A nyelv és a beszéd sajatossagai neurodegenerativ korképekben
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1. Neurodegenerativ betegségek

A neurodegenerativ betegségek a kozponti idegrendszert (vagyis az agyat és a gerincvel6t) érintd kronikus
betegségek Osszefoglald elnevezése. Jelenlegi tudasunk szerint ezek a betegségek nem gyogyithatok, mivel
az idegsejtek progressziv (folyamatosan =zajlo) leépiilésével és/vagy elhalasaval jarnak egyiitt. A
leggyakrabban el6forduldé neurodegenerativ betegségek: az Alzheimer-kor (AK); a Parkinson-kor (PK); a
szklerozis multiplex (lat. sclerosis multiplex, SM); a Huntington-kér (HK); valamint az amiotrofias
lateralszklerozis (ALS).

A neurodegenerativ betegségek hatterében egyarant allhatnak genetikai és kornyezeti tényezék. Minden
neurodegenerativ  betegség ko6z0s mechanizmusa, hogy koros, sejten kiviilli vagy sejten beliili
fehéjrecsoportosulasok (tn. fehérjeaggregatumok) jonnek létre. Mikdzben a fehérjeaggregatumok tipusa tobb
neurodegenerativ  betegség hatterében hasonld, a szakembereket a diagnosztizalas folyaman az
idegsejtpusztulas tipikus helye orientdlja, vagyis ezek a betegségek jellemzOen adott agyteriileteken
végbemenod sejtpusztulassal jellemezhetdk, azaz régidspecifikusak (PENKE-DATKI-ZARANDI 2003).

A kognitiv és a nyelvi rendszer valtozasai szoros Osszefliggésben allnak egymassal. A neurodegenerativ
betegségeket szamos tiinet jellemezheti (KEMPLER 2004). A kognitiv folyamatok lelassulnak, az Osszetett,
bonyolult kognitiv muikodésért felelés tn. végrehajté funkciok kapacitidsa korlatozodik. Végrehajto
funkcioknak nevezziik dsszefoglaléan a magasabb szintli kognitiv miikodéseket, amelynek korébe a tartozik
pl. a tervezés, a dontéshozas, a kovetkeztetés, a valtas és valaszgatlas, a kognitiv flexibilitas, valamint a
munkamemoria, mely a nyelvi mikdodésért is felelés emlékezeti rendszer, korlatozott kapacitasu,
hozzaférést biztosit az eltéré reprezentaciokhoz, fenntartja és manipulalja az informaciot ¢és filiggetlen
informaciokat hoz interakcioba. Megvaltozhat a beszéd, afaziara (agysériilés, pl. stroke, trauma, tumor,
kovetkeztében eldalld nyelvi és beszédzavarok Osszefoglald neve; BANRETI 2014) jellemz6 tiinetek
jelentkezhetnek a nyelvi tevékenységben: fonemikus parafazia (a célszohoz hangzdsaban hasonld, de
jelentéssel nem rendelkez6 sz, pl. piros helyett kiros; Szépe 2009), szemantikus parafazia (a célszo6 helyett
a kategoria egy masik elemének kivalasztasa, pl. kalapdcs helyett csavarhizo), diszfluencia (folyamataban
akadalyoztatott beszéd), agrammatizmus (grammatikai vagy morfologiai hibdzas a mondatban, pl. a
macska kergeti az egér). Megértési zavarok is eléfordulhatnak. Az egyik legjellemz6bb nyelvi tlinet a
szotalalasi probléma, melynek hatterében a szemantikus emlékezet zavara all. Valtozas kovetkezhet be az
irott nyelv felismerésében és produkciojaban is alexia (olvasasi zavar) és agrafia (iraszavar, vagyis a
fonéma-graféma konvertalds zavara) formajaban. A jobb félteke bizonyos teriiletein bekovetkezd valtozasok
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valo részvétel szabalyainak figyelmen kiviil hagyasat és/vagy meg nem értését, valamint a nem sz6 szerinti
nyelvet (pl. idiomak, ironikus és szarkasztikus kifejezések megértése). Jelentkezhet tovabba akalkulia
(szamolasi zavar), téri-vizualis zavar, agnozia (a targyak és emberek felismerésének zavara), auditoros és
taktilis deficit, diszfunkcid a végrehajto rendszer miikkddésében (fluencia, megosztott figyelem, elétervezés,
dontéshozas). Az emlékezet sériilései kiilonb6z6 memoria-alrendszereket érinthetnek, melyek részt vesznek
a nyelvi folyamatokban, igy a rovid tava, a hossza tadvu, azon beliil példaul a proceduralis (mentélis
nyelvtan mitkodtetéséért felelos) vagy a deklarativ (a szavak tarolasaért felelés) emlékezetet. Megjelenhet
demencia, azaz idéskori koros kognitiv leépiilés, s ezzel parhuzamosan hangulatzavarok (pl. depresszid)
Iéphetnek fel. Olyan nem kognitiv pszichés tinetek is eléfordulhatnak, mint a hallucinici6, a
személyiségvaltozas, az agresszivitas vagy a téveszmék (TARISKA 2000). Mindezeket bizonyos esetekben a
mozgas zavarai kisérhetik.

Demenciaban folyamatos zavar van jelen a mentalis funkciok legalabb harom teriiletén, melyek a
kovetkezok lehetnek: emlékezet, nyelv, téri-vizualis készség, absztrakcid, szamolas, itéloképesség, érzelmi
allapot és személyiség (CUMMINGS—-MEGA 2003). A kiilonb6z6 funkciok egy korabbi magasabb szintjéhez
képest valtozas, hanyatlds kovetkezik be (DSM-5, APA 2013). A demenciat szort (Gn. diffaz) vagy
tobbgocos agyi diszfunkciok kisérik. A valtozasok soran az emlékezet és a nyelv szoros kapcsolatat jol
nyomon kovethetjiik. A demencianak sokféle tipusa és besorolasi lehetésége van (TURI-NEMETH—
HOFFMANN 2014). Mig a degenerativ demenciak folyamata nem megallithato (pl. Alzheimer-kor, Parkinson-
kor, Huntington-kor), a nem degenerativ demenciak folyamatos romlasara hatassal lehetiink, lassithatok, sot
vissza is fordithatéak. A legaltalanosabb felosztas szerint két nagy csoportot alkotnak, mely alapjan az
agykérget érintd, un. kortikalis (Alzheimer-kor, frontotemporalis demencia), és az agykéreg alatti teriileteket
¢érint0 un. szubkortikalis demenciarol (Parkinson-kor, Huntington-kor) beszélhetiink.

A neurodegenerativ betegségek tobbségében olyan agyteriiletek érintettek, amelyek nem tartoznak az
altalanosan ismert ,,klasszikus” nyelvi folyamatokért felelos régiok kozé. Ennek ellenére az alabb bemutatott
betegségekben gyakran szamos nyelvi és beszédfolyamat is érintett lehet. Ez az agy haldzatos felépitésébol
fakad, melynek kovetkezménye a nyelvi folyamatoknak mas kognitiv folyamatokkal vald szoros
Osszefiiggése és egyittmiikodése. A nyelvi funkciok vizsgalatinak fontos szerepe van a kiillonb6zo
neurodegenerativ zavarokban megjelend korlatozottsagok feltarasaban (GARRARD et al. 2005), az
allapotvaltozasok kovetésében, és segitségre lehet a diagnozis soran is.

Az alabbiakban els6ként roviden bemutatunk néhany olyan neurodegenerativ zavart, melyben a nyelvi
valtozasok jol kovethetoek, a késObbiekben pedig az Alzheimer-kort, a Parkinson-kort és a szklerdzis
multiplexet ismertetjiik részletesen.

