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Sazetak

Neurogeno mucanje
Studentica: Ana-Marija Dragicevié¢
Mentorica: Doc.dr.sc. Ana Leko Krhen

Studijski smjer: Logopedija

Mucanje je poremecaj te¢nosti govora karakteriziran ponavljanjima, produzivanjima,
oklijevanjima, pauzama i/ili blokadama glasova, slogova 1 rije¢i koji moze biti razvojnog ili
steCenog porijekla. Njegovi simptomi mogu se odrazavati kako na govornom, tako i na
psihi¢kom, fizioloSkom i socijalnom planu. Neurogeno mucanje, kao steCeni oblik mucanja,
rjede je i manje poznato podrucje ¢ije su netecnosti posljedica osteCenja mozga, najcesce
posljedi¢no mozdanom udaru.

Cilj ovog rada je, na temelju novije literature pruziti uvid u poznate etioloske
¢imbenike, simptomatologiju, diferencijalnu dijagnostiku te trenutne metode intervencije po
pitanju neurogenog mucanja. Mehanizam nastanka nije u potpunosti razjaSnjen ali brojni
autori potvrduju ulogu bazalnih ganglija kod pojave mucanja. Cesto koegzistira S
poremecajima poput afazije i motori¢kih govornih poremecaja kao $to su dizartrija, apraksija i
palilalija §to dodatno otezava dijagnostiku. Osim teskoca prilikom diferencijalne dijagnostike
uslijed prisustva drugih poremecaja postoje nesuglasice prilikom diferenciranja tipova
mucanja, s obzirom na misljenje da uo¢ljivi simptomi nisu dovoljan distinktivni kriterij. U
terapiji mucanja najéeS¢e se primjenjuju bihevioralne metode, dok su lijekovi prisutni u
manjoj mjeri zbog nuspojava i moguénosti zloupotrebe. Da bi se poblize objasnio navedeni
poremecaj, potrebna su daljnja istrazivanja.

Kljucéne rije¢i: neurogeno mucanje, steCeno mucanje, diferencijalna dijagnostika, terapija



Abstract

Neurogenic stuttering

Student: Ana-Marija Dragicevié¢
Mentor: Ph.D. Ana Leko Krhen
Field of study: Speech and language pathology

Stuttering is a speech fluency disorder characterised by repetitions, prolongations,
hesitations, pauses and/or blocks of phonemes, syllables and words. Considering its origin,
stuttering can be developmental or acquired. Associated symptoms can be manifested not only in
speech, but in physical, physiological and social status. Neurogenic stuttering is a lesser-known
type of acquired stuttering predominantly caused by a stroke.

The purpose of this review is to give an insight into given etiologic factors,
symptomatology, differential diagnostics and therapeutic methods associated with neurogenic
stuttering according to recent literature. The mechanism of incurrence is not entirely known, but
the majority of contemporary authors implicate the role of basal ganglia system within such a
mechanism. Neurogenic stuttering frequently coexists with aphasia and motoric speech
impairments such as dysarthria, apraxia and palilalia, thus complicating the diagnostic process.
Aside from these accompanying disorders, there are also numerous on-going dissidences in
differentiating stuttering diagnoses, according to the opinion that observable symptoms are not the
only distinctive characteristic of discrete stuttering categories. In terms of alleviating symptoms,
behavioural therapy is the most common form of therapy used in response to a stuttering
diagnosis while drugs are used less, largely due to the side effects of pharmaceutical medication,
and the ever-present risk of misuse. At present, further research is required to accurately explain
and approach to aforementioned disorder.

Key words: neurogenic stuttering, acquired stuttering, differential diagnostics, therapy
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1. Uvod

Govor je poznat kao glavno sredstvo ljudske komunikacije. Ako mu je dijete izloZeno,
razvija se od samog rodenja, jednakom brzinom i intenzitetom bez obzira na jezik i kulturu u
kojoj dijete odrasta. Govor nam omogucava izrazavanje Zelja, misljenja i osjecaja i vazno je
razlikovno sredstvo ljudi i ostalih zivih bi¢a. Govor ¢ini li¢nost i oblikuje karakter jedne
osobe. Iz toga mozemo zakljuciti da bilo kakva vrsta njegovog poremecaja otezava ili u nekim
slucajevima potpuno onemogucava njegovu funkciju. Jedan od takvih poremecaja je

poremecaj te€nosti govora, preciznije, mucanje.

Zbog heterogenosti mucanja kao poremecaja kroz viSegodis$nja istraZivanja nastao je
niz definicija od kojih svaka na svoj nacin priblizava ali u potpunosti ne obja$njava mucanje.
Prema Internacionalnoj Klasifikaciji bolesti (ICD) svjetske zdravstvene organizacije (WHO,
2016) mucanje je definirano kao govor obiljeZzen ¢estim ponavljanjima ili produzivanjima
glasova, slogova ili rijeci ili Cestim oklijevanjima ili pauzama koje ometaju ritmicki tok
govora. Dijagnosticira se kao poremecaj kada je njegova ozbiljnost takva da znaCajno ometa
teCnost govora. Sveobuhvatnija i jasnija definicija (Sardeli¢ i sur., 2001) kaze da je mucanje
sindrom brojnih manifestacija na govornom, jezi¢nom, psiholoskom, fizioloskom, tjelesnom i
socijalnom podrucju. Karakterizirano je kao nestandardno govorno ponaSanje u kojem se
javljaju ponavljanje dijelova rije¢i i reCenica, produzivanje glasova, zastoji u govoru,
neadekvatne stanke, dodavanje razliCitih glasova 1 poStapalica te opcenito dulje trajanje
govora. Uz navedena obiljezja mogu se javiti sekundarni simptomi, kao §to su strah od
govora, tikovi, pokreti glave, tijela i udova, fizioloske reakcije (znojenje, crvenilo, ubrzan rad
srca, povecana napetost misi¢a), emocionalna nestabilnost te smanjena koncentracija.
Mucanje na osobu djeluje u vidu formiranja karakternih crta li¢nosti, Cesto negativnih, Sto

govori u prilog velikom utjecaju mucanja na sveukupni identitet osobe.

Mozda slikovitiju definiciju dao je Jonhson (1961) rekavsi: ,, Mucanje je sve ono §to

¢ini§ dok pokusavas ne mucati®.

Budu¢i da postoje brojni uzroci kao i razlicite karakteristike mucanja, podijeljeno je u
nekoliko kategorija, odnosno dvije glavne — mucanje kod djece i mucanje kod odraslih.
Mucanje koje je najcesce dijagnosticirano kod djece je razvojno mucanje. Obi¢no se javlja
izmedu dvije 1 pol i Cetiri godine kada dijete savladava gramatiku jezika. Gramaticka pravila

navode dijete da svoje nezrele i agramatic¢ne recenice preoblikuje u dulje, gramaticki ispravne



i informativnije. U tim trenutcima, dijete koje ima predispozicije za pojavu mucanja moze se
na¢i nedoraslo izazovu S$to moze rezultirati netecnim govorom. Nakon $to je doSlo do
mucanja, brojni osobni i okolinski faktori utje¢u na njegov ,,opstanak* i intenzitet. Oko 75%
predskolaraca prestane mucati nakon nekog vremena, neki od njih unutar nekoliko mjeseci,
dok kod nekih mucanje perzistira do odrasle dobi. ZaSto nestane 1 hoce li trajati do odrasle
dobi kod pojedinog djeteta, jo§ uvijek ne mozemo sa sigurnoScu utvrditi (ASHA,
www.asha.org). Iako ¢esce kod odraslih, i kod djece je moguéa pojava neurogenog mucanja,

koje je posljedica oStecenja sredis$njeg ziv¢anog sustava (Canter, 1971).

Ako razvojno mucanje traje i u odrasloj dobi, nazivamo ga razvojnim perzistentnim
mucanjem. Kod odraslih razlikujemo jos$ i dva oblika steCenog mucanja - psihogeno i veé
spomenuto neurogeno mucanje. Psihogeno mucanje je opisano kao nerazvojna nete¢nost
naglog pocetka kod koje ne postoji neuroloski uzrok te je posljedica nekog oblika psiholoskog
stresa (Deal, 1982). Kada se mucanje javi u vezi s neuropatologijom, to¢an opis i objasnjenje
simptoma Cesto su slozene prirode. Medu klini¢kim izazovima koje predstavlja steeno
neurogeno mucanje postoji problem razlikovanja ovog oblika nete¢nosti s netecnostima
vezanim uz dizartriju ili afaziju, problem identifikacije neuroloskog stanja i nastale lezije te
problem precizne karakterizacije steCenog mucanja budué¢i da su neki njegovi oblici

psiholoskog ili neuropsiholoskog prije nego neuropatoloskog porijekla (Lundgren i sur.,
2010).

Neurogeno mucanje je fenomen koji je, koliko je poznato, prvi put spomenut u 18.
stoljecu od frenologa F. J. Galla i J. C. Spurzheima (Andy & Bhatnagar, 1992, prema Van
Borsel i Taillieu, 2001). Budu¢i da mu precizan uzrok do danas nije definiran, kroz godine su
postojala razlicita terminoloska rjeSenja, uglavnom vezana uz lokaciju lezije koja ga je
uzrokovala. Rosenbek i sur. (1978) nazivaju ga kortikalnim mucanjem, koje je rezultat lezija,
ne nuzno Kortikalnih, u jednoj od hemisfera, u kojem deficiti u bilateralno inerviranom
mozdanom mehanizmu uzrokuju simptome mucanja. Fawcett (2005) ga definira kao mucanje
posljedicno mozdanom udaru ( eng. stroke - associated stuttering) u svojoj studiji slucaja
ishemijskog mozdanog udara. Danas se kao naj¢esc¢i uzroci neurogenog mucanja navode
mozdani udar, trauma glave, tumori, ciste i sliéne neoplazme, degenerativne bolesti
(Parkinsonova bolest ili multipla skleroza), bolesti kao §to su meningitis, Guilliain — Barre
sindrom i HIV te uzroci vezani uz prekomjernu upotrebu odredenih lijekova (The Stuttering
Foundation, www.stutteringhelp.org). Mehanizam nastanka neurogenog mucanja vec je

spomenut, a upravo njegovim osobitostima bit ¢e posveéen ovaj rad.



2. Problemska pitanja

lako je najces¢i tip steCenog mucanja (Van Borsel i Taillieu, 2001), neurogeno
mucanje je veoma neistrazeno podrucje. Iz tog razloga, u literaturi se pojam ste¢eno mucanje
ponekad Kkoristi kao sinonim za neurogeno mucanje, iako se ne mogu poistovjetiti. U
posljednje vrijeme mnogo je viSe poznatih sluCajeva neurogenog mucanja te samim time
mnogo istrazivackog materijala. Unato¢ tome, mnoga pitanja su i dalje neodgovorena. Uzrok
tome je Sto neurogeno mucanje ne nastaje uvijek na isti naéin niti je lezija uvijek na istom
mjestu. Do njega moze do¢i bilo da je rije¢ o unilateralnom ili bilateralnom ostec¢enju mozga,
s fokalnim ili difuznim lezijama. Kada je lezija fokalna, moZe biti u lijevoj ili desnoj
hemisferi. Unutar odredene hemisfere moze biti smjeStena u frontalnom, parijetalnom ili

temporalnom reznju (Van Borsel i sur., 1998).

