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PREDGOVOR

Uprkos cinjenice da postoje razlicite definicije i podele komunikacije,
danasnji teoreticari i prakti¢ari koji se bave komunikacijom i poremecajima
komunikacije saglasni su da se verbalana komunikacija realizuje pomocu
sredstava komunikacije. Pod sredstvima verbalne komunikacije podrazumevaju
se : govor, glas, jezik, sluh, Citanje i pisanje. Redosled prethodnog navodenja
nema neku obavezujucu loguku, u smislu da redosled nabrajanja oznacava i
hijrerarhijski znacaj sredstava.

Ako bismo insistirali na nekoj logici, onda bi eventualno mogli da
kazemo da bi sluh mogao da bude na prvom mestu jer bez intaktnog sluha nema
ni razvoja drugih sredstava komunikacije. Sustinski, sredstva komunikacije su
dijalekticki povezana i meduzavisna, pa tako bez razvoja sluha i glasa nema ni
razvoja govora, bez razvoja govora i jezika nema ni njihovog pojedinacnog
razvoja, a bez razvoja govora i jezika nema ni razvoja pisanja i Citanja.

Detaljnije razumevanje svakog sredstva komunikacije pojedinacno, i
njihove medusobne sinergije, odlu¢ujuée je za razumevanje razvoja kao i
poremecaja i patologije komunikacije, utvrdivanja etioloskog faktora i
dijagnostike, ali i za dizajniranje odgovaraju¢eg individualnog pristupa u
tretmanu kod dece sa smetnjama u razvoju. To je bila i osnovna zamisao
prilikom odluke da napiSemo ovu monografiju. Takode, smatramo da ne postoji
dovoljno literature koja se ne jednom mestu i sa multidisciplinarnog aspekta
bavi ovom tematikom. Monografija je koncipirana tako da moze da pruzi
dodatna znanja ne samo studentima razli¢itih studijskih programa, nego i
struénjacima razliCitih profila i pomozucih profesija koji rade neposredno sa
ovom decom (specijalnim edukatorima i rehabilitatorima, vaspita¢ima,
uciteljima, pedagozima, psiholozima, lekarima), kao i njihovim roditeljima.
Verujemo da smo u naSoj nameri i uspeli.

Autori






SLUH
UvOoD

Culo sluha predstavlja prirodni sistem senzora koji omoguéava percepciju
zvucnih pojava iz okoline. Kod ljudi se taj sistem sastoji od dva uva koja su
prostorno odvojena i imaju najboCniji polozaj na glavi. Dva uva (binauralni
sluh), omogucavaju:

— prostorno odredivanje izvora zvuka, odakle zvuk dolazi
— bolje izdvajanje vazne informacije iz nepotrebnog Suma, odnosno
bolje razumevanje govora u buci

Za mnoge ljude jednostrani gubitak sluha ne predstavlja izrazito veliki
nedostatak posto i jedno uvo moze zadovoljiti zahteve socijalne komunikacije.

Culo sluha spada u mehanoreceptore, poito organ sluha reaguje na
mehani¢ke podrazaje zvucnih talasa. Mehanicka draz- zvuk se u receptoru
transformiSe u nervne impulse, koji se sprovode nervnim putevima do kore
velikog mozga.

Culo sluha je filogenetski najmlade. Nastalo je od ¢ula za ravnoteZu u
unutrasnjem uvu kada su kicmenjaci (vodozemci, gmizavci, ptice i sisari) poceli
ziveti u vazdus$noj sredini. Postepeno je ¢ulo sluha dobijalo sve veéi znacaj, sve
do coveka gde ima kljuénu ulogu u prilagodavanju spoljasnjoj sredini,
komunikaciji i formiranju li¢nosti. Vaznost sluha isticao je jo§ oko 100. godine
naSe ere grcki filozof Epiktet kada je rekao da je priroda dala ¢oveku jedan jezik
a dva uva, da bi mogao da ¢uje dva puta viSe nego Sto govori. Na znacaj Cula
sluha ukazuje ¢injenica da je uvo uvek paran organ a da sluh uvek funkcionise,
¢ak i u snu a vid samo danju i pri svetlosti. Nijedan organ nije tako brizljivo
sakriven i zastien u kosti kao uvo. Njegov perceptivni deo (unutra$nje uvo)
smesten je duboko u delu slepoocne kosti koja se naziva piramida koja oko
njega gradi labirintnu kapsulu (Simonovi¢, 1997). Piramida slepoocne kosti je
maksimalno priblizena mozgu, skra¢ujuci na taj nacin osetne i nervne puteve sto
mnogo povecava efikasnost celog sistema. Ne treba ispustiti iz vida da je ¢ulo
za ravnotezu smesteno zajedno sa organom sluha u unutrasnjem uvu. Ovo nije
slucajnost. Na osnovu najmanjeg Suma u prostoru, najneposrednije se odredi
pravac i veli¢ina reakcije tela, bilo za napad, bilo za bekstvo. Vecita opreznost
zivotinja 1 reakcije za koje je organ ravnoteze odgovoran, vise su vezane za sluh
nego za vid.



Kod ljudi je sluh izgubio mnogo od svoje provobitne oStrine koju
nalazimo kod Zivotinja, kod kojih je neophodno uocavanje i najmanjih zvuénih
pojava u okolini. Kod ¢oveka je sluh dobio primarnu ulogu u komunikaciji 1
analizi govora sagovornika uz kontrolu sopstveng izgovora. To je dovoleo do
niza promena u funkciji organa sluha. Kod ¢oveka je sluh manje osetljiv nego
kod vecine zivotinja, ali je zato diskriminacija i najmanjih varijacija zvuka,
narocito u zoni govora veca (Simonovi¢, 1997). Kod ljudi u odnosu na ostala
cula, Culo sluha ima veliki znacaj zbog uloge u razvoju govora, misljenja,
saznajnih procesa, komunikativnih sposobnosti i psihosocijalnom razvoju.
Ostecenja ovoga Cula manifestuju se kao nagluvost i gluvoca a predstavljaju
jedan od najtezih hendikepa koji moze zadesiti ljudsku jedinku. Ako do
ostecenja sluha dode u ranom detinjstvu ucenje govora je spreceno i dete je
liSeno vitalnog podsticaja za mentalni, socijalni, emocionalni razvoj licnosti.
Sposobnost u¢enja govora preko sluha je velika tokom prvih nekoliko godina
se ova sposobnost smanjuje. Covek se ne rada sa razvijenim govorom, on se
razvija na osnovu sluSanja i imitacije tokom niza godina. Gluva deca, bez
habilitacije postaju i nema. Ucenje govora preko sluha je dugotrajan proces ¢ak
i kod potpuno normalnog sluha. Kod gluvoce dolazi do potpune nemogucnosti
upotrebe sluha za komunikaciju a kod nagluvosti do delimi¢ne. Gluvoca stvara
uslove za poremecaj ravnoteze liCnosti, funkcije saznavanja i1 socijalne
adaptacije. Dolazi do formiranja posebne organizacije li¢nosti i ponaSanja, $to
prelazi problem Cisto slusne funkcije. Ovi podaci ukazuju na tezinu problema
gluvoce 1 veliki trud koji treba uloziti da se oSte¢enja sluha na vreme otkriju a
zatim i adekvatno tretiraju.

LZvuk  glasa  je  najvazniji
podsticaj, jer on donosi govor,
izaziva misli i odrzava nas u

‘

intelektualnom drustvu coveka*
Helen Keler



BIOLOSKE OSNOVE SLUHA

ANATOMIJA

U anatomskom 1 funkcionalnom smislu uvo se deli na tri celine
(Jovanovic i sar., 1989):

1) spoljasnje uvo (auris externa ),
2) srednje uvo (auris media),

3) unutra$nje uvo (auris interna)

Spoljadnje i srednje uvo predstavljaju konduktivni aparat, jer sprovode
zvuk u njegovom mehani¢kom obliku vibracija vazduha i tkiva. Unutra$nje uvo
¢ini senzorni aparat, mesto gde se mehanicke vibracije transformisu u akcioni
potencijal.

1) SPOLJASNJE UVO (AURIS EXTERNA)

Spoljasnje uvo se satoji od 1) usne Skoljke (auricula) i 2) spoljasnjeg
sluSnog hodnika (meatus acusticus externus). Na dnu ovog hodnika nalazi se 3)
bubna opna (membrana tympani) koja predstavlja granicu izmedu spoljasnjeg i
srednjeg uva i ponekad se opisuje u sastavu spoljasnjeg, a ponekad u sastavu
srednjeg uva.

1. Usna Skoljka (Auricula)

Usna Skoljka je sastavljena od hrskavice pokrivene perihondrijumom,
potkoznim tkivom i kozom. Veze usne Skoljke spajaju hrskavicu sa periostom
hrskavici usne Skoljke. Veoma su zakrzljali a nalaze se u potkoznom tkivu u$ne
Skoljke i nemaju nikakvo dejstvo kod coveka.

Usna skoljka ima oblik levka, sa Sirim gornjim delom. Donji, znatno uzi
deo usne skoljke je mekan jer ne sadrzi hrskavicu a naziva se reznji¢ usne
Skoljke (lobulus auriculae). Usna skoljka je postavljena na bocnoj strani
lobanje, izmedu donjovili¢énog zgloba i mastoidnog nastavka.



Na usnoj Skoljci se razlikuju dve strane, spoljasnja i1 unutraSnja.
Spoljasnja strana pokazuje mnogobrojna udubljenja i ispupcenja :

— Skoljka usne skoljke ( concha auriculae), u sredisSnjem delu prostrana
duboka jama koja vodi u spoljasnji sluSni hodnik

— tragus (tragus), trouglasto ispupcenje sipred konhe aurikule i sotvora
spoljasnjeg slusnog hodnika

— reznji¢ usne Skoljke (lobules auriculae) ispod konhe aurikule

— zavojak ( helix)

— predzavojak (anthelix)

— cun (scapha)

Unutras$nja strana uSne Skoljke je u celini ispupCena i okrenuta je
medijalno i unazad.

Aurikula ima minimalan efekat na zvuc¢ne talase koji dolaze do uva i
njeno odsustvo retko izaziva znacajnije probleme u ostrini sluha. Njena uloga je
estetska 1 u drzanju zau$nih slusnih aparata. Kada je usna Skoljka znatno
isturenija od spoljasnjeg zida mastoidnog nastavka slepoocne kosti javlja se
klempavost - otapostaza (latinski- Ofapostasis). Ova mana, koja se ¢eS¢e javlja
obostrano, dovodi do estetskih poremecaja koji se mogu hirurski korigovati.

2. Spoljasnji slu$ni hodnik (Meatus acusticus externus)

Pruza se od usne skoljke do srednjeg uva od koga je odvojen bubnom
opnom. Spoljasnji slusni hodnik ima spoljas$nji hrskavicavi deo i unutrasnji
kotastani deo koji su obloZeni kozom koja je Cvrsto srasla za zidove kanala.
Zbog ovoga njegova zapaljenja prouzrokuju jake bolove. Koza se istanjuje iduci
ka dnu spoljasnjeg slusnog hodnika gde se prebacuje na spoljasnju stranu bubne
opne. Sadrzi lojne Zlezde, narocito oko dlaCica i posebne krupne znojne Zlezde
koje produkuju cerumen-ceruminozne Zlezde.

Hrskavicavi i1 koStani delovi spoljasnjeg slusnog hodnika zaklapaju
medusobno tup ugao, otvoren nanize i unapred. Zato je pri otoskopskom
pregledu nakon stavljanja usnog levka, neophodno usnu skoljku povuci unazad i
navise, ¢ime se osovine oba dela postaljaju u istu ravan. Njegova duzina je oko
25 mm, od toga spoljasnju tre¢inu predstavlja hrskvicavi deo a unutra$nje dve
tre¢ine kostani. Kod novorodenceta kostani deo kanala nije prisutan i postepeno
se razvija tokom prve godina Zivota. Zbog te Cinjenice da je samo prisutan
hrskavi¢avi deo kanala, kod akutne upale srednjeg, uva pritiskom na tragus
dolazi do pojave bola. Nasuprot tome, kod odraslih osoba, pritisak na tragus



izaziva bol samo kod akutne upale spoljasnjeg slusnog hodnika a ne i kod
akutne upale srednjeg uva, jer je prisutan i kostani deo kanala. Spoljasnje uvo
lezi priljubljeno uz temporomadnibularni zglob 1 mastoidnu kost.

Inervacija: grane cervikalnih nerava i V,VII i X kranijalnog nerva
inerviraju spoljasnje uvo. Zanimljivo je da zbog grane desetog kranijalnog
nerva ( od nervusa vagusa, r.auricularis), koja inervise donji i zadnji zid
spoljasnjeg slusnog hodnika, ispiranje uva ili CiS¢enje, kod izvesnih osoba
izaziva refleksni kasalj.

Limfati¢na drenaza je u anteriornom, posteriornom i inferiornom pravcu.

Da bi postojao normalan sluh spoljasnji sluSni hodnik mora biti otvoren.
Njegova potpuna opstrukcija ovodi do konduktivne (provodne) redukcije sluha
od oko 30-40 dB. Medutim, i kod najmanjeg prolaza zvu¢ne energije do bubne
opne, sluh ostaje u granicama normale (kao Sto je slucaj kod izrazenih
egzostoza). Ovaj hodnik ima zastitnu ulogu, jer oblikom i duzinom mehanicki
§titi bubnu opnu od eventualnih spoljasnjih uticaja (Babi¢,2007). Takode,
poboljsava prijem frekvencija znacajnih za razumevanje govora, jer vazdusni
stub u spoljasnjem slusnom hodniku ima frekvenciju rezonancije na visokim
frekvencijama oko 3000 Hz.

3. Bubna opna (Membrana tympani)

Bubna opna, tanka membrana, elipsastog oblika, smeStena je u plitkom
kostanom Zzlebu, na dnu spoljasnjeg slusnog hodnika. Predstavlja granicu
izmedu spoljasnjeg i srednjeg uva. Bubna opna je postavljena koso, pod uglom
od priblizno 45° u odnosu na osu spoljasnjeg slusSnog hodnika. Konusnog je
oblika, sa vrhom okrenutim ka unutra, prema medijalnom zidu bubne duplje, i
bazom ka spolja. Njen najdublji deo, koji se nalazi malo ispod sredista bubne
opne, nazvan je pupak (umbo). On je prouzrokovan vrhom drske cekica
(manubrium mallei), koja naleze na unutrasnju stranu bubne opne, a utkana je u
fibrozni sloj opne. Od pupka bubne opne pruza se prema gore i napred belicasta
Cekicna pruga (stria mellearis) koja je poruzrokovana Citavom drSkom cekica.
Na gornjem kraju striae mellearis nalazi se beliCasto cekiéno ispupCenje
(prominentia mallearis) koje izaziva vrh spolja$njeg nastavka ¢ekica (processus
lateralis).



Bubna opna ima dva dela:

1. Gornji- Pars flaccida, manji deo,tanji, labavi, iznad prominentiae
mallearis, deo koji se moZze ispupciti prema spolja ili prema unutra (kod
disfunkcije Eustahijeve trube). Naziva se jo$ i membrana Shrapnelli.

2. Donji- Pars tensa, veci, zategnuti deo
Debljina bubne opne je oko 0,6 mm (Luxon, 2003). Njena uzduzna

osovina iznosi oko 10 mm $irina popreéne osovine oko 9 mm (Sljivi¢ 1965).
Granicu izmedu ova dva dela €ini processus lateralis mallei .

Sastav bube opne ¢ine iduc¢i od spoljasnjeg slusnog hodnika ka bubnoj duplji
sledeti slojevi:

1. Kozni (epidermalni)

2. Vezivno tkivo (fibrozni)

3. Sluzokozni (mukozni)

Pars tensa ima sva tri sloja, dok pars flaccida ima samo dva sloja
(epidermalni i mukozni). Izmedu sluzokoznog i fibroznog sloja bubne opne
leze: drska c¢ekica, njegov prednji nastavak i prednja ¢eki¢na veza a prolazi
bubna vrpca( chorda tympani-grana od VII kranijalnog nerva).

2) SREDNJE UVO (AURIS MEDIA)

Srednje uvo predstavlja sistem vazduhom ispunjenih Supljina, smestenih
u temporalnoj kosti, koje su preko Eustahijeve trube spojene sa gornjim spratom
zdrela. Supljine su obloZene respiracijskom sluznicom (Jovanovi¢ i sar., 1989).
Srednje uvo Cine:

1. Bubna duplja (cavum tympani)

2. Eustahijeva truba (Tuba auditiva)

3. Supljine u mastoidnom nastavaku (processus mastoideus)

1. Bubna duplja (cavum tympani)

Bubna duplja predstavlja Supljinu izmedu spolja$njeg i unutrasnjeg uva.
Oblikom podse¢a na pukotinu, koja je najuza izmedu pupka bubne opne i
spoljasnjeg zida unutrSnjeg uva, svega 2 mm (Jovanovic i sar., 1989). Ispod i
iznad ovog mesta, kavum timpani se lagano $iri. Visina bubne dulje je okol5
mm.



Bubna duplja se deli na tri sprata u odnosu na polozaj bubne opne:

Epitympanum-atic (ili tavan, gornji deo, prostsor iznadnivoa bubne
opne)
Mesotympanum (srednji deo, prostor u nivou b. opne)

Hipotympanum (donji deo, prostor ispod nivoa bubne opne)

Anatomski na bubnoj duplji se opisuje Sest zidova koji ograni¢avaju njenu

Supljinu :

1. Spoljasnji- opnasti zid -paries membranaceus, najvecim delom
obrazuje unutra$nja strana bubne opne, obloZena sluzokozom. U izgradnji
manjeg dela spoljasnjeg zida ucestvuje znad bubne opne, tanka uspravna
plocica koja predstavlja deo slepoocne ljuske (pars squamosa.)

2. Unutrasnji-medijalni zid-paries labyrinthicus istovremeno spoljasnji
(lateralni) zid unutrasnjeg uva. Na njemu razlikujemo slede¢e anatomske
strukture:

Promontorium, ispupCenje koji nastaje od bazalnog zavoja kostanog
puza unutrasnjeg uva (cochlea). Izmedu promontorijuma i umba
bubna duplja je najuza. Preko promontorijuma prelazi uspravan zleb
kojim se penje n. Tympanicus, bocna grana n.glossopharyngeusa
(1X).

Iza promontorijuma nalaze se dva otvora:

elza i iznad ovalni prozor (fenestra ovalis), zatvoren bazalnom
plo¢om stapesa koja je pri¢vrs¢ena flaskibilnim ligamentom koji
omogucava pokrete bazalne ploce
elza i ispod okrugli prozor ( fenestra rotunda), zatvoren tankom
membranom -membrana tympani secundaria.
Ispupcenje kostanog kanala (prominentia canalis facialis) kojim
prolazi liéni zivac (n.facialis VII), iznad promontorijuma i ovalnog
prozora, unazad do ulaza u mstoidnu peéinu

Ispupcenje lateralnog polukruznog kanala (prominecija canalis
semicircularis lateralis)

3. Prednji — karotidni zid-paries caroticus odgovara ispupcenju koStanog

karotidnog kanala, kojim prolazi a.carotis interna . Na ovom zidu nalazi
se 1 bubni odtvor Eustahijeve trube i petrotimpani¢na pukotina (fissura
petrotympanica), kroz koju napusta bubnu duplju horda timpani (chorda

tympani), bocna grana facijalnog zivca.



4. Zadnji- mastoidni zid -paries mastoideus odgovara mastoidnom
nastavku i njegovim pneumatskim Supljinama. Ovde se nalazi ulaz u
mastoidnu peéinu ( aditus ad antrum) 1 piramidno ispuppcenje (eminentia
pyramidalis) mala kostana bodlja u ¢ijoj je Supljini smesten m.stapedius.

5. Gornji —pokrovni zid-paries tegmentalis obrazuje tanka koStana
plocCica nazvana bubni krov (tegmen tympani). Preko ove ploCice bubna
duplja je u odnosu sa srednjom lobanjskom jamom, odnosno temporalnim
reznjem mozga i mozdanim omotacima.

6. Donji-jugularni zid-paries jugularis, predstavlja dno kavuma timpani.
Uz ovaj zid je prislonjeno s donje strane, gornje prosirenje jugularne vene
(bulbus venae jugularis superior) smesteno u kosStanoj jugularnoj jami
(fossa jugularis). Jugularni zid katkad moze biti dehiscentan pa se
zapaljenja srednjeg uva mogu proSiriti na venu.

Sadrzaj bubne duplje
U bubnoj duplji se nalaze :

1. Tri sluSne koS¢ice koje prenose zvucne talase od bubne opne u
unutrasnje uvo:

—  Cekié-malleus

—  Nakovanj-incus

—  Uzengija-stapes

Slusne kosCice su medusobno zglobljene, ¢eki¢ s nakovnjem pomocu
nepokretnog zgloba, a nakovanj sa uzengijom pokretim zglobom. Ceki¢ koji je
najlateralnija koscica je utkan u fibrozni sloj bubne opne i to svojom drskom
(manubrium mallei), 1 spoljaSnjim nastavkom (processus lateralis). Uzengija je
najmedijalnija koS€ica uglavljena je svojom bazom u tremni prozor (fenestra
vestibuli) na labirintnom zidu bubne duplje. Slusne kosCice su spojene sa
zidovima bubne duplje pomocu kratkih veza-ligamenata, koje ih fiksiraju.

2. Dva poprecnoprugasta misica:

—  MiSi¢ zateza¢ bubne opne ( m. tensor tympani ), veoma tanak
misi¢, ¢ija se vlakna pricvr§éuju na zidovima istoimenog kosStanog
kanala (semicanalis m.tensoris tympani) 1 na hrskavicnom delu
Eustahijeve tube. Misi¢ se pruza unazad i prelazi u tanku tetivu koja se
pripaja na vratu ¢ekic¢a. Ovaj miSi¢ je inervisan sa n.tensoris tympani,
granom mandibularnog Zivca (V -kranijalni nerv). Misi¢ deluje na
¢ekic, koga povlaci unutra te tako zateze bubnu opnu.



—  MiSi¢ uzengije ( m.stapedius) je najmanji popre¢noprugasti misic¢
kod coveka. Smesten je u Supljini piramidnog ispupCenja (eminentia
pyramidalis) na mastoidnom zidu bubne duplje. Tanka tetiva miSica iz
piramidnog ispupcenja izlazi i pri¢vr$¢uje se na glavi uzengije. Misic je
inervisan istoimenim zivcem (n.stapedius), bocnom granom #.
facialisa. Musculus .stapedius svojom Kkontrakcijom izvla¢i bazu
stapesa iz tremnog prozora, smanjuju¢i na taj nain pritisak u
unutrasnjem uvu.

3. Nervi: za miSi¢e bubne duplje: n.stepedius (grana od VII, za misi¢
uzengije) , n.tesnor tympani (grana od V3 za miSi¢ zatezaC bubne opne,),
a za sluzokozu bubne duplje: plexus tympanicus (n.tympanicus ili n.
Jacobson - grana od X, nn.caroticotympanici iz simpatickog spleta koji
okruzuje unutrasnju karotidnu arteriju), i bubna vrpca ( chorda tympani-
grana od VII).

2. Eustahijeva truba (Tuba auditiva)

Eustahijeva tpuba (ili tuba) ima oblik kanala proSirenog na oba kraja a
suzenog na spoju spoljne tre¢ine sa unutrasnje dve treCine. Zidovi spoljne
tre¢ine kanala su koStani, a unutrasnje dve tre¢ine hrskaviéno-opnasti. Prosecna
duzina je oko 36 mm. Na najuzem delu njen prec¢nik je oko 1 mm. Eustahijeva
truba spaja centralnu Supljinu srednjeg uva sa gornjim spratom zdrela. Ovom
komunikacijom ostvaruje se vazdusna veza izmedu spoljasnje sredine i bubne
duplje. To omogucava izjednacCavanje pritiska sa dve strane bubne opne. Ovo je
veoma vazno pri letenju avionom i ronjenju, kada spoljasnji pritisak na bubnu
opnu moze viSestruko da premasi vrednost normalnog atmosferskog pritiska.
Eustahijeva truba je zatvorena, osim pri gutanju i zevanju, kada se otvara
zahvaljjuci kontrakciji misi¢a otvaraca usne trube ( m. tensor veli palatine, m.
levator veli palatine, m. salpingopharyngeus). Ova tri miSi¢a otvaraju
hrskavi¢no opnasti deo trube omogucavajuéi prolaz vazduha iz zdrela u bubnu
duplju. Prilikom gutanja kontrahuju se pored zdrelnih miSi¢a istovremeno i
misi¢i mekog nepca koje se podize zatvarajuci odozdo nosni sprat zdrela. Na taj
nacin sprecava se prelazak hrane i tecnosti ka nosnoj duplji. Zbog toga je
potrebno pri naglim promenama spoljasnjeg pritiska, ponavljati gutanje da bi se
otvararanjem Eustahijeve tpube izjednaCavao pristisak sa obe strane bubne
opne. Kada je Eustahijeva truba otvorena, sopstveni glas i disanje se Cuju jace,
jer zvuk iz usne duplje dospeva kroz trubu direktno u srednje uvo. Upalni
procesi mogu dovesti do otoka sluznice pa se sluSna truba ne moze otvoriti, §to



prouzrokuje bol u uSima, a katkad i osecaj nagluvosti. Kod male dece
Eustahijeva truba je postavljena horizontalno. Sa odrastanjem i rastom kostura
glave, medijalni delovi trube se sve viSe spustaju dole do zauzimanja kosog
polozaja. S obzirom na horizontalan polozaj trube kod dece, prolaz infekcije iz
epifarinksa do bubne duplje je olakSan, a samim tim su i upale srednjeg uva
¢eSc¢e. Odrasli imaju duzu trubu koja se spusta koso na dole od bubne duplje do
epifarinksa, §to otezava prodor infekcije prema srednjem uvu.

3. Mastoidni nastavak (Processus mastoideus)
Supljine u mastoidnom nastavku predstavljaju:

1. Ulaz u mastoidnu pec¢inu (aditus ad antrum)
2. Mastodina pecina (antrum mastoideum)
3. Mastoidne ¢elije (cellulae mastoideae)

Ulaz u mastoidnu peéinu (aditus ad antrum) je kratak kostani kanal koji
spaja bubnu duplju (njen epitimpani¢ni S$pag) sa najvecom Supljinom u
mastoidnom nastavku, nazvanom mastoidna pecina.

Mastoidna peéina (antrum mastoideum), je najveéa Supljina u
mastoidnom nastavku. NajceSce je veli¢ine zrna pasulja. Ona normalno uvek
postoji, ¢ak i kod novorodenceta. Zapaljenja se mogu sa bubne duplje preneti
do ove Supljine.

Mastoidne céelije (cellulae mastoideae) su male koStane Supljine
ispunjene vazduhom a smestene u mastoidnom nastavku slepoocene kosti, oko
mastoidnog antruma. One komuniciraju sa Supljinom antruma a i medusobno.
Oblozene su tankom sluzokozom koja predstavlja produZzetak sluzokoze bubne
duplje.

3. UNUTRASNJE UVO (AURIS INTERNA)

Temporalna kost (os temporale) se satoji od tri dela: skvamoznog (pars
squamosa — ljuska), timpani¢nog (pars tympanica — bubna duplja,) i petroznog
(pars petrosa — piramida i masstoid).

U petroznoj kosti nalazi se najsloZeniji deo uva, unutrasnje uvo, zbog
Cega je 1 dobio ime-labirint. U labirintu je smesten kohleovestibularni, senzorni
organ.

Unutrasnje uvo sacinjavaju kostane Supljine, u kojima su smeSteni
odgovarajuéi opnasti delovi:
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A. KoStani labirint (Labyrinthus osseus)

— Kostani puz (Cochlea)

— Trem (Vestibulum)

— Kostani polukruzni kanali (Canales semicirculares ossei)
B. Opnasti labirint (Labyrinthus membranaceus)

— Opnasti puz (Ductus cochlearis)

— Mesnica (Utriculus)

— Kesica (Sacculus)

— Opnasti polukruzni kanali (Ductus semicirculares)

— Endolimfni  kanal 1  endolimfna  kesica  (Ductus
endolymphaticus, saccus endolymphaticus)

A. Kostani labirint (Labyrinthus osseus)

Kostani labirint je smeSten u sunderastom tkivu slepoocne piramide,
unutra i nesto iza bubne duplje. Idu¢i od spreda unazad i od unutra ka upolje
koStani labirint se sastoji: puza, trema i koStanih polukruznih kanala. Ove
kostane Supljine medusobno komuniciraju, a debljina zidova im je oko 1-2mm.

KosStani puz (Cochlea)

Kostani puz predstavlja prednji deo kostanog labirinta. Ima oblik kucice
bastenskog puza. Vrh puza je okrenut napred i dole prema karotidnom kanalu,
dok baza odgovrara prednjem delu dna unutra$njeg usnog kanala.

Puz se satroji iz tri dela:

1. Stozera (modiolus)

2. Spiralnog kanala puza (canalis spiralis cochleae)

3. Kostane spiralne ploCice (lamina spiralis ossea)

StoZer je osovina oko koje se uvijaju spiralni kanal puza i koStana
spiralna ploCica. Ima oblik Sire kupe. Bo¢ni zid stoZera izbuSen je sitnim
otvorima koji su rasporedeni duz jedne spiralne linije, od kojih polaze kratki
uzduzni kanali stozera kroz koje prolaze vlakna kohlearnog dela (n.cochlearis),
osmog mozdanog Zivca. Uzduzni kanali stoZera se ulivaju u Siroki spiralni kanal
stoZera, koji se probija spiralno kroz debiljinu bo¢nog zida stozera a sadrzi
drugi Kortijev spiralni ganglion (ganglion spirale).
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Spiralni kanal puZza, jeste savijena koStana cev, koja je spiralno uvijena
oko spoljasnje strane modiolusa, obrazujuci dve i po vijuge: bazalnu, sredisnu i
kupularnu.

KoStana spiralna plocica je tanka koStana traka, spiralno uvijena oko
spoljasnje povrSine modiolusa. Ona lezi uspravno u odnosu na osovinu
modiolusa. Unutra$nja ivica plocCice je spiralno pri¢vr§¢ena oko modiolusa, a na
spoljasnjoj, slobodnoj ivici, pri¢vrS€uje se opnasti puz (ductus cochlearis) koji
zajedno sa koStanom spiralnom plocicom obrazuje potpunu koStano-opnastu
pregradu izmedu tremnog i bubnog stepenista.

Trem (Vestibulum)
Trem lezi iza puza a ispred polukruznih kanala. U Supljini trema smeSteni su
od opnastog unutras$njeg uva:
1. meSnica (utriculus),
2. kesica (sacculus) i
3. tremni Spag (cecum vestibulare) opnastog puza.

— Na prednjem zidu trema je ovalni otvor preko kojeg se Supljina spiralnog
kanala puza otvara u Supljinu trema. Kroz ovaj otvor ulaze u trem koStana
spiralna ploicica (lamina spiralis ossea) i tremni Spag opnastog puza
(cecum vestibulare) Cine¢i kosStano-opnastu pregradu koja deli Supljinu
trema na dva sprata: tremno stepeni$te (scala vestibuli)-gornji sprat trema 1
bubno stepeniste (scala tympani)-donji sprat trema. Oba stepenista su u
vezi sa bubnom dupljom i to scala vestibuli preko fenestrae vestibuli a
scala tympani posredstvom fenestrae cochleae.

— Zadnji zid trema nosi otvor zadnje koStane ampule zadnjeg polukruznog
kanala.

— Gornji zid ima Cetiri otvora kosStanih polukruznih kanala.

— Donji zid —pod trema, predstavljen je uskim Zlebom.

— Spoljasnji zid trema odgovara zadnjem delu labirintnog zida bubne duplje
gde se uoCavaju napred pomenuti otvori: pozadi i gore-fenestra vestibuli i
pozadi i dole-fenestra cochleae.

— Unutrasnji zid gradi polovinu dna unutrasnjeg uSnog kanala (fundus
meatus acustici interni).
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Kostani polukruzni kanali (Canales semicirculares ossei)
Kostanih polukruznih kanala ima tri:
1. Prednji (canalis semicircularis anterior)
2. Zadnji (canalis semicircularis posterior)
3. Spoljasnji (canalis semicircularis lateralis)

Polukruzni kanali su postavljeni u tri ravni prostora. Nalaze se pozadi i
iznad trema 1 otvraju se u njegovu Supljinu. Imaju oblik cilindri¢ne cevi sevijene
u obliku potkovice, sa dva okrajka. Jedan okrajak je proSiren i ima izgled
ampule, dok je drugi celom duzinom istog kalibra. Otvori kostanih ampula se
otvaraju svaki posebno na odgovaraju¢em zidu trema. Medutim koS$tani kraci se
drugacije otvaraju u Supljinu trema. Kraci prednjeg i zadnjeg polukruznog
kanala se spajaju medusobno obrazujuéi tzv. zajednicki koStani kanal (crus
osseum commune) koji ima jedan zajednicki otvor u Supljini trema. Spoljasnji
polukruzni kanal pored svoje ampule ima i prost kostani krak (crus osseum
simplex) koji se zasebno otvara u tremu. Zbog toga se na zidovima trema nalazi
pet otvora polukruznih kanala, od kojih tri pripadaju ampulama a samo dva
kracima.

B. Opnasti labirint (Labyrinthus membranaceus)

Opnasti labirint je smeSten u koStanom labirintu. Izmedu koStanog i
opnastog labirinta nalazi se uzan prostor-perilimfni prostor, ispunjen tecnosc¢u-
perilimfom. Perilimfa je tipi¢na ekstracelularna te¢nost, bogata jonima Na * a
ima nizak sadrzaj K*. Opnasti labirint je zatvoren sistem opnastih Supljina koje
su, ispunjene tecnoS¢u nazvanom endolimfa. Zatvoren sistem oznaCava da
opnasti labirint ne komunicira ni sa jednim drugim prostorom. Perilimfni
prostor komunicira sa cerebrospinalnim likvorom, pa je njegov sastav slican
perilimfi. Endolimfa se po svom sastavu razlikuje od perilimfe, jer ima nizak
sadrzaj Na* i visok sadrzaj K* . Svojim sastavom podse¢a na unutaréelijsku
sredinu i po tome je jedinstvena ekstracelularna te¢nost u organizmu.

1z pojedinih delova opnastog labinita polaze vlakna puznog tremnog dela
vestibulokohlearnog Zivca (VIII) pa se u funkcionalnom smislu opnasti labirint
deli na: akusticki deo (kome pripada ductus cochlearis) i vestibularni deo (koga
saCinjavaju kesica-sacculus, mesnica-utriculus, opnasti polukruzni kanali-
ductus semicirulares). Opnasti puz (ductus cochlearis) je spojen sa kesicom
(sacculus) pomocu malog spojnog kanala koji se zove ductus reuniens a
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mesnica (utriculus) i kesica (sacculus) pomocu mesni¢no-kesi¢nog kanala
(ductus utriculosaccularis).

Ductus endolymphaticus 1 saccus endolymphaticus imaju ulogu
isklju¢ivo u regulisanju pritiska endolimfe u opnastom labirintu.

Opnasti puz (Ductus cochlearis)

Opnasti puz je spiralno savijena, u dve i po vijuge, trostranoprizmati¢na
cev, zatvorena na oba svoja kraja (Sljivié, 1965). Najduzi deo opnastog puza je
smeSten u spiralnom kanalu puza a kraéi, Siri deo koji je nesavijen lezi u Supljini
trema. Ovaj deo smesSten u tremu je slepo zatvoren a naziva se tremni Spag (
caecum vestibulare). Ovaj deo opnastog puza ucestvuje u izgradnji kostano-
opnaste pregrade, koja deli trem na dva stepeniSta: scala vestibuli i scala
tympani. Deo ductusa cochlearisa smesten u spiralnom kanalu puza lezi izmedu
njegovog spoljasnjeg zida i spoljasnje slobodne ivice lamine spiralis osseae. Na
taj nacin opnasti puz, zajedno sa spiralnom ploc¢icom gradi poptunu koStano-
opnastu pregradu izmedu dva stepeniSta puza koja su ispunjena perilimfom:
tremnog 1 bubnog. Deo opnastog puza koji je smeSten u koStanom puzu ima tri
zida;

— spoljasnji ( spiralni ligament, srastao uz periost spoljasnje strane koStanog
spiralnog kanala puza, na preko njega stria vascularis koja je odgovorna
za produkciju i resorpciju endolimfe)

— gornji, tremni zid-Reissner-ova membrana( gornji tanki zid, koji razdvaja
Supljinu opnastog puza od scale vestibuli. UnutraS$nja ivica ovoga zida
pricvrséuje se na slobodnu ivicu lamine spiralis osseae.

— donji, bubni zid, razdvaja Supljinu opnastog puza ispunjenu endolimfom
od scale tympani koja je ispunjena perilimfom. On se pruze upolje od
unutrasnje ivice spiralne kosStane plocice ( gde se pripaja i Reissner-ova
membrana) do spoljasnje strane canalisa spiralisa cochleae. Na
timpani¢nom zidu lezi Kortijev spiralni organ (organum spirale). Donji
zid se zbog razlike u konfiguraciji vezivnosg sloja deli na dva segmenta:
a) spiralni rub koji gradi unutras$nju tre¢inu vezivnog sloja i b) bazilarnu
membranu koja sacinjava dve spoljasnje trecine.

Na unutrasnjoj polovini bazilarne membrane lezi Kortijev organ
(organum spirale) koji je sediSte ¢ula sluha. Kao neuroepitelni deo, osposobljen
je za pretvaranje mehanicke energije zvucCnih talasa u bioelektricni signal.
Trostrano-prizmati¢na Supljina Kortijevog organa ispunjena endolimfom nosi
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naziv Kortijev tunel. Spoljasnji zid Kortijevog organa je deblji i vislji od
unutras$njeg zida. Kortijev organ se sastoji do:
1. Senzornih, trepljastih celija
Potpornih ¢elija
Prelaznih epitelnih (Claudius-ovih) ¢elija

Mrezaste-retikularne opne

wewn

Pokrovne membrane ( membrana tectoria)

Kortijev organ je posebno vulnerabilan u bazalnom zavoju kohlee jer je
taj deo izlozen buci spoljasnje sredine i infekciji iz srednjeg uva. Ovo se
manifestuje gubitkom sluha u visokim frekvencijama.

Senzorne ¢elije Kortijevog organa su smesStene u matriks od potpornih
celija. Potporne ¢elije ¢ine znatno vec¢i deo mase organa i drze senzorne cCelije
pricvr§¢ene za bazilarnu membranu. Senzorne celije svojim proSirenim
¢elijskim telom leze u povrsnoj polovini Deiters-ovih ¢elija a svojim donjim
tankim produzetkom prolaze do bazilarne membrane na kojij se usaduju.
Senzorne ¢elije su u vezi sa amijelinskim vlaknima akustickog nerva. Postoje
dve vrste senzorinih ¢elija:

— Jedan unutrasnji red sa oko 3.500 ¢elija i
— Tri spoljasnja reda sa oko 13.000 ¢elija

Senzorne celije su veoma vulnerabilne. Posebno su osetljive na
nedostatak kiseonika. Spoljasnje i unutraS$nje senzorne celije Kortijevog organa
se razlikuju medusobom po gradi i po nacinu rasporeda nervnih zavrSetaka oko
njihove baze. Spoljasnje ¢elije su jako izduzenog oblika i svaka ima u svojoj
gornjoj polovini oko stotinu tankih stereocilija sa stalno rastu¢om duZinom.
Stereocilije spoljasnjih senzornih ¢elija na vrhu su smestene u nekoliko redova
tako da formiraju oblik latini¢nog slova ,, V' ,, ili ,, W ,, (Simonovi¢, 1997).

Unutrasnje senzorne c¢elije su nesto zdepastije i skoro dva puta nize od
spoljasnjih ¢elija, imaju oko 30 do 60 kratkih stereocilija na vrhu . Stereocilije
spoljasnjih senzornih Celija su snazno uronjene u tektorijalnu membranu, dok
stereocilije unutrasnjih senzorinih ¢elija ne dodiruju tektorijalnu membranu.

Na vrhu stereocilija nalaze se jonski kanali, kroz koje joni K* mogu
ulaziti u senzornu Celiju. Stereocilije su povezane medusobno finim filamentima
nazvanim postrani¢ne veze do je vrh jedne stereocilije povezan sa stranom
sledece vise stereocilije, vezom nazvanom vrsna veza..

Oko baze senzornih ¢elija se nalazi mreza nervnih vlakana koja primaju i
dalje prenose impulse iz Celija. Ova vlakna su razli¢ito rasporedena kod
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spoljasnjih i unutrasnjih senzornih ¢elija. Kod spoljasnjih celija svaka celija
dolazi u kontakt sa vise vlakana. Samo 5% aferentnih vlakana (aferentna vlakna
- idu prema centralnom nervnom sistemu) polazi od spoljasnjih slu$nih celija.
Vlakna sa veéeg broja ¢elija se skupljaju kao kolaterale prema vlaknu koje vodi
prema jednoj bipolarnoj ¢eliji. Preostalih 95% aferentnih vlakana polazi od
unutras$njih slu$nih celija. Vlakna sa jedne unutraSnje ¢elije spojena su sa po
jednom ganglijskom ¢elijom, §to potencira poseban i dominantan raspored
inervacije unutrasnjih senzornih ¢elija. Dakle, ocigledno je da je ogromna
vecina slusnih informacija upu¢enih mozgu polazi sa unutrasnjih celija.

Potporne ¢elije s obzirom na svoj obik i polozaj dele se na :

a) Corti-jeve stubove

b) Deiters- ove Celije

¢) Granicne ¢elije: spoljne ili Hensen-ove ¢elije 1 unutrasnje ili Held—
ove Celije

Claudius-ove ¢elije pripadaju pokrovnom epiteli donjeg zida opnastog
puza koji lezi sa obe strane Kortijevog organa.

One cine prelaz izmedu visokih potpornih ¢elija neuroepitela (Hensen-ovih i
Held—ovih) i obicnih pljosnatih epitelnih ¢elija koje oblazu sve zidove opnastog
puza izvan Kortijevog organa.

Mrezastu (retikularnu) opnu grade zavrSne ploCice Deitersovih
potpornih ¢elija spajajuéi se medusobno, na povrsini Kortijevog organa. Kroz
otvore na ovoj mezastoj opni proviruju treplje ovih ¢elija.

Pokrovna membrana ( membrana tectoria) , am naziv, znaci zastitna
membrana, §to se ranije verovalo da je njena osnovna funkcija. Danas se zna da
ona ima veoma vaznu ulogu u nadraZaju cilija. Membrana tektorija je piktijasta,
zelatinozna, acelularna opna koja svojim spoljnim slobodnim delom lebdi u
endolimfi nad stereocilijama senzornih ¢elija Korti-jevog organa. Slobodnim
krajem je u finom kontaktu sa najduzim stereocilijama spoljasnjih ¢elija, koje
dodiruju njenu donju povrsonu. Stereocilije unutrasnjih ¢elija dopiru skoro do
tektorijalne membrane ali nisu u direktnom kontaktu sa njom. Ona je
unutra$njim krajem pri¢évrS¢ena za koStani spiralni rub (limbus laminae spiralis
osseae). Nije mnogo elasti¢na a jako je adhezivna Tecnost izmedu tektorijalne
membrane i gornje povrSine senzornih celija je endolima, kao i u celoj skali
medii.

16



Mesnica (Utriculus)

Mesnica je mala ovalna kesica smestena u tremu kostanog labirinta. Na
prednje-spoljnjem zidu meSnice nalazi se senzorni epitel mesnice-makula,
sastavljena od neuroepitelnih Culnih ¢elija meSnice na kojima se zavrSavaju
vlakna odgovarajuceg Zivca. Na gornjoj povrsini ¢ulnih ¢elija nalaze se kratke
dlacice ili treplje. Preko Culnih Celija mesnice i kesice, presvucena je prozirna
bistra Zelatinozna masa, otolitna membrana u kojoj se nalaze otoliti. Otoliti su
od tri do pet mirkona veliki kristali kalcijum karbonata, slozeni u tri do Sest
slojeva u zelatinoznoj masi koja pokriva povrSinu makule. Specificna tezina
otolitne membrane je veca od specificne tezine endolimfe. Mesnica je spojena
ductus-om utriculosaccularisom sa kesicom. Od ductus-a utriculosaccularisa
polazi jedan dug ductus endolymphaticus koji se zavrSava saccusom
endolymphaticusom (ne sadrze ni Culo za sluh niti ¢ulo za ravnotezu) a
predstavljaju produzetak membranoznog labirinta van granica kostanog
labirinta.

Kesica (Sacculus)

Kesica ima oblik spljostenog mehurica, gotovo je za polovinu manji od
utrikulusa, sa pre¢nikom od samo 2 mm. Ona je smeStena u tremu ispod i malo
ispred mesSnice. Na prednje-spoljnom zidu kesice nalazi se senzorni epitel-
makula, sastavljena iz neuroepitelnih celija na kojima se zavrSavaju vlakna
kesicnog zivca. Kesica je tankim kanali¢em- ductus reuniens, spojena sa slepo
zatvorenim krajem opnastog puza.

Opnasti polukruzni kanali (Ductus semicirculares)

Opnasti polukruzni kanali: ductus semicircularis anterior, ductus
semicircularis posterior, ductus semicircularis lateralis. Ima ih po tri sa svake
strane, a izgledaju kao opnaste cevéice medusobno povezane, ispunjene
endolimfom. Svojim oblikom i orjentacijom odgovaraju istoimenim koStanim
kanali¢ima u kojima su smesSteni. Izmedu zidova kosStanih polukruznih kanala 1
opnastih polukruznih kanala je perilimfa. Na jednom svom kraju opnasti
polukruzni kanali¢i nose opnasto prosirenje ili opnastu amplulu. Na njenom
zidu koji odgovara konveksitetu polukruznog kanali¢a nalazi se na unutrasnjoj
povrsini horizontalni greben (crista ampularis). Ampularni greben je sastavljen
iz neuroepitelnih prijemnih ¢elija na kojima se zavraSvaju vlakanca
odgovaraju¢eg ampularnog zivca. On predstavlja deo koji je osposobljen za
prijem Culnih utisaka, odnosno reaguje na ugaono ubrzanje.
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Endolimfni kanal i endolimfna kesica (Ductus endolymphaticus, saccus
endolymphaticus)

Endolimfni kanal polazi od mesni¢no-kesi¢nog kanala (ductus
utriculosaccularis), pomocu kojeg je povezan sa meSnicom i kesicom. On je
upravljen nazad i gore i dospeva na zadnju stranu piramide slepoo¢ne kosti. Tu
se ovaj kanal zavrSava slepo zatvorenim mehurastim proSirenjem — endolimfna
kesica (saccus endolymphaticus) koja lezi izmedu dva lista duplikature tvrde
mozdanice. Uloga endolimfne kesice je regulisanje pritiksa endolimfe koja
ispunjava sve Supljine opnastog unutrasnjeg uva. Ona povecavajuci i smanjujuci
svoju zapreminu, S§titi senzorne Celije od prekomernog povecanja pritiska
endolimfe.

SLUSNI PUTEVI I AKUSTICKI CENTRI

Slusni putevi i akusticki centri imaju vaznu i aktivnu funkciju u procesu
slusanja. Oni preraduju sirovi i delimi¢no trijaziran i analiziran zvu¢ni materijal
koji je uvo pripremilo za neurolosku obradu. Odredena forma kohlearnih
potencijala shodno frekvenciji i intenzitetu zvuka predstavlja samo stimulus koji
¢e pobuditi nervnu aktivnost da tacnim odnosom impulsa prenese mozdanim
centrima poruku sa periferije.

Kohlearni Zivac ( n.cochlearis) ima oko 30.000 nervnih ¢elija (neurona)
i zajedno sa vestibularnim Zivcem (n.vestibularis) koji ima oko 20.000 nervnih
¢elija, ¢ini VIII kranijalni zivac (n.vestibulocochlearis ). Zajedno prolaze kroz
unutras$nji slusni hodnik i pontocerebelarni ugao, te patoloski procesi u tom
podrugju (kao §to je vestibularni Svanom) osteéuju oba Zivca, §to dovodi do
gubitka sluha i zujanja u uvu sa zahvacene strane.

Tela nervnih ¢elija Cine spiralni ganglion (ganglion spirale), koji je
smesten u koStanom stoZeru (modiolus-u) kohlee .

Ove ¢celije su bipolarne, §to znac¢i da imaju dva kraka. Jedan kraci krak
(dentrit), ozivcava senzornu ¢eliju unutraS$njeg reda a drugi znatno duzi, proteze
se tela nervne celije (spiralnog gangliona), do kohlearnih jedara u mozdanom
stablu (akson). Skoro sva aferentna vlakna polaze sa unutrasnjih senzornih
¢elija, i ve¢ina informacija upu¢enih mozgu polazi sa unutrasnjih celija.

Postoji 1 mali broj (nekoliko stotina) eferentnih neurona kohlearnog Zivca.
Oni sprovode informacije od mozga do kohlee, tj. do senzornh ¢elija spoljasnjih
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redova. Njihov je pocetak od neurona ¢ija se tela nalaze u mozdanom stablu,
uglavnom sa kontralateralne strane.

Prostorna separacija frekvencija u unutra$njem uvu podrazumeva da se na
bazi kohlee nalaze prijemna mesta za visoke vrekvencije a na vrhu za niske.
Ona se odrzava i prenosi u mozdane centre. Tako se u sluSnom Zivcu vlakna za
visoke vrekvencije nalaze na periferiji a za niske ka centru Zivca. Zato pacijenti
sa vestibularnim Svanomom ( benigni tumor VIII kranijalnog nerva), u pocetku
imaju oste¢enje sluha na visokim vrekvencijama, jer su upravo ta spoljasnja
vlakna u poc¢etku prvo pritisnuta tumorom.

Frekvencija zvuka je definisana mestom prijema na kohlearnoj pregradi.
Intenzitet zvuka se moze kodirati promenom frekvencije izbijanja akcionog
potencijala. Takode, broj angazovanih neurona kodira intenziet zvuka.Sto je
viSe njih angazovano intenzitet zvuka je veci.

Slusni put pocinje od senzornih éelija kohlee, odakle prvi neuroni vode
do ventralnog i dorzalnog kohlearnog jedra u produzenoj mozdini (medula
oblongata) (Babi¢, 2007). Put nastavlja ukrStanjem do kontralateralnog a u
maljoj meri i bez ukrStanja do ipsilateralnog gornjeg olivarnog jedra (nucleus
olivarius superior). Odatle navise nastavlja obostrano kao lemniscus lateralis
lateralis do colliculus inferior srednjeg mozga (mesencephalona) a zatim do
nucleus geniculatum mediale talamusa. Od talamusa kao radiatio acustica put
zav$ava u primarnom akustickom polju kore, u temporalnom reZnju-gyri
remporales trasversi.

Kortikali slusni centri se nalaze u Heschl-ovoj vijuzi temporalnog reznja
mozga ali se Sire i na njegovu neposrednu okolinu, tako da pored primarnog
postoje i sekundarne sluSne zone. Primarna zona je najvaznija. Zauzima Heschl-
ovu vijugu (polja 41 i 52 po Brodmanu) (Simonovié¢, 1997). Za razliku od
pomenute zone koja je primarni i elementarni auditivni centar, zone II, (polje 42
po Brodmanu) i zona III (polje 22 po Brodmanu) imaju slozenu psiho-akusti¢ku
i polisenzornu funckiju, vezanu za organ sluha. U zadnjem delu zone III nalazi
se senzorni centar govora (Wernicke) koji ima ulogu u razumevanju i verbalnoj
komunikaciji. Tonotopicka (frekvencijska ) mapa slusnog korteksa pokazuje da
se visoke frekvencijeu temporalnom reznju prezentuju napred a niske pozadi.

Primarna slusna polja predstavljaju elementarni centar sluha i njih
nadrazuju vlakna koja dolaze iz corpus geniculatum mediale. U ovim poljima
postoji tonotopska organizacija za razli¢ite frekvencije, i to tako, da su polja za
niske frekvencije tonova postavljena lateralno i napred, a za visoke medijalno i
pozadi. Sto se tie percepcije intenziteta, pri slabim intenzitetima se prvo
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javljaju kortikali potencijali u gornjim delovima akusticke kore. Sa pojacanjem
intenziteta tona kortikalna aktivnost se premesta prema donjem delu akusticke
kore. Kontralateralna strana je odgovorna za diksriminaciju intenziteta zvuka na
pragu, dok je homolateralna viSe aktivna u diksriminaciji vecih intenziteta.

Svako uvo je vezano sa centrima u obe hemisfere, te zato centralne lezije
daju gluvocu jedino ako su obostrane i opsezne. Jednostrane lezije mozdane
kore imaju mali efekat. Posle jednostranih temporalnih lobektomija (hirusko
odstranjivanje temoralnog reznja mozga) ukupan gubitak sluha iznosi samo 10-
20 dB. Sekundarna slusna polja podrazuju sekundarni impulsi iz primarne
slusne kore i vlakna koja dolaze iz talamickih asocijativnih podrucja u
neposredoj blizini corpus geniculatum mediale. U slusnoj kori se osim neurona
u primarnim i sekundarnim slusnim poljima nalaze i asocijativni neuroni koji ne
reaguju na specificne frekvencije zvuka. Ovi neuroni verovatno povezuju
zvukove razli¢itih frekvencija kao i zvucnu informaciju sa informacijama iz
aparat.) Time se objaSnjava njihov uticaj na misi¢ne pokrete, statiku i dinamiku
tela. Auditivni korteks ima intrahemisferne veze koje ukljucuju areu 8, polje
frontalnog vida i aree 22, 39, 40 koje su deo multisenzornog korteksa. Svako
kortikalno slusno polje je povezano sa hometipi¢nim poljem kontralateralne
hemisfere. Ove veze se ostvaruju preko corpus callosuma i prednje komisure.

Auditivni korteks ima sledece funkcije:

e Analiza jednostavnog kompleksnog zvuka kao Sro je govor;

¢ Diskriminacija auditivnog stimulusa kratkog trajanja (manje od 10 ms);

e [okalizacija zvuka;

o Selekcija zvuka tj. obracanje paznje na stimulus upucen u jedno uvo uz
istovremeno ignorisanje stimulusa drugih karakteristika upuéeng u
drugo uvo

Akuticke zone mozdane kore dobijaju svoj puni znacaj tek sa svesnim
saznanjem o zvuku i stvaranjem zvucnih slika. Zvucne slike su sastavljene od
niza tonova koji slede jedan drugog po odredenoj formi redosledu tako da ih
osoba moze ponoviti. Drugim recima proces slusne itegracije prolazi kroz vise
stadijuma:

1. Prvi stadijum predstavlja identifikaciju akustickih karakteristika
zvuka,

2. U drugom stadijumu se uocavaju kompleksniji kvaliteti i zadrzavaju u
memoriji.
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3. U tre¢em stadijumu se prepoznaje znacaj infomacija koje nose zvucne
pojave, pre svega reci,

4. U cetvrtom stadijumu koji je svojstven samo Coveku, prepoznaje se
znacaj govora i da bi se omogucila njegova reprodukcija.

Retikularni senzorni put zapo€inje od kohlearnih jedara, od koga se mala
vlakna usmeravaju prema retikularnoj formaciji gde se auditorna informacija
povezuje sa ostalnim senzornim inforamcijama. Slede¢i relei su nespecificna
talamic¢na jedra pre nego S§to se put zavr$i u polisenzornom (asocijativnom
korteksu). Osnovna funkcija ovih puteva koji su takode povezani sa centrima za
budnost, motivacionim centrima, kao i vegetativnim i hormonalnim sistemom
jeste da selektira tip senzorne informacije koja najpre treva da bude predocena.
Na primer ukoliko se prilikom c¢itanja slusa muzika ovaj sistem dozvonjava
osobi da paznju usmerava aletrnativno na bitniji zadatak.

Za razumevanje i reprodukciju govora razvili su se psihoakusticki centri
(Wernike-ovo podrucje, deo slusne asocijativne kore koje se nalazi u zadnjem
delu gornje temoralne vijuge i delom prelazi na srednju liniju) koji se u 95%
ljudi nalazi na levoj strani( desnoruki). U neposrednoij blizini senzornog putra
za govor se nalazi centar za muzicke uspomene ili engrame.Ukoliko postoji
lezija ove zone, uz o¢uvanu primarnu slusnu koru, ostaje o¢uvana sposobnost
razlikovanja zvucnih tonova i interpretacija najjednostavnijij obrazaca zvuka.
Medtim takva osoba ne¢e moci da interpretira znacenje zvukova. Time se stvara
slika auditivne agnozije za govor ili muziku, odnsno senzorne afazije
(Wernicke).

Kompleksna funkcija govora je proizvod koordinacija izmedu slusnih
centara i mnogobrojnih misi¢a. Ovu funkciju vrsi motorni centar govora. Njega
je 1861. godine otkrio Broca. Ovaj centar se nalazi takode u levoj hemisferi kod
desnorukih i to u zadnjoj trec¢ini donjeg Ceonog reznja.OsteCenja ovog centra
nemaju posledice za razumevanje govora ali se gubi mogucnost izgovaranja reci
i koordinacija miSi¢a koja je za to potrebna.Takve osobe se sapli¢u pri
izgovaranju pojedinih glasova, a u tezim slucajevima nisu ustanju da ponove
pojedine reCi-motorna afazija (Broca).

Osim opisanih aferentih slusnih puteva koji razli¢itim trasama preko pet
neurona ( sa Cetiri prekida u jedrima) prenose impulse iz kohlee do mozdanih
centara postoje i eferentni (idu od centralnog nervnog sistema ka periferiji)
refleksni slusni putevi. Njihova struktura i funkcija nisu jo§ uvek u potpunosti
razjaSnjene. Jedno od centralnh mesta u eferentnoj refleksnoj funkciji ima
nucleus olivarius superior koji predstavlja bulbarni centar za slusne reakcije.
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Vlakna od oba nucleus olivarius superior idu ka obe kohlee i postoje brojne
veze prema jedrima okulomotorijusa, facijalisa, piramidalnim i cerebelarnim
putevima, $to objasnjava obostranu Siroku refleksnu funkciu ovih jedara vezanu
za slusne nadrazaje. Samo par stotina ovih vlakana ide kroz slusni nerv prema
kohlei. Sva polaze iz gornjeg olivarnog jedra, tako da jedna petina ima
homolateralno poreklo a ostali dolaze sa suprotne strane. Stimulacija ovih
vlakana poveava prag za nervne potencijale koji dolaze iz kohleee 1
oslobadanje acetilholina u predelu senzorinih ¢elija.
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FIZIOLOGIJA SLUHA

Zvuk je promena pritiska vazduha tj. sabijanje i razredivanje molekula u
nekoj materijalnoj sredini, koja se §iri od izvora zvuka u svim pravcima u vidu
longitudinalnog talasa. To je pojava koju oseCamo ¢ulom sluha. U vakumu, bez
materijalne sredine, zvuk se ne moze prostirati. Sto je materijalna sredina gusca,
brzina prostiranja zvuka je veca. Tako se kroz vazduh, zvuk prostire brzinom od
oko 340 m/s , kroz vodu oko 1500 m/s a kroz gvozde oko 5000 m/s. Do cCula
sluha zvuk dolazi iz spoljasnje sredine kroz vazduh, zatim se prenosi sistemom
bubna opna-slusne kosc¢ice do kosStanog labirinta, u kome je perilimfa i
membranoznog labirinta, u kome je endolimfa. Dakle, zvuk prolazi kroz razne
sredine: gasovitu ( vazduh), tecnu (perilimfa i endolimfa) i ¢vrstu (kost),
razli¢itom brzinom do ¢ula sluha. Glasnoc¢a zvuka je povezana sa amplitudom
(Sto je amplituda veca intenzitet zvuka je veci) a visina zvuka sa frekvencijom.
Frekvencija predstavlja broj oscilacija u sekundi i izrazava se u hercima (Hz).
Ljudsko uvo je osetljivo na frekcvencije od oko 20 do 20.000 Hz.

Aurikula 1 spoljasnji slu$ni hodnik formiraju rezonator koji daje
povecanje zvucnog pritiska na bubnu opnu od 10-20 dB izmedu 2 i 6 kHz, vazan
fpekventni region za komunikaciju. Srednje uvo ima ulogu da kompenzuje
gubitak zvucne energije koja se desi pri prelasku zvuka iz vazdusne u vodenu
sredinu unutras$njeg uva. To ¢ini povecanjem pritiska prenosenjem iste sile sa
bubne opne na bazalnu plocu stapesa. Naime, povrSina bubne opne je oko 14
puta veéa od povrSine stapesa, pa se tako ista sila sa velike povrSine bubne
opne, preko lanca slusnih kosScica prenese na malu povrSinu bazalne ploce
stapesa koja zatvara ovalni prozor. Na smanjivanje gubitka zvucne energije
utice 1 ¢injenica da je drSka maleusa duza od dugog kraka inkusa oko 1,3 puta,
pa postoji efekat poluge. Takode znacajno je i to da bubna opna sa cele svoje
povrsine, sakupljene vibracije upucuje samo na ovalni prozor ne dozvoljavajuci
da zvuk dospe do okruglog prozora, koji je samo oduska. DeSava se
istovremeno pomerenje bazalne plocice stapesa i membrane ovalnog prozora, ka
perilimfi i mebrane okruglog prozora prema bubnoj duplji, zbog pritiska talasa
stvorenih u perilimfi tzv. igra fenestri”.

Prekid lanca slu$nih koS¢ica zbog povrede, ili nekroze dugog kraka
inkusa, uz intaktnu bubnu opnu, dovodi do konduktivnog gubitka sluha najvise
do 60 dB (Haralampiev, 2007). Ukoliko pored prekida lanca slusnih koscica
postoji i perforacija bube opne, kroz koju zvucna energija ipak dospeva do
plocice stapesa, taj gubitak je manji i iznosi oko 40 dB. Dakle, zvucne vibracije
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se prenose kroz spoljasnje uvo, vazduhom, izazivaju vibracije bubne opne, koje
se lancem slusnih kos¢ica prenesu do ovalnog prozora.

Svaki pokret u ovalnom prozoru ka perilimfi, biva prenesen preko skale
vestibuli, skale medije i skale timpani i na kraju se kompenzuje suprotnim
pokretom membrane u okruglom prozoru ka srednjem uvu, jer su tecnosti
unutasnjeg uva (perilimfa i endolimfa) nestisljive .

Prenos pritiska od ovalnog do okruglog prozora zahvata i kohlearnu
pregradu, a posto je ona fleksibilna pomerace se gore-dole. Ovim procesom
stvara se ,,putujuci talas“ od svog polazista na bazi kohlee, povecava amplitudu
na svom putu ka vrhu kohlee, sve dok ne dostigne maksimum na nekom mestu
(Babi¢, 2007). Nakon postizanja maksimuma, rapidno opadne i nestane, a deo
svoje energije prenosi na Kortijev organ. Od frekvencije tona zavisi na kom
mestu na kohlearnoj pregradi ¢e putujuci talas osloboditi maksimum energije i
zavrsiti se. Zvuci visokih frekvencija stvaraju talas ¢iji je maksimum blizu baze
kohlee, a zvuci niskih frekvencija, talase sa maksimumom blizu vrha.

Elektricni potencijal tecnosti u telu meri se u odnsou na krvnu plazmu.
Vrednosti mogu biti pozitivne ili negativhe u odnosu na potencijal krvne
plazme. Perilimfa pokazuje lako pozitivne vrednosti u odnosu na krvnu plazmu
i to u skali timpani oko +7 mV a u skali vestibuli oko 5 m} . Radi uprosc¢avanja i
lakSeg shvatanja moZe se re¢i da je potencijal isti kao kod krvne plazme.
Tecnost u ekstracelularnim ppostorima Kortijevog organa po osobinama li¢i na
perilimfu , te je zbog toga dobila naziv Kkertilimfa. Za razliku od kortilimfe,
prostor ispod tektorijalne membrane do gornjih povrSina senzornih Celija je
ispunjen endolimfom ¢iji je potencijal +80 mV. Suprotno tome potencijal unutar
senzornih ¢elija je negativan: oko -45 mV kod unutrasnjih i -70 mV, kod
spoljasnjih. Razlika u potencijalu izmedu endolimfe i intracelularnog prostora je
125 mV ili 150 mV. Ovo prestavlja veliku razliku u potencijalu za bioloski
sistem, §to je od znacaja za hemijske procese u senzornim ¢elijama.

Vibriranje bazilarne i tektorijalne membrane gore-dole dovodi do
odgovaraju¢ih promena u senzornim celijama. Savijanje stereocilija senzornih
¢elija u smeru ka najduzoj, dovodi do otvaranja jonskih kanala na gornjoj
povrsini Celija, Sto predstavlja stimulus. Joni kalijuma ulaze u celiju, nastaje
depolarizacija, ekscitacija, i luenje transmitera na donjem kraju celije u
sinapticku pukotinu. Ulaz jona kalijuma koji su pozitivni menja intracelularni
potencijal jer je unutrasnjost ¢elije izrazito negativna u odnosu na endolimfu.
Oslobodeni transmiter u sinapti¢koj pukotini stimulise aferentni kohlearni Zivac
(Babi¢, 2007). Suprotan proces, pomeranje stereocilija u smeru ka najkracoj,
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izaziva zatvaranje jonskih kanala, hiperpolarizaciju i inhibiciju, kada se ne
oslobada trasmiter. Joni K" koji se nagomilavaju ovim procesom u senzorim
¢elijjama, aktivnim transportom prebacuju se preko potpornih ¢elija do strije
vaskularis, koja ih vra¢a u endolimfu i tako se krug zatvara.

Pretvaranje mehanicke energije u bioelektricni potencijal naziva se
transdukcija. Elektricni impulsi dalje slusnim nervom putuju do kohlearnih
jedara koja su smesStena u produzenoj mozdini, a odatle sluSnim putem do
temporalnog reznja kore velikog mozga, gde je centar za sluh.

Unutrasnje senzorne celije su receptorske celije 1 izazivaju stvaranje
akcionog potencijala u kohlearnom Zivcu. Funkcija senzornih ¢elija spoljasnjih
redova nije ista kako se ranije mislilo. Naime one pojacavaju amplitudu
vibriranja bazilarne membrane na mestu prijema, dakle predstavljaju kohlearni
amplifikator. Ne stvaraju akcioni potencijal u kohlearnom Zivcu. One u svom
¢elijskom zidu imaju ,,molekularne motore* koji im omogucavaju naizmeni¢no
povecavanje i smanjenje duzine. Kada zvukom izazvane vibracije kohlearne
pregrade oslobode najvecu energiju na onom mestu koje odgovara frekvenciji
toga zvuka, onda celije spoljasnjih redova svojim pokretima povecaju
amplitudu vibriranja i pojacaju stimulus za celije unutras$njih redova. Ovaj
mehanizam doprinosi povecanju osetljivosti cula sluha za oko 30-40 dB i ostro
frekventno podesavanje prijema zvuka, Sto omogucava bolje razlikovanje
tonova bliskih frekvencija. Kao nusproizvod aktivnosti spoljasnjih senzornih
celija stvaraju se tihi zvuci koji se retrogradnim putem prenose na bazalnu
plo€icu stapesa i srednje uvo, pa preko lanca slusnih kos$¢ica izazovu vibriranje
bubne opne. Oni se mogu registrovati osetljivim mikrofonima plasiranim u
spoljasnji slusni hodnik. Ne mogu se ¢uti samo uvom, jer su vrlo tihi. Ovi tihi
zvuci se zovu otoakustiCke emisije, a po njima je naziv dobila i objektivna
metoda ispitivanja sluha koja se primenjuje u skriningu sluha u porodilistima
(Babi¢, 2007; Babac ,2007). Registrovanje evociranih otoakusti¢ih emisija je
znak da uredno funkcionisu celije spoljasnjih redova Kortijevog organa. Dakle,
otoakusticke emisije se javljaju samo kod zdrave kohlee.
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DEFINICIJA I KLASIFIKACIJA NAGLUVOSTI

Periferna nagluvost predstavlja gubitak sluha razliCitog intenziteta,
nastao usled disfunkcije sprovodnog (spoljasnje i/ili srednje uvo) 1 /ili
senzorineralnog aparata uva (labirint i/ili njegove centralne veze). Kriterijumi za
normalan sluh, nagluvost i gluvocu nisu potpuno uskadeni niti su stalni. Kao
normalan sluh, prema kome sje usvojena i internacionalna vrednmost za prag
sluha od 0 dB, posluzio je prosek minimalnih intenziteta koje je culo 1000
studenata Harvardskg unuverziteta, bez smetnji sa sluhom. Za normalan sluh se
moze smatrati i neSto slabija osetnjivost do 20 dB. Osobe sa ve¢im oStecenjem
sluha 1 smetnjama u komunikaciji se naazivaju nagluvim. Gluvoca predstavnja
pak potpuni gubitak zvucne percepcije, koji putem sluha ne dopusta nikakav
socijalni kontakt, kd kojeg ne postoji odgovor na zvucni stimulus intenziteta od
120 dB na bilo kojoj ispitivanoj frekvenciji. Kada govorimo o gluvo¢i moramo
da napomenemo da postoji i prakti¢na gluvoca sa ostacima sluha sa kojima bi se
komunikacija teoretski mogla odrzavati pomocu slusnih aarata, ali ipak nije
moguca. To se deSava u onim sluCajevima ranog nastanka oSteCenja sluha u
novoredenackom periodu, koja nisu otkrivena i prepoznata na vreme, tako da se
ostaci sluha zapustaju, a viSe funckije vezane za kortikalcne centre
onemogucavaju u daljem razvoju.