Primer progressziv afazia (PPA) soran elsé tiinetként (erre utal a primer jelz0) progressziv, vagyis
folyamatosan sulyosbod6 beszédzavar jelenik meg, megelézve minden mas kognitiv tiinetet (MESULAM
1982, GORNO-TEMPINI-MILLER 2013), majd koriilbeliil két évet kovetéen demencia alakul ki. Az érintett
agyteriilet és a tlinetek alapjan a PPA ¢és az Alzheimer-kor (AK) nagyon hasonlo (vo. szotalalasi nehézség),
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ezek épek maradnak, s a zavar az elsd két évben csak a beszédet érinti (KERTESZ 2004). Két tipusat
kiilonboztetjik meg: a fluens (folyamatos) és a nonfluens (nem folyamatos) PPA-t. A fluens primer
progressziv afaziat szemantikus demencidnak is nevezziik. Az artikulacio, a fonologia és a szintaxis ép
marad, az akusztikus-fonetikus feldolgozas kis mértékben érintett. Sériil a lexikai-szemantikai halo, a lexikon
elemeinek elérése, problémak jelentkeznek az auditoros lexikai és a szemantikai hozzaférésben (HODGES—
MILLER 2001). A betegek beszédében szemantikus parafazidk és szemantikus anoémia (szotalalasi nehézség,
mely f6leg a foneveket érinti, pl. a paciens asztal helyett széket mond) jelentkeznek. Redukalddik a beszéd
megértése. Sok tiinetében hasonlésagot mutat az agykéreg hatulsé (n. posterior) teriileteit érinté afaziaval, a
kiiléonbség abbol adodik, hogy mig fluens PPA-ban a kifejezések (frazisok) szintjének a megértése ép marad,
addig ez posterior tipust afaziaban sériil. Ezzel szemben a nonfluens primer progressziv afazia vezet6 tiinete
a fonologiai parafazia, kiséré tiinete a dizartria, vagyis olyan hangképzési és beszédzavar, ami a
beszédképzd szervek mozgatd beidegzésének agyi eredetli sériilése kovetkeztében alakul ki. A betegek
beszédmegértési nehézséggel kiizdenek, melynek oka az akusztikus-fonetikus feldolgozas, a rovid tava
auditoros emlékezet és a fonologiai bemeneti lexikon sériilése (CLARK et al. 2005). Sok tlinetben egyezik az
anterior (eliils6 agyteriileti) afaziaval, de nonfluens PPA-ban az agrammatizmus nem jellemzd.

A frontotemporalis demencia (FTD) vagy Pick-betegség (KERTESZ 2004) klinikai szempontbol nagyon
hasonlit az Alzheimer-korhoz, ugyanakkor mig az AK kezdeti szakaszaban az emlékezet hanyatlasa az egyik
vezetd tiinet, addig FTD-ben a személyiség megvaltozasa (TARISKA 2000). Perszeveracios (pl. szavak,
cselekedetek céltalan ismételgetése) ¢€s sztereotip magatartds (pl. jarkalas, dobolds a szorongas
csokkentésére) jelentkezik. A beszéd megértése redukalodik. A mondatmegértési zavar elsddleges oka a
mondat kozponti elemének, az igének az elérhetetlensége. A beszédprodukcié lelassul, a prozodia
monotonna valik, valamint megnevezési zavar 1ép fel. A beszédet gyakran kiséri dizartria, mely sulyos
esetben mutizmusig (némasag) vezethet (KERTESZ 2004).

A Huntington-kér (HK) tisztan genetikai eredeti, ritka, dominansan 6roklddo progressziv neurodegenerativ
betegség (KREMER et al. 1994, RAINER-DRAGATSIS—DIETRICH 2011, RUBINSZTEIN et al. 1996). Neuroldgiai
hatterében a nagyagy fehérallomanyanak leépiilése, valamint az informacid szervezésében, iranyitasaban,
Osszekotésében ¢€s tovabbitasaban szerepet jatszO bizonyos agykéreg alatti teriiletek leépiilése all.
El6fordulasanak gyakorisaga foldrajzilag valtozo. Tipikus indulasa 40-50 éves kor kozottre tehetd, de a
betegek mintegy 5%-anal gyermekkorban is kezdédhet (SZIRMAI 2006). Mozgasos (in. motoros) tiinetek,
lelassult informaciofeldolgozas, pszichopatologiai zavarok és kognitiv hanyatlas jellemzi. A betegség egyltt
jar depresszioval és a személyiség valtozasaval, eldrehaladtaval pedig minden esetben demencia kiséri
(SZIRMAI 2006). A betegség kezdeti és egyik vezetd tiinete az arcizmok szabalytalan és nem akaratlagos
mozgasai, gorcsei és grimaszba randulasai, a nyelés nechezitettsége, mely sziikségszertien mind a
hangképzési, mind a beszédképzési folyamatokra jelentds hatassal van. Lelassul a beszéd, megné a
szlinettartds ideje és gyakorisaga, sériil az intonacid, szotalalasi és szoprodukcidos zavarok lépnek fel,
parafazidk, kényszeres tultoldalékolds, felesleges szabalyalkalmazas és agrammatizmus jelennek meg a

beszédprodukcid soran.



A tovabbiakban a neurodegenerativ zavarok koziil harmat, az Alzheimer-kort, a Parkinson-kort és a
szklerozis multiplexet mutatjuk be részletesen, ismertetjik a beszédtevékenység soran bekdvetkezo

valtozasokat, majd kitériink a nyelvészeti vizsgalatok szerepére a diagnosztikaban és a terapiaban.

2. Alzheimer-kor (AK)

Az Alzheimer-kor (AK) egy lassu, folyamatos kognitiv kdrosodés. Kialakulasanak pontos oka nem ismert. A
neurodegenerativ folyamat soran az agykéregben talalhatd Gn. piramissejtek és az dsszekotd idegsejtek (Gn.
interneuronok) fokozatosan elveszitik az informacié tovabbitasat végzdé (un. axonok), valamint az
informaciét fogadd nytlvanyaikat (in. dendritek). Mivel az idegsejtek (neuronok) ezeken a nyulvanyokon
keresztiil kapcsolddnak 6ssze, €s hoznak 1étre un. szinaptikus kapcsolatokat, a karosodas éppen ezeket érinti:
a korabban kialakult szinapszisok megsziinnek, az informacid tovabbitasa ellehetetlenil (BECKER-—
GIACOBINI 1996). A szinaptikus kapcsolatok progressziv pusztulasa elsésorban az agykérgi és a kéreg alatti
(Gn. bazalis eléagyi) neuronhaldzatot és 0sszekdttetéseit érinti, mely a tanulasi, az emlékezési és a végrehajto
miikddési folyamatokért felelds, de a teljes neuronhaldzat miikodésére is kihat (MARKESBERY 1998, TURI-
NEMETH-HOFFMANN 2014). Indulésat tekintve beszélhetiink korai (4045 év) és késo6i (65-70 év) kezdetrol.
A betegségben enyhe, kdzépsulyos és sulyos szakaszt kiillonboztetiink meg.

Az Alzheimer-kor kialakulasat enyhe kognitiv hanyatlas el6zi meg, melyet enyhe kognitiv zavarnak vagy
Alzheimer prodromanak hivunk. Enyhe kognitiv zavarban (EKZ) a kiilonb6z0 mentalis funkciok egy
megel6z6 magasabb szintjéhez képest tapasztalhatd enyhe valtozas, mely érintheti a rovid tavli emlékezetet,
a szokeresést vagy a figyelmi folyamatokat is. Az EKZ az egészséges ¢és a demens allapot kozotti skalan
jelenik meg, eldjele lehet egy késébb kialakulé demencianak (TURI-NEMETH-HOFFMANN 2014). Az
emlékezeti rendszerek kozil az implicit és a proceduralis meméria ép marad. Az implicit memoria olyan
emlékezeti rendszer, amely az el6hivas soran nem igényel tudatos eréfeszitést. Itt tarolodnak a készségszinti,
automatikussa valt ismereteink, valamint a mentalis nyelvtan, vagyis a nyelvtani szabalyok (és kivételek)
Osszessége. A tanulmanyok egy része érintettnek talalja a munkamemoriat és a szemantikus memoriat, mas
részik szerint ezek intaktak (nem érintettek). Az eredmények attdl is fiiggnek, hogy milyen eljarasokkal
torténik a vizsgalati személyek tesztelése. Az EKZ-ban megjelend nyelvi tiineteket az Alzheimer-kor nyelvi
valtozasaival egyiitt ismertetjiik.