Oko simptomatologije se jo$ uvijek ,,Jome koplja“ — dok jedni znanstvenici tvrde da se
moze sasvim jasno utvrditi razlika u simptomima izmedu razvojnog i neurogenog mucanja,
drugi naglaSavaju sli¢nosti izmedu ta dva poremecaja tecnosti te tvrde da njihove razlicitosti

nisu dovoljan razlikovni kriterij da bi se mogli promatrati kao dva zasebna poremecaja.

Diferencijalna dijagnostika takoder nije jednostavna, budu¢i da se u slucajevima
poremecaja tecnosti dijagnoza uglavnom zasniva na subjektivnoj procjeni, zbog nedostatka
klini¢kih dijagnostickih materijala (Andrijoli¢, 2016). Uz to, Cest je slucaj koegzistencija
neurogenog mucanja s drugim jezi¢nim i govornim poremecajima, primjerice afazijom,
apraksijom, dizartrijom, palilalijom i anomijom (The Stuttering Foundation,

www.stutteringhelp.org) Sto otezava svrstavanje simptoma u odredeni poremecaj.

Cilj ovog rada je pruzZiti uvid u poznate etioloske cimbenike, simptomatologiju,

diferencijalnu dijagnostiku te trenutne metode intervencije po pitanju neurogenog mucanja.



3. Pregled dosadasnjih spoznaja

3.1. Neuropatologija neurogenog mucanja

Vecina poznatih slu¢ajeva steCenog mucanja rezultat su mozdanog udara, traumatske
ozljede glave, degenerativnih i metabolickih bolesti mozga. Mehanizmi i lokacije lezija kod
mucanja slabo su istrazeno i poznato podrucje, medutim, poznati su slucajevi pojave mucanja
nakon lezije dominantne hemisfere prilikom mozdanog udara te ponekad, ali rjede, nakon

lezija u nedominantnoj hemisferi i razli¢itim subkortikalnim strukturama (Turgut, 2002).

Neurogeno mucanje moze se javiti u bilo kojoj dobi posljedicno neuroloskom oStecenju.
Poznati su slucajevi djece starosti tri godine kod kojih je zbog oStecenja uzrokovanog rota
virusom, encefalitisom ili traumom doSlo do neurogenog mucanja pa sve do
devedesettrogodi$njaka gdje se javilo kao posljedica mozdanog udara, neurodegenerativne

bolesti ili traume. Ipak, najveca pojavnost je kod odraslih (Theys i sur., 2009).

3.1.1. Mozdani udar

Najces¢i uzrok pojave neurogenog mucanja je mozdani udar. Prevalencija njegove
pojave u tom slucaju je priblizno 5% (Theys i sur., 2011). Medutim, preko 50 je studija koje
navode pojavu mucanja nakon mozdanog udara, a zabiljeZzene su lezije u lijevoj hemisferi,
odnosno frontalnom, temporalnom, parijetalnom i okcipitalnom reznju, kao i u bazalnim
ganglijima i talamusu. lako rjede, primijec¢ene su lezije i u desnoj hemisferi, u frontalnom,
temporalnom reznju, bazalnim ganglijima i1 talamusu. Takoder, poznati su slu€ajevi koji
uklju¢uju suplementarno motorno podruéje, zuljevito tijelo! i mali mozak (Theys i sur. 2013).
Ove studije slu¢aja predstavljaju zbunjuju¢e mnostvo mogucih uzroka i iako su izuzetan izvor
informacija ne pruzaju objedinjeni odgovor. Medutim, Theys i sur. (2013) u istrazivanju na 37
pacijenata koji su dozivjeli mozdani udar dolaze do zanimljivog zakljucka. Dvadeset od
navedenih 37 pacijenata imalo je dijagnozu neurogenog mucanja uslijed mozdanog udara.
Podatci koje su dobili na temelju prikaza kompjuterizirane tomografije (CT) i magnetske

reznonance (MR) otkrili su dosad nepoznato preklapanje.

! corpus callosum - sredi$nji dio velikoga mozga izgraden od vlakana popreénoga smjera koja povezuju jednake
tocke desne i lijeve polutke mozga



Slika 1: Preklapanje lezija 17 kontrolnih ispitanika (A) i 20 pacijenata s neurogenim
mucanjem (B)

(Izvor: Theys i sur. (2013) A Crucial Role for the Cortico-Striato-Cortical Loop in the
Pathogenesis of Stroke-Related Neurogenic Stuttering)

Analiza je pokazala devet podrucja u lijevoj hemisferi koja su znacajno vise zahvacena
kod osoba s neurogenim mucanjem S$to upucuje na to da nastanak neurogenog mucanja
uzrokovanog ishemijskim mozdanim udarom nije ogranicen na leziju u odredenoj mozgovnoj
regiji ve¢ proizlazi iz nedostataka u kortiko-bazalno ganglijsko-kortikalnoj mrezi koja se
sastoji od donjeg frontalnog korteksa, gornjeg temporalnog korteksa, intraparijetalnog
korteksa, bazalnih ganglija, gornjeg uzduznog snopa i unutarnje mozdane ¢ahure?. Navedena
podruc¢ja obuhvacaju dijelove sive i bijele tvari u mozgu i dio su neuralne senzoricke i
motori¢ke mreZe u produkciji govora. lako je po¢etak mucanja kod 14 pacijenata povezan s
visestrukim lezijama u navedenoj mrezi ucestalost mucajuéih simptoma nije u korelaciji s
brojem lezija, $to navodi na zakljucak da jedna ili viSe lezija u navedenoj mrezi mogu biti
okidac u pojavi mucanja, ali one nisu u izravnoj vezi s teZinom mucanja. Prema tome, misli se
da tezina mucanja zapravo ovisi o utjecaju koji lezija ima na neuralnu mreZu, a ne 0 njezinoj
veli¢ini (Theys i sur. 2013). Daljnja istrazivanja su potrebna kako bi se nasli dokazi za
prosirenje mreze koja izravno ukljucuje i bazalne ganglije Cija je povezanost sa steCenim
mucanjem dokazana u nizu istrazivanja (Carluer i sur., 2000; Tani i Sakai, 2011; Nebel i sur.,
2009).

2 capsula interna - duboka bijela tvar velikoga mozga gradena od Ziv€anih vlakana koja spajaju koru velikoga
mozga s nizim dijelovima sredisSnjega Ziv€anog sustava



3.1.2. Traumatsko oStecenje mozga

Traumatsko oStecenje mozga se uz mozdani udar spominje kao jedan od razloga
nastanka neurogenog mucanja. lako je manje poznatih istraZivanja, ne moze se zanemariti
njihov doprinos u rasvjetljivanju navedenog poremecaja. Istrazivanje Ludlow i sur. iz 1987.
godine provedeno je na 10 ispitanika koji su u Vijetnamskom ratu dozivjeli traumatsko
oSte¢enje mozga uslijed ozljede gelerom projektila. Ispitanici su 10 do 15 godina nakon
ozljede imali perzistirajue simptome mucanja razli¢itog intenziteta, U vidu ispada
nerazumljive ,,bujice’ rije¢i, opéenito ubrzanog tempa govora, ponavljanja, produzivanja te
ubacivanja glasova i rijeci te duljih razdoblja tiSine bez uspjesne produkcije govora. Ispitanici
nisu mogli previdjeti kada ¢e se navedeni simptomi pojaviti te kad bi bili zatraZzeni da ponove
terapiju. Svi su bili svjesni teSkoca, ali navode da nisu mogli uciniti nista po tom pitanju. CT
snimke prikazuju 5 slucajeva unilateralnih desnih lezija, Cetiri sluc¢aja unilateralnih lijevih
lezija te jedan slucaj bilateralnih lezija. Veli¢ina i ucestalost lezija u odredenoj regiji u obje
mozdane hemisfere bila je sli¢na, osim kod unutarnje mozdane ¢ahure i koljena zuljevitog
tijela kod kojih su lezije ¢eSce bile na lijevoj strani. Statistickom analizom potvrdeno je da je
pojava lezija u unutarnjoj i vanjskoj mozdanoj ¢ahuri, repatoj® i leéastoj* jezgri kao i bazalnim
ganglijima bila ¢esc¢a kod ispitanika s neurogenim mucanjem nego kod kontrolne skupine.
Medutim, iako postoji odredena slika pacijenata sa steCenim mucanjem, kontrolna skupina s
traumatskim o$te¢enjem mozga imala je slicnu topografiju lezija. Prema tome, razlog bi se
mogao naéi i u individualnim razlikama u organizaciji mozdanih dijelova za govor, razli¢itoj
osjetljivosti na govorne poremecaje i stupnju oporavka od ozljede mozga (Ludlow i sur.,
1987). Ovo istrazivanje nudi opre¢ne simptome u odnosu na istrazivanje Lebruna i sur. iz
1990. godine iz studije na 23-godisnjem muskarcu koji je po¢eo mucati nakon traumatske
ozljede. Srapnel koji ga je pogodio ostetio je parijetalni rezanj desne strane prodiruéi prema
lijevoj strani. Ispitan je 35 godina nakon traume, dijelovi Srapnela koji su prodrli duboko u
mozak nisu mogli biti uklonjeni. Osim glavobolja, nije prijavio nikakav zdravstveni problem.
Pacijent je tijekom godina imao nete¢nosti u govoru razli¢itog intenziteta koje su jednako
utjecale na oba jezika koje je govorio (francuski i nizozemski). U govoru su dominirale

blokade, koje je pratilo zmirkanje i zatvaranje ocCiju uz blagi pokret glavom. Uz blokade,

3nucleus caudatus - siva tvar velikoga mozga koja cijelom svojom duZinom omeduje boéne komore &ineéi im dio
stijenke

4 nucleus lentiformis - duboka siva tvar velikoga mozga izgradena od ljuske smjestene lateralno i blijede kugle
smjeStene medijalno, vezan uz talamus



pojavljivala su se ponavljanja i produzivanja pocetnog glasa i sloga te nisu postojale razlike u
teCnosti na funkcionalnim i sadrzajnim rijeCima, govor je bio monoton. U analizi trajanja
mucaju¢ih netecnosti Lebrun ne zanemaruje bilateralnost ozljede, referiraju¢i se na
istrazivanje Helm (Helm, 1978., prema Leburn i sur., 1990) koja naznacava da su nete¢nosti
kod neurogenog mucanja bile dugotrajnije kod osoba s bilateralnim oSte¢enjem mozga.
Medutim, Helm-Estabrooks i Hotz (1998) navode slucaj traumatske ozljede mozga uslijed
koje je doslo do lezije u desnom frontalnom i parijetalnom reznju. Govor pacijentice
okarakteriziran je kao sporiji, s produzivanjima rije¢i, ponavljanjima pocetnog glasa,
oklijevanjima i pauzama. Uz govorne karakteristike primje¢uje nekontroliranu tre$nju nogom,
napetost vrata i lica te trzaju¢e pokrete desne strane brade, obraza i usana. Unato¢
razli¢itostima, uocljive su sli¢nosti s obzirom na simptome i lokaciju lezije u potonja dva
istrazivanja. Medutim, spektar simptoma uzrokovanih lezijama razli¢itih lokaliteta koji su
opisani u navedenim i slicnim istrazivanjima doprinose opseznosti i Sarolikosti neurogenog
mucanja kao poremecaja a samim time i otezavaju pronalazak njegovog uniformnog

objasnjenja.
3.1.3. Uloga bazalnih ganglija

Prema istrazivanjima, ve¢ spomenuti bazalni gangliji imaju veliku ulogu u motorickoj
govornoj izvedbi, $to nas vodi do poveznice s mucanjem. Medutim, koja je njihova izravna

poveznica?