Klasifikacija prema stepenu oStecenja sluha:

Stepen ostec¢enja sluha se definiSe kao proseCan nivo Cujnosti izrazen u
decibelima na boljem uvu, u odredenom frekventnom opsegu.(0,25;0,5;1;2;4
kHz ili 0,5;1;2 kHz). Ako ne postoji odgoovr na nekoj od ovim frekvencija za
osnovu izra¢unavanja uzmima se vrednost od 130 dB HL. Britanski sistem
koristi rposek vrednosti pet frekvencija za razliku od tri vrednmosti Fletcher
indeksa (0,5; 1; 2; kHz), koji se Cesto koristi u Sjedinjenim Americkim
Drzavama. Takode je i granicam za teSko oSteCenje sluha visa u Velikoj
Britaniji i iznosi 96 dB HL u poredenju sa 90 dB HL u SAD. Postoji vise
klasifikacija i odnosu na stepen oSteCenja sluha. Sve one imaju dosta slicnosti 1
veoma Cesto se i podudaraju.

Jedna od ceS¢e primenjivanih klasifikacija graduira nagluvost u 5
stupnjeva (Prazi¢, 1967):

1. Laka nagluvost-gubitak sluha od 20 do 40 dB

2. Srednje teska nagluvost -od 40 do 60 dB

3. Teska nagluvost - od 60 do 85 dB
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4. Prakti¢na gluvoca- od 85 do 95 dB
5. Totalna gluvoéa — gubitak sluha preko 95 dB

Klasifikacija prema tipu audiometrijske krive

U odnosu na ulti nivo ili apsolutni prag sluha kod zdrave osobe, mogu biti
izrazeni razli¢iti tipovi audiometrijske krive. Svaka od krivulja pokriva
korespodentno kvalitativno oSteenje sluha: silazna, uzlazna, konveksna,
konkavna, meSovita i ravna.

Klasifikacija prema frekventom opsegu

Treba spomenuti i Kklasifikaciju frekventnih opsega koji se koriste u
tonalnom audiometriranju, a znacajni su pri opisu slusnih oStecenja i
audiometrijske krive:

a) nisko-frekventni opseg je <500 Hz;

b) srednje-frekventni opseg od 500 Hz do 2.000 kHz;

c) visoko- frekventni opseg od 2.000 kHz do 8.000 kHz;

d) prosireni visoko frekventni opseg je >8.000 kHz;

PATOLOGIJA SLUHA

Nagluvost se deli prema (Babac, 2005):

1. Mestu oStecenja:
a) periferna (konduktivna, senzorineuralna, mesovita) i
b) centralna
2. Poreklu:
a) genetska i
b) negenetska
3. Vremenu nastanka:
a) urodena i
b) steCena.

U 30-50% slucajeva uzrok nije poznat.
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1. PREMA MESTU OSTECENJA

a) PERIFERNA NAGLUVOST

I. KONDUKTIVNE NAGLUVOSTI

Konduktivne nagluvosti nastaju usled mehanickih smetnji prenosa zvuka
kroz spoljasnje i/ili srednje uvo (spoljasnji slusni hodnik, bubnu opnu i srednje

uvo).

U spoljasnjem uvu do konduktivne nagluvosti dovode:

cerumen
zapaljenje spoljasnjeg uva
strana tela

povrede mekih tkiva i/ili kosti
tumori (benigni, maligni)

urodene anomalije (nedostatak uske sa atrezijom spoljasnjeg slusnog
hodnika)

U srednjem uvu do konduktivne nagluvosti dovode:

akutno i hroni¢no zapaljenje srednjeg uva
povrede struktura srednjeg uva, bubne opne, sludnih kos¢ica

prelomi temporalne kosti sa ii bez perforacije bubne opne sa
hematotimpanonom ili prisustvom likvora u bubnoj duplji

tumori

urodene anomalije

Konduktivne nagluvosti se vrlo ¢esto javljaju u decijem uzrastu (Babac,
2007). Mogu biti prolazne ili stalne, laSeg ili srednje-teskog stepena,
jednostrane ili obostrane. Kod nagluvosti ove vrste, vazdusna provodljivost
zvuka ( preko sluSalica) pokazuje redukciju sluha obicno za niske frekvencije,
mada je ponekad linearno duz celog registra.Audiometrijaksa kriva kosStanog
prenosa je normalna (manja od 20 dB) a kohlearna rezerva u proseku (na 500
Hz; 1000 Hz; 2000 Hz) vec¢a od 15 dB. Konduktivne nagluvosti karakterise jos i
ocuvana govorna diksriminacija.

Hipokrat je opisao akutno zapaljenje srednjeg uva jo$ 450.godine pre
nove ere, i od tada pa do danas, predstavlja najcescu dijagnozu u decijem
uzrastu (Graham, 2002). Prema podacima iz literature ¢ak 70% dece ima jednu
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ili viSe epizoda upale srednjeg uva do svog tre¢eg rodendana (Radulovi¢, 1994).
Manje je poznato da ¢e rezidualna konduktivna nagluvost koja se objektivno
moze prikazati trajati Cak Sest meseci po izleCenju kod 20% svih obolelih, a
svako dvadeseto dete ¢e imati trajno oStecen sluh razlicitog stepena (Radulovic,
1994). Poznato je da 80 % dece do pete godine ima bar jednom sekret u usima.
Osim genetskih faktora, anatomske abnormalnosti kao Sto su rascep nepca,
gotsko nepce, velike adenoidne vegetacije, uzana nosna duplja, stanja imuno
deficijencije, su predispozicija za povecanu incidenciju zapaljenja srednjeg uva.
Deca koja borave u vrti¢ima i drugim decijim ustanovama su stalno izloZena
infekcijama gornjih respiratornih puteva, $to dovodi do oboljenja srednjeg uva 1
konduktivnog osStecenja sluha. Sklonost ka alergijama gornjih respiratornih
puteva povecava rizik za nastanak hroni¢nog sekretornog otitisa. Konduktivna
nagluvost se najéesc¢e moze uspesno leciti medikamentno ili hiruskim putem.

U daljem tekstu, opisa¢emo, neke od ¢es¢ih klinickih stanja koja imaju za
posledicu konduktivno ostecenje sluha.

BOLESTI SPOLJASNJEG UVA

USna mast (Cerumen)

Kada se govori o cerumenu, treba znati da se ne radi o bolesti nego o
stanju koje najcesce lako moze ukloniti. Ako je nakupljena usna mast sasvim
zatvorila spoljasnji slusni hodnik izazvac¢e konduktivno oStecenje sluha. Zato je
neophodno pre ispitivanja sluha proveriti da 1i je usni hodnik slobodan. Pregled
se radi uSnim levkom a zove se otoskopski pregled. Tek izluCena usna mast je
tecna i bezbojna (Babi¢,2007). Postepeno se susi i time postaje sve viskoznija i
tamnija dobijajuéi prvo Zutu, braon i skoro crnu boju kada postje tvrda. Nekada
se moze nakupiti u vecoj koli¢ini iliu dodiru sa vodom zbog osobine koju ima-
higroskopnost, poveéati zapreminu, nabubriti i u potpunosti obturirati lumen
sluSnog hodnika. Ako je dovoljno tvrd nakupljeni cerumen se moze ukloniti
specijalnim isntrumetnom-omcicom. Ukoliko je mek odstranjuje se ispiranjem
mlakom vodom (temperature oko 37 stepeni Celzijusovih) pomocu velikog
Sprica za ispiranje uSiju. Ako ne uspe ispiranje, savetuje se ukapavanje
specijalnih rastvora za omekSavanje cerumena ili 3% hidrogena, par dana, Sto
rastvori cerumen i omoguci ispiranje. Ukoliko anamnesticki postoji podatak o
hroni¢nom gnojnom otitisu ispiranje se vrsi sa 3% rastvorom Acidi borici. Nije
dobro koriSéenje Stapica za usi jer se cerumen samo jo$ dublje gurne prema
bubnoj opni.

29



Strana tela (Corpora aliena meatus acistici externi)

U spoljasnjem slusnom hodniku se moZe naci i strano telo koje najcesce
dospeva zadesno. Deca u igri stavljaju Cesto razlicita strana tela, najce$ce sitne
delove igracaka, koji ga obturiraju. Takode mogu se naci i razli¢iti insekti.
Vadenje je najcesce jednstavno i uspesno ispiranjem kao kod cerumena. Ako se
radi o zivom stranom telu, napr. insektu prethodno ga treba umrtviti (sipanjem
alkohola u uvo) a potom isprati. Kadkad je kod dece neophodno raditi
intervenciju u opstoj anesteziji pod hiruskim mikroskopom i mikrohiruskim
instrumentima prikladnim za ekstrakciju stranog tela.

Upala spoljasnjeg sluSnog hodnika (Otitis externa )

Upala spoljasnjeg slusnog hodnika u odnosu na proSirenost, moze biti a)
difuzna (Otitis externa diffusa) ili b) Ilokalizovana (Otitis externa
circumscriypta)

Difuzna upala spoljasnjeg slusSnog hodnika (Otitis externa diffusa)

Radi se o zapaljenju koze hrskavicavog i koStanog dela spoljasnjeg
slusnog hodnika e epidermisa bubne opne. Manifestuje se u akutnom i
hroni¢nom obliku. Najces¢i uzro€nici su gram negativne bakterije, gljivice, ali
mogu prethoditi alergija ili trauma (¢ackanje). Faktori rizika su vlazna klima i
poviSena temperatura spoljasnje sredine. Bolest je Cesta leti jer su ¢este infekcije
od prljave vode u kojoj se pacijenti kupaju ili u uslovima rada sa prasinom, kod
hroni¢nog gnojnog otitisa. Oboljenje moZe nastati i nakon nestru¢nog vadenja
cerumena i stranog tela iz spoljaSnjeg sluSnog hodnika, superinfekcijom.
Simptomi upale su bol, otok i konduktivna nagluvost. Lecenje je lokalno
antibiotskom terapijom ili antigljivicnim lekom na osnovu brisa iz uva a po
potrebi daju se i analgetici radi smanjivanja bolova koji mogu biti jako izrazeni.

Lokalizovana wupala spoljaSnjeg sluSnog hodnika (Ofitis externa
circumscrypta)

To je zapaljenje koje se lokalizuje smo u hrskavicnom delu spoljasnjeg
slusnog hodnika. Nikada ne zahvata kosStani deo. Zapaljenski proces zahvata
koren dlacica i lojne Zlezde oko njih. Prouzrokovaé¢ zapaljenja je stafilokokus
piogenes. NajcescCe je solitaran mada se srece 1 kao multilokularan. U pocetku se
manifestuje ograni¢enim crvenilom i otokom. Na najispupcenijem delu dobija
zutu boju, jer pocinje gnojenje. Posle par dana na tom mestu nastaje spontana
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perforacija sa gnojnim iscedkom. Oboljenje nastaje brzo u roku od dva do tri
dana. Praceno je izrazitim bolom koji je potenciran zZvakanjem , pritiskom na
tragus, povlacenjem usne Skoljke, ponekad i bolom iza uva. Bol se smanjuje
nakon spontane perforacije. Moze se pojaviti i otok limfnih Zlezda ispred ili iza
usne Skoljke, bolan na dodir. Bolesnik moze imati i nagluvost.

Dijagnoza se postavlja na osnovu simptoma bolesti i klini¢kih znakova koje
vidimo nakon otoskopskog pregleda. Nalazimo ograni¢en otok, crvenilo,i
infiltrat koji moze da fluktuira. Diferencijalno-dijagnosticki treba razlikovati
akutni mastoiditis pa se katkad mora uraditi i radiografski snimak mastoida po
Sileru. Terapija je lokalna i opsta. Cis¢enje gnojnog sadrzaja, ako furunkul nije
perforisao uradicemo inciziju posebnim nozicem kroz levak. Lokalno se
stavljaju Strajfne sa antibiotikom, u spoljasnji slusni hodnik, svakoga dana se
radi CiS¢enje i promena Strajfne. Daje se antibiotik per- os ili parenteralno nakon
dobijenih rezultata briseva i analgetici za kupiranje bolova. Ako se radi o
recidivantnoj furunkulozi treba posumnjati na dijabetes i uraditi odgovarajuce
laboratorijske pretrage, da se iskljuci ili potvrdi oboljenje.

Exostosis

Egzostoze predstavljaju benigne, ogranicene izrasline, koStane prirode,
koje suzavaju lumen u kostanom delu spoljasnjeg slusnog hodnika. Kostani deo
je smesSten medijalno ka bubnoj opni. Etiologije je nepoznata. Neki autori
smatraju, da genetski faktori imaju ulogu u nastanku egzostoza. Egzostoze se
¢es¢e javljaju kod ljudi koji plivaju ili rone u hladnoj vodi. Najcesce su
obostrane. Cesto imaju peteljku , ali mogu rasti i na $irokoj osnovi. Egzostoze
sporo rastu ka lumenu, koji posle duzeg vremena moze postati potpuno
zatvoren. Kao posledica ove pojave nastaje konduktivna nagluvost. Dok god
postoji 1 malo prostora za prolaz zvuka, sluh ¢e biti nezahvacen. Nije potrebno
le¢enje osim ukoliko je spoljasnji slusni hodnik skoro potpuno zatvoren. U ovim
sluc¢ajevima se radi operativno uklanjanje viska kosti, da bi se spoljasnji slusni
hodnik ucinio normalno prohodnim.

Urodene anomalije
Atresia meatus acustici externi congenita

Kongenitalna atrezija spoljasnjeg slusnog hodnika je wurodena
malformacija koju karakteriSe hipoplazija ili aplazija spoljasnjeg slusnog
hodnika. Rede se nalazi kao izolovana, a mnogo ¢eS¢e kao udruZena, sa
malformacijama usSne Skoljke i srednjeg uva. Oko Ccetiri puta je ucestalija
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jednostrana u odnosu na obostranu malformaciju. Ce$ée se dijagnostikuje kod
muskog pola u odnosu na Zenski.

Atrezija (sraslost) ili aplazija (nedostatak prirodnog otvora) moze biti
delimi¢na ili kompletna. Kod atrezije slusni hodnik nije razvijen u
hrskavicavom delu, umesto njega postoiji fibrozno tkivo ili samo rudiment
hodnika. Kod kompletne atrezije ili aplazije ne postoji ni koStani kanal veé
nalazimo koStanu plou uz skvamu temporalne kosti i mastoidni nastavak.
Postoje razne varijacije aplazije spoljaSnjeg slusnog hodnika i ostalih
malformacija aurikule i srednjeg uva.

BOLESTI SREDNJEG UVA

Povreda bubne opne (Ruptura membranae tympani)

Ruptura bubne opne najées¢e nastaje naglim povecanjem pritiska
vazduha ka bubnoj opni prilikom udarca dlanom preko uva Samarom, ili
prilikom eksplozije. Tom prilikom se sabija vazduh sa velike povrpine uske u
slusni hodnik koji je znatno uzi pa nastaje ruptura. Takode, Cesto se povredi
bubna opna guranjem nekog tankog dugackog predmeta u uvo koji direktno
probije bubnu opnu. Otvor koji nastaje na bubnoj opni je najcesc¢e u vidu crte ili
trouglast , kada se deo bubne opne delimi¢no otcepi ili posavrne. Usled rupture
bubne opne javlja se konduktivno oSte¢enje sluha koje je veoma malo osim
kada se radi o velikim povredama. Bubna opna dobro zarasta spontano. Vazno
je zapamtiti da voda ne sme za vreme kupanja da ude u uvo dok bubna opna ne
zaraste, da bi se izbegao unos infekcije u srednje uvo. Kada su rupture linearne,
brzo i lako zarastu dok je za trouglaste, potrebna repozicija posavrnutih ivica i
vra¢anje u provobitni polozaj pogodan za zarastanje. Ukoliko ne dode do
spontanog zarastanja bubne opne potrebna je hiruska intervencija radi krpljenja
bubne opne, koja se zove miringoplastika.

Prekid lanca slu$nih kos$c¢ica

Do prekida lanca slus$nih kos¢ica moze do¢i prolikom cackanja uva nekim
dugackim tankim pregledom ,kada dolazi i do rupture bubne opne. Prekid moze
nastati i bez spoljasnje povrede dugim tankim predmetom na primer povredom
glave prilikom pada ili udarca glavom o ¢vrstu podlogu. Prekid lanca slusnih
kos¢ica dovodi do konduktivne nagluvosti koja zahvata sve frekvencije i moze
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iznositi i do 60 dB. LecCenje je hirusko u opStoj anesteziji, uspostavljanje
kontinuiteta lanca.

Akutna upala srednjeg uva (Ofitis media acuta)

Akutna upala srednjeg uva podrazumeva infekciju sluznice srednjeg uva :
tube auditive, kavuma timpani i mastoidnih celija. Moze biti jednostrana ili
obostrana. Spada u najceS¢a oboljenja decCijeg uzrasta, dok odrasli rede
oboljevaju. Akutnoj upali sredeg uva prethodi infekcija gornjih respiratornih
puteva, koja se kroz tubu auditivu prenese u ostale delove srednjeg uva.
Najcesce se u pocetku radi o virusnoj infekciji koja se komplikuje bakterijskom.
Kada se nakupi veéa koli¢ina sekreta u srednjem uvu i on postane gnojan, zbog
pritiska ( usled Cega se javlja jak bol) na bubnu opnu, ponekad moze nastati i
perforacija na bubnoj opni. Evakuacijom gnojnog sekreta u spoljasnji slusni
hodnik, smanjuje se pritisak na bubnu opnu a samim tim i bol. Simptomi
akutne upale srednjeg uva su: jak bol, konduktivna nagluvost i Sum u uvu
(Babi¢, 2007). Dijagnoza se postavlja anamnezom, pregledom od strane
otorinolaringologa( vidi se hiperemija bubne opne). Ispitivanje sluha nije
potrebno jer je pomenuto dovoljno za postavljanje dijagnoze.

Akutne upale srednjeg uva uglavnom imaju povoljan ishod. Infekcija se
savlada, bubna opna zarasta, ne ostaje nagluvost. Kod dece starije od dve
godine, u leCenju se primenjuju vazokonstriktorne kapi ili sprejevi za nos ( da se
uspostavi prolaz vazduha kroz nos i eustahijevu tubu, do srenjeg uva), analgetici
i tople suve obloge na obolelo uvo. Antibiotici se prepisuju tek posle 48 Casova,
ukoliko su bolovi i dalje prisutni ( nakon primene simptomatkse terapije), u
trajanju od 7-10 dana. Kod dece mlade od dve godine zbog nerazijenog
imunobioloskog sistema od samog pocetka infekcije, prepisuju se antibiotici.
Nakn izleCenja , ako postoji sumnja na bilo kakvu posledicu, mora se uraditi
timpanometrija a po potrebi i audiometrija.

Treba napomenuti da je akutna upala srednjeg uva kod odojcadi ( deca do
godinu dana starosti) znatno komplikovanije oboljenje u odnosu na akutnu
upalu srednjeg uva kod dece, zbog nekih otezavajucih specifi¢nosti. Pre svega,
kod odojcadi je kraca Eustahijeva truba koja omogucava laksi prodor infekcije u
bubnu duplju. Nedovoljno razvijena imunoloska odbrana, doprinosi teZem
obliku bolesti. Odojce se ne moze Zaliti na bol u uvu , jer nema razvijen govor.
Kosti lobanje nisu jo$ sasvim srasle na spojevima, pa je olakSan prodor gnojnog
sekreta sa infekcijom i van srednjeg uva. Nezrelost centralnog nervnog sistema
dovodi do toga da se javljaju simptomi poremecaja opSteg stanja, pre svega
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digestivnog sistema sa dijarejama, Sto lako uz povisenu telesnu temperaturu,
loSe opste stanje, dovodi do dehidratacije. Jasno je da se ne moze lako zakljuciti
da se radi o bolesti uva. Otoskopski pregled je veoma otezan jer je uzak
spoljasnji slusni hodnik, a bubna opna =zadebljala sa nekarakteristicnim
izgledom. Zato svi navedeni znaci loSeg opSteg stanja predstavljaju upozorenje
da odoj¢e mora biti pregledano od strane pedijatra i ORL specijaliste..

Sekretorni otitis (Ofitis media)

Sekretorni otitis je neinfektivno oboljenje srednjeg uva koje se
manfestuje prisustvom tecnosti u bubnoj duplji 1 odsustvom perforacije na
bubnoj opni. Ovo oboljenje je veoma cesto u decijem uzrastu (Babac, 2010).
Smatra se da ¢ak 80% dece do svoje pete godine ima makar jednom sekret u
usima. Ponekad sekret moze potrajati dugo (duze od tri meseca) pa se naziva
hroniéni sekretorni otitis. MozZe se nadovezati na akutnu upalu srednjeg uva ili
se javlja nezavisno. Moze spontano pro¢i, a moZe i biti dugotrajno. Nakon
puberteta se veoma retko javlja. Uzrok se ne zna ali se navodi da znacajnu
ulogu u pojavi sekreta mogu imati alergija, prethodne akutne upale srednjeg
uva, uvecane adenoidne vegetacije ( faringealna tonzila). Nakon spontanog
povlacelja ponekad mogu ostati oziljne promene na konduktivhom aparatu a
retko ali moguce i toksicno oste¢enje sluha u unutra$njem uvu, pre svega na
visokim frekvencijama koje su blizu ovalnog i okruglog prozora.

Sekretorni otitis ne izaziva bolove, pa se dete ne Zali, ali zbog nakupljanja
sekreta u srednjem uvu moze postojati konduktivna nagluvost. Otoskopskim
pregledom ORL specijalista uofava zamucenu ili lako hiperemic¢nu ili
plavicastu bubnu opnu. Ponekad se mogu uociti mehuri¢i vazduha u srednjem
uvu ili se vidi nivo teCnosti koji se pomera kako pacijent pomera glavu.
Najvaznija u postavljanju dijagnoze je timpanometrija, a po potrebi ako uzrast
pacijenta to dozvoljava i ispitivanje sluha-audiometrija. Timpanogram odstupa
od normale, pa je tip ,,B* a audiometrija pokazuje konduktivno oste¢enje sluha
koje mozZze biti malo (u proseku je samo oko 27 dB) ili do 40-50 dB.

U terapiji se primenjuje medikamentna terapija (mukolitici, antialergijska
terapija) a u krajnjem sluCaju radi se operativno lecenje, adenoidektomija
odstranjivanje uvecanog treCeg krajnika (faringealne tonzile) i paracenteza,
intervencija na bubnoj opni u vidu malog reza, kroz koji se aspirira sekret iz
srednjeg uva a u napravljeni otvor, po potrebi ako je sekret veoma gust, stavi se
aeraciona cevCica (Luxon, 2003 ). Aeraciona cevCica ima zadatak da spreci
zarastanje bubne opne i da omoguéi stalan ulaz vazduha u srednje uvo.
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Aeracione cevéice stoje oko 6 meseci a mogu i duze ako je to potrebno
(stavljaju se posebne aeracione cevéice za dugotrajnu ventilaciju) nakon ¢ega
spontano ispadaju ili ih vadi ORL specijalista.

Barotrauma

Barotrauma predstavlja poremecaj srednjeg uva, koji moze nastati kada
osoba brzo prelazi uz okruzenja niskog pritiska u okruZenje visokog pritiska
(Babi¢,2007). Primeri za ovo su: prilikom spuStanja aviona ili skakanja
padobranom ili ronjenja. Kada udemo u avion na zemlji, u avionu je atmosferksi
pritisak okoline. Kada avion po¢ne da se penje u njemu opada vazdusni pritisak,
jer on opada i u okolnom vazduhu, sve viSe sa povecanjem visine. Posto avioni
lete na visino od 8-10 km ne moze se dozvoliti da pritisak u kabini opadne do te
mere, jer bi Zivot putnika bio ugroZen na tako malom pritisku zbog nedostatka
kiseonika. Zato se hermeti¢kim zatvaranjem i kontrolisanjem pritiska i na
najve¢im visinama, pritisak u kabini odrzava kao §to je na visini od oko 3 km.
Ovakav donekle nizi pritisak u kabini ne ugrozava putnike a manje napreze
zidove aviona u odnosu na spoljasnji zbog manje razlike nego $to bi bilo da je u
kabini pritisak sa povrSine zemlje. Dakle, nakon uzletanja nakon nekoliko
minuta pritisak u kabini opadne kado da smo se popeli na visinu od 3 km.
Pritisak vazduha u kavumu timpani postane ubrzo ve¢i od okolnog i vazduh tezi
da kroz eustahijevu trubu izade u farinks i u spolja$nju sredinu. Ovo ne
predstavlja problem zato Sto vazduh lako otvara Eustahijevu tubu i prolazi u
farinks, sve dok se pritisci u srednjem uvu i okolini ne izjednace. Medutim u
stanjima otezanog disanja kroz nos, kod prehlade ili alergije, kod spuStanja
aviona moze nastati problem. Kod spustanja, pritisak okoline raste u odnosu na
pritisak u srednjem uvu. Da bi se pritisci izjednacili, vazduh mora proci
suprotno iz spoljne sredine i farinksa, kroz tubu u srenje uvo. Za ovo je
potrebno da se tuba aktivno otvori prilikom gutanja ili zevanja. Medutim
povecani pritisak okoline se prenosi na tkiva oko tube pa to utice da se tuba teze
otvara a kadkad moze ostati zatvorena, kada nije mogu¢ prolazak vazduha. Ovo
dovodi do znacajne razlike u pritiscima, sa negativnim pritiskom u srednjem
uvu u odnosu na spoljasnjost. Ako ovakvo stanje potraje, moze doci do izlivanja
teCnosti iz krvnih sudova sluznice kavuma, pa i krvi.

Zato se ne preporucuje letenje avionom ili ronjenje kada se ima kijavica.
Od simptoma kod barotraume prisutan je bol u uvu i zaglunutost.

Pregledom se otkriva uvu¢ena bubna opna i moguée prisustvo tecnosti u
srednjem uvu. Timpanometrija je tipa ,,B“ ili ,,C a audiometrija pokazuje
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konduktivno odtecenje sluha. Uglavnom dolazi do povlacenja simptoma i
oporavka uz analgetike i lokalne vazokonstriktorne kapi za nos. Retko moze biti
potreba hiruSka intervencija, radi izjednacavanja pritiska-paracenteza.

Hroni¢na gnojna upala srednjeg uva ( otitis media chronica suppurativa)
Hroni¢na gnojna upala srednjeg uva je dugotrajno gnojno zapaljenje.
Moze da izazove komplikacije koje mogu da ugroze Zivot pacijenta. Javlja se u
svim starosnim dobima a uzrok nastankan nije jasan. Smatra se da disfunkcija
Eustahijeve tube, infekcija i urodena predispozicija, imaju znacajnu ulogu u
nastanku ovog oboljenja. Karakteristicno za ovo oboljenje je: perforacija bubne
opne koja spontano ne zarasta, povremeno ili stalno curenje gnojnog sekreta iz
uva kroz perforaciju na bubnoj opni. Bol se ne javlja, a ako se javi, ukazuje na
prete¢u komplikaciju. Pacijent se Zali na sekreciju iz uva i na oslabljen sluh.

Moze se javiti u lakSem obliku kada patoloske promene zahvataju samo
sluznicu srednjeg uva. Kod tezeg oblika patoloske promene zahvataju osuim
sluznice i kostane zidove srednjeg uva i sluse koscice.

Dijagnoza se postavlja anamnezom otoskopskim pregledom. Za samo
postavljanje dijagnoze nije neophodan nalaz sluha. Dovoljno je da postoji
podatak o sekreciji iz uva, nagluvost i da lekar vidi prisutnu perforaciju na
bubnoj opni. Na pocetku bolestni postojaée konduktivna nagluvost a
napredovanjem bolesti zbog toski¢nog delovanja infekcije na unutrasnje uvo
kroz membranu okruglog prozora, pojaviée se i senzorna komponenta oStecenja
sluha, pa je oSteCenje meSovito. MeSovito oStecenje sluha vremenom biva sve
vece 1 vece. Na konduktivno oSteCenje sluha utiCe postojanje perforacije na
bubnoj opni, izmenjena sluznica srednjeg uva, oziljci, prisustvo gnojnog
sekreta, a kod tezih sluCajeva i prekid lanca slusnih kosCica zbog destrukcije.
Najcesce je zahvacen dugi krak inkusa.

Lecenje podrazumeva operativnim putem, uklanjanje patoloskog
procesa,a po moguéstvu i restauraciju sluha. Radi se u zavisnosti od proSirenosti
patoloskog procesa, timpanoplastika ili kod tezeg oblika bolesti, radikalna
trepanacija temporalne kosti.

Hroni¢na negnojna stanja (Otitis media chronica non suppurativa)

Dugotrajni negativni pritisak u srednjem uvu moze dovesti do uvlacenja
bubne opne, koja se obavije oko slusnih koscica, i ponekad cak prilepi za
medijalni zid srednjeg uva. Ovakvo stanje se naziva atelektaza. Kao posledica
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nastaje konduktivno oSteéenje sluha zbog slabije pokretnosti lanca slusnih
koscica. Takode u toku zaleCenja mnogih bolesti srednjeg uva, mogu nastati
oziljne priraslice koje ometaju funkciju konduktivnog aparata pa nastaje
adhezivni otitis. Ako dugotrajni patoloski procesi u srednjem uvu dovedu do
deponovanja kalcijumovih soli u sluznicu srednjeg uva ili bubnu opnu nastaje
timpanoslekroza. Ostra granica izmedu pomenutih oboljenja ne postoji, mogu
se javiti zasebno, a nekad se nadovezuju jedno na drugo, a posledica je
konduktivno ostecenje sluha. Ne mogu se leciti medikamentno, ve¢ samo
hiruski.

II. SENZORINEURALNE NAGLUVOSTI

Mogu biti organska i funkcijska. Organska senzorineuralna oSte¢enja
sluha se dele na periferna i centralna. Centralna nastaju usled patoloskih lezija
na niovu auditivnog korteksa, kod opseznih obostranih razaranja (napr.
mozdana krvarenja). Periferne lezije su znatno ¢eS¢e od centralnih. Dele se na
kohlearne i retrokohlearne. Ako je oSteCenje u kohlei naziva se kohlearno ili
senzorno a ako je na nivou sluSnog zivca ili slusnih puteva zove se
retrokohlearno ili neuralno( iza kohlee). Termin senzorineuralni, obuhvata
kohlearni i retrokohlearni poremecaj sluha ( Haralampiev,2007).

Uzroci kohlearnog osStec¢enja sluha su brojni:

— Genteski

— Toksi¢ni

— Ostecenja bukom
— Autoimuni

— Starost

— Tumori

— Povrede

Kod slusnog zivca treba misliti na tumor koji ga pritiska i neuroloske
bolesti kao S§to je multipla skleroza. Medikamentno leCenje nema uspeha. U
rehabilitaciji sluha primenjuju se slu$ni aparati, konvencionalni ili implantibilni
koji se ugraduju operativnim putem.

Senzorineuralna nagluvost je lokalizovana pretezno na visokim
frekvencijama. Vremenom se moZe prosiriti i na podruc¢je niskih frekvencija,
srednjih 1 progredirati do poptune gluvoce. Audiometrijski se kod
senzorineuralnog osStec¢enja , sluha uocavaju spusSteni pragovi i vazduSne i
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kostane sprovodljivosti, pri ¢emu se linije gotovo poklapaju, nema razmaka
medu njima (kohlearna rezerva manja od 15 dB). Oblik audiometrijske krivulje
senzorineuralnog gubitka sluha, u nekim slucajevima moze da sugeriSe na
etiologiju nagluvodsti: jednostrani gubitak sa uzlaznom krivuljom vida se u
pocetnoj fazi Menijerove bolesti; ravna pantonalna krivulja ukazuje na
osteCenje strije vaskularis; jednostrano ostecenje sa ve¢im padom u visokim
frekvencijama vida se kod malog neurinoma akustikusa (vestibularnog
Svanoma) i kod o3teéenja sluha bukom (Haralampijev, 2007). Mnogi pacijenti
sa senzorineuralim oste¢enjem sluha imaju pad samo u podru¢ju visokih
frekvencija. Oni nemaju potesSkoce u razumevanju govora normalnog intenziteta
i u tihoj sredini, poSto su niske i srednje govorne frekvencije sluha ocuvane.
Medutim, oni imaju poteskoce u razumevanju govora u bu¢noj sredini. Pacijenti
sa ovom vrstom gubitka sluha obi¢no imaju tinitus, koji je viSe izrazen u tiSini.
Takode, moze se javiti i distorzija zvuka, kada se Cist ton percipira kao buka,
brujanje ili meSavina tonova. Binauralna diplakuzija nastaje kod nejednakog
oSteCenja oba uva. Ista frekvencija sa istim intenzitetom ima razli¢it nivo
glasnoc¢e u oba uva. Mogu zahvatiti jedno ili oba uva.

Senzorineuralne nagluvosti se na srecu, rede javljaju u decijem uzrastu.
One su teze, najeCeSCe trajne i nepopravljive. OsteCenja nastaju na putu od
senzornog epitela u Kortijevom organu puza gde je receptor, ili slusnog Zivca,
slusnih puteva, pa sve do akustickih zona mozdane kore.

Kod dece najve¢i dijagnosticki 1 terapijski problem predstavljaju
kongenitalna ili perinatalno stecena senzorineuralna oStecenja sluha. Netretirana
dovode do veoma teskih posledica po razvoj govora, intelekta i licnosti u celini.
Ovo upucuje na neophodnost Sto ranije detekcije osStecenja, kroz programe
skrininga na oStecenja sluha u porodilistu, koja je preduslov ta blgovremenu
rehabilitaciju (Babac, 2007; Babac, 2008; Babac, 2010)

Funckijske smetnje slusanja mogu biti asinhroni prenos impulsa kod
epilepticnh praznjenja, hipo ili hiperakuzija kod autizma i psihoza i centralni
poremecaj obrade govorne poruke (CAPD). Ovi poremezaji takode mogu bitno
narus$iti razvoj govora.

Jednostrana senzorineuralna nagluvost

Binauralno slusanje ima jasnu prednost kod slusanja od monoauralnog.
Faktori koji doprinose prednosti binarualnog slusanja uljucuju: a) binauralno
sumiranje b) lokalizaciju c) efekte senke glave
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Zvuk prezentovan na oba uva prima se glasnije nego da je prezentovan
monoauralno. Binauralni pragovi za Ciste tonove i govorne stimuluuse su bolji
od monoauralnih pragova za oko 3 dB. lako se prednos binauralnog praga od 3
dB moze Ciniti nevaznom ovo ima znacajan efekat na razumevanje govora.
Poveéanje od 3 dB moze rezultirati poboljSanjem od 18% kod rezultata
prepoznavanja jednosloznih reci i poboljSanjem od 30% kod materijala sa
re¢enicama.

Jo§ jedan fenomen predstavlja sposobnost lokalizovanja izvora zvuka u
horizontalnoj ravni. Osobe sa jednostranim oste¢enjem sluha imaju znaCajne
teSkoce sa lokalizacijom odakle zvuk dolazi. Interauralne vremenske ralzike i
ralzike u intenzitetu daju fizi¢ku osnovu za lokalnizaciju zvuka u horizontalnoj
ravni. Zvuk se lokalizuje na onoj strani na kojoj je primljen intenzivniji signal
ili ranija stimulacija. Koja se stavka kooristi za lokalizaciju zvuka zavisi od
frekvnecije stimualnsa. Specijalno interauralna vremenska razlika je
dominantna za niskovrekventne zvukove dok je razlika u intenzitetu
dominantna za visoko frekventne zuvukove. Dakle, lokalizacija zvuka
uglavnom zavisi od sposobnosti sluSaoca da obradi ralike izmedu uSiju u
vremenu pristizanja ili intenzitetu zvucnih stimulusa.

Do efekta ,,senke glave™ dolazi kada glava sluzi da utiSa zvuke koji se
sire do uva udaljenijeg od izvora zvuka. NajizraZenije je kada je zvuk usmeren
na 45 stepeni u odnosu na sluSaoca. Ovaj efekat izaziva smanjenje intenziteta
signala na udaljenom uvu. Za sluSaoca sa normalnim sluhom, efekat senke
glave generalno ne utiCe na raspoznvanje govora. Medutim kod osobe sa
jednostranim senzorineuralnim oSte¢enjem sluha, uticaj efekta senke glave
zavisi od orjentacije slusaoca. Efekat je najizraZeniji kada primarni signal dolazi
iz jednog izvora a kompetitivna poruka ili buka iz drugog. Ako se primrni
signal nalazi na strani oSte¢enog uva, a buka sa strane zdravog uva, uslovi za
sluSanje su najnepogodniji. Efekat je najjaci za viskokofrekventne zvuke. S
obzirom da visokovfrekventni kosnonanti nose 60% razumljivosti govora,
osobe sa jednostranim oSteCenjem sluha imaju znacCajne probleme kod
razumevanja govora kada se izvor signala nalazi na strani otSe¢enog uva. Kao 1
deca sa normalnim pragom sluha, odrasli i deca sa jednostranim
senzorineuralnim oSteCenjem sluha Cesto su suoceni sa zadatkom sluSanja u
razli¢itim nepovoljnim situacijama za slusanje, Sto sve ukazuje na prednsot
binauralnog sluha. Ako se uzmu u obzir napred iznete Cinjenice u vezi sa
prednostima binauralnog sluha, problemi koje deca imaju kod razumevanja
govora u buci i pitanje ucenja i obrazovanja nije iznenadujuée primetiti da desa
sa jednostranim oStecenjem sluha imaju razli¢ite komunikacione, obrazovne i
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psiholoske probleme. Jednostrano senzorineruralno osStecenje sluha se
identifikuje kasnije u Zivotu od obostranog ostecenja u sredinama gde nisu
uvedeni skrininzi sluha u porodiliStima. S obzirom da naizgled jednostrano
oste¢enje sluha nema uticaj na razvoj jezika ono Cesto biva neprimeéeno do
rutinskog skrininga u predSkolskom ili Skolskom uzrastu. Prosecna starost
otkrivanja dece sa jednostranim oSteCenjem sluha je pet, Sest godina. Sa
napredovanjem tehnologije skrininga sluha 1 raSirenim trendom prema
univerzalnom neonatalnom slkriningu, verovatno je da ¢e mnogo viSe dece sa
jednostranim oste¢enjem sluha biti oktriveno u znatno mladem uzrastu (Babac,
2007; Babac, 2008).

U daljem tekstu naves¢emo neke klinicke dijagnoze, koje daju senzorineuralne
nagluvosti.

Staracka nagluvost (Presbyacusis)

Staracka nagluvost predstavlja progresivno senzorineruralno oStecenje
sluha, koje poc€inje oko 45. godine zivota, napreduje sporo, a postaje izrazenije
usiju, ve¢ se radi o normalnom slabljenju sluha usled starenja. Patohistoloski se
u kohlei uocavaju promene i atrofija senzorinih ¢elija. Ostecenje prvo zahvata
visoke frekvencije pa sa pogorSavanjem i napredovanjem postepeno zahvata i
ostale frekvencije. Od simptoma pacijent navodi slabije razumevanje govora a
ponekad i zujanje u usima.Cesto pacijent tvrdi na ¢uje ali ne razume govor.
Rekrutman moze biti izrazen, pa ¢e razlika od praga sluha do praga bola biti
manja. Pacijent ¢e traziti da se govori jace a kada se radi zbog rekrutnama,
zali¢e se da nepotrebno glasno vicemo. Otoskopski pregled je u granicama
noramale, a audiometriski nalaz pokazuje obostrano, simetri¢no senzorineuralno
ostecenje sluha. LecCenje medikamentom terapijom nazalost nije moguce.
Poboljsavanje razumevanja postiZe se slusnim aparatima.

Otoskleroza (Otoslerosis)

Otoskleroza je bolest koja zahvata koStanu kapsulu labirinta, a karakteriSe
se stvaranjem ZariS§ta novosagradene kosti. Zbog fiksacije stapesa
novostvorenom otospongioznom kosti, dovodi do konduktivne nagluvosti. Ima
naslednu predispoziciju Dakle otoskleroza svojom aktivnocu pre svega
ostec¢uje konduktivni aparat uca ali se radi o bolesti koStanog labirinta. KoStani
labirint na pojedinim mestima pokazujetendenciju stvaranja nove kosti i to
najvise na obodu ovalnog prozora. Postepeno stapes postaje nepokretan.
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Nepokretnost stapesa dovodi do konduktivne nagluvosti. U kasnijem toku sa
napredovanjem bolesti na drugim delovima koStanog labirinta, dolazi i do
senzorineuralne nagluvosti pa nastane meSovita nagluvost. Zahvacenost ¢ula za
ravnotezu je retka ali moguza negde u oko 60% slucajeva. Otoskleroz se
nasleduje autozomno dominantno sa promenljivom penetrantnoscu, pto znaci da
se bolest nemora uvek ispiljiti. Prili¢no je Cesta, javlja se kod 1 na 100 osoba.
Zene oboljevaju dva puta e$¢e nego muskarci. Trudnoéa moze biti uzrok
oboljenja. Zahvacena su oba uva, obicno jedno vise od dugog. Nagluvost
postepeno napreduje, a javlja se i SuStanje. Nema bola. Pri postavljanju
dijagnoze otoskopksi nalaz je uredan, a u zargonu se kaze ,, Lekar ne vidi nista a
pacijent ne cuje nista ,,. Tonalnom liminarnom audiometrijom dobija se
konduktivna nagluvost. Timpanogram je uredan (najceS¢e 4, ili As), a
kohleostapedijalni refleks odsutan, jer je stapes nepokretan. U leCelju se ne
primenjuje medikamenta terapija. Sluh se moze poboljsati operativnim putem —
stapedotomijom. Uklanja se ceo stapes, a na nepokretnoj bazalnoj plo¢i napravi
se ma li otvor u koji se stavlja titanijusma proteza prethodno zakacena na inkus.
Na ovaj nacin se ponovo omoguci prenos vibracija slusnih kos¢ica do perilimfe
skale vestibuli. UspeSna operacija znatno popravi sluh. Prvo se uvek operise
uvo koje ima vecu nagluvost tj. loSije uvo a nakon Sest meseci i drugo uvo.
Ukoliko se operacija iz nekog razloga ne uradi, slusni aparat moze sasvim
zadovoljavajuce poppaviti sluh.

Iznenadna senzorineuralna nagluvost (Surditas sensorineuralis acuta)

Akutna gluvoéa predstavlja iznenadni jedsnotrani ili obostrani
senzorineuralni gubitak sluha veéi od 30 dB, za tri uzastopne govorne
frekvencije, koji se ra zvija tokom tri dana (Shikowitz, 1991; Tran, 1999;
Wilson, et al., 1980). Incidenca je 10 obolelih odraslih na 100.000 stanovnika a
jedno obolelo dete na 10.000 (Byl, 1984). Od svih obolelih u 45% slucajeva su
deca mlada od 11 godina. U odnosu na moguénost utvrdivanja uzroka koji
dovode do akutne nagluvosti razlikuju se dva oblika bolesti. Prvi je akutna
gluvoéa poznatog uzroka koja moZe biti izazvana: infekcijama (meningitis,
labirintitis), tumorima (benigni-vestibularni Svanom, meningeom, neurofibromi
maligni tumori centralnog nernog sistema), mehanickim povredama lobanje,
akutna akustickom traumom, ototoskicnm lekovima, demijeliziraju¢im
procesima, sistemskim autoimunim boletima. U samo 20% slucajeva moguce je
otkriti uzrok. Drugi oblik je akutna idiopatska gluvoda, nepoznate etiologije. U
savremenoj litaraturi najéeSCe se spominje pet teorija nastanka idiopatske
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akutne gluvoce. To su vaskularna, virusna, ruptura membrane okruglog
prozora,autoimuna teorija i teorija o patoloskoj aktivaciji celularnog mehanizma
stresa. Za vaskularnu teoriju u prilog govori da je arterija koja dovodi krv u
kohleu (a. labyrinthi) terminalna arterija i da svaki tromb ili embolus mogu
uzrokovati duboku gluvocu sa loSom prognozom. Kod spazma arterije, kada se
smanji protok krvi ali ne u potpunosti i zaustavi, smanjuje se parcijalni pritisak
koseonika u unutraSnjem uvu Sto uzrokuje da senzorne Celije Krtijevog organa
prastanu da funkcionisu. Celijska smrt se ne¢e dogoditi dogod postoji minimum
koseonika za njihov zivot. Od virusa koji mogu dovesti do akutne gluvoce
navode se mumps, CMV, rubeola 1 varicela. Viremija dovodi do nastanka
kohleitisa ili neuritisa ili oStecuje tkiva tako $to remeti cirkulaciju, zbog otoka
intime krvnih sudova unutraSnjeg uva, ili hiperkoagulacije. Kod teorije
celularnog mehanizma stresa cirkuliSuci ligadni koji se oslobadaju, patoloski
aktiviraju transkripcioni faktor NFkB unutar kohlee (ima ga u fibrocitima II
spiralnog ligamenta i potpornm celijama Kortijevog organa), luce se
inflamacijski citokini ili drugi stres povezani proteini, koji remete homeostatski
balans ¢elija i dovode do akutne nagluvosti.

Oboljenje nastaje iznenada, obi¢no ujutru posle budenja (Radulovic,
1994). Od prodromalnih simptoma moze se jviti tinitus, koji i kasnije postaje
konstantan simptom, ako se nagluvost ne povuce. Glavni simptom je jednostrna
nagluvost razliitog stepena (veoma retko moze biti i obostrana). Nagluvost
moze biti udruzena i sa pojavom vrtoglavice. U pozitivne prognosticke faktore
za oporavak sluha spadaju: na vreme zapoceta terapija (u periodu od sedam
dana od nastanka nagluvosti), odsustvo vrtoglavice i stepen oStec¢enja sluha (Sto
vecée ostecenje sluha, manja Sansa za oporavak).

U lecenju se primenjuju visoke doze krtikosteroida ( parenteralno ili per
os) ili lokalno intratimpanalim injekcijama. Sistemska vazodilatatorna terapija
je kontraindikovana, jer moze dovesti do peiferne vazodilatacije, i posledi¢nog
smanjivanja protoka kroz kohleu. Hiperbari¢na oksigenacija se primenjuje sa
uspehom narocito kod akutne nagluvosti sa vaskularnim etioloskim faktorima.
Teba imati u vidu da postoji i moguénost spontane remisije, za srednje ali i za
ostale frekvencije u 39-80%.

Menijerova bolest (Morbus Meniere)

Menijerova bolest je bolest nepoznatog uzroka a zahvata ¢ulo sluha i culo
za ravnotezu a manifestuje se:

— Senzorineuralnim fluktuirajucéim ostecenjems luha
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— Tinitusom
— Vrtogavicama

Najcesce pocinje u srednjem zivotnom dobu dok se veoma retko javlja
kod dece i kod ljudi koji imaju vise od 60 godina. U oko 80% slucajeva zahvata
samo jedno uvo, rede kasnije moze biti zahvaéeno i drugo uvo. Patofizioloski, u
osnovi je poremecaj u metabolizmu endolimfe, §to dovodi do njenog
nakupljanja i povecanja zapremine membranoznog labirinta tj. do njegovog
hidropsa. Nije jasno u kojoj je meri hidrops uzrok a u kojoj posledica nekog
neprepoznatog poremecaja. OSteéenje sluha u zahvacenom uvu i vrtoglavice
mogu poceti zajedno, kada se jasno moze posumnjati na dijagnozu. Medutim
postoji i kohlearni oblih bolesti, gde prethode simptomi od strane sluha (tinitus,
fluktuiraju¢a nagluvost), a tek nakon nekoliko godina, pacijent dobije i
vrtoglavice. Tre¢i oblik je vestibularni kada pacijent samo ima vrtogalvce sa
mucninom i povracanjem.

Za ostecenje sluha je karakteristi¢no da pocinje na niskim frekvencijama
(za razliku od drugih senzorineuralnih oStecenja sluha koja su obi¢no u pocetku
na visokim frekvencijama), da fluktuira (faze pogorSanja, kada nastane hidrops,
i faze poboljSanja kada se hidrops povuce) (Brajovi¢, 1997). Vremenom kako
bolest napreduje, sa svakim napadom, sluh slabi tako da je fluktuiranje na
niskim frekvencijama praceno sve vec¢im kumulativnim oSte¢enjem na svim
frekvencijama. Ostecenje sluha je praceno Sustanjem ili zujanjem u obolelom
uvu. Obiéno je Sustanje jade u periodima losijeg sluha. Cesto postoji oseéaj
pritiska ili zapuSenosti u obolelom uvu. Pacijenti m ogu imati i hiperakuziju
(hipersenzitivnost na zvuke) i diplakuziju (razli¢it osec¢aj visine zvuka izmedu
usiju, osecaj da postoje dva zvuka umesto jednog).

Napadi rotatornih vrtoglavica, karakteristi¢ni za Menijerovu bolest traju
najmanje 20 minuta a mogu trajati i nekoliko sati i onda prestnu. Praceni su
mucninom, ¢esto sa povracanjem, bledilom i preznojavnjem. U toku napada
postoji vestibularni nistagmus na stranu obolelog uva, u fazi ekscitacije, koji
posle izvesnog vremena promeni smer ka zdravom, nezahvac¢enom uvu. Posle
napada, ako traje duze, pacijent je obi¢no iscrpljen i umoran. Postoje periodi
kada su napadi Ce$¢i i periodi kada su retki. Nekada moze proci i nekoliko
godina da se ne javi ni jedan napad vrtoglavice pa pacijent moze pomisliti da je
bolest prosla. Kod vecine pacijentata tendencija je da napadi budu redi i slabiji.
Prognoza po vrtoglavice je dobra, iako funkcija obolelog cula za ravnotezu biva
sve viSe 1 viSe oSte¢ena, a kada se funkcija labirinta na oboleloj strani ugasi ,
pacijent ne¢e viSe imati napade vrtoglavica. Prognoza po sluh nije dobra , jer
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sluh progresivno slabi, a tinitus ostaje. Zna¢i vremenom i kohlearna i
vestibularna funckija postepeno propada. Nalaz na srednjem uvu je uredan.
Ispitivanje sluha tonalnom liminarnom audiometrijom ¢e pokazati na obolelom
uvu senzorineuralno ostecenje sluha, na pocetku na niskim a kasnije sve vise i
na visokim frekvencijama. Ispitivanje kohleostapedijalnog refleksa i BERA ¢e
ukazati da se radi o kohlearnom (senzornom ) ostecenju sluha. Kaloricki test ¢e
u pocetku biti uredan a kasnije ¢e pokazati smanjenje funkcije Cuala za
ravnotezu sa obolele strane. S obzirom da se ne zna uzrok bolesti, za sada
medikamentozna terapija ne postoji. Po nekim autorima, efekat na smanjivanje
ucestalosti napada vrtoglavice i duzine trajanja vrtoglavice imaju betahistini,
koji se daju u duzem vremenskom periodu i u velikim dozama. Ranije su mesto
u terapiji imali i diuretici koji $tede kalijum, da bi se smanjio hidrops ali se
pokazalo da ova terapija nema veliki uspeh. Takode, odgovaraju¢i higijensko
dijetetski rezim, sa niskim unosom soli (manje od 2 grama dnenvo) i sa hranom
bogatom kalijumom (banane, pomorandze..) nije znacajno uticao na prirodni tok
bolesti. Za vreme napada vrtoglavice,od koristi su lekovi koji smanjuju
vrtoglavicu 1 mucninu takozvana simptomatska terapjia (dramamin,
klometol....). Oni smanjuju smiptome bolesti u akutnom napadu, ali ne lece
bolest. Ukoliko su napadi Cesti i teski dovoljno da znacCajo ometaju Zzivot
pacijenta, dolazi u obzir neka destruktivna intervencija na ¢ulu za ravnotezu.
Ovde je cilj namerno ostetiti ili unistiti obolelo ¢ulo za ravnotezu da ne bi bilo
viSe sposobno da proizvodi napade vrtoglavice. Danas se koristi ubrizgavanje
Gentamycina koji je ototoksi¢ni antibiotik, $to zna¢i da ima Stetne efekte na
unutraS$nje uvo. Gentamicin se inace koristi za leCenje raznih bakterisjih
infekcija u obliku injekcionih rastvora,a kada se koristi u ve¢im dozama i duze
vreme kod osetljivih ljudi koji imaju odgovaraju¢u mutaciju (47/555G) na
mitohondrijalnoj DNK, kao nezeljeni efekat nastane oStecenje cula za ravnotezu
(jer je gentamicin prvenstveno vestibulotoksi¢an lek) ili oste¢enje sluha.

Kod lecenja Menierove bolesti namerno se ubrizgava u srednje uvo
gentamicin da bi difuzijom kroz membanu okruglog prozora, dospeo u
unutrasnje uvo. Cilj je da se oSteti Culo za ravnotezu, da viSe ne proizvodi
napade vrtoglavice, jer pravu vrtoglavicu daje samo labirint koji funkcionise u
potpunosti ili bar malo. Ako ne funckioniSe, nece biti vrtoglavice, samo
ponekad pri brzim okretima glave, neravnom terenu, ili mraku zanoSenje u
obolelu stranu. S obzirom da je gentamicin vise vestibulo-toksi¢an nego kohleo-
toksican, viSe ¢e ostetiti ¢ulo za ravnotezu nego sluh. Ovo je povoljno, jer nije
cilj da se osteti sluh. Sluh Zelimo sacuvati u §to ve¢oj meri. Uspeh ove terapije
je dobar i velika vec¢ina pacijenata se oslobodi teskih napada vrtoglavice. Postoji
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1 moguénost operativnog lecenja, pri ¢emu se preseca vestibularni zivac uz
ocuvanje kohlearnog Zivca.

Akusticka trauma (Trauma acustica)

Pod akustickom traumom podrazumevamo oSteCenje unutrasnjeg uva
dejstvom zvuka odredenog intenziteta i frekvencije. Veoma jak zvuk moze
trajno ostetiti sluh. Dolazi do oSte¢enja i gubitka senzornih ¢elija i to najvise u
delu kohlee gde se primaju viskoke frekvencije. Pri tome su senzorne celije
spoljasnjih redova vise otSec¢ene od ¢elija unutrasnjeg reda. S obzirom na jacinu
zvuka i duzinu ekspozicije, akusticku traumu delimo na akutnu i hroni¢nu.
Ostecenje sluha izazvano bilo akutnom ili hroniénom bukom deli se na
privremeno i stalno. Ukoliko nakon oste¢enja nema viSe izloZenosti buci, sluh
se u izvesnoj meri oporavi a ukoliko oSte¢enje nije veliko, moze doc¢i do
potpunog oporavka. Tada se radi o privremenom osteéenju. Suprotno, ako je
ostecenje vece, i nakon izvesnog oporavka zaostaée stalno ostecenje.

Akutna akusti¢ka trauma (Trauma acustica acuta)

Nastaje wusled jedokratnog, kratkotrajnog, dejstva zvuka velikog
intenziteta 1 visoke frekvencije oko 2000 Hz. Do akutne akusticke traume
dovodi prasak (pucanj iz vatrenog oruzja, pisak lokomotive) inteziteta oko 150-
180 dB koji traje manje od 2 sekunde kao i ekspolozija, kada osim buke deluje 1
blast. Patohistoloske promene manifestuju se u vidu mikrohemoragija u
membranoznom labirintu, Kortijevom organu, kidanje membrana a kod blasta
dolazi i do povreda srednjeg uva (Brajovi¢, 1997). Lezije su vece ako je uvo
ranije bilo oste¢eno akustickom traumom. Takode zasvisi 1 od intenziteta zvuka
1 uzrasta bolesnika. Simptomi na koje se bolesnik Zali su ose¢aj zujanja u oba
uva ili samo jednom, i oseCaj oslabljenog sluha. Ako se rado o eksploziji ili
pucnju onda je obi¢no zahvaéeno jeno uvo vise, i to ono koje je bilo okrenuto
eksploziji. Kod mladih osoba i kod manjih trauma moze se pojaviti samo
zujanje u uvu ili uSima kao jedini simptom. Audiometrijskim ispitivanjem na
audiogramu uocava se skotom na 4000 Hz koji je obostran ili jednostran u
zavisnosi sa koje je strane zvuk dolazio. Kod mladih osoba moze do¢i do
oporavka, mada je lezija najcesce trajna. Nema poremecaja ravnoteze. Takode
nema za sada potvrdene efikasne terapije.

Hroni¢na akusti¢ka trauma (Trauma acustica chronica)

Hroni¢na akusticka trauma je posledica dugotrajnog kumulativnog
dejstva buke. Najces¢e se radi o buci u fabrikama ili buci pri sluSanju veoma
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glasne muzike. Za moguce oStecenje od znacaja su intenzitet zvuka i njegovo
trajanje. Zapazene su idividualne razlike u osetljivosti na oStecenje bukom.
Buka od 90 dB koja traje duze od 8 sati ili 100 dB duZe od 2 sata ili 110 dB duze
od 20 minuta izaziva trajna oStecenja sluha. Zato je vazno da radnici u industriji
imaju povremene odmore od buke koji ¢e omoguciti da se privremena oStec¢enja
oporave i1 ne predu u stalna. Kod hroni¢nih oste¢enja bukom oba uva su isto
oSte¢ena. Karakteristi¢no je da na pocetku oStecenje najvise zahvati frekvencije
od 3000 Hz do 6000 Hz. Zato ¢e audiogram po pravilu pokazati senzorineuralno
oSteCenje najvise izrazeno na oko 4000 Hz. Nema efikasne terapije za leCenje
ostecenja sluha nastalih hroni¢nim akusti¢kim traumama.

III. MESOVITO OSTECENJE SLUHA

Ako postoji 1 konduktivno i senzorineuralno osteéenje sluha istovremeno,
ono se nziva meSovito. Izazvano je udruzenim patoloskim procesima na
spoljasnjem i/ili srednjem i unutrasnjem uvu. Na primer hroni¢ni gnojni otitis
gde pored konduktivne postoji i senzorineuralna nagluvost zbog toksi¢nog
osteCenja unutrasnjeg uva. Na audiogramu u ovom slucaju pokazuje se
oSteCenje 1 koStane i1 vazdusne provodljivosti, ali je oSteCenje vazduSne
provodljivosti uvek vece. Razlika izmedu pragova ove dve slusne provodljivosti
naziva se ,,vazdusno-kostani prostor* ili ,kohlearna rezerva“ koja je znacajna
kod hiruske rehabilitacije sluha.

b) CENTRALNA NAGLUVOST

Centralni gubitak sluha je u poredenju sa senzorineuralnim ili
konduktivnim oSte¢enjem sluha daleko redi. Dijagnoza se ne postavlja tonalnom
liminarnom audiometrijom, jer je ona obi¢no normalna. Ovi pacijenti imaju lo§
skor govorne percepcije. Ovi pacijenti imaju nekonzistentno slu§no ponasSanje te
se moze pogresno zakljuciti da je u pitanju osoba sa psihogneim slusnim
poremecajem. Prakticno svi pacijetni sa centralnom auditivnom disfunkcijom u
odredenm okolnostima u prisustvu buke na primer imaju poteskoce u slusno-
govornoj komunikaciji. Neki pacijenti sa hroni¢nim oboljenjima centralnog
nervnog sistema ( Parkinsonova bolest, hroni¢ni alkoholozam, multipla
skleroza, trauma mozga) zbog poremecaja centralne auditivne obrade mogu
imati probleme sa razumevanjem slusnih informacija i pored toga §to imaju
skoro normalan ili normalan tonalni audiogram. Lezije u mozdanom stablu
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mogu izazvati centralni poremecaj sluha. Obi¢no ne postoji tonalni gubitak
sluha nego poremecena perceptivna (diskiminacija govora) i kognitivna
funkcija. Ponekad zbog lezije gornje olive mogu da nastanu sluSne halucinacije.
Simptomi kortikalne auditivne disfunkcije su veoma neobi¢ni. Dijagnozu
obi¢no sugerisu drugi prate¢i neuroloski simptomi.

Neki od suptipova centralne gluvoce:
Gluvoca za Ciste reci

Auditivna agnozija

Kortikalna gluvoéa

Auditivni senzorni poremecaji

2. PREMA POREKLU

a) GENETSKE NAGLUVOSTI

Smatra se da 50% svih urodenih oSte¢enja sluha ima genetsku osnovu. U
poslednjoj deceniji napravljen je znacajan pomak u mapiranju i identifikovanju
gena koji mogu biti odgovorni ta nasledne nagluvosti. U 70% slucajeva radi se i
recesivnom nasledivalju , 20% dominantom a u ostalim radi se o genetskim
oSteCenjima vezanim za aberacije X hromozoma. Genetski uslovljena oStecenja
sluha mogu biti izolovana, nesindomska (70%) ili udruzena u sklopu sindroma
(30%). Do sada je opisano preko 400 sinroma koji u svom ispoljavanju mogu
imati i oStecenje sluha manjeg ili veéeg stepena (Toriello& Smith, 2013).Veéina
ovih sindroma je veoma retka i nemoguce je da klini¢ri znaju svaki od njih. Od
genetski determinisanih sindromskih nagluvosti naj¢es¢i su Alport-ov,
Waardenburg-ov, Usher-ov, Jervell-Lange-Nilsen-ov, Pendred-ov, Treacher-
Collins-ob, Neurofibromatosis tip 2, 1 BOR-ov sindrom (Branchio-oto-renal sy).
Sre¢om, nasledivanje vecine ovih sinroma je recesivno.

Prelingvalno (pre razvoja govora) nesindromsko oSteCenje sluha se
najcesce nasleduje autozomno recesivno. Kod recesivnog nasledivanja oba
roditelja iako nemaju oSteéenje sluha, nose mutirani gen. Dakle postoji
verovatnoca od 25% da dete nasledi oba gena i da se genetski poremecaj
maifestuje. Postoji i 50% veroatnoce da dete postane nosilac toga poremecaja a
da se taj poremecaj fenotipski ne manifetuje. Autozomno dominantno
nesindromsko oStecenje sluha se obi¢no matifestuje postlingvalno bilo zato Sto
je urodeno 1 progresivno ili se javlja kasnije. Kod dominantnog nasledivanja
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potrebno je da samo jedan roditelj ima osStecenje sluha. U tom slucaju postoji
50% sanse da dete nasledi gen i da se genteski poremecaj manifestuje, obi¢no
kao obostrano oStecenje sluha na visokim frekvencijama.Ako oba roditelja
imaju ostecenje, verovatnoca je 75% da se kod deteta manifestuje poremeca;.
Nasledivanje vezano za aberacije X hromozoma je retko. Istrazivanja ukazuju da
je 5% urodenih oStecenja sluha kod muskaraca rezultat X- povezanog
recesivnog nasledivanja. Ova vrsta nasledivanja povezana je sa polom. Utice
samo na muski pol jer muski pol nasleduje samo jedan X hromozom ( a Zesnki
pol XY). Pretpostavlja se da nagluvost nije prisutna na rodenju ali se razvija u
ranom detinjstvu. Dugogodi$njim istrazivanjem doSlo se do zakljucka da su
glavni uzroci nesindromskog genetskog oste¢enja sluha, mutacije koneksina 26,
i mitohondrijska A1555G mutacija (Denoyelle et al., 1997; Estvill, 1998).

3. PREMA VREMENU NASTANKA

a) URODENE NAGLUVSTI

Na pojavu oSteCenja sluha mogu uticati i mnogobrojne noske u
prenatalnom, perinatalnom i postnatalnom periodu.

Prenatalno oStecenje sluha

Infekcije se smatraju glavnim izvorom prenatalno steenih oStecenja
sluha.

Najce$¢i uzro¢nici  kongenitalnih infekcija su virus rubeole,
citomegalovirus, toxoplasma gondi i treponema pallidum (sifilis). Pre uvodenja
sistematske vakcinacije (1988 god.) rubeola je bila najcesci prijavljeni uzrok
senzorineuralnog ostecenja sluha, sa ucestalos¢u od 16-22%. Ako do infekcije
virusom rubeole dode tokom prvog tromesecja, rizik od nastanka oStecenja je
80% do 90%. Ovaj rizik se smanjuje na 5%-17% u drugom tromesec¢ju a pada
prakti¢no na nulu u poslednjem. Kongenitalna rubeola izaziva trijas simptoma:
kataraktu, srCane bolesti i senzorineuralno oSte¢enje sluha.Medutim prakti¢no
svaki organ moze biti zahvacen. OsteCenje sluha je najceS¢a manifestacija
kongenitalne infekcije rubeolom do koje dolazi kod 65% do 80% inficiranih
(Wolinski, 1996). Oste¢enje sluha moze biti neprimetno na rodenju. Kasnije se
javlja progresija ostecenja u ranom detinjstvu ili kasnije pa ¢ak je moguce i u
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ranom odraslom dobu. Obicno je tesko ostecenje, ili veoma tesko, sa najvise
ugrozenim srednjim frekvencijama. Infekcija rubeolom moze dovesti takode do
anomalija srednjeg uva, koje izazivaju konduktivnu nagluvost.

Do citomegalovirusne infekcije dolazi kod 2,2% novorodencadi, Sto je
¢ini najceS¢om intrauterinom infekcijom (Roizen, 1999). Nasuprot virusu
rubeole HCMV je slabo teratogen. Kongenitalne bolesti nastaju strukturnim
oStecenjem tkiva i organa a ne iz ometanja organogeneze. Citomegalovirusna
infekcija zahvata viSe organa i izaziva preranu intrauterinu retardaciju rasta,
petehije, zuticu, hepatosplenomegaliju, purpuru i mikrocefaliju. Smrtnost kod
teze zahvacenih neonatusa moze biti i do 30%. Posledice na centralni nervni
sistem su takode Ceste, ukljucujuci senzoprineuralno osteéenje sluha, mentalnu
retardaciju, cerebralnu paralizu, slepilo i druge vizuelne defekte. OstecCenje
sluha se kre¢e u rasponu od lakog stepena do veoma teskog i obiCno se
manifestuje do druge godine, iako pojava oSteCenja moze biti kasnija sa
progresijom. Priblizno 60% beba rodenih sa simptomatskom CMV infekcijom
ima o$tecenje sluha(Peckham, 1989).

Manje cest uzrok kasnije nastalog oSteCenja sluha je kongenitalna
infekcija protozoalnim parazitom toksoplazmom gondi. Infekcija je obicno
asimtomatska i spontano prolazi. Moze biti i sa klinickim znacima i
simptomima koji potse¢aju na infektivnu mononukleozu ili grip. Ovaj parazit
inficira domace i1 divlje Zivotinje. Na coveka se prenosi konzumiranjem
nedovoljno kuvanog mesa zivotinja koje su ranije zarazene toksoplazmozom ili
direktnim ili idnirektnim kontaktom sa fekalijama macke. Do kongenitalne
toksoplazmoze dolazi kada majka stekne primarnu infekciju tokom trudnoce.
Infekcija majke u prvom tromesecju trudnoc¢e nosi mali rizik prenosa na fetus
(4% do 25%), ali visok rizik od ozbiljnih ostecenja vidljivih na rodenju (40%).
Napredovanjem trudnoce raste stopa prenosa na fetus, cak i do 65% u
poslednjem tromesecju, ali se rizik od ozbiljnih oste¢enja efektivno smanjujnje
na nulu u poslednjem tromesecju. Zato su teski slucajevi kongenitalne
toksoplazmotze retki. Kongenitalna toksoplazmoza pokazuje sve ili neke od
simptoma koje je opisao Sabin: horioretinitis, cerebralnu kalcifikaciju,
hidrocefalus, i mentalnu retardaciju (Sabin, 1941). Kao i kod CMV-a, ve€ina
dece moze biti rodena bez simptoma ali ih razviju kasnije, nekada i dve decenije
kasnije. NajceS¢a je bolest mreznjace, ali moze do¢i do kasnog razvoja
nagluvosti i nekog stepena mentalne retardacije.

Razvoj penicilina sa dugim dejstvom tokom 1950-tih i uvodenje programa
seroloskog skrininga za sifilis kod trudnica, doveo je do dramati¢nog smanjenja
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slucajeva seksualno i kongenitalno prenosenog sifilisa. lako se neka deca
rodena od majki sa primarnim ili sekundarnim sifilisom rode pre vremena,
mrtva ili umru tokom neonatalnog perioda, ve¢ina sa kongenitalnim sifilisom su
na rodenju bez simptoma. Simtpomi se mogu pojaviti u bilo kom trenutku
tokom prve dve godine Zivota, kada se nazivaju ,,ranim manifestacijama‘ dok se
nakon tog perioda nazivaju ,.kasim manifestacijama®. Aktivna rasirena infekcija
fetusa daje veoma jasne manifestacije tri do sedam nedelja nakon rodenja.
Mogu se videti hepatosplenomegalija, povrede na kozi, rinitis, upala dugih
kostiju, anemija, trombocitopenija, zajedno sa malom telesnom teZinom na
rodenju 1 nenapredovanjem. Kada je gluvoéa komplikacija kongenitalnog
sifilisa, javlja se tipi¢no u uzrastu osam do deset godina, mada nekad moze
kasniti do odraslog doba. Nastupanje je nagluvosti je brzo i javlja se obi¢no kao
deo Hutchinsonovog trijasa (koji podrazumeva zarezane sekutice, intersticijalni
keratitis i nagluvost). Ostec¢enje sluha moze biti jednostrano ili obostrano a
zahvata visoke frekvencije, dok govorne zone zahvata tek kasnije.

Ostali mikroorganizmi povezani sa kongenitalnim infekcijama i
osSteCenjima sluha su, herpes simppleks virus (HSV), variCela-zoster virus
(VZV), EpSetein-Barov Epstein-Barr-ov virus, humeni herpes virus (6, 7 i 8),
virus malih boginja, mumps, borelija burgdorferi (Lajmska bolest) i
mikoplazma. Glavni problem je dokazivanje povezanosti izmedu kongenitalnog
ostecenja i infekcije majke ovim agensima zbog retkog dokazivanja infekcije
tokom trudnoce.