Az Alzheimer-kor elsé nyelvi deficitjei nagyon enyhék, ezért nehéz déket megkiilonboztetni a normal
idéskorban is bekovetkez6 emlékezeti problémaktol és szotalalasi nehézségektél (MORRIS 1996). Késébb a
kezdeti szimptomak felerésodnek, progressziv zavarok jelentkeznek, melyek érintik a kiilonb6z6 nyelvi
szinteket, az emlékezeti folyamatokat, a mozgast, a téri-vizualis készségeket és a végrehajto funkcidkat. A
beszédtevékenységet a beszElt és az irott nyelv megértési és produkcids zavarai, szokeresési és szotalalasi
problémak, fonemikus és szemantikus parafaziak jellemzik, kiiiresedik a beszéd, vagyis a beteg beszédében
talsulyba keriilnek a funkcidszavak (pl. k6tdszok) és ,.elfogynak™ a tartalmas szavak, mikdzben az ismétlési
(utanmondasi) képesség relative sokaig érintetlen marad (BAYLES—-TOMODEA—TROSSET 1992, APPELL—

KERTESZ-FISHMAN 1982, CROOT et al. 2000). A jol mikddd nyelvi funkciok hatterében jol mikodod



emlékezeti folyamatokat feltételeziink. A kor lefolyasa soran a nyelv és az emlékezet funkcidinak szoros
Osszefiiggeseit jol nyomon lehet kdvetni: a beszédmegértés, a beszédprodukcio és az emlékezeti funkciok
nehézségei atfedik egymast (HOFFMANN—SZATLOCZKI-KALMAN 2016).

Az AK soran végbemend nyelvi valtozasok vizsgalhatok a betegség szakaszait tekintve és nyelvi szintenként
is. Az AK enyhe szakaszaban megné a hezitaciok (kitdltott sziinetek, pl. ) szama a spontan beszédben,
szofelidézési zavarok, szotalalasi problémak, fonemikus parafaziak jelentkeznek, ugyanakkor a szintaxis €s a
tarsalgasi struktarak érintetlenek maradnak. A kozépsulyos szakaszban az andmia stilyosbodik, fonemikus és
szemantikus parafaziak jelennek meg, a tarsalgasi struktarak megértése és produkalasa idénként mar zavart
szenvedhet, mikdzben a szintaxis tovabbra sem érintett. Stlyos szakaszban a proceduralis emlékezet erds
deficitje miatt agrammatizmus lesz jellemz6, a mondatok nem interpretalhatok, vagy teljesen iiresek, a
parafaziak feler6sddnek, a tarsalgasi strukturak megértése és produkaldsa erGsen zavart, a beteg a tarsalgasi

partnert vagy 6nmagat ismételgeti, de gyakori a mutizmus is.

A nyelvi szintek érintettsége kiilonb6z6 mddon nyilvanul meg a betegség lefolyasa soran (BAYLES—-BOONE
1982, SZATLOCZKI et al. 2015). A fonetikai-fonologia szinten mar EKZ-t6] kezdve valtozasok kdvetkeznek
be a beszéd temporalis jellemzdéiben. Enyhe lassubbodas figyelhetd meg a beszédtempoban, a hezitaciok
(kitoltott sziinetek) szama és idétartama megnovekszik (ROARK et al. 2011, SATT et al. 2014, JARROLD et al.
2014, TOTH et al. 2018, GOSZTOLYA et al. 2019, VINCZE et al. 2020). A beszéd temporalis valtozasa az EKZ
egyik legkorabbi tiinete.

A spontan beszéd iddviszonyainak valtozasat AK-ban tobb kutatds is vizsgalta (HOFFMANN et al. 2010,
LOPEZ-DE-IPINA et al. 2013, MEILAN et al. 2012, SATT et al. 2014, JARROLD et al. 2014). A betegség
elérehaladtaval az artikulacios és a beszédtempd fokozatosan lassul, a sziinetek szdma és iddtartama
megnodvekszik. Mig az enyhe szakaszban a hezitalasok, addig a kozépsulyos és stlyos szakaszban a néma
sziinetek jellemzdéek. A betegek mar a kezdeti szakaszban is lassabban beszélnek, az egészségesekhez képest
gyakrabban és hosszabb sziineteket tartanak, a kimondando sz6 megtalalasdhoz tobb idére van sziikségiik,
mely diszfluenciat okoz (SZATLOCZKI et al. 2015). A spontan beszédben fonemikus parafazidk is
jelentkezhetnek (CROOT et al. 2000, FORBES—VENNERI-SHANKS 2002, ROARK et al. 2011, WUTZLER et al.
2013, SATT et al. 2014, JARROLD ¢t al. 2014).

A valtozasban az olvasasi folyamatok is érintettek. Hangos olvasas soran lassul az artikulacios és a
beszédtempo, tobb idbére van sziikség a hangképzéshez, megnd a sziinettartas szama és ideje is (MARTINEZ-
SANCHEZ et al. 2013). A fonetikai-fonologiai szinten bekdvetkezd valtozasokat az 1. tabldzat foglalja Gssze

(HOFFMANN-SZATLOCZKI-KALMAN 2016).

1. tablazat
A nyelvi funkciok valtozasa fonetikai-fonoldgiai szinten az enyhe kognitiv zavarban (EKZ) és az Alzheimer-

kér (AK) kiilonb6zé stadiumaiban (HOFFMANN-SZATLOCZKI-KALMAN 2016 alapjan): + = a sériilés mértéke



A nyelvi jellemz6k valtozisa EKZ enyhe AK kozépsilyos AK silyos AK

temporalis valtozasok a spontan + ++ +++
4 s ot , , +
beszédben (hezitaciok szamanak
és idejének megnovekedése)
fonemikus parafazia + + ++ +++

A lexikai-szemantikai szinten 1év6 valtozasok is koran jelentkeznek (2. tablazat). A szemantikus emlékezet
felelos példaul a megnevezes, a targyfelismerés és a verbalis fluencia (egy adott szabaly szerinti szoaktivalas
megadott id6n belill, a feladat ismertetését lasd az 5. fejezetben) épségéért. A szemantikus emlékezet zavara
miatt korlatozodik a mentalis lexikonhoz valo hozzaférés, igy a szotalalasra forditott id6 megnovekedik, ami
el6szor beszédprodukcids zavarhoz vezet, késobb pedig megértési nehézségeket is okoz (KEMPLER 2004).
Mar EKZ-val ¢l6 személyeknek is problémat okozhat spontan beszéd soran a megfeleld szavak megtalalasa
(FRASER et al. 2014, GARRARD et al. 2014), a verbalisfluencia-tesztekben gyengébben teljesitenek, mint az
egészséges kontrollszemélyek (BALTHAZAR et al. 2007).

Az AK egyik legkorabbi ¢s legszembetiinGbb nyelvi problémaja a szotalalasi zavar €s a szemantikai
hibazasok (CROOT et al. 2000, DOS SANTOS et al. 2011, FRASER et al. 2014, LASKE et al. 2014, GARRARD et
al. 2014). Szemantikus parafazia soran jellemz6 hiba a célszo helyett egy folérendelt kategoria kivalasztasa
(pl. kutya helyett dllat) (EMERY 2000). A betegeknek nehézsége van a képmegnevezésben és a konfrontacios
képkivalasztasban (pl. négy képbol a célszonak/célmondatnak megfeleld kivalasztasa) (PETERSEN et al.
1999, 2001, RITCHIE et al. 2001; DUONG et al. 2006). Lassul a lexikai dontés (GIFFARD et al. 2001, 2002), a
szemantikai priming (el6feszitési) feladatban a reakcioidok megnovekednek (GIFFARD et al. 2001, 2002,
DUONG et al 2006). A fonemikus- és a szemantikusfluencia-feladatok soran a betegek kevesebb elemszamot
tudnak produkalni, mint a kontrollbeszélék (APPELL-KERTESZ-FISHMAN 1982, BAYLES-KASZNIAK—
TOMODEA 1987, BARTH et al. 2005, JUNCOS-RABADAN et al. 2010, ROARK et al. 2011, SATT et al. 2014,
JARROLD et al. 2014).