Krenimo od pojednostavljene anatomske strukture bazalnih ganglija. Prema Alm,
(2004) bazalni gangliji sastoje se od grupe medusobno povezanih subkortikalnih jezgara.
Glavni izvor ulaznih informacija dolazi od striatuma®, koji prima informacije iz gotovo svih
podru¢ja mozdane kore, osobito iz senzomotori¢kog i frontalnog dijela. Prugasto tijelo nalazi
se u blizini ,,blijede kugle®, odnosno globusa pallidusa® koji je podijeljen na vanjski (globus
pallidus externa - GPe) i unutarnji dio (globus pallidus interna — GPi). GPi je jedna od
glavnih izlaznih jezgara, odnosno, preko talamusa prenosi informacije do mozdane kore
prednjeg reznja. (DeLong, 2000; prema Alm, 2004). Ovakva mozgovna arhitektura znaci da
su bazalni gangliji dio bazalno ganglijsko - talamokortikalnog sklopa koji povezuje gotovo

cijelu mozdanu koru s mozdanom korom frontalnog reznja. GPi ima i silaze¢i izlaz prema

5 duboka siva tvar tvorena od ljuske lec¢aste jezgre (nucleus lentiformis) i repate jezgre (nucleus caudatus)
medusobno spojenih traccima sive tvari koji prolaze kroz unutarnju ¢ahuru i nalikuju na pruge. Zajedno s
putamenom ¢ini corpus striatum (prugasto tijelo).

6 subkortiklana struktura na bazi prednjeg mozga , u anatomskoj je vezi s repatom jezgrom i putamenom
(ljuska). Zajedno s potonjim cini le¢astu jezgru.



mozdanom deblu Sto znaci da bazalni gangliji sudjeluju 1 u funkcijama mozdanog debla.
Striatum se moze podijeliti na tri glavna dijela; ljuska (putamen), repata jezgra i prednji
(ventralni) striatum. Striatum djeluje na GPi na dva nacina: direktni i indirektni, pritom
indirektni put ukljucuje subtalamicke jezgre (STN). Striatum, GPi i GPe djeluju inhibicijski
dok korteks, STN i talamus djeluju ekscitacijski. GPi je tonic¢ki aktivan i pritom suzbija
talamiCku aktivnost. Aktivacijom direktnog puta inhibiraju se neuroni GPi $to potom
deinhibira, odnosno pokrece talamicke neurone, $to rezultira ekscitatijom kortikalnih neurona
na taj nacin omogucavajuci ravnotezu kortikalne aktivnosti. Znacajnu ulogu u ovom procesu
ima dopamin, neurotransmiter koji dolazi iz crne tvari (substantia nigra pars compacta - SNc)
prema striatumu moduliraju¢i strijatalne neurone na kompliciraniji nacin. Prema
pojednostavljenom modelu strijatalni neuroni direktnog puta imaju ekscitacijske D1 -
receptore, dok strijatalni neuroni indirektnog puta uglavnom imaju inhibicijske D2 -
receptore. To znaci da povecano otpuStanje dopamina olakSava aktivaciju putem direktnog
puta te u isto vrijeme inhibira neurone indirektnog puta. Ukratko, pretjerano otpusStanje
dopamina vodi do opce deinhibicije motorickih i ostalih ponasajnih impulsa dok nedovoljno

otpustanje vodi do opée inhibicije pokreta i impulsa (Alm, 2004).

Cortex

R VR R

__________ - Striatum +,-————--
D

2 |
I Indirect I Direct
GPe SNc
STN
\‘:D GPi

Thal

Slika 2: Model bazalno ganglijsko-talamokortikalnog sklopa (motoricki sklop)

(Izvor: Alm (2004) Stuttering and the basal ganglia circuits:a critical review of possible
relations)

Lu i sur. (2010) takoder naglasavaju ulogu bazalno ganglijsko — talamokortikalnog
sklopa (op.a. motorickog sklopa) te razlike u njegovom funkcioniranju kod osoba koje
mucaju, odnosno ne mucaju. Rezultati njegovog istrazivanja pokazuju da kod osoba koje

mucaju dolazi do problema u vezi izmedu bazalnih ganglija, talamusa i mozdane kore
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(ukljucujuéi frontalni motoricki korteks i temporalni auditivni korteks) Sto utjeCe na prednje
suplementarno motorno podrucje i straznji temporalni korteks te time ometa vremensku

kontrolu u produkciji govora.

Anatomski, osobe koje mucaju karakterizira povecan volumen sive tvari u lijevom
putamenu i smanjen volumen sive tvari u lijevom medijalnom frontalnom girusu te prednjem
gorenjem temporalnom girusu zajedno sa smanjenim volumenom bijele tvari u straznjem

gornjem temporalnom girusu unutar motorickog sklopa.

Ovaj model objasnjava vaznost i na¢in djelovanja bazalnih ganglija u proizvodnji
pokreta, samim time i motoricke govorne izvedbe. Mnoga istrazivanja potvrdila su nastanak
neurogenog mucanja posljedi¢no lezijama na razli¢itim dijelovima ovog sustava, kao $to je
ve¢ spomenuto istrazivanje Ludlow i sur. (1987), studija slu¢aja Kona i sur. (1998) s lezijom
u lijevoj ljusci kao i istrazivanja Heuera i sur. (1996), koji u jednom od tri slu¢aja pronalazi
leziju iste lokacije, istrazivanje Tani I Sakai (2011) na 5 pacijenata s lezijom na bazalnim
ganglijima (unilateralno i bilateralno) te Fawcett (2005) u slucaju 84-ogodisnje starice s

ishemijskim udarom bazalnih ganglija.

3.1.4. ,Talami¢ko*“ mucanje — neurogeno mucanje ili zasebna cjelina?

Dok je dobro poznato da lezije koje uzrokuju neurogeno mucanje mogu imati razlicite
lokacije, slu¢ajevi neurogenog mucanja uzrokovani lezijom u talamusu dosta su rijetki (Van
Borsel i sur., 2003). Uz Van Borselov slu¢aj 38-godisnjaka koji je imao negativnu anamnezu
na komunikacijsko-jezi¢no-govorne teskoce, kod kojeg je doSlo do mucaju¢ih simptoma
nakon ishemijske lezije u lijevom talamusu u vidu ubacivanja, ponavljanja rije¢i i dijelova
rijeCi te u manjoj mjeri ponavljanja fraza, reCenica i revizija, jo§ su dvije poznate studije
slucaja, Andya i Bhatnagara (1992) i Abea i sur. (1993). Prvi slucaj je slucaj Cetiri
neurokirur$ka pacijenta kod kojih je doslo do mucanja. Nete¢nosti su postojale na glasovima i
slogovima u obliku ponavljanja, produzivanja i oklijevanja. Prisutnost mezotalamic¢kog
otpustanja utvrdena je elektroencefalografijom (EEG) kod svakog od pacijenata, a
postavljanjem elektroda za samostimulaciju na lijevo mezotalamicko podrucje doslo je do
ublaZzavanja simptoma mucanja, Sto je dovelo do zaklju¢ka da su mucajuéi simptomi
posljedica smetnji u talamusu. Abe i sur. (1993) u svojoj studiji navode ,,mucanju slicna
ponavljanja“ kod 38-godisnjeg muskarca koji je dozivio ishemijski udar talamusa i srednjeg
mozga. Kod ovog pacijenta simptomi su se manifestirali ponavljanjem sloga, dok nije

primije¢eno ponavljanje rijeci i fraza.



Nadalje, Andy i Bhatnagar (1991) su proucavali nete¢nosti uzrokovane mehanickim
ometanjem talamusa. Naime, promatrali su nete¢nosti u obliku ponavljanja pocetnog sloga
koje su se dogadale umetanjem elektrode na intralaminarnu sredi$nju jezgru lijevog talamusa
kod 29-godisnjeg pacijenta koji je imao povijest napadaja i kroni¢ne boli. Elektrode su
postavljane u svrhu priprema za terapijski proces. Pojava mucajucih nete¢nosti jasan je dokaz
vaznosti talamusa u proizvodnji te¢nog govora. Talamus je takoder dio bazalno ganglijsko —
talamomotorickog sustava, pa prema tome, lezija na bilo kojem dijelu moze dovesti do
smetnji u prijenosu impulsa do mozdane kore. Budu¢i da lezije u talamusu mogu uzrokovati
smetnje i prekide u neuralnoj mrezi na kortikalnoj i subkortikalnoj razini potrebno je

opseznije istraziti utjecaj koji one imaju na nastanak razlicitih oblika nete¢nosti kod mucanja.

3.1.5. Mucanje uslijed upotrebe lijekova

Nastanak mucanja uslijed upotrebe lijekova odnosi se na nastanak mucajuéih
netecnosti u govoru uslijed koriStenja medikamentozne terapije. Koristi se jo§ 1 naziv
farmakolosko mucanje (Van Borsel, 2014). Lijekovi koji su najce$¢e spominjani u tom
kontekstu su klozapin (Hallahani sur., 2007; Grover i sur., 2012; Murphy i sur., 2015),
benzodiazepin alprazolam (Elliot i Thomas, 1985), bupropion (McAllister i Woodhall, 2016;
Fetterolf i Marceau, 2013) olanzapin (Bar i sur., 2004; Lasi¢ i sur., 2015), teofilin
(Movsessian, 2005) i risperidon (Yadav, 2010; Atay i sur., 2014). Klinicka slika mucanja
uslijed upotrebe lijekova poprili¢no je heterogena. Razliéiti lijekovi mogu uzrokovati iste ili
slicne simptome dok isti lijekovi, ili lijekovi koji pripadaju istoj skupini mogu dovesti do
potpuno razli¢ite simptomatologije. Navedeni lijekovi, osim teofilina, imaju antidepresivni ili
antipsihotic¢ki ucinak, §to znaci da je njihova glavna zadaca blokiranje D2 dopaminskih
receptora, iz ¢ega proizlazi njihova povezanost s mehanizmom govorne produkcije. Teofilin,
naime, djeluje na receptore GABA-e koja djeluje kao glavni inhibitor neurotransmitera u
mozgu. Neki od navedenih lijekova, primjerice risperidon i olanzapin su, paradoksalno,

koriSteni 1 u terapiji mucanja.

lako se negdje svrstava u neurogeno mucanje (Helm-Estabrooks, 1999) zbog jasnog
utjecaja lijekova na receptore, postoje i argumenti u korist svrstavanja navedene vrste
mucanja u zasebnu skupinu. Naime, jedinstvenost mucanja uslijed upotrebe lijekova je

poznavanje uzroka, te samim time i mogucnost uklanjanja kauzalnog ¢imbenika.
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3.2. Simptomatologija

Iako je izuzetno heterogen poremecaj, mnostvo je autora (Quinn and Andrews, 1977,
Lebrun, Leleux, i Retif, 1987; Helm-Estabrooks, 1999; Ludlow i Loucks, 2003; i dr.; prema

Tani i Sakai, 2011) koji isticu Simptome svojstvene neurogenom mucanju:

1. Dominantne karakteristike su ponavljanje slogova i glasova; blokade su rjede

2. Netecnosti se javljaju na sadrzajnim rije¢ima gotovo jednako cCesto kao na
funkcionalnim

3. Govornik se mozZe Ciniti frustriran, ali ne dolazi do anksioznosti

4. Ponavljanja, produzivanja i blokade se pojavljuju na bilo kojem mjestu u rijec¢i ili
iskazu

5. Sekundarni simptomi kao $to su facijalne grimase, treptanje o€ima i stiskanje Saka
nisu vezani za trenutke netec¢nosti

6. Ne dolazi do adaptacijskog u¢inka

7. Mucanje se javlja konzistentno na razli¢itim govornim zadatcima

8. Osobe cesto pokazuju dodatne znakove afazije i dizartrije

Ucestalost nete¢nosti takoder je individualna te se kre¢e od 3 — 50% (Theys i sur., 2008).
Istrazivanja su takoder pokazala da neurogeno mucanje ne podlijeze ufincima zakaSnjele
povratno-slusne sprege (DAF — Delayed Auditory Feedback) niti frekvencijski izmijenjene
povratno-slusne sprege (AAF — Altered Auditory Feedback) (Balasubramanian i sur., 2003).