Terapija majke u trudno¢i moze dovesti do urodenog oStecenja sluha.
Izlozenost nekim supstancama izaziva trajnu senzorineuralnu naguvost, dok
druge izazivaju oSteé¢enje koje se moze popraviti nakon §to unosenje supstance
prestane. Na primer, alkohol, streptomicin, kinin, hlorokin fosfat mogu unistiti
senzorne c¢elije unutrasnjeg uva. Talidomid supstanca koja se ranije davala
trudnicama protiv mucnine, izazivao je oSteéenje struktura i srednjeg i
unutrasnjeg uva. Unosenje ototoksi¢nih lekova tokom prvog trimestra trudnoce,
moze dovesti do senzorineuralne ili konduktivne nagluvosti, koja nastaje usled
osikularnih deformacija srednjeg uva.

Perinatalno oStecenje sluha

Perinatalni etioloski ¢inioci se smatraju odgovornim za oko 20%
senzorineuralnih oSte¢enja sluha. Tu spadaju prevremeno rodenje, apnea i
cijanoza, anoskija kernikterus, trauma,hiperbilirubinemija, teSka neonatalna
sepsa, rezus inkompatibilija, mala telesna tezina na rodenju.
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Ostecenje sluha usled hiperbilirubinemije je pre retrokohlearno nego
kohlearno. Reverzibilne promene evociranih potencijala mozdanog stabla
javljaju se kod dece sa hiperbilirubinemojom tretirane eksangvinotransfuzijama.
Visoki serumski nivoi bilirubina mogu rezultirati amnormalnoscu ili odsustvom
talasnih formi kod auditornog odgovora mozdanog stabla, koji se nakon
vracanja nivoa bilirubina normalizuje. Deci sa anamnezom hiperbilirubinemije
treba obaviti test otoakustickim emisijama kao i test evociranih potencijala
mozdanog stabla, da bi se otkrila eventualno pirsutna auditorna neuropatija. U
poslednje vreme leCenje fototerapijom, eksangvinotransfuzijom i upotrebom
anti-D-imunoglobulina, smanjilo je incidenciju toksi¢nih efekata usled
hiperbilirubinemije.

Sepsa se vrlo Cesto javlja kod dece rodene sa malom telesnom tezinom.
Ovo je najveci uzrok smrtnosti kod dece lakse od 750 grama.

Neonatalni meningitis je potencijalni uzrok trajnog otStecenja sluha, pa
obolelu decu treba uputiti na audiolosku procenu pre otpustanja iz bolnice.
NajcesCi izazivaCi su Escherichia colli, Haemophillus influenzae tip B,
Streptococcus grupe B i Listeria monocytogenes. Ifekcija do uva dolazi preko
kohlearnog akvedukta i izaziva labirintitis. Do senzorineuralnog ostecenja sluha
dolazi u ranoj fazi bolesti i ono se m oze popraviti tokom prvih 48 sati. Obicno
je oSteCenje obostrano i simetri¢no, ali moze biti i asimetricno. U procesu
izleCenja moze do¢i do osifikacije kohlee. Deca sa teSkim oStecenjem sluha
usled meningitisa moraju biti pracena kompjuterizovanom tomografijom, da bi
ukoliko postoji potreba za kohllearnom implantacijom, operacija bila u¢injena
pre nego okoStavanje kohlee spreci uvodenje optimalne ekeltrode.

Ototoksi¢nost zavisi od duzine primene i ukupne doze ototoski¢nih
supstanci. Akutna ototoksi¢nost je povezana sa visokom dozom i smatra se da je
rezultat blokade kalcijumovih kanala u spoljasnjim senzornim celijama kohlee,
§to je ireverzibilno. Hroni¢na ototoksi¢nost je ¢esca i zavisi od odnosa izmedu
proizvodnje toksina i detoksikacije. Rizik od ototoskicnosti usled terapije
aminoglikozidima odnosi se na duzinu trajanja terapije i sporo izbacivanje iz
tela. Efekti gentamicina se povecavaju uporednim davanjem diuretika kao Sto je
furosemid. Kako se gentamicin izbacuje kroz bubrege, pacijenti sa oSte¢enjem
bubrega su vise podlozni riziku od ototoksi¢nosti od onih sa normalnom
funkcijom bubrega. Ispitivanja su pokazala da su prevremeno rodene bebe
podloznije aminoglikozidnoj ototoski¢nosti od odraslih.
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b) STECENA NAGLUVOST

SteCena nagluvost moze biti uzrokovana i genteskim faktorima, kao $to
su porodi¢no senzorineuralno oSteCenje sluha, ili sindromi sa kasnom
nastupaju¢im osteCenjem sluha. Medutim, nejCeS¢i etioloski Cinioci su
negenetski: meningitis, akutne i hroni¢ne infekcije srednjeg i unutrasnjeg uva,
povrede glave, ototoski¢ni lekovi, izloZenost buci, metabolicki poremecaji,
tumori, neuroloSke bolesti itd.

Faktori visokog rizika za otSecenje sluha

Faktore visokog rizika za otSefenje sluha predstavljaju ona patoloska
stanja kod kojih postoji znacajno povecana ucestalost oStecenja u odnosu na
opstu populaciju. Najsire prihvacena klasifikacija faktora visokog rizika za
ostecenje sluha u svetskoj literaturi je lista americkog Zajednikog komiteta za
skrining sluha kod dece (Joint Committee on Infant Hearing Screening) iz 1994
godine. Na tabeli 1. su prikazani neonatalni faktori (od rodenja do 28. dana) koji
mogu dovesti do senzorineuralne ili konduktivne naguvosti a na tablei 2. faktori
rizika udruzeni sa progresivnim oSteCenjem sluha ili odloZzenim oSte¢enjem
(Vohr, 1998). Odojc¢ad sa rizikom za pojavu odloZene nagluvosti su ona koja su
imala faktore rizika i uredne rezultate neonatalnog skrinigna sluha. Upravo iz
ovih razloga neophodno je audiolosko prac¢enje uz proveru sluha obe grupe dece
na 6-8 meseci .

Tabela 1. Faktori visokog rizika za oStec¢enje sluha ( JCIHS 1994 )

1. | Porodi¢na anamneza o hereditarnj nagluvosti

Intrauterine infekcije u prvom trimestru (toksoplazma, rubela, citomegalo
virus,herpes, sifilis)

Kongenitalne malformacije glave i vrata

Mala porodajna tezina (ispod 1500 grama.)

Hiperbilirubinemija koja zahteva eksangvinotransfuziju

Apgar 0-4 u prvom ili 0-6 upetom minutu

Ototokici lekovi

3
4
5
6. | Bakterijski meningitis novorodenceta
7
8
9

Mehanicka ventilacija duze od 5 dana

10 | Sindromi sa konduktivnim ili senzorineuralnim oste¢enjima sluha
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Tabela 2. Faktori rizika za oSte¢enje sluha izmedu dvadesetosmog dana i druge
godine zivota (Vohr, 1998).

| Zabrinutost roditelja/staraoca za sluh,govor, jezik, i/ili kasnjenje u
" | razvoju

Bakterijski meningitis i ostale infekcije udruzene sa senzorineuralnim
osStec¢enjem sluha

3. | Trauma glave udruzena sa gubitkom svesti ili frakturom lobanje

Stigmata ili ostali nalazi udruzeni sa sindromima u okviru kojih mogu
biti konduktivna ili senzorineuralna oStecenja sluha

5. | Ototoksic¢ni lekovi

6. | Recidivirajuci otitis medija ili hronic¢ni sekretorni otitis
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UTICAJ SLUHA NA JEZICKI RAZVOJ

Jezik je primarno, najSire i najsavrSenije sredstvo komunikacije.
Omogucava oblikovanje 1 izrazavanje misli, ose€anja i1 stavova, uspostavljanje
odnosa sa drugima, razumevanje drugih i postizanje razli¢itih ciljeva.
Predstavlja osnovnu sponu medu ljudima, od koje zbog prirode ¢oveka kao
druStvenog bica zavisi 1 sam opstanak ljudskih zajednica (Bugarski, 2003).
Prirodni ljudski jezik je konvencionalni sistem arbitriranih simbola i
gramatic¢kih pravila, na osnovu kojih se kombinuju ti simboli u veée jedinice
(fraze, klauze, reCenice), na nacin koji nosi znacenje (Jovanovi¢-Simic, 2007).

Razvojem jezika dete razvija simbolicki sistem koji njegova okolina
upotrebljava u komuniciranju i ovladava zna¢enjem (sematikom), gramatickom
konstrukcijom (sintaksom) i nacinom izrazavanja komunikativne namere
(pragmatikom). Tokom razvoja dete stiCe sposobnost razumevanja
(dekodiranja) i spontane produkcije govora (enkodiranja). Svako govorenje ili
razumevanje jezika zasnovano je na sposobnostima prepoznavanja i produkcije
fonoloskih obelezaja, jer su ona osnovi medijum u kome je verbalna poruka
kodirana (Savi¢ 1 saradnici, 2010). Razvoj govora predstavlja visoko
intergrativni proces koji zahteva harmoni¢no funkcionisanje anatomsko-
fizioloskog, auditivnog, kognitivnhog, emocionalnog i socijalnog aspekta, a
odvija se preko stalne stimulacije auditivnog sistema govorom drugih ljudi.
Proces auditivne percepcije omogucéava prijem informacija (Cistog tona, zvuka,
reci ili verbalnog iskaza) i formiranje receptivnog re¢nika. Aktivni, ekspresivni
govor ne moze postajati bez odredenog obima receptivnog re¢nika i auditivnog
fidbeka koji omogucava kontrolu inteziteta glasa, ritma, melodije recenice i
celog iskaza, kao i kontrolu gramaticke i semanticke strukture iskaza.

Dete se rada kao drustveno bi¢e i od rodenja je usmereno ka drugim
ljudima, uziva u interakciji sa njima, njihovom dodiru, licu 1 glasu.
Neurobioloska usmerenost socijalnom svetu predstavlja osnov za razvoj
komunikacije 1 socijalnog ucenja. Preverbalna komunikacija izmedu bebe i
bliskih osoba znacajna je za jezicki, kognitvni i socijalno-emocionalni razvoj
(Ljubesi¢, Cepanec, 2012). Novorodene bebe pokazuju znacajnu vestinu
diskriminacije i organizacije, pa reaguju selektivno i predvidljivo na mnoga
senzorna iskustva. Auditivno ponasanje odrazava specifican odgovor na
stimulaciju zvukom, govorom ili drugim akusti¢kim nadraZajem i na ranom
uzrastu predstavlja socijalnu vestinu (Beer et al, 2012). Okretanje glave bebe ka
izvoru zvuka pokazuje da ona moze da Cuje i da moze da locira zvuk. U prvih

54



nekoliko meseci novorodence radije slusa govor nego druge zvukove i preferira
posmatranje ljudskog lica u odnosu na druge stimuluse (Vouloumanos&Werker,
2007). Kombinacija ljudskog lica i govora za bebu ima poseban znacaj. Deca
veoma rano usvajaju bazi¢nu sposobnost diskriminacije suprasegmentnih
struktura govora (diskriminacija ritma, intonacije, varijacije frekvencije i dr.),
koje su klju¢ne za dalji razvoj receptivnog i ekspresivnog govora (Northern &
Downs, 1991). Intonacija ljudskog glasa ima wulogu u obezbedivanju
interpretacije znacenja razlicitih iskustava. Promenom intonacije glasa bebi se
prenose osecanja sigurnosti, straha, zadovoljstva ili iznenadenja, pre nego Sto
razume reCi. Preverbalne komunikativne interakcije omogucavaju detetu da
otkrije vezu izmedu glasova i znacenja. Oko cetvrtog meseca fokus bebine
paznje preuzimaju predmeti. Stvara se zajedniCka paznja za predmete i dogadaje
koja se naziva ,,referentni trougao”, uz pomo¢ koje dete shvata da se reci odnose
na neSto opazeno, zapamceno ili zamiSljeno 1 na taj nacin dobijaju
komunikaciono znacenje. Ako dve osobe gledaju u istu stvar dok jedna od njih
govori o0 njoj, povecavaju se Sanse da ¢e druga (beba) otkriti vezu izmedu reci i
stvari. Cujuée bebe rano savladavaju auditivne vestine prepoznavanja redi,
fraza, prozodije koje im pomazu u formiranju receptivnog rec¢nika, koji na
ranom uzrastu igra vaznu ulogu u sluSanju, razumevanju i uspostavljanju
socijalnog kontakta.

Kada gluva beba gleda u neki predmet ili dogadaj ne prima nikakav
»melodijski tonalitet” koji prati socijalno iskustvo Cujucih beba (Jovanovié-
Simi¢, 2009). Gluva deca sa malo ili bez ikakve auditorne svesnosti moraju
intelektom stvoriti vezu izmedu reci i njenog oznacitelja. Proces preverbalne
komunikacije gluvih beba mnogo je tezi u poredenju sa ¢ujuéim, jer je njihovo
iskustvo o okruzenju bez ljudskih glasova i zvukova. Kao posledica toga, gluva
deca imaju probleme u razumevanju deiksa koje ukazuju na elemente
neverbalnog konteksta, a kasnije u razumevanju i upotrebi deiksa u kontekstu
razgovora. Jezik se razvija kroz socijalnu interakciju, pa problemi u njegovom
sticanju mogu biti posledica strukture i prirode tih interakcija. Rezultati mnogih
studija pokazuju da majke gluvih beba u preverbalnoj fazi imaju poteskoce u
uspostavljanju povratnog odgovora i reciprociteta, jer ne mogu korisiti glas za
uspostavljanje i odrzavanje kontakta kao i za ,,deljenje” predmeta njihove
paznje. Usled otezanog ostvarivanja uzajamne komunikacije dolazi do pojave
znakova frustracije i kod dece i kod roditelja. Proucavanja komunikacije
pokazala su da gluve majke u interakciji sa svojim gluvim bebama podrazavaju
komunikaciju kontekstualnim znakovima, koriste pojacanu facijalnu ekspresiju i
fizicki dodir. Sa druge strane, roditelji koji Cuju, a imaju gluvu decu, koriste
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mali broj ovih strategija spontano. Gluve osobe se prilikom verbalne i
neverbalne komunikacije viSe oslanjaju na vizuelne znakove u poredenju sa
¢uyjuéim, odnosno gubitak sluha kompenzuju koriS¢enjem vizuelnog
komunkacionog kanala (Ambert-Dahan, 2017).

Ocuvane slusne sposobnosti predstavljaju glavni preduslov urednog
govorno-jezitkog razvoja. Cak i kratko iskustvo tipiénog slusnog razvoja, kod
dece sa steCenim oSteCenjem sluha, stvara kvalitetnu osnovu za znac¢ajno brze i
efikasnije savladavanje verbalne komunikacije, a sticanje ovih veStina
predstavlja jedan od glavnih aspekata decijeg razvoja (Nikoli¢, 2016). Rani
preverbalni razvoj gluve i nagluve dece (njegova ekspresivna komponenta) ne
razlikuje se u odnosu na ¢ujuéu decu do navrSenog Sestog meseca zivota
(Slavni¢, 1996). Izmedu cCetvrtog i Sestog meseca zivota motorna kontrola
govora se ubrzano razvija, pa beba pokretima jezika, usana, vilice i respiratornih
miSica produkuje razli¢ite obrasce vokalizacije (Masataka, 2005). Ova deca
takode placu, vokalizuju i koriste razli¢ite glasovne forme kako bi privukla
paznju svoje okoline, ali usled nepostojanja auditivnog fidbeka ove ekspresivne
forme ubrzo nestaju. Period oko Sestog meseca predstavlja prvi kriti¢ni
momenat kada auditivna deprivacija zaustavlja govorno-jezicki razvoj, jer dete
pod pritiskom okruzenja pocinje da formira sopstvene nacine komunikacije, koji
su na hijerarhijski nizem nivou (Slavni¢, 1996). Kasni pojava kanonickog
bablinga, koja kod ¢ujuc¢e dece pocinje u sedmom ili osmom mesecu Zivota.
Gluve bebe ne produkuju konzistentne slogove i ne udvajaju ih u peroidu kada
se to ocekuje (Oller, 2006). Gluve bebe pocinju da brbljaju u periodu izmedu
11. 1 49. meseca zivota (Masataka, 2005). Varijetet fonema unutar slogova je
redukovan i brbljaju rede od dece urednog sluha (Masataka, 2005). Usled
nedostatka auditivnog fidbeka otezano je udvajanje konsonanata i
samoglasnika, a prelezak izmedu konsonanta i vokala je znaCajno produZen.
Postoji saglasnost da vreme pocetaka kanonickog bablinga predstavlja vazan
prekursor kasnijeg govorno-jezickog razvoja (Masataka, 2005).

Auditivni put je osnovni put za sticanje znanja, jer putem cula sluha
dobijamo 80% informacija potrebnih za razumevanje deSavanja u nasoj okolini.
Formiranje pojmovnog znanja, artikulacije, sematickih i sintaksi¢kih aspekta
jezika direktno je uslovljeno kvalitetom i kvantitetom informacija koje dete
dobija auditivnim putem. Posledice po govorno-jezicki, a samim tim i kognitvni
razvoj deteta zavisic¢e pre svega od vrste, stepena, trajanja, stabilnosti, vremena
nastanka oStecenja sluha, socijalnog okruzenja i podrSke porodice, ali i od
faktora kao Sto su vreme dijagnostike, amplifikacije, pocetaka i inteziteta slusne
habilitacije deteta oStecenog sluha (Nikoli¢, 2016). Najteze posledice na razvoj
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komunikacionih i  kognitivnih  sposobnosti  ostavljaju  kongenitalna,
senzorineuralna, obostrana, veoma teSka oSte¢enja sluha. Rinaldi i Kaseli
(Rinaldi & Caselli, 2009) kao najvaznije prediktore jezickog razvoja gluve dece
navode vreme dijagnostike oStecenja sluha, vreme pocetka tretmana i nivo
opsteg intelektualnog funkcionisanja. Takode, istiCu znacaj plasti¢nosti decijeg
mozga i bazi¢nih kognitivnih sposobnosti za sukcesivno ucenje. Deca kod kojih
je osteCenje sluha dijagnostikovano pre Sestog meseca Zivota pokazuju
razvijenije jezicke sposobnosti od dece kod kojih je ono dijagnostikovano
kasnije bez obzira na stepen oSteCenja, socioekonomski status porodice i
primenjeni metod tretmana (Moeller, 2000).

Zbog auditivne deprivacije nastaju promene u mozgu koje ne uti¢u samo
na razvoj jezika, ve¢ i na opSte neurokognitivno funkcionisanje (Kral et al.,
2016). Rezultati istrazivanja pokazuju da jezik doprinosi kognitivnom razvoju,
pa je za ocekivati da kognicija bude pogodena, ako je prisutan atipian jezicki
razvoj kao posledica slusnog ostecenja. Gluvoca onemogucava pristup
fonoloskoj strukturi jezika, a istovremeno i negativno utice na kognitivne
sposobnosti potrebne za razumevanje jezika (Dye & Hauser, 2013). OStecenje
sluha uzrokuje deficite u svim oblastima kognicije, a stepen tih deficita je u
pozitivnoj korelaciji sa stepenom oSteCenja sluha (Taljaard et al., 2015).
Sprovodenje slusne habilitacije utice na poboljsanje kognicije (Taljaard et al.,
2015). Deca sa unilateralnim gubitkom sluha postizu nize rezultate na
verbalnim testovima inteligencije (Niedzielski et al., 2006). Ova deca
ispoljavaju deficite na planu radne memorije, kao S$to su nemogucnost
zadrzavanja verbalnih informacija pri obradi irelevantnih informacija, smanjenu
tacnost i efiksnost fonoloske obrade informacija (narocito besmislenih reci)
(Ead et al., 2013). Verbalno kratkoro¢no paméenje predstavlja vazan ¢inilac u
razvoju govora, jezika, vokabulara, verbalnog 1Q-a, kao i u ucenju c¢itanja i
sticanju pismenosti (Gilbert et al., 2017). Mekoj i Tun (McCoy & Tun, 2005)
su ispitivali pamcenje niza izgovorenih reci kod dece urednog sluha i dece sa
blagim i umerenim oblikom nagluvosti. Grupa dece sa oSte¢enjem sluha
pokazala je niZa postignu¢a na zadatku prisecanja re¢i. Mnogi autori isticu da
gluva deca nisu deficitna, ve¢ kulturno razliCita i predlazu koris¢enje Hiski-
Nebraska testa sposobnosti uCenja (The Hiskey-Nebraska Test of Learning
Aptitude (H-NTLA), Hiskey, 1966), koji je normiran za decu sa oStecenjem
sluha.

Rezultati mnogih studija pokazuju da i oStecenja sluha blazeg stepena
ostavljaju posledice na rani razvoj deteta. Vingfild i saradnici (Wingfield, et al.,
2006) isticu da ¢ak i blaga nagluvost ostavlja posledice na brzinu govorne
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produkcije i razumevanje recenica, pogotovu ako su sintaksicki sloZenije. Blaga
i umerena nagluvost uti¢e na formalne lingvisticke oblasti, posebno na oblast
fonologije 1 morfologije (Delage and Tuller, 2007). Na zadacima ponavljanja
ne-reci, fonoloske diskriminacije i fonoloske svesnosti deca sa blagom i
umerenom nagluvoscu postizu niZa postignuca, Sto ukazuje na deficite u oblasti
fonologije (Briscoe et al., 2001). Njihov govor karakteriSu greske u artikulaciji
konsonanata (posebno frikativa i afrikata) po tipu distorzije, supstitucije i
omisije (Asad et al., 2018). Artikulacija vokala je ocuvana, a govor u celini
razumljiv (Eisenberg, 2007). Kod dece sa teskim i vrlo teskim oSte¢enjem sluha
uobicajene su greSke u artikulaciji frikativa i afrikata, izostavljanje inicijalnih 1
finalnih konsonanta, kao i smanjena duzina klastera. Prozodijska svojstva
govora su izmenjena, uklju¢ujué¢i slabu respiratornu kontrolu, spore
artikulacione promene sa ucestalim pauzama i smanjenu brzinu govora, $to
uti¢e na fluentnost i razumljivost njihovog govora (Asad et al., 2018). Prisutne
su supstitucije, distorzije, prolongacije, neutralizacija vokala, kao i
diftongizacija (Asadd et al., 2018). Njihov govor je loSe razumljivosti, narocito
kod dece koja su kasnije pocela sa sluSnom habilitacijom i amplifikacijom
(Flipsen, 2008). Dilaz i Taler (Delage & Tuller, 2007) isticu postojanje jace
korelacije izmedu razvoja jezickih sposobnosti i stepena oSte¢enja sluha kod
starije dece nego kod mlade, Sto potvrduje hipotezu da su efekti sluSnog
oStecenja evidentniji na kasnijim stadijumima govorno-jezickog razvoja. Ova
populacija dece pokazuje slabije poznavanje morfologije i segmentacije reci
(Gaustad & Kelly, 2004).

Dok deca koja normalno ¢uju formiraju svoje predstave iz vizuelno-
akusti¢nog izvora, deca oStecenog sluha u veéoj meri zavise od vizuelnog
komunikacionog kanala tokom razvoja fonoloskog sistema (SoleSa-Grijak,
2010). Medutim, nisu sve osobine glasa dostupne takvom opazanju. Citanjem sa
usana dobijaju se informacije o mestu artikulacije glasa, ali ne o njegovoj
zvucnosti i nazalnosti. Nedostatak dobro razvijenih fonoloskih predstava utice
na vise funkcije Ciju osnovu ¢ine upravo te predstave kao S$to su ograni¢eno
pamcenje lingvistickih informacija, slabo Citanje 1 spelovanje reci, slabo
zadrzavanje i tumacenje slobodnih morfema (Solesa-Grijak, 2014).

Deca sa jednostranom gluvo¢om pokazuju niza postignuca na testovima
morfologiie, sintakse i voklabulara, kao i teSkoc¢e pri upotrebi proslog vremena i
zamenica (Sangen et al, 2017). Takode, prave vise gramati¢kih i semantic¢kih
greSaka pri formulisanju recenica u poredenju sa cuju¢om decom (Sangen et al.,
2017).
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Stelmacovi¢ i saradnici (Stelmachowicz et al., 2004) sproveli su studiju u
kojoj su ispitivali ucenje novih re¢i kod dece sa blagom i umerenom nagluvoscu
i kod cujuce dece. Ukupno postignué¢e na koris¢enom zadatku (bazirao se na
prepoznavanju novih reci koje su Culi u pri¢i) za c¢ujucu decu bilo je 60%, a za
decu sa ostecenjem sluha 41%. Kao znacajne prediktore postignuca isticu nivo
leksickog razvoja, intezitet stimulsa, stanje Cula sluha (oSte¢enje sluha u
poredenju sa normalnim sluhom), broj ponavljanja stimulusa, ali ne i stepen
oStecenja sluha. Rezultati njihove studije pokazuju da je obim receptivnog
re¢nika manji kod dece sa blagim i umerenim oblikom nagluvosti u poredenju
sa ¢uju¢om decom, ali da se ta razlika smanjuje sa godinama. Siromasniji obim
reCenika afektira semanticko znanje i uzrokuje slabiji razvoj sposobnosti
semanticke kategorizacije dece oSte¢enog sluha (Ormel et al., 2010). Sintaksicki
deficiti prisutni su kod dece sa umerenom, teSkom i vrlo teSkom nagluvoscu
(Friedmann, Szterman, 2005). Sposobnost razumevanja recenica je u pozitivnoj
korelaciji sa ranom detekcijom oStecenja sluha, ranom intervencijom i
amplifikacijom, ali ne i sa stepenom slusnog ostecenja (Friedmann, Szterman,
2005).

Re¢nik dece sa umerenom i teSkom nagluvoscu razvija se kroz
interpersonalne interakcije ,,licem u lice”, tako da njihove prve re¢i nisu vezane
za imena ljudi i objekata, Sto je tipi¢no za decu urednog sluha. Rani re¢nik ove
populacije dece sadrzi prideve kojim opisuju objekte i odnose se na boju,
temperaturu, veli¢inu (Mogford-Bevan & Sadler, 1993). Koris¢enje takvih,
kognitivno naprednijih koncepta implicira da nagluva deca bolje razumeju svoju
okolinu od vr$njaka urednog sluha. Jezicki razvoj ove dece je sporiji, pa
odredene greske bez korekcije perzistiraju duze nego kod cujuée dece.
Nastavnici ¢esto navode neocekivane praznine u njihovom receniku i ogranicen
opseg razumevanja razliCitih znacenja reci Sto za posledicu ima nerazumevanje
apstraktnih izraza (Mogford-Bevan & Sadler, 1993). Na morfoloskom nivou
problem im predstavlja gradenje novih rec¢i spajanjem dve ili viSe reéi ili
dodavanjem sufiksa i prefiksa na osnovu (Mogford-Bevan & Sadler, 1993).
Reci sa zajednickim korenom, ¢ija se znacenja izvode derivacijom (stan-
stambeni-stanovati) zahtevaju visi nivo apstrakcije i jezickog iskustva, pa deca
sa oStecenem sluha pokazuju teskoce u njihovom razumevanju.

Marscark i saradnici (Marschark et al., 2004) su ispitivali su sposobnost
semanticke kategorizacije pojmova kod gluvih ucenika i uéenika urednog sluha.
Rezultati su pokazali da je poznavanje hiperonima tj. kategorija pojmova bilo
losije kod ucenika oStecenog sluha u poredenju sa Cuju¢im. Takode, gluvi
ucenici su uspes$nije reSavali zadatke u kojima su trebali da navedu hiponime, tj.
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clanove odredene kategorije (npr. jabuka-kruska;pas-macka) nego zadatke
navodenja naziva kategorija kojima ti pojmovi pripadaju (npr. voce; Zivotinje).
Bolja postignu¢a na ovim zadacima su ostvarili gluvi ucenici koji su bili bolji
¢itaoci. Ovi autori zakljucuju da semanticko znanje i sposobnost kategorizacije
pojmova uti¢u na kvalitet ¢itanja i razumevanja procitanog kod ove dece.

Mein i saradnici (Mayne et al., 1999) ispitivali su razvoj recnika gluvih
beba starosti od 27 do 37 meseci i gluve predSkolske dece. Ispitivanje je vrSeno
uz pomo¢ Mekartur-Bejtsovog inventara komunikacionog razvoja (MacArthur—
Bates Communicative Development Inventories-CDI, Fenson et al., 1996) koji
su popunjavali roditelji. Rezultati su pokazali da ova deca pokazuju usporen
tempo usvajanja novih reci, tako da produkuju znac¢ajno manji broj re¢i od onog
koji se ocekuje za njihov uzrast. Ta razlika se povecava sa godinama, pa
Sestogodis$nja gluva deca imaju obim recnika koji odgovara trogodisSnjem detetu
urednog sluha (Mayne et al., 1998). Jezickom razvoju gluve dece nedostaje
period ,.eksplozije recnika” (Lederberg & Spencer, 2001). Rinaldi i Kaseli
(Rinaldi & Caselli, 2009) primenom istog instrumenta dobijaju podatke koji
potvrdjuju znacajno kasSnjenje gluve dece u oblasti reCnika, sintakse i
morfologije. Isticu postojanje visoke korelacije izmedu obima reénika i
gramatickog znanja kod ove grupe dece. Ova deca produkuju jednostavnije
recenice koje sadrze manji broj funkcionalnih reci, ali i manji broj reCenica
(Rinaldi & Caselli, 2009). Funkcionalne re¢i su kratke, retko fonematski
naglaSene, pa deca sa oSte¢enjem sluha imaju teskoc¢e u njihovom percipiranju,
razumevanju i koriS€enju, a kasnije i u Citanju. Funktori su visefunkcionalni,
koriste se u viSe razlicitih lingvisti¢kih svrha. Gluva deca su sposobna da
shvataju ove re¢i u jednostavnim receni¢nim konstrukcijama u kojima su
njihova znacenja lakSe uocljiva. Usled nedostatka svesti o fonetskom naglasku i
osiromasene auditorne memorije ova deca imaju probleme u ovladavanju
sloZenijim, strukturno zavisnim znacenjima funkcionalnih reci. Kao posledica
navedenog nastaju ogranicenja u razumevanju i upotrebi sloZenih lingvisti¢kih
konstrukcija. Poseban problem ovoj deci predstavljaju pasivne, zavisne
objekatske recenice i1 pitanja koja poCinju sa ko, Sta, gde (Friedmann &
Szterman, 2005).

Ostecenje sluha uzrokuje znacajno kasnjenje u jezickom razvoju dece i
zahvata sve modalitete: razumevanje, produkciju, Citanje i pisanje (Svirsky et
al., 2000). Deca sa oSte¢enjem sluha pri polasku u Skolu pokazuju jezicke
sposobnosti koje zaostaju najmanje 12 meseci za sposobnostima cujuéih
vrS$njaka, a kasnjenje se javlja u svim lingvistickim oblastima (Hogan et al.,
2011). Ovakav jezicki razvoj ove dece moze rezultirati odredenim
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psihosocijalnim posledicama. Kao posledica slabije razvijenih receptivnih
jezickih sposobnosti i otezanog razumevanja govora moze do¢i do pojave nekih
problemati¢nih ponaSanja, poremecaja paznje, socijalne izolacije 1 otezanog
ukljucivanja u aktivnosti (Corners, 2010).

Uopsteno govore€i, brzina i Sabloni razvoja pragmatskih sposobnosti
dece ostec¢enog sluha sli¢ni su onima videnim kod dece urednog sluha. Koriste
Sirok opseg sredstava da bi preneli svoje poruke, sposobni su da prate
konverzacione razmene, iako imaju nekih poteskoca u upravljanju temom
razgovora. Znacajan uticaj na razvoj pragmatskih sposobnosti ima kongenitalna
gluvoca 1 gluvoca koja je nastala u prelingvalnom periodu (Paatsch & Toe,
2013). Gluva deca imaju redukovan pristup sluSanju razgovora u njihovoj
okolini, kao i manje mogué¢nosti da ucestvuju u konverzacijama (Stinson &
Foster, 2000). Mnoga gluva deca koja koriste govorni jezik dozivljavaju
neuspehe u komunikaciji, kao slusaoci i kao govornici. Imaju teSkoce u
percepciji govora, a njihov govor je ¢esto sagovornicima nerazumljiv (Caissie
& Wilson, 1995). Most i saradnci (Most et al., 2010) isticu da su gluva deca
manje izloZzena prirodnim, komunikacionim interakcijama u poredenju sa
¢uju¢om decom, pa imaju i manje moguénosti za sticanje pragmatskih vestina
neophodnih za takve interakcije. Kasnjenje u razvoju pragmatskih sposobnosti
mozZe uticati na socioemocionalni razvoj gluve dece (Most et al., 2010). Tei-
Marej (Tye-Murry, 2003) navodi da su gluva deca koja imaju razvijenije
pragmatske sposobnosti bolje socijalno prilagodena, motivisanija i da imaju
vece samopouzdanje. Ova deca imaju probleme u odrzavanju teme razgovora i
postavljaju manje pitanja u toku komunikacije (Lederberg & Everhart, 2000).
Deficite pokazuju i u sposobnosti naizmeni¢ne konverzacije, posebno ako u
razgovoru ucestvuje vise osoba (Most et al., 2010). Gluva deca Cine adekvatne
pokusaje da poprave konverzaciju, ali to ¢ine na drugaciji nacin od dece koja
¢uju. Kada zele da poprave iskaze teze da ih izmene, dok ¢ujuéa deca teze ka
tome da ih ponove (Ciocci & Baran, 1998). Dzins i saradnici (Jeanes et al.,
2000) su sporoveli istrazivanje u kome su poredili sposobnosti za prevazilazenje
neuspeha u komunikaciji kod tri grupe dece. U istrazivanju su ucestvovala gluva
deca koja koriste znakovni jezik, gluva deca koja koriste govorni jezik i deca sa
urednim sluhom. Na uzrastu od osam godina obe grupe dece oStecenog sluha
pokazale su manje efikasne strategije za ocuvanje diskursa, odnosno njihove
pragmatske sposobnosti su odgovarale deci urednog sluha mladeg uzrasta.
Gluva deca koja koriste znakovni i1 govorni jezik pokazuju naprednije strategije
za popravljanje konvrezacije prilikom koris¢enja znakovnog jezika nego
prilikom govorenja (Most, 2003). Autor ovakve nalaze objaSnjava Cinjenicom
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da su lingvisticke sposobnosti ove dece razvijenije u znakovnom nego u
govornom jeziku.

Nedostatak spontanog razvoja jezika kroz interakcije sa vr$njacima i
¢lanovima porodice ostavlja posledice na govorno-jezic¢ki razvoj. Gluva deca
razvijaju svoje jeziCke sposobnosti kroz direktne interakcije ,licem u lice*
(Paatsch & Toe, 2013). Konverzacija je vazan Cinilac podsticanja lingvistickog
razvoja dece, ali ne treba apsolutno prihvatiti ¢injenicu da je dovoljna za ucenje
jezika. Razgovor €ini osnovu za socijalizaciju i uspostavljanje interakcija, ali je
»samostalan® diskurs suStinska komponenta za razvoj sloZenijih aspekata
lingvisticke strukture. Autori isti€u potrebu pomeranja fokusa tretmana ove dece
sa razvoja sintaksi¢kih 1 semantickih sposobnosti na razvoj funkcionalnih
aspekata komunikacije (Kretschmer and Kretscmer, 1989).

Diskurs je neprekinut, logicki povezan deo govornog ili pisanog jezika
kojim se neSto diskutuje, opisuje ili se prenose informacije. Razlikuju se
narativni, proceduralni, konverzacijski diskurs i ekspoze. Naracija predstavlja
slozen zadatak koji zahteva niz lingvistickih, kognitivnih i socijalnih
sposobnosti. Asker-Arnason i saradnici (Asker-Arnason et al., 2012) sproveli su
istrazivanje u kome su ispitivali govorni i pisani narativni diskurs osoba
oStecenog sluha uz pomoc¢ prica u slikama. U istrazivanju su ucestvovali
adolescenti 1 deca uzrasta od 10 do 18 god sa blagim, umerenim i teSkim
oblikom nagluvosti, kao i vrSnjaci urednog sluha. Analizirali su narativni
diskurs sa makrolingvistickog 1 mikrolingvistickog aspekta. Makrolingvisti¢ki
aspekt obuhvata ispitivanje kroz strukturu pri¢e, a mikrolingvisticki aspekt
ispitivanje na nivou reCenice to jest fonologije, leksike i1 sintakse. Stariji
ispitanici su postigli bolje rezultate u svim aspektima naracije od mladih u obe
grupe, sa tim §to je razlika medu njima bila veca u grupi dece oste¢enog nego
urednog sluha. Autori navode da su takva postignuca ocekivana, s’ obzirom da
deca oSte¢enog sluha imaju sporiji tempo razvoja jezika i loSije bazi¢ne
sposobnosti neophodne za naraciju na mladem uzrastu. Deca su izloZena
naraciji od ranog uzrasta. Tokom godina razijaju se neophodne vestine i njihova
naracija postaje sve sloZenija (Asker-Arnason et al., 2012) . Isti¢u da je govorni
narativni diskurs dece oStecenog sluha manjeg obima i manje leksicke
raznovrsnosti od diskursa cujuce dece. Takode, uoCeni su bolji gramaticki
skorovi za pisani nego govorni narativni diskurs kod dece oStec¢enog sluha, a ta
diskrepancija je bila veca kod starijih ispitanika nego kod mladih. Takve
rezultate objasnjavaju ¢injenicom da su se stariji ispitanici duze i ¢eSce susretali
sa tekstovima i razli¢itim Zanrovima u toku svog Skolovanja. Osim toga pisani
diskurs je sadrzao veci broj sadrzajnih reci koje su bile leksicki raznovrsnije.
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Jedan od moguc¢ih razloga za takva postignuéa je taj Sto su ispitanicima slike
prica bile poznate, jer su na osnovu njih ve¢ formirali svoj govorni narativni
diskurs, kao 1 time da su imali viSe vremena za pisanje nego govorenje. Drugi
razlog je to S$to govorni jezik podrazumeva postojanje govornika i sluSaoca i
zahteva upotrebu zamenica, deiksa i drustvenih izraza koji sadrze veliki broj
funkcionalnih re¢i (Johansson, 2009), $to predstavlja problem deci oSteCenog
sluha. Gluva deca imaju smetnje u razumevanju zamenica i zamenickih odnosa,
kao i manje znanja o pravilima ,,slaganja‘“ za padeze, rod i broj. Deci oStecenog
sluha poseban problem predstavljaju neodredene zamenice, prilozi, predlozi,
kvantifikatori i odredene morfeme. Sticanjem iskustvenog znanja kroz ucesce u
diskursu moze se ocekivati da dete razvije razumevanje znacenja ovih vrsta reci.
Generalno, rezultati pokazuju da stariji ispitanici oSte¢enog sluha koriste veci
broj leksikcki raznovrsnijih re¢i u svom diskursu i manji broj pauza u govoru od
mladih ispitanika. Autori zakljucuju da deca sa oSte¢enjem sluha napreduju u
svim modalitetima narativnog diskursa tokom godina, S§to implicira
slazu sa zakljuckom Alena (Allen, 1986) koji tvrdi da osobe oSte¢enog sluha ne
pokazuju napredak u razvoju semantickih i sintaksickih sposobnosti posle 12.
godina Zivota.

Postoji potreba za razvojem razliCitih modaliteta diskursa u okviru
komunikativnog programa za decu oste¢enog sluha.

Deca sa oSte¢enjem sluha imaju izrazite probleme u sticanju pismenosti
zbog lose jeziCke osnove neophodne za razvoj sposobnosti Citanja i pisanja.
Rezultati istrazivanja sprovedenih u Sjedinjenim Drzavama pokazuju da
sposobnosti Citanja gluve dece i dece sa tezim oblicima nagluvosti ostaju na
nivou Cetvrtog razreda (Holt, 1994; Traxler, 2010). Kod 96% gluve dece
sposobnost Citanja je ispod proseka za njihov uzrast (Karchmer & Mitchell,
2003). Moz i Svit (Moores & Sweet, 2008) su sproveli studiju u kojoj su
ispitivali vezu izmedu gramatickog znanja, sposobnosti komunikacije
(upotrebom AmeriCckog znakovnog  jezika) 1 sposobnosti Citanja kod
kongenitalno gluvih u€enika uzrasta od 16 do 18 godina. Jedna grupa ispitanika
je imala gluve roditelje, a druga roditelje urednog sluha. Istrazivaci su pronasli
visoku korelaciju izmedu poznavanja gramatike (morfologije i sintakse) i
Citanja kod obe grupe ucenika. Zakljucuju da gramaticko znanje predstavlja
vazan prediktor razvoja sposobnosti Citanja. Takode isticu postojanje niske
korelacije izmedu poznavanje Americkog znakovnog jezika i sposobnosti
Citanja (.06 za ispitanike ¢iji su roditelji gluvi i .04 za ispitanike Ciji su roditelji
urednog sluha).
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Gluvu decu karakteriSe nedovoljno razvijena fonoloska svesnost, neophodna za
dekodiranje reci i sticanje sposobnosti ¢itanja (DesJardin et al., 2008). Kod ove
grupe dece postoji pozitivna korelacija izmedu jezickih sposobnosti i Citanja
(Luetke-Stahlman & Nielsen, 2003). Konkretno, gluva deca koja su bila bolji
Citaoci pokazala su razvijeniju sposobnost fonoloske svesnosti, korektno su
supstituisali jednu fonemu drugom u cilju kreiranja nove reci. Imala su visa
postignuéa na testu razumevanja pro€itanog (Luetke-Stahlman & Nielsen,
2003). Korelacija izmedu ova dva elementa pismenosti nije pronadena kod dece
sa umerenim oblikom nagluvosti (Gibbs, 2004).

Studije potvrduju da deca sa osSteCenjem sluha ne pokazuju kasnjenje u
ucenju slova u poredenju sa cujuc¢im vrSnjacima, ali da postoje problemi u
povezivanju grafema sa fonemama i kasnjenja u stvaranju odnosa slovo-glas
(Easterbrooks & Lederberg, 2008; Ambrose et al., 2012). Ostec¢enje sluha
afektira sposobnost percepcije govora, pa se ova deca prilikom citanja oslanjaju
na nefonoloske, vizuelne strategije. Koriste direktno mapiranje izmedu napisane
reci 1 njene znakovne ili izgovorne forme, kao i vizuelno prepoznavanje cele
reci (Allen et al., 2011).

Vilijams (Williams, 2004) je ispitivao razvoj pismenosti kod dece
ostecenog sluha i razloge zbog kojih biraju da pisu. DoSao je do zakljucka da
ova deca veoma brzo usvajaju pravila strukture pisanog jezika. Istice da je
pisanje za njih veoma znacajno, jer na taj nacin prenose intimne informacije,
uspostavljaju kontakt sa drugima, zadrzavaju i obnavljaju iskustva. Zakljucuje
da je pisanje smislena aktivnost za decu oStecenog sluha koja im omoguc¢ava da
ispune svoj li¢ni i socijalni Zivot slicno kao deca koja normalno cuju.

Pisani diskurs ¢ujucée i gluve dece se ne razlikuje u pogledu korisc¢enja
pravopisnih pravila, ali postoje odredene razlike u pogledu leksike i sintakse.
Pisu jednostavnije recenice koriste¢i proste glagolske oblike. Posebne probleme
im predstavlja pisanje zamenica, priloga, predloga, veznika re¢ca, pomoc¢nih
glagola i pasivnih recenica (Wolbers, 2007). Kao posledica toga pisani oblik
diskursa je manje gramaticke sloZzenosti, pa gluva deca mogu imati problem da
svoje ideje 1 misli izraze pisanim putem (Wolbers et al., 2015). Potrebno je
postojanje pazljivo koncipiranih skolskih programa za sticanje pismenosti kod
ove populacije dece, postojanje saradnje izmedu roditelja ucitelja, kao i rano
upucivanje na Stampane sadrzaje. Aktivno uces¢e roditelja u ovom procesu je
veoma vazno jer se tada frustracija deteta smanjuje, postaje visSe motivisano i
brze napreduje (Heineman-Gosschalk & Webster, 2003).
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Ovakve ¢injenice o karakteristikama govornog jezika i njegove pisane
forme dece oste¢enog sluha, ostavljaju malo mesta za optimizam. Postoji nada u
pogledu usavrSavanja tehnologije slusnih aparata, razvoja efikasnijih tehnika za
podsticanje razvoja auditorne svesnosti i didaktickih tehnika u vezi sa Citanjem.
Vazno je istaCi da potencijal za ucenje jezika kod gluvog deteta postoji kroz
Citav period Skolovanja, a i kasnije. Dace rezultat jedino ako je adekvatno
upotrebljen 1 ako lingvisticka iskustva deteta odgovaraju njegovim razvojnim
potrebama.

Pocetak sprovodenja istrazivanja o razvoju jezika dece urednog sluha
vezuje se za sredinu 19.veka i podru¢je Nemacke, Austrije i Rusije.
Interesovanje za jezik gluve dece javlja se u priblizno isto vreme, sredinom
1800. godine. Tokom godina doslo je do priblizavanja eksperimentalne
psihologije i filozofije, $to je rezultiralo rastom interesovanja stru¢njaka iz ovih
oblasti za istrazivanje i1 bolje razumevanje odnosa izmedu misli, jezika i
inteligencije (Marschark & Spencer, 2006). Sa tim u vezi, raste nau¢no
interesovanje za gluvu decu. ProuCavanjem povezanosti jezika i visih
mentalnih procesa istrazivai stiu znanja potrebna za kreiranje obrazovnih
programa za gluvu decu. Teorijska i empirijska istrazivanja jezickog razvoja
gluve dece ukljuCuju godinama unazad i kontrolnu grupu cujuce dece.
IstrazivacCi su na taj nacin pratili paralelu razvoja jezika ove dve populacije i
belezili odstupanja i kasnjenja gluve dece u odnosu na kontrolnu grupu. Ciljevi,
predmeti i metode ovih studija formirali su se pod uticajem zastupnika razlicitih
metoda obrazovanja za gluvu decu. Jedna grupa stru¢njaka se zalagala za
edukaciju koja se bazira samo na govornom jeziku, druga je isticala znacaj
znakovnog jezika, a tre¢a je podrazumevala njihovu kombinaciju. Vecina
teorijskih istrazivanja je imala za cilj povezivanje metoda za obrazovanje i
metoda za razvoj jezika gluve dece. Krajem 19. i pocCetkom 20.veka strucnjaci
vode polemiku o kvalitetu razlicitih pristupa tretmanu i obrazovanju gluve dece.
Predstavnici ,,oralnog pristupa“ isticu znacaj govornog jezika naspram
znakovnog. Navode da gluva deca moraju razviti sposobnost govora da bi
dostigli viSe nivoe kognitivnog funkcionisanja koji su neophodni za proces
obrazovanja (Marschark & Spencer, 2006). Takode, razumljiv govor im
omogucava dostizanje veceg stepena obrazovanja i vefe moguénosti za
zaposljavanje, a samim tim kvalitetniji socijalni Zzivot (Beattie, 2006).
Zagovornici ,,kombinovanog pristupa“ smatraju da je kombinacija znakovnog
jezika i govornog jezika od najveceg znacaja za gluvu decu. Isticu da primena
ovog pristupa obezbeduje uspeSan proces opismenjavanja, razvoja reCnika i
komunikacije ove dece i da izdvojena upotreba znakova ne aktivira procese
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misljenja (Marschark & Spencer, 2006). Ovaj pristup podrazumeva povezivanje
znakova sa govornim ili pisanim jezikom, kako bi koncepti bili prepoznati i
shvaceni. Integracija vizuelnih 1 auditivnih signala predstavlja esencijalnu
komponentu razvoja jezika kod gluve dece. Mnogi nastavnici i istrazivaci
smatraju da ovakva kombinacija zajedno sa koris¢enjem asistivne tehnologije
omogucava koncept ,totalne komunikacije*. Filozofija totalne komunikacije
podrazumeva upotrebu multiplih modaliteta u kominikaciji i obrazovanju dece
oste¢enog sluha. Obuhvata receptivne metode: slusanje i Citanje i ekspresivne:
znakovni jezik, govorenje i pisanje (Spencer & Toblin, 2006). Ova filozofija je
prilagodljiva potrebama, sposobnostima i ograni¢enjima svakog deteta. Dete
komunikacione kompetencije (Spencer & Tomblin, 2006). Totalna
komunikacija pruza detetu korisne auditivne i vizuelne informacije. Medutim,
mnogi nastavnici su u praksi primenjivali simultanu komunikaciju (govorni
jezik je pratio znakovni), dok su manje stimulisali sluSanje i samostalan govor.
Takav nacCin primene filozofije totalne komunikacije rezultirao je veéim
samopouzdanjem dece, ali ne i dostizanjem vecih nivoa pismenosti i govorno-
jezickog razvoja. Protivnici ovakvog pristupa smatraju da se gluva deca vise
fokusiraju na vizuelne znakove, jer imaju poteskoca u audtivnoj obradi
informacija i isticu da poznavanje znakovnog jezika nema uticaja na razvoj
govornog jezika ove dece. Spenser i Tomblin (Spencer & Tomblin, 2006)
navode da totalna i simultana komunikacija ne mogu biti ekvivalenti.

Vecina gluve dece danas ima ugradene kohlearne implante i prati redovne
Skolske programe, a istrazivaci 1 dalje tragaju za najboljim metodama
obrazovanja koje se baziraju na govornom jeziku (Marschark & Spencer, 2006).
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GLAS
UvOoD

Glas, odnosno njegov savrSeniji produkt - govor predstavljaju
najefikasniji nacin ljudskog komuniciranja. Interesovanja ljudi za fenomen
glasa i ispitanja na tom podrucju datiraju jos od davnih vremena. Danas se samo
mozZe pretpostavljati Sta se odigralo u toku evolucije Coveka i kada je nastao
fenomen glasa. Covek je u svom evolucionom razvoju rano uspostavio
odredene sisteme komunikacija, koje su mu omoguéile da prezivi u borbi za
opstanak. U kasnijim etapama razvoja covek je morao sistem gestikulacije
dopuniti i zameniti efikasnijim sistemom kao S$to je upotreba glasa i govora.
Razvojem centralnog nervnog sistema, ¢ovek je ruke osposobio za rad umesto
za kretanje, a delove digestivnog puta za produkovanje najpre zvucnih signala,
koji su se vremenom pretvorili u govor, kao najviSe i najefikasnije sredstvo
komunikacije (Petrovi¢ Lazi¢ i sar., 2015).

Glas zauzima najznacajnije mesto u svetu zvukova koji nas okruzuju. To
je fenomen koji se proucava od davnina i prema tome postoje brojni pokusaji
definisanja glasa. Medutim, ne postoji stabilna i opste prihvacena definicija.
Najcesée se istiCe da je glas zvuk kojim se oglaSavaju ziva biéa, a koji je
proizveden specijalnim organima fonacije i poseduje odredene fizicke i muzicke
kvalitete. Glas Coveka moZe biti govorni, pevani, Sapat, imitacija prirodnih
zvukova 1 sl. Ljudski glas se prenosi kroz vazdusni medijum tako da zvucni
talas nastaje pomeranjem vazduSnih Cestica u vidu njihovog zgusnjavanja i
razredivanja. Zvuk se moze rasprostirati kroz sve sredine (gasovite, tecne,
¢vrste). Kada Covek fonira, glas ne izlazi samo sa vazduhom kroz usta u
spoljasnju sredinu, nego se raspostire i po unutraSnjim organima, tako da
vibriraju grudi, glava i vrat.

Ljudski glas je jedinstven, a njegova fleskibilnost nam omogucava da
iskazemo naSe misli, emocije, radosti i strahove. MozZe se re¢i da je glas slika
licnosti, starosti, zdrastvenog i emotivnog stanja jedne osobe. Interesovanja
ljudi za poremecaje glasa datiraju od pamtiveka. Dosta interesantnih clanaka
moze se pronaci vec i u spisima antickih Grka. Koliko je glas oduvek bio bitan
pokazuje Cinjenica da su anti¢ki Grei smatrali da glas nastaje u srcu. Sigurno je
da su vokalna zanimanja postojala u razvijenim oblicima i u ranijim kulturama.
Visoki stalezi negovali su svoja glasovna zanimanja uceci druge svojim
mudrostima ili sluzeéi nekom kultu. Umetnost pevanja se javlja kod svih
naroda.
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Kao §to je poznato, izvor glasa predstavljaju glasnice koje svojim
vibriranjem dovode do periodi¢nog zgusnjavanja i razredivanja vazdusne struje.
Zvuk nastao u grkljanu rasprostire se na sve strane unutar organizma. Jedan deo
vazduha izlazi u spoljasnju sredinu kroz usni otvor i stize do uva sluSaoca, a
istovremeno i do uva osobe koja vrsi emisiju tona (Petrovi¢ Lazi¢ i Kosanovi¢,
2008).

Kvalitet glasa ne zavisi samo od glasnica ve¢ i1 od fine ravnoteze koja se
uspostavlja izmedu pluéne funkcije i aktivnosti artikulatora. Fonacija se razvija,
odrzava i kontroliSe pod stalnim uticajem akustickog, vizuelnog i kinestetickog
feed back mehanizma. Sve informacije iz ovog podrucja organizuje i koordinira
CNS koji u sustini upravlja fonacijom.

RAZVOJNE I POLNE KARAKTERISTIKE GLASA

Promene u produkciji glasa tokom Zivota

Nacin na koji koristimo glas menja se kroz sva Zivotna razdoblja: rano
detinjstvo i detinjstvo, zrelost i1 starost. Promene u glasu povezane su sa
bioloskim, kognitivnim, socijalnim i emotivnim sazrevanjem (Lopes et al.,
2012)..

Beba plac¢em izrazava glad, bol i nezadovoljstvo. Pla¢ deteta ima svoju
svrhu i to je osnovni vid njegove komunikacije. Gukanje dete koristi da izrazi
zadovoljstvo, srecu i uzivanje. I pla¢ i gukanje odrazavaju sposobnost deteta da
kontroliSe svoj glas i svoje okruZzenje. Kako rastu deca koriste glas za
produkciju govora i izrazavanje ideja i raspoloZenja. Odrasli koriste mimiku
dok dete ne nauci da govori a kasnije promene visine i intenziteta glasa ukazuju
na razli¢ita znacenja i namere (Boliek et al., 1997).

Oko osamnaeste godine glas postaje zreliji. U ovom dobu pojedinac ima
punu kontrolu nad glasom i sposoban je da koristi viSe varijanti visine i glasnog
izrazavanja. U normalnim uslovima, prosecna visina govora ili frekvencija glasa
ostaju nepromenjene tokom nekoliko decenija, a nacin na koji se glas koristi
zavisi od specifi¢nih situacija. Odrasli Cesto zloupotrebljavaju svoj glas. Radeci
odredene poslove oni su prinudeni da govore veoma glasno, a to loSe utie na
glas. Postoji niz faktora koji uti¢u na oStec¢enje glasa a .

Strukura i funkcija larinksa propadaju sa godinama narocCito u poznijem
zivotnom dobu kada dolazi do razaranja celularnog, strukturalnog i nervno-
miSi¢nog integriteta laringealnog sistema. Kontrola glasa ne zavisi samo od
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glasnica nego i1 od fine ravnoteze koja se uspostavlja izmedu pluéne funkcije 1
aktivnosti artikulatora; a sve ovo zajedno zavisi od funkcionalne oCuvanosti
krvnog, endokrinog i skeletnog sistema.

Promene na larinksu izazvane starenjem pogadaju hrskavice, zglobne
povrsine, ligamente, potporne strukture i naravno glasnice. Do osme decenije
zivota, mada se deSava i ranije, dolazi do osifikacije grkljanskih hrskavica. Sa
godinama hrskavice gube fleksibilnost. Zglobne povrSine postaju istanjene i
pokazuju nepravilnosti. Promene na vokalnim ligamentima mogu izazvati
nepravilne vibracije glasnica koje se ¢uju kao hrapavost, a izrazavaju se kao Fo
varijabilnost. Atrofija laringealnih miSi¢a moze dovesti do savijanja glasnica 1
slabosti. Sve navedeno moze izazvati zadihanost i napetost glasa sa promenana
u visini i rezonanciji, Sto se Cuje kao ,,staracki glas”. U starijim godinama, kod
Zena visina glasa postaje niza a kod muskarca postaje visa.

Ove promene visine glasa povezuju se sa opadanjem nivoa estrogena kod
7ena i testosterona kod muskaraca. Cak i nestru¢ni ljudi mogu na osnovu
slusanja da procene neCije godine. Potrebe glasa razliCite su kod mladih i
starijih ljudi. Profesor u penziji ne drzi viSe duga predavanja koja opterecuju
njegov glas. Opadanje telesnih funkcija je praeno i smanjenim potrebama.
Nasuprot fizioloSkom opadanju kod svakog pojedinca, glas zadrzava glavnu
ulogu u komunikaciji. Verbalna komunikacija je jedni nacin kojim osoba u
godinama moze da ostvari meduljudski kontakt i kontroliSe okruZenje.

Karakteristike osnovne frekvencije kroz Zivotna razdoblja

Kada se dete rodi, grkljan se nalazi visoko u vratu u visini treeg vratnog
prsljena (Gray, Smith & Schneider, 1996). Resica dodiruje meko nepce. Zbog
podignutog grkljana dete moze da diSe dok sisa, a takva pozicija grkljana
umanjuje rizik od gusenja. Ubrzo nakon rodenja grkljan pocinje da se spusta i
do pete godine dolazi do nivoa Sestog vratnog prsljena. Spustanje grkljana
nastavlja se dok on ne dode do nivoa sedmog vratnog prsljena, a to se deSava
izmedu 15-te i 20-te godine Zivota.

Pri rodenju glasnice su u proseku duge 3 mm kod oba pola. One
prose¢no rastu 0,4 mm godisnje kod zena, a 0,7 mm kod muskaraca, ali ova
razlika ne stvara razlike u visini glasa izmedu decaka i devojiCica. Oni imaju
slicne osnovne frekvencije do dvanaeste godine zivota. Tokom puberteta
glasnice kod muskaraca ubrzano rastu do 10 mm i $to je veoma vazno debljaju
(McAllister & Sjolander, 2013). Uveéanje u duzini i debljini glasnica tokom
puberteta ima za posledicu veliko opadanje osnovne frekvencije glasa kod
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muskaraca. U poredenju sa tim Zenske glasnice dobijaju 4 mm u duzini tokom
puberteta, bez znacajnijih zadebljanja. Osnovna frekvencija kod Zena opada za
samo 3 muzicka tona tokom puberteta. Posle puberteta duzina glasnica kod
muskaraca iznosi 17 do 20 mm, a kod Zena 12,5 do 17 mm. Zahvaljujuci veéoj
strukturi glasnice kod muskaraca vibriraju sa nizom osnovnom frekvencijom od
zenskih, a posledica toga je dublji muski glas.

lako pojedinci imaju uobi¢ajenu frekvenciju govora (prosecnu visinu),
frekvencija glasa konstantno varira tokom produkcije govora. Monoton glas
javlja se kada uobicajena frekvencija govora ne varira tokom produkcije glasa.
Ljude sa monotonim glasom nije zanimljivo sluSati i njihovi sluSaoci brzo
izgube interesovanje. Promena visine glasa ima i lingvisticki znaca;.

Visina necijeg glasa zavisi od pola i uzrasta. Visina glasa odreduje
osnovnu frekvenciju koja je povezana sa brzinom vibriranja glasnica. Sto je
veéa brzina vibriranja i visina glasa se povecava. Brzina pri kojoj glasnice
vibriraju zove se osnovna frekvencija glasa. Frekvencija se meri u hercima (Hz)
ili brojem vibracija u sekundi. Osnovna frekvencja glasa znatno varira tokom
govora, ali svaki pojedinac ima prosecnu osnovnu frekvenciju, ili uobicajenu
visinu (stalnu visinu) glasa. Svaki pojedinac ima i odgovarajuéi nivo visine koji
se naziva optimalni nivo visine i on je u glavnom odreden strukturom glasnica.
Odrasli muskarci imaju osnovnu frekvenciju od oko 130 Hz (glasnice se
otvaraju i zatvaraju 130 puta u sekundi) a Zene imaju osnovnu frekvenciju oko
250 Hz. Osnovna frekvencija decijeg glasa moze dosti¢i i 500 Hz pa je njihov
glas prodoran i visok (Titze, 2000). Razlika u osnovnoj frekvenciji glasa izmedu
muskaraca, zena 1 dece uglavnom je zasnovana na strukturi samih glasnica (K.
Michelsson & O. Michelsson, 1999).

Visina glasa se menja modifikacijom duzine i zategnutosti glasnica.
Izduzivanje 1 zatezanje glasnica pomocu kontrakcije unutrasnjeg misica
povecava visinu glasa, a opustanje ovih misic¢a smanjuje visinu glasa.

U ovom poglavlju bi¢e navedeni samo sazeti elementi funkcionalne
anatomije i fiziologije, kao i odgovori na pitanja koja su pacijenti najcesce
postavljali.
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ANATOMIJA I FIZIOLOGIJA GLASA

Funkcija larinksa

Grkljan je dugo smatran iskljuivim organom fonacije, a glas je
identifikovan sa fonacijom. Dugo vremena je trebalo da nauka i Zivotna praksa
pokazu i dokazu da se fonacija, kao komponenta kompleksne anatomske
strukture glasa, realizuje odgovaraju¢im uces¢em ne samo svih mehanizama
efektornog sistema (respiratornim, fonatornim, rezonatornim i artikulatornim),
vec 1 svim ostalim delovima sistema ¢oveka. Dakle, moZemo slobodno re¢i da
,,ne postoji glas* vec ,,postoji Covek koji fonira tj. proizvodi glas, i on mu sluzi
u meduljudskoj komunkaciji kroz sistem dogovorenih jezickih simbola”
(Petrovi¢ Lazi¢ i sar., 2011).

Sastav grkljana je veoma sloZen. Njegov ¢vrsti deo obrazuju hrskavice
koje su povezane medusobno i sa susednim strukturama, sa zglobovima i
ligamentima. Hrskavice se pokrecu jedna prema drugoj pod dejstvom misica
grkljana. Osim toga, u sastav grkljana ulaze i podsluzokozni sloj, tj.
fibroelasti¢na opna grkljana, kao i sluzokoza, koja iznutra oblaze hrskavice
grkljana.

Velicina larinksa zavisi od pola, uzrasta i individualnih osobina coveka.
U pubertetu dolazi do povecanja mase svih delova larinksa, kod muskaraca se
uvecava za dve trecine, a kod Zena za jednu polovinu. Rast grkljana je u ovom
periodu narocito izrazen na Stitastoj hrskavici (cartilago thyroidea), tako da se
na njenoj prednjoj strani stvara izbocenje, tzv. Adamova jabucica (pomum
Adami). Povecanje Stitaste hrskavice dovodi do povecanja glasnica, tako da su
glasnice odraslog muskarca prosecno dugacke 22 — 25 mm, a kod Zena izmedu
18 — 20 mm. Glasnice (Plicae ili Chordae vocales) su trakasti miSi¢no-vezivni
nabori koji se pruzaju od ugla Stitaste hrskavice do vokalnog nastavka
aritenoidne hrskavice, iznad glasnica nalaze se lazne glasnice to su
ventrikularni nabori koji se sastoje iz spoljasnjeg dela tireoaritenoidnog misica i
od ventrikularnog ligamenta.

Fonacija i vibriranje glasnica

aktivnost respiratornih misi¢a i1 grudnog kosSa, Sto izaziva povecanje
subgloti¢nog pritiska i kada on dostigne dovoljnu jacinu glasnice se otvaraju i
propustaju vazduh. Vazduh brzo proti¢e kroz larinks, pritisak se smanjuje i
glasnice se zatvaraju. Pritisak ispod glasnica opet raste i proces se ponavlja.
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Zvuk se stvara menjanjem pritiska izazvanim kada mali mlazevi vazduha
prolaze kroz glasnice koje se pomeraju. Epitel glasnice je labav i moze da
vibrira u talasastom obliku preko slojeva koji se nalaze ispod. Kompleksan
nacin otvaranja i zatvaranja glasnica stvara mukozni talas. Dobar mukozni talas
je neophodan da bi se glasnice otvarale na jednolik i simetriCan nac¢in. Svaka
promena na glasnici remeti mukozni talas i oStecuje glas (Simoes-Zenari, Nemr
& Behlau, 2012). Brzina pri kojoj glasnice vibriraju zove se osnovna
frekvencija glasa. Frekvencija se meri u hercima (Hz) ili brojem vibracija u
sekundi. Osnovna frekvencja glasa znatno varira tokom govora, ali svaki
pojedinac ima prosecnu osnovnu frekvenciju. Koordinisana aktivnost
unutrasnjih laringealnih misica uti¢e na ¢vrstinu, duZinu i stepen zatvorenosti
glasnica.

Kada su sastavljeni vokalni nabori (glasnice), oni suzavaju glotis.
Glasnice funkcioni$u kao vibrirajuéi ventili, one se naizmeni¢no razdvajaju pod
dejstvom vazdusnog pritiska, i spajaju pod dejstvom vazdusne struje. Vibracioni
ciklus, koji se sastoji od otvorene i zatvorene faze se ponavlja u ubrzanim
nastavcima od 80 do 800 ciklusa u sekundi. Faza zatvaranja je uslovljena
delimi¢no i zbog Bernulijevog efekta (kada je brzina vazduha izmedu suzenih
nabora najveca, pritisak koji deluje na zidove glotisa je minimalan). Ovaj talas u
frenkvenciji osnovnog tona nadrazuje rezonantnu Supljinu i $to je jaci zvucni
talas, to je viSe harmonic¢nih zvukova (Roach, 2002).

Aktiviranje glasa i znacaj disanja za produkciju dobrog glasa

Deo ispod glasnica sluzi glasu kao izvor snage. Respiratorni mehanizam
obezbeduje aktiviranje glasa kroz disanje. Disanje, koje predstavlja jednu od
osnovnih fizioloskih funkcija Zivog organizma, obezbeduje razmenu gasova u
slozenom i celovitom procesu razmene materija. Medutim, pored respiracijske
funkcije, disanje je u toku evolucije ¢oveka preuzelo i1 funkciju aktivatora glasa.

Pokreti disanja su automatski. Oni su pod kontrolom centra za respiraciju
u produzenoj mozdini. Ritam i dubina disanja reguliSu se i dejstvom
subkortikalnih ganglija 1 kore velikog mozga, §to je naroCito izraZeno u
emotivnim stanjima straha i uzbudenja. Optimalno disanje za fonaciju ispoljava
se u tome da se stvaranje glasa obavlja bez preterane snage, prirodno i bez
napetosti. Za vreme govora udisanje ne sme da bude preterano Cesto, jer
prevelika napetost grudnog koSa i trbusnog zida zamara i remeti dobru
produkciju glasa. Pogresan mehanizam disanja opterecuje neuromuskulatorni
sistem aktivatora, generatora i rezonatora, te posle kraceg ili duzeg vremena
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nastaju prolazna ili trajna oStecenja glasa. U dobro kontrolisanoj fonaciji glavnu
ulogu ima oslonac glasa ,,apodo®, koji predstavlja regulisanje koordinacije
pokreta miSic¢a udisaca i izdisaca.

Frekvencija disajnih pokreta u minutu zavisi od vise faktora ali se smatra
da je normalna kada u mirnom stanju iznosi kod novorodenceta 40 do 60
disajnih pokreta, a kod odraslih 16 do 20 pokreta. Pri mirnom disanju duZzina
izdisaja i udisaja je priblizno ista, dok se za vreme govora i pevanja menja.
Udisanje se skracuje, a izdisanje se produzuje za 15 do 30 sekundi. Menja se i
ritam disanja. Ekonomicnost, lakoc¢a i efikasnost govornog i pevanog disanja
zavise od lakoce koriS¢enja 1 pravilnog doziranja izdahnutog vazduha. Pri
izdisaju kod duzeg, normiranog i umetni¢kog govora kao i pri pevanju potrebna
je veca kontrola i regulacija subgloticnog pritiska i koli¢ina vazduha koji prolazi
kroz glotis. Prilikom umetnickog govora i pevanja potrebno je realizovati,
menjati i usaglasavati ritam, tempo, trajanje, kvalitet i kvantitet akusti¢kih
komponenti. Ceo proces se kontrolise u specificnim delovima mozga.

Ekspirijum, prema najnovijim autorima o anatomiji i fiziologiji disanja,
zavisi od elasti¢nosti pluénog tkiva, a ne od misi¢a izdisaca grudnog kosa, kao
Sto se donedavno smatralo. Ova muskulatura samo spre¢ava brzo sakupljanje
plu¢nog tkiva i pomaze u doziranju brzine izdisaja.

Dijafragma je primarni miSi¢ udisaja. Pri izdisaju duzeg, normiranog i
umetnickog govora, kao i pri pevanju, gde je potrebna veca kontrola i regulacija
subglotickog pritiska i koli¢ina vazduha koji prolazi kroz glotis, znacajnu ulogu
imaju dijafragma i glatka muskulatura duSnika. Danas se smatra da, bez ovoga
nije moguce generisanje i emitovanje suptilno nijansiranih tonova po zvuku i po
jacini.