2. tablazat
A nyelvi funkciok valtozasa lexikai, szemantikai szinten az enyhe kognitiv zavarban (EKZ) és az Alzheimer-
kor (AK) kiilonb6z6 stadiumaiban (HOFFMANN-SZATLOCZKI-KALMAN 2016 alapjan): + = a sériilés

mértéke, — = intakt

A nyelvi jellemz6k valtozisa EKZ enyhe AK kozépsulyos AK silyos AK




szotalalasi és szovisszahivasi + + ++ o+
zavarok
a verbalis fonemikus + + ++ o+
fluencia
korlatozodasa ]
szemantikus + + ++ 4+
szemantikus parafazia _ + ++ 4+

A szintaktikai korlatozodas jellemzéen a kozépsulyos és a stlyos AK-t érinti. Szintaktikai szinten (3.
tabldzat) a mondatmegértés és a mondatprodukcido soran az AK-val él6 személyek hibamintazatai
részlegesen hasonlitanak az afaziaval él6 személyek szintaktikai korlatozottsagahoz (ULLMAN 2001,
BANRETI-HOFFMANN-VINCZE 2016). Sériil a mondatmegértés, a rendhagyd tematikus szerepek
kiosztasanak megértése, a szintaktikailag komplex szerkezetek 1étrehozéasa és a narrativ beszéd szintaxisa
(JUNCOS-RABADAN et al. 2010, MANOUILIDOU-DE ALMEIDA 2009, MANOUILIDOU et al. 2009). A sulyos
szakaszban feler6sddik az agrammatizmus (PINANGO 2006, FYNDANIS et al. 2013, BANRETI-HOFFMANN—

VINCZE 2016), kitiresednek a mondatok, gyakori a mutizmus.

3. tablazat
A nyelvi funkciok valtozasa szintaktikai szinten az enyhe kognitiv zavarban (EKZ) és az Alzheimer-kor

(AK) kiilonb6z6 stadiumaiban (HOFFMANN—SZATLOCZKI-KALMAN 2016 alapjan): + = a sériilés mértéke, —

= intakt
Nyelvi jellemzék viltozasa EKZ enyhe AK kozépsulyos AK sulyos AK
korlatozott szintaktikai komplexitas _ _ + +++
agrammatizmus _ _ - -+

A pragmatikai szint vizsgalatara eddig kevés kutatds sziiletett (4. tablazat). A tarsalgasi struktirak
kozépsulyos allapottol kezdve sériilnek. A kor eldrehaladtaval egyre rovidebb szovegeket produkalnak a
betegek, melyek kevesebb relevans informacioval, ugyanakkor tobb hibazasi tipussal rendelkeznek, oda nem
ill6 frazisokat és szemantikai parafaziadkat tartalmaznak (JUNCOS-RABADAN et al. 2010, RAPP-WILD 2011,
TSANTALI-ECONOMIDIS —TSOLAKI 2013). Problémat okoz a hallott vagy olvasott szoveg tartalmanak
visszaidézése (TALER-PHILLIPS 2008). A tudatelmélet (ToM, Theory of Mind), azaz az a képesség, hogy

szandékot, vélekedést, vagyakat tudunk tulajdonitani masoknak, s ezaltal meg tudjuk josolni, magyarazni és



értelmezni viselkedésiiket, az AK kozépsulyos allapotatol kezdve sériil, és ez mind az elsddleges (mas
emberek mentalis allapotanak  kikovetkeztetése), mind a masodlagos (beagyazott —mentalis
allapottulajdonitas, azaz egy személynek egy masik személlyel kapcsolatos vélekedéseinek kikdvetkeztetése,

bejoslasa) hozzaférést érinti (v6. BANRETI-HOFFMANN—VINCZE 2016).

4. tablazat
A nyelvi funkciok valtozasa pragmatikai szinten az enyhe kognitiv zavarban (EKZ) és az Alzheimer-kor

(AK) kiilonb6z6 stadiumaiban (HOFFMANN—SZATLOCZKI-KALMAN 2016 alapjan): + = a sériilés mértéke, —

= intakt
A nyelvi jellemzék valtozasa EKZ enyhe AK kozépsilyos silyos AK
AK
produktiv és receptiv diskurzusszintii - + ++ -+
feldolgozas
elsédleges tudatelméleti hozzaférés - - + ot
masodlagos tudatelméleti hozzaférés - - ++ ot

A nyelvi deficit tehat mar EKZ-t6] kezdve jelen van. A betegséget vizsgalva a kutatasi eredmények azt az
elképzelést erdsitik, hogy a nyelvi és az emlékezeti sériilések szorosan egyiitt jarnak (SZATLOCZKI et al.

2015).

3. Parkinson-kor

A Parkinson-kor egy progressziv lefolyasu degenerativ kdzponti idegrendszeri betegség, amely az agy egyes
részein kialakuld dopaminhidnnyal, illetve kolinergtulstllyal all 6sszefiiggésben (HIDASI 2010). A dopamin
az agyban termelddo ingeriiletatvivo vegyiilet, mig a kolinerg idegsejtek egy masik ingeriiletatvivé anyagot,
acetilkolint termelnek. A Parkinson-kor neurologiai hatterében az agy bizonyos kéreg alatti teriileteinek, az
un. bazalis ganglionoknak a degeneracioja és koros mitkodése all (HIDASI 2010). A bazalis ganglionok vagy
torzsducok az agy kéreg alatti teriiletein elhelyezkedd sziirkeallomanyi réteg, amely erds Osszekottetéssel
rendelkezik tobbek kozott a kérgi teriiletekkel, szerepe van az akaratlagos mozgasok koordinalasaban és a
magasabb szintli kognitiv folyamatok (pl. emlékezet, tanulas) mitkodésében. A nem akaratlagos mozgasokeért
felelés (Gn. extrapiramidalis) mozgatérendszer karosodasa miatt a Parkinson-kor fé tiinetei a nyugalmi
remegés, az izommerevség €s a hypo-, illetve bradykinézis (meglassultsag) (KEMPLER—LANCKER 2002).

Mind a mozgasban, mind a pszichés miikodésben valtozast okoz: kezdetben féloldali, késobb mindkét oldali



(de aszimmetrikus) remegés, lelassult mozgas, apro 1éptli, csoszogd jaras, mozgas kozbeni ,lefagyas”;
alvaszavar, depresszio; emésztési panaszok jellemezhetik (HIDASI 2010).

A Parkinson-kor emellett gyakran a beszédben is elvaltozasokat okoz. A kor miatt kialakult beszédzavarokat
hypokinetikus dizartridnak nevezik (a betegek 90%-anal jelen van), amely a Parkinson-betegek esetében
dadogas- és hadarasszerii megakadasokkal jar(hat) egyiitt. A hypokinetikus dizartria agyi eredetii, lelassult
mozgassal jard kiejtési zavart jelent, mely €rintheti a zongeképzést, az artikulaciot és a szupraszegmentumok
képzését is. Ehhez tarsulhatnak a Parkinson-koér sulyossagatol fiiggden szotalalasi nehézségek,
mondatmegértési zavarok, 1égzési és nyelési nehézségek, lassi valaszadas. A beszédbeli tiinetek a
kovetkezOk lehetnek: pontatlan artikuldcid, monoton beszéd, szabalytalan zongeképzés, nem valtozo
hangerd, csokkent hangstlyozas, extrém hosszisagl sziinetek, az artikulacios temp6 megvaltozasa (a tempo
vagy tul gyorssa vagy tul lassuva valik), gyakori ismétlések (HO et al. 1998, ACKERMANN—ZIEGLER 1991,
KEMPLER-LANCKER 2002, GOBERMAN-BLOMGREN-METZGER 2010).