Iako je mnogo slucajeva sa simptomatologijom koja slijedi navedeni obrazac, izvjeStavano
je i 0 slucajevima karakteriziranim kao neurogeno mucanje koji ne obuhvaéaju navedene
kriterije. Prema poznatim kriterijima kao glavna karakteristika navodi se ponavljanje glasova i
slogova koje ponekad prati produzivanje glasova dok se blokade javljaju rjede. Ali Heuer i
sur. (1996) navode slucaj neurogenog mucanja uz blokade te Cesta ubacivanja glasova uz
odsutnost pogleda i zatvaranje ociju prilikom blokada dok Andy i Bhatnagar (1992) opisuju
slucaj neurogenog mucanja sa spazmickim blokadama na pocetku rije¢i ali bez facijalnih
grimasa ili pokreta udovima. Nadalje, Mowrer i Younts (2001) navode slu¢aj pacijenta koji je
imao vise nete¢nosti na sadrzajnim nego na funkcionalnim rije¢ima te ¢ije se nete¢nosti Nisu
pojavljivale prilikom C¢itanja. Sahin i sur. (2005) spominju dva pacijenta koja su nakon

ishemijskog mozdanog udara mucala samo na pocetnim glasovima i slogovima a jedan od
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njih je pokazivao i sekundarne simptome. Takoder, mnos$tvo je znanstvenika koji smatraju da
je teSko odrediti razliku izmedu razvojnog i neurogenog mucanja isklju¢ivo na temelju
govornih simptoma. U prilog tome ide istrazivanje Van Borsel i Taillieu iz 2001. u kojem su
skupini stru¢njaka koji vrSe terapije nete¢nosti dani uzorci govora neurogenog i razvojnog
mucanja koje stru¢njaci nisu uspjeli valjano razvrstati.

Iz navedenoga proizlazi da ne postoji jasna granica na temelju koje bi navedene
kriterije mogli smatrati krucijalnim za dijagnostiku.
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3.3. Diferencijalna dijagnostika

Problem diferencijalne dijagnostike predstavlja kamen spoticanja u napretku po pitanju
neurogenog mucanja. Naime, dosta je Cest slucaj postojanja simptoma koji pruzaju istu ili
sli¢nu klini¢ku sliku a mogu se svrstati u razliite poremecaje. U isto vrijeme spominje se i
problem diferencijacije vrsta mucanja, zahvaljuju¢i heterogenosti simptomatologije ali i

uzroka.

3.3.1. Neurogeno mucanje i motori¢ki govorni poremecaji

U proslosti su spominjani nazivi poput dizartrickog, apraksicnog ili disnomickog
mucanja (Canter, 1971), §to osim $to navodi na kategorizaciju neurogenog mucanja, Siri
kategoriju steCenog poremecaja te¢nosti govora na poremecaje za koje danas znamo da su
zasebni motori¢ki govorni poremecaji, a ne simptomi neurogenog mucanja. Lundgren i sur.
(2010) navode moguénost u obrnutom smjeru, gdje propituje postojanje neurogenog mucanja
kao samostalnog poremecaja, navode¢i ga i kao moguéi epifenomen nekog od motorickih
govornih poremecaja. Medutim, istrazivanja Grant i sur. (1999) te Nass i sur. (1994) opisuju
slu¢ajeve neurogenog mucanja bez popratnih jezicno-govornih poremecaja te time potvrduju
njegovo postojanje kao zasebnog poremecaja. Nadalje, mucanje se u nekim radovima definira
kao poremecaj motoricke izvedbe (Peters, 2000), unutar ¢ega mozemo pronaci poveznicu
steCenog poremecaja te¢nosti, odnosno neurogenog mucanja, S apraksijom, dizartrijom ili

palilalijom. Zbog terapijskih planova i ciljeva vazno je diferencirati navedene poremecaje.

3.3.1.1. Neurogeno mucanje i apraksija

Apraksija govora opisuje se kao motoricki govorni poremecaj koji karakterizira
nedostatak kapaciteta u planiranju pokreta artikulatora u svrhu govora (Ziegler, 2008).
Pacijenti s apraksijom pokazuju razli¢it spektar simptoma, ovisno o intenzitetu poremecaja ili
pridruZzenim teSko¢ama. U najozbiljnijem obliku apraksija govora rezultira potpunom
nemogucnos¢u govorne produkcije, ¢ak 1 jedne rijeci, sloga ili glasa, Sto je poznato pod
nazivom apraksicni mutizam (Ziegler, 2008).

Ponavljanja glasova kao rezultat apraksije ¢esto se stavljaju u kontekst neurogenog
mucanja (Rosenbek i sur, 1978). Watamori (1987) navodi pet karakteristika govora osobe s
apraksijom:

1) Ucestalost artikulacijskih pogresaka

2) Znacajne pogreske prilikom promjenjivosti artikulacije
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3) Istrazivacka pokretljivost usta prilikom govora i revizija artikulacijskih pogresaka
4) Poremecaj prozodije

5) Sporiji tempo govora

Medutim, razli¢itost apraksije u odnosu na mucanje je Sto su netecnosti prilikom

produkcije voljne, te se vjeruje da su rezultat ispravljanja pogresaka (Van Borsel, 2014).

3.3.1.2. Neurogeno mucanje i dizartrija

Dizartrija je neuroloski motori¢ki govorni poremecaj koji karakteriziraju spori, slabi,
neprecizni 1/ili nekoordinirani pokreti govorne muskulature i ukljucuje probleme s
respiracijom, fonacijom, rezonancijom i/ili oralnom artikulacijom. Cest je popratni poremecaj
Parkinsonove bolesti, traumatskih ozljeda mozga, amiotrofi¢ne lateralne skleroze i cerebralne
paralize. (Yorkston, 1996). Govor osobe s dizartrijom je slab, nekoordiniran, nerazumljiv te
ga prate odstupanja u brzini, redoslijedu i tonusu misi¢nih pokreta kao i u visini, glasnoéi i
kvaliteti glasa. Iako mogu koegzistirati mogucée je jasno odrediti neurogeno mucanje i

dizartriju kao zasebne poremeéaje s obzirom na simptomatologiju (Tani i Sakai, 2011).

3.3.1.3. Neurogeno mucanje i palilalija

Palilalija je motoricki govorni poremecaj koji se ne spominje Cesto u literaturi. NajéeScée
se navodi vezano uz razli¢ite neuroloske poremecaje poput postencefalitickog parkinsonizma,
pseudobulbarne paralize, Touretteovog sindroma, demencija, traumatskih lezija bazalnih
ganglija, infarkta paramedijalnog talamusa i srednjeg mozga, idiopatske cerebralne kalcinoze
i dr. (Van Borsel, 2014). Palilalija je opisana kao poremecaj karakteriziran kompulzivnim
ponavljanjem rijeci ili fraza, najceS¢e na kraju recenice koje osoba ¢esto ponavlja pove¢anom
brzinom i smanjenim intenzitetom glasa (Brain, 1961; Critchley, 1970; prema Van Borsel i
Tetnowski, 2007). Ponavljanja se najces¢e dogadaju na kraju iskaza a njihov broj moze doseci
cak 50.

Prema Lebrun (1997) mnogi pacijenti s palilalijom pokazuju i druge tipove nete¢nosti
kao $to su ponavljanje glasova ili dijelova rijeci te smatra da su te netecnosti u srodstvu s
onima vezanim uz neurogeno mucanje, time smatrajuci palilaliju podtipom ste€enog mucanja.
lako je jasno da je palilalija poremecaj te¢nosti neuroloske podloge i javlja se kod patologije
koja moze rezultirati i neurogenim mucanjem, dovoljno je definiran poremecaj da se ne bi
svrstavao u neurogeno mucanje (Van Borsel, 2014). Prema tome, vazno je naglasiti razlike
medu njima; dok je mucanje karakterizirano nevoljnim ponavljanjem, produzivanjem ili

blokadama glasova ili slogova s relativno stabilnim govornim tempom, palilalija se
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manifestira kao ponavljanje cijelih rijeci, fraza ili reCenica, povecanim govornim tempom i

smanjenim intenzitetom, §to je poznato kao fenomen ,,govorne festinacije’.

3.3.2. Neurogeno mucanje i afazija

Prema dosadasnjim istrazivanjima vecina slucajeva neurogenog mucanja moze se
svrstati u dvije kategorije; jednu vezanu uz motoricke govorne poremecaje i drugu, vezanu uz
afazije (Lundgren i sur., 2010).

Afazija je steeni neuroloski poremecaj koji je rezultat oSteenja mozga, najéeSce
lijeve hemisfere. Ukljucuje razli¢it stupanj ostecenja u Cetiri primarna podrucja:

e Izrazavanje govornog jezika

e Razumijevanja govornog jezika
e Pisano izrazavanje

e Razumijevanje Citanja

Osoba s afazijom najceS¢e ima netaknute nejezicne kognitivne vjestine kao §to su
pamcenje i izvr$ne funkcije, iako se navedeni i drugi kognitivni poremecaji mogu javiti uz
afaziju. Simptomi osobe ponekad se ne mogu uklopiti u odredeni tip afazije ili se klasifikacija
moze promijeniti s vremenom trajanja oporavka (ASHA, www.asha.org).

Najces¢i komorbiditet stecenih poremecaja je upravo izmedu razlicitih tipova afazije i
neurogenog mucanja a njihov odnos je u proslosti ¢esto razli¢ito interpretiran. Goldstein
(1948; prema Theys i sur., 2011) tvrdi da je mucanje kod pacijenata s afazijom izraz
emocionalnog stresa nakon osvjeStavanja prisutnosti afazije. Naknadno je za to skovan
prigodniji naziv — psihogeno mucanje. Kasnije se pretpostavljalo da se pojava neurogenog
mucanja treba pripisati prisutnosti drugog poremecaja, odnosno afazije, te da ne moze
samostalno postojati (Luchsinger i Arnold 1965; prema Theys i sur., 2011), §to je kasnije
opovrgnuto brojnim istrazivanjima (Theys i sur., 2011).

Prema Van Borsel (2014) netecnosti koje se javljaju kao simptom afazije ne bi se
trebale zvati mucanjem. NeteCnosti U sklopu afazije su za razliku od nete¢nosti kod
neurogenog mucanja voljne prirode. Pojavljuju se u situacijama kada osoba pokusSava
proizvesti rije¢, ispraviti pogresku u govoru ili sprijeciti pauzu u iskazu u trenutku kada se ne
moze dosjetiti rijeci, pa dode do ponavljanja rijeci ili fraza ili pak ubacivanja. Iako Cesto
koegzistiraju, vazno je uociti razlike izmedu neurogenog mucanja i neteCnosti koje su

simptom afazije kako bi se mogao kvalitetno izraditi terapijski plan.