Prefonatorni polozaj glasnica takode bitno wutiCe na pravilno
funkcionisanje respiratornog mehanizma, narocito je znaCajan za pevani glas,
jer omogucava automatsku pripremu svih struktura za produkciju glasa. Na
kraju ekspirijuma kada se miSi¢i grudnog kosa i abdomena opustaju, postoji
kratka pauza pre pocCetka inspirijuma. Ova pauza se zove izdisajna pauza. Ona
se javlja samo kada su telo i um u potpunosti u stanju mirovanja. Pod ovim
uslovima organizam ima malu stopu razmene kiseonika i ugljen-dioksida, i ne
ocekuje predstoje¢i napor ili uzbudenje. Frekvencija disanja je niska. Blage
kontrakcije dijafragme dovoljne su da odgovore za potraznjom kiseonika. Jedini
izdisajni pokreti koji se mogu videti su pokreti abdominalnog zida koji se
izmesta napolje zbog spustanja dijafragme. Disanje u stanju mirovanja moze se
promeniti u aktivniju formu kao posledica:
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— psiholoskog prilagodavanja na povecanu proizvodnju ugnjen-dioksida u

tkivima kada se poveca misi¢na aktivnost i

— emotivnog iS¢ekivanja, pripremajuci organizam za akciju.

Prvi vidljivi znaci dubokog disanja su pokreti grudnog kosa ka spolja
praceni kretanjem abdomena napred. Grudni ko$ se moZe proSiriti aktivnim
kontrakcijama spoljasnjih medurebarnih misi¢a, ovo se dogada kada je potreba
za vazduhom poveéana i kada se dublje die. Sirenjem donjeg dela grudnog
kosa povecava se precnik, Sto omogucava dijafragmi da izmesti viSe vazduha.
Drugi, efektivni pokret pri inspirijumu je istezanje zakrivljenog kicmenog stuba,
kada se vratna i lumbalna zakrivljenost prsljenova i zakrivljenost grudnog kosa
ispravi, volumen abdomena i grudnog kosa se povecava. Deo terapije glasa se
zasniva 1 na korekciji stava, a to podrazumeva stajati Cvrsto na zemlji i
ponistavati lumbalnu zakrivljenost tako Sto ¢e se karlica naginjati unazad.

Snazne emocije mogu dovesti do ubrzanog disanja. One pripremaju telo
za reakciju automatskim i endokrinim promenama, i kada se predvidena
reakcija odlozi, npr. zbog straha od posledica, previSe ugljen-dioksida ¢e se
izbaciti iz sistema. Nizak nivo ugnjen-dioksida u krvi i tkivima sprecava
dostupnost kiseonika i moze da izazove razne probleme. U svom akutnom
obliku moze da dovede do regulacionog manjka cirkulacije i do nesvestice. U
manje akutnoj formi napeto ubrzano disanje moze da izazove simptome, tzv.
hiperventiliraju¢eg sindroma: vrtoglavica, glavobolja, razdrazljivost, parastezije
(osecaj peckanja u ekstremitetima), miSi¢ni gréevi ruku i lica. Hiperventilacija
je Cesta pojava u govornim poremecajima, npr. u funkcionalnoj disfoniji kada
pacijent govori ceo dan sa velikim gubljenjem vazduha i u organskoj
paraliti¢noj disfoniji kada je pacijent u nemoguénosti da zatvori glotis kao
rezultat paralize glasnica.

Kada je disanje u potpunom mirovanju, faza ekspirijuma nastaje kao
posledica elasti¢nosti pluénog tkiva koje se nakon ekspirijuma vraca u prvobitni
polozaj. Nije potreban dodatni uticaj miSi¢a da izbaci vazduh iz pluca s obzirom
da prirodni pocetni polozaj jo§ nije postignut. Posle dugog inspirijuma (kada se
pripremamo da govorimo ili pevamo), elasticna sila ekspirijuma je velika, kao
rezultat snazne elasti¢nosti plu¢a. Ako bi ovoj sili bilo dozvoljeno da izbaci
vazduh iz plu¢a kroz vokalne nabore, vazdusni pritisak bi bio visok u odnosu na
ono S$to je potrebno za dobru fonaciju. Prema tome visok vazdu$ni pritisak i
protok se kontrolisu kroz suprotnu-udisajnu silu:

— tezinom sadrzaja abdomena, kada osoba stoji uspravno i
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— odredenom nijansom udisajne muskulature, dijafragme 1 spoljnih
medurebarnih misica.

Kontrolisanje je najjaCe na pocetku fonacije i moze slabiti postepeno
kako ekspirijum napreduje i zategnuta tkiva se vracaju u svoju prirodnu

.....

rezervne koli¢ine vazduha.

Suzdrzavanje od udisaja tokom fonacije zove se kontrola disanja. Dobro
edukovani profesionalni govornici i pevaci su svesni neke indirektne kontrole
rezonantne osobenosti svog glasa. Neki je ose¢aju u abdomenu, a neki na
ledima. Neki govore da im se predeo vrata Cini kao centar kontrole kvaliteta
njihovog glasa.

Za tehnike govornog i pevanog disanja od posebne vaznosti su sledece
¢injenice:

- za kvalitetnu fonaciju vaZznija je kontrolisana ekspiracija od povecanja
vitalnog kapaciteta, kao $to se doskora smatralo;

- prevelika koli¢ina udahnutog vazduha i jaka inspiracija narusavaju
automatizme kvalitetne ekspiracije;

- prevelika napetost miSi¢a grudnog koSa i trbuha dovodi do brzog
zamora i poremecaja u aktiviranju glasnica, tj. u fonaciji;

- polozaj i stanje napetosti vrata, grudnog kosSa i trbuha uslovljavaju
kvalitetnu respiraciju, govorno i pevano disanje;

- pogreSan mehanizam govornog i pevanog disanja, ne samo S§to
prouzrokuje lo§ kvalitet glasa, ve¢ dovodi do poremecaja na nivou
svih organa fonacije.

- raspored napetosti muskulature fonatornog i respiratornog mehanizma
je od presudnog znacaja za laku, ekonomic¢nu i kvalitetnu fonaciju.

Fiziologija produkcije glasa

Fiziologija produkcije glasa je veoma slozena. Proizvodnja glasa pocinje
u kori mozga. Mnogi mozdani centri su ukljueni u slanje odgovarajucih
impulsa do nerava i mi$i¢a koji su zaduzeni za stvaranje glasa. Mozak, takode,
prima osecajne i slusne povratne informacije i reguliSe ih kako bi kontrolisao
zvuke proizvedenog glasa. Kada se emituju zvucni talasi, receptivno telo (uvo
drugog ¢oveka) ih transformiSe u nervnu aktivnost. Transformisana poruka se
odredenim putem prenosi do odredista koje predstavljaju centri za psihonervnu
aktivnost u kori velikog mozga. U odredistu se formira nervni influks koji se
izrazava akcionim potencijalima, silazi kroz odredene nerve do larinksa i ostalih
organa fonacijskog aparata, a kao krajnji produkt javlja se glas. Ukoliko se
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prilikom opisivanja vibratornog ciklusa glasnica, pode od trenutka kada su
glasnice u poloZzaju adukcije, generisanje glasa se moze opisati na slede¢i nacin
(Petrovi¢-Lazi¢, 1998): Ekspiratorna vazduSna struja nailazi na otpor,
subgloti¢ni pritisak raste i kada njegova vrednost prevazide otpor glasnica one
se otvaraju, propustaju¢i vazdus$nu struju prema farinksu. Na ovaj nacin se
pritisak smanjuje, a glasnice vracaju u polazni polozaj. Kada se glasnice ponovo
nadu u polozaju adukcije ciklus se ponavlja. Odnosi izmedu duzine, mase i
napetosti glasnica s jedne strane i subglotiénog pritiska sa druge strane,
odreduju vrednost potrebnog povecanja veli¢ine pritiska koji je potreban da bi
se nadvladao otpor glotisa. To odreduje 1 brzinu otvaranja i zatvaranja glotisa.
Kako smo vec istakli srednja vrednost visine govornog glasa kod muskaraca
iznosi oko 130 Hz, a kod zena oko 250 Hz.

Kod produkcije dubokih tonova glasnice su relativno mlitave, a za vreme
zatvorene faze ciklusa, povrSine kojima su glasnice u medusobnom kontaktu su
prostrane. Kada se subgloti¢ni pritisak povecava kontakt izmedu glasnica se
gubi, poCevsi od nivoa donje ivice glasnice, prema gore, da bi se na kraju
izgubio u nivou gornjih povrsina glasnica. U tom trenutku donje ivice glasnica
ponovo pocinju da se zatvaraju. Posledica ovakvih pokreta je vertikalna fazna
razlika. Ukoliko se ton snizava, na donjem kraju raspona glasa javlja se
fenomen ,,Skripavog glasa“, koga karakteriSu duzi i kraci periodi glasa.

Kod emitovanja visih tonova dolazi do poveéanja tenzije glasnica,
njihova ivica postaje tanja, a dolazi i do redukcije povrSina kojima su glasnice u
medusobnom kontaktu za vreme zatvorene faze ciklusa. Masa glasnica koje
vibriraju se smanjuje. Nema vertikalne fazne razlike. Kod niskih tonova
zatvorena faza ciklusa zauzima oko polovine kompletnog ciklusa. Kod visih
tonova otvorena faza je duza od zatvorene, a kod najvisih tonova ni u jednom
delu ciklusa ne dolazi do kompletnog zatvaranja. Nacin na koji glasnice
vibriraju zavisi i od jacine glasa. Duzina zatvorene faze vibratornog ciklusa 1
veli¢ina amplitude se povecavaju sa rastom inteziteta glasa.

Glas se u stvari proizvodi kada se glasnice zatvaraju. Za razliku od
popularnog misljenja, glasnice nisu akordi koji vibriraju kao Zice na klaviru ili
gitari...Sto se jaCe glasnice sudaraju to je zvuk glasniji, a §to se ¢eSce otvaraju i
zatvaraju ton je visi. Treba napomenuti da vibracije glasnica nisu vidljive golim
okom. Njih je moguée posmatrati u specijalnoj fizicko-optickoj metodi -
stroboskopiji.

Emitovana re¢ istovremeno biva percipirana od vlastitog cula sluha koje
postaje glavni kontrolni mehanizam eventualnih greSaka, odnosno, jedan od
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najvaznijih ¢inilaca u povratnoj spregi. Funkcijska sprega sluh - fonacija je od
presudnog znacaja za normalan razvoj fonacije i govora.

Tokom fonacije mora da postoji potpuna koordinacija rada svih misica,
kako spolja$njih, tako i unutra$njih. U podizanju, spustanju i fiksaciji grkljana

.....

.....

dejstvo unutra$njih miSica grkljana radi zatvaranja i otvaranja glotisa. Dobijeni
osnovni laringealni ton se pojac¢ava u rezonatornim Supljinama. Fonirati na dahu
1 sa visokom impostacijom, znaci osloboditi grlo i razdvojiti ranije pomenute
fonacijske automatizme, Cija bi istovremena primena oStetila dobru emisiju
tona. Vokalni zahvat se najpre uci, a kasnije se automatizuje te nastaju vokalne
navike.

Strukture i procesi iznad grkljana

U delu iznad grkljana nalaze se rezonantne i artikulacijske strukture
glasa. One obuhvataju nadlaringealne Supljine koje sa odgovaraju¢im misi¢ima i
kostanim strukturama daju specifican kvalitet ljudskom glasu. Vibracije
glasnica izazivaju slab osnovni ton, koji je jedva cujan. Ovakav osnovni ton
mora biti pojatan, odnosno njegova energija mora biti pojaCana nekim
rezonatorom da bi dobio potrebne kvalitete (Petrovi¢ Lazi¢ i sar., 2009).
Veli¢ina 1 oblik amplifikatorske Supljine su od posebnog =znaCaja za
amplifikaciju vibracija. Rezonator mora biti usaglasen sa izvorom tona, oblikom
i veli¢inom, jer za svaku frekvenciju postoji idealan rezonator. Idealni rezonator
mora amplicifirati osnovni ton i stvoriti odgovarajuce vise harmonijske tonove.

Rezonator ljudskog glasa je idealan i jedinstven, jer poseduje sposobnost
menjanja oblika, zapremine i Cvrstine zidova. Ovo omoguéava skoro
neogranicenu sposobnost ovog rezonatora da se adaptira na izvor osnovnog tona
i da omoguci Citav niz varijacija zvuka, koji ne moze izazvati ni jedan do sada
konstruisan muzicki instrument.

Kao $to je poznato svaki vokal nosi karakteristicne formante, pa se,
prema tome, muzicki i1 fizicki razlikuje od drugih vokala. Ovi formanti se
stvaraju u rezonatorskim Supljinama (Waaramaa, 2009). Jezik je glavni organ
koji svojim pokretima i polozajem odreduje veliCinu, oblik i zapreminu
rezonatora, uz ucesce i miSi¢a samih rezonatora. Nemoguce je u jednom
polozaju jezika proizvesti sve vokale, jer svaki vokal zahteva drugi polozaj
jezika, odnosno druk¢iju formu rezonatorskih Supljina, Sto omoguéava stvaranje
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karakteristicnih formanata. Pokreti jezika dovode usnu i faringealnu Supljinu u
obrnutu srazmeru u pogledu njihove veli¢ine.

Da bi se ostvarila dobra fonacija potrebno je optimalno stanje sluha,
CNSa, neurovegetativnog i endkrinog sistema, Covekove psihe i perifernih
organa za fonaciju. PoSto su ispunjeni navedeni uslovi uspostavljaju se
automatizmi, vrsi se postavljanje glasa i stvara se vokalna telesna Sema.

Glas je sredstvo komunikacije, ali je istovremeno i sredstvo izrazavanja
licnosti. Glas i govor su proizvod tri funkcije organizma: respiracije, fonacije i
artikulacije. Svaka od ovih funkcija se nalazi pod jakim uticajem emocija, tako
da u pojedinim situacijama mogu biti poremecene, kako sve zajedno tako i
svaka od njih pojedinacno (Cveji¢, 1981). Strah kao jedna od vrlo jakih
emocija, sprecava Coveka da uspesSno izvrsi koordinaciju fonacijskih pokreta,
Sto kao krajnji produkt daje poremecaj glasa i govora.

Svaki ¢ovek je strogo individualan po svojoj psihickoj strukturi, Sto igra
vaznu ulogu u vokalnom izrazavanju. Pri fonaciji kao visoj psihickoj delatnosti,
nastaju razni psiholoski procesi od kojih zavisi razvoj i odrZavanje glasa i
govora. Emocije koje su se u toku razvoja CNS stavile u sluzbu psihe, imaju
ogroman uticaj na proizvodenje glasa i govora. Pomenuti psiholoski procesi,
takode imaju svoju evoluciju, te prolaze kroz faze saznavanja i emocionalnu
fazu, koja je od presudnog znacaja za optimalnu fonaciju. Saznavanje pocCinje sa
osecajem, najprostijim psihickim procesom mozga, koji u sustini predstavlja
sposobnost cula da u nasoj svesti registruju predmete i pojave iz spoljasnjeg
sveta, koji mogu imati uticaja na stanje i rad unutra$njih organa.

Kada je u pitanju fonacija u procesu ose¢aja ucestvuju culo sluha, vida i
senzibiliteta. Na osnovu raznih osecaja stvara se sloZeniji, integralni psihicki
proces u vidu zapazanja. Zapazajuci rad svog glasovnog aparata, covek obraca
paznju na rad disajnih organa, na subgloti¢ni pritisak, na rad artikulacijskih
organa, Sto predstavlja tzv. specijalizovana zapazanja ili slozene osecaje. Na
osnovu njih se stvara vokalna telesna shema vazna za dobro proizvodenje glasa.
U toku daljeg usavrSavanja fonacije Covek razvija svoju paZnju, paméenje i
mastu, da bi mogao $to uspesnije obaviti razne vokalne zadatke.

Jedan od veoma vaznih psihic¢kih procesa, sa presudnim uticajem na glas
coveka, jesu emocije. One izraZzavaju njegovo dozivljavanje sopstvene licnosti i
okoline, §to se manifestuje u emocionalnom dozivljavanju, emocionalnom
ponasanju i fizioloskim promenama u organizmu (Costa et al., 2012).

Uobicajena je podela nervnog sistema, na osnovu funkcionalnih
svojstava, na somatski i autonomni. Somatski deo obuhvata nervne strukture
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koje inerviSu kontrolu poprecno-prugastih misi¢a koji kontroliSu pokrete tela,
dok autonomni sistem reguliSe funkcije visceralno-glandularnog sistema koji
kontrolise puls, Sirenje i skupljanje krvnih sudova, veli¢inu zenice oka, kao i
aktivnost utrobe. Autonomni nervni sistem ima dva funkcionalna dela:
simpaticki i parasimpaticki sistem, koji vrSe razlicita dejstva na telesne organe.
U emociji kakva je strah dominira simpaticki nervni sistem, koji izaziva
simptome kao Sto su: skupljanje krvnih sudova, ubrzanje pulsa, smanjenje
aktivnosti unutras$njih organa, Sirenje zenica, znojenje, suvocéa usta i slicno.
Nasuprot tome, parasimpaticki sistem dominira kod osecanja tuge ili patnje, a
simptomi mogu da budu: usporenje srca, plakanje i povecana aktivnost utrobe.
Medutim, nisu sve emocije jednostavno povezane sa parasimpatickim ili
simpatickim sistemom. Kod vecine emocija oba aspekta doprinose ukupnoj
slici. Uz to, emocionalne promene ne sadrze samo promene autonomnog
nervnog sistema, posto somatski sistem dovodi do postularnih i ekspresivnih
promena koje su karakteristicne za emocije, a takode kontroliSe i stepen
napetosti popre¢no prugastih misica.

Emocije se najjace izrazavaju u mimici, pokretima ostalih organa, a
naroc¢ito u glasu i govoru. U glasu se menja boja, visina i jacina glasa, jednom
re¢ju, sve njegove osobenosti. Takode se menja i nacin govora. Govor biva brzi
ili sporiji, menja se sklop reci, pa i Citav sadrzaj govora. Poznate su promene u
glasu i govoru koje nastaju pri javnim nastupima, ispitima ili pod uticajem neke
druge jake emocije. Medutim, emocije nemaju samo negativan uticaj na
fonaciju i govor. Stepen i bogatsto emocija su neophodan uslov za puni razvoj
unutrasnjeg Zivota ¢eoveka. Njegova stvaralacka delatnost zahteva unutra$nji
zar i duboku emocionalnost. Danas se svi autori slazu da je jedan od osnovnih
uslova za dobru fonaciju unutraSnja harmonija, odnosno emocionalna
uravnotezenost i stabilnost Coveka, jer ako se one poremete javice se i
poremecaj u glasu i govoru.

Nervni sistem u celini ucestvuje u razvijanju, formiranju, odrzavanju i
kontroli glasa. On uspostavlja vezu organizma sa spoljasnjim svetom i sprovodi
obavestenja o samom organizmu. Odgovoran je za najsloZzenije komponente u
procesu verbalne komunikacije kao Sto su: percepcija, shvatanje, elaboracija,
memorija, integracija.

Kora velikog mozga, talamus, retikularna supstanca, mali mozak,
vegetativni nervni sistem, periferni nervni sistem i endokrini sistem imaju
viSestruki uticaj na fonaciju. Talamus i korpus striatum reguliSu emocionalnost
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govora, retikulna formacija ucestvuje u njegovoj integraciji, dok je mali mozak
organ koordinacije pokreta fonacijske muskulature.

Vegetativni nervni sistem ucestvuje u regulisanju tonusa muskulature
organa za neposredno proizvodenje glasa. Preko svojih centara u hipotalamusu
vegetativni nervni sistem deluje na centralni nervni sistem i endokrini sistem
preko kojih posredno utice na glas i govor.

Dejstvo simpatikusa i parasimpatikusa na vokalni aparat mora biti
uravnotezeno, jer prevladivanje dejstva jednog od njih dovodi do promena u
glasu. Ukoliko dode do prevalencije simpatikusa javlja se pojac¢an tonus misica
organa za neposredno proizvodenje glasa. Ovako pojac¢an tonus ovih miSica
dovdi do pojave tvrde atake glasa, koja tokom vremena izaziva hiperkinetic¢ki
poremecaj glasa. Suprotno ovome, parasimpatikus deluje u smislu smirivanja
miSi¢ne snage organa za neposredno proizvodenje glasa. Na taj nacin smanjuje
se snaga emisije tona i omogucava meka ataka i povezana emisija tona.

Organi za neposedno proizvodenje glasa inervisani su od strane
kranijalnih i spinalnih zivaca. Spinalni Zivci snabdevaju sezitivnim i motornim
vlaknima organe aktivatora glasa, a kranijalni nervi inerviSu generator i reznator
glasa.

POREMECAJI GLASA

Uzroci poremecaja glasa mogu se predstaviti u obliku neprekidnog niza,
na ¢ijem se jednom kraju nalaze organske, a na drugom funkcionalne promene.
Taj neprekidni niz predstavlja put sa dvosmernim saobra¢ajem zato S$to
organske promene mogu dovesti do funkcionalnih oSteCenja, a poremecaji
normalne funkcije glasa mogu izazvati organske promene. Ponekad, na primer,
psihicka reakcija na organski poremecaj izaziva funkcionalni poremecaj znatno
viSe nego sama organska patologija.

Kada se govori o podeli na organske i funkcionalne uzroke ostecenja
glasa, treba, znaci, imati u vidu da ih je Cesto tesko precizno razluciti. Potrebno
je razmotriti niz znacajnih aspekata.

U literaturi koja se bavi rehabilitacijom glasa joS uvek postoji
terminoloska konfuznost oko upotrebe termina ,,funkcionalan i ,,psihogen®.
Grine (Greene, 1980), Kase (Case, 1984) i ve¢ina drugih autora uglavnom ove
termine poistovecuju i koriste kao sinonim za ,neorganski®, a kao uzroke
navode stres, hiperkineziju, psihoneurozu, poremecaj li¢nosti, nepravilnu
upotrebu glasa i sl. Termin ,,funkcionalan® definiSe kao ,,0SteCen glas®, a
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,hormalan laringoskopski nalaz“. Bun (Boone, 1988) termin ,,funkcionalan®
oznacava da nema fizickog ili organskog wuzroka. Prema klasicnom
medicinskom pristupu funkcionalni poremecaji su izazvani psiholoSkim
faktorima.

Najveci broj vokalnih stru¢njaka termin ,,psihogen‘ upotrebljava da opise
glasovne poremecaje koji su povezani sa hroni¢nim ili akutnim stresom,
neurozom ili depresijom, tu se ukljucuju i frustracije, prezaposlenost, kompleks
nize vrednosti, seksualno nezadovoljstvo, Zzivotni stil, finansijski status,
porodi¢na uloga i slicno. Bronic (Brodnitz, 1966) je isticao da definisanje
uzroka poremecaja glasa treba posmatrati kao neprestano njihanje klatna
izmedu pristupa koji stavlja akcenat na organsku etiologiju i pristupa koji
naglasava psiholosko, jer se veoma mali broj pacijenata moze svrstati u jedan
od ova dva pristupa.

Vokalno ponasanje se reflektuje kao Sirok opseg psiholoskog ponasanja:
ucenje, navika, spoznaja, percepcija, motivacija, emocionalni stres i sl. Kada se
govori o psihogenezi u patologiji glasa, li¢nost i osetljivost na stres se uglavnom
smatraju centralnim uzrocima (Pereira et al., 2015). Glas odrazava li¢nost u
onoj meri u kojoj se smatra da ,,licnost” podrazumeva i urodenu biolosku narav
osobe 1 steCene karakteristike koje odrazavaju drustveni uticaj. Mehanizmi
aktivirani strahom, ljutnjom ili drugom stresogenom manifestacijom uticu na
promene visine i opsega glasa. Dugotrajni efekti prolongiranog psiholoskog
stresa na glas se, medutim, teze dokazuju i procenjuju (Lopes et al., 2012). U
procesu ocenjivanja uticaja stresa na glas treba biti oprezan jer osim §to postoji
individualna reakcija na stres, postoje i pacijenti koji prikrivaju svoje stresogene
tegobe iz straha da ne budu ocenjeni kao nesposobni da rese problem. Ponekad
poricanje problema samo po sebi predstavlja formu odbrambenog mehanizma.

Odnos izmedu poloZaja tela, napetosti i stanja anksioznosti je slozen
proces. Stepen fizicke napetosti pacijenta se moze protumaciti kao reakcija na
emocionalno uzbudenje ili kao reakcija na neadekvatno drzanje tela pacijenta.
Postoji mnogo dokaza da se individualni nivoi reagovanja veoma razlikuju.
Vecina ljudi reaguje na akutni stres poviSenim miSi¢nim tonusom, brzom
respiracijom i viSom osnovnom frekvencijom glasa.

Vecéina naucnika smatra da naroCitu paznju treba usredsrediti na
fizioloske, akusticke i psihosocijalne elemente koji utiCu na poremecaje glasa i
stoga podrzavaju multifaktorski model uticaja na poremecaje glasa.

Kod poremecaja fonacije neophodno je posmatrati organizam kao celinu i
prouciti sve mehanizme koji ucestvuju u fonaciji. Na taj nacin ¢e biti moguce
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otkriti oste¢eni deo fonacijskog aparata, a to omogucéava pravilnu dijagnostiku i
efikasnu terapiju. Ovde ¢emo pomenuti naj¢esc¢e poremecaje glasa.

Organski uzroci poremedaja glasa

Kongenitalne anomalije nastaju u vreme radanja. Dele se na
malformacije, koje nastaju kao posledica konstitucionalnih predispozicija, i
steCene malformacije koje su posledica povreda nastalih za vreme ili
neposredno posle radanja. Mogu se ispoljiti na svim delovima fonacijskog
aparata i veoma Cesto ulaze u sastav mnogih sindroma kongenitalnih anomalija
¢itavog organizma. Za fonopeda je od bitnog znacaja poznavanje anomalija
larinksa, jer njihovo kasno otkrivanje dovelo bi do neadekvatnog lecenja i
rehabilitacije. Najcesce kongenitalne anomalije larinksa su: asimetrija larinksa,
sulkus glasnice, membrana larinksa i rascepi nepca i usana.

Asimetrija larinksa se moZe javiti na raznim nivoima. Kada se asimetrija
javi u nivou aditusa larinksa i zahvati njegov ventralni deo (omega epiglotis), to
nema znacajnijeg uticaja na produkciju glasa, ali kada zahvati dorzalni deo,
dolazi do ukrStanja, odnosno prelazenja aritenoida preko srednje linije $to
onemogucava adekvatnu vibratornu sposobnost i utice na produkciju glasa.
Promene koje nastaju u nivou glotisa veoma oSteCuju glas, ove promene se
najcesce izrazavaju u kosom polozaju glotisa i u asimetriji tireoidnih hrskavica.
Poremecaji duzine, debljine, poloZaja, pokretljivosti, vibratornih sposobnosti
glasnica dovode do najvecih akustickih smetnji glasa. Kod pacijenata sa
ovakvim tegobama, pored akustickih oSteCenja glasa, javlja se i izraZzen brz
zamor glasa pri govoru ili pevanju.

U procesu rehabilitacije treba biti svestan da je formiranje pravilnih
fonacijskih automatizama bilo onemoguéeno, srazmerno tezini i duzini trajanja
osteCenja, pa na tome treba dugo i strpljivo raditi. Fonopedska rehabilitacija
treba da je usmerena na uskladivanje pokreta respiracije i rada generatora, ¢ime
se uklanja hiperkinezija koja prati ove anomalije. Veoma je bitno §to ranije
otkriti ovakve poremecaje i savetovati takvom pacijentu da odabere profesije
koje ne iziskuju vecu upotrebu glasa, jer su vokalne sposobnosti ovakvih lica
umanjene.

Sulkus glasnice (Sulcus chordae vocalis) je takav oblik kongenitalne
anomalije koji nastaje usled hipoplazije vokalnog misi¢a, Sto dovodi do
formiranja zleba na slobodnoj ivici glasnice i najcesce se prostire njenom celom
duzinom. Ovakva promena na glasnici uzrokuje poremecéaj vibratorne
sposobnosti, uslovljava nedovoljnu okluziju glotisa. Neadekvatna okluzija
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glotisa izaziva pojavu Sustavog glasa, pacijenti se vokalno zamaraju i pri veCem
vokalnom naporu brzo promuknu.

Vokalna rehabilitacija se usmerava na uspostavljanje optimalne atake
glasa i otklanjanje ili ublazavanje hiperkinezije larinksa. Treba imati na umu da
rehabilitacija traje dugo ali i pored toga daje ograniCene rezultate,Sto je potrebno
predociti pacijentu i ne davati mu lazne nade u pogledu postizanja kvalitetnog
glasa.

Membrana larinksa najceSée nastaje kao posledica poremecaja razvoja ili
povreda larinksa. Kada je u pitanju kongenitalna membrana larinksa
novorodence ima skoro afonican glas, ne moze glasno da place §to omogucava
ranu dijagnozu i odgovarajucu terapiju. Membrana se otklanja hiruskim putem.
Ukoliko se membrana ne uoci i ne ukloni na vreme, u toku daljeg razvoja
deteta, pa i u odraslo doba, dolazi do pojave falsetnog glasa, koji nastaje kao
posledica skracenja vibratorne povrSine glasnica.

Vokalna rehabilitacija ima prevashodno cilj da uspostavi adekvatnu
visinu 1 intezitet glasa, da se postigne korektna ataka glasa i da se izvrsi
promena registra glasa iz falseta u grudni registar.

Rascepi nepca i usana. Ova kongenitalna malformacija je veoma
kompleksna, pored ostalog, dovodi do tezih oSte¢enja govora i glasa. Proces
rehabilitacije pocCinje gotovo od samog rodenja i obuhvata razlicite aspekte,
kako u preoperativnom tako i u postoperativnom periodu. Ovaj problem je
sveobuhvatnije obraden u okviru kursa Klinicke logopedije, iz tih razloga
necemo ga opSirnije opisivati.

Audiogene disfonije. Culo sluha ima najvazniju ulogu u procesu
formiranja fonacijskih automatizama i govornih modela, pa je razumna izuzetna
briga za oCuvanje normalnog sluha. Audiogene disfonije su poremecaji glasa
nastali usled osStecenja sluha, odnosno poremecaja akustickog feed-back
mehanizma, koji reguliSe osnovna akusticka svojstva proizvedenog glasa.
Stepen oStecenja glasa zavisi od vremena nastajanja kao i od tezine oStec¢enja
sluha. Ukoliko se ostec¢enje sluha desilo u razvojnom periodu, odnosno u vreme
formiranja fonacijskih automatizama i govornih modela, javice se teza oStecenja
glasa i govora. Naravno, ukoliko je teze oste¢enje sluha, prouzrokovace teza
osStecenja glasa i govora. Glavni simptomi audiogene disfonije su nestabilnost
odrzavanja visine tona i monotonija u glasu, a ¢esto i preterano jak, krestav glas.
U ovakvim slu¢ajevima neophodno je izvrsiti detaljnu audiolosku analizu, a
rezultati ovog istrazivanja bi¢e osnova za rehabilitaciju oStecenog glasa
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Zapaljenski procesi primarno oStecuju fonacijske organe, a kao
sekundarna posledica ovih procesa javlja se promuklost. Kada zapaljenski
procesi pogode generator glasa dolazi do poremecaja normalnih vibracija
glasnica, §to za posledicu ima viSe ili manje izrazenu promuklost. Ako se
zapaljenski proces odigrava u rezonantnim prostorima, sprecena je normalna
rezonanca glasa, §to uslovljava deformaciju glasa. Zapaljenski procesi koji se
odigravaju na aktivatoru glasa skoro uvek su praceni kasljem koji opterecuje
generator i oStecuje njegove fonacijske elemente. Neadekvatno i dugotrajno
leCenje ovih procesa skoro redovno dovodi do oste¢enja glasa koji nastaje kao
posledica narusavanja pravilno formiranih fonacijskih automatizama.

Dugotrajni zapaljenski procesi u larinksu mogu dovesti i do oSteCenja
miSi¢nih elemenata koje se manifestuje kroz slabljenje tonusa misica ili ¢ak do
gubitka miSi¢ne mase glasnica. Poremecaji ove vrste se ispoljavaju u vidu
nedovoljne okluzije glotisa, Sto uslovljava pojavu promuklosti. Ovaj nedostatak
pacijenti pokuSavaju da kompenzuju povec¢anim radom ostalih misica larinksa, a
naroCito miSica ventrikularnih nabora, Sto za posledicu ima razvijanje
hiperkinezije na ovom nivou. U praksi najceSce susreCemo internus pareze,
zatim, transverzus pareze, i rede, kombinovane pareze, koje se najteze
rehabilituju.

Internus pareza nastaje kao posledica osteCenja m. vocalisa. Prilikom
fonacije obe glasnice dolaze do srednje linije ali izmedu njih ostaje manji ili
veci vretenast otvor (zavisno od tezine oStecenja m. vocalisa), smesten izmedu
srednjih i prednjih tre¢ina glasnica. Ovakav oblik glotisa uslovljava veliki
gubitak ekspiratornog vazduha, koji je neophodan za normalnu fonaciju. Kod
pacijenata sa ovim problemima glas je slab, promukao i veoma brzo se
zamaraju.

Transverzus pareza. Poremecaj funkcije m. interarytenoideusa
(transverzus pareza) uslovljava nedovoljnu okluziju glotisa. Glasnice se pri
fonaciji primicu srednjoj liniji, ali u zadnjoj komisuri ostaje mali trouglasti
prostor, $to uslovljava insuficijenciju glotisa. Promene u glasu su slabije
izrazene nego kod internus pareze.

Kombinovana internus i transverzus pareza. Kombinovana pareza
nastaje kada postoji oSte¢enje m. vocalisa i m. interarytenoideusa. Oblik glotisa
pri fonaciji li¢i na klju¢aonicu kod klasi¢nih brava. Smetnje u glasu kod
kombinovanih pareza su najizraZenije. Cilj rehabilitacije glasa je da se spreci
hiperkinezija u nivou generatora, jer je to najcesSca posledica misi¢nih pareza.
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Problemi zapaljenskih procesa fonacijskih organa su veoma kompleksni i oni se
svakodnevno susrecu u otorinolaringoloskoj i fonijatrijskoj praksi.

Alergijska oboljenja postaju sve CeS¢a i rasprostranjenija u poslednjim
decenijama, s obzirom da se broj faktora koji izazivaju ova oboljenja stalno
povecava. Alergijske promene izazivaju poremecaj rada fonacijskih organa
umanjujué¢i njihove fonacijske sposobnosti. Ove promene Cesto zahvataju
fonacijske organe u celini ali se mogu manifestovati i izolovano. Ukoliko se
proces odigrava na nivou aktivatora dolazi do poremecaja funkcije disanja ¢ime
se, izmedu ostalog, ugrozavaju optimalni aerodinamski uslovi fonacije.
Promene na generatoru izazvane alergijom najce$¢e se manifestuju promenama
sluznice koja postaje edematozna, a to dovodi do remecéenja normalne
impedance i rezonance. Kada alergijske promene zahvate rezonatore dolazi do
veceg ili manjeg poremecaja njegovih rezonantnih sposobnosti.

Poremecaji nervnog sistema. Postoji veliki broj oStecenja glasa i govora,
¢iji je osnovni uzrok u poremecajima centralnog i perifernog nervnog sistema.
Kod neuroloskih kao i psihijatrijskih bolesnika, promene u glasu se mogu
manifestovati u vidu poremecaja visine, registra, ritma i inteziteta glasa,
promuklosti, monotonog glasa i sl. Na ovom mestu je vazno istaci ¢injenicu da
poremecaji glasa kod oSteCenja centralnog nervnog sistema mogu biti prateci,
dominantni ili rani simptomi neke bolesti. Iz tih razloga takve pacijente treba
detaljno ispitati. Rehabilitacija glasa kod ovakvih pacijenata po pravilu je
dugotrajna i najcesS¢e se sastoji u smanjenju hiperkinezije fonacijskih organa,
uspostavljanju pravilnog ritma disanja, kao i tempa 1 melodije glasa.

Povrede fonatornog aparata mogu biti raznog stepena. Veoma cesto
tezina povrede larinksa nije reciproc¢na oStecenju glasa, jer oSte¢enje glasa, pre
svega zavisi od toga koji predeli larinksa su osSteceni. Klinicka slika povreda
larinksa je vrlo raznolika pa je, shodno tome, i tretman glasa razlicit. Bitno je da
pacijenti kod kojih je moguée sprovoditi vokalnu terapiju pocnu Sto pre sa
terapijom da ne bi doslo do formiranja pogresnih automatizama.

U organske faktore koji takode mogu dovesti do oStecenja glasa ubrajamo
i: tumore, hirurSke zahvate 1 hroni¢ne iritacije.

Endokrini poremecaji. Najces¢i endokrini poremecaji fonacije su:
- mutacija (mutatio falsa, mutatio precox, mutatio perversa);
- menstrualne disfonije;
- klimakteric¢ke disfonije;

- hormonska kontraceptivna sredstva;
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- oboljenja hipofize (akromegalia);

- oboljenja §titne zlezde (hipofunkcija i hiperfunkcija);

- poremecaji funkcije paratireoidne zlezde (tetania);

- poremecaji funkcije nadbubrega (M. Adisoni);

- interseksualitet.

S obzirom da se vokalni terapeut najCeS¢e u praksi susreCe sa

poremecajima mutacije njih ¢emo detaljnije obraditi.
Mutatio falsa

Poznato je da se kod decaka u vreme fizioloSkog puberteta transformisu
fonacijski organi i dolazi do menjanja karakteristika glasa. Kada ne dode do
prirodnih promena njihov glas ostaje u visokoj intonaciji sa decijim ili
evnuhoidnim karakteristikama, ali se povremeno lomi i dolazi do meSanja
grudnog registra i registra glave. Ovakve poremecaje nazivamo Mutatio falsa ili
lazna mutacija. Ove mutacije nisu uslovljene hormonskim poremecajima
(pubertet je potpuno fizioloski), ve¢ se promene odigravaju u psihickoj sferi
decaka. Ovi decaci su najcesce stidljivi, introvertni i nalaze se pod snaznim
uticajem majke. Oni ne zele da se promenom glasa identifikuju sa odraslim
osobama jer pate od kompleksa ,roditeljskog gnezda“ i zele da produze paznju
koja je na njih usmerena.

Vokalna rehabilitacija daje odlicne rezultate. NajceSce se koristi tehnika
digitalne manipulacije koja olakSava proizvodenje dubljeg glasa. Kada se
postignu inicijalni rezultati pacijenta treba drzati dovoljno dugo pod kontrolom,
sve dok se glas u potpunosti ne stabilizuje.

Mutatio praecox

Ovaj vid mutacije javlja se u sklopu sindroma prevremenog puberteta koji
se moze javiti kod oba pola. Glas kod dece sa prevremenim pubertetom
poseduje registar odrasle osobe, Sto izaziva iznenadenje kod sluSalaca. Postoje
razli¢iti uzroci ovih pojava i time se prevashodno bave endokrinolozi.
Fonopedska rehabilitacija se provodi po potrebi i u dogovoru sa ostalim
stru¢njacima.

Mutatio perversa

Kada se kod Zenskih osoba iznenada pojavi dubok muski glas i drugi
znaci virilizacije potrebno je obavezno konsultovati endokrinologa, jer to mogu
biti prvi, rani simptomi ozbiljnog endokrinoloskog oboljenja. Ako je moguce
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leciti osnovno oboljenje i1 leCenje poCne na vreme moguca je i uspesna
rehabilitacija glasa, ali ako je osnovna bolest dugotrajna a promene u larinksu
stabilne nemoguce je izvrsiti rehabilitaciju glasa, i na to treba odmah ukazati.

Funkcionalni poremecaji glasa

Funkcionalni poremecaji glasa u osnovi imaju poremecenu funkciju
fonacije, uzrokovanu neadekvatnom upotrebom fonacijskog aparata. Pojavu
funkcionalnih disfonija mogu da prouzrokuju i genetski faktori, stanje
hormonskog sistema, neurovegetativni sistem i psihicka stanja. Svi ovi faktori
imaju vaznu ulogu u pripremi terena za nastajanje funkcionalnih disfonija.
Pogresna upotreba vokalnog aparata na ovakvom terenu predstavlja odlucujuci
provokativni trenutak za pojavu funkcionalnih oboljenja glasa.

Klasifikaciju funkcionalnih poremecaja glasa izvrSio je Pereljo 1962.
godine. On je izvrsio klasifikaciju prema etioloskim faktorima na: fononeuroze i
fonoponoze. Ova kao i druge klasifikacije ima samo didakticki karakter, jer je
tesko povuci ostru, etiolosku granicu izmedu pojedinih poremecaja glasa.

Fononeuroze

Fononeuroze su poremecaji glasa nastali na psihosomatskoj osnovi.
Uzroci ovih poremecaja su najceS¢e konfliktne situacije, neuroze straha,
stresovi 1 sl. U fononeuroze ubrajamo sledece oblike: psihogena afonija,
psihogena disfonija i spasti¢na disfonija.

Psihogena afonija je poremecaj glasa koji nastupa iznenada, kao
posledica nekog jakog psihickog optere¢enja. Kod ovakvih pacijenata glasnice
se pri pokusSaju fonacije ponasaju potpuno neadekvatno. Glasnice pocinju da se
kre¢u prema srednjoj liniji, ali u trenutku kada treba da dode do fonacije one se
naglo razdvoje, pod dejstvom nekog inhibitornog impulsa i vrate u respiracijski
polozaj. Osoba odednom postane potpuno afoni¢na i uznemirena je. Jake
potisnute emocije mogu da izazovu psihogena oSteéenja glasa. Ovakva
oStecenja izazvana psiholoskim potiskivanjem emocija nazivaju se konverziona
oStecenja, zato $to ta osoba pretvara tj. konvertuje svoje emotivne konflikte u
fizicke simptome.

Jedan od tipova ovih oSte¢enja je konverziona afonija. Ljudi koji pate od
nje Sapucu. Oni mogu da kaslju i da prociste grlo, njihove glasnice se ne
priblizavaju za produkciju glasa. Veéina ljudi sa ovim problemom smatra da im
fizicko stanje onemogucava upotrebu glasa. Veruje se da se konverzivne afonije
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razvijaju iz zelje da se izbegne neki vid liénog konflikta ili neprijatne situacije u
zivotu. Ljudima sa velikim psiholoskim optereéenjem potrebna je psihoterapija.
U praksi smo imali pacijente koji su i po Cetiri meseca bili afoni¢ni 1 pomocu
vokalne rehabilitacije glas su dobijali u prvoj seansi, §to je kod njih i njihovih
pratilaca izazivalo veliko uzbudenje i radost. Kod ovih pacijenata su osteceni
fonacijski automatizmi, dok su automatizmi kaslja oCuvani, $to je siguran znak
da nema organskih ostecenja.

Vokalna rehabilitacija bi trebalo da se izvede u jednoj seansi. U lak§im
slucajevima je dovoljna digitalna manipulacija larinksa ili se zagluse oba uva da
bi se iskljuCio akusticki feed-back 1 prekinuo lanac pogresne fono-
automatizacije. Glas se moze dobiti i preko refleksa kaslja. Cim pacijent dobije
glas potrebno ga je odmah ukljuciti u verbalni kontakt sa okolinom da bi
iskljucio kompleks da nema glas. Kod upornih afonija neophodno je u tim
uklljuciti i psihologa i neuropsihijatra.

Psihogena disfonija je poremecaj glasa koji nastupa kao posledica neke
jake psihicke napetosti, kancerofobije, konfliktne situacije i sl. Kod pacijenata
sa psihogenom disfonijom postoji karakteristiCan visok, piskav i strugav glas.
Karakteristi¢cno je da promuklost kod ovog oboljenja nastaje nezavisno od
vokalnog napora. Intezitet promuklosti varira. Laringoskopskim pregledom se
vidi da su glasnice u prednjoj tre¢ini sklopljene ili se nalaze u grcu, dok je ostali
deo glotisa otvoren. Ovakav polozaj glasnica i forma glotisa uzrokuju
promuklost sa pojavom visokog tona. Primarno mesto u leenju ovih disfonija
zauzima vokalni terapeut, osim u sluCajevima kada je bolest fiksirana, tada je
neophodno ukljuciti i neuropsihijatra. Vokalna rehabilitacija se prevashodno
sastoji u vezbama opustanja i uskladivanju rada fonacijskih organa.

Spasticna disfonija, prema najnovijim shvatanjima, za osnovu ima
organski poremecaj centralnog nervnog sistema, koji se komplikuje psihogenim
faktorima. Za ovu disfoniju je karakteristicno da je normalan tok fonacije i
govora prekidan pojavom spazmodi¢nog glasa. Mogu se zapaziti i kloni¢ni
gréevi celokupne muskulature larinksa. Lecenje ovog oboljenja je zajednicki
zadatak najpre neurologa, pa zatim fonijatra i vokalnog patologa-logopeda.

Fonoponoze

Fonoponoze su poremecaji glasa nastali usled neadekvatne i
neckonomicne upotrebe fonacijskog aparata. Kod ovih poremecaja promuklost,
zamor glasa, parestezija i peCenje u grlu nastaju posle duzeg govora ili
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pevanja.Fonoponoze se mogu javiti u vidu hiperkinezije ili hipokinezije
fonacijskih organa.

Hiperkineticka disfonija

Hiperkineticka disfonija je najceS¢a forma poremecaja glasa kako
odraslih tako i dece. Najces¢i faktori koji dovode do hiperkineti¢ke disfonije su:
preveliko opterecenje fonacijskih organa, neadekvatna upotreba glasa, govor u
buci, posledice zapaljenjskih promena. Ovo oboljenje se najcesée javlja kod
vokalnih profesionalaca, a narocito komandnog osoblja, sportskih trenera,
uli¢nih prodavaca i sl. Glas kojim se sluze ovi ljudi u toku rada je za oktavu
vi§i od osnovnog tona normalnog govornog glasa, §to je veliki napor za
generator i oStecuje njegovu funkciju. Kod pacijenata sa hiperkinetickom
disfonijom, glas je slabije ili ja¢e promukao, stegnut, sa dosta prisutnih Sumova,
smanjenog opsega 1 sa tvrdim pocetkom fonacije (Senkal & Ciyiltepe, 2013).
Tokom vremena intezitet glasa se sve viSe smanjuje pa vremenom moze preci i
u afoniju. U tezim slucajevima pacijent nije u stanju da dovede glasnice u
fonacijski polozaj bez prate¢eg gréa ventrikularnih i ariepigloticnih nabora.
Impulsi koji dolaze iz centralnog nervnog sistema kroz rekurense pretvaraju se
u pogresnu komandu gréa svih unutra$njih misSic¢a larinksa. Kada je pocetni
impuls za fonaciju pogresno prihvacen od generatora dalji tok fonacije se ne
moze odvijati pod optimalnim uslovima. Bolesnik u Zelji da fonira sa naporom
»gura® vazdusnu struju kroz stegnuti larinks. Ovakva situacija dovodi u
nenormalan rad i druge organe fonacijskog aparata. Aktivator i rezonator rade
pod velikim opterecenjem.

Obzirom da je hiperkinezija najces¢i pratilac svih oblika oSte¢enja glasa,
u nastavku ¢e biti detaljnije obradena.

Hiperkinezija fonacijskih organa

Hiperkontrakcije misica respiracije, fonacije ili rezonancije, predstavljaju
sustinu hiperkinezije. Kod ovih poremecaja dolazi do razgradnje normalnih
fonacijskih automatizama, tako da se odredene radnje u organima za
neposredno proizvodenje glasa odigravaju na potpuno neadekvatan nacin. Ako
ovakav proces traje duze vremena on remeti rad ovih organa ¢ineéi fonaciju sve
tezom. Hiperkineziju uslovljavaju poremecaji u nivou aktivatora, generatora i
rezonatora.
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Hipokineticka disfonija

Hipokineticka disfonija je najces¢e uslovljena opStom slaboscu
organizma. Ova forma disfonija se mnogo rede sre¢e u praksi od hiperkineticke
forme. KarakteriSe je hipotonija fonacijskih misica. Pacijenti se Zale da im je
glas slab, promukao i prigusen uz Sustav pocetak fonacije. Da bi se pravilno
lecila hipokineticka disfonija, neophodno je otkriti uzrok nastanka.

Izrasline glasnica

Cvoriéi glasnica (Noduli pl.vocalis) su beli¢asta zadebljanja veli¢ine
¢iodine glave koja se javljaju na slobodnoj ivici glasnica. Ovi poremecaji glasa
najcesce se javljaju kod dece i vokalnih profesionalaca, ali ih ima i kod ljudi
kojima glas nije primarno sredstvo u zanimanju. Predilekciono mesto za
stvaranje Cvori¢a na glasnicama je granica izmedu prednje i srednje trecine
glasnice. Vokalna trauma na ovom mestu dovodi do najveéeg medusobnog
trenja glasnica usled Cega se stvara subepitelijalna hemoragija i edem (Martins
et al., 2012; Nardone et al., 2014).

Pored vokalne traume, kao glavnog uzroka nastanka ¢vori¢a, navode se 1
slede¢i faktori: alergija, Cesti zapaljenski procesi, hormonski poremecaji i
struktura li¢nosti. Kod ovih pacijenata glas je promukao, a prisutni su i
zamorljivost glasa, smanjenje njegovog raspona i tvrda ataka. U toku
rehabilitacije glasa primarno treba voditi racuna o relaksaciji pacijenta, tehnici
disanja, postizanju adekvatne visine glasa i uspostavljanju apoda. Kod pacijenta
treba razvijati samodisciplinu i maksimalnu angazovanost.

Reinke-ov edem glasnica (Oedema Reinke) zahvata obe glasnice
simetri¢no se Sire¢i po celoj njihovoj povrsini, a najées¢e imaju vretenast oblik.
U formiranju ovog oboljenja najvecu ulogu imaju hroni¢ni zapaljenski procesi,
a osim toga najveci broj pacijenata su strasni pusaci sa dugim pusackim stazom.
Povecanjem edema glas biva sve viSe promukao sa jakom redukcijom visokih
tonova, tako da pacijenti sa ovakvim promenama govore vrlo niskim registrom.
Govorni glas je vrlo ugrozen, a pevani glas je prakticno onemogucen. Edemi
glasnica su redovno praceni hiperkinetickom disfonijom. Nekada je ona vrlo
izrazena pa pacijenti upotrebljavaju ventrikularne nabore u fonaciji. U procesu
leCenja neophodno je ukloniti jade izrazene edeme i1 podvréi pacijente
rehabilitaciji glasa uz uklanjanje Stetnih faktora.

Polipi glasnica (Polyp pl. vocalis) mogu biti razlicite veli¢ine, oblika i
boje. Neki polipi su okruglasti, ograni¢eni, na peteljci, a neki mogu biti i na
$iroj osnovi zahvatajuci veci deo glasnica. Mogu biti od veliCine glave ¢iode do
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veli¢ine zrna kukuruza. Obiéno su smesteni na slobodnoj ivici glasnice. Ce$ée
su jednostrani. Nastaju kao posledica hronicnog nadrazaja zapaljenskog ili
nezapaljenskog karaktera i kao posledica glasovne preopterecenosti. Klinickom
slikom dominira manje ili viSe izrazena promuklost, zavisno od veli¢ine ili
polozaja polipa. Polipi glasnica se uglavnom hiruski otklanjaju a potom se
pacijenti upucuju vokalnom terapeutu koji dalje odlucuje o potrebi, vrsti i
duzini vokalne terapije.

Kontaktni ulkus larinksa predstavlja oStecenje sluznice glasnica u predelu
procesus vokalisa aritenoida. NajceS¢e se na jednoj glasnici vidi ulkus a na
drugoj granulom. Smatra se da ulkus na aritenoidnim vokalnim nastavcima
nastaje usled udaranja ovih nastavaka jedan o drugi, kao posledica
nekontrolisane fonacije. Etiologiju ovog oboljenja, pored forsirane fonacije,
uzrokuju i emocionalni stresovi, poremecaji neurovegetativnog sistema i sl.
Promuklost dolazi do izrazaja samo u sluc¢ajevima kada su granulomi toliko
veliki da ometaju okluziju glotisa. LeCenje moze biti hirursko 1
medikamentozno, a potom na red dolazi vokalna rehabilitacija.

Rehabilitacija glasa prevashodno ima funkciju da ukloni tvrdu ataku,
odstrani snaznu napetost muskulature organa fonacije, kao 1 opsStu jaku napetost
bolesnika, i =zaustavi tendenciju upotrebe niskog neadekvatnog registra
govornog glasa.

U socijalno-profesionalne uzroke poremicaja glasa ubrajamo:

- traume;

- mehanicka oStecenja sluznice larinksa;
- hemijska ostecenja;

- fizicka ostecenja;

- alergene;

- buku.

Pri klasifikaciji poremecaja glasa polazi se od kriterijuma normalnog -
zdravog, normativno prihvatljivog i prijatnog glasa. Svako odstupanje od toga
znaci aberativnost. Treba jo§ jednom napomenuti da je poremecaje glasa tesko
definisati 1 dati im odredena objektivna merila, stoga osoba koja vrsi procenu i
dijagnostiku ostecenja glasa mora biti veoma dobro edukovana za takav posao.

Fonacija se kao kompleksna funkcija mora posmatrati u kontekstu
celokupne licnosti. Funkcija fonacije sekundarno je adaptirana na organe za
disanje i gutanje, koji iz tog razloga stupaju u veoma komplikovane medusobne
odnose. Slozenost sastava fonacijskih organa i njihovih interakcija u
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funkcionalnom smislu, ¢ini fonacijske automatizme veoma osetljivim i

......

kompleksan i veoma kompetentan vokalni terapijski pristup.

Vokalna rehabilitacija glasa

Rehabilitacija glasa ima veoma dugu istoriju. Ve¢ u starom veku
postojale su knjige o retorici. Pored gramatike, ona se ubrajala u osnovne
predmete tadasnjeg naucCno-estetskog obrazovanja. U retorskim delima
nalazimo opSirna uputstva o upotrebi govornickog glasa. Kvintilijan, ¢uveni
ucitelj govora, preporucuje kao glavnu vodilju u korekciji glasa tri momenta:
intonaciju, tempo, dinamiku, tj. ravnomernost, ali koja ne sme da se pomesa sa
jednolikos¢u. On kaze da svako treba sam sebe da upozna u pogledu glasa i
njegovog podeSavanja, izgradujuéi sistem govora koji mu odgovara, ne samo
prema opStim propisima nego i1 prema svojoj sopstvenoj individualnosti
(Canfield, 1964).

Ciceron, najpoznatiji anticki retoricar, ustaje protiv preglasnih govornika
o kojima misli da zbog osecanja svoje slabosti pribegavaju vikanju kao §to
bogalj skace na konja. Ciceron je isticao da govornik treba da podesi svoj ton
prema osecanjima. Ni danas se ne smatra izliSnim Ciceronovo uputstvo da se
vezba pre svakog postupka u vezi sa glasom. Kao $to je pevacu preslo u naviku
da uvezbava pevanje, tako isto bi trebalo da npr. i pedagog, koji ima poteskoca
sa glasom, vezba pre pocetka nastave. Poznata je prica o velikom francuskom
glumcu, u doba Napoleona, Talmau, da se uvek pre stupanja na scenu obracao
obi¢nim glasom za razgovor, majstoru scene ili rekvizitoru koji je u blizini
stajao, sa pitanjem: ,,Koliko je sati?. Jedini cilj ovog, inace izliSnog posla, bio
je: doneti na scenu srednju govornu visinu glasa kao melodi¢nu vodilju. Trojan
je u svojoj kinetickoj terapiji svu vaznost pridavao celokupnom telesnom
praznjenju, odnosno oslobadanju od agresije i istovremenom dozivljavanju
emocija (Petrovi¢-Lazi¢, 1991). On polazi od stava da je civilizovan Covek
sklon da ograni¢i ,,praznjenja“ i da nagone okrene sebi samome. Isticao je da ko
zeli da postane dobar govornik mora da obraca paznju na logiku kazivanja, a da
vezbe koje su podeSene prema situaciji i usmerene prema partneru imaju
pozitivan uticaj na raspolozenje. Uspeh ove terapije u mnogome zavisi od
upornosti i truda terapeuta.

Engel, koji je radio od 1898. godine kao nastavnik za korekciju govornog
i pevanog glasa u Drezdenu, drzao je Sestonedeljni kurs, sa jednim casom
dnevno. Radio je na stvaranju tacnog odnosa rezonance vokala i konsonanata na
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osnovu povecanog rada jezika. On je isticao da je svaka korekcija vezana za
jezik i da je on koren svakog zla i uzrok svake deformacije glasa.

Metodu Zvakanja, u rehabilitaciju glasa, uveo je osniva¢ ¢uvene becke
fonijatrijske Skole Emil FreSels. Zasniva se na Cinjenici da ¢ovek dok Zvace
opusta svoje artikulacijske organe i omogucava lakSu fonacijsku funkciju
larinksa. PoSto je Zvakanje primarna i starija funkcija od fonacije, FreSels
smatra da je lakSe kod pacijenta izazvati opustanje ako mu se kaze da Zvace dok
fonira nego ako se za to upotrebe izrazi: ,,Opustite svoje grlo“ ili ,,Ne stezite
grlo® (Cooper & Cooper, 1977). Metodu potiskivanja, ,,guranja glasa“, takode
je pre viSe decenija, opisao FreSels. Ona sluZzi za poboljSanje kvaliteta glasa,
narocito inteziteta kod pacijenata sa nedovoljnom okluzijom glotisa. Najpre je
uvedena da bi se pojacala kontrakcija mekog nepca, a kasnije se kombinovano
sa drugim vezbama, primenjuje kod hipokinetickih disfonija, fonastenije itd.

Sven Smit nudi metod akcenta, koji se generalno smatra kao metod
opustanja. Njemu se zamerilo da samo jednim postupkom ocekuje isuvise
Siroko pravo na uspeh. Lokman je isticao da su poremecaji glasa i artikulacije
tek onda uocljivi kada se govor podesi prema smislu, sluSaocu i prostoriji
(Fawcus, 1986).

Veéi broj autora navodi znaCaj tzv. melodi¢nog oblikovanja, punog
smisla i izraza, u cilju harmonije govornog i jezickog toka. Zna se da se mora
intenzivirati jezi¢ki i govorni dozivljaj. Postavlja se pitanje da li je dovoljno
samo Skolovanje kriticke mo¢i sluha i da li nam za to pomazu artikulacione
vezbe ili pokreti tela sinhronizovani prema govoru. Oni istiCu da rehabilitacija
glasa vodi preko inteziviranja melodije govora. Ritmi¢ko-dinamicko stvaranje
izraza, koji odgovara smislu, ima veliku terapeutsku vrednost. To je bilo
zanemarivano i dovodilo je do previdanja u leCenju putem vezbi recCenice, kao
osnovne jedinice u razgovoru.

U literaturi (Petrovi¢ Lazi¢, 1991) se kao metod, isticu i vezbe intonacije
u obliku recenice ili, prema situaciji, kao dijalog ili grupni razgovor. U ovom
slucaju nije bitan sadrzaj reCenice nego prozodija koja otkriva pravi cilj
informacije. Zna se da kolebanja visine tona mogu biti emocionalno uslovljena.
Pri uzbudenju glas ide u visinu; pri umoru, depresiji, rezignaciji - spusta se
nanize. Na dinamiku glasa uti¢e strah, napetost, ponaSanje koje imponuje,
agresivnost itd. Isto tako je, isticu oni, razumljivo §to je tok melodije recenice
odreden situacijom. On se menja sa ljubaznom, nestrpljivom, energi¢nom,
ljutitom intonacijom sagovornika. Situacija menja glas u dobrom kao i u loSem
smislu.
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Zaharijas se takode pridruzuje misljenjima da je organizacija teksta u vezi
sa situacijom, emocijom i sagovornikom (Perkins, 1983). Pri raspodeli delova,
koje vode smislu, nije samo vazno postavljanje glavnog akcenta i centra
saopStavanja u medusobni pravi odnos, nego ekonomic¢no raspodeliti slaganje
pauza napetosti 1 opusStanja sa misaonim i respiratornim intervalima zastoja.
Suprasegmentalni (prozodijski) elementi: akcenat, intonacija, srednja govorna
visina tona, dinamika, ritmika i dr., imaju veliko uceS¢e u komunikaciji.
Komunikacija se vrsi u slojevima, kako na semanti¢ko-signifikantnom tako i na
emotivnom nivou. Osmisljenost i naglasenost osecanja dopusta da se pojavi ne
samo u artikulacionoj muskulaturi nego i u celokupnom fizickom smislu, neko
drugo oseéanje napetosti od onog pri proizvodenju besmislenih slogova.
Pacijente sa poremecajima glasa moramo ponekad, u njihovoj mucnoj
ozbiljnosti, podsetiti na to da govor ¢ini zadovoljstvo (ili bi trebalo da Cini).

Keramitcievski (1989) je razradio sistem akuema (zvucne slike i njihove
norme). Akuem je svojstveni snop koji otkriva emociju, afekat. Metodski se
mora obratiti paznja na to, da se akt govora motorno treba da pokrene tek onda,
kada je ,,fizicko i psihi¢ko” ta¢no podeSeno i regulisano. Ova metoda zavisi pre
svega, od mo¢i predstavljanja imaginarne sposobnosti pacijenta. Keramitcievski
istiCe Cetiri oblika dozivljaja: pozitivni oblici, negativni oblici, ambivalentni i
mesSoviti oblici dozivljaja. U toku lecenja glasa mogu da se pojave akueme
uslovljene situacijom. Re¢ je uglavnom o antagonistickim raspolozenjima koja
mogu dovesti do poremecaja normalne fonacije, na S§to se u procesu
rehabilitacije glasa mora obratiti paznja.

Vulf preporucuje podrazavanje vitalnih impulsa (smejanje, uzdisanje,
zevanje, mumlanje, dozivanje, klicanje i dr.) u rehabilitaciji glasa (Case, 1984).
Preporucuje i podrazavanje zivotinja. Ova uvezbavanja ne pokazuju nikakve
funkcijsko-patoloske pojave. On ukazuje npr. za vezbu sa smejanjem da se svi
vokali ,,prozimaju smejanjem®, ali se ne sme prevideti opasnost u vezi sa
napetoscu i zbog toga glasno smejanje ne bi smelo da bude bez kontrole.

Mnogi autori su u dilemi da li je korisno prihvatiti ,,vezbe pevanjem” u
procesu rehabilitacije govornog glasa (Rex, 1984). Slazu se u postavci da je
pevanje, manje ili viSe, svesno kortikalno usmereno, respiratorno-glasovno-
artikulaciono ponaSanje i stvaranje. Govor je proces koji se vrS$i na bazi
komplikovane ,,tehnike regulisanja”. Da bi se ustedelo vreme i energija za lako
funkcionisanje kompleksa opazanja, predstavljanja i formulisanja, kompleksa
koji se nalaze jedni kraj drugih, krecu se verbalni Inputs i Outputs, ve¢inom
iznad subkortikalnih automatizama. Na osnovu ove postavke proistice i
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,subkortikalna terapija glasa“. Ona ukazuje da karakteristicCna prozodija
govorne recenice nastaje u ,,dubinskoj strukturi® jezickog sistema, odnosno, ¢im
se reCenica ,umno shvati“, proisteknu melodika, tempo, dinamika,
ritmika...Osnovni mehanizmi pevanja i govora su jednaki. Pri govoru
prvenstveno se angazuje registar grudi. Smatra se da se mogu povremeno
koristiti podesne, oprezno odabrane vezbe glasa pevanjem. Vezbe tona moraju
biti birane u strogoj zavisnosti od individualne boje glasa, jednostavne i
melodi¢ne. Oni isticu da u okviru vezbe glasa pevanjem veliki znacaj imaju
vezbe sa pojaCavanjem tona, kao i vezbe za klizni ton koje se izvode na
najpogodnijoj visini tona sa kombinacijama nazala i vokala.

Vezbe sinhronizacije, istice Van Riper (1959), mogu mnogo da pomognu
u radu sa glasom. Pacijent sa osteCenim glasom mora uvek iznova da ponavlja
najpre sa tonom, a zatim bez tona dati govor ,,idealnog* uzorka za govor, dok
sinhronizam ne postane veoma blizak.

Dimitriev i saradnici (Dimitriev i sar., 1990) isti¢u da kod najveceg broja
glasovnih oste¢enja dolazi do narusavanja pravilnog ritma disanja.
Pomenuc¢emo jo$ neke elemente koji su znacajni za klinicki rad (Greene, 1989;
Joseph, 1984; Parker, 1985).

Polazna tacCka terapeutskog rada je telesni i umni izjednaceni odnos
,hapetosti”. Drzanje tela je takode veoma bitno. Prostori rezonancije treba da
su ,,otvoreni”. To zahteva §irinu zdrela, prirodni duboki polozaj grkljana i ravno
poloZen jezik sa fizioloskim kontaktnim polozajem. Nepcana resica ne sme
suvise lagano da visi, odmerena napetost brine o zdravoj nazalizaciji. Visina
tona mora biti u skladu sa fizioloSkom upotrebom glasa. Normalan sluh je
uslov bez koga nema korektne komunikacije. Ne sme se izgubiti iz vida prelaz
vezbanog glasa u svakodnevni glas Sto je i definitivni cilj terapije. Uspesna
vokalna rehabilitacija uslovljena je motivacijom kako pacijenta tako i stru¢njaka
za glas.

Iz istorije poremecaja glasa (Petrovi¢ Lazi¢ & Kuli¢, 2014) jasno se vidi
da je veliki broj metoda tretmana poremecaja glasa veoma star. Usled toga nije
slu¢ajno niti ¢udno §to velikom broju savremenih pronalazaca novih metoda
tretmana, dobri poznavaoci stanja stvari, veoma argumentovano dokazuju da su
to metode koje se primenjuju vekovima.

Vokalna rehabilitacija glasa je veoma napredovala tokom proteklih
godina. Znanje o karakteristikama tkiva glasnica i mehanizmu vibriranja,
zajedno sa naprednim hiruskim tehnikama i aparatima doprinelo je vecem
razvoju fizioloskih principa tretmana. Ove promene u klini¢koj orjentaciji su
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rezultirale da klinicari razlicitih specijalnosti zajednickim radom treba da utvrde
najbolji tretman. Tretman je baziran na tome §ta je pacijent sposoban da uradi sa
svojim postoje¢im laringealnim mehanizmom, znanjem o tome Sta moze biti
promenjeno bihejvioralnim vezbama, znanjem o tome $ta je mogucée hiruski
promeniti, prepoznavanjem sloZene prirode glasovne produkcije, primenom
moderne tehnologije radi povecanja efikasnosti terapije.

Kao §to smo vec¢ istakli i drugi lekari poput internista, neurologa,
psihijatara, pulmologa treba da budu ukljuceni u sveobuhvatno leCenje i
rehabilitaciju glasa pacijenata. Ako se sumnja da je neuroloski problem moguci
uzrok glasovnog problema, pacijentu se savetuje da poseti neurologa, po
moguéstvu onog koji ima iskustva i koga zanima evaluacija glasovnih
problema. Sprovodi se kompletno neurolosko ispitivanje sa ciljem da se
eliminiSe prisustvo fokalnih neuroloskih znakova i potraze znaci generalizovane
neuropatologije. Kada se uoci fokalna neuroloska lezija, neophodne su dalje
analize da bi se utvrdilo da li pacijent ima ozbiljno oboljenje, kao $to je tumor
ili demijelinizacijski poremecaj, koji zahtevaju leCenje. U nekim sluCajevima
kao S$to je drhtanje glasa ili miastenija gravis, leCenje moze biti korisno i u
procesu ublazavanja simptoma. Ponekad se dijagnostikuje neuroloski problem
za koji ne postoji efektivna terapija. Cak i u ovim slutajevima poznavanje
etiologije je veoma korisno jer moze pomoc¢i pacijentu da se ne smatra
neurotiénim ili histeri¢cnim. Takode moZe postedeti pacijenta nepotrebne
terapije, operacije ili 1 jednog i drugog.

Glas se opisuje kao ogledalo duSe. Moze da izrazi snaZzne emocije bez
re¢i. Stoga nije ¢udno §to na glas ogroman uticaj imaju emocionalni i
psihijatrijski problemi. Poremecéaj glasa predstavlja ozbiljan emocionalni
hendikep jer je pacijent vise puta osuje¢en u pokusajima da iskaze svoje misli i
osecanja. Ovo su razlozi zbog kojih moZe biti potreban doprinos psihijatra u
lecenju i rehabilitaciji pacijenta sa poremacajem glasa. Mnogo je pacijenata koji
negativno reaguju kada im se predlozi psihijatrijska konsultacija. Ono §to moze
da pomogne u ovakvim situacijama je naznaciti pacijenatu da je konsultacija
potrebna da bi se ispitala mogucnost psiholoskog problema, i da oni nisu
oznaceni kao ,,ludi”. Pacijent treba takode da razume Cinjenicu da psihijatar
moze pomoc¢i u savladavanju frustracije glasovnog henidkepa. Doprinos

komponenta evaluacije glasa.

Ne samo da je vazno uociti moguée psihogene faktore kod nekih
pacijenata, vec i svi pacijenti sa poremecajem glasa u izvesnoj meri dozivljavaju
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emocionalne patnje, a ponekad Cak i teSku depresiju. Psihijatar se poziva radi
konsultacije kod poremecaja glasa pod pretpostavkom da je glasovni problem
mozda doveo do depresije ili anksioznosti povezane sa govorom. Pored toga,
emocionalna patnja moze biti deo patogeneze mnogih funkcionalnih
poremecaja.

Gastroezofagealni refluks je veoma cest uzro¢nik promuklosti. Njegove
znake i simptome je Cesto lako kliniCki odrediti i savladavanje blagog do
umerenog refluksa je u okviru sposobnosti vec¢ine otorinolaringologa. Kod tezih
slucajeva gastroenteroloska konsultacija je neophodna. Od sustinske vaznosti za
lecenje glasa je pracenje vokalnih funkcija u prisustvu gastroezofagealnog
refluksa i pomo¢ tokom i nakon kontrole refluksa.