Az allkapocs, a nyelv és az ajkak meglassult mikodése pontatlanabb artikulacidval jar egyiitt. Ez a
beszédhangok akusztikai sajatossagaiban is felfedezhetd. Parkinson-betegek ¢és kontrollszemélyek
maganhangzoinak formansait és a maganhangzoteret vizsgalva azt talaltak, hogy az tugynevezett
maganhangzo-artikulacids index (Vowel Articulation Index), amelyet az /a, i, u/ hangok els6 két formansai
alapjan szamitanak ki, szignifikans kiilonbséget mutat a két csoport kozott: a betegeknél kisebb értéki. Ez
azt jelenti, hogy a Parkinson-koros betegek kisebb térben valositjadk meg a maganhangzokat, azaz a
maganhangzoik kevésbé kiiloniilnek el egymastol, mint az egészséges személyeké. A vizsgalatok szerint a
maganhangzok artikuldcidja nem mutatott Osszefliggést sem a Parkinson-kor sulyossagat megitélé skalan
elért pontszammal, sem a betegség stadiumaval (SKODDA—VISSER—SCHLEGEL 2011). RUSZ és munkatarsai
(2013) azt talaltak, hogy a beszédtipus is meghatarozo abban, hogy kimutathatok-e, illetve milyen mértékii
eltérések mutathatok ki a beszéd akusztikai szerkezetében a kezdeti stadiumban 1évé Parkinson-kor esetén a
kontrollbesz¢élokhoz képest. Eredményeik szerint a kitartott hangokon kevésbé manifesztalodnak a
Parkinson-koros ¢és az egészséges beszéd kozotti artikulacids kiilonbségek, mig a leginkabb a spontan
narrativakban jelennek meg a betegségre jellemzé eltérések.

A beszédtempot és az artikulacios tempot illetéen ellentmondd eredmények olvashatok a szakirodalomban.
Egyes kutatok nem talaltak szignifikans kiillonbséget a Parkinson-betegek és a kontrollbeszélok artikulacios
tempojaban (DE LETTER et al. 2006, SKODDA—SCHLEGEL 2008), mig masok szignifikansan gyorsabb
(ADAMS 1994), megint masok lassabb tempdt mértek a betegeknél (MARTINEZ-SANCHEZ et al. 2014, HSU et
al. 2017). A tempogyorsulast elsésorban az angolra igazoltak (ADAMS 1994). Ugyanakkor MARTINEZ-
SANCHEZ ¢és munkatarsai (2016) spanyol anyanyelvii betegek beszédében lassabb tempot mértek a
betegeknél a kontrollokhoz képest, és ez a tempodlassulas nem fliggott Gssze a gydgyszeres kezeléssel, a beteg
¢letkoraval és a betegség stadiumaval sem. Hasonloan lelassult tempdt igazolt HSU és munkatarsai (2017)
mandarin anyanyelvii betegek esetében. Magyar anyanyelvli betegeknél diadochokinetikus beszédmozgas-
vizsgalat soran rogzitett hangfelvételeken elemezték az artikulacios tempot (KIS és mtsai 2020). A vizsgalat

lényege az, hogy az adatkdzlének egy CV-kapcsolatokbol allé hangsort (példaul pataka, badaga) kell



folyamatosan ismételnie tiz masodpercig. Az eredmények azt mutattak, hogy a kiilonb6z6é neurologiai
korképeket mutato betegek artikulacios tempoja szignifikansan kiilonb6zott egymastol: a Parkinson-betegek
tempoja volt a leggyorsabb, ezutan kdvetkezett a szklerozis multiplexszel €16 betegeké, mig a leglassabban a
sztrokon atesett betegek artikulaltak.

A megvaltozott beszédtemp6 dadogasszert €s hadarasszeri tiinetekkel is egylitt jar (HO et al. 1998). Ezeket a
szakirodalom neurogén megakadasoknak hivja (GOBERMAN-BLOMGREN-METZGER 2010), mivel nem
fejlédési eredetiiek, hanem szerzett agyi zavar okozza ¢ket. A megakadasok jellemzoit a PK-betegek
beszédében tobb tanulmanyban vizsgaltak példaul a gyogyszeres (levodopa-)kezeléssel Osszefiiggésben is.
Egyes szerzok a levodopa hatasara kevesebb dadogasszeri megakadast talaltak (LEDER 1996), masok tobbet
(Louis et al. 2001), mig KOLLER (1983) mindkét esetre talalt példat. A gyogyszer hatasara bekovetkezo
valtozasok vizsgalatakor ugynevezett off és on allapotban is szoktak a beszédet elemezni, azaz a gyogyszer
bevétele eldtt (off) és utan (on). Ezek az elemzések csoportszinten nem talaltak kiilonbséget a két allapot
kozott a beszéd folyamatossagat tekintve (bar egyéni eltérések lehettek) (BENKE et al. 2000, GOBERMAN—
BLOMGREN 2003). GOBERMAN és munkatarsai (2010) szerint a betegek szignifikansan tobb megakadast
produkaltak felolvasaskor, mint a kontrollbesz€l6k. A megakadasok tipusait tekintve gyakoribbak voltak a
betegeknél a szo belseji (dadogasszerit) megakadasok (Gjrainditas, sziinet a szoban, nyujtas) a kontrollokhoz
képest, mig a szavak kozotti megakadasok (egyéb tipusu megakadasok: kitdltott sziinet/hezitalas, ismétlés,
toltelekszo) gyakorisagaban nem volt kiilonbség a két csoport kdzott.

A Parkinson-kor kezelése foként gydgyszeres ton torténik, de sulyos stadiumban lehetéség van mély agyi
stimulaciora is. Ez tiineti kezelés, a betegség elorehaladasat nem befolyasolja, viszont javit a beteg
¢letmindségén. A kutatasok szerint egyes betegeknél a beszéd javulasat okozza (WALKER et al. 2009), mig
masok szerint a beszéd romlasat (BURGHAUS et al. 2006); és mindkét esetre talalt példat MURDOCH (2010).
SNYDER ¢és munkatarsai (2018) azt talaltak, hogy a mély agyi stimulacio még tobb dadogas- és hadarasszeri
megakadast okozott a beszédben.

A dizartria beszédbeli megjelenése mellett a magasabb szintli nyelvi funkcidk is karosodast mutathatnak
Parkinson-korban. A betegség egyiitt jarhat demenciaval, de a kiilonb6zé kognitiv teriiletek, példaul
végrehajtd funkcidk, nyelv, memoria és vizualis térbeli képességek karosodasat leirtak olyan betegeknél is,
akiknél nem volt nyilvanvald demencia. Ezek a karosodasok mar a betegség korai szakaszaban is
jelentkezhetnek. Habar nem minden neuropszicholdgiai kutatas szerint van kimutathatd nyelvi karosodas a
Parkinson-korban, a szdel6hivasi képességet vizsgald szemantikusfluencia- és az igefluencia-feladatban a
betegek teljesitménye elmarad a kontrollokhoz képest, éppugy, mint a kiilonb6z6é ismétléses/visszamondasos
feladatokban (CABALLOL-MARTI—TOLOSA 2007). A betegség elorehaladtaval csokken a spontan kozlések
szintaktikai komplexitasa (ILLES et al. 1988), és sériil a mondatmegértés és a pragmatikai jelentések
megeértése is (PELL-MONETTA 2008).

A Parkinson-koros beszéd érthet6ségét nagymértékben befolyasolja a beszéd tipusa. KEMPLER és LANCKER

(2002) kisérletének tantisaga szerint egy 74 éves Parkinson-beteg férfi beszéde legkevésbé a spontan



megnyilatkozas sordn volt értheté (mindossze 29%-ban), az olvasas soran az érthetdség 78%-os volt, mig
spontan éneklés soran 88%-os.

A Parkinson-kort altalaban idoskori betegségnek tartjak, de eléfordulhat fiatal korban is. A 21 és 39 év
kozott kezdodo betegséget fiatalkori Parkinson-kornak, a 20 éves kor alatti betegséget juvenilis Parkinson-
kornak nevezik (CALNE-KUMAR 2008). Ezek a tipusok csak igen ritkan fordulnak eld. A nemzetkozi és a
hazai szakirodalomban egyarant alig olvashato informacio6 a fiatalkori betegségrol, altalaban annyi tudhato,
hogy a betegség lefolyasa enyhébb, de hosszabb tartamu, mint idésebb korban (GOLBE 1991, SCHRAG et al.
2003, CALNE-KUMAR 2008). A fiatal Parkinson-betegek esetében altalaban nem tarsulnak egyéb betegségek
a korképhez; ugyanakkor ezeknek a betegeknek szamos olyan életmodbeli kihivassal kell szembenézniiik,
amelyek pszichésen kiilonos nehézséget jelentenek a szamukra. A fiatalkori és az idéskori Parkinson-kor
beszédbeli tiineteit Osszevetve megallapitottdk (MESSINIS—ANTONIADIS-BIRIS 2001), hogy a fiatalkori
betegség esetén ritkabb tiinet a levegds zongeképzés, a hipernazalitas és a beszéd érthetéségének csokkenése,
mint idéskorban. Ugyanakkor az idéskori betegségnél gyakoribb, szembetiinébb jellegzetességei a fiatalkori
Parkinson-betegek beszédnek a rekedtes zongeképzés, az artikulacidés zavarok (pontatlan artikulacid), a

monotonna vald beszéd, illetve a beszédritmus zavarai (MESSINIS—ANTONIADIS—BIRIS 2001).