7 festinacija — nacin kretanja; ,Zurno” kora¢anje, esto simptom neurologkih bolesti
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3.4. Diferencijalna dijagnostika mucanja
3.4.1. Neurogeno i razvojno mucanje

Ste¢eno neurogeno mucanje (SNM), kao $to sam naziv govori, od razvojnog mucanja
(RM) razlikuje se obzirom na vrijeme nastanka. Neurogeno mucanje najée$¢e nastaje u
odrasloj dobi kao posljedica lezije dok se razvojno mucanje postupno razvija od djetinjstva.
Medutim, Helm-Estabrooks (1993, prema Van Borsel 2014) predstavlja akronim SAAND —
stuttering associated with aquired neurological disorders, pojam koji se odnosi na
,poremecaj ritma govora u kojem pojedinac zna to¢no $to Zeli re¢i ali nije u mogucnosti reci
zbog nevoljnih ponavljanja, produzivanja ili prekida zvuka. Ukoliko se simptomi ponovno
pojave ili pogorsaju kao posljedica neuroloskog ostecenja, dijagnosticira se SAAND®, kako bi
se u dijagnozu neurogenog mucanja ukljucilo prethodno postojanje razvojnog mucanja. Uz
glavnu diferencijalnu karakteristiku koja se odnosi na vrijeme nastanka Manning (2001)

objedinjuje jos Sest koje razlikuju neurogeno mucanje od razvojnog:

1) Netecnosti se javljaju jednako na funkcionalnim kao i na sadrzajnim rije¢ima
2) Kod pojave netec¢nosti ne dolazi do anksioznosti

3) Mucanje nije ograni¢eno na pocetne slogove

4) Rijetko dolazi do sekundarnih ponasanja

5) Ne dolazi do adaptacije

6) Netecnosti se pojavljuju na svim govornim zadatcima

Medutim, Lebrun i sur. su jo§ 1990.godine objavili ¢lanak s kritickim osvrtom na
diferencijalnu dijagnostiku neurogenog i razvojnog mucanja tvrde¢i da su dijagnosticki
kriteriji ¢esto nepouzdani i1 pogresni. U svom istrazivanju propituju tvrdnju da su netecnosti
na kraju rije¢i netipi¢ne za razvojno mucanje, Sto su tvrdili Rosenbek 1 sur. (1978). Nadalje,
utvrdili su da se nete¢nosti na funkcionalnim i sadrzajnim rije¢ima ne razlikuju pouzdano kod
SNM i RM. S obzirom na govorne zadatke, prikupili su dokaze koji ne idu u prilog tvrdnji da
osobe s RM pokazuju vise nete¢nosti u govornim zadatcima koji zahtijevaju viSe spontanosti
(spontani govor u odnosu na unisoni govor ili Citanje). Svoju tvrdnju podupiru slucajem
pacijenta sa SNM (Baratz i Mesulam, 1981) kod kojeg je do mucanja doslo samo tijekom

spontanog govora dok je govor prilikom ¢itanja bio tecan.

16



Uspjesnost tehnika koje se primjenjuju u smanjenju netecnosti razlikuje se kod RM i
SNM. Neke od navedenih tehnika su upotreba ve¢ spomenutih uredaja za povratno - slusnu
spregu (DAF i AAF) te MAF — masked auditory feedback, odnosno maskiranje povratno -

slusne sprege, pjevanje, unisoni govor, ponovljeno ¢itanje (adaptacijski u¢inak).

3.4.1.1. Adaptacijski ucinak

Adaptacijski u¢inak odnosi se na smanjenje netecnosti prilikom uzastopnog Citanja istog
teksta. Odsutnost ovog ucinka smatrala se jednim od diferencijalnih kriterija izmedu RM i
SNM. Medutim, postoje istrazivanja koja pokazuju da je navedeni ucinak varijabilna stavka u
sluc¢ajevima SNM. U logopedskom istrazivanju, 19% od 52 klini¢ara zamijetilo je adaptacijski
ucinak, suprotno vjerovanju da je on odsutan kod osoba sa SNM (Theys i sur. (2008) prema
Krishnan i Tiwari, 2011). Nadalje, Tani i Sakai (2011), izvjeStavaju o pojavnosti
adaptacijskog efekta kod 5 pacijenata sa SNM, iako je u¢inak varijabilan na rasponu od
11.1% do 66.7%, dok Balasubramanian i sur. (2010) ne primjecuju adaptacijski uc¢inak kod
nijednog od svoja dva pacijenta.

Postoje razli¢ite hipoteze o adaptacijskom ucinku. Primjerice, istrazivanja govorno-
motorne kontrole pokazala su da bazalni gangliji pruzaju upute za vremensko uskladivanje
koje je potrebno za koordinaciju pokreta. Prema Alm (2004) ucinak vjezbe kod ponovljenog
Citanja poboljSava vremensko uskladivanje te time dovodi do smanjenja nete¢nosti, dok Max i
Baldwin (2010; prema Krishnan i Tiwari, 2011) naglasavaju ulogu motori¢ckog ucenja kod
adaptacijskog efekta. Dok je kod RM adaptacijski efekt naj¢esc¢e prisutan, kod SNM njegova
odsutnost pripisuje se strukturalnim i/ili funkcionalnim oSte¢enjima motorickog sklopa a o

razlogu prisutnosti potrebna su daljnja istrazivanja (Krishnan i Tiwari, 2011).

3.4.1.2. Pjevanje

Pjevanje je jedan od zadataka kod kojih se pokazuje smanjenje netecnosti kod RM.
Nadalje, prilikom pjevanja aktiviraju se razli¢iti dijelovi mozga u odnosu na govorenje.
Jeffries i sur. (2003) otkrili su da je kod govora uglavnhom dominantna aktivnost lijeve
mozdane hemisfere dok je kod pjevanja rije¢ o desnoj. Cinjenica da govorenje poveéava
aktivnost motorickog sklopa pokazuje da za pjevanje nije odgovorno vremensko uskladivanje
iz sustava bazalnih ganglija ve¢ drugaciji mehanizam koji ukljucuje desnu hemisferu.
Ozdemir i sur. (2006) dolaze do zaklju¢ka da pjevanje aktivira srednji dio gornjeg
temporalnog girusa kao i donji i srednji dio primarnog senzomotorickog koretksa desne

hemisfere. Prema tome, pretpostavlja se da tijekom pjevanja unutarnja reprezentacija ritma
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osigurava upute za pravovremeni pocetak svakog sloga na nacin slican vanjskim uputama,

odnosno metronomu (Krishnan i Tiwari, 2011).

Kod SNM pjevanje pokazuje varijabilne rezultate po pitanju poboljsanja te¢nosti. U
istrazivanju Theys i sur. (2008) na 28 osoba sa SNM, 19 ih je pokazivalo mucajuée nete¢nosti
prilikom C¢itanja, pjevanja i automatizama dok je 9 osoba mucalo samo na zadatcima

spontanog govora.

3.4.1.3. Unisoni govor

Unisoni, odnosno zborski govor jedna je od metoda koja poboljSava teCnost govora.
Medutim, mehanizam djelovanja nije u potpunosti jasan. Prema Alm (2004), mehanizam
unisonog govora sli¢an je mehanizmu kod pjevanja gdje u ovom slucaju glas pratnje
osigurava vanjske upute za pravovremeno vremensko uskladivanje prilikom govorne
produkcije. Alternativno objasnjenje nude Kalinowski i Saltuklaroglu (2003) koji unisoni

govor predstavljaju kao oblik direktne imitacije koji je osiguran sustavom zrcalnih neurona.

Balasubramanian i sur. (2010) u ve¢ spomenutom istrazivanju ne primjeéuju pozitivne

ucinke unisonog govora na svoja dva pacijenta sa SNM.

3.4.1.4. lzmijenjena povratno - slusna sprega

Povratno - sluSna sprega odnosi se na kortikalno procesiranje govorne produkcije koje
se javlja kada je izgovorena poruka usporedena s namjeravanom porukom dok auditivni
sustav govornika opaza vlastitu izlaznu govornu informaciju. Izraz ,,izmijenjena” (AAF)
odnosi se na promjene u povratnoj auditivnoj informaciji. (Howell, 2004, prema Krishnan i
Tiwari, 2011).

Tri su naina izmjena koji se koriste u smanjenju nete¢nosti kod mucanja — MAF,
DAF i1 FAF, odnosno maskirana, zakaSnjela 1 frekvencijski izmijenjena povratno - slusna
sprega. Mnoga istrazivanja govore u prilog poboljSanju tecnosti kod RM dok su rezultati AAF
u slucajevima SNM varijabilni. Medutim, postoje i slucajevi (Lincoln i sur., 2010) gdje je
upotreba MAF-a kod 11 osoba s RM dovela do poboljsanja tecnosti kod 7 osoba dok je kod
preostale Cetiri zabiljezeno povecanje broja netecnosti. Vrlo je malo poznatih istraZivanja
vezanih uz upotrebu MAF-a kod osoba sa SNM. Primjerice, u istrazivanju Jokel i sur. (2007)
koriStenje MAF-a dovelo je do povecanja broja nete¢nosti kod jednog ispitanika, dok kod ostalih
nije bilo promjena u te¢nosti. Medutim, istrazivanje Krishnan i Tiwari (2011) potvrdilo je

smanjenje broja nete¢nosti kod jedne ispitanice. Za razliku od MAF-a, DAF i FAF su Sire
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primjenjivani u terapiji osoba sa SNM. Balasubramanian i sur. (2010) govore 0 poveéanju
broja netec¢nosti kod svoja dva pacijenta sa SNM prilikom koriStenja AAF. Kod prvog
pacijenta prilikom koriStenja DAF-a nije bilo promjena dok je prilikom koriStenja FAF-a
doslo do povecanja broja mucajucih netecnosti. Drugi pacijent nije reagirao niti na jednu od
metoda. Istrazivanje Van Borsel i sur. (2010) o upotrebi DAF-a kod 49-godi$njeg muskarca sa
SNM pokazalo je promjenjivost brzine govora s obzirom na promjene u povratnoj sprezi.
Odnosno, prilikom kasnjenja od 70 ms brzina govora je bila ve¢a od uobicajene u spontanom
govoru dok je prilikom kaSnjenja od 110 ms brzina govora smanjena u odnosu na uobi¢ajenu.
Nadalje, postojale su i kvalitativne razlike u nete¢nostima: U Spontanom neizmijenjenom
govoru najceséi tipovi netecnosti bile su pauze i ponavljanje slogova i rijeci dok su u ¢itanju
najcesce bile ponavljanje slogova i rijeci uz nepravilno izgovorene rijeci. Prilikom upotrebe
DAF-a u spontanom govoru i ¢itanju doslo je do povecanja stope produZzivanja rijeci kao i
ponavljanja rije¢i 1 fraza. Medutim, tijekom Ccitanja uz upotrebu DAF-a bolja tecnost
postignuta je s kasnjenjem od 70 ms u odnosu na 110 ms (5.45% prema 7.83% nete¢nosti)
dok je u spontanom govoru taj odnos 27.45% prema 25.64%. Prema navedenom Van Borsel i
sur. (2010) tvrde da DAF vjerojatno ima drugadiji i individualni u¢inak kod osoba s RM i
SNM.

