme využívajú pravú hemisféru pre funkcie, 
ktoré ľahšie zvláda ľavá hemisféra. Conture a kol. (3) do-
konca udávajú výsledky výskumov na báze neuroimagina-
tívnych techník, podľa ktorých rozdiel v hemisférovej akti-
vite sa vystupňoval paralelne s lingvistickou záťažou v syn-
taktickej, sémantickej a fonologickej oblasti a nebol ziste-
ný u balbutikov v pokojnom stave. Aj De Nil (4) uvádza 
viacero výskumov na báze PET potvrdzujúcich hypotézu, 
že zajakavosť je asociovaná s atypickou lateralizáciu rečo-
vých procesov (v zmysle zvýšenej aktivity pravej hemisfé-
ry). Kehoe síce veľmi pozoruhodne polemizuje s tým, či je 
abnormálna mozgová aktivita príčinou alebo dôsledkom 
zajakavosti – zvýšená aktivita pravej hemisféry môže byť 
podľa neho spôsobená citmi a anxietou, ktoré vznikli na 
báze zajakavosti (10), z hľadiska terapie je to však vlastne 
irelevantné: nech už tieto abnormality jestvujú na akejkoľ-
vek báze, treba na ne zacieliť našu terapiu.

Z uvedeného možno teda usudzovať, že príčina zaja-
kavosti tkvie zrejme v dezorganizácii kortikálnych oblas-
tí, zodpovedných za koordináciu rečovej  motoriky v zmys-
le dyskoordinácie mozgových hemisfér. V súčasnosti nie je 
presne objasnené, ktoré konkrétne mozgové štruktúry tu 
fungujú a akým spôsobom. Preto niektorí autori konšta-
tujú celkom všeobecne, že pri zajakavosti ide o problém 
centrálneho riadenia reči (napr. 18), iní (3) hovoria o „in-
stabilite“ riadenia motorických aktov a ďalší hľadajú kon-
krétnu lokalizáciu. Viaceré výskumy na báze neuroimagi-
natívnych techník, ktoré uvádza napr. Logan (15) doka-
zujú, že v pozadí zajakavosti je limbický systém. S tým 
sa u nás stotožňuje Ostatníková. Podľa nej iniciácia reči 
vychádza z frontálnych kôrových oblastí, ktoré majú vý-
znamné spojenia s limbickým systémom, ktorý je centrom 
emócií. Aj limbický systém je však lateralizovaným systé-
mom párových štruktúr: pravá polovica je holisticky orien-
tovaná, kým ľavá polovica je orientovaná sekvenčne. Pre-
to zrejme k iniciácii reči dochádza spravidla z ľavej strany. 
Ak je však pravý limbický systém príliš aktivovaný (napr. 
u veľmi senzitívnych ľudí), je potom „zahltený“ vnútor-
ným emotívnym prežívaním. V týchto prípadoch potom 
„bombardovanie“ limbického systému z pravej strany brá-
ni adekvátnej činnosti ľavého limbického systému pri inici-
ácii sekvenčných dejov, súvisiacich s iniciáciou reči. V dô-
sledku takejto bilaterizácie impulzy z ľavého limbického 
systému nie sú schopné presne sa „nasmerovať“ na patrič-
né miesto. Vzniká tak asynchrónnosť, ktorá môže vyústiť 
až do dysfluencie rečového prejavu (17). Podľa ďalších au-
torov tu ide o iné mozgové štruktúry, resp. mechanizmy. 
Kehoe referuje o výskumoch, ktoré na základe PET preu-
kázali u balbutikov zníženú aktivitu nucleus caudatus v ľa-