Pluéni poremecaji kao Sto su astma ili emfizem mogu nepovoljno uticati
na glasovnu funkciju usled poremeéenog disanja. Medutim, takvi pacijenti se,
po pravilu, ne zale na problem sa glasom. Inhalantni steroidi, koji se Cesto
koriste u lecenju ovih poremecaja, takode mogu dovesti do otoka i iritacije
larinksa. U takvim situacijama, mora se kontaktirati lekar koji je zaduZen za
problem sa plu¢ima i konsultovati ga da se, ako je to moguce, preporuci druga
medicinska terapija.

Poslednjih godina postoji stalan i Siroko usmereni napor da se razviju
objektivni na¢ini merenja voklane funkcije, koji ¢e biti analogni audiometrijskoj
evaluaciji sluha. Upotreba ovih tehnika je postala Siroko rasprostranjena, ali
valjanost ovakvih merenja u klinickoj praksi nije konac¢no utvrdena. Medutim,
centri za leCenje poremecaja glasa ukljuceni u istrazivanje treba da nastave da
unapreduju i1 koriste akusticne i aerodinamicke mere vokalne funkcije radi
procene pacijenata i dokumentovanja rezultata. Logopedi koji se bave glasom
postaju sve vise struc¢no osposobljeni da sprovode i analiziraju ove testove.

Kao $to je vec¢ istaknuto, poremecaji glasa nastaju usled razlicitih uzroka
1 veoma Cesto su multifaktorijalni. Nijedan pojedinac ne poseduje sve vestine i
uvide koji su neophodni za evaluaciju i savladavanje ovih problema. Optimalna
evaluacija pacijenata sa poremecajima glasa zahteva udruzene napore razli¢itih
strucnjaka iz razlicitih disciplina.

U rehabilitaciji glasa univerzalna metoda ne postoji jer svaka ljudska
jedinka je sluc¢aj za sebe, pa usled toga zahteva 1 specifian tretman.
Gunderman (Gundermann, 1970) zato s pravom savetuje ,,da se moramo
uspesno probijati kroz gustu dZzunglu rehabilitacionih metoda da bi na tom putu
pronasli mali broj lekovitih biljaka (misle¢i na rehabilitacione tehnike) koje su
vredne da ih uberemo za dobro nasih pacijenata”.
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Rehabilitacija i leCenje glasa su dva medusobno ispreplitana i povezana
procesa. Tako kada govorimo o metodama leCenja disfonija onda je u to
ukljuceno:
¢ hirursko leCenje: fonohirurgija i hirurSke intervencije na vratu i

traheji;
¢ medikamentno lecCenje;
¢ fizikalno leCenje: talasoterapija, balneoterapija, acrosol terapija;

¢ neposredna vokalna rehabilitacija: individualna, grupna, ambulantna,
stacionarna.

U vokalnu rehabilitaciju ukljucene su i simptomatske metode psihoterapije i
pomocéne metode.

¢ psihoterapija: savetovanje, sugestija, ubedivanje, autogeni trening,

motivacija;

% pomocne metode: bibliografska terapija, peripateti¢na i transferirana

trapija.
Vokalna terapija

Vokalna terapija je pristup leCenju govornih poremecaja koji ukljucuje
vokalne i fizicke vezbe u kombinaciji sa promenama u ponaSanju. Svrha
vokalne terapije je da pomogne da se dostigne najbolji moguci glas i olaksanje
od vokalnih simptoma koji smetaju pacijentu.

Simptomi variraju od pacijenta do pacijenta, tako da su i ciljevi za
vokalnu terapiju prilagodeni licnim potrebama. Kod nekih pacijenata cilj moze
biti da se otarasi dosadnog osecaja da postoji ,,nesto” u grlu. Za druge, li¢ni cilj
moze biti zasnovan na sloZeniju grupu simptoma — spreCavanje ponestajanje
glasa, oslobodenje od bolova ili napregnutog osecaja u vratu, ili samo povratak
glasa na normalnu jacinu.

Vokalni poremecaj — simptomi koje pacijent dozivljava i ozbiljnost
vokalnog hendikepa — mogu biti uzrokovani raznim latentnim poremecajima i
bolestima. Neki od tih uzroka mogu biti u potpunosti izlecivi, dok drugi ne
mogu. Stoga, u zavisnosti od uzroka vokalnog poremecaja, dugoroc¢ni cilj moze
biti da se dostigne glas koji je koris¢en ili koji se oduvek Zeleo, ali nije bio
mogué. Takode, dugorocni cilj terapije moze biti da pomognu da se postigne
najbolji moguci glas i najefikasnije nadoknadi gubitak uzrokovan boles¢u ili
poremecajem koji se ne mogu u potpunosti ,,izleciti” (Shannon, 2010).

Vokalni tretman je jedan od veoma vaznih vidova lecenja disfonija. Cilj
vokalnog tretmana je da ukloni loSe glasovne navike i da uspostavi nove,
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pravilne. To je dug proces, s obzirom na vreme koje je potrebno da se formiraju
fonacijski automatizmi, a pogotovo da se pacijent odvikne od loSe formiranih
vokalnih modela.

Vokalni tretman podrazumeva organizovano i sistematsko sprovodenje
odredenih mera i postupaka kojima se ostvaruje rehabilitacija osoba sa
patologijom glasa. Vokalnim tretmanom se obezbeduje korekcija, remedijacija i
habilitacija bio-psiho-socijalne strukture lica sa patologijom glasa (Petrovi¢
Lazi¢ i sar., 2015).

Strukturu vokalnog tretmana sainjavaju: organizacija, plan, program i
tehnologija tretmana.

Organizaciju vokalnog tretmana odreduju spoljni i unutrasnji faktori.
Spoljne faktore tretmana predstavljaju: kadar, prostor, vreme i tehnologija.
Unutrasnje faktore predstavljaju oblik i vrsta jedinica tretmana: stimulacija,
vezba, terapija i evaluacija.

Plan i program tretmana obezbeduju kako naucnost, tako i
profesionalnost vokalnog rada. Plan i program sadrZe: osnovne jedinice
tretmana, njhov raspored i tehnologiju. Tehnologiju vokalnog tretmana cine:
principi, sredstva i metode vokalnog rada. Principi su osnovna pravila, zahtevi
kojima se logoped rukovodi u procesu rehabilitacije lica sa patologijom glasa.

Terapija glasa uglavnom ukljucuje edukaciju o glasu i ucenje odredenih
tehnika. U okviru edukacije pokrivene su dve vazne oblasti. Prva je znanje o
normalnoj i zdravoj fonaciji. Ljudi su u stanju da viSe vode ra¢una o svom glasu
kada shvate bazi¢ne mehanizme rada fonatornog mehanizma. Ovo znanje
omogucava da pacijent ima aktivnu ulogu u rehabilitaciji i da se utvrdi
preventivni program oc¢uvanja zdravog glasa.

U rehabilitaciji poremecaja glasa koristi se glas i razna uputstva povezana
za promene u glasu. Svrha terapije glasa je da pomogne da se odrzi najbolji glas
i uklone simptomi poremecaja glasa koji smetaju osobi.

Simptomi se razlikuju od pacijenta do pacijenta, pa se ciljevi terapije
uskladuju prema pojedina¢nim potrebama pacijenata. Za neke pacijente je uspeh
oslobadanje od iritirajuceg osecaja stranog tela u grlu, za druge, sprecavanje da
glas izda na kraju dana, oslobadanje od bolova, naprezanja u predelu vrata,
ojacati glas ili samo vratiti glas onakav kakav je nekada bio.

Druga oblast edukacije fokusira se na vokalnoj higijeni. Ona se sastoji od
pravila koja sluze da ocuvaju sistem za produkciju glasa zdravim. Ukljucuje
postupke kao Sto su hidratacija, smanjenje ili uklanjanje agenasa koji dovode do
iritacije kao Sto su cigarete, dim, otrovna isparenja, izbegavanje prociS¢avanja
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grla, vikanje, govor u bu¢nim sredinama ili intenzivno govorenje kada je osoba
bolesna.

NajviSe vremena u terapiji se potroSi na ucenje odredenih tehnika. To su
vezbe koje zahtevaju optimalnu ravnotezu fizioloske osnove glasa, sluze da
potpomgnu koordinirano disanje, proizvodenje zvuka i postizanje jacine, visine
i kvaliteta glasa kakav bi pacijent Zeleo. Specifican tip tehnika zavisi od
specifi¢nosti poremecaja glasa koji pacijent ima.

Individualna trepija glasa uglavnom traje 30 minuta do sat vremena.
Najcesce je to jednom nedeljno. Medutim, za neke tipove poremecaja glasa, u
prvih nekoliko nedelja, seanse su dva ili viSe puta nedeljno da bi se, kako
terapija napreduje, ucestalost terapije smanjila. Program moze da traje samo
nekoliko seansi ili viSe nedelja, Sto zavisi od li¢nih terapijskih ciljeva i od
napretka koji se postigne tokom terapije.

Uspeh terapije glasa pociva na aktivnom uceS¢u pacijenta na terapijskoj
seansi, odrzavanju vokalne higijene, vezbanju tehnika posle seanse. Na mnogo
nacina terapija glasa se ne razlikuje od sviranja nekog instrumenta, govorenja
stranog jezika ili bavljenja sportom. Niko ne moze dobro da nauci set novih
vestina tako Sto ¢e se fokusirati na njih samo ,,na ¢asu“. Osim pacijentovog
vezbanja i aktivnog ucestvovanja, uspeh terapije u mnogome zavisi od oblika
laringealnog poremecaja.

U okviru vokalne terapije i terapeut i pacijent imaju odredene zadatke
kako bi terapijski program ucinili uspe$nijim. Pre otpocinjanja neposredne
vokalne terapije, svi organski, a naroCito maligni uzroci bolesti glasa, moraju
biti dijagnostikovani i uklonjeni, ¢ime se stvaraju povoljni uslovi za primenu
vokalnog tretmana. Vokalni tretman disfonija se uklapa u integralno lecenje
disfonija. On je njegov deo, ali je istovremeno i kompleksan, u sebi sadrzi i
vazne elemente psihoterapije.

Psihoterapija pocinje ve¢ od prvog kontakta sa pacijentom, kada je vazno
stvoriti uzajamno poverenje izmedu pacijenta i terapeuta. Potrebno je imati
dovoljno vremena i strpljenja kako bi pacijent mogao izneti sve svoje
probleme koji su Cesto uzrok bolesti glasa. Pri oceni oSte¢enja glasa mora se
strogo voditi racuna da mnoge smetnje nisu samo poremecaj funkcije jednog
organa, nego i neuspela adaptacija i smetnja u psihickoj funkciji ¢oveka kao
socijalnog bica.

Vrstu terapije treba odrediti zavisno od slucaja, jer nijedna vrsta
psihoterapije nije univerzalna za sve pacijente. Treba proceniti mnoge ¢inioce:
prirodu problema, starost pacijenta, emocionalnu zrelost, inteligenciju,
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obrazovni nivo, porodi¢ne i socijalne prilike. Vazno je ista¢i da u slucaju kada
je potrebno primeniti dubinsku (genetsko-dinamicku) psihoterapiju treba da je
obavi iskusni neuropsihijatar ili psiholog, jer neadekvatna primena te terapije
moze vise Stetiti nego pomo¢i u lecenju.

Povrsinska (simptomatska) metoda psihoterapije, koja se primenjuje u
procesu rehabilitacije glasa, podrazumeva: savetovanje, sugestiju, ubedivanje i
autogeni trening. Osim anamnestickih podataka o nastanku i toku bolesti,
odnosno fonopatije, savetovanje podrazumeva dobru informaciju o detinjstvu
pacijenta, o porodi¢nim prilikama, o emotivhom zivotu i 0 odnosima na radnom
mestu. U toku sugestivne faze leCenja svesno se upotrebljavaju svi sugestivni
¢inioci koji bi mogli dovesti do poboljsanja stanja.

Ubedivanje sadrzi u sebi mnogo sugestivnog. Logoped navodi svoje
misljenje i pokuSava da ubedi pacijenta da se u njegovom slucaju ne radi o
organskim smetnjama, nego da su promene posledica psihickog konflikta koji
treba razresiti.

Autogeni trening je danas mnogo primenjivan pa i zloupotrebljavan
metod simptomatske psihoterapije, a sastoji se iz vezbi relaksacije organizma.
Pacijent dobija uputstva kako ¢e te vezbe da izvodi sam kod kuée. Terapija
opustanja primenjuje se prilikom hiperkineti¢kih formi patologije glasa.

Za vokalnu psihoterapiju veoma je vazno utvrditi stav pacijenta prema
glasu i njegov uvid u problem. Treba ustanoviti da li on poseduje pravilnu
vokalnu sliku (model, automatizam). Vokalna slika predstavlja shemu glasa
koja utice ili odreduje tip glasa koji pacijent voli (ili ne voli) da koristi. Postoje
mnogi ¢inioci koji utiCu na stvaranje vokalne slike: kulturna, tradicija, imitacija,
posebno osoba sa lo§im glasom, zatim nekorektno vodenje glasa od bilo koje
vrste pedagoga u toku razvoja i edukacije. Vokalna slika formira glas. Ako
stvori glas koji nije prirodan i odgovarajuci za doticnu osobu, nastaje patologija
glasa. Za bolje razumevanje stvaranja vokalne slike, vazno je znati na koji se
nacin stvara vokalna slika. Slusni aparat je presudan za stvaranje vokalne slike
(vokalnog modela), pa zato prilikom rehabilitacije treba koristiti magnetofonsko
snimanje 1 reprodukciju glasa pacijenta kako bi on postao svestan oStecenja
glasa. Vid pomaze da pacijent, posmatraju¢i pravilne pokrete vokalnog
terapeuta, uoci svoje greske. Senzorni put rehabilitacije je vazan, jer taktilnim
putem (pipanjem lica, vrata i grudnog kosa) pacijent oseca pokrete koje Cini
terapeut, a zatim ih sam ponavlja. Kinestezija mu pomaze da stekne unutrasnji
osecaj pri pokretima fonacijskog aparata.
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Jedno od kljucnih pitanja u procesu rehabilitacije glasa je motivacija.
Jedino pacijent moze ispravljati postoje¢e greske i promeniti svoje vokalno
ponaSanje. Niko drugi ne moze to za njega uciniti. Za taj napor pacijent mora
biti motivisan i mora verovati strucnjaku. Besmisleno je kod nekoga sprovoditi
vokalnu terapiju ako on od pocetka ne veruje u nju, ili ¢ak nema Zelju da
postigne normalan glas. Medutim, poznato je da je i motivacija kompleksna.
Ona ima kulturne i socijalne aspekte a ne bazira se samo na bioloSkoj osnovi
nagona. U seoskoj sredini fonaciji se pridaje manja vaznost nego u
industrijalizovanoj, gde su povecane medusobne komunikacije. Socijalni interes
je vezan za zanimanje pacijenta. NajviSe motivisani za rehabilitaciju glasa su
profesionalni govornici, osobe koje se u poslu puno sluze govorom, na primer,
ucitelji, nastavnici, glumci, pevaci, treneri, vojna lica i drugi.

Po zavrSenoj terapiji pogresno je pacijenta izgubiti iz vida, potrebno ga je
ceS¢e kontrolisati. Nakon uspelog tretmana glasa mogu se javiti ponekad i
recidivi poremecaja. Kod profesionalaca postoji i posle terapije strah od
recidiva, s obzirom da oni imaju veliku glasovnu odgovornost. Njih treba
posebno podrzavati.

Svaki iskusan logoped zna da je terapija glasa bez psihoterapije
nepotpuna. Nema nikakvog govornog i glasovnog izrazavanja bez uceSca
emocija 1 bez izrazavanja Covekovog raspolozenja. Psihoterapija pojacava
samopouzdanje, uliva poverenje pacijentu u odnosu na okolinu i smanjuje
frustracije.

Metode vokalnog tretmana predstavljaju vrstu i nacin izvodenja
odredenih delatnosti u cilju rehabilitacije osoba sa patologijom glasa. Sve
vokalne metode sadrze odredene tehnike, kojima se ovladava primenom
specificnih sistema vezbi u rehabilitaciji osoba sa poremecajima glasa.

Iako je rehabilitacija glasa integralni akt, koji podrazumeva jedinstvo
izvodenja vokalnih vezbi svih elemenata glasovnog mehanizma (respiracije,
fonacije, artikulacije, rezonatora), ipak u tome postoji jedna didakticka i
prakti¢na postupnost.

Program higijene glasa

Program higijene glasa predstavlja osnov za uspe$nu rehabilitaciju glasa.
Osnovna svrha ovog programa je da najpre identifikuje, a zatim modifikuje ili
eliminiSe faktor koji je prouzrokovao poremecaj. On obuhvata nekoliko etapa.
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a) Razvoj vestine sluSanja

Neophodno je da prvi korak kod higijene glasa bude razvoj vestine
sluSanja kod pacijenta. Vazno je da pacijent nauci da identifikuje ispoljavanja
glasa koja ugrozavaju larinks.

Vecina ljudi Cuje svoj sopstveni glas razli¢ito od onoga kako ga Cuju
drugi. Stoga je obuka u samoopazanju glasa sluhom jedan od prvih vaznih
koraka u terapiji glasa (Vilson, 1990). Pacijent treba da zna kako zvuci njegov
glas, njega treba uciti da slusSa, da stice iskustvo razlikovanja dobrog glasa od
loSeg. On slusa kako vokalni patolog demonstrira primere dobrog i loSeg glasa,
sluSa kako govore drugi sa istim ili slicnim problemima glasa, a zatim sluSa
snimak sopstvenog glasa. Ovde treba naglasiti da u situaciji kada deca slusaju
sopstveni glas treba biti oprezan. Mnoga deca su sluSala svoj glas na traci u
skoli ili ku¢i, ali su to po pravilu radila iz zabave. Ako se detetu sa teskim
poremecajem glasa da da sluSa svoj glas na prvoj seansi ono se moZe jako
uzbuditi i oneraspoloziti.

Kod svakog pacijenta s poremecajem glasa neophodno je proceniti
sposobnost sluSanja i razviti je do nivoa koji odgovara njegovom uzrastu.
Nekada se vezbanje slusnog opazaja moze poceti koriS¢enjem magnetofonskih
zapisa koji sadrze veliku koli¢inu razlicitih zvukova oko nas, kada su u pitanju
deca mladeg uzrasta zapisi mogu biti i pojasnjeni odgovaraju¢im crtezima i
rec¢ima (Mohseni & Sandoughdar, 2016).

b) Vokalna zloupotreba

Vokalna zloupotreba se definiSe kao neadekvatna vokalna higijena, koja
ukljucuje bilo koju glasovnu naviku koja moze imati traumatski efekat na
vokalne organe (Valadez et al., 2012). U ovakve navike naj¢e$¢e ubrajamo:

» vikanje, vristanje i navijanje su vokalizacije koje su proizvedene
hiperadukcijom i nasilnom vibracijom vokalnih nabora. Ovakve vokalne
aktivnosti prac¢ene laringealnom hiperfunkcijom, uzrokuju razlicite
stepene iritacije larinksa (vaskularne traume, hematome, izrasline).
Ponekad je dovoljna i samo jedna epizoda zloupotrebe glasa pa da se
prouzrokuje organsko ostecenje glasnica. Navijaci i deca koja se bave
sportom su naroCito skloni ovakvoj vokalnoj zloupotrebi (Roy et al.,
2007).

» naporne vokalizacije proizvode deca koja pokuSavaju da imitiraju zvuke
koje prave automobili, avioni ili njihovi omiljeni ljubimci i sl. Ove
vokalizacije su preglasne, sa poviSenim tonom i sa larinksom u
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hiperfunkciji. Naporne vokalizacije se javljaju i kod odraslih osoba.
Narocito se to javlja kod ljudi koji obavljaju teske fizicke poslove i u
procesu rada prenose teSke predmete, vokalni nabori su tada Cvrsto
privuceni da bi pomogli zadrzavanje vazduha u torakalnoj duplji, Sto
povecava misi¢nu efikasnost za podizanje ili guranje. U ovakvoj situaciji
svaka vokalizacija ¢e zvucati napregnuto i ukoliko se ovakve situacije
Cesto ponavljaju to ¢e dovesti do oStecenja larinksa.

» preterano pricanje
Koli¢ina vokalne produkcije koja se moze dobiti iz larinksa, bez
preteranog naprezanja, varira od osobe do osobe. Postoji fizioloski limit
za svaki larinks. Osobe koje moraju preterano dugo da koriste glas
profesionalno ili oni koji neprekidno pri¢aju su osobe koje ¢e
najverovatnije razviti laringealnu patologiju. Ipak, ¢iji larinks ¢e biti
pogoden preteranom upotrebom i stepen osStecenja koje ¢e se razviti
nemogu se sa sigurno$éu predvideti. Smatra se da konstitucionalne
razlike, pored ostalih, imaju bitan znacaj (Erdur et al., 2016).

» preterano prociséavanje grla i kasljanje
Postoje pacijenti koji razviju naviku Cestog kasljanja i proc¢iS¢avanja grla,
uprkos ¢injenici da nemaju organsku potrebu da to ¢ine. Nekada takvi
pacijenti nisu ni svesni da su razvili takvu naviku. Neki pacijenti imaju
Cestu potrebu da kaslju i1 procis¢avaju grlo zbog odredenih alergija.
Suvocéa unutrasnjosti larinksa takode moze indukovati uobicajeni kasalj, a
moze nastati i kao posledica upotrebe antihistaminika, kontraceptivnih
pilula, preterane upotrebe alkohola i gaziranih pi¢a. Bez obzira na uzrok
krajnji rezultat stalnog kasljanja i proc¢iSéavanja grla najces¢e dovodi do
ostecenja vokalnog mehanizma. Veoma negativnho na vokalne organe
utiCe praSina, Stetni gasovi, duvanski dim. NajCeS¢e je u pitanju
kombinovano dejstvo Stetnih noksi i neadekvatna upotreba fonacijskih
organa.

Treba istac¢i da sa medicinskog i fizioloskog aspekta, temperatura
pica ne uti¢e na vibraciju glasnica ni na formiranje zvuka. Hrana i pice ne
dodiruju glsanice (ako se to slucajno desi dolazi do intezivnog kaslja).
Medutim, nekim ljudima gutanje vrucih pi¢a (i uzivanje u pari) odgovara
grlu i pomaze da se oslobodi peckanja i neugodnosti koje mogu da budu
pra¢ene miSi¢énom tenzijom.

» pevanje neodgovarajucom vokalnom tehnikom i u neadekvatnim uslovima
sredine (Gramuglia et al., 2014).
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» preterano pricanje ili pevanje u stanjima infekcije gornjeg dela
respiratornog trakta, ili alergije;
Otok 1 crvenilo glasnica su propratni simptomi infekcija i vokalna
zloupotreba u ovakvom stanju ih dodatno optere¢uje i oStecuje. Treba
preduzeti sve medicinske postupke da se umanje efekti infekcije ili
alergije.

» situacije povisene vokalne glasnosti karakteristicne su za prianje u
situacijama sa visokim nivoom pozadinske buke kao Sto su:

* pri¢anje tokom rada ili boravka u blizini teSke masinerije (oprema za
iskopavanje, fabricka oprema, poljoprivredne masine, i sl).

* pricanje u automobilima koji imaju visok nivo pozadinske buke,
naroCito osobe koje provode puno vremena u automobilima
(instruktori za voznju, profesionalni vozaci i sl.). Iste rizike imaju i
osobe koje koriste motorizovanu sportsku opremu kao Sto su
motocikli, motorna vozila za kretanje po snegu ili vodi, motorne skije
isl.

» posledice emotivnog stresa
U situacijama emotivnog stresa dolazi istovremeno do pojacanja i visine
tona i glasnosti §to uslovljava vrlo izraZzenu miSi¢nu napetost i direktno
uticu na larinks i vibracije glasnica (Ribeiro, Paula & Behlau, 2014).

¢) Pravila kojih se pacijent mora pridrZavati u okviru programa higijene glasa
su sledeca:

1) Ograniciti vreme govora
Pacijent treba da ograni¢i vreme govora posebno kada ima infekciju
gornjih respiratornih organa, kao i1 fonatornog mehanizma. Potrebno je
ograniciti vreme govora na poslu i tokom vecernjih sati.

2) Ne nadvikivati se sa okolinom

Kada govori sa grupom ljudi, pacijent bi trebalo da bude u centru te
grupe. Treba ga upozoriti da se ne nadvikuje sa drugim ljudima, ili
nekim drugim izvorom jake buke. Potrebno je da pacijent izbegava sve
nepravilne upotrebe glasa kao §to su vikanje, dranje, preterano jak
smeh, pevanje.

3) Izbegavati sve radnje koje iziskuju naprezanje glasa

4) Izbegavati nakasljavanje i glasno kasljanje
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Ukoliko pacijent iz opravdanih razloga kaslje treba ga obuciti da to
obavlja tihom metodom. Izbegavati hranu i teCnost koja izaziva
salivaciju ili izaziva alergiju jer to inicira kasalj ili nakasljavanje.

5) Izbegavati sredine sa acrozagadenjem

Pacijent treba da izbegava narocito prasljive i zadimljene prostorije,
kao i da ogranici ili prestane sa upotrebom duvana i alkohola jer to
dodatno iritira glasnice. Sva oSte¢enja glasa, a posebno kod vokalnih
profesionalaca, imaju viSestruko Stetno dejstvo koje se ogleda na
ekonomskom, socijalnom i psiholoskom planu. Rehabilitacija glasa
mora biti kompleksna, a to podrazumeva potrebu kompetentnog i
kompleksnog pristupa u rehabilitaciji glasa i govora u kome ucesée
uzimaju strucnjaci raznih profila.
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GOVOR
UVOD

Ljudska bi¢a imaju snaznu potrebu da budu sa drugim ljudima, i da sa
njima komuniciraju, i u osnovi, ta zelja za komunikacijom jeste zelja za
razgovorom. Komuniciramo da bismo uspostavili kontakt, dosegnuli ili uticali
na nekog. Komuniciramo da bismo zadovoljili svoje Zelje, otkrili svoja
osecanja, podelili informacije 1 ostvarili zadati cilj (Jovanovi¢ Simi¢, 2009).
Komunikacija je vazna aktivnost koju ¢ak i nesvesno sprovodimo u svakom
trenutku naseg Zivota i predstavlja ¢in prenoSenja razumljive informacije.

Ljudski govor zauzima vrlo znacajno mesto u svetu zvukova koji nas
okruZzuju. On je sredstvo komunikacije medu ljudima i predstavlja
najsveobuhvatniju ljudsku aktivnost. Uopsteno, moZzemo re¢i da je
komunikacija razmena ideja izmedu odasiljaoca i primaoca. To podrazumeva
prenos poruke i1 odgovor ili fidbek.

Savremen Covek provede oko 70% vremena u komuniciranju, a oko 50%
od toga komunicira glasom i govorom, zato se proces komunikacije smatra
elementarnim medu Zivim bi¢ima, a nacin na koji se ona ostvaruje smatra se
kljuénim u razvijanju civilizacijske vrste. Covek najveéi deo svog vremena
provodi u komunikaciji s drugim Iljudima. Medutim, pri verbalnom
komuniciranju, svaku poruku, osim samih reci, ¢ine jo§ dve komponente:
koriS¢enje glasa (ton glasa, njegova boja, brzina govora, glasnoca, izgovor,
pauze u govoru) i koriS¢enje tela (mimika i gestikulacija).

EVOLUCIJA GOVORA

Danas se moZze nagadati i pretpostavljati Sta i kako se odigravalo u
evoluciji Coveka kada su u pitanju glas, govor i jezik. U svakom slucaju, ¢ovek
je morao od ranih pocetaka da poseduje odredene sisteme komunikacije, jer mu
je efikasnost tih sistema omogucavala prezivljavanje u borbi za opstanak.
Sigurno je da je covek u toku evolucije morao sistem gestikulacije dopuniti i
zameniti efikasnijim sistemom, kao §to je upotreba govora (Petrovi¢ Lazi¢ &
Kuli¢, 2014).

Od momenta kada je ¢ovek sa ¢ovekom poceo da komunicira govorom,
ljudski rod je dobio svoju najplemetiniju i najtananiju osobinu, jer je do tada
komunicirao gestovima. Neki autori smatraju da razlog potrebe coveka da
progovori nije bila toliko potreba da izrazi svoje misli, ve¢ teSkoca da
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komunicira zauzetim rukama. Upotreba ruku, bila je osnov za prezivljavanje,
Sto je primoralo Coveka na nade drugi metod za izrazavanje svojih ideja,
odnosno da specijalizuje pantomimu usana 1 jezika. Engels je smatrao da je
govor nastao tek kada se javila potreba za njim, odnosno kada je ljude udruzio
rad i tada su imali veée potrebe za komuniciranjem (Petrovi¢ Lazi¢ & Kulié,
2014).

Razvojem centralnog nervnog sistema, covek je ruke osposobio za rad,
umesto za kretanje, a delove respiratornog i digestivnog trakta za produkovanje
zvuénih signala, koji su se vremenom pretvorili u govor, kao najvise i
najefikasnije sredstvo komunikacije.

Postoji opsta saglasnost o tome da se govor razvio u vremenskom periodu
izmedu 100. 000 i 20.000 godina pre nove ere. Ukoliko se prihvate nalazi o
neandretalskom coveku, to vreme se svodi na 50 — 30.000 godina pre nove ere,
tj. na pozni period gornjeg paleolita.

ODREDENJE GOVORA

Govoriti o govoru, jedistvenoj funkciji ¢oveka i najsavrSenijem sredstvu
meduljudske komunikacije je delikatno i teSko. lako u savremenom svetu
postoje ve¢ mnoga druga sredstva komunikacije, govor je sredstvo kojim se
najlepSe, najsadrzajnije i najsugestivnije izrazavaju ljudske misli, zelje i ideje.

U prvi mah se ¢ini da je razumno smatrati kako nije potrebno govor
formlano odredivati, da je on jasno intuitivno odreden. Svako pouzdano
razlikuje govor od ne-govora, odrasli znaju kad im dete ne govori, a kad je
progovorilo, govor prepoznajemo i kada ga ne razumemo, na nama nepoznatom
jeziku. I ne samo da se ¢ini da je govor nepotrebno definisati, nego ga je
nadasve tesko definisati (Skari¢, 1986).

Skari¢ isti¢e da se u govor slivaju mnoga ljudska svojstva i funkcije, pa
postoji opasnost da se on shvati kao njihov zbir ili da se ta svojstva i funkcije
pripiSu govoru. Govor ima kognitivnu, racionalnu, afektivnu, simbolicku,
komunikacijsku, poetsku i mnoge druge funkcije koje su tezile da govor svedu
na sebe, a sebe su uslovljavale govorom. Mnoge Cinjenice ukazuju da je govor
zasebna ljudska sposobnost, iako je povezan sa svim ljudskim sposobnostima, i
spreman ih je sve izrazavati. Skari¢ dalje obja$njava da je govor izraz posebnog
govornog raspoloZenja, koje predstavlja psihoorgansku aktivnost.

Govor je optimalna, zvu¢na ljudska komunikacija, oblikovana ritmom
reCenica, re¢i i slogova (Skarié, 1986). Mnoge optimalne zvuéne ljudske
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komunikacije ne ispunjavaju ovu troritmi¢nost, pa zbog toga i nisu govorne. Tu
se ubrajaju zvukovi koje proizvode govorni organi kao $to su krikovi, plac,
smeh, zvizdanje, nakaSljavanje, uzdasi, pseudolingvisti¢ki konvencionalni
zvucni simboli i dr. Kao jedinice ritma, slogovi, reci i recenice su fonetske
jedinice, a ne jezicke, pa ih odreduju psihomotoricke i zvucne osobine.

Govor se definiSe kao jezik u akciji, kao realizacija  verbalnog
simbolickog sistema. Posmatramo ga kao integraciju kognitivnih, psiholoskih i
socijalnih faktora koji sinhronizovano deluju. Imamo u vidu da je govor
sredstvo ljudske komunikacije, a istovremeno mehanizam intelektualne
delatnosti u realizaciji i izvrSavanju operacije apstrakcije koji stvara osnovu za
kategorijalno pojmovno misljenje ( Dobrota, 2003).

Brajovi¢ (1981) opisuje govor kao svesni namerni dinamizam
neprekidnog harmoni¢nog i ritmicnog talasanja zvuka raznih frekvencija i
inteziteta koji odrazava psihofizic¢ko jedinstvo ljudskog bica tokom adaptacije.

Primena jezickih sredstava ostvaruje se kroz dve osnovne funkcionalne
forme:

e usmeni govor,
e Dpisani govor.

Osnovna razlika medu njima je u nacinu realizovanja u verbalnom
komuniciranju. Usmeni govor se realizuje fonacionim putem, uz pomoé
akustickih signala (fonema), koji se primaju auditivno. Pisani govor se realizuje
putem sistema odredenih oblika znakova kojima se oznacavaju glasovi, slogovi
i reCi (grafeme), koji se primaju vizuelno. Medu njima postoji jos veliki broj
razlika. U usmenom govoru ima vise zvukova, nego Sto ima znakova u pisanom
, tako da sve ono §to se Cuje u govoru ne moze se zabeleziti i predstaviti pisanim
znakovima, niti je tako neSto potrebno. U naSem jeziku ima 30 glasova
(fonema) i 30 slova (grafema). Alofona ima vise, ali se oni ne beleze. Sledeca
razlika je u tome §to nema apsolutne podudarnosti imedu osnovnih strukturnih
jedinica jednog i drugog govora. Razlika je i u tome $to se akcenti i duZine
vokala ne beleZe, osim u nekim slu¢ajevima (Sipka, 2011).

Usmeni govor ima prozodijska obelezja (intonaciju, tempo, intezitet,
pauzu), gest, mimiku i stvarni kontekst. Te vrednosti se teSko mogu preneti na
papir, pa se i ne registruju pri pisanju. Samo se delimi¢no receni¢nim znacima
kao sto su tacka, zarez, upitnik, uzviénik, dvotacka ili tri tacke, moze naznaditi
razli¢ita intonacija ili pauze. Pisani govor sa druge strane, ima svojstvo
razli¢itih fontova i razliCitih slova unutar njih. Razlikuju se i po brzini
prenoSenja poruka. Razli¢itom brzinom saopStavanja, postizu se razliciti efekti.
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Po svojoj prirodi usmeni govor je Zziv i dinamian, a pisani stati¢an (Sipka,
2011). Covek tri puta vise govori nego §to piSe. Suprotno tome u nastavi
maternjeg jezika i razvijanju kulture govra vise paznje se posvecuje pismenim,
nego usmenim vezbama.

Usmeni govor se relizuje kroz dijalosku i monolosku formu. Dijaloski
govor predstavlja slozeniji oblik govornog iskaza i specijalnu klasu govornih
komunikacija, u kome ucestvuju dva subjekta. U dijaloskoj formi usmeni govor
je osnovi oblik eksponiranja jezika i po strukturi i nacinu realizovanja potpuno
se razlikuje od pisanog govora. Osnovna karakteristika usmenog govora u
dijaloskoj formi je neposrednost govorne situacije sagovrnika. Monoloska
forma bliska je pismenom kazivanju. Monoloski govor moze nastati kao
odgovor na postavljeno pitanje, a moze biti i realizacija zamisli samog subjekta.

U jeziku se razlikuje narodni govor i standardni (knjizevni) jezik koji se
ralikuju po drustvenoj funkciji, genezi, uticaju spoljasnjih faktora na razvoj i
teritorijalnoj rasprostranjenosti. Narodni govor je jezicko teritorijalna jedinica,
jezik ljudi odredenog kraja na teritoriji odredenog jezika. Veci broj ovih
jedinicia ¢ini grupu govora, a grupa govora koju objedinjuju zajednicke jezicke
osobine je dijalekat.

Standardni jezik je normiran i odreden, koristi ga odredeno jezicko
drustvo. U jeziku se razlikuje unutrasnji govor i spoljasnji jezik. Spoljasnji jezik
je oralni govor koji zvuci sa spoljasnjom realizacijom.

Unutrasnji govor je govor koji ne zvuéi, ne izgovara se i nema spoljasnju
realizaciju. Odlucujuci korak u otkrivanju prelaska misli (unutrasnjeg smisla) u
artikulisani govorni iskaz (oformljen govor), sa jedne strane i prelaska
artikulisanog govrnog iskaza u misao (njegovo razumevanje) napravio je
Vigotski. On sve psihicke funkcije, pa i govor posmatra kao psiholoske
tvorevine koje su nastale procesom interiorizacije, a socijalne su po svom
poreklu. Prvi oblik govora kod deteta je egocentricni govor koji nema
komunikativnu funkciju. Prema Vigotskom on se ne gubi tokom razvoja, vec se
prenosi na unutrasnji plan, interiorizuje se i preobrazava u formu unutrasnjeg
govora. Lurija posebno isti¢e da je unutrasnji govor spona, koja je neophodna
da reci koje imaju drustveno formirano znacenje dobiju individualni smisao, i
obrnuto da se ideja, subjektivna misao pretvori u sistem spoljnih oformljenih
znacenja.
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GOVORNI ZANROVI

Verbalni iskazi vezani su za razne oblasti ljudske delatnosti i odrazavaju
posebne uslove i ciljeve svake takve oblasti i to tematski (sadrzajem), jezickim
stilom (izbor reci, fraza, gramatickih sredstava jezika), a najviSe
kompozicijskom strukturom (Bakhtin, 1979). Svaki pojedina¢ni iskaz je
naravno, individualan, ali svaka sfera upotrebe jezika razraduje svoj relativno
ustaljen tip iskaza. Te tipove Bakhtin naziva govornim zanrovima. U svakoj
ljudskoj aktivnosti postoji Citav repertoar govornih Zzanrova, koji se razvijaju
paralelno sa razvojem delatnosti za koju su vezani.

Postoje dva osnovna govorna Zzanra, usmeni i pisani. Bakhtin navodi da
su govorni Zanrovi veoma raznorodni, u rasponu od svakodnevih dijaloga (koji
variraju u zavisnosti od teme, situacije i uesnika), vojne komande, lirske pesme
do naucne studije i da su se do sada izu€avali uglavnom samo literarni Zanrovi,
uz sudske i politicke govore, kojima se bavila uglavnom stara retorika.
Lingvisti su proucavali ugavnom replike Zivotnih dijaloga, ne ulaze¢i u
problematiku slozenijih iskaza.

Ovaj autor govorne zanrove deli na primarne (jednostavne) i sekundarne
(slozene). Sekundarni podrazumevaju preradene primarne zanrove. Tako
romani, drame, nau¢ni radovi sadrze npr. replike svakodnevnih dijaloga.
Karakteristicno je medutim, da primarni govorni Zanrovi, ukljuceni u strukturu
slozenih zadrzavaju svoj oblik, ali gube vezu sa realnos¢u i drugim iskazima.

Priroda iskaza se moze prouciti samo ukoliko se izuCavaju primarni i
sekundarni Zanrovi u njihovom uzajamnom odnosu. Bakhtin smatra da je
pitanje stila neodvojivo od govornih Zanrova, kao tipi¢nih oblika iskaza.
Govorni  zanrovi koji traZze odredenu standardizaciju ( radni dokumenti,
komande) ne omogucéuju individualni stil, dok literarni zanrovi najmanje
podlezu standardizaciji, pa su najpogodniji za razvoj individualnog stila.
Individualani stil kod veéine Zanrova postoji samo kao epifenomen iskaza, tj.
nije uklju¢en u zamisao iskaza. Izuzetak su upravo samo knjizevni umetnicki
zanrovi (Bakhtin, 1979).

Odredena funkcija govorne komunikacije (naucna, tehnicka, radna,
zivotna, publicisticka) uz odredene uslove koji zavise od sfere aktivosti stvaraju
odredene zanrove, tj. odredene, relativno ustaljene tematske, stilske 1
kompozicijske tipove iskaza (Bakhtin, 1979).

Razradujuéi dalje svoju teoriju iskaza kao jedinica govorne komunikacije,
Bakhtin strogo razlikuje iskaz od jezickih jedinica (reCi i recenica). Iskaz je
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realna jedinica, koja je ograni¢ena promenom govornih subjekata,, U tom
smislu su iskazi i kratke replike u svakodnevnom dijalogu, ali i romani i ¢lanci.
Iskaz mora biti zavrSen, a zavrSen je, kad na njega drugi govorni subjekat moze
odgovoriti. Tri momenta odreduju zavrSenost iskaza: govorna zamisao ili volja
(subjektivni momenat iskaza), predmetno smislena iscrpnost i tipi¢ni
kompozicijsko-zanrovski oblici zavrSetka.

Govorna volja ili govorna zamisao govornika ogleda se u izboru
govornog zanra (usmenog ili pisanog). Izbor Zanra i jezickih sredstava, uz
ekspresivni momenat subjektivnog, emocionalnog odnosa prema sadrzaju
iskaza, presudni su za odredivanje kompozicijsko-stilisticke jedinstvenosti
iskaza. Za razliku od iskaza, reci i re€enice, nemaju autora. (Bakhtin, 1979).

DIHOTOMIJA IZMEDPU GOVORA I JEZIKA

Govor 1 jezik su u svojoj razliCitosti ipak neraskidivo povezani, jer je
njihova uzajamna uslovljenost potpuna. Niti bi mogao postojati jezik koji
nikada i nigde ne bi bio ostvaren u govoru, niti bi govorno komuniciranje bilo
moguce bez nekog jezika koji bi lezeo u njegovoj osnovi, daju¢i mu neophodan
smisao.

Jezik je izrastao kao organizacija govora, a govor se razvio na bazi
jezika- u stalnom uzajamnom dejstvu i prozimanju usled kojeg se menjaju i
jedno i drugo. Jezik je sistem znakova koji Coveku omogucuje razvijen
drustveni i dusevni zivot i koji se ostvaruje u opstenju medu ljudima. Pociva na
principima simbolizacije. Jezik je viSeslojna, hijerarhijski uslovljena struktura, u
kojoj jedinice nizeg reda svojim kombinovanjem obrazuju jedinice viSeg reda
(Bugarski, 2003). Za verbalno opstenje ocigledno je neophodno da se jezik
materijalizuje, tj. u¢ini dostupnim culima. Bugarski istice da se jezicki sistem u
svim situacijama komuniciranja stavlja u pokret i realizuje, a ta konkretna
realizacija jezika jeste govor. Jezik i govor stoje u odnosu koda i poruke,
sistema i procesa; govor je jezik u akciji.

Utemeljiva¢ moderne lingvistike, Ferdinand de Sosir, celokupno podrucje
ljudskog jezika, dakle jezik u opStem smislu deli (langage), deli na jezik kao
sistem znakova koji pripada odredenoj drustvenoj zajednici (langue), i govor
kao sumu individualnih ostvarenja tog sistema (parole). Interpretacije i primene
ovakvog razlikovanja jezika od govora, nisu niposto ovako jedinstvene, kako bi
to moglo da proisti¢e iz njihovog aksiomskog karaktera.
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Naime, zenevski lingvista sa jedne strane tvrdi da odvajanjem jezika od
govora, razdvajamo drustveno od individualnog, a sa druge strane smatra da se
taj na¢in odvaja ono S§to je bitno, inherentno samom sistemu, od onog $to je
nebitno i akcidentalno (Skiljan, 1986). Skiljan navodi da je re¢ o ,,sosirovskom
paradoksu”. Pretpostavlja kako je govor samo individualan, zanemaruje
Cinjenicu da se bas taj aspekt jezicke delatnosti pojavljuje u konkretnim
komunikativnim procesima, te da on eminentno predstavlja ljudsku socijalnu
interakciju, pomocu koje se druStvene grupe podrzavaju i odrzavaju. Isto tako,
kada se kaze da je jezik jedino kolektivan i socijalan, negira se Cinjenica da je
apstrakcija jezickog sistema psiholoska realnost u svakom individualnom
govorniku. Prema tome, ispravnije je re¢i da su jezik i govor istovremeno i
drustveni i individualni fenomeni, ali da se ne sme zaboraviti da je govor ¢in
pojedinacnog govornika, utoliko ukoliko se realizacija jezickog sistema, javlja
uvek samo kao ostvarenje pojedinog ljudskog organizma i njegovih organa.
(Skiljn, 1986).

Govor stoji u opoziciji prema jeziku, ali to su dve medusobno uslovljene
pojave, te ih treba posmatrati u jedinstvu. Vazno je imati na umu nerazdvojivost
jezika i govora. Govor je bez jezika nemogu¢, a jezik bez govora je mrtav
(Sipka, 2008).

BIOLOSKA OSNOVA GOVORA

Biolosku osnovu govora, prema Keramit¢ijevkom (Keramicijevski, 1989) u
najSirem smislu Cine :
e receptorni sistem,
e senzorni sistem,
e transmitorni sistem,
e integratorni sistem,
e efektorni sistem,
e sistem povratne sprege.

Receptorni sistem se nalazi u aferentom delu i sastoji se od tri podsistema,
auditornog, vizuelnog i taktilno-kinestetskog. Osnovna uloga ovog sistema je da
primi auditivne, vizuelne i taktilno-kinestetske senzacije.

Senzorni sistem se takode nalazi u aferentom delu i sastoji od auditornog,
vizuelnog 1 taktilno-kinestetskog podsistema. Zaduzen je za automatsku
kontrolu i signalizaciju govornih simbola, dok je senzorna stimulacija prisutna 1
u aktivnom i u pasivnom delu govora, kao i u verbalnom misljenju.
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Transmitorni sistem je aferentni i eferentni podsistem, a svaki od njih ima
ulogu u aditivnoj, vizuelnoj i taktilno-kinestetskoj transmisiji.

Integratorni sistem Cine integrator nizeg i integrator viseg reda. Integrator
viSeg reda ima ulogu u govornoj percepciji, poimanju govora i formulisanju
govora. U odnosu na integrator nizeg reda, manje je automatizovan i
organizovan, predstavlja viSe svesno ponasanje, tj. reprezentaciju misaonog
nivoa govorne situacije.

Efektorni sistem Cine respiratorni, fonatorni, rezonatorni i artikulatorni
mehanizam. Glavna uloga ovog sistema je da proizvodi vazdusnu struju,
obezbedi adekvatan intraoralni pritisak, da proizvodi i modifikuje laringealni
glas, da formira govorne glasove i obezbedi odgovaraju¢u suprasegmentnu
strukturu govora.

Sistem povratne sprege Cine verboakusticki, verbovizuelni, verbotaktilno-
kinestetski fidbek. Funkcija sva tri fidbeka ostvaruje se kroz aktivno ucesée svih
delova sistema.

Misak (Mysak, 1976) u komponente govornog sistema ubraja receptore,
transmitore, integratore viSeg reda, integretore nizeg reda i senzorne sisteme.
Isti¢e da je svaki od njih medusobno povezan, zavisan i da sadrzi svoje
kompleksne podisteme. Zajednickim radom reguliSu funkciju govorne
percepcije, recepcije, razumevanja, formulacije, produkcije, kontrole i
upravljanja.

Govor je mozdana funkcija vezana za strukture koje su specificne i
jedinstvene za ljudsku vrstu. NeuroloSka osnova je nosilac i lingvistickih
aspekta govora i jezika. Govor i jezi¢ke funkcije su predominantno funkcija
leve hemisfere. Desna hemisfera ima ulogu u razumevanju prozodije (boje i
tonaliteta verbalnog iskaza). Strukture nervnog sistema koje ucestvuju u
govornim i jeziCkim funkcijama su jeziCke oblasti kore velikog mozga,
supkortikalne oblasti (ekstrapiramidalni sistem), mali mozak, kranijalni Zivci 1
govorna muskulatura. Brokina zona koju ¢ini zadnji deo donje frontalne vijuge,
leve hemisfere ima ulogu u stvaranju motornog programa govorne produkcije i
sintaksickim aspektima jezika. Vernikeova zona nalazi se u zadnjem delu gornje
temporalne vijuge leve hemisfere i ima ulogu u razumevanju govora i
fonoloskim aspektima jezika. Luc¢ni snop (fasciculus arcuatus) ¢ine asocijativna
vlakna koja prenose simbole od receptivne do motorne zone.

Teorija informacije objasnjava kako se odvija proces odasiljanja i
primanja informacije = Proces oda$iljanja govornih signala  naziva se
enkodiranje, a osoba koja govori je enkoder. Proces primanja govornih signala
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je dekodiranje, a osoba koja koja prima govornu poruku je dekoder.
Enkodiranje i dekodiranje su dva procesa suprotnog smera. Informacija koja
putuje od govornika do sagovornika zapocinje na kortikalnom nivou u vidu
ideje i jezicke zamisli, odakle se prenosi u supkortikalne regione CNS-a, potom
pomocu nevrnih impulsa u periferne govorne organe tkz. efektore. Efektorni
sistem je zaduZen za pretvaranje nervnih impulsa u zvucne signale, tj. glasove.
Prilikom odasiljanja poruke, govornik Cuje sopstveni govor putem sistema
povratne sprege (fidbek mehanizam) i kontroliSe kvalitet svog govora.

Prilikom primanja govornog signala od strane sluSaoca, pocetna draz je
mehaniCke prirode, sve dok u kohlei ne dode do stvaranja impulsa, koji kroz
nervna vlakna i supkortikalne puteve, putuju dalje do odredenih regiona
korteksa gde se primljena poruka dekodira, deSifruje.

RAZVOJ GOVORA

Govor je jedno od najvaznijih sredstava socijalizacije i1 podsticanja
psiholoskog razvoja u celini. Pomoc¢u govora dete identifikuje, diferencira i
organizuje stvari i svet oko sebe, prosirujuci ga i van opazajnog domena.

Za normalan govorni razvoj potreban je niz organskih, psihickih i
socijalnih ¢inilica. Organski preduslovi za formiranje govora su:

e formiran govorni aparat,

e dobar sluh,

¢ morfolosko i funkcionalno sazrevanje mozdane kore.

Mehanizam za stvaranje glasova, govorni aparat, spreman je za rad jos
pre rodenja. Da bi se od ove sposobnosti za oglasavanje formirao artikulisani,
strukturirani govor potrebno je sazrevanje organskih komponenti, kao i
dugotrajno ucenje uz auditivnu i socijalnu stimulaciju.

Kao najvaznije psihicke faktore koji su direktno povezani sa razvojem
govora, istrazivaci navode:

e razvijenost miSljenja, opaZanja, ucenja, predstava i sposobnosti koje

Su U uzajamnoj vezi sa govorom,

e emocionalnu stabilnost.

Sredina ima uticaj intelektualni, socijalni i emocionalni razvoj deteta.
Socijalni faktori koji uticu na razvoj govora su:

e govorni uzor blizak detetu koji stimuliSe imitaciju,
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e sveukupna aktivnost deteta i njegovo doZzivljavanje.

Primeri dece koja su odrasla u ekstremno teskoj socijalnoj izolaciji i
»divlje” dece potvrduju vaznost stimulativne sredine za sveukupni razvoj
deteta.

Govorni razvoj je slozen proces u kome se preplicu i objedinjuju
mnogobrojni modaliteti fizioloskih, govornih i jezickih procesa. Elementi
govora su fonacija, artikulacija i suprasegmenta struktura, a elementi jezika su
leksika, sematika, morfologija, sintaksa 1 gramatika. Znacajni modaliteti
govornog razvoja u prelingvalnom periodu su : razvoj auditivne percepcije,
razvoj artikulacione osnove i razvoj razumevanja re¢i i pocetnog stadijuma
unutras$njeg govora. Prelingvalni period obuhvata razdoblje od prvog krika
novorodenceta do progovaranja tj. svesne upotrebe prve reci sa znacenjem, §to
se u proseku deSava oko 12. meseca zivota.

Auditivna percepcija je proces subjektivnog dozivljavanja akustickog
stimulusa koji moze biti razli¢it (ton, Sum, buka, govorni signal). Auditivna
percepcija i memorija podrazumevaju proces prijema, obrade, i zadrZzavanja
slusnih drazi, signala i akustickih znakova (Jovanovi¢ Simi¢ i sar., 2008).
Razvoj auditivne percepcije je sastvani deo senzomotornog razvoja, koji po
Pijazeu predstavlja jednu od osnovih faza za kasniji kognitivni razvoj. Ona se
uvek razvija ispred funkcije govora, kao put prema kojem dete podesava svoj
izgovor. Da bi identifikovalo glasove govora, dete najpre uci da razlikuje
Sumove od govora. Percipiranje glasova je samo jedan element percepiranja
govora, ali veoma znacajan. Vladisavljevic (1977) istice da je auditivna
diskriminacija glasova, razvojni proces, prusitan u fazi progovaranja kao
preduslov za razvitak izgovora glasova. Procesi adutitivne percepcije i
diskriminicije poc¢inju veoma rano i oni su ve¢im delom mehanicki odgovori na
mehanicku draz.

Razvoj auditivne percepcije prolazi kroz auditornu, fonetsku i fonemsku
fazu. U auditornoj fazi dete ¢uje akusticki signal, pamti ga, ali ga ne prepoznaje.
Dete u fonetskoj fazi proverava slicnost zapamcenih i novih akustickih signala,
grupise segmente u celinu i integriSe u memoriju. U fonemskoj fazi zapamc¢ena
je fonema i njeno mesto u re¢ima. To se dogada na osnovu akustickih elemenata
kao Sto su nazalnost, strujnost, trajanje, zvuénost.

U svakoj glasovnoj grupi postoji ,,mati¢ni”’ glas iz koga se postepeno
razvijaju ostali glasovi iz iste grupe. Izmedu prve i druge godine Zzivota,
odigrava se znacajan proces za razvoj fonemskog sluha, jer u tom periodu dete
uci da razlikuje kategorijalna obelezja glasova, tj. da zapaZza dinstiktivna
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obelezja glasovnih grupa. Oko tre¢e godine dete percipira i diferencira vokale,
sve plozive, nazale m i n, afrikat ¢, a zapocinje i diskriminacija afrikata drugog
reda. lako na tom uzrastu deca ne izgovovaraju pravilno glasove kao §to su s, zZ,
lj , », ona mogu da ih razlikuju od sli¢nih glasova kao §to su ¢, z, j, v. [zmedu
Cetvrte 1 pete godine dete bi trebalo da diskriminise sve glasove.

Razvoj izgovora glasova uslovljen je biolosko-psiholoskim razvojem
deteta, pre svega sazrevanjem CNS-a. Krik 1 pla¢ predstavljaju prvu
vokalizaciju novorodenceta. Analize pokazuju da se ve¢ u kriku nalaze neki
osnovni akustic¢ki elementi iz kojih ¢e se razviti glasovi. U placu beba od dve
nedelje, Kosti¢ pronalazi stabilnije ponaSanje glasovnih elemenata, jer se tada
uspostavlja veza izmedu glasa i sluha, tj. stvara se povratna veza izmedu
auditivne percepcije i pokreta larinksa (Dobrota, 2009).

Period gukanja traje od treCeg do Cetvrtog meseca zivota i tada beba
poc¢inje da komunicira povezujuéi auditivne stimuluse iz svoje okoline sa
sopstvenim, jo§ nedifinisanim artikulacionim pokusajima formiranja glasova.
Ovaj period je vazan za razvoj motorike govornih organa. Prvi glasovi koji se u
ovom periodu javljaju predstavljaju neodredene vokale i glasove vezane za
pokrete korena jezika i usana. Funkcijom fidbeka, dete u¢i da povezuje taktilne i
kinesteticke senzacije, sa auditivnom senzacijom i verbalnom produkcijom.

Period brbljanja traje od cetvrog do Sestog meseca i karakteriSu ga
pojacane govorne aktivnosti deteta. Javlja se Siroka skala razli¢itih glasova koji
jos uvek ne predstavljaju foneme maternjeg jezika. To je sirovi, govorni
materijal iz koga ¢e se razviti svi glasovi maternjeg jezika. Vokalizacija na tom
uzrastu odraz je fizioloske igre govornih organa.

Od Sestog do desetog meseca traje period tepanja. Tada pocinje udvajanje
glasova u slogove. Na pocetku je monosilabi¢no, a kasnije bisilabi¢no.
Ponavljanjem slogova, vezbaju se i automatizuju pokreti govornih organa,
jaCaju auditivne predstave o glasovima, a izgovor glasova se postepeno
priblizava izgovoru onih lica koja su najvise u kontaktu sa bebom. Uporedo sa
tim, dete sve viSe posmatra mimiku lica onih koji govore, poCinje da razume
naloge, $to je poCetak razvoja impresivnog (unutraSnjeg govora).

Razvojni put glasova odvija se u pet faza. Prva faza je faza
racionalizacije - delimi¢no objedinjavanje artikulacionih elementa u odredene
glasove. Druga faza je faza omisije - potpuni izostanak glasa ili glasova. Treca
faza je faza supstitucije - zamene slicnih fonema. Distorzija glasova predstavlja
Cetvrtu fazu, podrazumeva priblizavanje izgovora, pravilnom izgovoru uz
pojedine devijacije. Petu fazu karakterise pravilan izgovor.
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Redosled usvajanja glasova u odnosu na uzrast (Dobrota, 2010) je sledeci:

UZRAST | GLASOVI
. A,B,V,M,P,T,
D
2 G,LF,N
E, U, NJ, O, H,
3 K
S,S8,7,C, C, L,
4 LI, R
J,72,C.Db,DZ

Usvajanje ritma i melodije maternjeg jezika predstavlja pocetak
nastajanja govornog sistema i na tim najinskonskijim elementima govora,
pocivace Citava govorna struktura (Vuleti¢, 1981). Dete razlikuje osobe oko
sebe po glasu. Reaguje na razli¢itu intonaciju maj¢inog glasa (smeje se kada je
umiljat, a place kada je strog), Sto znaci da pocinje da shvata znacenje poruke na
osnovu suprasegmentne strukture reci, a ne na osnovu glasovne strukture.

GOVORNI POREMECAJI

U govorne poremecaje svrstavaju se poremecaji artikulacije, poremecaji
fluentnosti govora i  motoricki govorni poremecaji. Njihova zajednicka
karakteristika je izolovano oSteCenje govorne produkcije, dok su formalne
lingvisticke oblasti o¢uvane.

RAZVOJNI ARTIKULACIONI POREMECAJI

Verbalna artikulacija je pokret govornih organa koji reguliSe protok
vazdus$ne struje za svaki glas ponaosob, i na taj naCin daje specifican akusticki
utisak svakom glasu. Izmenjen protok vazdusne struje je posledica promenjene
funkcije govornih organa, a Sto za posledicu ima artikulacioni poremecaj.
Patoloska artikulacija daje izmenjenu akusticku sliku glasa, kao i govora.
(Dobrota, 2003).

Prema Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (World Health Organization,
2008) specificni poremecaj artikulacije je specifican razvojni poremecaj u kome
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je detetova upotreba govornih glasova ispod o¢ekivanog nivoa za njegov umni
uzrast, uz normalan nivo jezickih sposobnosti.

Ucestalost

Ucestalost poremecaja artikulacije najceS¢e se razmatra u odnosu na pol,
uzrast, pojedine glasove ili skupove glasova. Vecina istrazivanja je pokazala da
je razvoj artikulacije nesto brzi kod devojCica (Hedever, 1991). Hedever navodi
da je ta razlika znacajna izmedu tri i pet i po godina. Dmitri¢ 1 saradnici
(Dmitri¢ i sar., 2015) navode da je artikulacioni poremecaji ¢es¢i kod decaka
(54%), nego kod devojcCica (46%). Broj gresaka u artikulaciji opada kod oba
pola sa poveéanjem uzrasne dobi. Razlike izmedu decaka i devojCica, koje
postoje u ranim fazama razvoja govora i uCenja jezika, uzrastom postupno
nestaju (Wallentin, 2009).

U literaturi postoje razliCiti podaci o prevalenci  artikulacionih
poremecaja. Prema Vuleticu (Vuletic, 1987), na predskolskom uzrastu
ucestalost javljanja je oko 30%, pocetkom Skolovanja iznosi oko 15%, oko
desete godine je 8%, dok kod odraslih osoba 4% ima poremecaje izgovora
glasova (Hedever, 1991). Posokhova (Posokhova, 1999), navodi da na
predskolskom uzrastu, 20-30% dece pokazuje odstupanja u izgovoru glasova, a
kasnije tokom prvog i drugog razreda opada na 17-20%. Najces¢e poremeceni
glasovi su laterali, frikativi, afrikati i vibrant R.

Cinjenica da su govorni poremecaji kod dece u porastu dokazana je dosad
u brojnim istrazivanjima. Simi¢ (Simi¢, 2015) navodi da 30% dece
predskolskog uzrasta i oko 12-16% osnovnoskolaca ima poremecaj izgovora
odredenih glasova.

Prema Dobroti i saradnicima (Dobrota i sar., 2006), na uzrastu od cetiri i
pet godina, dobru artikulaciju ima samo 14% dece, na uzrastu od pet i Sest
godina 24% dece, dok na uzrastu od Sest i sedam godina 39% dece ima dobru
artikulaciju.

Dmitri¢ i1 saradnici (Dmitri¢ i sar., 2015) sproveli su retrospektivno-
prospektivnu studiju u kojoj su ispitivali u€estalost artikulacionih poremecaja u
grupi dece sa govornim 1 jezickim poremecajima. Kod 54% dece
dijagnostifikovana je dislalija, kod 25% disfazija, a kod 21% mucanje. Omisija i
distorzija ploziva nije postojala ni kod jednog od njih, dok se supstitucija
ploziva javila kod 12% ispitanika. Omisija afrikata nije postojala ni kod jednog
ispitanika, supstitucija kod 29%, a distorzija kod 76% ispitanika. Omisiju
frikativa imalo je 29% ispitanika, kod 52% je postojala supstitucija, a kod 82%
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postojala je distorzija. Omisija i distorzija nazala nije postojala ni kod jednog
ispitanika, a supstitucija se javila kod 6% ispitanika. Omisija laterala je
postojala kod 6% ispitanika, supstitucija kod 46%, a 52% ispitanika sa
poremecajem artikulacije imalo je distorziju laterala. Medutim, u ovom
istrazivanju poremecaj artikulacije, osim dece sa dijagnozom dislalije, imalo je i
9% dece sa dijagnozom disfazije i 7 % dece sa dijagnozom mucanja.

Etiologija
Uzroci dislalije se grubo mogu svrstati u Cetiri kategorije: uzroci sredine,
psiholoski, organski i nasledni (Golubovi¢, 2012).

Usled stalnog uticaja porodice i sredine u kojoj raste, dete prihvata njen
nacin izgovora i jezicki model ponasanja. Ako neko u porodici vrska, zamenjuje
glasove, govori nosnim prizvukom i dete ¢e imitirajuci taj govor, nauciti tako da
govori. Ono je i kasnije podlozno uticaju razli¢itih govornih uzora, drugova,
ucitelja, omiljenih glumaca, pevaca, sportista, pa svoj govor moze, svesno ili
nesvesno, da poboljsa ili pokvari, zavisno od toga kakav je govor osobe ili
osoba pod ¢ijim je uticajem bio.

Organski uzroci su pretezno dvojaki: anatomski i neuroloski.

Anatomski  ili  anatomsko-strukturalni podrazumevaju  anatomske
nepravilnosti perifernih govornih organa, (zadebljali ili nespretan jezik,
jednostrana pareza jezika, srastao podjezi¢ni frenulum i ortodontske anomalije).
U ortodontske anomalije koje najéesce uzrokuju artikulacione poremecaje mogu
se svrstati: urodeni rascepi usana i nepca, visoko (gotsko) nepce, progenija,
protruzija, otvoreni, lateralni otvoreni i ukrSteni zagriz, dijastema, retki zubi,
gubitak sekuti¢a usled traume. Anatomsko-strukturalne promene na govornim
organima otezavaju smer vazduSne struje potrebne pri izgovoru,
onemogocavaju stvaranje odgovarajueg rezonatornog prostora, potrebnu
kopresiju vazduha, kao i adekvatno funkcionisanje jezika i ostalih mekih delova
govornih organa.

Istrazivanje u centru SUVAG u Zagrebu, na uzorku dece uzrasta od Sesto
do osam godina, koja su bila na tretmanu dislalije, pokazalo je da od ukupnog
broja ispitanika njih 64,44% ima ortodontske anomalije (Vrani¢ & Hunski,
1990).

Neuroloski uzroci podrazumevaju oboljenja kortikalnih regija znacajnih
za percepciju i produkciju govora, subkortikalnih delova kao i inervacionih
puteva, pod ¢ijim se neposrednim dejstvom odvija funkcija govora i primanje
govorne poruke.
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Uzrok nedostataka finih pokreta pri izgovoru glasa r je oStecenje
hipoglosusa ili njegovih jedara, premda je jezik sposoban da izvodi grube
pokrete: plazenje jezika, oblizivanje usana, dodirivanje alveola jezikom,
horizontalne pokrete desno-levo jezikom ( Iviéevi¢ Desnica, 1993).

Psiholoski uzroci se najces¢e ogledaju u situaciji kada ne postoji ni jedan
od prethodno navedenih uzro¢nika, a da dete od sedam ili osam godina govori
kao malo dete. NajceSce je zaostajanje ili vracanje na predasnje izgovorne faze.
Infantilni govor je posledica emotivnih sukoba. Smatra se da takva deca ne Zele
da odrastu da bi im se ukazalo vise ljubavi i paznje.

Kada govorimo o naslednim uzrocima, znamo da se govor ne nasleduje,
ali se nasleduje konstitucija govornog mehanizma. Uticaj pogreSnog govora na
deciji govor moze biti naroCito jak ako dete ima slicnu konstituciju govornih
organa kao i njegovi roditelji. Na ovo moZe jo$ da se nadoveze i psiholoski
faktor identifikacije sa voljenom osobom. Tada se preplice naslede, uticaj
sredine i psiholoski faktori.

Klasifikacija dislalija

S obzirom na uzrok i mehanizam poremecaja, dislalije se dele na
organske 1 funkcionalne. Organska  dislalija je uslovljena anatomskim
promenama u perifernim govornim organima kao i bolestima i povredama
centralnog nevrvnog sistema, dok su funkcionalne dislalije uslovljene slabosc¢u
neurodinami¢nih mozdanih procesa, pri ¢emu su fizioloski sluh i periferni
govorni organi normalni. Funkcionalna dislalija je dijagnoza u koju su se Cesto
svrstavali artikulacioni poremecaji nepoznatog porekla. Medutim, razvojem
neuroloskih i psiholoskih dijagnostickih metoda uoceno je da veliki broj te dece
ima neka druga, dodatna oStec¢enja. Postoje autori koji predlazu da se termin
funkcionalne artikulacione greSke zamene nekim drugim, prikladnijim, npr.
razvojne greske ili razvojno zaostajanje (Ivicevi¢ Desnica, 1993).

Artikulacioni poremecaji se ispoljavaju u vidu omisije, supstitucije i
distorzije.

Pod omisijom se podrazumeva nedostatak glasa u refi. U ranom
razvojnom periodu nastaje jer dete ne poznaje strukturu reci, ni auditivno ni
izgovorno, a na starijem uzrastu predstavljaju nemogucnost realizacije izgovora
nekog glasa pomocu perifernih organa, ali je auditivna struktura re¢i formirana i
osoba zna koji je glas koji ne moze da formira i koje mesto on zauzima u datim
re¢ima. Omisija glasova na starijem uzrastu posledica je izvrSne disfunkcije
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perifernih govornih organa (artikulatornog mehanizma efektoronog sistema), a
ne predstave o strukturi reci.

Supstitucija je zamena jednoga glasa, drugim glasom. SupstituiSu se svi
glasovi koji ne mogu da se izgovaraju, a glas koji sluzi za zamenu predstavlja
drugu fonemu i to fonemu koja je ve¢ formirana i koja se pravilno izgovara.
Supstitucije pokazuju da izmedu glasa koji se zamenjuje i onoga koji ga
zamenjuju postoje neke fonetske slicnosti. Te sli€nosti su izrazene nekim
fonetskim elemetima kao Sto su: pregradnost, zvucnost, strujnost, ili priblizan
polozaj govornih organa za izgovor.

Distorzije glasova podrazumevaju artikulaciono-akusticko odstupanje
prilikom izgovora nekog glasa ili veéeg broja glasova od standardnih izgovornih
normi. Glasovi postoje i izgovaraju se, ali su neodgovarajuc¢eg kvaliteta. U
tipicne distorzije izgovornih glasova svrstavaju se: sigmatizam, rotacizam,
lambdacizam, kapacizam, gamacizam, deltacizam, etatizam, hiticizam i
jotacizam.

Sigmatizam predstavlja poremecaj izgovora glasova s, z, ¢, S, Z, ¢, ¢, d 1
dz. Poremecaj izgovora glasova s, z, ¢ spada u uzu grupu sigmatizma, dok
poremecaj izgovora glasova S, z, ¢ ¢, d 1 dZ spada u Siru grupu sigmatizma.
Sigmatizam se ispoljava kao omisija, supstitucija ili distorzija. Zavisno od
mesta gde se pri izgovoru nalazi vrh jezika deli se na nekoliko tipova:
interdentalni (vrskanje), adentalni, lateralni, stridentni (piskavi), palatalni,
okluzivni i nazalni.

U pogledu identifikacije i diferencijacije sigmatizma, kao i socijalne
sigmatizam je manje uocljiv, dok je stridentni sigmatizam najmanje uocljiv za
slusaoce, koji ga smatraju samo ostrijom varijantom izgovora (Kovacs Vass,
1987).