3.4.2. Neurogeno i psihogeno mucanje

Psihogenim mucanjem naziva se mucanje koje pocinje iznenada, naj¢e$ée u odrasloj
dobi, te se povezuje s traumatiénim dogadajem u Zivotu osobe. Uzroci mogu biti brojni,
primjerice prekid veze, smrt bliske osobe i sl. Cimbenik koji povezuje razli¢ite uzroke je
visoka razina stresa i/ili anksioznosti koju ta osoba subjektivno dozivljava. Prema tome,
razina stresa koju osoba dozivljava s obzirom na uzrok trebala bi se uzimati u obzir u
dijagnostici. Simptomi se obi¢no javljaju u isto vrijeme sa stresnom situacijom, medutim,
mogu se javiti i kasnije, naizgled nasumicno ili nakon §to se koli¢ina stresa poveéa. Uzrok
psihogenog mucanja moze biti 1 reakcija na tjelesnu traumu S§to dodatno otezava
diferencijalnu dijagnostiku u slu¢ajevima ozljede glave, gdje je teSko razluciti je li mucanje
simptom tjelesne ozljede ili psiholoske reakcije na ozljedu (Ward, 2010). Takoder, moze se
javiti prilikom neuroloskih oSte¢enja, Sto zna¢i da postojanje neuropatologije ne iskljucuje
dijagnozu psihogenog mucanja. Diferencijalna dijagnostika na temelju govornih simptoma

nije pouzdana, jer se velikim dijelom preklapaju.
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Baumgartner i Duffy (1997; prema Lundgren i sur., 2010) su proveli studiju na 69
ispitanika (od kojih je 20 imalo neuroloska oStec¢enja) kojima je dijagnosticirano psihogeno
mucanje, analizirajuéi njihov jezik i govor. Zakljucili su da ne mogu diferencirati psihogeno i
neurogeno mucanje iskljuivo na temelju govornih karakteristika. Medutim, pronasli su
karakteristiku svojstvenu psihogenom mucanju, odnosno brzu i povoljnu reakciju na jednu ili
dvije bihevioralne terapije koja se uz pogorsanje te¢nosti uslijed ponovljenog ¢itanja teksta

predstavlja kao indikator psihogenog mucanja.

Manning (2010; prema Andrijoli¢, 2016) navodi 10 karakteristika koje odreduju
psihogeno mucanje te time pojednostavljuju diferencijalnu dijagnostiku:
1. Anamneza koja ukljuCuje emocionalne probleme kao S§to su poremecaj licnosti,

posttraumatski poremecaj, ovisnost o drogama, anksioznost ili depresija

2. Osoba ostavlja dojam kao da se ,,drzi“ odredenog obrasca netec¢nosti i nastavlja mucati u

uvjetima za poboljSanje te¢nosti i tijekom oponasanja mimickih pokreta

3. Dolazi do poboljsanja te¢nosti nakon iznoSenja emocionalnih informacija
4. Brz i povoljan uc¢inak terapije nakon kratkog perioda

5. Pogorsanje simptoma tijekom izvedbe jednostavnijih zadataka

6. Pogorsanje mucanja tijekom ponovljenog ¢itanja istog teksta

7. Bizarni pokreti (npr. glave i o¢iju) i znakovi anksioznosti koji nisu povezani s govornom

proizvodnjom
8. Proizvodnja neobi¢nih gramatickih konstrukcija

9. Neobic¢ni oblici nete¢nosti kao §to su viSestruka ponavljanja gotovo svih fonema pracena

facijalnim grimasama, klimanjem glavom i pokretima poput tremora

10. Povremene epizode mucanja ili mucanje u specificnim situacijama.
Osim brze 1 povoljne reakcije na terapiju koju smatra glavnim diferenciraju¢im

faktorom, Lundgren i sur. (2010) iznose i ostale razlikovne karakteristike neurogenog i

psihogenog mucanja.
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Tablica 1: Karakteristike neurogenog i psihogenog mucanja (prema Lundgren i sur., 2010)

Karakteristike Neurogeno mucanje Psihogeno mucanje

Iznenadni pocetak + +
Ponavljanja, produzivanja i

blokade na svim mjestima u + -
rijeci

Anksioznost vezana uz

poremecaj

Postojano mucanje kroz

razli¢ite zadatke (Citanje, + +
govorenje, ponavljanje)

Sekundarni simptomi - -
Neobic¢na kvaliteta nete¢nosti - +
Simbolicka znacajnost

trenutnog poremecaja

Vazno je naglasiti da mnogo slu¢ajeva steenog mucanja u literaturi ima psihogeno
porijeklo ali i neurogene komponente. Novije metode slikovne dijagnostike mogle bi utvrditi

neuroloske promjene u slucajevima gdje je mucanje inicijalno smatrano psihogenim

(Lundgren i sur., 2010).
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3.5. Koegzistencija s drugim poremecajima

Unato¢ prijasnjim tvrdnjama, neurogeno mucanje se smatra zasebnim poremecajem.
Medutim, obzirom na etiologiju, Cesto se javlja zajedno s drugim poremecajima jezika,
govora i komunikacije. Neurogeno mucanje najcesce se javlja s afazijom, §to potvrduje Konig
(2009) u svom istrazivanju na 60 pacijenata S neurogenim mucanjem od kojih je 75% njih
imalo pridruZen neki iz skupine poremecaja govora a 50% afaziju. Prema Tani i Sakai (2011),
u 35% slucajeva osoba s neurogenim mucanjem, koji su poznati u literaturi, pridruzene su
afazija ili dizartrija u odredenom stupnju.

Jokel i sur. (2007) u svojoj studiji na 6 osoba sa steCenim neurogenim mucanjem
nakon mozdanog udara nalaze 5 0soba s afazijom, s anomijom kao dominiraju¢im
simptomom, jednu osobu s apraksijom i dvije s dizartrijom. Helm — Estabrooks (1986, prema
Theys i sur., 2011) istice kako neurogeno mucanje moze koegzistirati s razli¢itim tipovima
afazije — primjerice, Brocinom, Wernickeovom, anomic¢kom ili konduktivnom afazijom.
Brocina afazija je naj¢e$¢i jezi¢ni poremecaj koji se javlja u vezi s neurogenim mucanjem.
Brocino podrucje nalazi se u lijevom prednjem dijelu mozga, u istom podrucju u kojem cesto
dolazi do ozljede u slu¢ajevima neurogenog mucanja. Dakle, oste¢enje u navedenom podrucju
moze dovesti do manifestacije Brocine afazije i neurogenog mucanja. Osobe s Brocinom
afazijom pokazuju obiljezja teSkoce produkcije govora koji je karakteriziran sporoSéu i
vidljivim naporom u produkciji. Navedene teSkoc¢e dodatan su otezavajuci ¢imbenik u govoru

osoba s koegzistiraju¢im neurogenim mucanjem (Lundgren i sur., 2010).

Wenickeova afazija je drugi tip afazije za koji je poznato da se javlja s neurogenim
mucanjem. Karakterizirana je teSko¢ama razumijevanja i teSkoama sa semantickim
sadrZzajem, unatoC ispravnoj gramatici. Parafazije i neologizmi Cesta su pojava, a pokusaj
njihovog ispravljanja moZe dovesti do teSkoca koje se prezentiraju kao neteCan govor.
Medutim, te netec¢nosti karakterizirane su kao ne mucajuce nete¢nosti i vazno ih je razlikovati
od neteCnosti svojstvenih neurogenom mucanju (Van Borsel, 2014). Poznati su 1 slucajevi
komorbiditeta neurogenog mucanja i anomije, koja se moze javiti sama ili kao teskoca u

sklopu afazije.

Istrazivanje Theys i sur. (2011) na 17 pacijenata s neurogenim mucanjem predstavlja
njih 11 kod kojih je dijagnosticirana i afazija dok kod preostalih 6 nije zabiljezena. Pacijenti s
pridruzenom afazijom imali su veci postotak nete¢nosti (5.9%) u odnosu na pacijente bez

afazije (3.4%). Kod 9 od navedenih 17 pacijenata dijagnosticirana je dizartrija, gdje je raspon
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neteCnosti 4 — 4.5% s obzirom na prisutnost i odsutnost dizartrije. Kod dva pacijenta
dijagnosticirana je apraksija govora gdje se postotak netecnosti krece od 6.5% do 19.4% s
obzirom na prisutnost pridruzenog poremecaja te je najvisi s obzirom na ostale poremecaje.
Prema opaZzanju, afazija, odnosno teskoce pronalaska rije¢i kao posljedica, najistaknutiji je
pridruzeni poremecaj neurogenom mucanju dok se apraksija govora javlja u manjem broju
sluc¢ajeva, $to je u skladu s prijasnjim istrazivanjem Jokel i sur. (2007). Nije pronadena
poveznica izmedu dizartrije i kognitivnih teskoc¢a s tezinom mucanja, ali testovi upuéuju da
prisutnost pridruzenih poremecaja moze rezultirati ve¢om ucestalos¢u netecnosti. Suprotno

tome, broj pridruzenih poremecaja nije u vezi s trajnos¢u simptoma mucanja.

Lebrun (1991) govori o potencijalnoj povezanosti epilepsije i neurogenog mucanja.
Naime, navodi nekoliko slucajeva pojave epilepsije i neurogenog mucanja nakon traume

mozga.

Helm i sur. (1980; prema Lebrun 1991) navode slucaj u kojem je Cetiri godine nakon
ozljede glave kod pacijenta doslo do progresivnih napadaja koji su slabo reagirali na
antikonvulzivnu terapiju. Nakon jednog od napadaja doslo je do kardiorespiratornog kolapsa i
kome. Kada se probudio, pacijent nije mogao govoriti. Medutim, govor se potom vratio, uz
mucanje. 14 godina nakon, mucanje je bilo umjereno do tesko, s ponavljanjem glasova i
rijeci, uz nepostojanje poboljSanja prilikom pjevanja, unisonog govora ili prilagodavanja

brzine. Nije doslo ni do adaptacijskog ucinka.

U slucaju pacijenta Helm-Estabrooks (1986; prema Lebrun 1991) tri godine nakon
traume mozga doslo je do epliepti¢kih napadaja i mucanja. Ispitivanjem cetiri godine kasnije
utvrdeno je teSko mucanje s produzivanjima i ponavljanjima gotovo na svakom slogu, uz
postojanje sekundarnih ponaSanja. Nije doSlo do napretka u teCnosti uz pjevanje, unisoni

govor i maskiranje.

U sluc¢aju Deal 1 Doro (1987; prema Lebrun, 1991) kod pacijenta je doSlo do razvoja
grand mal napadaja nekoliko dana nakon ozljede glave. U iducih nekoliko godina pacijent je
Cesto hospitaliziran zbog epilepsije i poremecaja u ponaSanju. Nakon jednog od napadaja
doslo je do gubitka svijesti, desne hemipareze 1 potpune nemogucénosti govora. Pacijent nije
imao problema s razumijevanjem ni pisanim izrazavanjem. Nakon mjesec dana, doSlo je do
spontanog oporavka govora ali se javilo mucanje u vidu ponavljanja pocetnih slogova i

ponekad cijelih rije¢i. Neka ponavljanja trajala su i dulje od 30 sekundi. Isti simptomi javljali
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su se prilikom ¢itanja, bez adaptacijskog ucinka. Medutim, mucanje nije bilo konzistentno,

odredenim danima pacijent je mogao govoriti potpuno te¢no.