vej hemisfére. Uvádza aj výskumy, ktoré uskutočnili Wu 
a Maguire, podľa ktorých chybná funkcia nucleus cauda-
tus, súvisí s abnormálnymi hodnotami neurotransmitera 
dopamín (10). Kuwata a kol. (12) pomocou fMRI dokon-
ca zistili, ktoré konkrétne oblasti pravej hemisféry vykazu-
jú u balbutikov zvýšenú aktivitu: pravý horný čelový závit 
(BA9) a horná časť gyrus cinguli vpravo (BA 23). U fluent-
ne hovoriacej kontrolnej skupiny to boli oblasti v ľavej he-
misfére: gyrus frontalis inferior – Brocova oblasť (BA 45), 
gyrus temporalis superior – Wernickeho oblasť (BA 39, 
40) a lobus frontalis superior vľavo (BA 10). Tieto výsled-
ky, indikujúce deformáciu laterálnej dominancie, typickej 
pre reč fluentných subjektov, svedčia o pravdepodobnej 
dysfunkcii príslušných oblastí ľavej hemisféry resp. zvýše-
nej funkcii niektorých oblastí v pravej hemisfére u balbuti-
kov. De Nil vo svojich viacerých výskumoch zistil, že zvý-
šená pravohemisférová aktivita nebola obmedzená na mo-
torické oblasti mozgovej kôry, ale zahŕňala aj premotoric-
ké, temporoparietálne kôrové oblasti spolu so subkortikál-
nymi oblasťami. Pritom fluentne hovoriace subjekty preu-
kázali normálnu, t.j. ľavolateralizovanú neurálnu aktivitu. 
Podľa neho zvýšená pravohemisférová aktivita odráža fun-
damentálnu reorganizáciu rečových procesov (4). Contu-
re a kol. riešia rôznorodosť pokiaľ ide o konkrétne nálezy 
zvýšenej aktivity v jednotlivých kôrových oblastiach varia-
bilitou samotných symptómov zajakavosti ako aj možnou 
existenciou viacerých subtypov zajakavosti (3).

Vidíme, že napriek rozdielnym názorom pokiaľ ide 
o konkrétnu lokalizáciu mozgových štruktúr, sa spomína-
né práce zhodujú v tom, že pri zajakavosti ide o dyskoor-
dináciu (reorganizáciu) pravej a ľavej mozgovej hemisféry 
(prinajmenšom na úrovni zvýšenej aktivity „nesprávnej“ he-
misféry). Aby reč bola fluentná, musia byť obidve zložky in-
tegrované: ak sa jeden za druhým oneskorí alebo s ním in-
terferuje – nech je to z akýchkoľvek dôvodov, výsledkom je 
dysfluencia rečového prejavu (6). Čoraz viac sa však ukazuje, 
že jeden činiteľ samotný ešte zvyčajne nestačí: kým sa z dys-
fluencií rozvinie chronická zajakavosť, včlenia sa sem ďalšie 
komponenty. Vzhľadom na množstvo potenciálnych etiolo-
gických faktorov a ich častú kombináciu preto väčšina mo-
derných autorov už v súčasnosti hovorí o vzájomnom prelí-
naní a súčinnosti jednotlivých príčin zajakavosti. 

2. Patogenéza
Všeobecne sa uznáva, že zajakavosť vo väčšine prípa-

dov začína v predškolskom veku, relatívne zriedkavejšie 
v období zaškolenia (najmä vo veku 6–8 rokov), sporadic-
ky vzniká v puberte, približne vo veku l2–l4 rokov a úplne 
ojedinelo vzniká v dospelosti. V jednej z najnovších longi-
tudinálnych štúdií (9) bol priemerný vek jej vzniku 3,13 
roka. Kľúčovým momentom je teda z vekového hľadiska 
predškolský vek – zvyčajne mimoriadne senzitívna fáza on-
togenézy reči: obdobie vývinových dysfluencií.