Rotacizam je poremecaj izgovora glasa r. Glas r vise od ostalih glasova
zahteva veliku pokretljivost jezika, sloZzene i koordinirane pokrete jezickih
misi¢a i naroCito pravilnu proporciju jezika u odnosu na ostale govorne organe.
Omisija glasa r se javlja Cesto kod dece od dve i po do tri godine (vrata-vata,
ruka-uka, park.pak). Dete je auditivno svesno glasa » i zna mu mesto u recima,
ali ga svojim govornim organima jo§ ne moze ostvariti. Ubrzo ta omisija prelazi
u neku supstituciju ili distorziju, a iz njih se u vecini slucajeva, razvije glas r.
Supstitucija (pararotacizam) javlja se samo kod mlade dece. Najcesce se
zamenjuje glasovima j, v, L. U distorzije glasa » ubrajaju se bilabijalni
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(dvousneni) rotacizam, nevibranti bilabijalni rotacizam, nedovoljno vibrantno 7,
lateralni, dorzalni (ledni), uvaularni (resicni), gutularni (grleni) rotacizam.

Lambdacizam je naziv za poremecaj izgovora glasova / i /j. Ispoljava se
kada dete usmerava vazdusnu struju sredinom, umesto bokovima jezika, kada
jezik ne podize ili ga izbacuje pri formiranju ovih glasova, pokretanjem donje
vilice nadole i u stranu. Postoji lateralni i interdentalni lambdacizam. Najcesc¢a
distorzija je ovih glasova je u obliku poluvokala w. Omisije ovih glasova su
dosta retke, umesto njih ostaje napetost ili vremensko produzenje (plavo-pavo,
sa produzenim vokalom «). Kao supstitucije javljaju se zamene glasa I sa j, a /j
sa /ili j (Ljiljana-Jijana-Lilana).

Kapacizam je poremecaj izgovora glasa k. Distorzija se ispoljava kao
nedovoljna okluzivnost i kao pomeranje mesta artikulacije unazad (tacka dodira
na mekom nepcu i jeziku se pomera unazad), tako da glas k& postaje grlen.
Omisija, kada se glas k ne izgovara (kapa — apa). Supstitucija nastaje kada se
glas k zamenjuje glasom g ili # (kamen — gamen; konj — tonj). Uz kapacizam se
najcesc¢e javlja i gamacizam ( poremecaj izgovora glasa g).

Hiticizam predstavlja poremecaj izgovora glasa 4. Velarni frikativ h moze
biti suvise okluzivan, pa se tako priblizava okluzivu k. Retko se javlja. Omisija
je prisutna kod rascepa usana i nepca, i supstitucija glasovima ¢, d, i k.

Tetacizam i deltacizam oznaCavaju poremecaj izgovora glasova t i d.
Ispoljava se kao interdetalni tetacizam i deltacizam, pomeranje artikulacije
unazad i kao nedovoljna okluzija, pa se moze Cuti jaca ili slabija frikativnost.
Omisije se javljaju izuzetno retko. Veoma retko se zamenjuju glasovima ki g i
to kod disfazi¢ne dece i dece oStecenog sluha (otogene dislalije).

Tetizam prelazenje bezvucnih dentalnih i1 palatalnih frikativa i afrikata i
bezvucnog velarnog okluziva k u bezvucni dentalni okluziv t i prelazenje
zvucnih dentalnih i palatalnih afrikata i frikativa i zvu¢nog velarnog okluziva g
u zvucni dentalni okluziv d. Ovim zamenama glasovni sistem se osiromaSuje za
11 glasova. Tetizam je karakteristican za zaostali govorni razvoj, a dete
supstituiSe i glasove 1, 1 ,]j 1 nj, pa nedostaje jos 4 glasa. Dete tada ima samo 15
glasova, njegov govor je nerazumljiv i moZze biti pracen gestovima i mimikom,
koji detetu pomazu u sporazumevanju. Relativno je redak poremecaj, javlja se
uglavnom kod dece do 4.godine, a u kasnijem razvoju vezan je za oSteCenja
centralnog nervnog sistema i metalnu retardaciju.
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Procena

Dobra dijagnostika je prvi korak ka uspesnoj rehabilitaciji. Logopedsko
ispitivanje poremecaja artikulacije glasova obuhvata:

e uzimanje anamnestickih podataka,

e spontani razgovor sa detetom u svrhu odredivanja opsteg stanja

govora ( ekspresije i razumevanja),

e ispitivanje fine motorike i1 pokretljivosti artikulatora,

e ispitivanje fonemskog sluha i fonemske percepcije,

e ispitivanje govornog disanja i glasa,

e ispitivanje kvaliteta izgovora,

e ispitivanje razvijenosti reCnika i gramatike,

e postavljanje diferencijalne dijagnoze.

Za ispitivanje artikulacije na nasem govornom podrucju najcesce je u
primeni Trijazni artikulacioni test (Vladisavljevi¢, 1983) i Globalni
artikulacioni test (Kosti¢ & Vladisavljevic, 1983). U dijagnostici se koristi i
Semanticki test (Vladisavljevi¢, 1983), Test oralne praksije (RadiCevi¢c &
Stevankovi¢, 1994). Primenom Testa oralne praksije tacno se definiSe stanje
orofacijalne regije i na osnovu konstatovanog stanja uzrok artikulacionog
poremecaja. Fonemski sluh ispituje se Testom fonemske diskriminacije (Kostic,
Vladisavljevi¢ & Popovié, 1983).

U cilju diferencijalne dijagnostike artikulacionih poremecaja koji imaju
indikacija na organicitet neophodno je obaviti i dodatna ispitivanja kao §to su
psiholosko, neurolosko (EMG 1 EEG), ORL i stomatoloSka ispitivanja.

Tretman

Posle dijagnosticke obrade i dobijenih rezultata, pravi se odgovarajuci
terapijski program. Multidisciplinarani pristup je bitan kako u dijagnostickom,
tako i1 u terapijskom postupku, pa se logopedski tretman cesto kombinuje sa
ortodonskim, hiruskim, audioloskim, fonopedskim i neuroloskim tretmanom.
Logopedski tretman je dominantan, sprovodi se postupno kroz vezbe
logomotorike, vezbe artikulacije, vezbe za razvoj kognitivnih funkcija i rad sa
roditeljima.

Vezbe logomotorike realizuju se kroz vezbe za donju vilicu, usne, obraze,
jezik 1 meko nepce. Imaju primarni i sekundarni cilj. Primarni cilj je poboljSanje
motorne funkcije miSi¢a orofacijalne regije, narocito onog dela govornog
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aparata koji ima izrazit deficit. Sekundarni cilj je pravilno usmeravanje vazusne
struje, kako bi se glas u potpunosti, pravilno artikulisao (Dobrota, 2010).

Vezbe artikluacije podrazumevaju izazivanje glasa, nakon usvajanja
zadatog motornog modela. Sa stanovista fiziologije formiranje pravilne
artikulacije znaci stvaranje novog uslovnog refleksa. Formiranje pravilne
artikulacije glasova odvija se kroz oponaSanje, pri ¢emu dete koriste¢i sluh, vid,
taktilno-kinestetske i miSiéne osete, percipira zvuk i artikulaciju fonema 1
pokusava svesno da ih oponasa i kroz mehanicko delovanje na govorne organe
putem razliCitih sredstava kao $to su Spatule, sonde ili prsti (Posokhova, 2000).
Na taj nacin stvara se odgovaraju¢i polozaj govornih organa, koje dete nije u
stanju da samostalno postigne. Logoped od deteta zahteva da izgovori odredeni
glas, da ga ponovi nekoliko puta i tada menja polozaj govornih organa. Na taj
nacin se u mozgu stvaraju novi engrami (nove neuronske veze), koje su kasnije
preduslov za aktivno i voljno izvodenje artikulacije.

Za uspostavljanje pravilnog izgovora glasova vazno je raditi na
automatizaciji, diferencijaciji i uvodenju glasa u spontani govor. Faza
automatizacije glasa podrazumeva stabilizovanje glasa u slogovima, recima i
reCenicama putem vezbi sa posebno odabranim primerima u kojima se glas
pojavljuje u inicijalnoj, medijalnoj i finalnoj poziciji. U fazi diferencijacije
glasova radi se na opoziciji doti¢nog glasa sa drugim artikulaciono i akusticki
bliskim glasovima (pre svega supstitutom), da bi se sprecilo i uklonilo moguce
mesanje slicnih glasova i njihove generalizacije. Cilj faze uvodenja glasa u
spontani govor je da se detetu formiraju sposobnosti i navike pravilnog izgovora
glasova u svim komunikativnim situacijama.

KRANIOFACIJALNI GOVORNI POREMECAJI

Kraniofacijalni govorni poremecaji su motorni poremecaji govora
izazvani anomalijama u kraniofacijalnoj regiji. Naj¢eS¢e anomalije, koje za
posledicu imaju govorne poremecaje, su anomalije vilica, zuba, usana i nepca.
Rascepi usana i nepca su jedni od najtezih kraniofacijalnih anomalija.
Embriologija orofacijalnog sistema i nastanak rascepa jos uvek nisu u
potpunosti razjasnjeni. NajceS¢i oblici anomalija u razvoju pojedinih organa
mogu se svrstati u nekoliko grupa. Jedna od tih je i grupa koja se odnosi na
anomalije zatvaranja embrionalnih pukotina, u koju se mogu svrstati i rascepi,
jer nastaju usled nepotpunog spajanja dva ili viSe nastavaka, tj. nabora tokom
razvoja pojedinih organa u toku embriologije (Dobrota, 2009).
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Rascepi uglavnom zahvataju miSi¢e i kosStani deo lica, usta i faringsa.
Mesto nastanka rascepa zavisi od mesta gde je izostala fuzija (srastanje)
facijalnih procesusa (nastavaka) i od starosti embriona u razvoju. Markovié¢
(Markovi¢, 1980) rascepe klasifikuje u Cetiri grupe:

1. rascepi primarnog palatuma,

2. rascepi sekundarnog palatuma,

3. kombinovani rascepi primarnog i sekundarnog palatuma,

4. retki rascepi (medijalni rascepi donje usne, slepe fistule donje usne,
transverzalni rascepi lica, kosi rascepi lica).

Rascepi nepca mogu biti unilateralni, bilateralni, medijalni i submukozni.
Rascep usne javlja se usled izostanka srastanja medijalnog i lateralnog nazalnog
nastavka. Kod rascepa usne Cesto nastaje zasek ili kompletan rascep
alveolarnog nastavka (rascep primarnog palatuma). Oko 60% ljudi koji imaju
rascep usne imaju i rascep nepca (Dobrota, 2009).

Ucestalost

Podaci o ucestalosti rascepa obi¢no se dobijaju na osnovu posrednih
podataka iz registra radanja, registra hirurskih intervencija i ostalih posrednih
izvora. U SAD, Centar za kontrolu i prevenciju bolesti (Centers for Disease
Control and Prevention — CDC) sprovelo je istrazivanje incidence i prevalence
postporodajnih anomalija u 14 drzava. Procenjuje se da se svake godine 2.651
novorodencadi rodi sa rascepom nepca, a 4.437 novorodencadi sa rascepom
usne sa ili bez rascepa nepca (Parker et al., 2010). Incidenca i prevalenca
rascepa variraju u razliitim epidemioloSkim istrazivanjima. Prema podacima
Bistera i saradnika (Bister et al., 2011), ucestalost pojave facijalnog rascepa u
britanskoj populaciji iznosti 0,127%. Postoje podaci da je prevalenca oko 0.97%
na svakih 1.000 porodaja (Golalipour et al., 2007), a isti autori navode da su
rascepi ¢es¢i kod decaka, nego kod devojéica, i to 1,08 na 1000 muskih beba i
0,86 na 1.000 zenskih beba. Kod nas, Markovi¢ (Markovi¢, 1980) navodi da su
od 478 ispitivane dece sa rascepima, 60,67% bili decaci a 39,33% devojcCice
(1,54:1).

Prevalenca rascepa se razlikuje i u zavisnosti od etni¢ke pripadnosti.
Prema podacima iz studije Kupera i saradnika (Cooper et al., 2006), prevalenca
sindromskog i nesindromskog rascepa usne, sa ili bez rascepa nepca, iznosti
1,30 na svakih 1.000 porodaja u Kini, 1,34 na 1.000 porodaja u Japanu, i 1,47
na 1.000 kod drugih azijskih naroda. Prema podacima Kroena i saradnika
(Croen et al. 1998), prevalenca rascepa usne, sa ili bez rascepa nepca, manja je
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u africkoj populaciji u poredenju sa pripadnicima bele rase, otprilike je ista kod
pripadnika bele i azijatske rase, dok je prevalenca u ameri¢koj populaciji
(meSovita populacija) nesto veca.

Postoji veci broj istrazivanja koji je proucavao ucestalost javljanja
razliitih tipova rascepa. Gonzales i saradnici (Gonzalez et al., 2008), sproveli
su veliku epidemiolosku studiju na uzrorku od 835 ispitanika. Prema podacima
iz ove studije rascep usne i nepca (zajedno) se javlja u 70% slucajeva, rascep
nepca u 21%, rascep usne u 8%, a odvojeno rascep usne i nepca u 1% slucajeva.
Pored toga, prisustvo levostranog unilatelarnog rascepa usne ima najvecu
ucestalost (Gregg et al., 2008).

Prema rezultatima tridesetogodisnje studije Oblaka i Kozela (Oblak i
Kozel, 1986), na prostoru bivSe Jugoslavije svake godine rodilo se 50 beba sa
rascepima, a od toga najviSe onih koji imaju unilateralni, kompletni rascep usne
i nepca, oko 20%.

Etiologija

Etiologija orofacijalnih anomalija je veoma sloZena i jo§ uvek nije u
potpunosti ispitana. Nova saznanja podrzavaju stav da su rascepi posledica
multifaktorskog dejstva, a ti faktori se grubo mogu podeliti na endogene i
egzogene.

U endogene faktore spadaju nasledni faktori, kod kojih se uzrok
poremecaja ispoljava u mutaciji gena. Kompleksnije aberacije gena mogu
dovesti do pojave sindroma prac¢enih rascepom usana i nepca. Rascepi se mogu
javiti kod oko 400 poznatih sindroma, ukljuc¢uju¢i Apertov, Kruzonov, Tricer
Kolinsov, Pjer Robenov i Stiklerov sindrom. Deca rodena sa Daunovim
sindromom, takode, mogu imati anomalije nepca (Lauridsen et al., 2001).
Nasledni oblik rascepa javlja se u okviru Van der Vudovog sindrom (VVS).
Prevalenca ovog sindroma varira od u 40.000 do 1 u 100.000, mrtvo ili zivo
rodenih beba (Rizos & Spyropoulos, 2004). Uz rascep, obelezja ovog sindroma
su i izboCine na donjoj usni. VVS izaziva alteracija na IRF6 genu. Naslednost je
autozomno dominantna, $to znaci da postoji 50% verovatnoce da ¢e osoba sa
ovom alteracijom gena patoloski gen preneti na svako dete (Rizos &
Spyropoulos, 2004).

Nasledni oblik rascepa javlja se i kod Stiklerovog sindroma. lako procene
variraju, pojava Stiklerovog sindroma je otprilike jedan slucaj kod 10.000
novorodenih beba, u populaciji bele rase u Americi (Francomano, 2010).
Anomalije koje se javljaju kod ovog sindroma su rascep nepca, makroglosija i
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mikrognatija mandibule. Ove anomalije su prisutne po rodenju, i mogu odmah
dovesti do problema u disanju i hranjenju. Pretpostavlja se da mutacije na
COL2A1, COL9A1, COL11Al i COL11A2 genima uzrokuju Stiklerov
sindrom.

Velokardiofacijalni sindrom (VKFS) javlja se zbog mikrodelecije na
ql11.2, duzem delu hromozoma 22. To je najCes¢i oblik sindroma mikrodelecije
kod ljudi, sa prevalencom od 1: 2.000 u opstoj populaciji (Friedman et al.,
2011). VKFS utice na funkcionisanje vise sistema organa. Uz rascep nepca i
druge anomalije nepca, on moze ukljuciti i anomalije srca, razliCite stepene
intelektualne ometenosti, karakteristicne dismorfne facijalne osobine i deficit
imuno sistema. Uspesnost lecenje anomalija velofarinksa hirurSkim putem, pada
sa 87% (Losken et al., 2003) na 78% ako dete ima 22q11.2 deleciju (Losken et
al., 2006).

Egzogeni faktori su mnogobrojni, ali kao najznacajniji izdvajaju se: razne
viremije u prva tri meseca trudnoce, specificna oboljenja majke u periodu
embriogeneze ploda, rendgen zracenja, kontaminirana sredina, upotreba
citostatika i hormona u toku trudnoce. Istrazivanja Centra za kontrolu bolesti u
Americi, pokazala su da zene koje puse imaju vece Sanse da dobiju bebu sa
orofacijalnim rascepom u odnosu na one koje ne puse (Little et al. 2004; Honein
et al. 2007). Takode, zene obolele od dijabetesa imaju povecan rizik da dobiju
dete sa rascepom usne, sa ili bez rascepa nepca (Correa et al.,2008).

Simptomatologija

Funkcija mekog nepca je oStecena kod dece sa rascepom, $to za posledicu
ima nazalizaciju govora razli¢itog tipa i stepena. Vecina dece, i postoperativno
nije u stanju da u potpunosti odvoji oralnu od nazalne Supljine, to jest, nisu u
mogucnosti da stvore potpunu velofaringealnu pregradu tokom govora, koja je
preduslov za dobru artikulaciju. Kao posledica strukturalnih abnormalnosti
vokalnog trakta i rezonatora kod dece, javlja se nemogucnosti finog
kinestetiCkog razlikovanja, Sto dovodi do usvajanja pogresnog artikulacionog
modela i neadekvatne vokalne Seme (Jarc et al., 2006).

Deca sa rascepom su podloznija infekcijama gornjih respiratornih organa,
koje se intezivno $ire preko Eustahijeve tube do srednjeg uva, Sto uzrokuje Ceste
upale kod ove dece. Ucestale infekcije srednjeg uva imaju za posledicu
konduktivnu redukciju sluha, razliCitog stepena. Artikulacija je dvostruko
ugrozena kod ove grupe dece, s jedne strane deluju rascepi, a sa druge oStecenje
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sluha (Dobrota, 2009). Najmanje oStec¢eni glasovi su vokali i nazali, a najviSe
plozivi, frikativi i afrikati.

U slucajevima kada operacija nije uradena na vreme, ili nije bila uspes$na,
deca sa rascepima vremenom razviju kompenzatorne mehanizme tokom govora.
U kompenzatorne tehnike spadaju: stvaranje Pasavantovog nabora, zatvaranje
nozdrva, pritiskivanje jezika ka mestu rascepa i pomeranje artikulacije u
nazofaringealni prostor. Ove tehnike, ne samo da umanjuju razumljivost govora,
ve€ su povezane sa usporavanjem razvoja jezickih sposobnosti kod pacijenata sa
rascepom (Pamplona et al. ,2000). Trost (Trost, 1981), kao kompenzatorne
tehnike, navodi farinksne i palatalne pauze. Kod farinksne pauze, tacka pauze je
koren jezika na zadnjem zidu farinksa, §to se koristi kao zamena za k i g. Kod
palatalne pauze, tacka pauze je sredina nepca, izmedu poloZaja jezika za ¢ i k,
Sto se koristi kao zamena za ¢, d, k g. Druge kompenzatorne tehnike ukljucuju i
upotrebu takozvanih klikova (Gibbons et al., 2008).

Poseban tip maladaptivne kompenzacije je stvaranje posteriornog
nazalnog frikativa. Uglavnom se koristi kao zamena za afrikate i frikative.
Prilikom produkcije ovakvog frikativa, jezik se koristi da spreci protok vazduha.
Protok vazduha se forsira kroz ograniceni velofarinks §to stvara frikaciju, dok
nema oralnog protoka vazduha. Ova kompenzacija se pripisuje konduktivnom
gubitku sluha (Riski et al.,1984).

Deca sa rascepima mogu ispoljavati i deficite jezickih sposobnosti i
sposobnosti Citanja. UocCene su i odredene specifi¢nosti u razvoju jezickih
sposobnosti u zavisnoti od tipa rascepa. Ricman i Elison (Richman & Eliason,
1984) su naveli da postoje znacajne razlike u pogledu govora, razumevanja
¢itanja i vrsti greSaka u Citanju, kod dece sa izolovanim rascepom nepca (RN) i
dece sa rascepom usne (RU). Rezultati njihovog istrazivanja ukazuju na to da
deca sa RN ¢ine grupu sa mnogo tezim nedostacima u Citanju. Sa druge strane,
deca sa RU mnogo cesc¢e ispoljavaju nedostatke u verbalnom izrazavanju, ali
znatno blaZze probleme u Citanju. U naknadnoj studiji istih autora (Richman et
al., 1988), sa znacCajno ve¢im brojem ispitanika, rezultati su pokazali da, oko
35% ucenika sa rascepom ispoljava umerene teSkoce u Citanju, a 17% teze
teskoce u Citanju. Mlada deca mnogo cesce imaju smetnje u Citanju nego starija
deca. Medutim, kada se uporede obe grupe (RN i RU), kod starije dece sa RU
javila se sli¢na ucestalost su smetnji u Citanju kao i u opstoj populacija (9%).
Suprotno tome, ucestalost smetnji u ¢itanju kod dece sa RN je bila znacajno
veca (33%). Rezultati ovog istrazivanja nisu pokazali da postoje razlike prema
polu, kada je u pitanju ucestalost smetnji u ¢itanju kod dece sa rascepima.
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Prema podacima iz studije Brodra i saradnika (Brodr et al., 1998), 46%
dece sa rascepom ima smetnje u ucenju, 47% ima losiji uspeh u skoli, dok je
27% ponavljalo razred.

Novija istrazivanja ukazuju i na moguée stukturalne abnormalnosti
mozga kod dece sa rascepima. Prema podacima iz istrazivanja Nopulosa i
saradnika (Nopoulos et al., 2007), deca sa izolovanim rascepima usne i nepca
imali su znacajno manji veliki i mali mozak, u poredenju sa decom tipi¢nog
razvoja. Pored toga, njihov frontalni rezanj je bio manji i imali su znacajno vise
morfoloskih abnormalnosti kortikalnih i supkortikalnih struktura velikog
mozga. Uocene su i morfoloSke abnormalnosti superiornog temporalnog reznja,
koji u€estvuje u auditivnom i jezickom procesiranju (Shriver et al., 2006).

U novijoj literaturi postoje podaci i o stukturalnim abnormalnostima
ventralnog frontalnog korteksa i ventromedijalnog prefrontalnog korteksa koji
se uocene kod dece sa rascepima (Boes et al., 2010; Nopoulos et al., 2010). S
obzirom na to da su ove strukture povezane sa kognitivnim i socijalnim
funkcionisanjem, moguce je da su deficiti u socijalnom funkcionisanje pre
povezani sa abnormalnostima u razvoju mozga nego sa psiholoSkim faktorima
vezanim za izgled. Pored toga, uocene su i stukturalne abnormalnosti na nivou
talamusa i auditivnog korteksa kod dece sa nesindromskim rascepima (Yang et
al., 2012), Sto moze uzrokovati teSkoe u razvoju auditivnih i jezickih
sposobnosti kod ove dece.

Razlike u mozdanoj strukturi mogu objasniti neke jezicke i bihejvioralne
razlike koje su uocene kod dece sa rascepom u poredenju sa decom tipi¢nog
razvoja. Takode, podaci iz istrazivanja mozga dece sa rascepom mogu dovesti
do znacajnih izmena u protokolima za procenjivanje jezickog i kognitivnog
razvoja, kao i do poboljsanja edukativnih programa za ovu decu.

Procena

Procena govora kod rascepa mora biti viSedimenzionalna. Prvi nivo je
perceptivna procena rezonance, nazalnog protoka vazduha i artikulacije.
Trenirano uvo je vazno za ovaj tip evaluacije. Drugi nivo je snimanje otvora
velofarinksa, za Sta se koriste jednostavni, neinvazivni, instrumenti, koji su
veoma precizni kada je u pitanju odredivanje prisustva nazalnog protoka
vazduha. Jedan od takvih instrumenata je nazalna cev za slusanje (See-Scape).
Slede¢a dimenzija evaluacije ukljucuje objektivnu procenu kompjuterizovanim
instrumentima za zvucne i bezvucne govorne komponente. Tokom snimanja,
vazno je voditi racuna o trodimenzionalnoj prirodi velofarinksa, pa je potrebno
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primeniti kombinaciju direktne vizuelizacije tokom govorne produkcije pomocu
fleksibilne fiberopticke nazoendoskopije, radiografije ili fluoroskopije.

Perceptivna procena i dalje predstavlja osnovu evaluacije. Jo§ je vaznije
posmatrati decji govor ukoliko dete ne ucestvuje aktivho u evaluaciji.
Posmatranje tacno proizvedenih glasova sa pritiskom (narocito p i b) je dobar
pokazatelj buduc¢e kompetencije. Takode treba proceniti oralni vazdus$ni pritisak
iza konsonanata i nazalno ispustanje vazduha. Prisustvo pravljenja grimasa je
pozitivan indikator za prisustvo velofaringealne inkompetencije. Pravljenje
grimase je pokusSaj da se anteriorno zatvore nosni vazdus$ni otvori. U proceni
adekvatnog formiranja rezonatornih Supljina Cesto se koristi nazometar.
Nazometar je Siroko primenjiv i koristan instrument za evaluaciju akusti¢nih
elemenata kod dece sa rascepima (npr. hipernazalnosti).

Tretman

U tretmanu dece sa rascepima ucestvuje tim struc¢njaka. Pored toga,
roditelj ima izuzetno vaznu ulogu u pozitivnom stavu deteta prema procesu
rehabilitacije. Rad multidisciplanrnog tima daje mnogo bolje rezultate, ne samo
na planu govora, ve¢ i na planu razvoja li¢nosti, Sto ishoduje boljom
integracijom dece u S$iru socijalnu sredinu. U cilju uspeSne govorne
rehabilitacije neophodni su dobri anatomofizioloski uslovi, a koji se jedino
mogu steci blagovremenim izborom dobrog hiruskog metoda u lecenju rascepa
(Dobrota, 2009).

Cilj terapije govora i jezika kod dece sa rascepom nepca, ili nekim
drugim poremecéajem rezonance, jeste da se uspostave ispravni artikulatorni
polozaji, poveca oralni pritisak za konsonante sa pritiskom (plozive, frikative, i
afrikate) i da se poveca oralna rezonanca (Kushner, 2000). Stimulacija govora i
jezika treba da se nastavi sa igrama koje su prilagodene uzrastu, i detetovom
recniku i sintaksi. Ako ne postoje druge teskoce u razvoju, od deteta se moze
ocekivati da po¢ne da proizvodi eksplozivne konsonante kao Sto su p, b, ¢, d, k,
g. Cesto se od roditelja trazi da sami zatvore detetov nos prstima dok igraju
govorne igre, kao na primer ponavljanje sloga ,ba ba ba ba”. Zatvaranje
decijeg nosa sprecava bilo kakav nazalni protok vazduha i usmerava vazduh u
oralnu duplju. Od roditelja se takode ocekuje da traze bilo kakve znake
disfunkcije velofarinksa ili oralno-nazalnih fistula. Ovo ukljucuje nazalni
refluks prilikom konzumiranja pica ili jela, protok vazduha ili pravljenje
grimasa, ili konstantno koriS¢enje nazalnih glasova ili nedostatak konsonanata s
pritiskom prilikom govora. Medutim, vezbe su generalno neuspesne u
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povecanju pokreta velofarinksa, osim u pojedinim veoma specificnim
slu¢ajevima (Ruscello, 2004). Kun (Kuehn,1991) je razvio jedinstvenu
terapeutsku tehniku gde se koristi konstantan pozitivni pritisak protoka vazduha
na nazalnoj povrsini mekog nepca (Continuous Positive Airway Pressure -
CPAP). Velarna elevacija tokom govora pod otporom CPAP-a moze poboljsati
zatvaranje velofarinksa. Cim se uo¢i da postoji velofaringealna inkompetencija
odmah je treba proceniti i lec€iti.

Jednostavna slamcica za sok je efikasna u usmeravanju protoka vazduha.
Slamcica mozZe biti prikacena za See-Scape instrument kako bi protok vazduha
bio ,,vidljiv”. Ovaj instrument je takode odlicno pomoc¢no sredstvo za terapiju
prilikom ucenja konsonanata. Glas ¢ je Cesto centralan. Ovo se moze iskoristiti
na taj nacin $to se uklanjanjem prepreke za ¢ stvara akusticki prihvatljivo s.
Slamcica smestena po sredini ¢e pojaCati protok vazduha i dati pozitivhu
povratnu informaciju.

POREMECAJI FLUENTNOSTI GOVORA

Disfluentnost govora podrazumeva nepravilan izgovor, gde je upadljivo
poremecen ritam i tempo govora, kao jedni od osnovnih suprasegmentnih
elemenata govora. Poremecaji fluentnosti primarno se ispoljavaju u
poremecajima organizacije sekvencijskih i vremenskih aspekata govora koja se
mogu javiti na svim nivoima govornog iskaza: tokom ideacije,
neurolingvistickog programiranja, centralnog uskladivanja govorno-motornih
procesa (respiracije, rezonancije, fonacije, artikulacije 1 prozodije),
miodinamskih aktivnosti govornih organa i autokontrole govora (Golubovi¢,
2012). Disfluentan govor se moze podeliti na dva tipa i to na disfluentnost koje
se dijagnostikuje kao mucanje i na normalnu ili fiziolosku disfluentnost.
Mucanje odlikuju blokovi (govornik ima teSskocu da zapocne re¢, pokusaji
proizvodnje glasa mogu biti ¢ujni ili necujni, prisutne su prolongacije i
repeticije dela reci ili celih re¢i uz napetost). Fizioloska disfluentnost se moze
javiti kod svakog ¢oveka u specifiénim stanjima i situacijama. Vise je povezana
sa formulacijom misli, nego sa problemom produkcije glasova kao kod
mucanja. KarakteriSu je embolofrazije, ponavljanja pojednina¢nih slogova ili
viSeloznih re¢i, ponavljanje fraza, ali bez napetosti. Veoma je bitna
diferencijacija fizioloSke od patoloske disfluentnosti, a dva najvaznija
kriterijuma za to su vrsta i frekvencija disfluentnosti.
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MUCANJE

Prema Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (World Health Organization,
2008) mucanje je govorni poremecaj koji karakteriSu Ceste repeticije i1
prolongacije glasova, slogova ili reci, kao i Ceste hezitacije i pauze, koje
narusavaju ritam govora.

Dobrota (Dobrota, 2011) definiSe mucanje kao stanje koje se ispoljava u
poremecaju svih oblika fluentnosti, sa izraZenim promenama na somatskom,

verbalna komunikacija sa naru$enim fidbekom.

Ucestalost

Procenjuje se da mucanje pogada 1-2% cele populacije, a da je incidenca
veca kod dece uzrasta od dve do Sest godina i iznosi preko 15%. Stopa
prevalence najveca je kod dece predskolskog uzrasta, kada mucanje najcesce i
pocinje (Andrews & Harris, 1964). Mucanje znatno ¢eS¢e pogade deCake nego
devojcice, i uCestalost je veca tri puta (Dobrota, 2011; Golubovi¢, 2012).

U Americi, podaci ukazuju na stopu prevalence od 2,52% u populaciji
dece predskolskog uzrasta, i znacajno se ceSce javlja kod decaka (Proctor,
2008). Kod dece koja nisu isla isla na tretman, u prve dve godine od pocetka
mucanja, spontano ,izle¢enje” se javlja kod 65% predskolske dece (Yairi &
Ambrose, 1999), dok se uz tretman ta stopa povecava do 85%, u prvih pet
godina (Mannson, 2000).

Podaci iz studija novijeg datuma ukazuju da je prevalenca mucanja kod
dece Skolskog uzrasta malo niza od 1% (Yairi & Ambrose, 2013).

Etiologija

Postoji preko 100 aktuelnih razlicitih teorija o nastanku mucanja. Vec¢ina
autora se slaze da je mucanje multidimenzionalnog karaktera, i da je za njegov
nastanak i1 razvoj potrebno istovremeno dejstvo vise faktora. Istrazivanja
pokazuju da najvazniju ulogu imaju genetski, neuroloski i lingvisticki faktori.

Istrazivanja blizanaca pokazuju da hereditet ima umeren do visok uticaj
na nastanak mucanja (Drayna, 2011). Ukoliko jedan monozigotni blizanac
muca, postoji 90% Sanse da ¢e i drugi mucati, dok kod dizigotnih blizanaca, ta
verovatno¢a pada na 20%. Neke studije ukazuju na hromozomske
abnormalnosti kao eventualne uzro¢nike pojave mucanja. Naime, Koks i Jairi
(Cox & Yairi, 2000) smatraju da su potencijalni uzro¢nici pojave mucanja
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genetske promene na 1.,13., i 16. hromozomu. Sa druge strane, Dreina i
Felsenfeld (Drayina & Felsenfeld, 2001) su nasli abnormalnosti na 18.
hromozomu povezane sa pojavom mucanja. Najnovim metodama bioloske
genetike utvrdeno je da je za nastanak mucanja moZe biti odgovorno vise gena,
koji interaguju na slozen nacin (Yairi & Ambrose, 2013).

Podaci iz studija sa pocetka 21. veka ukazuju na moguéu povezanost
razlika u lateralizaciji mozdanih hemisfera kod odraslih osoba koje mucaju (De
Nil et al., 2003). Medutim, istrazivanja novijeg datuma, bazirana na primeni
sofisticiranih neuroimidzing tehnika, nisu ukazala na razlike u lateralizaciji
mozdanih hemisfera kod dece koje mucaju u odnosu na decu tipi¢nog razvoja
(Chang et al, 2008). Dodatno, moguce je i da su ranije uocene abnormalnosti u
mozdanoj lateralizaciji starijih osoba koje mucaju povezane pre sa stilom Zivota
ovih osoba, nego da su uzro¢nik mucanja per se.

Postoje 1 neke neurofizioloske studije koje ukazuju na odredene
specificnosti kod osoba koje mucaju. Prema Almu (Alm, 2004), mucanje moze
biti uzrokovano disbalansom u koli¢ini dopamina koja moZe uzrokovati teskoce
i nekoordinisanu aktivaciju bazalnih ganglija i sumplementarnog motornog
podrudja, struktura koje imaju znacajnu ulogu u tecnoj govornoj produkciji.
Studije steCenog mucanja pokazuju da lezije i druge abnormalnosti svih oblasti
mozga, osim okcipitalne, mogu uzrokovati pojavu mucanja (Sardeli¢ i sar.,
2001).

Neke od psiholingvistickih teorija isticu ulogu poremecaja enkodiranja
govora u nastanku mucanja. TeSkoce enkodiranja govora i jezika mogu biti na
fonoloskom (Wingate, 1988), leksickom (Karniol, 1995), sintaksic¢kom
(Bloodstein, 2006) ili suprasegmentnom nivou (Packman et al.,1996). Teskoce
se mogu javiti 1 na viSe nivoa enkodiranja govora (Kraniol, 1995), a moze
postojati i disharmonija izmedu jeziCkog planiranja i motorne egzekucije govora
(Dworzynski et al., 2003).

Podela i simptomatologija

U poremecaje teCnosti govora kod dece ubrajaju se fiziolosko, razvojno i
neurogeno mucanje, a kod odraslih razvojno perzistentno, neurogeno i
psihogeno mucanje (Dobrota, 2011).

Fiziolosko mucanje se javlja u periodu usajanja govora, izmedu 2 i 4
godine, kada dete jos uvek uci vestinu govora i ima pravo na nefluentan govor.
Ukoliko roditelji negativno reaguju na takav detetov govor, ovo mucanje moze
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poprimiti tezi oblik, ali najéece je to samo prolazni period i dolazi do spontanog
oporavka.

Razvojno mucanje se najcesce javlja kod dece predskolskog uzrasta, a
pojacava se kad je dete pod stresom, kada je umorno ili kada mu se spava.

Razvojno perzistentno mucanje je karakteristicno samo za starije osobe
koje su ve¢ imale problem u govoru po tipu mucanja. NajceSce su to osobe koje
su bile podvrgnute tretmanu, imale period dobrog govora, ali im se govor
pogorS$ao u manjoj ili vec¢oj meri. Ovaj oblik mucanja se moZze javiti izolovano
ali i udruZzeno sa govornim, jezickim i kognitinim poremecajima (Helm-
Eastbrooks, 1999).

Neurogeno mucanje je najtezi oblik mucanja, nastaje usled povreda i
oStecenja mozga. MozZe biti posledica lezije u frontalnom, temporalnom,
parijetalnom reznju, gornjim i donjim delovima mozdanog stabla, bazalnim
ganglijama 1 cerebelumu. Oboljenja koja dovode do ovakvog poremecaja
fluentnosti su tumori, ciste, meningitis, cerebrovaskularni insult, AIDS.

Psihogeno mucanje nastaje kao posledica nekog stresnog dogadaja ili
niza dogadaja, emocionalne traume, a moze nastati i kao psiholoska rekacija na

fizicke traume. Poseban oblik ovog mucanja je histeri¢cno mucanje, ¢iji je uzrok
u inhibiciji, a samo mucanje je histeri¢na reakcija na konzervaciju.

Mucanje kao poremecaj fluentnosti govora, to jest, poremecaja ritma i
tempa govora ispoljava se na razli¢ite nacine:

- Ponavljanjem ili produZzavanjem glasova (b-b-b-bioskop), slogova
(ku-ku-kuca) delova reci (kos-kos-kosSarka) ili ¢itavih reéi 1 fraza

- Prolongacijom ili neprirodno dugim izgovorom glasova ili slogova
(aaaaaaaavion)

- Neadekvatnim pauzama, oklevanjem ili bezglasnim zastojem
govorenja nastalim usled blokiranja vazdusne struje

- Ubacivanjem razlicitih glasova ili uzreCica i pra¢enim strahom od
govora

U momentu bloka, kod osobe koja muca prisutne su fizicke
konkominante: vidljiva napetost lica, artikulatora i drugih delova tela, treperenje
oCima, tikovi, grimace na licu, stezanje pesnica., kao i pojaano znojenje,
ubrzani rad srca, crvenilo lica i nepravilno disanje.

Vazno je spomenuti afektivnu i kognitivnu komponentu mucanja (Yaruss
& Quesal, 2006). Afektivnu komponentu ¢ine osecanja osobe koja muca, a to su
krivica, tuga, stid, sramota, osecaj manje vrednosti, anksioznost i frustracija.
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Kognitivna komponenta se odnosi na tumacenje i1 dozivljaj govornog
poremecaja od strane same osobe koja muca. Ukoliko su ove dve komponente
izrazito negativne, utica¢e loSe na osobu koja muca, bez obzira na to koliki je
stepen disfluentnosti govora (Yaruss & Quesal, 2004).

Mucanje karakteriSe pojava gréa pri izgovoru odredene reci ili iskaza.
Grcevi mogu biti kloni¢ni, toni¢ni i klono-toni¢ni.

- Klonicni grcevi se ispoljavaju kao ponavljanje glasova, slogova i nisu
mnogo upadljivi. SluSalac relativno dobro prihvata ovaj tip gr¢a, zato
Sto kratko traje, a osoba lako prelazi preko njega, jer nije pracen
uocljivim promenama ni na somatskom ni na psiholoskom planu.

- Tonicni gréevi se ispoljavaju kao poviSena napetost miSica
orofacijalne regije, fonacije i disanja. Po pravilu je dugotrajan i
intezivan. Ako se javi pre pocetka govora vide se bezglasni pokusaji
progovaranja (otvaranje i zatvaranje usana). Ako se javi u toku govora
ispoljava se tako Sto prekida tok govora, a gr¢ traje duze od 1 minuta.

- Klono — tonicni gr¢ se pojavljuje kod pravog mucanja (teskog
stepena) ili kod akutnog, odnosno abrupnog mucanja koje se naglo
javlja kao rezlutat patoloske emocionalne reakcije osobe na psihicku
ili fizicku traumu i u dijagnozi se konstatuje koji tip preovladava.

U literaturi postoje podaci i o specifiCnostima u razvoju jezickih
sposobnosti kod dece koja mucaju. Naime, Paden i saradnici (Paden et al.,
1999) navode da deca koja mucaju i ispoljavaju kasnjenje u fonoloskom
razvoju, imaju povecéan rizik za pojavu perzistentnog mucanje. Takode, deca
koja mucaju mogu imati disproporcionalan razvoj pojedinih aspekata jezickog
razvoja. Ova deca ispoljavaju vecu razliku izmedu ekspresivnih i receptivnih
jezickih sposobnosti u poredenju sa decom tipicnog razvoja (Anderson &
Conture, 2000). Pored toga, Anderson i saradnici (Anderson et al., 2005)
navode da, kao posledica poremecaja fluentnosti, razvoj semantikih
sposobnosti moze biti sporiji u poredenju sa razvojem sintaksi¢kih sposobnosti
kod ove dece. U istrazivanju Hartfilda i Kontura (Hartfield & Conture, 2006),
deca koja mucaju nisu imala znaCajno veéi broj greSaka na testovima
imenovanja, medutim, imala su znacajno vecu latencu odgovora u poredenju sa
decom tipicnog razvoja, ¢ak i kad nisu ispoljavala zastajkivanja pri odgovorima.
Medutim, studije leksicke raznovrsnosti nisu pokazale znacajne razlike u
opsegu 1 raznolikosti vokabulara izmedu dece koja mucaju i dece tipi¢nog
razvoja (Silverman & Bernstein Ratner, 2002). Sa druge strane, podaci iz nekih
istrazivanja ukazuju na cestu pojavu poremecaja fluentnosti kod dece sa
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jezickim poremecajima. Rezultati studije Boskola i saradnika (Boscolo et al.,
2002) pokazali su da se disfluentnost znacajno ceS¢e javlja kod dece sa
specifi¢nim jezickim poremecajem ekspresivnog tipa nego kod dece tipi¢nog
razvoja. Istrazivanja ovakvog tipa pokazuju da disfluentnost u govoru moze biti
indikator buduceg jezickog razvoja.

Procena

Dobro postavljena dijagnoza daje informacije o stanju govora, kao i
prognozi koja je cilj svake terapije. Postavljanje dijagnoze obuhvata
viSemodalno posmatranje 1 multidisciplinarni pristup. Cilj dijagnostike je
analiza govora i sredine u kojoj osoba koja muca zivi.

Govorni status se uzima radi analize govora na poc¢etku, tokom i na kraju
tretmana. Obuhvata kvanitativhu i kvalitatitvu analizu govora. Kvantitativna
analiza govora radi se primenom Riley testa, koji se sastoji iz tri dela:
frekvencije ponavljanja i produzavanja glasova i slogova, uocljivih fizickih
konkominanti, duZine trajanja najduzeg bloka.

Kvalitativnu analizu govora podrazumeva uzimanje statusa za pet
razli¢itih elemenata verbalne komunikacije. Obuhvata stereotipe (brojanje,
nabrajanje, recitovanje poznatih stihova), ponavljanje reCenica, Citanje,
prepri¢avanje i spontani govor.

U procesu postavljanja dijagnoze kod dece koja mucaju mogu se koristiti
strip price, Test nedovrSenih pricica, Test nedovrSenih recenica, Chek lista
tecnosti deteta, Chek lista tecnosti roditelja, CAT-C ( Gene J. Brutten) —
procena stavova dece o govoru.

U proceni mucanja kod adolescenata i odraslih koriste se Upitnik o
anamnezi govornog poremecaja, Test samoprocene na govorne situacije, lowa
skala procene stavova prema mucanju, Willoughby upitik, Analiza ponasanja i
govora u odredenim situacijama, Odredivanje hijerarhije situacija prema
stepenu govorne anksioznosti 1 Upitnik o socijalnoj fobiji.

Pored ve¢ poznatih klasi¢nih metoda, danas se u svetu koriste savremene
dijagnosticke metode koje spadaju u dodatne metode u dijagnostici mucanja,
kao Sto su elektroencefalografija, kompjuterizovana tomografija, magnetna
rezonanca, pozitronska emisiona tomografija, evocirani potencijali i akusticka
analiza glasa.
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Tretman

Tretman osoba koje mucaju je visSeslozni proces koji prvenstveno zavisi
od uzrasta osobe koja muca, pa tek onda od uzroka koji je doveo do mucanja.
Za razliku od dece kod koje se u tretmanu koriste jedinstvene tenike i metode,
kod odraslih se primenjuju sloZenije metode i tehnike, jer se, shodno uzrastu,
tehnike 1 metode usloznjavaju, $to zahteva i aktivno uce$ce uze i Sire socijalne
sredine.

U jednostavne metode ubrajaju se: metoda zajednickog govora, metoda
¢itanja, metoda spavanja, metoda Zvakanja, metoda pevanja, metoda ubacivanja
neutralnog glasa, primena Suma, vezbe opustanja uz vodenje fantazije, vezbe
disanja, Mati¢ev pristup i Lidcombe program.

U slozene metode i tehnike u tretmanu mucanja spadaju Harisonov
tretman, Van Rajperova metoda, Mekgvajerov tretman, Kamperdaun program,
Sihanov pristup u tretmanu mucanja, tretman mucanja kod odraslih prema
Mikicu itd.

Pored ovih metoda i tehnika, u tretmanu odraslih osoba koje mucaju se
koristi i bihejvioralno-kognitivni pristup, s obzirom na to da stres znacajno
utice na nastanak mucanja. Bihejvioralne tehnike koriste se u tretmanu
anksioznosti, koja je prisutna u velikoj meri kod adolescenata koji mucaju
(Mengzies et al., 2009). Metode i tehnike koje se primenjuju u bihejvioralno-
kognitivnom pristupu su:

- Sistematska desenzitizacija

- Metoda autogenog treninga

- Metoda relaksacije

- Metoda psihoanalize

- Metoda asocijacionih odgovora

- Metoda psihodrame

- Svesna sinteza razvoja

BRZOPLETOST (TAHIFEMIJA)

Brzopletost je verbalna disfluentost koju kao poremecaj centralnog
nervnog sistema karakteriSu preterana brzina govora (tahilalija), ponavljanje
prvih slogova i kratkih reci, produzavanje vokala na kraju i pocetku reci
(hezitacije), embolofrazije, kratko i isprekidano disanje, monoton glas,
kratkotrajna paznja, nedostatak ritma, poremecaj Citanja i pisanja (Golubovic,
2012).
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Iako su slucajevi tahifemije poznati od ranije, prvi detaljan opis ovog
poremecaja dao je Vejs (Weiss, 1964). Ovaj autor definiSe brzopletost kao
govorni poremecaj koga osoba nije svesna i koji karakteriSe poremecaj
percepcije, formulacije, artikulacije i preterana brzina govora. Isti¢e da je to
poremecaj misaono-jeziCkih procesa koji prethode govoru. Predstavlja verbalnu
manifestaciju centralne govorne nestabilnosti, pogada govor, Citanje, pisanje,
muzikalnost, ritam, pa i ponaSanje uopSte. Takode, navodi da su ove osobe
motori¢ki nespretne, nerazumljive slusaocima, Cesto nepristojne u razgovoru
(prekidaju druge i menjaju temu razgovora). Prema Veisu svako mucanje ima
korena u tahifemiji, a tahifemija postepeno prerasta u mucanje.

Brzopletost je poremecaj fluentnosti govora, koji uti¢e na sposobnost
osobe da drugima prenese poruke na jasan i koncizan nacin (Scaler Scott et al.,
2007). Slusaoci imaju teskoée da ih razumeju. Cesto se u praksi pogresno
dijagnostikuju kao osobe koje mucaju i ,,anksiozni govornici” (Scaler Scott et
al., 2007). Tokom komunikacije, od sagovornika dobijaju primedbe vezane za
njihov govor, koje ovim osobama predstavljaju nejasan fidbek. Shvataju da
imaju problem u komunikaciji, ali ne znaju kako da to promene (Dewey, 2005).
U literaturi starijeg datuma, kao glavni simptom tahifemije navodio se
nedostatak svesnosti 0 govornom poremecaju, tako da osoba sa tahifemijom ne
dozivljava negativne misli i ose¢anja, za razliku od osobe koja muca. Medutim,
podaci iz literature novijeg datuma koji su primenjivali kvalitativne intervijue sa
ovim osobama, pokazali su da su pojedinci svesni svog poremecaja i negativnih
reakcija drugih na njihov govor (Scaler Scott & St. Louis, 2011).

Brzopletost se moZze podeliti na dva tipa, fonolosku i sintaksicku
brzopletost (Van Zaalen et al., 2011). Prema ovim autorima, fonolosku
brzopletost odlikuju motoricke teskoce, a sintaksicku jezicke teSkoce. U jednom
istrazivanju, odraslim osobama sa tahifemijom bilo je potrebno viSe vremena za
odgovore na leksickim zadacima (Bretherton-Furness & Ward, 2012). Ovi
autori isticu moguénost postojanja podgrupa u okviru ove dijagnoze, ali je
potrebno uraditi veéi broj istrazivanja na vecem broju ispitanika kako bi se
potvrdile ove indicije.

Ucestalost

Rezultati sprovedenih istrazivanja pokazuju da je ovaj poremecaj CeSci
kod osoba muskog, nego Zenskog pola, a raspon tog odnosa krece se od 3:1 do
6:1 (St. Louis & Hinzman, 1986; St.Louis & Rustin, 1996). Brzopletost se moze
javiti kao simptom kod neke dece sa autizmom (Scaler Scott, 2011), Daunovim
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sidromom (Van Borsel, 2011) i kod dece sa teSko¢ama u ucenju (Wiig & Semel,
1984). Takode, procenjeno je da su simptomi brzopletosti prisutni kod jedne od
tri osobe koje mucaju (Ward, 2006).

Etiologija

Postoji malo sistemskih istrazivanja o etiologiji brzopletosti. Navode se
brojni faktori koji imaju ulogu u nastanku ovog govornog poremecaja. Buduca
istrazivanja bi trebalo da ih jasno definiSu i utvrde nacin njihove interakcije.

Vuleti¢ (Vuleti¢, 1981) smatra da je nered u govoru, posledica nereda u
mislima. Nered u mislima je izvesna haoti¢nost, brz prelaz sa jedne misli na
drugu, cudne asocijacije, nemoguénost koncetracije na bitno i nemogucnost
ograni¢avanja osnovne ideje, a sve se to prenosi putem usmenog izraza. Ovaj
autor navodi takode da se brzopletost moze javiti i kod intelektualno ometenih
osoba, kao i kod osoba sa oSteCenjem mozga. U tom slucaju radi se o
sekundarnoj tahifemiji, dok je u slucaju nasledne predispozicija tahifemija
primarna.

Pretpostavlja se da brzoplatost nastaje kada brzina govora prevazilazi
mogucnosti govornikovog artikulatornog mehanizma (Bakker et al., 2011). Na
osnovu postojece literature vezane za farmakolosku terapiju brzopletosti,
neuroimidzing studija i studija koje ukljuuju osobe sa lezijama mozga, kao
mogucéi uzroci brzopletosti navode se disregulacija prednjeg dela cingularnog
korteksa i suplementarnog motornog podrucja (Alm, 2011). Kod nekih osoba,
brzopletost je nastala kao posledica cerebrovaskularnog insulta, ali najveci broj
slucajeva brzopletosti je idiopatskog porekla i nije vezan za specificne bolesti,
traume ili oStecenja mozga.

Poremecaj egzekutivnih sposobnosti se, takode, navodi kao moguéi
uzro¢nik brzopletosti. Jedna od odlika osoba sa hiperkinetickim poremec¢ajem je
prisustvo dezinhibicije na verbalnim zadacima, to jest, govorni autput se javlja
pre nego §to je lingvisticki plan spreman, S§to je utvrdeno i kod osoba sa
tahifemijom (Scaler Scott & St. Louis, 2011).

Majers (Myers, 1982) isti¢e da se u osnovi brzopletosti nalazi sinergicko
dejstvo vise faktora. Navodi da postoji dishronija izmedu paznje, govora, jezika
i neefikasnog fidbek sistema, a simptomi se ispoljavaju kroz Cetiri kategorije
bihejvioralnih karakteristika kao $to su jezik, fluentnost, prozodija i artikulacija.
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Tretman

Tretman zavisi od toga koji je simptom najviSe izrazen. Ovaj tip
disfluentnosti nije praen anksioznoS¢u i neurotskom nadgradnjom, pa se
tretmanom moze poboljSati percepcija, organizacija misljenja, govora i
ponasanja kroz individualni i grupni rad.

Principi korekcije tahifemije obuhvataju: uspostavljanje dnevnog ritma i
discipline ponaSanja (tacnost, urednost, doslednost), usmeravanje paznje na
elemente sopstvenog govora (snimanje govora), vezbe za koncentraciju
auditivne i vizuelne paznje, koordinaciju pokreta i govora radi uspostavljanja
pravilnog ritma (pokreti ruke, takt, hodom), vezbe pravilnog artikulisanja reci,
istovremeno izgovaranje i pisanje, kontrolisano citanje, pisanje preko Seme,
dikatat.

BRADILALIJA

Bradilalija je patoloski spor govor. Preterano spor govor je organskog
porekla i nastaje kao posledica oboljenja centralnog nervnog sistema. U njenoj
osnovi nalazi se hipotonija miSi¢a i usporena funkcija efektornog sistema.
Osteceni su svi elementi suprasegmentne strukture govora, a Cesto osobe sa
bradilalijom nisu u stanju da govor auditivno percipiraju, jer ne odgovara
njihovom ritmu. Misaoni procesi su im usporeni, a reakcije kasne. Postoji
usporenost pokreta celog tela, tako da su osobe sa bradilalijom trome, lenje,
nespretne.

Osnovna karakteristika govora je produzavanje svih glasova (narocito
vokala), pri cemu se gube izraziti elementi akcenta, reci ili melodije, pa je govor
monoton. Osnovi glas je sinzen, a prisutna je i blaga nazalizacija, usled
usporenosti mekog nepca. Slusanje takvog govora brzo zamara, zbog njegove
razvucenosti i nejasnoce.

Tretman

Korigovanje patoloski sporog govora podrazumeva: gimnasticke ritmicke
vezbe, govorne vezbe po taktu (udar — re€), vezbanje ritma i tempa, slusanje
razlike izmedu sporog i brzog govora, imitiranje tudeg iskaza povlacenjem
olovke po stolu.

Vazno je postepeno razuslovljavanje inferiornog odnosa prema svom
govoru kod osoba sa bradilalijom, Sto se postize kroz grupne vezbe i kroz govor
u rali¢itim Zivotnim situacijama.
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RAZVOJNA DIZARTRIJA

Razvojna dizartrija obuhvata grupu motornih poremecaja govora
uzrokovanih disfunkcijom nezrelog nervnog sistema koji za posledicu imaju
odloZzen razvoj govornih funkcija i deficite na planu jacine, brzine, tac¢nosti,
koordinacije i izdrzljivosti grupa misi¢a koji ucestvuju u govornoj realizaciji. U
zavisnosti od tezine poremecaja, moze biti oSteCen jedan ili viSe sistema koji
ucestvuju u govoru: respiracija, fonacija, rezonacija, artikulacija i prozodija.
Opsti simptomi razvojno dizartricnog govora ukljucuju: kratak izdisaj (par reci
u jednom izdisaju); deficite na planu kvaliteta glasa (promuklost, Sumnost);
slabu kontrolu visine i ja¢ine glasa; teSkoce u upotrebi akcenta; izrazito usporen
govor; hipernazalnost; nepreciznu i otezanu artikulaciju. Deca sa razvojnom
dizartrijom imaju posebno teskoc¢a u produkciji glasova koji zahtevaju preciznu
prostorno-vremensku kontrolu poloZaja jezika i pokreta govornih organa §to
znacajno ometa izvodenje distinktivnih elemenata govornih pokreta koji
razgraniCavaju odredene grupe glasova (npr. visoki i srednji vokali, prednji i
zadnji vokali, frikativi naspram afrikata, nazalnih naspram oralnih glasova).
Ova deca, takode, imaju teskoc¢e u izvodenju brzih i koordinisanih pokreta
miSi¢a neophodnih za ostvarivanje glasovnih distinkcija i konsonatskih klastera
(Love, 1999).

Razvojna dizartrija nastaje kao posledica oSte¢enja nervnog sistema §to
uzrokuje slanje patoloskih signala od mozga do respiratornih i bulbarnih
(laringealni, faringealni, meko nepce, jezik, usne i vilica) miSi¢a koji su
zaduzeni za brze, precizne i koordinisane govorne pokrete. Navedeno ostecenje
uzrokuje abnormalnosti u tonusu, jacini, stabilnosti i izdrzljivosti govornih
miSica, Sto smanjuje brzinu, opseg i koordinaciju pokreta, a samim tim i ta¢nost
govorne produkcije. Ovakva oSte¢enja govornih pokreta umanjuju jasnocu i
kvalitet govornog signala i cesto dovode do nerazumljivog govora. Shodno
tome, razvojna dizartrija moze znacCajno ograniCiti sposobnost deteta da
ucestvuje u komunikativnim situacijama koje zahtevaju razumljivo i efikasno
govorno sporazumevanje.

Poremecaj se moZe ispoljiti u razliCitom stepenu teZine, pocev od
razvojne anartrije (potpuni izostanak govora uzrokovan teSkim motornim
deficitom), pa do govorne produkcije koju karakteriSu blage distorzije u
artikulaciji, fonaciji i rezonaciji, ili minimalno usporenog tempa govora. U
nekim slucajevima kongenitalne decje dizartrije, miSi¢ni poremecaj koji lezi u
osnovi govornog deficita moze biti progresivnog karaktera (npr. decja misi¢na
distrofija) Sto moze uzrokovati pogorSanje i deficita govorne produkcije.
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Medutim, ako je prisutni neuromi$iéni poremecaj neprogresivnog karaktera,
simptomi dizartrije se menjaju kako dete raste i razvija se.

Razvojna dizartrija se dijagnostikuje ako je do oSteCenja centralnog ili
perifernog nervnog sistema, koji kontroliSe izvodenje govornih pokreta, doslo u
ranom periodu razvoja govora. Razvojna dizartrija se razlikuje od steCene
dizartrije kod dece, koja nastaje u peridu kada je dete ve¢ usvojilo fonoloski i
fonetski sistem maternjeg jezika u uslovima normalne neuromisi¢ne kontrole. U
sklopu razvojne dizartrije dete u¢i kako da kontroliSe i koordinira govorne
miSi¢e u sklopu oSteCenog neuromisi¢nog sistema. Prema Peningtonu i
saradnicima (Pennington et al., 2009), razvojna dizartija se dijagnostikuje ako je
oSteCenje neuromiSiéne kontrole govornih organa nastalo u prenatalnom,
perinatalnom i ranom postnatalnom periodu do tre¢e godine Zivota. Ovi autori
navode da, za razliku od dece kod koje je dizartrija nastala u periodu posle trece
godine zivota, deca sa razvojnom dizartrijom ,,nisu razvila motorne programe
fluentnog govora niti poseduju se¢anja nedizartricnog govora, kao i da mogu
sebe doziveti kao nerazumljivog govornika.” (Pennington et al., 2009).
Dodatno, Penington (Pennington, 2008) navodi da deca sa teSkim oblikom
razvojne dizartrije razviju atipi¢ne komunikacione obrasce, znacajno manje
iniciraju komunikaciju i1 imaju izrazito ogranicen opseg konverzacionih vestina.
Uzrast, to jest, stadijum razvoja govora u kom je doslo do SteCenja, pruza
znacajan uvid u to kojim je govornim i komunikacionim veStinama dete
ovladalo na osnovu intaktnog neuromisi¢nog sistema, kao i kojim tek treba da
ovlada u sklopu ostec¢ene neruromisi¢ne kontrole.

Podela i simptomatologija

Klasifikacija dizartrija kod odraslih oslanja se na klasifikacioni sistem
Klinike Mejo koji se zasniva na patolofiziologiji i fenomenologiji poremecaja,
to jest, povezuje mozdanu patologiju i deficite u govornoj produkciji (Duffy,
2012). Prema ovoj klasifikaciji, dizartrije se dele na 6 podtipova: 1. Spasticnu 2.
Flacidnu 3. Mesovitu (spasticno-flacidnu) 4. Hipokineticku 5. Hiperkineticku i
6. Ataksicnu. Medutim, Morgan 1 Jizua (Morgan & Liégeois, 2010) smatraju da
navedeni sistem nije adekvatan u klasifikaciji razvojne dizartrije. U prilog tome,
ovi autori navode da su neka neuroloska oboljenja, koja mogu uzrokovati
razvojnu dizartriju, razvojne prirode i da ne postoje ekvivalentni poremecaji
koji nastaju u odraslom dobu (npr. cerebralna paraliza, poremecaji migracije
neurona, progresivna neuromiSi¢na oboljenja sa ranim pocetkom i sl.). Pored
toga, mozak deteta je znacajno nezreliji u poredenju sa odraslim osobama, §to
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moze uzrokovati razlicite obrasce oporavka. U prilog ovome govore i rezultati
istrazivanja dizartrije kod dece i odraslih. Naime, podaci iz literature ukazuju na
znacajne kvalitativne 1 kvantitativne razlike u govornim deficitima izmedu dece
i odraslih sa dizartrijom i istim mestom lezije (Liégeois & Morgan 2012; van
Mourik et al., 1997). Morgan i Jizua (Morgan & Liégeois, 2010) navode da je
potrebno formirati posebnu klasifikaciju razvojne dizartrije na osnovu rezultata
iz istrazivanja koja su se bavila vezom izmedu mesta lezije, tipa neuroloskog
ostecenja i govorne patologije kod dece na osnovu standardizovanih procedura.
Standardizovane procedure ukljuCuju: opisivanje govorne simptomatologije,
podatke o razvoju mozga primenom modernih neuroimidzing tehika, kao i
poredenje strukture i funkcije mozga kod dece sa slicnom etiologijom. Na
osnovu navedenog, podtipovi razvojne dizartrije bi se mogli razvrstati na
osnovu zajednickih klastera govornih deficita. Medutim, u literaturi su jo$ uvek
aktuelne klasifikacije razvojne dizartije koje su formirane na osnovu patologije
kod odraslih. Madu najces¢e koris¢enim je klasifikacija koju je prvi opisao
(Love, 1999), a kasnije adaptirali Veb i Adler (Webb & Adler, 2008). Prema
ovoj taksonomiji postoji 5 tipova razvojne dizartrije:

1. Spasticna. Nastaje usled bilateralnih oSte¢enja gornjeg motornog
neurona. PatofizioloSki znaci oStecenja ukljuCuju usporene i ogranicene
pokrete govorne muskulature, misi¢énu slabost, povisenost miSi¢nog
tonusa, rigidnost misica, prisustvo primitivnog oro-faringealnih refleksa
koji se u normalnom razvoju povlace u toku prve godine zivota (rooting
refleks, refleks sisanja i1 grizenja i sl.) i hiperaktivnost refleksa koji su
normalno prisutni u odraslom dobu. Deficiti govorne produkcije se
javljaju u vidu artikulacionih greSaka (vokala 1 konsonanata),
hipernazalnosti, produzenog trajanja izgovora reci, sniZene visine glasa u
odnosu na ocekivanu za uzrast, nekontrolisane promene kvaliteta glasa u
toku produkcije iskaza, skracen udah i izdah i1 usporen tempo govora.
Teskoce u zvakanju i gutanju, kao i u kontroli oralne sekrecije,
predstavljaju Ceste pratece deficite. NeuobicCajeni poloZaji usana, vilice i
jezika u mirovanju su takode ucestali. Strukturalne abnormalnosti zuba,
losa oralna higijena i apnea u snu predstavljaju ¢este sekundarne deficite.

2. Flacidna. Nastaje usled pareze ili paralize govorne muskulature koja je
izazvana ili oSte¢enjem kranijalnih nerava (npr. Mobiusov sindrom) ili
oste¢enjem samog misi¢nog tkiva (npr. misi¢ne distrofije). Patofizioloski
znaci oSte¢enja uklju¢uju misiénu slabost, atrofiju misica, redukovane
reflekse ili izostanak istih normalnih za taj razvojni period, smanjen
miSi¢ni tonus (hipotonija), a nekad su prisutne i fascikulacije (nasumic¢ne
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kontrakcije grupe vlakana unutar miSic¢a). U zavisnosti koji su misici
govornog aparata pogodeni, simptomi mogu biti: oslabljena artikulacija
(nemoguénost stvaranja pregrada pri izgovoru ploziva, frikativa ili
afrikata), oslabljena funkcija nepca i1 velofaringealne valvule moze
izazvati hipernazalan govor, distorziju konsonanata i pove¢anu Sumnost u
govoru, slabost laringealnih miSi¢a moze uzrokovati Suman glas, dok
slabost respiratornih misi¢a moze dovesti do redukovane jacine glasa i
kratkog daha.

3. Diskineticka. Nastaje usled oSteCenja bazalnih ganglija Sto utiCe i na
kortikalnu kontrolu gornjeg motornog neurona pomocu direktnih i
indirektnih puteva aktivacije. Patofizioloski znaci oStecenja ukljucuju
atetozu (spori, crvoliki i nevoljni pokreti), kao i druge nevoljne i
nekontrolisane pokrete. Deficiti govorne produkcije se javljaju u vidu
artikulacionih gresaka (znacajno CeS¢e nego kod spasticne razvojne
dizartrije), hiperazalnost, oStecenja visine, jacine i kvaliteta glasa, nagli i
neadekvatni prekidi glasa, nagli i jaki poceci govora, disfluentnost i
usporenost tempa govora. Sli¢no kao kod spasti¢nog oblika, teSkoce u
zvakanju, gutanju i kontroli oralne sekrecije, kao i neuobicajeni polozaji
usana, vilice i jezika u mirovanju su Cesti pratec¢i deficiti.

4. Ataksicna. Nastaje usled oSteCenja malog mozga, kao i usled oStecenja
cerebelarnih kruznih kontrolnih puteva koji uti¢u na direktne i indirektne
mozdane puteve aktivacije. Patofizioloski znaci oStecenja ukljucuju
vremensku i prostornu diskoordinaciju pokreta. Kod dece sa ataksi¢nim
oblikom razvojne dizartrije govor je obi¢no oSteen u blazem stepenu i
karakteriSe ga usporen tempo, neadekvatna kontrola melodije i akcenta,
kao i greske u artikulaciji koje su izazvane smanjenom koordinacijom i
precizno$c¢u pokreta artikulatora (distorzije, adicije, vremenske greske).

5. Mesovita. Uzrokovana je obicno oSte¢enjem viSe oblasti centralnog i
perifernog nervnog sistema. Najce$¢e se javlja u vidu kombinacije
spasticnog i diskinetickog oblika razvojne dizartrije (Murdoch et al.,
2000). Deficiti govorne produkcije kombinuju simptome oSte¢enih
regiona.

Etiologija

Uzro¢nik razvojne dizartrije moze biti bilo koje oboljenje ili lezija
nezrelih kortikalnih i supkortikalnih motornih govornih centara, donjeg
motornog neurona, kao i misi¢a koji uCestvuju u izvodenju govornih pokreta.
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Postoji veliki broj progresivnih i neprogresivnih neuroloskih stanja koja mogu
dovesti do ovog poremecaja.
1. Neprogresivna oboljenja:

— Cerebralna paraliza predstavlja najces¢i etioloski faktor pojave
razvojne dizartrije. Javlja se kod 2-2,5 dece na 1.000 rodene (Bax et
al., 2006; Msall & Park, 2009). Uzroci cerebralne paralize mogu biti
razli¢iti. Prema podacima iz studije Beksa i saradnika (Bax et al.,
2006), na populaciji dece sa cerebralnom paralizom iz osam evropskih
zemalja, najviSe su bile prisutne infekcije majke u trudnoé¢i (39,5%),
trudnoce sa dva i vise fetusa (12%), prevremeni porodaj (10,9%), dok
je 11,7% dece imalo uredan nalaz na pregledu magnetnom
rezonancom. Kod dece bez neuroloski evidentnih oste¢enja bili su
prisutni svi tipovi cerebralne paralize, kao 1 razliiti stepeni tezine.
Prema podacima Sevela i saradnika (Shevell et al., 2003), etioloski
faktori su evidentirani u 82% slucajeva na uzorku od 217 dece sa
cerebralnom paralizom. NajviSe zastupljeni etioloski faktori u
navedenom istrazivanju su: periventrikularna leukomalacija (24,9%),
perinatalna asfiksija (21,7%), cerebralna disgenezija (17,1%),
intrakranijalna hemoragija (12,9%), vaskularne anomalije (9,7%),
infekcije (5,1%), traume (1,8%), atrofija (1,8%) i alkoholna ili
kokainska intoksikacija (1,1%). U ovom istrazivanj najces$¢i tip
cerebralne paralize bio je spasticna kvadriplegija (35.5%), zatim
spastina hemiplegija (31,3%), spasti¢na diplegija (18%), spasti¢na
monoplegija (2,7%), meSovita (5,5%), ataksi¢no-hipokineticka (5,5%)
i diskineticka (0,9%).

— Druga neprogresivna oboljenja koja se rede javljaju poput
kongenitalne neprogresivne cerebelarne ataksije, Sindrom opsoklonus
— mioklonus (Liégeois & Morgan, 2012), izolovana cerebelarno
kortikalna displazija (Jissendi-Tchofo et al., 2012), hipoplazija
(Jissendi-Tchofo et al, 2012), Arnold-Kjarijeva malformacija
(Jissendi-Tchofo et al., 2012) i sindromi asocirani sa decjom
distonijom i horeom (Flamand-Rouviére et al., 2010).

2. Progresivna oboljenja:

— MiSi¢na distrofija predstavlja naj¢esci progresivni uzro¢nik razvojne
dizartrije (Webb & Adler, 2008). Ona ukljucuje vise tipova poput
Disenove misi¢ne distrofije, facioskapulohumeralne i miotonicne
misSi¢ne distrofije.
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— Hereditarna cerebelarna ataksija Cesto uzrokuje pojavu dizartrije kod

dece (Whaley et al., 2011).