Smjer povezanosti epilepsije i mucanja nije u potpunosti razjasnjen. Prema Lebrunu
(1991) mucanje moze biti rezultat ozljede mozga kao i abnormalne elektri¢ne aktivnosti
mozga, odnosno posljedica lezije ili paroksizmalnih promjena unutar mehanizma za govornu

produkciju. Prema tome, predstavlja dva dijagrama koji prikazuju smjer povezanosti:

Traumatsko oStecenje mozga Traumatsko oSte¢enje mozga
epilepsija mucanje drugi ne’urf)loéki epilepsija drugi neuroloski
poremecaji l poremecaji
mucanje

Prema Lebrun (1991), oba dijagrama imaju svoju podlogu. Postoje pacijenti kod kojih
su 1 epilepsija i neurogeno mucanje posljedica oSte¢enja mozga, nisu medusobno povezani
vec su posljedica istog oSte¢enja. Tome u prilog idu istrazivanja o pojavi neurogenog mucanja
uslijed oste¢enja mozga bez prisustva epilepsije. S druge strane, Baratz i Mesulam (1981;
prema Lebrun, 1991) navode slucaj u kojem je eliminacijom epileptickih napadaja doslo do
prestanka mucanja unato¢ ozljedi mozga. lako povezanost nije direktna, moze se reci da se ne

moze iskljuciti postojanje uzro€no-posljedi¢ne veze.

Govor osoba s Parkinosonovom boleS¢u je monoton 1 sporiji, sa smanjenim
intenzitetom. Medutim, s progresijom bolesti, ¢esto dolazi i do neteCnosti. To su netecnosti
unutar spontanog govora u vidu ponavljanja na pocetku rijeci, rjede u sredini, ¢esto na
gramatickim rijeCima, ali ponekad i na sadrZzajnim. Medutim, zbog pozitivnog adaptacijskog
efetka te poboljsanja uslijed ponavljanja i unisonog govora, Koller (1991) ih ne svrstava u
okvir neurogenog mucanja. Sakai i sur. (1992) predstavljaju slu¢aj muskarca kojem je s 56
godina dijagnosticirana Parkinsonova bolest, a godinu dana kasnije pocinje pokazivati
netecnosti u vidu nekonzistentnog ponavljanja slogova, rijeci, fraza i reenica koje su trajale
do tog trenutka cetiri godine. Ponavljanja su se pogorSavala u spontanom govoru dok su bila
manje ucestala prilikom citanja i ponavljanja reCenica. Prema navedenim simptomima,
dodijeljene su dijagnoze palilalije i neurogenog mucanja. Patomehanizam nastanka dvaju
poremecaja nije u potpunosti razjasnjen, buduci da se smatralo da se rijetko javljaju u vezi s

Parkinsonovom boles¢u. Autori navode da su mogucéi uzrok nastanka nigro-strijatalne lezije,
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svojstvene Parkinsonovoj bolesti, ili pak vaskularne lezije pronadene MR snimkom.
S obzirom na nekonzistentnost u dijagnostici, nije poznato je li slu¢aj uklju¢ivao oba

poremecaja ili su se netecnosti javile isklju¢ivo u okviru Parkinsonove bolesti.

Prema tome, vazno je razluciti koje netecnosti su vezane uz odredeni poremeca;.
Primjerice, teSkoce pronalaska rijeci, teSko¢e oblikovanja jezika te apraksija govora Cesto su
videni simptomi kod osoba s traumatskom ozljedom mozga. Teskoce pronalaska rije¢i ¢esto
se manifestiraju pauzama, oklijevanjima, ispravcima dok apraksija govora utjeCe na
ponavljanje slogova i rije¢i. Problemi planiranja i izvrSenja narativnog diskurza takoder mogu
rezultirati neteCnostima. Sve ove znacajke mogu upucivati na neurogeno mucanje. Manjak
podataka te neodredene metode istrazivanja Cest su razlog pogres$ne dijagnostike (Theys i sur.,

2011).
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3.6. Procjena

Prisutnost nete¢nog govora ne mora nuzno znaciti da je u pozadini poremecaj teCnosti
govora. Netecnosti mogu biti vezane uz neki drugi govorni ili jezini poremecaj. Smjer
tretmana neurogenog mucanja odreden je upravo komorbidnom simptomatologijom. Prema
tome, vazno je identificirati sve simptome ili poremecaje tijekom procjene kako bi se kreirao
adekvatan terapijski plan (Theys i sur. 2008). Komorbidni govorni i jezi¢ni poremecaji mogu
se javiti u isto vrijeme s pocetkom mucanja, ali i prije njega, s perzistiranjem zajedno sa
simptomima neurogenog mucanja (Van Borsel i sur., 1998). Isto tako, njihovi simptomi mogu
se ublaziti dok je pritom mucanje konzistentno ili mogu biti trajni, ¢ime se kvantiteta mucanja

moze povecati (Grant i sur, 1999).

Razliciti tipovi ste€enog mucanja dijele zajednicke karakteristike 1 klini¢ki se sli€no
prezentiraju. Nadalje, mogu biti i medusobno povezani. Primjerice, osoba koja je dozivjela
traumu mozga moze posljedi¢no dozivjeti i psiholoski stres vezan uz oporavak te pri tom
uzimati lijekove s ciljem umanjivanja posljedica traume i/ili stresa. Prema tome, nuzno je
precizno uzeti anamnezu te odrediti pocetak mucanja kako bi se neteCnosti pripisale
adekvatnoj dijagnozi. Do dodatnih komplikacija u dijagnostici moze do¢i kada se mucanje s
neuroloskom pozadinom pogorSa S porastom razine stresa ili anksioznosti (Theys i sur.,
2009). Klju¢na dijagnosticka pitanja ukljuuju poznavanje intervala pojave neuroloske te
psiholoske traume, informacije o okolinskim faktorima, odnosno vrijeme pocetka

medikamentozne terapije ako je primijenjena (Theys i sur., 2008).

Generalna procjena ukljucuje detaljnu anamnezu kojom se ispituje povijest jezicnih,
govornih 1 komunikacijskih teSkoc¢a u obitelji kako bi se prikupile informacije o genetskim
predispozicijama. Uz to, vazno je ukljuciti pitanja o nete¢nostima, njihovoj kvaliteti i
kvantiteti 1 promjenama s vremenom. Standardna procjena ukljucuje analizu reprezentativnog
uzorka govora, utvrdivanje indeksa netecnosti, ispitivanje sekundarnih ponaSanja, procjenu
brzine govora te procjenu miSljenja 1 stavova vezanih uz mucanje. Procjena motoricke
govorne izvedbe trebala bi biti primijenjena kako bi se utvrdilo postoje li dodatni motoricki
poremecaji govora koji utje¢u na te¢nost (Shipley i McAfee, 2016).

Kod procjene neurogenog mucanja vazno je promotriti snimke mozga kako bi se
utvrdilo neurolosko o$te¢enje. Pojava simptoma u isto vrijeme s oSteCenjem mozga

predstavlja snazan dijagnosti¢ki marker u procjeni neurogenog mucanja (Sabillo i sur, 2012).
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Ukoliko nije omoguéena snimka mozga ili ako na njoj nije pronadeno zamjetno oStecenje
potrebno je ispitati kognitivne sposobnosti prema kojima se moze utvrditi postojanje oStecenja
mozga. Zadatci kognitivne procjene ukljucuju procjenu jezi¢ne ekspresije i razumijevanja,
pamcenja, orijentacije i paznje. lako rijetko, postoje slucajevi u kojima su snimke magnetske
rezonance pruzile lazno negativne rezultate. Prema tome, kognitivno testiranje trebalo bi se
poduzeti u slucajevima kad se sumnja na neurolosko oStecenje a snimke ga ne pokazuju
(Ward, 2010).

Procjena opc¢e simptomatologije takoder je vazna stavka u procjeni neurogenog
mucanja. Prisutnost glavobolja, lijeve ili desne hemipareze, tremora ili teSkoc¢a koordinacije
doprinosi dijagnozi buduéi da su navedene teskoce ¢es¢e u vezi s neurogenim nego s nekom
drugom vrstom mucanja (Theys i sur., 2008). Rezultati procjena zajedno sa prisutnom

govornom simptomatologijom glavni su pokazatelji neurogenog mucanja.
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3.7. Terapija

3.7.1. Bihevioralna terapija

Terapija mucanja najceS¢e ukljucuje govornu terapiju koriStenjem bihevioralnih i
kognitivnih metoda (Catalano i sur., 2009). Neurogeno mucanje obi¢no je perzistentno i
ve¢im dijelom otporno na logopedsku terapiju. U nekim slu¢ajevima dolazi do pozitivnog
pomaka koriStenjem govorne terapije, primjerice savjetovanjem, koriStenjem tehnika za
modificiranje i oblikovanje tecnosti, medutim, rezultati Siroko variraju. Napredak u terapiji
mucanja velikim dijelom ovisi o neuroloSkom oste¢enju u pozadini. Ukoliko je oSteenje
reducirano ili u potpunosti uklonjeno, veca je mogucnost uspjeSnosti terapije. Medutim,
zacjeljivanje neuroloS§kog oStec¢enja obi¢no je dugotrajan proces te se napredak rijetko vidi u
ranim fazama terapije (Ward, 2010).

Postoje istrazivanja koja potvrduju uspjeSnost terapije kod neurogenog mucanja.
Primjerice, Market i sur. (1990) predstavljaju istrazivanje u kojem su logopedi iz razli¢itih
ustanova ispunjavali upitnik o slu¢ajevima neurogenog mucanja s kojima su se susretali.
Unutar 81 slucaja raspon dobi bio je 16 — 86 godina. Od ukupnog broja pacijenata, 32,1% njih
imalo je afaziju, 12.3% dizartriju, 11.1% oboje, a 44.4% niti afaziju niti dizartriju. Prema
podatcima, vecina logopeda u terapiji koristila je metode usporavanja govora (78,3%),
mekanog pocetka (58%) ili kombinaciju dviju navedenih metoda (40.7%), navodeci da je
takav pristup doveo do smanjenja nete¢nosti kod ¢ak 82,2% pacijenata. Medutim, nisu poznati
podatci o vremenu pocetka terapije kao ni o njezinom trajanju.

Sli¢no empirijsko istrazivanje provodi Konig (2009) upitnikom prikupljajuéi podatke
od 700 njemackih logopeda u trajanju od 4 godine. Raspon dobi pacijenata bio je 8§ — 87
godina, gdje je 51.7% njih uz neurogeno mucanje imalo dijagnozu afazije (samostalno ili uz
pridruzeni govorni poremecaj), 20% apraksiju, 21.7% dizartriju dok ih 24.6% nije imalo
pridruZzen nijedan drugi poremecaj. Takoder, navodi da je 95.1% pacijenata pokazivalo
sekundarna ponasanja. Najveci broj logopeda (90.2%) odabrao je specifi¢nu terapiju mucanja,
koriste¢i tehnike za modificiranje 1 oblikovanje te€nosti te razliCite uredaje, pritom se najvise
oslanjaju¢i na mekani pocetak, usporavanje brzine govore te ritmicki govor. Pritom, 94,5% ih
je koristilo i psiho — socijalne metode (informiranje 0 mucanju, smanjenje anksioznosti,
savjetovanje 1 sl.). Na osnovu navedenih metoda kod 35.6% pacijenata doslo je do smanjenja
dominiraju¢ih simptoma dok je kod cak 83,6% doSlo do smanjenja psihi¢ke napetosti te

porasta samopouzdanja.
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3.7.2. Medikamentozna terapija

Obi¢no lijekovi nisu prvi izbor u terapiji mucanja iako postoje istrazivanja o

uspjesnosti terapije primjenom razlicitih lijekova.