2.1. Vývinové dysfluencie
Vývinové dysfluencie definujeme ako druh fyziolo-

gických dysfluencií: prechodnú fázu neplynulého hovore-
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nia, vznikajúcu pravdepodobne na báze dočasného pnutia 
až nesúladu medzi tzv. symbolickými a nesymbolickými 
procesmi. Kvalitatívny prelom v ontogenéze reči približ-
ne okolo 3. roku života v oblasti symbolických procesov, 
týkajúci sa predovšetkým morfologicko-syntaktickej rovi-
ny (najmä vzrastajúca zložitosť syntaktických konštruk-
cií) a lexikálno- sémantickej roviny (prudký vzrast slovnej 
zásoby, tvorba tzv. „vyšších“ pojmov) koliduje s oblasťou 
nesymbolických procesov (foneticko-fonologická rovina), 
kde jednak ešte nevyzretý artikulačný aparát, jednak ešte 
neúplne rozvinutá schopnosť fonematickej diferenciácie 
neumožňujú dieťaťu zakaždým fluentne vysloviť zamýšľa-
né jazykové konštrukcie. Pravdepodobne ide o prirodzené 
nevedomé stratégie: dieťa pri lingvisticky náročnom pre-
hovore „potrebuje viac času“ a tak si pomáha iteráciami, 
zarážkami v reči a pod. – ide o rozpor medzi kapacitou 
a požiadavkami (capacity and demand theory). Zároveň 
zvyčajne dieťa prechádza tzv. štádiom vzdoru, často spre-
vádzaného psychickou labilitou, ktorá sa premietne do vý-
bušnej reči, úsilia o dominovanie v komunikačnom akte 
(pragmatická rovina). Takto dochádza k očividnému pnu-
tiu medzi týmito oblasťami; spomínané vplyvy sa zvyk-
nú rôznym spôsobom sumovať a prechodne prejaviť roz-
ličnými príznakmi dysfluencie: najmä opakovania slabík, 
slov, zarážky v hovorení, rozličné korekcie vo formulova-
ní prehovoru reči a pod. Dieťa však zvyčajne nemá nejaké 
vedomie komunikačného handicapu ale skôr akýsi neprí-
jemný pocit prekážky v snahe niečo oznámiť. Johannse-
nová (9) uvádza, že príznaky vývinovej dysfluencie sa pre-
javujú asi u 80% detí a postupne spontánne, prinajhoršom 
po niekoľkých mesiacoch, vymiznú; v dospelej populácii 
sa vyskytuje cca 1% balbutikov. Cooper a Cooper (2) do-
konca zdôrazňujú, že pri primeranej profesionálnej pomo-
ci a uvedomenej, podpornej rodičovskej asistencie si iba 
málo spomedzi týchto detí v nasledujúcich rokoch doká-
že vybaviť svoje rané ťažkosti s fluenciou a v dospelosti si 
prakticky žiadny z nich nespomenie, že by sa niekedy za-
jakával. Vývinovú dysfluenciu ako dôsledok prechodného 
špecifického pnutia medzi symbolickými a nesymbolický-
mi procesmi ilustruje náš model 1. Ak však dôjde v obdo-
bí vývinových dysfluencií súčasne aj k pôsobeniu riziko-
vých faktorov ako napr. oneskorený vývin reči, familiárna 
dispozícia, atypické mozgové procesy, psychické osobitos-
ti (napr. výrazný nedostatok sebadôvery ale aj príliš vyso-
ké ašpirácie),neurotizácia atď., dieťa je ohrozené zajaka-
vosťou.

2.2. Genéza zajakavosti 
Prvú kapitolu sme uzatvárali tým, že pravdepodob-

ne v pozadí zajakavosti je dyskoordinácia mozgových he-
misfér, ktorá spôsobuje dysfluenciu. Aby však z tejto dys-
fluencie postupne vznikla zajakavosť ako syndróm naru-
šenia komunikačnej schopnosti, musia sa na poruchu syn-
chronizácie navrstviť ešte ďalšie komponenty ako sú naprí-
klad opakované zážitky nerealizovaného, alebo zmareného 
komunikačného zámeru, opakované zážitky straty kontro-
ly nad rečou, výsmech, subjektívne prežívaný akútny po-
cit extrémneho časového tlaku pri komunikácii atď., kto-
ré fungujú ako fixujúce mechanizmy. Aby sme vystihli tú-
to komplexnosť, vychádzame v našom chápaní genézy za-
jakavosti z holisticky ponímaného klinického obrazu zaja-
kavosti (14) ako syndrómu, v ktorom dochádza k vzájom-
nému prieniku symptómov nadmernej námahy, psychic-
kej tenzie a dysfluencie. Kompletný klinický obraz zaja-
kavosti podľa nášho názoru spočíva vo vzájomnom pre-
línaní sa troch množín, troch skupín symptómov: dysflu-
encie (napr. iterácie, prolongácie); nadmerná námaha pri 
prehovore (napr. pri prekonávaní blokov svalstva rečové-
ho aparátu, prvky narušeného koverbálneho správania); 
psychická tenzia (počas hovorenia a postupne i pred ho-
vorením, pred potrebou komunikovať, s možným vyúste-
ním do logofóbie). Kompletný klinický obraz rozvinutého 
syndrómu zajakavosti charakterizujú podľa tohto modelu 
tri skupiny symptómov, ktoré sa spravidla v priebehu etio-
patogenézy zajakavosti u jednotlivých balbutikov prejavu-
jú v individuálne rôznej miere,  rôznej časovej nadväznos-
ti, rôznom stupni a rôznej vzájomnej súvzťažnosti (vráta-
ne spätnoväzbových mechanizmov). Kým dysfluencia, ne-
plynulosť rečového prejavu, je to, čo môžeme počuť („lin-
gva“), nadmerná námaha pri prehovore je fyziologický pre-
jav, „to, čo možno vidieť“ („sóma“) a psychická tenzia je 
to, čo balbutik cíti a prežíva („psyché“) . Ich vzájomný prie-
nik a jeho genézu by bolo najilustratívnejšie znázorniť ho-
lografickou snímkou. Ich manifestovanie v rámci etiopato-
genézy musíme veľmi pozorne sledovať, keďže – ako uvidí-
me nižšie – bezprostredne z nich možno odvodiť typ zaja-
kavosti s nadväzujúcim špecifickým terapeutickým progra-
mom . Samozrejme, v každom jednotlivom prípade zajaka-
vosti je konkrétny spôsob prieniku spomínaných troch sku-
pín symptómov [Z] špecificky odlišný, v závislosti od špe-
cifík patogenézy, ktorú znázorňuje náš model 2: patogené-
za zajakavosti:

1. fáza: Vývinová dysfluencia. Fyziologické neplynulosti 
(spravidla iterácie bez nadmernej námahy a psychickej ten-
zie) ako sprievodný príznak ontogenézy reči, ktoré vo väč-
šine prípadov spontánne zaniknú.

Dysfluencie

V prípade nepriaznivých okolností (napr. genetická zá-
ťaž, nesprávna reakcia prostredia na neplynulosti dieťaťa, 
mozgové patomechanizmy atď.) dojde postupne k druhej 
fáze, pričom sa môžu striedať fázy zajakania a plynulej re-
či (borderline stuttering).

Model 1. Vývinové dysfluencie (VD)

Morfologicko-syntaktická rovina Foneticko-fonologická rovina

Lexikálno-sémantická rovina Pragmatická rovina

Symbolické
procesy

Nesymbolické
procesy

VD
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2. fáza: Incipientná zajakavosť. Prechod do patológie, 
spočiatku s obmedzením na proces hovorenia; začínajú-
ci prienik dysfluencií a nadmernej námahy. Môžu sa vy-
skytnúť prvky uvedomovania si problému s rečou – najmä 
v priebehu aktu hovorenia, prvé zážitky straty kontroly nad 
svojou rečou.

Dysfluencie

Nadmerná námaha Psychická tenzia

V prípade nepriaznivých okolností fixácia symptomati-
ky s postupným uvedomovaním si svojho handicapu (fixo-
vaná zajakavosť) a pozvoľný prechod do 3. fázy.

3. fáza: Chronická zajakavosť. Kompletný klinický ob-
raz s postupnou habituáciou vzájomného prieniku prízna-
kov dysfluencie, nadmernej námahy a psychickej tenzie 
-v rôznej miere, časovom priebehu a vzájomnej súvzťaž-
nosti – v závislosti od špecifík daného prípadu.

Psychická
tenzia

Nadmerná
námaha

Dysfluence

Z

Ak evidujeme iba dysfluencie (zvyčajne iterácie) bez 
nadmernej námahy a bez psychickej tenzie, ide zjavne o vý-
vinovú dysfluenciu (1. fáza). Paralelne s čoraz väčším naras-
taním námahy (dysfluencie + nadmerná námaha) vzniká 
incipientná zajakavosť (2. fáza). Postupne s uvedomovaním 
svojho handicapu dochádza k fixácii zajakavosti a postup-
nému prechodu do 3. fázy, s narastaním psychickej tenzie 
a postupným prerastaním do chronickej zajakavosti s kom-
pletným klinickým obrazom (3. fáza). Tu už ide o vzájom-
ný prienik všetkých troch množín a to v rozličnej miere, 
závislosti, časovom priebehu i súvzťažnosti (dysfluencie 
+ nadmerná námaha + psychická tenzia). Tento prienik 
treba chápať a v každom jednotlivom prípade analyzovať 
v celej jeho zložitosti ale najmä dynamike vývinu, neustá-
lych zmien a komplikovaných vzájomných spätných väzieb 
jednotlivých komponentov. Je zrejmé, že pri koncipovaní 
terapeutického plánu treba pri jednotlivých typoch zajaka-
vosti veľmi dôsledne zohľadňovať okrem špecifík dysflu-
encie aj osobitosti nadmernej námahy a psychickej tenzie. 
Práve nerešpektovanie potreby terapie nadmernej námahy 
a psychickej tenzie a jednostranné korigovanie iba dysflu-
encií v terapii zajakavosti býva častou príčinou terapeutic-
kých neúspechov.
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