4. SzKleroézis multiplex

A szkler6zis multiplex (SM) a kozponti idegrendszer kronikus, fehérallomanyt érintd megbetegedése,
melynek kivaltoé oka autoimmun gyulladasos reakcié. A betegség un. shubokban (tiinetes allapotok) zajlik, a
myelinpusztulds kovetkeztében az agyban gyulladasos gocok (un. plakkok) alakulnak ki. A sokéves
korlefolyas soran az idegrendszer tartds karosodasa alakul ki. A betegség 3 : 2 aranyban érinti a ndket és a
férfiakat, jellemzoen 20—40 éves kor kozott kezdddik. Foldrajzi elterjedése szempontjabol nem egységes a
kép, mivel a mérsékelt €govon gyakori, mig a tropusi éghajlaton el6fordulasa rendkiviil ritka (SZIRMAI
20006).

Az SM-nek harom {6 tipusa kiilonboztethetd meg. A betegség az esetek nagyjabol 80-85 szazalékaban un.
relapszalo-remittalé modon indul, vagyis az el6zmények nélkiil f6llép6 shubokat, mas néven relapszusokat
(tlinetes allapotok) teljesen vagy nagyrészt tiinetmentes, remisszids allapotok kovetik. Ezek az id6szakok
hosszabb-révidebb id6kozonként valtakoznak. Ezt a tipust nevezziik relapszalo-remittalo SM-nek (RRSM).
Ez a tipus az esetek mintegy 60%-aban egy id6 utan progredial, vagyis kialakul egy tartdsan romlé allapot,
amelyben a relapszusokat nem kovetik tiinetmentes idészakok. Ilyenkor a tiinetek allanddsulnak, majd
elindul a folyamatos romlas. Ez a tipus a masodlagos progressziv SM. A betegség az érintettek koriilbeliil
20%-anal pedig eleve progressziv médon indul, vagyis az elsd tiinetek jelentkezésétdl kezdve nincsenek
tiinetmentes idészakok, hanem folyamatos allapotromlas tapasztalhatd, ez az in. elsédleges progressziv SM.
Az SM-ben megjelend plakkok leggyakrabban az agytdrzsben, a kisagyban (cerebellum), a két agyféltekét
0sszekoto fehérallomanyi idegrostkotegben, vagyis a kérgestestben (corpus callosum), a latdidegben (nervus
opticus), a gerincveldben, a bazalis ganglionokban, valamint a thalamusban jonnek létre (WYLEZINSKA

2003, HABEK 2013, MINAGAR et al. 2013). Az SM tiinetei a betegség valtozatos idegrendszeri hattere miatt



mind jellegiikben, mind stlyossagukban meglehetdsen sokfélék. A tiinetek lehetnek 1. kognitiv (pl. kronikus
faradtsag, depresszio, demencia, figyelemzavar); 2. szenzoros (pl. fokozott fajdalom és hidegérzékelés); 3.
motoros (pl. végtaggyengeség, zsibbadas, izommerevség); 4. agytorzsi (pl. szemmozgas-zavar, kettds latas,
nyelési és ragasi nehézség, szédiilés); 5. kisagyi tiinetek (pl. egyensuly- és jaraszavar, dizartria, diszprozodias
A betegség leggyakrabban 1atoideg-gyulladassal, 1atasromlassal kezdddik.

A nyelvi és beszédfolyamatok megfeleld6 miikddése szamos kognitiv, szenzoros és motoros muikddés
dinamikus 6sszehangolasat igényli. SM-ben az informaciofeldolgozasi sebesség a gyulladasos plakkokkal
kapcsolatban allo agyteriileteken sziikségszeriien lelassul, mivel a neuronok axonjait koriilvevo
myelinhiivelyek karosodasa vagy pusztuldsa éppen az informacidfeldolgozas sebességét és hatékonysagat
csokkenti. A csokkent informacidaramlasi képesség szamos ponton lehet hatassal a nyelvi és
beszédfolyamatokra. Atmeneti vagy allando nyelvi és beszédzavarok az SM-mel é16 betegek mintegy 60
szazalékanal fordulnak eld, ezek sulyossagukat és jellegiiket tekintve az imént ismertetett okok
kovetkeztében igen kiilonbozoek lehetnek. Megjelenhetnek a nyelvi és beszédtevékenység barmely
folyamataban (percepcid, megértés, produkcio) és szintjén (az artikulaciotol a pragmatikaig) (lasd RENAULD
et al. 2016 részletes attekintd tanulmanyat). Az SM-ben eléforduld leggyakoribb nyelvi és beszédzavarok a
kovetkezok: 1. a beszéd- és hangképzés zavarai a) dizartria, b) diszfonia, c) az artikulacios és beszédtempod
lassulésa; 2. nyelvi zavarok mind a produkci6, mind a percepcid oldalan d) szokeresési és szoelGhivasi
nehézségek, e) megnevezesi zavar, f) a verbalis fluencia csokkenése, g) szemantikai parafaziak, h) megértési
zavarok. Ritkén afazias tlinetek is el6fordulhatnak, stilyos (de ritka) esetben akar globalis afazia is.

Az SM-betegekkel végzett nyelvi és beszédvizsgalatokban altalaban kétféle modszertan alapjan
csoportositjak a résztvevoket a kutatisok. Igy a vizsgalt paciensek megkiilonboztetését vagy a betegség
tipusa szerint (relapszalo-remittald vs. progressziv), vagy pedig a kimutathatd kognitiv hanyatlas mértéke
szerint (nincs kognitiv hanyatlas — enyhe/kezd6d6 hanyatlas — kozépsulyos vagy sulyos hanyatlas) teszik
meg. Noha a progressziv tipusokkal ellentétben a relapszalo-remittald tipusban nem gyakori a kognitiv
hanyatlas, az RRSM-b6l progresszivvé vald allapotromlas altalaban egy hosszabb (akar években mérhetd)
folyamat eredménye, ezért nem mindig egyértelmii az SM aktualis tipusanak meghatarozasa. Igy pedig
tobbnyire a kognitiv romlas megindulasanak sincsenek feltiing, hirtelen felbukkand jelei, egy ideig célzott
vizsgalatok nélkiil még nem kimutathato. Ezért sziikséges, hogy egy-egy nyelvi vizsgalat kiegésziiljon a
beteg kognitiv allapotanak felmérésével, mivel ez teszi lehetévé az eredmények megfeleld értékelését. Az
elmult két évtized kutatasai azt mutatjak, hogy mar a kezd6dé kognitiv hanyatlas is kimutathatd a nyelvi és
beszédfolyamatokban megfeleléen célzott vizsgalatokkal (KUJALA et al. 1996).