3.7.2.1. Antagonisti dopaminskih receptora

Budu¢i da je potvrden utjecaj povec¢ane dopaminske aktivnosti na pojavu mucanja, prvi
su istrazivale u¢inak klorpromazina na mucanje te utvrdile blago poboljsanje, a poznate su i
dvije studije o ucinku trifluoperazina u ¢ijem je slucaju najbolji rezultat bio takoder blago
poboljsanje (Catalano i sur., 2009). Primjerice, Quinn i Peachey (1973; prema Catalano i sur.,
2009) izvjestavaju o poboljSanju stavke ,,slogovi u minuti“ za 10% u laboratorijskom ali 1
prirodnom okruzenju konzumacijom 4.0 mg trifluoperazina dnevno. U placebom
kontroliranom istrazivanju kojim se proucavala ucinkovitost kombinacije trifluoperazina i
amobarbitala kod odraslih osoba koje mucaju Aron (1965; prema Catalano i sur., 2009)
uocava znacajno smanjenje tezine mucanja ali bez promjene u ucestalosti.

U Goldmanovom (1966; prema Catalano i sur., 2009) istrazivanju u kojem se mjerio
ucinak tioridazina na mucanje takoder je doSlo do smanjenja tezine mucanja bez ucinka na
ucestalost.

Postoje snazni dokazi da antagonisti dopaminskih receptora mogu poboljsati tecnost
govora. Na SPECT prikazu mozga iz studije Wood i sur. (1980; prema Larish i sur., 1998)
prvi put su otkriveni kortikalni ucinci antagonista dopaminskih receptora kod osoba koje
mucaju. Otkriveno je da haloperidol moZe utjecati na hipoaktivnost u Brocinom i
Wernickeovom podrudju, tako pruzajuéi dokaz o ulozi dopamina u disfunkciji navedena dva
podrucja. Prema tome, antagonisti dopaminskih receptora mogu smanjiti mucanje
normaliziraju¢i Brocino podrucje na nacin da poti¢u jacu inhibiciju desnog striatuma zbog
veceg broja dopaminskih receptora (Larish 1 sur., 1998).

Shodno tome, lijek koji se najcesce kroz povijest koristio u terapiji mucanja je D2 —
blokator haloperidol. Pokazalo se da se njegov glavni ucinak odnosi na tezinu mucanja, a ne
toliko na njegovu ucestalost (Alm, 2004). U nekoliko slucajeva (Healy, 1974; prema Alm,
2004) poboljsanje je bilo dramati¢no, ali u vecini slu¢ajeva su pojava nuspojava ili nedovoljan
napredak doveli do prekida terapije. Brady, (1991; prema Alm, 2004) tvrdi da haloperidol ima
bolji ucinak u terapiji mucanja od ostalih neuroleptika zbog vece specificnosti za D2 —

receptore. Model funkcioniranja bazalnih ganglija koji je predstavljen ranije sugerira moguci
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mehanizam djelovanja: D2 receptori su ve¢inom smjesSteni na strijatalnim neuronima
oblikuju¢i indirektni put. Blokiranje ovih inhibiraju¢ih receptora dovodi do povecane
aktivnosti indirektnog puta, time jacajuéi inhibiciju motoricke aktivnosti. Ovaj model ide u
prilog misljenju da je glavni uc¢inak haloperidola smanjenje prekomjerne motoricke aktivnosti
tijekom mucanja (Alm, 2004).

Rezultati primjene haloperidola ¢esto su uspjesni, pokazujuéi smanjen broj netecnosti i
poboljsan tempo govora u vise studija, gdje se primijenjena doza kretala od 0.5 mg do 4.5 mg
dnevno (Catalano i sur., 2009). Prema Wells (1975) maksimalna u¢inkovitost lijeka postiZe se
nakon dva tjedna primjene. Medutim, nuspojave kao $to su akatizija®, pospanost, suhoéa u
ustima i letargija bili su prisutni u vise od 40% slucajeva prilikom primjene haloperidola
(Catalano i sur., 2009). Upravo ¢este nuspojave i nekonzistentnost rezultata terapije razlog su
za ne rasirenu primjenu u terapiji.

Manji je broj slucajeva uspjeSne primjene atipi¢nih antipsihotika, odnosno
antipsihotika druge generacije, kao $to su risperidon (Van Wattum, 2006, Ranjan i sur.,2006;
prema Catalano, 2009) i olanzapin (Lavid i sur., 1999; prema Catalano i sur., 2009), iako su
navedeni antipsihotici ve¢ spomenuti u kontekstu indiciranja mucanja. Ova saznanja navode
na ¢injenicu da postoje i drugi ¢imbenici koji utjecu na pojavu mucanja osim dopaminergicke

neuravnotezenosti.

3.7.2.2. Psihotropne supstance

Povoljan u¢inak na smanjenje mucanja otkriven je primjenom odredenih psihotropnih
supstanci. Fish i Bowling (1962; prema Alm, 2004) opisuju slucaj dramati¢nog smanjenja
mucajuéih simptoma uz konzumaciju amfetamina, naglasavajuéi pritom trajnost uc¢inka nakon
prestanka konzumacije. Alm (2004) prikazuje intervjue s tri odrasle osobe koje su dale izjavu
o ucincima razli€itih psihotropnih supstanci na mucanje. U svim navedenim slucajevima
supstance su koriStene u rekreativne svrhe, u kratkom vremenskom razdoblju.

U prvom slucaju osoba tvrdi da ju je mucanje uz upotrebu marihuane gotovo potpuno
onemogucilo u govoru, U isto vrijeme pozitivno utje¢ué¢i na njezinu kreativnost, dok je
upotreba alkohola uéinila govor gotovo potpuno te¢nim, uz kasnije pogorsanje. Kod upotrebe
amfetamina, prvi ispitanik nije zamijetio razliku u te€nosti govora.

U drugom slucaju, ispitanik izvjeStava o smanjenju mucanja prilikom konzumacije

amfetamina.

8 stalni obrazac nervoznih pokreta poput nemira u nogama, ljuljanja, tap$anja rukama ili nogama ili
nemogucénosti zadrZavanja iste pozicije dulje vremena
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U tre¢em slucaju, osoba s teSkim mucanjem otkriva smanjenje intenziteta mucanja
nakon konzumacije ecstasyja (MDMA) u dva navrata, $to su potvrdili i njezini prijatelji.
Prema izjavi, amfetamin nije utjecao na te¢nost govora.

Ideja upotrebe ecstasyja u terapiji mucanja proizlazi iz utjecaja na funkcije bazalnih
ganglija, gdje je ecstasy u istrazivanju na motorickim simptomima Parkinsonove bolesti
doveo do izuzetnog napretka (BBC Horizon, 2001; prema Alm, 2004). Navedeni povoljan
ucinak na Parkinsonovu bolest potvrden je kasnijom studijom na primatima (lravani i sur.
2003).

Istrazivanja upucuju na utjecaj ecstasyja na serotonergicki mehanizam, indirektno
utjecuéi na dopamin, ali to¢an mehanizam djelovanja jo$ uvijek nije utvrden (Alm, 2004).
Nadalje, ecstasy nije primjeren za terapiju mucanja zbog, paradoksalno, moguceg indiciranja
Parkinsonove bolesti (Kuniyoshi i Jankovi¢, 2003; prema Alm, 2004) , kao i zbog rizika od
zloupotrebe i ovisnosti.

Ucinak drugih serotonergickih lijekova, kao $to je paroksetin, takoder je ispitan u
kontekstu mucanja (Boldrini, Rossi, i Placidi, 2003; Costa i Kroll, 2000; Schreiber i Pick,
1997; prema Alm, 2004). Alm (2004) intervjuira muskarca koji navodi dugoro¢no poboljSanje
u govoru nakon primjene paroksitena u razdoblju od tri tjedna. Govor se mijenjao ovisno o
pohrane serotonina (SSRI - Selective serotonin reuptake inhibitors) citalopram nije utjecao na
njegov govor.

VaZzno je napomenuti da su poznate ozbiljne nuspojave nakon prestanka koriStenja
visoke doze (50 mg) paroksitena u vidu ozbiljnih psihickih apstinencijskih problema
ukljucujuéi hipomaniju, razdrazljivost i intruzivne misli. Istrazivanja pokazuju povoljan

u¢inak na mucanje primjenom manjih doza, obi¢no 20 mg (Alm, 2004).
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4. Zakljucak

Unato€¢ nepotpunoj definiciji neurogenog mucanja kao poremecaja navedena

istrazivanja i studije slucaja navode na sljedeée zakljucke.

Neurogeno mucanje najcesce se javlja kao posljedica mozdanog udara, traume mozga,
metabolickih ili degenerativnih bolesti (Turgut, 2002). Lokacija oStecenja je varijabilna,
kao 1 sami simptomi. Medutim, veliki je broj sluc¢ajeva kod kojih je zabiljezeno ostecenje
lijeve hemisfere na podru¢ju frontalnog reznja, time utjeCué¢i na centar za govor. U
za ulaz informacija iz mozdane kore, osobito iz frontalnog i senzomotorickog dijela.
Prema tome, smatra se da oSteCenje bilo kojeg dijela bazalno ganglijsko -
talamokortikalnog sklopa moze utjecati na uredan prijenos informacija te time indicirati
pojavu neurogenog mucanja (Alm, 2004). Mucanje se moze pojaviti i kao posljedica
koriStenja lijekova, najéeSce iz grupe antipsihotika. Takvo mucanje jedni autori smatraju
neurogenim zbog jasnog utjecaja lijekova na neurotransmitere, dok drugi tvrde da se zbog

jasnog poznavanja uzroka i mogucnosti njegovog otklanjanja treba gledati zasebno.

Simptomi neurogenog mucanja nisu uvijek jednaki, bez obzira na nalin i1 vrstu
oStecenja. Variraju od osobe do osobe u intenzitetu, trajanju i ucestalosti. Obzirom na same
simptome teSko je diferencirati razliCite vrste mucanja, odnosno razlikovati razvojno i
psihogeno mucanje od neurogenog. Kao glavni diferencirajuc¢i kriterij uzimaju Se
reaktivnost prema terapiji 1 postojanje vidljivog oSte¢enja mozga u slucaju neurogenog

mucanja.

S obzirom na komorbiditet neurogeno mucanje najéeS¢e se moze svrstati u dvije
kategorije; jednu vezanu uz motori¢ke govorne poremecaje i drugu, vezanu uz afaziju
(Lundgren i sur., 2010), koja je najCeS¢e prisutan poremecaj uz neurogeno mucanje.
Netecnosti koje proizlaze iz navedenih poremecaja najceS¢e su voljne prirode te se ne
mogu smatrati mucaju¢im nete¢nostima. U svrhu kvalitetne terapije presudno je razlikovati

simptome i pravilno ih kategorizirati (Theys i sur., 2011).

Iako je uvrijezeno misljenje da je neurogeno mucanje inertno na bihevioralnu terapiju,
u mnogim slu¢ajevima zabiljeZen je pozitivan pomak njezinom primjenom. Uz pravilnu
dozu lijekova kao dodatak bihevioralnoj terapiji takoder je mogucée posti¢i napredak.

Medikamentozna terapija ipak nije primarna zbog nuspojava i rizika od zloupotrebe.
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Intenzivno istrazivanje neurogenog mucanja zapocelo je 70-ih godina proslog stoljec¢a
te traje do danas, uz rast interesa u posljednjih nekoliko godina. Unato¢ brojnim
istrazivanjima i novim saznanjima, mnostvo je neujednacenih zakljucaka, s obzirom na to
da su se istrazivanja Cesto temeljila na studijama slucaja. S obzirom na veliki broj
nepoznanica koje su ostale nerazrijeSene, potrebna su daljnja istrazivanja kako bi se u
potpunosti upoznao i definirao navedeni poremecaj te¢nosti govora. Ovaj rad daje prikaz
relevantnih podataka vezanih uz neurogeno mucanje i kao takav moze sluziti kao baza

informacija u dijagnostickom ali 1 terapijskom procesu.
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