— Medu oboljenjima koja se rede javljaju kod dece, a uzrokuju pojavu

Procena

razvojne dizartrije, su Charcot-Marie-Toothova bolest (Patzko & Shy,
2012) i neonatalna miastenia gravis (Jeanner et al., 2008)

Prema Jorkstonu i saradnicima (Yorkston et al., 2010), dijagnozu
razvojne dizartrije postavlja adekvatno obucen logoped na osnovu:

1.
2.
3.

Tretman

Medicinske istorije deteta

Neuroloske dijagnoze i mesta lezije

Prisustva neuromi$i¢nih abnormalnosti govornih miSi¢a tokom
govonih i negovornih aktivnosti

Akusticki 1 fizioloski procenjenih karakteristika govornog poremecaja
Procene uticaja govornog poremecaja na razumljivost i brzinu govora

Tretman razvojne dizartrije zavisi od tipa dizartrije i simptoma, a sastoji se

od rehabilitacionih tehnika koje se primenjuju u okviru oste¢enih nivoa govorne

produkcije:

1. Tretman respiratorne disfunkcije: vezbe polozaja tela, osnobne vezbe
disanja, ritmiCke vezbe disanja sa ciljem poboljSanja kvaliteta glasa

2. Tretman laringealne disfunkcije: tehnike smanjenja tonusa (metode
zvakanja, zevanja...), tehnike povecanja tonusa (produkcija tvrde
glotalne atake..)

3. Tretman rezonatorne disfunkcije: vezbe velofaringealne valvule radi
redukcije hipernazalnosti

4. Tretmani artikulacione disfunkcije: vezbe logomotorike, izgovor
konsonanata u logatomima, vezbe za izgovor vokala

5. Tretman prozodijske disfunkcije: vezbe kontrole fonacije u izdahu,
tehnike kontrole brzine, ritmicka podrska

6. Postoji i viSe augmentativnih i alternativnih komunikativnih sistema

koji mogu potpomognuti komunikaciju dece sa razvojnom
dizartrijom, medutim, ova deca preferiraju govornu komunikaciju
(Pennington et al., 2009).
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STECENA DIZARTRIJA

Stecena dizartrija je neuroloSki uslovljen motorni poremecaj govora.
Nastaje usled abnormalnosti snage, jacine, opsega, brzine, kontrole, preciznosti
i tonusa misica koji ucestvuju u realizaciji respiracije, fonacije, rezonacije,
artikulacije i1 prozodije tokom govorne produkcije (Murdoch, 2010). Predstavlja
poremecaj u kome je ostecen aspekt motorne egzekucije u govoru, dok su
strukturalni aspekti jezicke funkcije ocuvani (fonoloski, sintaksicki,
semanticki).

U osnovi dizartrije se nalaze smetnje u misi¢noj kontroli, nastale zbog
oStecenja centralnog ili perifernog nervnog sistema (Darley, Aronson & Brown,
1975). Prema istim autorima, smetnje u verbalnoj komunikaciji nastaju usled
paralize, slabosti ili inkordinacije govorne muskulature.

Podela

Postoje razliciti sistemi klasifikacije, u osnovi kojih leze razliciti
kriterijumi za podelu dizartrija. Dizartrije se mogu klasifikovati prema:

e vremenu nastanka ( kongenitalne i steCene)

o ctilogiji (vaskularne, neoplasti¢ne, traumatske, zapaljenske, toksi¢ne,
metaboli¢ke 1 degenerativne)

e oSteCenom neuroanatomskom podrucju (celebelarna dizartrija,
dizartrija donjeg motornog neurona..itd)

e primarnom oboljenju ( Parkinson, mijastenija gravis, amiotroficna
latelarna skleroza i dr.)

Najzastupljeniju klasifikaciju dizartrija normirao je Darli (Darley et al.,
1975), poznatu kao klasifikacioni sistem Klinike Mejo. Ova klasifikacija se
zasniva na patolofiziologiji i fenomenologiji poremecaja (Duffy, 2012), i
dizartrije deli na Sest tipova:

Spasticna dizartrija

Nastaje usled oSte¢enja gornjeg motornog neurona koji prenosi impulse
od motornih oblasti korteksa do donjeg motornog neurona. Dovodi do spasti¢ne
paralize ili pareze miSica, i karakteriSe je hiperrefleksija, mala ili odstustvo
miSi¢ne atrofije 1 prisustvo patoloskih refleksa. Spasticna dizartrija moZe nastati
usled lezija kortikalnih oblasti, kapsule interne i mozdanog stabla.

Ostecenje gornjeg motornog neurona javlja se kod pseudobulbarne
paralize i spasti¢ne hemiplegije (Murdoch, 2014).
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Pseudobulbarnu paralizu karakteriSe bilateralno oStecenje gornjeg
motornog neurona. Bulbarni misi¢i, ukljucujuéi arikulacione, velofaringealne i
laringealne misice, su hipertonicni i ispoljavaju znake hiperrefleksije. OSteceni
su opseg, jacina i brzina miSiénih pokreta. Pored dizartije, simptomi
pseudobulbarne paralize su: disfonija, bilateralna facijalna paraliza, bilateralna
hemipareza, bradikinezija. Pored toga, prisutna je hiperaktivnost refleksa vilice,
pozitivan refleks sisanja i teSko¢e u gutanju. Dizartriju koja se javlja u sklopu
pseudobulbarne paralize karakteriSe zategnut i hrapav glas, hipernazalnost,
otezana artikulacija sa nepreciznim izgovorom glasova i nagli prekidi fonacije
(Murdoch et al., 2008).

Spasticna hemiplegija nastaje kao posledica unilateralnog ostec¢enja
ektremiteti suprotne strane tela u odnosu na stranu lezije. Bulbarni misi¢i su
uglavnom postedeni, dok slabost zahvata najvise miSi¢e gornje i donje usne
(suprotno od mesta lezije), donju polovinu lica i jezika. Misi¢i Cela, nepca,
farinksa i larinksa su uglavnom postedeni. Shodno tome, osobe sa spasticnom
hemiplegijom obicno nemaju probleme sa Zzvakanjem, gutanjem,
velofaringealnom 1 laringealnom funkcijom, dok isplazeni jezik devira na
slabiju stranu. Kod spasti¢ne hemiplegije javlja se dizartrija lakSeg stepena kod
koje je najvise pogodena artikulacija koja je usporena i neprecizna (Murdoch,
2014).

Flacidna dizartrija

Nastaje usled oSte¢enja donjeg motornog neurona, koji obuhvata motorne
kranijalne i spinalne nerve. Lezije donjeg motornog neurona izazivaju prekid
prenosa nervnih impulsa od centralnog nervnog sistema do misi¢a. Simptomi su
smanjen misi¢ni tonus, gubitak ili redukcija miSi¢nih refleksa, atrofija misica sa
prisutnim fascikulacijama.
nervima koji polaze iz bulbarnih jedara mozdanog stabla. Stoga, oSteCenje
kranijalnih nerava dovodi do bulbarne paralize.

Flacidna dizartrija moze nastati i usled oSteCenja prenosa nervnog
impulsa u samom neuromiS$i¢cnom spoju (npr. miastenia gravis), ili kod
oboljenja koji oStecuju same misi¢e govorne produkcije (npr. misi¢na distrofija
1 polimiozitis)

Karakteristike ovog tipa dizartrije su nekoordinisanost disanja i govora.
Disanje je neravnomerno, a ekspiracija brza. Fonacija je izmenjena, varira
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jacina i kvalitet glasa (od preglasnog do previse tihog i od napetog, grubog do
mekog, tihog, afonicnog). OsteCene su prozodija (izmenjena intonacija,
nedostatak govorne melodije) 1 rezonancija (hipernazalnost). Produkcija
glasova, posebno konsonanata je oStecena, prisutne su kvalitativne i
kvantitativne greske u formiranju vokala.

Ataksicna dizartrija

Nastaje usled oste¢enja malog mozga ili njegovih konekcija u mozadom
stablu. Ostecenje malog mozga dovodi do poremecaja u koordinaciji i
preciznosti pokreta artikulatora. KarakteriSu je pogreSni pokreti, nepravilni
ritmovi repetitivnih pokreta, poremeéaj koordinacije, usporenost i hipotonija
miSica.

Opsti simptomi su: distorzija vokala, neprecizna artikulacija konsonanata,
neregularni artikulatorni prekidi, upotreba jakog i1 monotonog akcenta,
produzeno izgovaranje glasova, grub glas ujednacene visine i jacine. Osnovne
karakteristike ovog tipa dizartrije su nagli artikulacioni i prozodijski prekidi koji
dovode do takozvano ,,skandirajueg” govora (spor govor, sa pauzama posle
svakog sloga).

Prema Enderbiju (Enderby, 1986), osobe sa ataksicnom dizartrijom
ispoljavaju najteze deficite u domenu artikulacije i prozodije. Kao dominantne
simptome on navodi: slabu intonaciju, ograni¢ene pokrete jezika, otezane
naizmenicne pokrete jezikom, redukovanu brzinu govora, redukovane pokrete
jezika u stranu i na gore, otezane naizmeni¢ne 1 uopSteno usporene pokrete
usnama.

Hiperkineticka i hipokineticka dizartrija
Ovi tipovi dizartrije nastaju usled oStecenja ekstrapiramidnih puteva u
oblasti bazalnih ganglija i jedara gornjeg mozadnog stabla (Murdoch, 2014).

Hipokineticka dizartrija je prisutna kod osoba sa Parkinsonovom bolescu,
a akusticki slican oblik dizartrije javlja se i kod osoba sa progresivhom
supranuklearnom paralizom (Metter & Hanson, 1986). Osnovni simptomi su:
nepravilnost disanja pri govoru, nejasna artikulacija glasova, usporen, grcéevit
govor koji se na zavrSava nerazumljivim mrmljanjem, kratka fonacija tako da
pacijent nije u stanju da bez prekidanja, na jednoj ekspiraciji, izgovori
viSeslozne reci i krace recenice, jecajuci, monoton glas. (Adams & Dykstra,
2009).
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Simptomi hiperkineticke dizartrije su prisutni kod osoba sa
Hantingnotovom horeom. Horeiformni pokreti koji pogadaju govornu
muskulaturu nisu konstantni, tako da je govor varijabilan i nepredvidiv. Jedna
fraza moze da bude jako nerazumljiva, zbog nevoljnih pokreta artikulatora, a
sledeca precizno izgovorena. Postoji tesko oStec¢enje prozodije govora (pacijenti
govore u kratkim i nepravilnim segmentima, sa pauzama razli¢ite duzine).
Fonacija je napregnuta, a glas zamorljiv, promukao i slab. Mogu se javiti
epizode hipernazalnosti, koja se javlja kao posledica nevoljnih pokreta
velofaringealnog mehanizma. (Lazi¢, Babac & Vasic, 2012).

Mesovite dizartrije

Mesovite dizartrije predstavljaju kombinaciju dva, ili viSe tipova
dizartrije. S obzirom na to da postoji veliki broj neuroloskih oboljenja koji
izazivaju disfunkciju viSe razli¢itih nivoa motornog sistema, stoga je i pojava
mesovitog tipa dizartrije Cesta u klini¢koj praksi.

Jedna od naj¢escih mesovitih tipova dizartrije, spasti¢no-flacidna
dizartrija, nastaje usled lezije gornjeg i donjeg motornog neurona, javlja se kao
jedan od simptoma amiotrofi¢ne latelarne skleroze. Na pocetku bolesti moze
preovladavati spasticitet ili flacidnost, ali kako bolest napreduje simptomi obe
dizartrije su prisutni (Duffy, 2005). Govor ovih pacijenata karakteriSe
poremecaj artikulacije (loSa kontrola pokreta jezika i usana), prisustvo kratkih
fraza i pauza izmedu reci, zadihan, hrapav glas i hipernazalnost. (Duffy, 2005).

Procena

U dijagnostici dizartrije koristi se viSe tehnika koje ukljucuju
perceptualne, akusticke i fizioloske metode procene. Perceptualne tehnike se
oslanjaju na auditivno-perceptivni osecaj klini¢ara o karakteristikama govora
pacijenta sa dizartrijom (Cummings, 2008). Akusticke analize ukljucuju
merenja objektivnih parametara glasa i govora kod pacijenata sa dizartrijom
(Murdoch et al., 2000). FizioloSka procena podrazumeva primenu
instumentalnih tehnika u proceni fizioloske funkcije organa koji ucestvuju u
govoru, poput laringoskopije i radiografskih tehnika (Cummings, 2008).

Dijagnostika dizartrije sa klinickog aspekta treba da sadrzi:

1. Neurolosku dijagnostiku. Odredivanje tipa 1 mesta lezije,
neuromisi¢ne kontrole, prisustvo neuroloski patoloskih simptoma.
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2. Logopedsku dijagnostiku. Procena stanja i pokretljivosti govornih
organa, procena funkcije respiracije, fonacije, rezonacije i artikulacije,
procena prozodijskih aspekata govora, procena govora tokom
produkcije izolovanih glasova, reci, recenica i u konverzaciji, procena
razumljivosti govora.

3. Psiholoska dijagnostika. Procena uticaja poremecaja na kvalitet
komunikacije i kvalitet zivota pacijenta sa dizartrijom.

Opsta procena spontanog govora u odnosu na njegovu razumljivost,
moguca je kroz ciljano preispitivanje artikulatornog ponasanja pri ponavljanju i
¢itanju. U prvom planu su brzina, preciznost i sposobnost reprodukcije govornih
pokreta. Procena razumljivosti govora je veoma znacajna u procenjivanju tezine
dizartrije.

Jedan od opseznijih testova za procenu dizartrije je Frencej baterija
testova za procenu dizartrije (Frenchay Dysarthria Assessment, FDA-2,
Enderby & Palmer, 2008). Ova baterija testova sastoji se od zadataka koji
procenjuju funkcije u okviru osam oblasti : refleksi (kasljanje, gutanje),
respiracija (u mirovanju i tokom govora), usne (u mirovanju, Sirenje, skupljanje,
naizmeniéni pokreti, pokreti tokom govora), nepce (funkcija tokom pijenja
teCnosti, u govoru), laringealna funkcija (visina, jacina, tokom govora), jezik (u
mirovanju, izolovani i naizmeni¢ni pokreti, tokom govora), razumljivost govora
(reci, recCenica, konverzacije) i dodatni faktori koji mogu uticati (sluh, vid,
stanje zuba, jezicke funkcije, raspolozenje i sl.)

Tretman

U tretmanu dizartrije koriste se razliCiti pristupi: bihejvioralni,
instrumentalni, protetski, hiruski i tehnike augmentativne i alternativne
komunikacije. (Kearns & Simmons, 1990). U najopstijem smislu tretman
zahteva kombinaciju strategija i1 tehnika izabranih prema individualnim
sposobnostima, uzrastu i potrebama pacijenta, kao i profilu govornog
poremecaja. Tretmanom treba da budu obuhvaceni svi aspketi govorne
produkcije: respiracija, fonacija, rezonancija, artikulacija i prozodija.

Tretman respiratorne disfunkcije obuhvata tehnike za povecanje
volumena pluca i abdominalnu kontrolu mis$ica respiracije za vreme govornog
disanja. Od bihejvioralnih tehnika koriste se modifikacija polozaja tela i
»akcentna metoda”, koja ukljucuje vezbe ritmi¢kog disanja, sa ciljem da se
poboljsa kvalitet glasa (Fex & Kotby, 1995). Instrumentalnim tehnikama (
biofidbeka) postizu se vece i konzistentnije promene u parametrima respiracije.
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Tretman laringealne disfunkcije podrazumeva koris¢enje bihevioralnih
tehnika za smanjenje hiperadukcije glasnica (metod Zvakanja, metod zevanja,
fonacija na visokom pluénom volumenu) i terapijske tehnike za hipoadukciju
glasica (povecanje funkcije zatvaraca glasnica, stvaranjem fioloskog napora i
produkciju tvrde glotalne atake). Instrumentalne ili biofidbek tehnike, odnose se
na kori$¢enje instrumenata koji mogu da pokazu vokalne parametre: visinu,
intezitet i trajanje. Takvi instrumenti su VisiPitch, VisiSpeech i Speech Viewer.

Tretman velofaringealne disfunkcije ima za cilj postizanje veceg
velofaringealnog zatvaranja, odrZzavanje adekvatne oralne rezonancije i kontrolu
brzine govora. Koriste se brojne instrumentalne tehnike da obezbede vizuelni
fidbek velarnih pokreta, kao §to su nazometrija, nazalna elektrometrija, tehnika
elektromiografskog fidbeka (Draizar, 1984). Za jacanje mekog nepca, koristi se
terapija kontinuiranog pozitivnog vazduSnog pritiska, dok pacijent vezba
izgovaranje fraza sastavljenih od vokala, nazalnog konsonanta i pregradnog
konsonanta sa akcentom na drugom slogu.

Tretman artikulacione disfunkcije izvodi se kroz vezbe za promenu
miSi¢nog tonusa, miSi¢ne snage i normalizaciju pokreta govornih organa. Vezbe
oralne muskulature mogu biti izometri¢ne (ukljucuju pokrete specifi¢nih
struktura sa namerno izazvanim otporom) i izotoni¢ne (ukljucuju jednostavno
ponavljanje pokreta artikulatora bez otpora). Tretiraju se one strukture koje
ispoljavaju slabost. Poseban znafaj imaju govorne vezbe za poboljsanje
govorne produkcije i uvezbavanja kompenzatornih artikulacionih pokreta.
Elektromiografski biofidbek koristi se da smanji hipertoniju u facijalnoj i
vili¢noj muskulaturi.

Tretman prozodijske difunkcije obuhvata niz strategija za poboljSanje
intonacije, tempa i akcenta. Obuhvata vezbe za razlikovanje znacenja reci, uz
varijacije obrasca akcenata, kontrastne intonacijske vezbe, vezbe sposobnosti
izgovora Sto veéeg broja re¢i u jednom dahu, tehnike kontrole brzine govora
(tapkanje rukom praceno govorom odredene brzine).

Primena augmentativne i alternativne komunikacije (AAC) je kompleksan
proces koji zahteva znaCajnu vestinu klinickog osoblja, posvecenost pacijenta,
njegove familije 1 svih koji o njemu brinu. Sredstva augmentatitivne i
alternativne komunikacije koriste se kod osoba koje imaju tezak oblik dizartrije
i ¢ija komunikacija je nefunkcionalna. AAC sistemi im omogucavaju veci
stepen samostalnosti i smanjuju njihovu zavisnost od drugih (Nijboer, 2005).
Komunikacija uz pomo¢ ovih sistema smanjuje strah, patnju, ljutnju i
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frustraciju, koje nastaju usled nemogucénosti ostvarenja kvalitetne komunikcije,
prirodnim govorom (Murfy, 2004).

Upotreba komunikacione table i Morzeove azbuke kod osoba sa
cerebralnom paralizom i amiotrofiénom lateralnom sklerozom moze znac¢ajno
poboljsati komunikacionu sposobnosti osoba sa teSskim oblicima dizartrije
(Jovanovi¢ Simi¢, 2007).

Opsti cilj govorne terapije usmeren je na uspostavljanju efektivne
komunikacije, to jest, komunikacije koja odgovara potrebama, Zeljama, uzrastu,
obrazovnom nivou osobe u okviru ogranicenja koje diktira neurolosko stanje.
Empirijski podaci pokazuju da je najbolje da se augmetativna i alternativna
komunikacija integriSe u redovne programe govorne terapije, kako bi se
maksimizovao oporavak funkcionalog govora (ovdje bi trebala referenca odakle
je ovo izvuceno).

RAZVOJNA VERBALNA APRAKSIJA

Razvojna verbalna apraksija (RVA) je neurogeni decji razvojni
poremecaj u izgovoru glasova koji karakteriSe nepreciznost i neuskladenost
pokreta govorne muskulature uz odsustvo neuromiSiénih oStecenja (npr.
abnormalnih refleksa i miSi¢nog tonusa) (American Speech-Language-Hearing
Association, 2007: 3—4). Za ovaj poremecaj, u literaturi se koristi i naziv decja
apraksija govora ili razvojna apraksija govora. RVA je i dalje predmet nau¢nih
kontraverzi u kojima se raspravlja o samom postojanju poremecaja, klinickoj
slici, etiologiji i diferencijalnoj dijagnozi u odnosu na slicne razvojne
poremecaje, poput razvojnog fonoloSkog poremecaja. Pojedini autori smatraju
da je RVA samo tip razvojnog fonoloskog poremecaja (Gierut, 1998), dok drugi
autori smatraju da se radi o zasebnom poremecaju u ¢ijom osnovi lezi deficit u
motornom programiranju (Robin et al., 1992). Stekhaus (Stackhouse, 1992) je,
na primer, smatrao da je za dijagnozu RV A potrebno da dete ispoljava deficite u
oblasti razvoja motornih aspekata govora i fonoloskih sposobnosti, ali i na planu
razvoja drugih oblasti jezickog razvoja i razvoja kognitivnih sposobnosti. Ove
dijagnosti¢ke kriterijume potkrepio je je studijom dva slucaja (Stackhouse &
Snowling, 1992), sto je, donekle, potvrdio i Ozan (Ozanne, 1995) u svojoj
retrospektivnoj studiji u kojoj je ispitivao tipove gresaka koji se mogu javiti kod
dece sa RAV. Sa druge strane, Dejvis i saradnici (Davis et al., 1998),
identifikovali su samo teSkoc¢e u govornoj produkciji kod dece sa RVA. U ovoj
studiji, neki od identifikovanih deficita u produkciji su uobicajeni za decu sa
odloZenim razvojem govora (manji broj usvojenih fonema od ocekivanog za
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urast), dok su neke greske bile atipicne, poput velike varijabilnosti u greskama,
greske u produkeciji vokala i suprasegmentni deficiti.

Trenutno aktuelni modeli koji opisuju RVA naglaSavaju ulogu
kompleksne interakcije izmedu motornog i fonoloskog razvoja, koja moze
dovesti do komorbidnih deficita na viSe nivoa govorno-jezickog razvoja
primarno uzrokovanih oSte¢enjem motornog planiranja i programiranja govorne
produkcije (Maassen et al., 2010; Burns, 2011). Ovakvo objasnjenje ukazuje na
znaCaj razvoja sposobnosti motornog programiranja i planiranja na razvoj
specifi¢nih jezickih sposobnosti poput fonoloskih, sintaksickih i leksickih, stoga
se 1 prate¢i deficiti RVA mogu javiti na nekom od navedenih strukturalnih
aspekata jezika.

Simptomatologija
Prema Americkoj asocijaciji za govor, jezik i sluh (ASHA, 2007), greske
u govornoj produkciji se manifestuju kao:
Manji broj usvojenih fonema od ocekivanog za uzrast
Greske u produkeciji vokala
Neobicéne i atipi¢ne govorne greske
Nekonzistentne govorne greSke na zadacima ponavljanja reci i
slogova
5. Teskoée su naroCito izrazene u produkciji viSesloznih re¢i i u
vezanom govoru

Ll S

6. Fonotakticki deficiti (greske u odvajanju slogova i sl.)

Greske su uclestalije u propozicionom govoru dok se smanjuju u
produkciji automatskog govora (dobro naucene sekvence i fraze, brojanje i sl.)
(Ozanne, 2005). Takode, na RVA se sumnja kad je u pitanju tezak poremecaj u
artikulaciji koji je rezistentan na tradicionalnu logopedsku rehabilitaciju.

Rani pokazatelji RVA mogu biti redukuvano brbljanje i odlozen i/ili
devijantan obrazac razvoja oralne motorike (Maassen, 2002).

Deficiti prozodije kod RVA se ispoljavaju u vidu teSko¢a u adekvatnoj
upotrebi akcenta rec¢i i melodije reCenice (Shriberg et al., 2003; Odell &
Shriberg, 2001). Akcentuacija ove dece je obi¢no jaka i monotona §to moze
ostaviti utisak ,,robotskog” govora. Takode, ova deca mogu ispoljiti teskoce u
kontroli volumena glasa, rezonance i tempa govora. Neki autori ¢ak navode da
teSkoée u prozodijskim aspektima govora mogu biti pouzdan indikator ovog
poremecaja (Shriberg et al., 1997). Pored toga, prisustvo takozvanog
,robotskog” govora razlikuje RAV od drugih tipova razvojnih govornih
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poremecaja. Stavise, ovaj simptom razlikuje i razvojnu od steene verbalne
apraksije kod odraslih (Odell & Shriberg, 2001). Stoga, ASHA razmatra da
specifitne deficite na planu prozodije uvede kao jedan od glavnih
diferencijalno-dijagnosticki znacajnih simptoma RVA.

Sve vise podataka iz novije literature ukazuje na prisustvo receptivnih i
ekspresivnih jezickih deficita kod dece sa RAV. Luis i saradnici (Lewis et al.,
2004) navode da deficiti pojedinih aspekata receptivnih i ekspresivnih jezickih
sposobnosti mogu perzistirati kod dece sa RVA u duzem periodu, i pored
oporavka sposobnosti govorne produkcije. U literaturi su najviSe proucavani
fonoloski i sintaksicki deficiti kod dece sa RVA. Od fonoloskih, najces¢e su
prisutni deficiti fonoloske svesnosti (Marquardt et al., 2002; McNeill et al.,
2009Db). Deficiti fonoloske svesnosti se ispoljavaju na nivou izolovanih fonema,
rime, kao i na nivou sloga. Takode, deca sa RVA znacajno viSe ispoljavaju
deficite Citanja i1 spelovanja na Skolskom uzrastu, u poredenju sa decom koja
imaju druge tipove razvojnih poremecaja artikulacije. Deficiti se ispoljavaju na
zadacima dekodiranja, spelovanja i razumevanja procitanog (Lewis et al., 2004;
McNeill et al., 2009b). Nekonzistentnost greSaka je specificna karakteristika
RVA, pa neki autori navode da ova deca ispoljavaju atipi¢ne (devijantane)
fonoloske greske (Maassen, 2002). Od sintaksickih deficita, najviSe su
zastupljene teSko¢e na planu ekspresivnih sintaksickih sposobnosti, poput
omisija 1 supstitucija inflekcionih morfema, greske u produkciji zamenica i
uproséena sintaksicka struktura zbog teskoca u upotrebi kopulativnih predikata i
pomoc¢nih glagola (Ekelman & Aram, 1983). Zbog navedenih morfosintaksic¢kih
deficita koji se mogu javiti kod RVA, ova deca mogu ispoljiti i deficite na planu
koherentnosti diskursa (McNeill et al., 2009a).

Cesti prate¢i deficiti RVA su i oralna i apraksija udova (Hall, 2000).
Deficiti se ispoljavaju u vidu tesko¢a u voljnoj oralno-motornoj kontroli
izolovanih i sekvencijalnih pokreta oralne muskulature (McCabe et al., 1998).
Na primer, ova deca mogu imati teSko¢e da podignu jezik ili naduvaju obraze na
verbalni nalog, dok spontano te pokrete mogu da izvedu. Ce$ée prisustvo oralne
apraksije kod dece sa RVA, takode, moze biti jedan od sekundarnih, ali
pozdanih, indikatora ovog poremecaja jer se znatno rede javlja kod drugih
razvojnih govorno-jezi¢kih poremeéaja. Stavide, prvobitne rehabilitacione
tehnike za poboljsanje motornih govornih sposobnosti kod RVA, naglasavale su
ulogu remedijacije deficita oralno-motorne kontrole (Pannbacker, 1988).
Medutim, u literaturi novijeg datuma postoji saglasnost da su vezbe neverbalne
oralne muskulature, u svrhu poboljsanja govorne produkcije, kontraindikovane
kod dece sa RVA (Forrest, 2002; Lof, 2003).
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Podaci iz retrospektivnih studija pokazuju da neka deca sa RVA mogu
ispoljiti teskoce u hranjenju tokom ranog razvoja, kao i nizi tonus miSica
(Stackhouse, 1992). Takode, ova deca mogu ispoljiti i apraksiju udova i teskoce
u kontroli fine i grube motorike (Dewey et al., 1998).

Teorijska objasnjenja nastanka razvojne verbalne apraksije

Prema Americkoj asocijaciji za govor, jezik i sluh (ASHA, 2007),
aktuelna teorijska objasnjenja nastanka RVA mogu se podeliti u dve grupe:

1. Teorije koje naglasavaju ulogu deficita u razvoju sposobnosti motornog
govornog planiranja. Stanoviste u okviru navedenih teorija predstavlja i
prve pokusaje objasSnjenja nastanka RVA. Prema ovom stanovistu,
deficiti u motornom planiranju i programiranju artikulacionih sekvenci u
produkciji predstavljaju osnovu RVA. U prilog ovome govore i podaci iz
studija koje su proucavale deficite prozodije kod dece sa RVA. Naime, u
istrazivanjima Sirberga i saradnika (Shriberg et al., 2003), kao i u studiji
Odela i Sirberga (Odell & Shriberg, 2001) prozodijski deficiti su pre
posledica oSte¢anja pregovornih motornih programa artikulacije nego
jezickih deficita. Ovi autori navode da deca sa RVA imaju teSkoc¢e u
pracenju sopstvene govorne produkcije i u senzo-motornom fidbeku,
shodno tome, nisu u moguénosti da koriguju neadekvatne motorne
obrasce u produkciji. Medutim, ove teorije ne mogu objasniti spektar
jezickih deficita koji je uocen kod ove dece.

2. Teorije koje naglasavaju ulogu kombinovanih deficita, deficita motornog
planiranja i programiranja i deficita jezickih reprezentacija. Ova grupa
teorija je nastala u pokusaju da se objasne i uoceni jezicki deficiti kod
dece sa RVA. Zajednicko za njih je da, pored deficita u motornom
planiranju i programiranju, deficiti pojedinih aspekata jezickog razvoja
imaju klju¢nu ulogu u nastanku RVA. U prilog ovoj tvrdnji govore i
rezultati istrazivanja koji ukazuju na deficite fonoloSke svesnosti kod
dece sa RVA (Marquardt et al., 2002; McNeill et al., 2009b). Prema
tome, nerazvijene i/ili oStecen pristup fonoloSkim reprezentacijama mogu
objasniti Citav spektar deficita koji se mogu javiti u sklopu RVA. Razvoj
lingvistickih modela takode doprinosi razumevanju ovog poremecaja, kao
1 stanoviStima koji podrzavaju ,,jezicko-motorni” pristup. Neime, prema
aktuelnom modelu Levelta i saradnika (Levelt et al., 1999), proces
govorne produkcije se odvije u vise faza: aktivacija i odabir leksickog
koncepta u semantickoj memoriji — morfolosko enkodiranje lekseme —
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fonolosko enkodiranje — fonetsko enkodiranje — artikulacija. Koriste¢i
navedeni model, Masen (Maassen, 2004) smatra da je jedan od klju¢nih
deficita, koji uzrokuju RVA, smeSten na nivou izmedu morfoloskog
enkodiranja i artikulacije. U prilog navedenoj tvrdnji govore i rezultati
studija koji pokazuju da deca sa RVA ispoljavaju deficiti na planu
morfoloskih sposobnosti (Ekelman & Aram, 1983; McNeill et al., 2009a)

Etiologija i prevalenca

Iako je poremecaj uglavnom idiopatskog karaktera (uz odsustvo
evidentne neuroloSke lezije i/ili neurobihejvioralnog poremecaja), RVA se
moze javiti kao sekundarni deficit u sklopu kompleksnih poremecaja poput
rolandicke epilepsije (Scheffer, 2000; Kugler et al., 2008), galaktosemije
(Shriberg et al., 2011), sindroma fragilnog X hromozoma (Spinelli et al., 1995) i
Daunovog sindroma (Kumin, 2006). Neka istrazivanja govornih i prozodijskih
greSaka kod osoba sa autizmom, ukazuju da se RVA moze javiti kao
komorbidni deficit i kod ovog poremecaja (Shriberg et al., 2010a).

Epidemioloski podaci o incidenci pokazuju da je RVA redak poremeca;.
Dilejni i Kent (Delaney & Kent, 2004) su naveli da je samo 4 % imalo RVA, od
15,000 dece koja su ispoljila neki oblik govorno-jezickog poremecaja
nepoznatog porekla. Blumfild i Dod (Broomfield & Dodd, 2004) navode da u
Velikoj Britaniji, 0,2% dece koja dolazi na tretman kod logopeda ispoljava
deficite karakteristiéne za RVA. Sa druge strane, Sirberg (Shriberg et al.,1997)
je procenio da ucestalost javljanja RVA kod dece iznosi izmedu 0,1 i 0,2
procenata. Medutim, jo§ ne postoje podaci o ucestalosti javljanja RVA u sklopu
drugih poremecaja.

Podaci iz literature ukazuju na hereditarnu predispoziciju RVA kod dece
koja imaju porodi¢nu istoriju pojave govornih, jeziCkih i poremecaja u Citanju
(Thoonen et al., 1997; Lewis et al., 2004). Neka istrazivanja, pak, ukazuju na
mutaciju gena kao moguceg uzrocnika RVA, specifi¢cno mutacije hromozoma
7931 (tzv. FOXP2 gena) (Lai et al. 2001). Medutim, malo podataka ukazuje da
je mutacija ovog hromozoma potencijalni uzro¢nik, s obzirom na to da nije
nadena kod velikog broja dece sa RAV (ASHA, 2007).

Etiologija RVA jo$ nije u potpunosti razjaSnjena, medutim, postoji
saglasnost da je u pitanju poremecaj neurogenog porekla (ASHA, 2007; Royal
College of Speech and Language Therapists, 2009). Lizua i Morgan (Liégeois
& Morgan, 2012) su ispitivali neuroloski status Cetrdeset petoro dece sa RVA.
Kod 96 procenata dece, koja su imala neke neurolo$ke abnormalnosti, RVA je
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bila prisutna kao komorbidni deficit drugih neurobihejvioralnih poremecaja,
pritom je vecina dece imala uredan nalaz magnetne rezonance glave. Medutim,
ovi autori navode da je moguce da su neuroloske anomalije, koje leZze u osnovi
RVA, viSe na submakroskopskom, metabolitickom i/ili neurotransmiterskom
nivou, za razliku od verifikovanih lezija mozga koje leZze u osnovi steCene
verbalne apraksije.

Procena i diferencijalna dijagnoza

Profil govornog procesiranja (Speech Processing Profile — Stackhouse &
Wells, 1997) predstavlja vrlo sistemati¢an pristup u proceni, kao i jedan od
najvise koriS¢enih dijagnostickih okvira za evaluaciju motornih poremecaja
govora. Ovaj dijagnosticki protokol oslanja se na psiholingvisticki pristup
govorne produkcije i identifikuje 12 mogucih uzroka govornih gresaka,
ukljucujuci greske govornog inputa i autputa. Ovakav model procene je od
velikog znacaja u diferencijalnoj dijagnozi poremecaja govora uzrokovanih
motornim deficitima od istih koji su uzrokovani deficitima u razvoju
strukturalnih aspekata jezika. Specificno, u diferencijalnoj dijagnozi razvojnog
fonoloskog poremecaja i razvojne verbalne apraksije (Corrin, 2001).

Brumfild i Dod (Broomfield & Dodd, 2004) su naveli kljucne
diferencijalne simptome razvojnog fonoloskog poremecaja (RFP) i razvojne
verbalne apraksije:

e Kod RVA deficit se nalazi primarmno na nivou fonetskog
programiranja, koji je povezan sa deficitima fonoloskog planiranja i
implementacije motornih programa za govornu realizaciju. Sa druge
strane, primarni deficit RFP lezi na nivou fonoloskog planiranja.

e Deca sa RVA su bolja na zadacima spontanog govora nego na
zadacima imitacionog govora, dok je kod dece sa RFP obrnuta
situacija.

e Deca sa RFP ispoljavaju tezi deficit na testovima procene fonoloske
svesnosti u odnosu na decu sa RVA.

e Deca sa RVA cCesto ispoljavaju deficite u orofacijalnoj motorici i
teSkoce u hranjenju, dok se ovi deficiti ne javljaju kod dece sa RFP.

e Kod dece sa RVA prisutna je opSta motorna nepreciznost u govoru i
nejasna artikulacija, dok su deca sa RFP motorno preciznija

e Deficiti glasa, prozodije i fluentnosti su Cesti kod dece sa RVA, dok
se kod dece sa RFP ne javljaju.
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Uopsteno gledajuéi, procena RV A treba da bude svobuhvatna i da ukljuci
niz dijagnostickih mernih instrumenata u okviru procene:

Tretman

oralne i govorne motorike
verbalnog motornog planiranja
govorne produkcije
prozodijskih aspekata govora
jezickih sposobnosti
sposobnosti ¢itanja

Prema Murdoku i saradnicima (Murdoch et al., 1990), osnovni principi
tretmana zasnivaju se na slede¢em:

Kompenzacija. Deca imaju veliki kapacitet kompenzacije zato Sto se
njihove govorno-jezicke sposobnosti jo§ uvek razvijaju i nisu u toj
meri automatizovane kao kod odraslih. Efektivha kompenzacija se
oslanja u velikoj meri na adekvatan automonitoring, stoga treba
stimulisati i razvoj ove sposobnosti.

Svrsishodna aktivnost. Dete mora razviti svest o tome kako
funkcioniSu govorni ograni i Sta je bitno da bi njihov govor bio
razumljiv za sluSaoca. Dete mora da nuci da razmislja ne samo o tome
Sta zeli da kaze, ve¢ i kako ¢Ce to reci.

Rani pocetak. Sto ranije dete razvije svest o poremeéaju to je manja
mogucnost usvajanja losih obrazaca §to znacajno doprinosti efektima
tretmana. Takode, rani pocetak omogucuje brzu automatizaciju
automonitoringa.

Monitoring. Podrazumeva sposobnost osobe da konstantno proverava
razumljivost sopstvenog iskaza. Deca jo$S uvek razvijaju ovu
sposobnost i posebnu teSkoéu im mogu predstavljati ucenje
paralingvisti¢kih komunikativnih karakteristika zato Sto se konstantno
menjaju u zavisnosti od duzine i namere govornog iskaza. Ova
sposobnosti se manifestuje viSe kao strategija u komunikaciji. Na
primer, ako slusalac nije razumeo poruku dete ¢e zapamtiti da treba
da izgovori manje reci na jedan izdah, da jasnije izgovori slogove i
reci i sli¢no.

Motivacija. Kako bi terapija bila uspesna, dete mora da shvati vaznost
tehnika koje uci i da zeli da ih primeni u praksi. Pragmatski pristup, u
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okviru kojeg se dete uci efektima dobre i loSe komunikacije, dosta
povoljno utice na Zelju dece sa komuniciraju $to efikasnije.
Specifi¢ne rehabilitacione strategije ukljucuju:

e Imitacija produkcije pojedinacnih glasova, pocev od onih koji su
detetu najlaksi

e Ponavljanje glasova

e Ponavljanje sekvenci glasova (dva, pa tri...)

e Produkcija kombinacija konsonant — vokal, vokal — konsonant,
konsonant — vokal — konsonant, konsonant — vokal — konsonant —
vokal

e Imitacija reci

e Ponavljanje reci

e Upotreba reci u kontekstu (daj mi ....)

e Upotreba kontrastnih glasova u re¢ima (para — bara, kriva — griva)

e Implementacija naucenih reci u kratke iskaze i recCenice

e Vezbanje auditivnog, taktilnog i proprioreceptivnog fidbeka

STECENA VERBALNA APRAKSIJA

Termin ,,apraksija” prvi je upotrebio Stental (Steinthal, 1871), da bi ga
kasnije Lipman detaljnije objasnio u kontekstu poremecaja voljnih motornih
pokreta koji se ne mogu pripisati mi§i¢noj slabosti, poremecéaju koordinacije ili
mentalnom poremecaju, kao i da je ograni¢en na odredene delove tela ili
funkcionalne aktivnosti (Liepmann, 1913). Termin ,,verbalna apraksija” (VA)
uveo je Darli (Darley 1968), koji dalje objasSnjava da se poremecaj moze javiti
kod pacijenta koji ima jezicku nameru i ocuvanu motoriku organa koji
ucestvuju u govoru, ali nije u moguénosti da voljno izvede govorne pokrete
(Darley et al., 1975).

Naucne kontraverze oko verbalne apraksije (apraksije govora) fokusirane
su na simptomatologiju koja diferencira ovaj od drugih ste¢enih govornih
poremecaja, kao i na deficite koji leZze u osnovi (fonoloski vs. fonetski deficiti).

Prema Medunarodnoj klasifikaciji funkcionisanja, nesposobnosti i
zdravlja (The International Classification of Functioning, Disability and Health
— ICF, World Health Organization, 2005), verbalna apraksija je svrstana u
poremecaje ,,specificnih mentalnih funkcija sekvenciranja i koordinacije
kompleksnih, svrsishodnih pokreta”.
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Jednu od opsteprihvacenih definicija VA dali su Meknil i saradnici
(McNeil et al., 1997). Ova definicija, kao i opisana simptomatologija, koriS¢ene
su u brojnim nau¢nim radovima i prihvacdene od strane komiteta koji se bavi
evaluacijom prakti¢nih dokaza i normiranjem standarda za procenu verbalne
apraksije (Wambaugh et al., 2006a). Meknil i saradnici su provobitnu definiciju
kasnije dopunili i osavremenili (McNeil et al., 2009):

»Govorna apraksija je fonetsko-motorni poremecaj govorne produkcije.
Uzrokovana je neefikasnom konverzijom dobro formiranih fonoloskih obrazaca
u prethodno naucene kinematske pokrete tokom izvodenja voljnih pokreta. Ova
neefikasnost se ispoljava u vidu, kako intraartikulatornih, tako i
interartikulatornih vremensko-prostornih segmentnih distorzija, kao i u vidu
prozodijskih distorzija. KarakteriSu je segmentne i intrasegmentne distorzije
tranzitivnih i1 koartikulacionih pokreta, Sto rezultuje produzenim trajanjem
konsonanata, vokala, kao i pauza izmedu glasova, slogova i re¢i. Navedene
distorzije se percipiraju kao supstitucije glasova, pogresna upotreba akcenta i
druge prozodijske abnormalnosti na nivou fraza i reCenica. Greske su relativno
konzistentne prema tipu i poloZaju u iskazu. Deficiti se ne mogu pripisati
poremecaju miSi¢nog tonusa i refleksa, niti su posledica senzornih deficita
(auditivnih, taktilnih, kinestetskih i proprioreceptivnih) ili deficita jezickog
procesiranja. U, retko prisutnoj, izolovanoj formi nije udruZzena sa navedenim
deficitima osnovne motorne fiziologije i deficitima sposobnosti percepcije i
jezika.”

Klasifikacija VA prema etiologiji ukljucuje: 1. neurolosku 2. kompleksnu
neurorazvojnu 1 3. idiopatsku neurogenu formu verbalne apraksije (Shriberg,
2006). Idiopatska neurogena VA ili razvojna govorna apraksija javlja se kod
dece i nepoznatog je porekla, dok se kompleksna neurorazvojna VA javlja u
sklopu neurorazvojnih poremecaja. Neuroloska forma ili steCena VA obi¢no
nastaje kao posledica cerebrovaskularnog insulta ili povrede glave, i vezuje se
za levohemisferne lezije Brokine zone (Hillis et al., 2004), lateralnog
premotornog korteksa (Josephs et al., 2012), supkortikalnih struktura (Naeser et
al., 2005) i anteriorne insule (Dronkers & Ogar, 2004; Nestor et al., 2003).

U literaturi ne postoje direktni podaci o incidenci i prevalenci VA. Jedan
od posrednih izvora podataka je incidenca i prevalenca neuroloskih poremecaja
u okviru kojih se javlja VA. Drugi posredan izvor podataka predstavljaju studije
koje su se bavile pravalencom generalno apraksije (ne verbalne apraksije
direktno). Prema podacima iz ovakvih studija, apraksija se javlja kod 25,3
procenta pacijenata koji su imali mozdani udar (Zwinkels et al., 2004), kao i
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kod 28 do 37 procenata pacijenata osoba koje su imale mozdani udar sa
lokalizacijom u levoj hemisferi (Donkervoort et al., 2000).

Simptomatologija i diferencijalna dijagnoza

Teskoce na fonetskom nivou obic¢no diferenciraju VA od drugih stecenih
poremecaja govora i jezika. Produzeno trajanje vokala i konsonanata su jedna
od specificnih karakteristika koje odvajaju izolovanu VA od pacijenata sa
afazijom (Collins et al., 1983; Ryalls, 1986; McNeil & Kent, 1990; Seddoh et
al., 1996).

MisSi¢na snaga i kontrola artikulatora mora biti u okviru normalnog nivoa.
Sa druge strane, abnormalnosti u misi¢noj snazi i kontroli artikulatora su tipi¢na
karakteristika klinicke slike dizartrije.

Usporena brzina govora je jedan od bitnih klini¢kih znakova VA. Ovaj
simptom je dobro dokumentovan koris¢enjem perceptualnih, akusti¢kih i
kinematskih metoda analize govora kod VA. Istrazivanja koja su koristila
metodu snimanja artikulatoru pomocu ciljanog, usko lokalizovanog zracenja
(X-ray microbeam), identifikovale su vremenske abnormalnosti u
interartikulatornim pokretima usana, nepca i jezika (Itoh et al., 1980).
Primenom drugih sofisticiranih tehnika snimanja pokazano je da je kod osoba sa
VA znacajno produzeno vreme tranzicije sa jednog na drugi vokal (McNeil et
al., 1989). Istrazivanja koja su proucavala koordinaciju jezika primenom
palatografa, pokazala su da osobe sa VA ispoljavaju opstu diskoordinaciju svih
delova jezika (Hardcastle, 1987).

Poremecaji prozodije predstavljaju jedan od stalnih simptoma VA.
Specifi¢no, osobe sa VA ispoljavaju najvise tesSkoca u upotrebi akcenta, to jest,
izostavljaju ga. U poredenju sa osobama koje prave fonoloske parafazije, osobe
sa VA prave znacajno viSe greSaka na akcentovanim slogovima (Odell et al.,
1990). Pored toga, Ceste greske u produkeiji glasova, kod VA, ukljucuju greske
tranzicije, to jest, zamene glasova slicnim po mestu ili nacinu izgovora (npr. B —
P, D — T). Sa druge strane, osobe koje prave fonoloske greske (pacijenti sa
konduktivnom afazijom) prave visSe nesistematske zamene glasova koji ne dele
zajednicke karakteristike (npr. S — V), i CeS¢e prave metateze slogova i
dodavanja grupe glasova.

Otezan govor, zamor artikulatora i, za sluSaoca, opsti utisak velikog
napora pri govoru, takode karakterise osobe sa VA.

Diferencijalno dijagnosticki, potrebno je odvojiti VA od fonoloskih
deficita koji se mogu javiti kod osoba sa steCenim govorno-jezickim
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poremecajima. U ovom slucaju, diferencijalna dijagnoza se postavlja na osnovu
detaljne analize greSaka u produkciji. Osnovne klinicke karakteristike
neophodne za dijagnozu VA ukljucuju: usporena brzina govora koji karakterise
produzeno trajanje govornih segmenata, kao i1 pauze izmedu govornih
segmenata; distorzije glasova; konzistentne greske po tipu i mestu u reci;
deficiti prozodije, najces¢e u vidu deakcentuacije slogova u reCima;
segmentiranje (seckanje) govornog iskaza u vidu produkcije izolovanih slogova
bez melodicnog povezivanja sa slede¢im slogom, i sa monotonom
akcentuacijom. Greske koje se mogu javiti kod VA, a nisu diferencijalno
dijagnosti¢ki znacajne, su: povecanje broja greSaka sa povecanjem duzine
iskaza; veca ucestalost greSaka u inicijalnom polozaju u reci ili slogu, u
poredenju sa medijalnim i finalnim polozajem; uvid u sopstvene greske; teskoce
u inicijaciji govora; povecanje broja greSaka u fonoloski kompleksnijim recima
i iskazima; znacajno bolje receptivne jeziCke sposobnosti u odnosu na govornu
produkciju; smanjenje broja greSaka sa povecanom automatizacijom govora;
prisustvno oralne i apraksije udova. Greske koje nisu sistematske i metateze
slogova predstavljaju viSe deficite koji nastaju oSteCenjem strukturalnih
aspekata jezika. Greske koje iskljucuju dijagnozu VA su: normalna ili povecana
brzina govora; normalna prozodija i supstitucije slogova.

U diferencijalno dijagnostickom pogledu, VA potrebno je razdvojiti i od
dizartrije. Tako dele neke karakteristicne simptome poput oteZane i naporne
artikulacije, nepreciznosti i zamene u izgovoru konsonanata i vokala i
izmenjenu prozodiju, dizartrija nastaje usled miSi¢ne slabosti 1 oSteCenja
miSi¢ne kontrole, dok su u VA kontrola i tonus misi¢a oc¢uvani. Pored toga,
osobe sa VA imaju znacajno manje teSko¢a u artikulaciji na zadacima
produkcije automatskih sekvenci (npr. brojanje), u poredenju sa zadacima koji
procenjuju propozicioni (voljni) govor (npr. opis slike). Sa druge strane, osobe
sa dizartrijom podjednako loSe artikuliSu na svim zadacima, i vece teSkoce
ispoljavaju pri artikulaciji glasova koji zahtevaju vecu snagu i preciznost
artikulatora (afrikati, frikativi). Pojednostavljeno, VA predstavlja poremecaj u
programiranju, dok je dizartrija poremecaj izvodenja pokreta artikulatora.

Na kraju moramo navesti da se izolovan oblik verbalne apraksije retko
javlja. Najcesc¢e predstavlja prateci deficit afazickih sindroma (McNeil et al.,
2009; Duffy, 2005). Cesto se javlja u sklopu Brokine, globalne i supkortikalne
motorne afazije. Postoji i progresivni tip VA koja moze javiti kao inicijalni
simptom Pikove bolesti (Fukui et al., 1996; Sakurai et al., 1998), kao i u
manjem broju slucaja kod progresivne supranuklearne paralize (Boeve et al.,
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2003; Josephs et al., 2005), i kao deo klinicke slike primarne progresivne afazije
(Gorno-Tempini et al., 2004; Hart et al., 1997).

Procena

Procena i dijagnostika VA ukljucuje podatke u okviru neuroloske
dijagnostike (podaci o leziji) i detaljno logopedsko testiranje. S obzirom na to
da se VA najceSce javlja udruzena sa nekim od afazickih sindroma potrebno je
obaviti detaljnu procenu primenom Bostonske baterije testova za afazije
(Boston Diagnostic aphasia examination — BDAE). Ova baterija testova
procenjuje sposobnosti konverzacijskog govora i samostalnog izlaganja,
adutivnog razumevanja, nabrajanja automatskih govornih sekvenci, sposobnosti
imenovanja i ponavljanja, Citanja i pisanja, sposobnost oralne spretnosti,
recitovanja, ritma i pevanja. Detaljna analiza deficita u pojedina¢nim
ekpresivnim modalitetima govora (spontani govor, imenovanje, ponavljanje,
¢itanje), kao i samih greSaka, omogucuje prilicno preciznu dijagnozu kako
izolovane, tako i VA koja se javlja kao prateCi deficit u okviru afazickih
sindroma.

Dodatno se procenjuju i sposobnosti izvodenja voljnih motornih
aktivnosti u bukofacijalnoj regiji (ispitivanje prisustva oralne apraksije) i drugih
delova tela (prisustvo apraksije udova). Apraksija se procenjuje izvodenjem
tranzitivnih 1 netranzitivnih pokreta na nalog, imitacijom i upotrebom stvarnih
predmeta.

Postoji i mali broj baterija testova dizajniranih specijalno za procenu VA.
Jedna od takvih je i Baterija za procenu apraksije kod odraslih (Apraxia Battery
for Adults — Dabul, 2000). Prva verzija je konstruisana 1979. godine, a
revidirana verzija iz 2000. godine ukljucila je dodatnu procenu u okviru
sposobnosti koje su se pokazale kao specificno teske za osobe sa VA. Baterija
se sastoji od Sest delova koji sadrze zadatke za procenu: brzine diadohokineze
(izvodenje brzih antagonistickih pokreta), produkciju re¢i sa povecanjem
duzine, prisustva oralne i apraksije udova, latence odgovora i brzine izgovora
viSesloznih reci, pokretljivost artikulatora na zadacima ponavljanja viSesloznih
reci i evaluaciju prirode govornih gresaka u okviru spontanog govora, ¢itanja i
automatskog govora.

Tretman

Prema Vambau i saradnicima (Wambaugh et al., 2006b), u literaturi
postoji mali broj radova o evaluaciji pojedinacnih rehabilitacionih pristupa
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tretmanu VA. S obzirom na to da se VA retko javlja u izolovanoj formi, vec je
cesto udruzena sa afazickim sindromima, ¢esto dolazi do preklapanja simptoma,
koji mogu biti izazvani i deficitima motornog programiranja i oSte¢enjem
strukturalnih aspekata jezika. Ovo moze dodatno otezati izbor adekvatne
rehabilitacione tehnike i evaluaciju efikasnosti tretmana.

Vambau i saradnici (Wambaugh et al., 2006a), podelili su rehabilitacione
tehnike u tretmanu VA u Cetiri glavne kategorije: artikulaciono-kinematske
vezbe, vezbe brzine i ritma, AAC tehnike i vezbe intersistematske fascilitacije i
reorganizacije. Ovi autori naglasavaju ulogu implementacije principa motornog
ucenja u rehabilitaciju VA. Standardan pristup tretmanu VA je podrazumevao
pocetak sa uveZbavanjem izgovora pojedinac¢nih glasova, medutim, podaci iz
literature ukazuju da tretman u pocetnoj fazi treba usmeriti na izgovor slogova
zbog razlilka u motornoj kontroli (Ziegler et al., 2010). Jedan od opseznijih
rehabilitacionih programa novijeg datuma, koji je uklju¢io navedene principe, je
kompjuterizovani sistem ucenja reci bez greski (Varley & Whiteside, 2008).

Dodatne tehnike koje se koriste u rehabilitaciji VA su:

— Kontrolisanje brzine i tempa govora uz pomo¢ metronoma (Dworkin
et al., 1988) ili pomocu stimulisanja prirodne melodije reci i fraza
(Brendel & Ziegler, 2008)

— Tehnike koje koriste manje oSteCenje sposobnosti u svrhu
remedijacije oSteCenih sposobnosti, poput Tretmana melodijske
intonacije (Sparks, 1981)

— Kod teskih oblika VA, rezistentnih na govornu terapiju, primenjuju se
razne AAC tehnike, poput upotrebe komunikacionih tabli, specificno
alfabetskih tabli (Hanson & Beukelman, 2006; Hanson et al., 2010).
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JEZIK

UvOD

Od prvog placa po rodenju dete komunicira sa okolinom i kako raste
razvija sofisticiranu formu komunikacije, jezik. Jezik ,koristi” glasove, simbole
i znakove kako bi formirao reci, dok se reci dalje kombinuju shodno jezickim
pravilima. Jezik omoguéuje formalnu ekspresiju neogranicenog broja ideja, Sto
je svojstveno samo Coveku. Pored toga, jezik predstavlja osnovni vid interakcije
medu ljudima, kao i sa okolinom. Jezik koristimo kako bi razumeli i saznali o
svemu $to nas okruzuje. Od umetni¢kog iskaza do nau¢nog progresa, jezik je
nezamenjivo sredstvo pomocéu kojeg delimo iskustva i prenosimo znanja
generacijama. TeSko¢e u razvoju jezika 1 gubitak sposobnosti jezickog
izrazavanja moze znacajno uticati na osobu, kako na individualnom tako i na
socijalnom planu.

TIPICAN JEZICKI RAZVOJ

Deca razvijaju jezicke sposobnosti velikom brzinom. Razvoj jezika ima
korene u prvom placu, preko faze brbljanja do faze jasne formalizacije u obliku
re€i, zatim fraza i reCenica koje se usavrSavaju u pogledu gramaticke tacnosti i
kompleksnosti. Brzina razvoja jezickih sposobnosti je individualna, neka deca
razviju brze odredene vestine u odnosu na drugu decu. Medutim, sva deca
prolaze iste faze u razvoju jeziCke sposobnosti.

Usvajanje jezika pocinje pre nego §to dete izgovori prvu rec. Do treceg
meseca bebe pocinju da se orijentiSu prema izvoru glasa. Prepoznaju poznate
glasove roditelja i mogu odgovoriti smehom. Pocinju da slusaju pazljivije
nepoznate glasove koji isto mogu delovati umiruju¢e na bebu. Od drugog do
treceg meseca beba pocinje da guguce. Ova faza kombinuje motoriku kod
hranjenja i glasovno oglasavanje. [zmedu Cetvrtog i Sestog meseca, nivo svesti o
zvukovima u okolini deteta se povecava, §to ukljucuje glasove, muziku,
zvukove prirode poput kiSe i cvrkutanje ptice, kao i zvukove kucnih aparata
poput zvona telefona i zvuka usisivaca. Obicno oko Sestog meseca deca pocinju
da brbljaju, produkujuéi elementarne glasove govornog jezika ili foneme. Na
ovom uzrastu dete reaguje na jednostavne zahteve poput ,,Ne!”. Od sedmog do
dvanaestog meseca verbalne veStine deteta se razvijaju brzim tempom. Dete
pocinje da shvata da osobe i predmeti u okolini imaju imena, poput ,,mama”,
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»igracka”, ,nos” i slicno. Takode, postaju svesni svog imena i reaguju kad ih
neko pozove. Oko prve godine, deca obicno izgovaraju svoju prvu re¢ koja
obi¢no predstavlja ime ili naziv osoba ili predmeta iz detetovog okruzenja. Ovo
je prva socijalizovan re¢ kojom dete svesno imenuje bic¢e ili predmet iz
okruzenja. U ovom periodu deca odgovaraju na jednostavne zahteve poput
»Hoces jos? ” ili ,,Daj to mami. ”. Izmedu prve i druge godine, deca obicno
nauce da reaguju na kompleksnije zahteve poput ,,Nadi svoje ¢ebe.”, uspesno
pokazuju delove tela ili imenovane objekte na slici i vokabular se znacajno
uvecava.

U slede¢em delu dat je detaljan razvoj formalne jezicke strukture i
pragmatskih sposobnosti kod dece tipi¢nog jezickog razvoja, prema uzrasnim
dobima:

1. 0 — 6. nedelje. Ovo je period refleksne vokalizacije kada se pojavljuju
uobli¢enije forme buducih izgovornih glasova — fonema vokala A, E,
U inukleusi glasova iz grupe nazala (M i N). U stranoj literaturi se
ove forme zovu prevokali (resonanti) i prekonsonanti. U pogledu
komunikacije, period od rodenja do cCetvrtog meseca karakteriSe
pojava perlokucija*,'komunikativnog ¢ina sa svrhom. Dete ispoljava
ponasanje koje odgovara voljnoj komunikaciji kako bi iskazalo svoju
potrebu. Kao reakciju na komunikativni ¢in deteta, osoba koja se
brine o njemu menja svoje ponasanje u svrhu zadovoljenja iskazane
potrebe.

2. 6. — 16. nedelje. Period koji karakteriSe gukanje i smejanje.
Naizmeni¢no se mogu javiti kombinacije rudimentnih formi sonanta u
kombinaciji sa oralnim suzenjima ali se slogovne kombinacije joS
uvek ne razaznaju.

3. 16. — 30. nedelje. Period vokalne igre. Tokom ovog perioda zapocinje
i faza brbljanja, oko Sestog meseca. Vokalizacija je potpomognuta
taktilno-kinestetskim senzacijama i socijalnim zadovoljstvom. U
pogledu pragmatike, period od Cetvrtog do desetog meseca karakteriSe
pocetak razvoja ilokucija. Dete pocinje ciljano i sa namerom koristiti
socijalno prepoznatiljive neverbalne signale kako bi prenelo
sopstvene zahteve i pridobilo paznju odraslih osoba.

4. 31. — 50. nedelje. Period intezivnog brbljanja. Prevokali i
prekonsonanti sve viSe li¢e na prave vokale i konsonante. Prozodija

*U teoriji pragmatskih ¢inova lokucija predstavlja ono §to je re¢eno, ilokucija predstavalja nameru dok
perlokucija predstavlja ono $to se desava kao posledica komunikativnog ¢ina
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kod deteta sve vise li¢i na prozodijski obrazac kod odraslih. Do osmog
meseca brbljanje se odvija pod auditivnom kontrolom.

. 10. — 14. Meseca. Period raznovrsnog brbljanja. Veze izmedu slogova
sve viSe izgledaju kao prozodijski obrasci odraslih govornika. Period
holofraze (upotrebe jedne reci kao fraze) pocinje izmedu desetog i
dvanaestog meseca. Holofraza reprezentuje objekte, dogadaje i
relacije. RecCi predstavljaju iskaze koje dete konzistentno upotrebljava
kako bi ukazalo na odredene situacije i objekte. Vecéina reci su
pojednostavljenje forme reci koje koriste odrasli. U pogledu razvoja
pragmatskih sposobnosti, ovaj period karakteriSe pocetak upotrebe
znacenjskih rec¢i sa svrhom i namerom. U periodu pojave prvih reci
dete koristi jezik u svrhu menjanja ponaSanja drugih iz okoline,
socijalnu interakciju, pridobijanje paznje, iniciranje nove teme
komunikacije, smenu ucesnika komunikacije 1 moze da odrzi temu
konverzacije tokom jedne ili maksimalno dve smene ucesnika u
komunikaciji.

. 14. — 20. meseca. Raznovrsna upotreba holofraze. Ovaj period
karakteriSe brzo povecanje obima vokabulara i poveéana upotreba
reci. Izmedu 16. 1 18. meseca prosecan vokabular deteta iznosi oko 50
reCi. Ekpresivni vokabular raste postepeno do perioda od 16 do 18
meseci kada zapo€inje njegov ekspanzivan rast. Na tom uzrastu se
vokabular deteta znacajno povecava i ve¢ina dece usvaja osam i do 37
reci u jednom mesecu. Vecina re¢i dete produkuje u pojednostavljenoj
formi u odnosu na odrasle osobe.

. 16. — 31. meseca. Ovaj period karakteriSe poCetak upotrebe fraze od
dve reci. Iskazi od dve reci dominiraju u pred kraj ove faze. Tada dete
pocinje pravilno upotrebljavati imeniCke fraze i glavne glagole.
Upotreba pojednostavljenih fonoloskih obrazaca se u ovom periodu
znacajno smanjuje. U pogledu pragmatskih sposobnosti, do druge
godine dete je sposobno da odrzi temu konverzacije tokom nekoliko
smena ucesnika konverzacije, da inicira novu temu, da izrazi
imaginativne koncepte i li¢na ose¢anja. Medutim, u ovoj fazi dete jos
nije u mogucnosti da razume potrebe konverzacionog partnera.

. 21. — 35. meseca. Iskazi od dve reci se koriste sve raznovrsnije. Pred
kraj ove faze pocinje upotreba iskaza od tri i Cetiri re¢i. Ekspresivni
vokabular broji i do nekoliko stotina reci. Dete sve manje koristi
pojednostavljene forme rec¢i. Dete pocinje da Kkoristi nastavak za
mnozinu, sadasnje glagolsko vreme, kopulativni oblik glagola jesam,
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reCcu ne za negaciju, neke predloge (u, na) i jednostavne oblike §ta i
gde pitanja.

9. 24. — 41. meseca. U ovoj fazi deca pocinju da koriste pokazne
zamenice, kvantifikatore (mnogo, malo i sl.), prideve, pomoéne
glagole u prezentu, koriste viSe negacionih formi (nije, nemoj, ne
mogu i sl.) i kompleksnije forme upitnih recenica sa upotrebom reci
tipa ko, zasto i kako. U domenu pragmatskih sposobnosti, do trece
godine dete je u moguénosti da ucestvuje u duzim dijalozima, pocinje
da ispoljava svesnost socijalnih aspekata konverzacije i daje verbalne
komentare o konverzacionom partneru. Medutim, koherentnost
diskursa jos§ uvek nije potpuna na ovom uzrastu.

10.28. — 48. meseca. U ovom periodu dete u recenici pocinje da koristi
subjekat, sastavljen od imeniCke fraze sa jednim ili viSe elemenata.
Pocinje da koristi nastavke za proslo vreme, kako u pravilnoj tako i u
nepravilnoj upotrebi, pomoc¢ne glagole u da/ne pitanjima, obrnutu
sintaksu (4Ana je jela tortu — Tortu je jela Ana), neke aspekte
gramaticke prozodije (podizanje intonacije za pitanja). U ovom
periodu se skoro i ne javljaju pojednostavljeni, nezreli fonoloski
obrasci.

11.35. — 52. meseca. U ovom periodu dete koristi pomocéne glagole
(nepravilni) u gradenju proslog vremena, glagole u tre¢em licu
jednine, proslo vreme pomoc¢nog glagola biti, moze formirati recenice
koje sadrZze negaciju i pomo¢ne glagole, kao i neke oblike potencijala
(ja bih volela).

12.41. mesec do 6. godine. U ovom periodu deca pocinju da koriste
davno proslo vreme (pluskvamperfekt) i potencijal prosli. Medutim, u
srpskom jeziku potencijal prosli je retko zastupljen i obiCno se
zamenjuje potencijalom sadasnjim (bio bih dosao — dosao bih). Do
uzrasta od Sest godina vokabular broji i do 14 hiljada re¢i. U domenu
pragmatskih sposobnosti do kraja ovog perioda deca se sve manje
oslanjaju na konverzacione partnere kao bi odrzali dijalog. Na ovom
uzrastu deca su u mogucnosti da koriste jezik u svrhu regulisanja
ponasanja drugih, socijalne interakcije, pridobijanja paznje drugih,
iniciranje novih tema, mogu da odrze nekoliko smena konverzacionih
partnera u komunikaciji, mogu da obezbede dovoljno informacija tako
da partneri u konverzaciji ne moraju traziti dodatna razjasnjenja,
izraze oseCanja i raspoloZenja, mogu da odgovore komunikativnim
partnerima koriste¢i pritom iskaze koji su povezani sa temom
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konverzacije, promene komunikativni stil kako bi nekog ukljucili ili
iskljucili iz konverzacije, koriste indirektne zahteve, koriste neke od
deiktickih formi i da govore sebi, kako naglas tako i u sebi.

13.6 godina. U ovom periodu dete razume i upotrebljava suprotne,
rastavne, uzrocne i uslovne veznike i razume ali ne koristi pasivne
recenice. Pocinje reorganizacija recnika kada deca koriste sve vise
paradigmatske asocijacije a smanjuju broj sintagmatskih asocijacija. U
domenu pragmatike deca mogu reaguju na indirektne komunikativne
zahteve, u stanju su da koriguju sopstvene iskaze u svrhu boljeg
razumevanja, pocinju adekvatno uvidati namere 1 potrebe
komunikativnih partnera i pocinju razvijati elementarne sposobnosti
razmatranja jezika na metajezickom nivou.

14.7 godina. Na ovom uzrastu dete razume uzrocne reCenice ali na
nekonzistentan nacin, razumeju i koriste mnoge jezicke fraze za
prostorne opozite, razumeju i koriste ve¢inu deiktickih termina, moze
da formuliSe rime, moZe da prepozna pogresno izgovorene reci i da ih
ispravi na adekvatan nacin. U domenu pragmatskih sposobnosti, dete
je dovoljno vesto da izrazi svoje Zelje kroz indirektne zahteve. U
okviru narativnih sposobnosti, u stanju je da ispri¢a koherentnu pri¢u
sa uvodom, razradom i zaklju¢kom.

15.8 godina. U ovom periodu dete razume i koristi pasivne reCenice i
razume komparativne recenice, koriste gramaticke morfeme za
oznaCavanje vrSioca radnje, sve foneme se produkuju na nacin
primeren odraslim govornicima. Svi fonemski 1 slogovni obrasci se
primenjuju na adekvatan nacin. Artikulacione greske koje perzistiraju
na ovom uzrastu se nece spontano ispraviti ve¢ je potreban neki oblik
intervencije. Jednostavna mofrofonemska*?pravila se primenjuju
adekvatno. U okviru pragmatskih sposobnosti, dete je sposobno da
odrzi temu konverzacije sve duzi vremenski period. Prepozaju sve
vise 1 sve bolje namere i potrebe konverzacionih partnera. Na ovom
uzrastu deca jo§ uvek interpretiraju poslovice bukvalno, medutim
znacajno im pomazu metalingvisticke instrukcije.

16.9 godina. Na ovom uzrastu deca imaju preteZzno asocijacije
paradigmatskog tipa 1 leksicko-semanticka konceptualizacija
vokabulara je sli¢na odraslim govornicima. Gledaju¢i paradigmatske

*Morfofonologija je deo gramatike koji prouc¢ava ponasanje fonema (glasova) u tvorbi ili u promeni reci
(deklinaciji, komparaciji i konjugaciji). Predmet morfofonologije su glasovne alternacije ili glasovne promene.
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sposobnosti, na ovom uzrastu deca delimi¢no razumeju metaforicki
jezik, koriste deikticke forme u srhu bolje koherentnosti diskursa, kao
1 sve veci broj markera koherentnosti. Deca su u stanju da uspes$no
reSe konverzacione konflikte i prekide. Metalingvisticke sposobnosti
su sve sofisticiranije.

17.10 godina. Na ovom uzrastu deca su sposobna da koriste predloge u i
na kako bi izrazila vremenske koncepte, usvajaju sve veci spektar
konotativnih znacenja pojmova.

18.11 godina. Na ovom uzrastu deca Kkoriste uzrocni predlog zato
konzistentno i tacno. Gramaticke morfeme koje se dodaju za vrSioca
radnje i gradnju priloga se razumeju i upotrebljavaju tacno. Sa druge
strane, figurativni jezik se sve bolje i taCnije razume, dok se u
konverzacije sve viSe upotrebljavaju apstraktni koncepti.