A beszéd és a hangmindség valtozasairol a betegek mintegy 50-60%-a szamol be (BAUER et al. 2013,
HARTELIUS et al. 2000). Az SM-ben megjelend leggyakoribb beszédzavar tehat a dizartria, valamint az ezzel
gyakran egyiitt jar6 hangképzési zavar, a diszfonia. A dizartria a motoros, vagyis a mozgasok kivitelezésével
Osszefliggd beszédzavarok kozé tartozik. Hatterében a kdzponti és periférias idegrendszeri képletek

gyulladasa 4ll, amelyek izombénulast vagy izomgyengeséget okoznak, emellett gyakran spasztikussag



(goOrcsosség), izomremegés (tremor) €s az izommozgasok Osszerendezésének képtelensége (ataxia) is kiséri.
A diszfonia altalaban a dizartria egy 0sszetevojeként van szamon tartva, a hangszalagok miikddési nehézsége
kovetkeztében alakul ki. E két zavar, a diszfonia €s a dizartria szamos tlinetet produkal SM-ben, ugymint a
hangerd-szabalyozas zavara; rekedtes zOngemindség, pontatlan artikulacié, monoton hangstlyozas,
monotonabb beszéddallam, csokkent vitalkapacitas és 1égzési zavarok, hipernazalitas és rekedtség (MILLER
2011, BAUER et al. 2013). A dizartrias tiinetek sulyossagat befolyasolhatja a faradtsag aktualis mértéke.
Fontos megjegyezni, hogy az SM-ben megjelend dizartriara gyakran masféle, irregularis artikulacios
mintazatok jellemzoek, ezért az altalanosan hasznalt artikulacids tesztek helyett célszerlibb spontanbeszéd-
felvételeken keresztiil vizsgalni (MILLER 2011). Az ataxias dizartriara jellemzO, hogy a beszéd egyes
hangzo6i lassan ejtettek, és a hangzok kozott sziinet hallhato.

A beszédparaméterekre nem csupan a motoros nehézségek lehetnek hatdssal SM-ben, hanem a kognitiv
zavarok is okozhatnak valtozast a beszédprodukcioban (FEENAUGHTY et al. 2013, 2018, DE LOOZE et al.
2019, RODGERS et al. 2013). Bizonyos kognitiv képességek, ezen belil is els6ésorban az
informaciofeldolgozas mitkkodésében tortént valtozasok hatassal lehetnek a beszéd bizonyos paramétereire.
DE LOOZE és munkatarsai (2019) azt talaltak, hogy azoknak az SM-betegeknek a beszédét, akiknél kognitiv
zavar is kimutathato volt, lassabb beszédtempo, tobb megakadasjelenség €s tobb néma sziinet jellemezte,
mint azokét az SM-betegekét, akiknél nem volt kimutathaté kognitiv zavar. FEENAUGHTY ¢és munkatarsainak
(2013) kutatasa ezzel szemben mind a kognitiv szempontbol ép, mind a sériilt SM-es csoportban kiilonbséget
talalt bizonyos beszédparamétereckben az egészséges kontrollszemélyekhez képest. Kutatasukban lassabb
beszédtempot és gyorsabb artikulacios tempot mértek, hosszabb sziinetekkel és megndvekedett
szlinetarannyal az SM-es csoportban. Az SM-mel ¢l6k beszédprodukcidjara gyakran nagyobb hatassal vanaz
adott nyelvi tevékenység 1étrehozasahoz sziikséges kognitiv eréfeszités mértéke, mint amekkora valtozast a
kognitiv terhelés novelésével az egészséges személyek beszédprodukciojaban lathatunk. Minél nagyobb
ugyanis a végrehajtashoz sziikséges eréfeszités, annal lassabb beszédtempdval, valamint tobb €s hosszabb
sziinettel valosul meg a személy beszéde (ARNETT et al. 2008, DE LOOZE et al. 2019). TJADEN és WATLING
(2011) megfigyelései szerint az SM-mel élok az egészséges kontrollszemélyekhez képest hajlamosabbak
voltak szintaktikailag nem megfelelé helyen (vagyis nem valamely szintaktikai vagy szemantikai egység
hataran) tartani sziinetet.

A lexikai-szemantikai el6hivas nehézségeire utal a megnevezési tesztekben megjelend hibak szama és tipusa.
BEATTY és MONSON (1990) kutatasa szerint az RRSM-betegek 20%-anal, a progressziv betegeknek pedig a
40%-anal mutathato ki szamottevé megnevezési zavar. Kutatasukban a megnevezési zavart egyiitt vizsgaltak
a beteg kognitiv allapotaval, és azt talaltak, hogy a kognitiv zavart mutatd betegek a megnevezési teszten is
rosszabb eredményt értek el, mint azok, akik nem mutattak kognitiv zavart. FRIEND és munkatarsai (1999)
azt talaltak, hogy mind RRSM-ben, mint a progressziv SM-tipusokban szignifikansan rosszabb eredményt
értek el a résztvevok a vizualis megnevezeési feladatokban a kontroll személyeknél. Hasonldé eredményre
jutottak a beszédmegértési teszt eredményeiben is. LETHLEAN és MURDOCH (1993) megallapitottak azonban

azt is, hogy mig a megnevezési hibak szamaban a vizsgalt SM-betegek rosszabb teljesitmény nyujtottak,



mint az egészséges beszelok, addig a hibak jellege és tipusai mindkét vizsgalati csoportban azonosak voltak.
KUJALA ¢és munkatarsai (1996) ettdl részben eltérden azt talaltak, hogy a kognitiv zavart nem mutaté SM-
csoport az egészséges résztvevokhoz hasonldo eredményt mutatott, mig a kognitiv képességeiben érintett
csoport jellegzetes szemantikai hibakat produkalt. Ezek a hibak abbdl szarmaztak, hogy az érintett betegek
egy-egy kép megnevezése soran a megfeleld szemantikai kategoriat megtalaltdk ugyan, de a képen lathatonal
egy altalanosabb kategoriat neveztek meg (pl. a képen egy kutya lathato, a paciens pedig azt mondja ra, hogy
haziallat). Ez az eredmény arra utal, hogy bar a tagabb szemantikai kategdriak elérhetéek, de a konkrét
egyedekhez vezetd feldolgozasi Gt hozzaférése nem muikdodik.

A szokeresési nehézség kimutatasara neurodegenerativ betegségekben kiilondsen alkalmas modszer az un.
verbalis fluencia mérése (a feladat ismertetését lasd az 5. fejezetben). HENRY és BEATTY (2006)
metaanalizisikben megallapitottak, hogy a verbalisfluencia-feladatok a legérzékenyebb mérdeszkozei
lehetnek az SM-ben megjelend kognitiv hanyatlasnak. Eredményeik azt mutattak, hogy mind az relapszalo-
remittald, mind a progressziv csoport szignifikansan rosszabb eredményt ért el az egészséges résztvevoknél,
valamint szignifikans kiilonbséget talaltak a relapszalo-remittald és a progressziv csoport kdzott is (FRIEND
et al. 1999). A verbalisfluencia-feladatok elénye, hogy nem pusztan a szokeresési nehézségekrdl ad képet,
hanem az SM neurologiai hatterébdl fakado lassabb informaciofeldolgozéasi mechanizmus feltardsara is
alkalmas lehet.

Az SM-ben megjelend kommunikacidos nehézségek szamba vételekor a magasabb szintii nyelvi
folyamatokban bekdvetkezd zavarokat is vizsgalni kell. Ezek a folyamatok azért mutathatnak korlatozodast
SM-ben annak ellenére, hogy a komplex nyelvi feldolgozasért és produkcioért felelds agyteriileteket az SM
tobbnyire nem érinti, mert e folyamatok miikddéséhez sziikség van az emlékezeti és figyelmi folyamatokra,
hatékony informaciofeldolgozasra, téri-vizudlis feldolgozasra, valamint a kovetkeztetési folyamatok
mitkodésére (ARNOTT et al. 1997). Az SM-ben megjelend szemantikai és pragmatikai nehézségekrol
meglehetdsen kevés kutatas késziilt (LAAKSO et al. 2000, ARRONDO et al. 2010, CAROTENUTO et al. 2018a,
b, LETHLEAN-MURDOCH 1997). A pragmatikai képességekben a vizsgalt betegek 55%-anal talaltak
nehézségeket, mégpedig a beteg allapotatol és a betegség tipusatdl, valamint a kognitiv allapotuktdl
fliggetleniil (CAROTENUTO 2018a, b). Eszerint a pragmatikai képességeikben érintett betegek az egészséges
besz¢él6khoz hasonldan voltak képesek részt venni az altalanos hétkdznapi kommunikacios helyzetekben, de
kevesebb informaciot vagy a diskurzus szempontjabol kevesebb relevans informaciot osztottak meg, mint a
kontrollszemélyek, kevésbé vagy félreértették a nem sz6 szerinti jelentéstartalmakat (mint a humor, metafora
vagy ironia).

A narrativ képességekben potencialisan fennalld zavarokat szamos modszerrel vizsgalhatjuk: képleirasi
tesztekkel, megnevezési feladatokkal, iranyitott spontdn beszédet eléhivo feladatokkal, szovegfelidézési
gyakorlatokkal. A narrativ képességekben eltérés mutathatdé ki az SM-betegek egy részénél az
egészségesekhez képest: a produkalt szavak szama alacsonyabb, a frazisok révidebbek, kevesebb a
mellékmondat, a grammatikai szerkezetek egyszerlibbek és esetleg agrammatikus fordulatok is megjelennek,

az informaciotartalom ¢s a szokincs kisebb, a szemantikai tartalom kevésbé specifikus, gyengébb a



szofluencia, nagyobb a mondatban funkcido nélkiil megjelend szavak és a pragmatikai jelolok aranya,
valamint a szoeldhivasi folyamatok nehezitettebbek (WALLACE et al. 1993, CUETOS et al. 2007, ARRONDO et
al. 2010). ARNOTT ¢és munkatarsai (1997) azt talaltak, hogy bar a megnyilatkozasok hosszaban nem mérhet6
kiilonbség az SM- és a kontrollcsoport kozott, a tartalomban igen: kevesebb konkrét informaciot és tobb

kétértelmii referencialis elemet tartalmazott az SM-betegek beszéde, mint a kontrolloké.

5. A nyelvészeti vizsgalatok szerepe a klinikai kutatasokban és a diagnosztikaban

Az ép nyelvi tevékenység mogott ép kognitiv folyamatokat feltételeziink. Az agy halozatos felépitése miatt
barmely kognitiv folyamat korlatozodasa vagy sériilése hatassal lehet a nyelvi folyamatok miikodésére is. Az
altalanos kognitiv allapotot felméré neuropszichologiai tesztek mindegyike éppen ezért nyelvi funkciokat
méro feladatokat is tartalmaz (pl. targymegnevezés, mondatismétlés, verbalis fluencia). A hazai klinikumban
hasznalt tesztek kozott talaljuk tobbek kozott a Montreal Kognitiv Felmérést (MoCA, NASREDDINE et al.
2005), az Addenbrooke Kognitiv Vizsgalatot (AKV, DUDAS et al. 2002), melynek roviditett valtozata az Gn.
Mini Mental Teszt (MMT, Folstein—Folstein—-McHugh 1975), a Korai Mental Tesztet (KMT, KALMAN et al.
2013) és az Alzheimer’s Disease Assessment Scale—Cognitive Subscale-t (ADAS-Cog, ROSEN-MOHS—
DAvVISs 1984, PAKASKI et al. 2012).

Az atfog6 kognitiv allapotot felmérd tesztek és méréeszkdzok mellett hasznos informacioval szolgalhatnak a
beteg egy-egy részképességét alaposabban felmérd eszkozok. Kiillonosen hasznosnak bizonyulnak azok a
tesztek, amelyek egyszerien, rovid id6 alatt felvehetok, mégis komplexek, vagyis egyszerre tobb
részképesség mikodésére kovetkeztethetiink altaluk. Neurodegenerativ betegségekben az egyik ilyen,
leggyakrabban alkalmazott nyelvi, emlékezeti és végrehajto funkcidkat is mérd teszt az Uin. verbalisfluencia-
teszt. Segitségével képet kaphatunk a beteg informaciofeldolgozasi sebességérol (illetve annak lassulasarol),
munkamemoriajarol, szemantikus emlékezetének miikodésérol, szokeresési és szotalalasi stratégiairol,
kognitiv flexibilitasarol. A fluenciateszteknek harom tipusat szokas megkiilonboztetni: a fonemikus- vagy
betlfluencia-feladatban a betegnek megadott idén keresztiil (1 perc) megadott hanggal kezd6dé szavakat kell
sorolni; a szemantikusfluencia-feladat bizonyos kategériaba tartozo szavak felsorolasabol all (pl. allatok,
testrészek, szinek, élelmiszerek); az akcio- vagy igefluencia-feladatban a betegnek cselekvéseket/igéket kell
sorolniuk. A fluenciatesztek elénye, hogy gyorsan felvehetdek, a beteg szamara minimalis stresszel jarnak,
valamint végrehajtasuk soran nem érintettek a neurodegenerativ zavarokban, igy példaul az SM-ben gyakran
altalanosan sériilt motoros és vizualis folyamatok. Szamos kutatas igazolja ezeknek az egyszerii teszteknek
az allapotmegismerésben valo hatékonysagat.

Bizonyos esetekben a klinikai gyakorlatban hazankban is alkalmazott, a szerzett agysériilések (pl. stroke
vagy traumatikus agysériilés) kdvetkezményeit felmérd afaziatesztek (pl. Western Aphasia Battery, WAB,
KERTESZ 1982) hasznalata is hasznos ¢és indokolt lehet. Ezek a tesztek komplex modon mérik fel az egyén
beszédprodukcios, beszédmegértési, megnevezési, utanmondasi, olvasasi és irasi képességeit.

Mivel a fent ismertetett neurodegenerativ betegségekben gyakran megjelend tiinetként kell szamon tartanunk

a megnevezeési zavarokat, ezért ennek mérésére megfeleld eszkoz lehet példaul a magyar nyelvre is validalt



Boston Megnevezési Teszt (KAPLAN—-GOODGLASS—WEINTRAUB 1983). Ugyanigy alkalmazhatok ennek mas
résztesztjei, a képleirashoz hasznalt tesztek is. Azokban az esetekben, ahol feltételezhetd, hogy a megértési
folyamatok is sériiltek, alkalmazhatdo a — szintén az afdzia diagnosztikus gyakorlataban alkalmazott — DE
RENzI-féle Token beszédmegértési teszt is (DE RENZI-VIGNOLO 1962).

A mesterséges intelligencia és a szamitogépes nyelvészet segitségével olyan automatikus beszédfelismerd
rendszerek késziiltek, melyek eredményesen hasznalhatoak a klinikai differencialdiagnosztikdban. Az elmult
néhany évben tobb kutatas is sziiletett a spontan beszéd temporalis paramétereinek mérésére. A szakirodalom
nem egységes abban, hogy mely paraméterek tudjak elvalasztani az enyhe AK-val él6k beszédét az
egészséges kontrollok beszédétdl, megegyezik ugyanakkor abban, hogy a spontan beszéd temporalis
analizise hatasos moddszernek bizonyul az enyhe AK felismerésére (HOFFMANN—SZATLOCZKI-KALMAN
2016). A spontan beszéd temporalis paramétereinek automatikus elemzésére rendelkezésre all egy hazai
fejlesztésii teszt, a Speech-Gap teszt (S-GAP), mely egy spontanbeszéd-feladat soran 86%-os pontossaggal
tudja megkiilonboztetni az egészséges, az enyhe kognitiv zavarral €16 és az enyhe AK-val €16k beszédét
(GOSZTOLYA et al. 2019).

A nemzetkdzi gyakorlatban a beszéd- és hangképzési nehézségeknek a hétkdznapi életmindségre gyakorolt
hatasa sztenderd modszerrel mérhet6. A Voice Handicap Index (JACOBSON et al. 1997) a betegek
hangképzési zavarainak a pszichoszocialis életiikre gyakorolt hatasat méré eszkoz. Emellett tobb olyan
automatikus mérési modszer is létezik, amely a beszéd alapjan igen nagy valdsziniiséggel tudja
diagnosztizalni a Parkinson-kort. Egyes eljarasok a zonge alaphangjanak tulajdonsagai és a maganhangzok
akusztikai szerkezetének megvaltozasa alapjan akar 96,29%-os pontossaggal kiilonitik el a betegeket az
egészséges csoporttol (KARAN-MAHTO-SAHU 2018), mas eljarasokban tobbezer (elére nem meghatarozott)
beszédparamétert vizsgalva, gépi tanulassal sikeriilt jol elkiiloniteni a két csoportot egymastol (GROSZ et al.
2015). A nyelvészeti és beszédkutatdsok eredményei tehat jol hasznosithatok lehetnek a klinikai

kutatasokban és a diagnosztika folyamataban is.
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