19.12 godina. Deca sve vise koriste priloge u sastavnoj i rastavnoj ulozi u
slozenim recenicama.

20.13 — 15 godina. Adolescenti razumeju i upotrebljavaju re¢cu osim i
predlog oko da bi izrazili vremenske koncepte. U pogledu pragmatskih
sposobnosti, adolescenti mogu da interpretiraju tacno figurativni jezik,
kao i da razumeju i upotrebljavaju apstraktni jezik.

21.16 — 18 godina. Na ovom uzrastu se adekvatno upotrebljavaju sva
morfofonemska pravila. Na planu pragmatskih sposobnosti, efikasno
se upotrebljavaju sarkazam, Sala i dvosmisleni iskazi. Metaforicki
jezik se koristi sa namerom. Humor se upotrebljava na sve
sofisticiraniji nacin. Nivo razvijenosti apstraktnog jezika je blizu
odraslim govornicima. Adolescenti su svesni namera i potreba svih
ucesnika u komunikaciji, kao i da svaki od njih ima sopstvenu
perspektivu na odredenu temu.
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POREMECAJI JEZIKA KOD DECE

SPECIFICNI JEZICKI POREMECAJ

Specifi¢ni poremecaj razvoja jezika (SJP) je poremecaj u razvoju
ekspresivnih 1/ili receptivnih jezickih sposobnosti uz odsustvo opSteg
kognitivnog deficita, autizma, sluSnih oSte¢enja, socijalnih i emocionalnih
poremecaja 1 teSke sredinske deprivacije (Leonard, 1998). Dijagnosticki
kriterijumi za SJP su prilicno precizni i podrazumevaju da dete ima
intelektualne sposobnosti u okviru normalnih; da nije imalo ¢este upale uva koje
bi mogle ostetiti sluh; bez istorije prisustva epilepticnih napada, cerebralne
paralize ili lezije mozga; bez prisustva strukturalnih oStec¢enja na planu oralne
motorike; 1 bez prisustva deficita reciproc¢nih socijalnih interakcija. Obi¢no, kod
ove dece IQ se kre¢e u okvirima proseka, izmedu 85 i 100, i imaju normalan
audimetrijski nalaz na oba uva pri ja¢ini od 20db i frekvenciji od 500, 1000,
2000 i 4000Hz. Neuroloski pregledi ne ukazuju na prisustvo fokalnih lezija,
traumatskih povreda glave, znakova cerebralne paralize i1 epilepti¢nih napada.
Pored toga, ne ispoljavaju deficite voljne kontrole oralne muskulature. Medutim
ovo iskljucuje blage deficite koji mogu nastati usled sporijeg sazrevanja
nervnog sistema, tako da ova deca mogu biti motorno nespretna, mogu imati
sporiji motorni odgovor i slabije razvijenu finu motoriku. Deca sa SJP nemaju
teSkoce u upotrebi kontakta ofima i gestova u svrhu socijalnih interakcija, 1 kod
njih se ne javljaju stereotipna i repetitivna motorna ponasanja. Medutim, ova
deca mogu ispoljavati odredene teSko¢e u domenu socijalnih sposobnosti koje
su najcesce posledica narazvijenih jeziCkih sposobnosti.

Deca sa SJP imaju slaba postignuéa na testovima procene jezickih
sposobnosti, dok se sa druge strane, njihova postignuéa na neverbalnih
testovima procene inteligencije kre¢u u okvirima prosetnog. Prema
Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (ICD-10), deca sa SJP odstupaju minimum
dve standardne devijacije ispod proseka na standardizovanim testovima procene
govorno-jezi¢kih sposobnosti, dok njihove neverbalne sposobnosti odstupaju
maksimum jednu standardnu devijaciju ispod proseka (WHO, 2008).

Opste gledajuci, deca sa SJP progovaraju kasnije u poredenju sa njihovim
vr$njacima i ispoljavaju deficite produkcije i razumevanja na planu vise jezickih
strukturalnih nivoa (fonoloski, morfoloski, leksicki, sintaksi¢ki, semanticki i
pragmatski). U pogledu jezickih sposobnosti, SJP predstavlja vrlo heterogenu
dijagnosti¢ku kategoriju. Deficiti ekspresivnih i receptivnih jezic¢kih sposobnosti
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mogu se ispoljiti na viSe jezickih nivoa. Medutim, kod ve¢ine dece sa SJP
receptivne jeziCke sposobnosti su znacajno bolje u poredenju sa ekspresivnim
jezickim sposobnostima. Ve¢ duzi niz godina traje naucna debata o klasifikaciji
i subgrupama ovog poremecaja. Tradicionalno, SJP se svrstavao u tri tipa:
ekspresivni, receptivni i meSoviti. Prema ICD-10 klasifikaciji (WHO, 2008),
SJP ima dva oblika:

1. Ekspresivni tip (F80.1) karakteriSu ekpresivne jeziCke sposobnosti
koje su znacajno ispod nivoa adekvatnog za mentalni uzrast deteta i
gde dete moze ispoljavati znaCajne teskoce i u artikulaciji
2. Receptivni tip (F80.2) karakteriSe znacajno loSija sposobnost
razumevanju jezika nego Sto se ocekuje shodno mentalnom uzrastu
deteta, gde mogu biti oStecene i ekspresivne jezicke sposobnosti.
Medutim, u novijoj literaturi postoji sve vise teorijskih i empirijskih
potvrda koje ne idu u prilog ovakvoj prostoj podeli (Leonard, 2009).
Dijagnosticka kategorija ,jezicki poremecaj”, koji je predlozila Americka
asocijacija psihijatara, ne uklju¢uje navedenu ekpresivno/receptivno distinkciju
(DSM-5 — American Psychiatric Association, 2013). Pored toga, u novijoj
literaturi se sve viSe koristi klasifikacija koja se viSe fokusira na postignuca u
okviru pojedinacnih strukturalnih aspekata jezika. Shodno tome, ukljucuje i
druge podtipove ovog poremecaja kao §to su gramaticki oblik SJP i pragmatski
jezicki poremecaj. Gramaticki podtip SJP se dijagnostikuje ako kod deteta
dominiraju deficiti na planu sintaksic¢kih, morfoloskih i fonoloskih sposobnosti
(Gallon et al., 2007; van der Lely & Marshall, 2011). Kod dece sa pragmatskih
jezickim poremecajem dominiraju deficiti na planu pragmatike, dok su
sposobnosti na planu drugih stukturalnih aspekata jezika znacajno bolje (Bishop
& Norbury, 2002). Pomenuta, DSM-5 Kklasifikacija ukljucuje ,,poremecaj
socijalne komunikacije” koji predstavlja ekvivalent pragmatskom jezickom
poremecaju. Deca sa pragmatskim jeziCkim poremecéajem ispoljavaju neke
deficite karakteristicne za SJP, medutim njihove pragmatske sposobnosti su
znacajno loSije u odnosu na fonoloske, morfosintaksicke i leksicke sposobnosti.
Sa druge strane, ova deca ne ispunjavaju dijagnosticke kriterijume za neki od
poremecaja autistickog spektra. Pored toga, Rapin i Alen (Rapin & Allen, 1983)
su izdvojili tri podtipa SJP:
1. Fonolosko-sintaksicki tip koji karakteriSu blagi deficiti razumevanja i
teske deficite morfosintaksickih i fonoloskih sposobnosti
2. Leksicko-semanticki tip SJP, koji karakteriSe disproporcionalno
ostecenje leksicko-semantickih sposobnosti u odnosu na blaze deficite
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morfosintaksickih sposobnosti. Ova deca imaju bolje fonoloske
sposobnosti u odnosu na decu koja ispoljavaju deficite karakteristicne
za prvi podtip

3. Auditivna verbalna agnozija koju karakteriSe izrazito ogranicena
upotreba jezika usled teskih deficita auditivnog razumevanja.
Medutim, podaci iz novije literature pokazuju da su ovaj tip izuzetno
retko javlja (Leonard, 1998). U slucajevima teSkih deficita
razumevanja govora potrebna je dodatna procena u cilju eliminisanja
eventualnog prisustva Landau-Klefnerovog sindroma (steCena decja
afazija sa epilepsijom), zato §to ova deca Cesto nemaju epilepti¢ne
napade ve¢ samo paroksizmalne promene EEG nalaza.

Epidemiologija

Podaci o pravalenci u literaturi se razlikuju usled metodoloskih razlika,
poput toga da li je ispitivana prevalenca prevalenca poremecaja, prevalenca
podtipova SJP, koji je uzrast obuhvacen istrazivanjem, koji instrumenti su
koriS¢eni za dijagnostiku i sli¢no.

U velikoj studiji Tomblina i saradnika (Tomblin et al., 1997) na
engleskom govornom podrucju, podaci su ukazali na prevalencu SJP od 7,4
procenata medu decom predSkolskog uzrasta. Odnos prema polu je iznosio
1,33:1 u korist de¢aka. Sa druge strane, u Finskoj je sprovedena retrospektivna
studija koja se bazirala na podacima iz izvestaja logopeda u periodu od 1989. do
1999. godine (Hannus et al., 2009). Podaci iz ovog istrazivanja su ukazali na
prevalencu SJP koja je manja od 1%, ¢eS¢e kod deCaka i taj odnos je iznosio
3,14:1.

Lou i saradnici (Law et al., 2000) su ispitivali prevalencu podtipova SJP
zasebno, na uzrastu od tri do sedam godina. Prema ovim autorima, prevalenca
kombinovanog, receptivno-ekspresivnog tipa se kretala izmedu dva i tri
procenta, dok je prevalenca samo ekspresivnog tipa varirala izmedu 2,34 i 4,27
procenata, u zavisnosti od uzrasta na kojem je procenjivano. Prevalenca
receptivnog oblika SJP se kretala od 2,63 do 3,95, prema podacima ovog
istrazivanja. Navedeni rang prevalence podtipova je slican onom koje je
objavila Americka asocijacija psihijatara (American Psychiatric Association —
APA) u DSM-4 klasifikaciji (2000). Prema APA, prevalenca SJP iznosi izmedu
tri i pet procenata, dok prevalenca ekspresivnog i kombinovanog (receptivno-
ekspresivnog) tipa iznosi oko 3 procenta zasebno.
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Veliki broj dece sa SJP ispoljava teskoce u Citanju i pisanju na Skolskom
uzrastu. Prema podacima Flaksa i saradnika (Flax et al., 2003), oko 68% dece sa
istorijom SJP ima disleksiju na Skolskom uzrastu.

Etiologija SJP jos uvek nije razjasnjena. Neki podaci u literaturi ukazuju
na genetsku mutaciju kao moguceg uzrocnika ovog poremecaja. Bartlet i
saradnici (Bartlett et al., 2002) su povezali pojavu SJP kod dece sa genetskim
promenama na 13q21 hromozomu. Sa druge strane, O’'Brajan i saradnici
(O’Brien et al., 2003) su ukazali na eventualnu povezanost pojave SJP sa
genetskim markerima na 7q31 hromozomu (tzv. FOXP> gen). Medutim, mali je
broj istrazivanja koja su proucavala genetsku osnovu SJP da bi se napravile
odredene naucne generalizacije. Takode, otriveno je vise razlickitih genetskim
markera koje mogu biti asocirane sa pojavom SJP, a i otkrivene genetske
promene su povezane uglavnom sa nekim od aspekata u razvoju govorno-
jezickih sposobnosti. Shodno tome, otkrivene mutacije gena ne mogu objasniti u
potpunosti sve klinicke aspekte deficita karakteristicnih za SJP.

Pored genetskih promena asociranih sa pojavom SJP, istrazivanaje i
nasledna predispozicija za pojavu SJP. BiSop i saradnici su sproveli istraZivanje
o ucestalosti javljanja SJP medu 65 monozigotnih i 27 dizigotnih, istopolnih
blizanaca (Bishop et al., 1995). Podaci iz ove studije su ukazali na stopu od
skoro 100% javljanja kod monozigotnih blizanaca, kao i stopu od skoro 50%
posto ucestalosti javljanja jezickih deficita kod dizigotnih blizanaca. Autori su
zakljucili da postoji jaka genetska predispozicija za pojavu govorno-jezickih
poremecaja.

Neka istrazivanja su se usmerila na proucavanje strukturalnih
abnormalnosti centralnog nervnog sistema kod dece sa SJP. Gajger i saradnici
(Gauger et al., 1997) su ispitivali kvalitativne razlike mozdane morfologije kod
jedanaestoro dece sa SJP i devetnaestoro dece tipiCnog jezickog razvoja.
Rezultati ove studije su pokazali da deca sa SJP imaju znaCajno manji pars
triangularis leve hemisfere (Brokina zona) u poredenju sa tipi¢no razvijenim
vr$njacima. Pored toga, anomalije u mozdanoj strukturi su korelirale sa loSijim
postignu¢ima na baterijama testova za procenu jezickih sposobnosti. Ovi autori
su zakljucili da rezultati njihovog istrazivanja potvrduju hipotezu u osnovi SJP
leZe neurobioloski mehanizmi i da jezicki deficiti nastaju usled strukturalnih
abnormalnosti  jezickih zona mozga. Prema Evansu (Evans, 2010),
neuroimidzing studije dece sa SJP i dece tipi¢nog jezickog razvoja ukazale su
na tri najcesce razlike u morfologiji mozga: deca sa SJP imaju znacajno uzu
desnu hemisferu, imaju znacajno manji pars triangularis leve hemisfere i kod
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njih izostaje fizioloska levohemisferna asimetrija parsa triangularisa, planuma
temporale (Vernikeova zona u levoj hemisferi) i parijetalnog regiona. Medutim,
jo$ uvek ima mali broj neuroimidzing studija kod dece sa SJP da bi se mogli
pouzdano utvrditi neuroloski korelati SJP.

Pored genetskih, u literaturi se navode i etioloski faktori poput
demografskih 1 kulturoloskih karakteristika 1 socio-emocionalnog statusa
porodica. Medutim, brojna su i istrazivanja koja govore suprotno, ili nisu
potvrdila uticaj faktora sredine na pojavu SJP (Bishop, 2000). Najverovatnije je
objasnjenje da je SJP poremecaj koji je uslovljen multifaktorijalno (Bishop,
2006).

KLINICKA SLIKA
FONOLOSKE SPOSOBNOSTI

Deca sa SJP ispoljavaju znacajno kasnjenje u usvajanju glasova, medutim
tokom usvajanja slede sliCan obrazac kao i deca tipicnog jezickog razvoja.
Teskoc¢e se manifestuju kao odloZeno usvajanje i konstonanata i vokala. Greske
u produkciji glasova se javljaju kao omisije i supstitucije glasova, ali i kao
greske koje su vise fonetske prirode poput obezvucavanja, ,,pomeranja” glasa,
zamene slicnim glasovima po mestu i nacinu artikulacije. Greske u produkeciji
glasova su slicne onim koje su karakteristicne za ranije stadijume razvoja
fonoloskih sposobnosti.

Fonoloski deficiti se ispoljavaju i na planu produkcije slogova. Deca sa
SJP znacajno vise grese u produkciji slogovnih kobinacija tipa konsonat-vokal,
vokal-konsonat, = konsonant-vokal-vokal, = konsonant-konsonant-vokal i
konsonant-vokal-konsonant, u poredenju sa vrSnjacima tipi¢og jezickog razvoja.
Takode, znaCajno viSe greSe i1 u produkciji trosloznih reci, redukuju
konsonantske klastere izostavljajuéi inicijalne i finalne konsonante (Aguilar-
Mediavilla et al., 2002).

Kod dece sa SJP naupadljivije deficite predstavljaju teSkoce u
fonoloskom procesiranju. Teskocée se ispoljavaju na planu fonoloske svesnosti,
fonemske diskriminacije, centralnog auditivnog procesiranja, obrade fonoloskih
reprezentacija i planiranja kompleksnih fonoloskih sekvenci. Pored toga, ova
deca imaju znacajne teskoce u zadrzavaju i evociranju fonoloskih reprezentacija
(fonoloska memorija). U poredenju sa decom tipi¢nog jezickog razvoja,
istrazivanja su pokazala da deca sa SJP ispoljavaju znacajno loSija postignuca
na testovima ponavljanja ne-reci (Bishop et al., 2006), pogotovo imaju teskoce
na planu ponavljanja visesloznih ne-reci (Gathercole, 2006).
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Deficiti fonoloskih sposobnosti kod dece sa SJP mogu perzistirati i do
$kolskog perioda. Stavi$e, smatra se da su navedeni deficiti na planu fonologkih
sposobnosti, najvise deficiti fonoloSke svesnosti, jedni od kljuénih u pojavi
teSkoca na planu ¢itanja u skolskom periodu (Catts et al., 2002).

MORFOSINTAKSICKE SPOSOBNOSTI

Deficiti morfosintaksi¢kih sposobnosti se manifestuju u vidu produkcije
sintaksicki oskudne recenice, teSko¢a u upotrebi gramatickih morfema,
nepravilne upotrebe sintaksiCkih pravila i teSkoca u razumevanju slozenih
sintaksiCkih konstrukcija.

Recenica kod dece sa SJP je kraca, sadrzi manje re¢enickih konstituenata,
Cesto je nedovrSena. Pored toga, iskazi su upro$¢eni i manje raznovrsni.
Upotreba slozenih recenica je uglavnom ogranicena i svedena na upotrebu
jednostavnijih oblika ovog tipa recenica.

gramatiCkih morfema. TeSkoc¢e se manifestuju u vidu smanjene upotrebe
funkcionalnih reci, deficita u upotrebi nastavaka za glagolska vremena 1 lica,
deficiti u upotrebi pomocnih glagola i njihovih skra¢enih oblika. Od tipova
greSaka znatno CesCe se javljaju omisije nego supstitucije funkcionalnih reci i
gramatiCkih morfema. Stoga, ova deca ne ispoljavaju devijantan ve¢ pre nezreo
obrazac u razvoju mofosintaksic¢kih sposobnosti (Leonard, 1998).

Deficiti razumevanja sintaksicki kompleksnijih re¢enica se manifestuju
kao teSkote u razumevanju reverzibilnih recenica (aktiv/pasiv), odnosnih
reCenica, reCenica Cije se znaCenje menja izmenom redosleda re¢i u reCenici i
gramati¢kih morfema. Na primer, imaju teSkoce da razumeju razli¢ito znacenje
recenica decak je poljubio devojcicu i decaka je poljubila devojcica. Deficite u
razumevanju kompleksnih sintaksickih struktura, koji su uocCeni kod dece sa
SJP, pojedini autori objasnjavaju morfosintaksickim deficitima koje ova deca
evidentno imaju (Marinis & van der Lely, 2007; van der Lely & Marshall,
2011). Medutim, neki autori smatraju da su ovi deficiti pre posledica deficita
paznje i/ili verbalne memorije (Montgomery & Evans, 2009; Norbury et al.,
2002).

Istrazivanja su pokazala da deca sa SJP morfosintaksicki deficiti
perzistiraju i na kasnijim uzrastima. Oni se naj¢eS¢e manifestuju teSko¢ama u
upotrebi derivacione i infleksione morfologije, kao i teSko¢ama u primeni
gramatickih pravila (Leonard et al., 2009; Rice et al., 2009).
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LEKSICKO-SEMANTICKE SPOSOBNOSTI

Karakteristika ranog razvoja leksi¢kih sposobnosti kod dece sa SJP je
odlozena pojava prve reci, koja je i jedan od prvih simptoma SJP. U proseku,
vreme usvajanja prve reci je oko druge godine (23 meseci) (Trauner et al.,
1995). Vrste reci koje deca sa SJP prvo usvajaju prate obrazac dece tipi¢nog
jezickog razvoja, i obino su to nazivi za objekte iz neposrednog okruzenja,
nazivi zivotinja i sli¢no. Kao i deca tipi¢nog razvoja, i deca sa SJP prvo usvajaju
konkretne imenice i frekventne glagole, kao 1 takozvane ,,socijalne” reci poput
hvala 1 molim. Njihov vokabular je znac¢ajno manji u poredenju sa vr$njacima
tipi¢nog razvoja ali ova deca retko prave zamene u odnosu na vrstu reci (glagole
za imenice). Medutim, diskrepanca u usvajanju glagola i imenica, pogotovo u
ranim stadijumima razvoja leksikona, je znacajno izrazenija kod dece sa SJP u
poredenju sa decom tipicnog jezickog razvoja. Pored toga Sto znacajno sporije
usvajaju prve reci, ovoj deci je potrebno i znacajno vise stimulus podrske da bi
naucili nove reci (Gray, 2003). Tesko¢e u uc¢enju novih rec¢i kod dece sa SJP su
u velikoj meri uslovljene deficitima fonoloske memorije i semantickog znanja
(Gray, 2004).

Tokom predsSkolskog perioda deca sa SJP ispoljavaju znacajne teskoce u
evociranju i imenovanju pojmova. IstraZivanja su pokazala da ovog deci treba
znaCajno vise vremena da imenuju pojmove na testovima izolovanog
imenovanja (Sheng & McGregor, 2010). Pored toga, ova deca znacajno vise
prave greske semantickog tipa u poredenju sa decom tipi¢nog razvoja (Sheng &
McGregor, 2010). Naime, tokom izolovanog imenovanja ova deca Cesto
imenuju pojmove koji pripadaju istoj semanti¢kog kategoriji kao i traZeni.
Greske tokom imenovanja znacajno zavise od jezickih varijabli poput
frekventnosti, konkretnosti, slikovitosti reci i sli¢no.

Teskoc¢e u imenovanju su najuocljivije u spontanom govoru i manifestuju
se Cestom upotrebom semanticki praznih reci (ovaj, onaj i sl.), ¢estim i dugim
pauzama, cestom upotrebom emocionalnih uzvika (npr. hm) i slicnog.

Pored teSkoce u evociranju i imenovanju, deca sa SJP ispoljavaju i
deficite u ucenju semantickih karakteristika pojmova, daju kratke i siromasne
definicije pojmova i ispoljavaju znaCajne deficite na planu leksickog
procesiranja (Alt et al., 2013; Drljan i sar., 2016; McGregor et al., 2002).

Analize diskursa kod dece sa SJP su pokazale da ova deca upotrebljavaju
znacajno manji broj reci u poredenju sa decom tipicnog razvoja. Pored toga,
znaCajno manje upotrebljavaju razlicite re¢i u spontanom govoru, kako
semanticki sadrzajne (imenice, glagole, prideve) tako i reCi koje pripadaju
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zatvorenoj klasi reCi (zamenice, prilozi, veznici i dr.) (Drljan & Vukovié, 2017;
Thordardottir & Namazi, 2007).

Deca sa SJP ispoljavaju znacajne deficite na planu leksic¢kih sposobnosti i
na Skolskom uzrastu. Deficiti na $kolskom uzrastu najcesée se ispoljavaju na
planu leksickog procesiranja i znaCajno manjoj leksickoj raznovrsnosti u
spontanom govoru (Drljan & Vukovi¢, 2017; Mainela-Arnold et al., 2010). Kao
i na predskolskom uzrastu, deca sa SJP i na Skolskom uzrastu ispoljavaju
tesko¢e u evociranju reci, koriste Cesto semanticki prazne reci, Ceste i duge
pauze. Medutim, na Skolskom wuzrastu, greske semantickog tipa tokom
imenovanja su izuzetno retke kod dece sa SJP (Leonard, 1998).

PRAGMATSKE SPOSOBNOSTI

U literaturi postoje dva pristupa pragmatskim deficitima koje deca sa SJP
mogu ispoljavati. U okviru prvog pristupa na pragmatika se posmatra kao
zasebna jeziCka struktura, analogno fonologiji, sintaksi i semantici (Craig,
1995). U okviru drugog pristupa, na pragmatiku se gleda kao na interaktivni i
regulatorni jezicki sistem koji spaja jezicku strukturu i upotrebu (Craig, 1995).

Neki autori smatraju da deca sa SJP retko ispoljavaju deficite
pragmatskih sposobnosti nezavisno od deficita na planu jezicke strukture
(fonoloski, morfosintaksicki i leksicko-semanticki deficiti) (Bishop & Leonard,
2000). Naime, rezultati istrazivanja koja su polazila od prvog teorijskog
stanovista i objasnjenja pragmatike pokazuju da deca sa SJP nemaju znacajnih
poteskoc¢a u upotrebi govornih ¢inova, to jest, da ih upotrebaljavaju u sli¢noj
meri 1 raznovrsno kao i1 deca tipi¢nog jezickog razvoja. Specificno, deca sa SJP
u sliénoj meri iniciraju komunikaciju, odgovaraju, komentarisu, zahtevaju, traze
i objasnjavaju kao i deca tipicnog jezickog razvoja. Medutim, ova deca imaju
znacajno vise poteskoc¢a u formulaciji samih govornih ¢inova (van Balkom &
Verhoeven, 2004). Prema ovom stanoviStu deca sa SJP ne ispoljavaju
pragmatske deficite zasebno, ve¢, na planu pragmatske kompetencije, formulisu
iskaze drugacije, shodno razvijenosti strukturalnih aspekata jezika. Pored toga,
neka istrazivanja koja su se bavila konverzacionim sposobnostima dece sa SJP,
takode potvrduju navedeno stanoviSte. Ova deca mogu imati teSkoée u
iniciranju komunikacije, deficite na planu koherentnosti diskursa, izvlacenju
bitnih informacija iz pri¢e, mogu odgovarati semanticki neadekvatnim iskazima
na komunikativne zahteve konverzacionih partnera. Medutim, uoceni deficiti
nastaju usled ogranicenih i pogresnih formulacija na planu jezicke strukture,
kao 1 razumevanja istih.

180



Sa druge strane, autori koji polaze od drugog stanovista shvatanja
pragmatike i funkcionalnog pristupa smatraju da deficiti na planu pragmatskih
sposobnosti kod dece sa SJP nastaju usled suptilnih kognitivnih deficita ili
deficita na planu procesiranja informacija. Jedno od takvih objasnjenja dao je i
Leinonen (Leinonen, 2000) koji smatra da su pragmatski deficiti kod dece sa

SJP posledica teskoca u sekvencijalnom prosesiranju i kratkorocnoj verbalnoj

memoriji.

Bez obzira na razlicita stanoviSta o mehanizmima nastanka pragmatskih
deficita kod dece sa SJP, ona mogu ispoljavati teskoce u:

Iniciranju komunikacije

Usmeravanjem teme konverzacije

Konverzacionoj osetljivosti

Koherentnosti i razumevanju diskursa

Interpretaciji indirektnih govornih ¢inova (metafora, humor, ironija i
sl.)

Formulaciji komunikativnih ¢inova

Socijalnoj kogniciji i kompetenciji

Dijagnoza i procena

Neophodno je da procena ukljuci:

1.

Procenu sluha. Jedan od dijagnostickih standarda je da dete ima
ocuvan sluh pri jacini od 20db i frekveniciji od 500, 1.000, 2.000 i
4.000Hz.

Procenu oralne motorike. Potrebno je iskljuciti eventualno prisustvo
strukturalnih abnormalnosti koje bi mogle uticati na jeziCku
produkciju.

Neurolosku procenu. Diferencijalno dijagnosticki je znacajno
iskljuciti prisustvo lezija mozga, epilepsije ili cerebralne paralize.
Elektrofizioloske i neuroimidzing studije su pokazale da deca sa SJP
mogu imati redukovan odgovor na odredene stimuluse i strukturalne
abrnormalnosti moZdane morfologije koji mogu nastati kao posledica
izmenjenih neurorazvojnih procesa. Medutim, prisutvo lezija mozga i
drugih neuroloskih oboljenja iskljucuje dijagnozu SJP.

Procena neverbalne inteligencije. Tradicionalno, skor procene
neverbalnog 1Q treba da bude maksimum jednu standardnu devijaciju
ispod normalnog (85 i vec¢i). Medutim, za dijagnozu SJP prihvatljiv je
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Tretman

i skor nesto manji od 85, s obzirom na to da su istrazivanja pokazala
da ne postoje znacajne razlike izmedu dece sa neverbalnim I1Q skorom
od 80 do 85 1 dece koja imaju taj skor ve¢i od 85, u pogledu jezickih
sposobnosti i napredovanja tokom tretmana (Tager-Flusberg &
Cooper, 1999).

Procena prisustva deficita na planu recipro¢nih socijalnih
interakcija i stereotipnih ponaSanja. Ova procena iskljucuje
prisustvo simptoma nekog od poremecaja autisticnog spektra.
Medutim, u literaturi novijeg datuma ukazuje se na sve veci znacaj
diferencijalne dijagnoze SJP i1 pragmatskog poremecaja jezika (PPJ).
PPJ, izmedu ostalog, ukljucuje i deficite na planu socijalnog
funkcionisanja koji se u nekim aspektima preklapa kako sa SJP, tako i
sa poremecajima autisticnog spektra (Bishop & Norbury, 2002).
Procena jezickih sposobnosti. UkljuCuje procenu strukturalnih
aspekata jezickih sposobnosti:

— Artikulacije

— Fonoloskih  sposobnosti  (produkcija  fonema, fonemske
diskriminacije, fonolosko procesiranje i fonoloska memorija)

— Sintaksickih sposobnosti (gramaticke morfeme, vrsta i broj
konstitutivnih elemenata reCenica, sintaksicko i1 gramaticko
razumevanje i rasudivanje)

— Leksickih 1 semantickih sposobnosti (ekspresivni 1 receptivni
vokabular, semanti¢ko procesiranje, leksicka raznovrsnost u
spontanom govoru)

— Pragmatskih sposobnosti

— Analiza diskursa

Prema Leonardu (1998), postoji viSe pristupa tretmanu SJP:

1.

Pristup zasnovan na imitaciji. Ovaj pristup je bio dominantan u
ranoj fazi istrazivanja efikasnih tretmana u rehabilitaciji dece sa SJP.
Uopsteno gledaju¢i zasniva se na rehabilitacionim tehnikama u
kojima terapeut produkuje pravilan jezicki obrazac (glas, frazu,
reCenicu i sl.) i traZi od deteta da ponavlja. Medutim, imitacija na koju
se dete sa SJP oslanja u okviru ovakvih rehabilitacionih tehnika ne
daje uvek pozitivne terapeutske rezultate. Naime, dete kad cuje
pravilne jezicke obrasce koje izgovara terapeut ono ih filtrira kroz
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svoj jezicki sistem koji je nerazvijen, Sto znacajno otezava pravilno
ponavljanje. Razvojem ovakvih metoda, poboljSanje u efikasnosti je
postignuto pomocu dve strategije: 1. Usmeravanjem detetove paznje
na specifiCan jezicki segment koji mu predstavlja teSkocu 2.
Razbijanjem jezickog materijala koji se koristi u rehabilitaciji na
manje jedinice i njegovim postepenim povecanjem tokom vremena
(npr. na pocetku dete ponavlja kratke sintagme da bi se vremenom
preslo na duze recenice). Pored toga, uvodenjem drugih stimulativnih
sadrzaja, poput igraCaka, kao i kreiranje realnih komunikativnih
situacija u kojima dete moZe da imitira na prirodniji na€in, znacajno
je podiglo nivo efikasnosti rehabilitacionih tehnika u okviru
navedenog pristupa.

Pristupi modeliranja. Rehabilitacione tehnike u okviru ovog
pristupa su takode vrlo zastupljene u praksi. Uopsteno gledajuci
postoje dve varijante rehabilitacionih tehnika u okviru ovog pristupa.
Obe varijante se zasnivaju na tome da dete posmatra terapeuta
(model) kako produkuje iskaze koji sadrze jezicke obrasce koje su
fokus tretmana. U jednoj varijanti dete samo posmatra terapeuta, dok
u drugoj varijanti od deteta se trazi da i ono produkuje nove primere
ciljanog jezickog obrasca. U okviru ovih rehabilitacionih tehnika se
Cesto koriste slike i igracke, dok model moze varirati od samog
terapeuta, Clana porodice, lutke pa do posebnih kompjuterskih
aplikacija. Najces¢i cilj ovakvih rehabilitacionih tehnika je stimulacija
razvoja morfosintaksi¢kih sposobnosti, ali se koristi 1 za stimulaciju
razvoja semantic¢kih i pragmatskih sposobnosti.

Fokusirana stimulacija. Ovaj pristup je slican modeliranju. Iako
postoji vise varijacija ovakvih rehabilitacionih tehnika, sve se
zasnivaju na da se deci prezentuju specificne semanticke ili
morfosintaksic¢ke forme. Za razliku od modeliranja u kome se detetu
naglasi da obrati paznju na nacin na koji model prica, fokusirana
stimulacija se oslanja prvenstveno na veliku ucestalost prezentovanja
ciljanih jezickih obrazaca, kao i na jasnom i nedvosmislenom
kontekstu u kome se jezicki obrazac predstavlja.

Sredinsko ucenje. Istrazivanja tokom zadnjih 30 godina u oblasti
rehabilitacije dece sa SJP su ukazala na izuzetan znacaj prirodnog
okruzenja deteta u stimulaciji razvoja jezickih sposobnosti. U okviru
ovog pristupa, najbitnije je stvoriti okruzenje u kome ¢e dete samo
inicirati komunikaciju, §to se najce$¢e postize tokom igre. lako i neke
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varijante fokusirane stimulacije, kao i sredinsko ucenje koriste
prirodno okruzenje tokom rehabilitacije, postoje izvesne razlike.
Naime, u okviru pristupa sredinskog ucenja akcenat je na stimulaciji
iniciranja komunikacije kod deteta i odgovaranje na istu na Sto
prirodniji nacin, dok je akcenat kod fokusirane stimulacije stavljen na
prezentaciju Sto veéeg broja primera ciljanog jezi¢kog obrasca.

5. Konverzaciono preoblikovanje. Rehabilitacione tehnike u okviru
ovog pristupa se sve vise koriste u novije vreme. U osnovi ovog
pristupa je da terapeut i dete ucestvuju zajedno u aktivnostima tokom
igre gde terapeut odgovara na iskaze koje dete produkuje, i to na
nac¢in koji odgovara pravilima smene ucesnika u konverzaciji
koriste¢i pritom jeziCke forme koje su fokus tretmana. Na primer,
fokus tretmana je modalni glagol moci, i kada dete produkuje re¢enicu
tipa ,,otvorimo kutiju kolaca” terapeut mu kaze ,,da, mozemo otvoriti
kutiju kolaca” .

6. Metod ekspanzije. Ovaj metod je proistekao iz studija o tipicnom
jezickom razvoju. Zasniva se na prirodnoj reakciji majki koje
ispravljaju kratke i nepotpune iskaze svoje dece na ranom uzrastu. Na
primer, dete koje kaze mami ,,Ana mama “izaziva prirodnu reakciju
kod majke da prosiri iskaz poput ,da Ana sedi mami u krilu”.
Medutim, ovaj pristup je relativno redak u praksi i najvise efikasnosti
je pokazao u povecanju broja kombinacija re¢i na ranom uzrastu dece.

RAZVOJNI FONOLOSKI POREMECAJ

Razvojni  fonoloski poremecaj (RFP) karakteriSe produkcija i
diskriminacija fonema za uzrast deteta koja nije adekvatna uzrastu deteta.
Uopsteno gledajuci, razvoj fonoloSkih sposobnosti kasni i dete produkuje
fonoloske greSke koje su kakakteristicne za ranije periode u razvoju govora i
jezika. Prema Medunarodnoj klasifikaciji bolesti (ICD-10) spada u grupu
specificnih razvojnih poremecaja koje karakteriSe deficiti u nekoj oblasti
razvoja deteta dok su druge razvojne sposobnosti relativno poStedene. Prema
Bernalu i Banksonu (Bernthal & Bankson, 2004) RFP je kognitivno-lingvisticki
poremecaji koji nastaje kao posledica odstupanja u govornoj percepciji i/ili
nespecificnim fonoloskim reprezentacijama.

Prema navedenom, RFP je poremecaj u razvoju govorno-jezickih
sposobnosti koji specificno pogada razvoj fonoloskih sposobnosti, uz odsustvo

184



neuroloskih oboljena i neuroanatomoskih lezija, slusnih ostec¢enja, intelektualne
ometenosti, socio-emocionalnih i bihejvioralnih poremecaja.

Nozoloski gledano, RFP jo§ uvek predstavlja izazov za istrazivace. Prema
klasifikaciji Svetske zdravstvene organizacije razvojni fonoloski poremecaj
spada u grupu govornih poremecaja (Specific speech articulation disorder — ICD
10, World Health Organization, 2008). Sa druge strane, Americka psihijatrijska
asocijacija klasifikuje ovaj poremecaj kao zaseban klinicki entitet (Phonological
disorder — DSM 1V, 2000). Medutim, u novijoj klasifikaciji Americke
psihijatrijske asocijacije, razvojni fonoloski poremecaj je svrstan u grupu
poremecaja govora (Speech sound disorder — DSM V, 2013). Evidentno je da
postoje znacajne nedoumice oko simtpomatologije ovog poremecaja, kao i
mehanizama koji leZe u osnovi istog.

Epidemiologija i etiologija

Zbog diferencijalno dijagnostickih razlika u literaturi, teSkoca u
dijagnostici i preklapanja simptoma sa sli¢nim poremecajima (razvojna verbalna
apraksija), ne postoji koncenzus oko prevalence RFP. U istrazivanju Loa i
saradnika (Law et al., 2000), pregledom epidemioloskih studija RFP podaci su
pokazali da prevalenca RFP varira od 2,3 do 24,6 procenata. U jednoj od
svobuhvatnijih i metodoloski uskladenoj studiji Bit¢mana i saradnika
(Beitchman et al., 1986), koriS¢eni su standardizovani testovi za procenu
jezickih poremecaja, govornih poremecaja i udruzenih i jezickih i govornih
poremecaja kod dece uzrasta od 5 godina. Prema rezultatima ove studije 6, 40
procenata je ispoljavalo Cisto govorne poremecaje, dok je 4,56 procenata dece
imalo govorne poremeéaje udruzene sa jezi¢kim deficitima. Prema Sribergu i
saradnicima (Shriberg et al., 1999), prevalenca poremecaja u razvoju govora
iznosi 3,8 procenata u americkoj populaciji. Prema podacima iz iste studije
jedna tre¢ina dece predskolskog uzrasta koji su ispoljavali govorne deficite
imali su i jezicke deficite.

Udruzenost RFP sa specificnim jezickim poremecajem (SJP) je vrlo
Cesta, i prema nekim podacima iz literature oko dve tre¢ine dece koja
ispoljavaju poremecaje u govornoj produkciji ispoljavaju i neke jezicke deficite
(Baker & Cantwell, 1982). Ova deca Cesto ispoljavaju morfosintaksicke deficiti
koji su cak tezi nego Sto se moze predvideti na osnovu artikulacionih
sposobnosti (Haskill & Tyler 2007; Rvachew et al., 2005).

U pogledu zastupljenosti RFP kod decaka i devoj€ica, podaci pokazuju da
se ovaj poremecaj ceSce javlja kod decCaka, i tol,5 puta vise (Shriberg et al.,
1999).
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Brojna istrazivanja su pokazala da deca sa istorijom RFP znacajno vise
ispoljavaju teskoce u jezickim sposobnostima i specificne smetnje u ucenju
tokom Skolskog perioda. Rizik za navedene smetnje se povecava ako je na
predskolskom uzrastu RFP bio udruzen sa specificnim jezickim poremecajem.
Prema Luisu i saradnicima (Lewis et al., 2000), deca sa istorijom govornih
poremecaja udruzenih sa jezickim deficitima su ispoljavala znacajne deficite i
na Skolskom uzrastu. Specificno, 22 procenata je ispoljavalo artikulacione
teskoce, 60 procenata jezicke deficite, 46 procenata teskoce u Citanju 1 58
procenata dece je imalo teskoce u spelovanju.

lako je po definiciji RFP poremecaj nepoznate etiologije, postoje podaci
iz istrazivanja koji ukazuju na eventualno prisustvo genetskih abnormalnosti
kod ove dece. Prema Sirbergu i saradnicima (Shriberg et al., 2005), postoje
dokazi koju ukazuju na genetsku predispoziciju za pojavu RFP kod dece. Sa
druge strane, rezultati nekih istrazivanja su pokazali da je znacajno veca
mogucnost da se RFP javi kod dece roditelja koji su u detinjstvu imali ovaj
poremecaj, u poredenju sa decom Cciji roditelji nisu imali istoriju govorno-
jezickih deficita (Felsenfeld et al., 1995). Pored toga, podaci iz nekih studija
ukazuju na veliku povezanost poremecaja u razvoju govora i sposobnosti ¢itanja
sa abnormalnostima na pojedinim hromozomima (6p22, 15p21 i 1p36) (Stein et
al., 2004; Smith et al., 2005; Rice et al., 2009b). Medutim, jo§ uvek prisutne
diferencijalno-dijagnosticke neodoumice u pogledu RFP, metodoloski nedostaci
navedenih studija, kao i Cinjenica da se ovaj poremecaj retko javlja u
izolovanom obliku, onemogucuju direktna zakljuCivanja u pogledu genetske
osnove RFP.

Sve je veci broj neuroimidzing studija u literaturi novijeg datuma ukazuju
na moguée neuronatomske abnormalnosti kao potencijani uzrok deficita
fonoloskog procesiranja (Lewis et al., 2010; Preston et al., 2010).

KLINICKA SLIKA RAZVOJNOG FONOLOSKOG POREMECAJA
Deca sa RFP ispoljavaju deficite na planu percepcije i izgovora glasova,
kao 1 teSkoce u fonoloskom procesiranju i fonoloskoj memoriji.
Prema Golubovi¢ (Golubovi¢, 2007) deficiti kod dece sa RFP se
ispoljavaju kao:
1. Nerazvijenost fonoloske svesnosti: deficiti auditivne percepcije i
diskriminacije, auditivne diferencijacije, auditivne analize, auditivnog
kombinovanja, auditivne memorije, nepravilna i diskontinuirana
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2.
3.
4.

auditivna klasifikacija, nepravilno auditivno raspoznavanje reci,
tesSkoce u formiranju rima, intonacija i akcenta.

TeSkoce u formiranju fonoloskih predstava

Deficiti fonoloskog dekodiranja i enkodiranja

Teskoce u upotrebi fonoloskih pravila

Prema Stoel Gamonu (Stoel-Gammon et al, 2002) deca sa RFP
ispoljavaju deficite na planu tri tipa fonoloskih procesa:

1.

Svi

Prvi tip deficita javlja se na nivou slogovne strukture reci i ukljucuje
omisije finalnih konsonanata, redukciju glasovnih klastera i omisije
slogova.

Drugi tip deficita javlja se u vidu promena mesta, nacina i izgovora
konsonanata (npr. medusobne zamene prednjenepcanih glasova ili
obezvucavanje glasova).

Treéi tip greSaka predstavljaju asimilacije glasova (fonetske izmene
glasova koje nakon toga predu u druge, njima slicne).

navedeni deficiti su normalna pojava u razvoju fonoloskih

sposobnosti. Medutim, kod dece sa RFP se navedene greske javljaju kasnije
nego Sto je to za ocekivati shodno kalendarskom uzrastu, i greSske ovog tipa
perzistiraju dugo.

Teskoce u razvoju fonoloskih sposobnosti se mogu ispoljiti u velikom
spektru varijacija. Shodno tome, neki autori su predlozili viSe tipova RFP.

Brumfild i Dod (Broomfield & Dodd, 2004) razlikuju vise tipova
fonoloskih razvojnih poremecaja:

1.

3.

Odlozen razvoj fonoloskih sposobnosti. Kod ove dece je nivo razvoja
fonoloskih sposobnosti znacajno ispod kalendarskog uzrasta. Greske
koje se javljaju su normalne ali za ranije faze u razvoju fonoloskih
sposobnosti.

Konzistentan devijanti fonoloski poremecaj. Kod ove dece su prisutne
greske koje nisu karakteristicne za ranije faze u razvoju fonoloskih
sposobnosti. Medutim, ova deca mogu upotrebljavati neka fonoloska
pravila koja su adekvatna za njihov uzrast. Zbog prisustva neobi¢nih
fonoloskih obrazaca kod ove dece, kao i zbog nerazumevanja
fonoloskog sistema maternjeg jezika ovaj oblik je i nazvan kao
konzistentni devijantni oblik.

Nekonzistentni devijantni fonoloski poremecaj. Ova deca ispoljavaju i
kasnjenje u razvoju fonoloskih sposobnosti i prisustvo abnormalnih
greSaka. Naime, oko 40% varijabilnosti greSaka ne moze se pripisati
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nezreloj maturaciji. Najupadljivija karakteristika ovog tipa je
nekonzistentnost fonoloskih gresaka.

4. Artikulacioni poremecaj. TeSkoce u produkciji dobro percipiranih
fonema.

Koriste¢i navedeni klasifikacioni sistem, autori nekoliko studija u okviru
engleskog, nemackog, Spanskog i kineskog govornog podrucja su proucavali
koliko dece ispoljava odredeni tip fonoloskog poremecaja (Fox & Dodd 2001;
Fox et al., 2002; Broomfield & Dodd 2004; Dodd 2005). Prema podacima iz
ovih istrazivanja 10-12% dece je ispoljavalo artikulacioni poremecaj, 50-60%
dece je ispoljavalo simptome odlozenog fonoloskog razvoja, 25-35% simptome
konzistentnog devijantnog fonoloskog poremecaja, dok je 10% dece imalo
simptome nekonzistentnog devijantnog fonoloskog poremecaja.

Prisustvo jezickih deficita kod dece sa RFP je dobro dokumentovano u
literaturi. Ova deca ispoljavaju znacajne teskoce u razvoju leksickih sposobnosti
(Storkel, 2004). S obzirom na znacaj fonoloskih informacija za bogastvo
leksickih reprezentacija za o¢ekivati je da ova deca ispoljavaju leksicke deficite
u nekoj meri. Kao pridruzeni deficiti, najces¢i su specificne smetnje u ucenju.
Specifi¢no, ova deca ispoljavaju najviSe problema sa ¢itanjem i spelovanjem na
Skolskom uzrastu. S obzirom na to da su kod velikog broja dece sa disleksijom
evidentirani deficiti fonoloSkog  procesiranja, od ranog uzrasta pa do
postadolescentskog perioda (Fawcett & Nicolson, 2000; Vellutino et al., 2004;
Fletcher et al., 2007; Christo et al., 2009), komorbidet ova dva poremecaja je
vrlo Cest. Pored toga, potvrden je i znaCajan uticaj deficita espresivnih
fonoloskih sposobnosti na teSko¢e u Citanju, spelovanju i razumevanju
procitanog (Lewis et al., 2000).

Diferencijalna dijagnoza i procena

Diferencijalnu dijagnozu treba usmeriti na razlikovanje RFP od razvojne
verbalne apraksije i razvojne dizartrije. Medutim, kako su kod dece u pitanju
jezicki, kognitivni i neuroloSki mehanizmi koji se jo§ uvek razvijaju, u praksi se
ova tri poremecaja Cesto pogresno dijagnostikuju. U studiji Mureja i saradnika
(Murray et al., 2012), od cetrdesetsedmoro dece sa dijagnozom razvojne
verbalne apraksije 19 je bilo pogresno dijagnostikovano. Od devetnaestoro
dece, primenom detaljnije i opseznije procene, dvoje je ispoljavalo simptome
razvojne dizartrije (RD), troje je imalo submukozni rascep nepca, osmoro je
ispoljavalo simptome koji su vise karakteristika RFP nego razvojne verbalne
apraksije (RVA) i dvoje dece je imalo RFP u kombinaciji sa mucanjem, dok je
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Cetvoro dece imalo simptome razvojne verbalne apraksije udruzene sa
razvojnom dizartrijom. Na osnovu rezultata ovog istrazivanja autori su naveli da
procena mora ukljuciti minimum nekoliko nivoa i zadataka: procenu oralnih
misiénih struktura i njihove pokretljivosti, procenu govorne dijadohokineze
(zadaci verbalne spretnosti) i uzorak spontanog govora sa 50 i vise
viseslogovnih reci.

Za dijagnozu razvojne dizartrije neophodno je prisustvo verifikovanog
neuroloskog oboljenja, dok sa druge strane, dijagnoza razvojne verbalne
apraksije 1 razvojnog fonoloskog poremecaja iskljuuje  prisustvo
neuronatomskih lezija i oboljenja. Jedan od tipi¢nih simptoma RV A je oStecena
inicijacija i govorno sekvenciranje, kao i znacajni prozodijski deficiti (tesko
prelazenje sa sloga na slog, spor i ,yrobotski” govor), dok RFP karaterise
intaktna prozodija a RD izrazita distorzija glasova. Povecanjem duzine i
kompleksnosti reci deca sa RVA prave vise gresaka, na poveéanje broja i tezine
gresaka kod RFP viSe utice pozicija re¢i nego njena duzina, dok duzina ili
pozicija re¢i nema nikakav uticaj na povecanje broja greSaka kod RD.
Nekonzistentne greske su viSe tipicne za RVA nego za RFP. I na kraju, kod RD
najée$ée postoje teskoée na svim nivoima govorne produkcije (respiracije,
fonacije, rezonacije i artikulacije), dok se ti simptomi ne javljaju kod RFP i
RVA.

Procena RFP mora da obuhvati:

1. Detaljnu anamnezu. Obuhvata medicinsku istoriju deteta i podatke
sa porodaja, razvoj komunikativnih i socijalnih sposobnosti. Na
primer, odloZzena pojava faze brbljana, pojave prve reci ili prvih
kratkih fraza predstavljaju rizik za pojavu govornih i jezickih
poremecaja. Pored toga, Ceste upale uva mogu takode znacajno uticati
na razvoj govora i potrebna je detaljnija medicinska provera sluha kod
ove dece. Takode, potrebno je proceniti da li su tokom razvoja deteta
bili prisutni sredinski faktori koji bi mogli uticati na komunikativni
razvoj deteta.

2. Procena oralne funkcije i muskulature. Obuhvata procenu prisustva
eventualnih strukturalnih abnormalnosti (submukoznog rascepa,
palatalnih fistula, skracenog ili slabo pokretljivog rafrenuluma i sl.) i
pokretljivosti govornih organa (prisustvo eventualne hipotonije,
fascikulacija ili drugih neuromis$i¢nih simptoma).

3. Auditivna procena. Obuhvata detaljnu specijalisticku procenu stanja
sluha deteta.
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Procena oralne praksije. Obuhvata procenu izvodenja voljnih
motornih pokreta na nalog u orofacijlnoj regiji (naduvaj obraze,
napuci usta, namrsti se i sl.).

Procena verbalne spretnosti. Obuhvata procenu sposobnosti
izvodenja brzih, sukcesivnih 1 antagonististicnih artikulatornih
pokreta — verbalna diajadohokineza (ponavljanje kombinacije slogova
pa-pa, ta-ta, ka-ka, i kombinacije slogova pa-ta-ka i sl.).

Procena fonoloskih sposobnosti. Obuhvata procenu produkcije
fonema, fonemske diskriminacije, fonoloskog procesiranja i
fonoloske memorije.

Procena drugih strukturalnih aspekata jezickog razvoja. S
obzirom na cestu udruzenost RFP sa jezickim deficitima, kao i na
znaCajan uticaj razvoja fonoloskih sposobnosti na razvoj drugih
jezickih struktura, neophodna je 1 detaljna analiza leksicko-
semantickih, morfosintaksickih i pragmatskih sposobnosti.

Procena ¢itanja, pisanja i racunanja. S obzirom na znacajan uticaj
pojedina¢nih  aspekata fonoloskih sposobnosti na uspeSnost
savladavanja tehnike Citanja, pisanja i racunanja, kao i da poremecaji
Citanja, pisanja i raCunanja predstavljaju cCeste sekvele RFP,
neophodno je proceniti i ove sposobnosti na skolskom uzrastu.
Procena uzorka spontanog govora. Analiza uzorka spontanog
govora pruza znacajan uvid u to kako dete implementira svaki od
strukturalnih aspekata govorno-jezickog razvoja u komunikaciji.
Pored toga, analiza spontanog govora daje znacajne informacije o
tome koliko fonoloski deficiti uticu na razumljivost govora kod
deteta. Takode, ova analiza je znaCajna i za pracenje napretka deteta i
evaluaciju primenjenih rehabilitacionih tehnika.

Tretman fonoloSkih poremecaja treba da sledi nekoliko opstih pravila.
Neophodno je pratiti faze u razvoju fonoloskih sposobnosti u svrhu selekcije
adekvatnih glasova. Naime, primarno se tretiraju fonoloski deficiti koji
pogadaju foneme koje je dete vec trebalo usvojiti, da bi se kasnije stimulisao

razvoj fonema koje slede u razvojnom miljeu. Takode, u rehabilitaciji se najpre
tretiraju fonoloSki procesi koji su karakteristika ranijeg razvoja fonoloSkih
sposobnosti. Na primer, prvo se tretira omisija finalnih konsonanata, da bi se
kasnije tretirali deficiti visSe fonetske prirode poput obezvucavanja glasova ili
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zamene glasova sli¢nih po mestu artikulacije. Sa druge strane, klinicari ¢esto
praktikuju odabir onih glasova i fonoloskih procesa koji najvise uticu na
razumljivost govora (Stoel-Gammon et al., 2002). Integracija glasova u reci,
takode, treba da sledi faze u razvoju leksic¢kih sposobnosti. Naime, potrebno je
upotrebljavati re¢i koje je dete ve¢ usvojilo, kao i slediti principe jezickih
varijabli  (frekventnost upotrebe u govoru, fonoloska kompleksnost,
konkretnost/apstraktnost i dr.). Tokom tretmana veoma je bitno Kkoristiti
auditivni i vizuelni fidbek (snimanje, vezbe pred ogledalom i sl.).

U literaturi je opisano vise pristupa u tretmanu fonoloskih deficita:

1. Prema Stoel Gamonu i saradnicima (Stoel-Gammon et al., 2002),
Hodson-Padenov pristup u tretmanu fonoloskih deficita (Hodson &
Paden, 1991) predstavlja najsveobuhvatniji tretman koji se zasniva na
rehabilitaciji fonoloskih procesa. Ovaj pristup u drugi plan stavlja
korekciju pravilnog izgovora glasova, ve¢ se tretman fokusira
prvenstveno na korekciju fonoloskih obrazaca (npr. na vokal-
konsonant slogove ako dete omituje finalne konsonante). Fonoloski
obrasci se koriguju u ciklusima, i odredeni obrazac se vezba dva do
Sest sati u okviru jednog ciklusa, da bi se zatim preslo na veZbanje
drugog fonoloskog obrasca. Kad se odvezbaju svi odabrani fonoloski
obrasci dete se testira primenom Hodsonove procene fonoloskih
obrazaca (Hodson Assessment of Phonological Patterns — Hodson,
2004) da bi se odredilo da li ciklus treba ponoviti za neki od ciljanih
obrazaca.

2. Vilijjamsov pristup viSestrukih opozicija (Williams, 2000). Ovaj vid
tretmana predstavlja varijantu klasi¢énog pristupa koji se najvise
upotrebljava u praksi, i podrazumeva vezbanje izgovora parova reci
koje se razlikuju prema samo jednom konsonantu ili vokalu. Ovaj vid
tretmana je usmeren najvise na redukciju zamena glasova sli¢nih po
mestu ili nacinu artikulacije. Nakon uvezbavanja parova reci prelazi
se na nivo recenica i upotrebe izvazbanih reci.

3. Metoda perceptualnog pristupa tretmanu fonoloskih deficita kod dece
Ruvadjueve i saradnika (Rvachew et al., 2004). Ova metoda se Cesto
koristi kod predskolske dece sa srednje teskim i teSkim oblicima
fonoloskih deficita. Ovaj metod tretmana se sastoji od vise faza:

— VeZbe fonemske percepcije
— VeZbe prepoznavanja slova
— Vezbe slovo-glas asocijacija
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— Vezbe rima
Primenom ove metode u istrazivanju pokazalo se da se kod dece
znaCajno poboljSala sposobnost fonemske percepcije 1 taCnost
artikulacije. Medutim, ovaj vid tretmana nije znacajno uticao na
poboljsanje fonoloske svesnosti (Rvachew et al., 2004).

4. Ingram i Ingram su predlozili takozvani ,,fonologija cele reci” pristup
proceni i tretmanu fonoloskih deficita (D. Ingram & K. Ingram,
2001). Autori su ovaj pristup zasnovali na premisi da je cilj razvoja
fonoloskih sposobnosti produkcija rec¢i na nacin koji je priblizan i
treba da dostigne nivo produkcije odraslih govornika. U okviru ovog
pristupa akcenat se stavlja na korekciju produkcije celih reci pritom se
vodi ra¢una o njihovoj kompleksnosti, razumljivosti i produkciji Sto
vecéeg broja varijacija reci.

DECJA AFAZIJA

Jezi€ki poremecaji kod dece se obi¢no dele na razvojne i steCene.
Uopsteno gledajuci, razvojni jezickim poremecaji su oni kod kojih su zastoj i
deficiti evidentni od samog pocetka razvoja jezickih sposobnosti. Ve¢inom su
idiopatskog porekla, medutim, razvojni jezicki poremecaji se mogu javiti 1 kao
sekundarni, kao posledica drugih poremecaja poput gubitka perifernog sluha,
intelektualne ometenosti, cerebralane paralize, autizma, ili kao posledica
sredinske deprivacije. Prema Fabru (Fabbro, 2000), jezicki poremecaji kod dece
se mogu podeliti na: 1. SteCeni jezicki poremecaji 2. Jezicki poremecaji kod
dece nastali usled pre i perinatalnih lezija mozga 3. Razvojni jezicki poremecaji
i 4. Jezicki poremecaji u okviru genetskih sindroma sa mentalnom retardacijom.

Pod steCenom decjom afazijom se podrazumeva govorno-jezicki
poremecaj koji je nastao posle druge godine zivota a izazvan je lezijom mozga.
Najcesci etioloski faktori koji dovode do pojave dec¢je afazije su traume glave,
tumori, infekcije, cerebrovaskularne lezije 1 epilepticni napadi koji zahvataju
jezicki dominantnu hemisferu mozga.

Jezicki poremecaji koji se javljaju usled prenatalnih, perinatalnih i ranih
postnatalnih lezija mozga (do druge godine zivota) se u literaturi mogu naci pod
nazivom razvojna ili kongenitalna afazija. Najces¢i etioloski faktori su traume,
vaskularni poremecaji, cerebralna paraliza i infekcije. Klini¢ku sliku razvojne
afazije karakteriSu simptomi sli¢ni onim koji se javljaju kod dece sa specificnim
jezickim poremecajima (SJP). Medutim, ova deca mogu imati teze kognitivne
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deficite u poredenju sa decom sa SJP i mogu znacajno sporije napredovati
tokom rehabilitacije. Oporavak dece sa razvojnom afazijom koja se javlja kod
cerebralne paralize moze biti otezan usled prisustva tezih motornih 1
vizuoperceptivnih deficita.

JEZICKI DEFICITI KOD DECE SA STECENOM AFAZIJOM

S obzirom na to da je steCena decja afazija redak poremecaj u literaturi je
ogranicen broj studija koji se bavio jezickim poremecajima kod ove dece. Pored
toga, dodatni problem u odredivanju klinicke slike predstavljaju brojna
metodoloSka ograniCenja poput broja ispitanika, uskladenosti uzorka prema
vremenu nastanka lezije (razvojnog jezickog stadijuma), prema tipu etioloskog
faktora (traumatske povrede, vaskularna oboljenja, tumori i sl.) i prema mestu
lezije. Medutim, najcesce opisana klinicka slika decje afazije ukljucuje inicijalni
period mutizma koji preraste u nefluentni, motorni tip jezickog poremecéaja uz
odsustvo fluentnog tipa jezickog poremecaja i deficita koji ga karakteriSu (npr.
zargon, logoreja i parafazije).

U pogledu karakteristika spontanog govora, kao $to je prethodno
pomenuto, u inicijalnoj fazi mutizam predstavlja dominantnu kakrakteristiku.
Mutizam karakteriSe potpuno odsustvo spontanog govora. Posle faze mutizma
spontani govor karakteriSe nefluentnost sa pojednostavljenom sintaksom. Iako
se sintaksic¢ki deficiti kod ove dece ispoljavaju u vidu pojednostavljenih,
skracenih i nepotpunih recenica, u literaturi postoje podaci i o prisustvu
agramati¢nog (telegrafskog) govora (Guttmann, 1942).

Leksicko-semanticke sposobnosti ove dece karakteriSu dva kljucna
simptoma. Prvi je prisustvo deficita imenovanja koji mogu perzistirati dugi
period vremena. Drugi simptom je odsustvo ili retko prisutni simptomi poput
parafazija ili zargona. Ova deca obi¢no imaju problem u opsegu vokabulara,
siromaSan recnik i deficite pristupa leksikonu ali ne i teske deficite na planu
samog leksicko-semantickog sistema koji bi uzrokovali pojavu parafazija. Sa
druge strane, u istrazivanjima starijeg datuma smatralo se da se parafazije,
zargon i logoreja javljaju samo kod dece kod koje je do lezije doslo posle desete
godine zivota (Alajouanine & Lhermitte, 1965; Guttmann, 1942). Medutim, u
literaturi su opisani i slucajevi steCene decje afazije fluentnog tipa sa prisustvom
navedenih simptoma i kod mlade dece (Van Dongen & Visch-Brink, 1988;
Visch-Brink & Van de Sandt-Koenderman, 1984).

U pogledu fonoloskih sposobnosti, kod ove dece se cCesce ispoljavaju
kasnjenje u usvajanju glasova nego S$to ispoljavaju fonoloske parafazije.
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Medutim, pojedina istrazivanja ukazuju i na mogucnost javljanja fonoloskih
parafazija (Gaddes & Crockett, 1975). Pored toga, ova deca ispoljavaju i greske
u artikulaciji glasova (Aram et al., 1985).

Deficiti auditivnog razumevanja obi¢no se javljaju u akutnoj fazi i
prolaznog su karaktera. Medutim, sve viSe podataka u literaturi govori da kod
neke od ove dece deficiti auditivnog razumevanja mogu perzistirati duzi
vremenski period (Van Dongen et al., 1985; Van Hout et al., 1985). Sa druge
strane, izrazeni deficiti auditivnog razumevanja su glavni simptom stecene
afazije sa epilepsijom ili Landau-Klefnerovog sindroma.

lako u literaturi postoji mali broj radova koji su proucavali pragmatske
sposobnosti kod dece sa steCenom afazijom, podaci ukazuju da ova deca mogu
imati teSkoca u inicijaciji komunikacije i upotrebljavaju jezik na neadekvatan i
neobi¢an nacin (Cooper & Flowers, 1987), takode mogu upotrebljavati
semanticki siromasne i pojednostavljene propozicije (Dennis, 1980). Pored toga
ova deca mogu ispoljiti deficite u razumevanju indirektnih govornih ¢inova,
poput humora i Sale, i implicitnih znac¢enja.

TeSko¢e u Citanju, u zavisnosti od vremena nastanka lezije, mogu se
manifestovati kao teskoce u ucenju ¢itanja i pisanja ili se mogu ispoljiti i deficiti
koji lice na simptome steCene aleksije i agrafije kod odraslih ako je lezija
nastala u periodu kad je dete ovladalo ¢itanjem i pisanjem. Pored toga, znacajno
su ¢esc¢i ekspresivni nego receptivni deficiti (razumevanje procitanog), mada se
deficiti na planu razumevanja procitanog mogu manifestovati prilikom
razumevanja duzeg teksta. Pored toga, deficiti Citanja i pisanja predstavljaju
najceSce sekvele steCene afazije kod dece. Vizuomotorni i vozuospacijalni
deficiti koje ispoljavaju ova deca mogu znacajno uticati kako na citanje i
pisanje, tako i na ovladavanje drugih skolskih vestina (Byers & McLean, 1962).

Pratec¢i poremecaji decje afazije mogu biti: dizartrija, verbalna apraksija,
agnozija, motorni deficiti (hemiplegija, kvadriplegija, paraplegija, hemipareza i
sl.), apraksija udova, vizuelni deficiti (homonimna hemianopsija). Pored toga
ova deca mogu ispoljavati bihejvioralne probleme poput promena na planu
li¢nosti, egocentri¢nost, depresija i Ceste 1 nagle promene raspoloZenja.

Procena

U proceni steCene decje afazije bitna su dva fronta procene: 1. Relevantne
informacije iz medicinske i porodicne istorije, izvestaji drugih osoba koje su
ukljucene u brigu o detetu i 2. Govorno-jezicka procena koja se sastoji od
standardizovanih i nestandardizovanih testova, kao i od klinicke opservacije.
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1. Relevantne informacije

Ovde spadaju medicinski podaci o etioloskom uzro¢niku afazije, mestu i
obimu lezije i eventualnom prisustvu pridruZenih poremecaja. Pored toga, za
procenu komunikativnih sposobnosti deteta bitne su informacije ¢lanova
porodice, njihovi stavovi prema detetu, informacije o eventualnim problemima
unutar uzeg socijalnog okruzenja i preprekama na koje dete i ¢lanovi porodice
imaju u Sirem socijalnom okruZenju. Ako dete pohada Skolu, od bitnog znacaja
su informacije o njegovim akademskim postignu¢ima i teSko¢ama. Prema tome,
u okviru procene decje afazije bitna je saradnja logopeda kako sa medicinskim
stru¢njacima uklju¢enim u lecenje deteta, tako i1 sa c¢lanovim porodice i
vaspita¢ima, uciteljima i nastavnicima. Informacije c¢lanova porodice o
premorbidnom jezickom razvoju deteta su veoma bitne klini¢aru za adekvatan
odabir procedura i testova u proceni jezickih sposobnosti.

2. Govorno-jezicka procena

Vecina klinicara koristi tri metode u proceni govorno-jezickih
sposobnosti kod dece sa steCenom afazijom: standardizovanje testove,
neformalne procedure (nestandardizovane testove, intervjue, upitnike) i klinicku
opservaciju. Svaka od navedenih metoda je bitna ali tek integracijom podataka
sve tri metode moze se dobiti pouzdana klinicka slika oSte¢enih i oCuvanih
jezickih sposobnosti ove dece, Sto je od kljuCnog znacCaja za planiranje
rehabilitacije.

Odabir  standardizovanih  testova za procenu govorno-jezickih
sposobnosti zavisi od uzrasta deteta. Ako je do lezije doslo na mladem uzrastu
pretezno se koriste testovi za procenu govorno-jezickih sposobnosti koji se
primenjuju za dijagnostiku razvojnih jezickih poremecaja. Procena jeziCkih
sposobnosti kod ove dece treba da ukljuci:

— Procenu razumevanja govora

— Procenu morfo-sintaksickih sposobnosti

— Procenu leksicko-semantic¢kih sposobnosti

— Procenu pragmatskih sposobnosti, u okviru koje je bitno proceniti i

razumevanje indirektnih govornih ¢inova (humor, ironija i sl.)

— Procena Citanja, pisanja i racunanja
Od standardizovanih testova, na srpskom govornom podrucju najcesce se
primenjuju:

— Globalni artikulacioni test (Kosti¢ & Vladisavljevic, 1983)
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— Test za ispitivanje razlikovanja fonema (Kosti¢, Vladisavljevi¢ &
Popovi¢, 1983)

— Gramatika maliSana (Vladisavljevié¢, 1983)

— Semanticki test (Vladisavljevié, 1983)

— Test za ispitivanje razumevanja i shvatanja govora (Vladisavljevié,

1997)

— Test ,,Strip prica” (Vladisavljevi¢, 1997)

U novije vreme su u sve vecoj upotrebi i testovi sa engleskog govornog
podrucja, prevedeni i adaptirani za srpsko govorno podrucje poput Token testa
(De Renzi & Vignolo, 1962), Pobodi testa za procenu vokabulara (Peabody
Picture Vocabulary Test-Revised — PPVT-R — Dunn & Dunn, 1981) i sli¢ni.

U kasnijim periodima razvoja govorno-jezickih sposobnosti mogu se
primenjivati 1 pojedini suptestovi Bostonske dijagnosticke baterije testova, kao
Bostonski test imenovanja.

I situacijama kad dete nije u moguénosti da uradi zadatke sa testova koji
su za njegov uzrast, klinicara ¢esto mora modifikovati zadatke. Na primer, ako
dete ima izrazitih problema u nalaZenju reci, testovi konfrontacionog
imenovanja mogu biti prilicno teski za njega i kliniCar mora pojednostaviti
naloge, podsticati odgovor ili koristiti neki drugi nacin za procenu ekspresivnog
vokabulara.

Neformalna procena primenom nestandardizovanih testova je, takode,
bitna u proceni govorno-jezi¢kih sposobnosti kod dece sa steCenom afazijom.
Ovakav nacin procene je efikasan kao brza procena kod dece koja se brzo
umaraju, prac¢enje oporavka jezickih sposobnosti, kod dece kod koje ne mogu
da se primenjuju standardizovani testovi zbog prisustva udruzenih poremecaja,
pracenje deficita koje uoCavaju Clanovi porodice i drugih profesionalaca koji
rade sa detetom i u situacijama kad klini¢aru nisu dostupni standardizovani
testovi. Medutim, i neformalna procena trazi visok nivo struktuiranosti i tacnog
vodenja podataka, a u svrhu $to tacnije procene jezi¢kih sposobnosti i pracenja
oporavka ove dece.

Klinicka opservacija omogucuje logopedu posmatranje dece u razlic¢itim
socijalnim situacijama (tokom igre samostalno i sa vrSnjacima, interakciji sa
roditeljima i sl.). S obzirom na to da sama test situacija moze biti vrlo stresna za
dete, ovaj nacin procene pruza bitne informacije o govorno-jezickim
sposobnostima u situacijama kad je dete opuSteno i moZe pruZiti svoj
maksimum. I ovaj nacin procene bi trebao imati visoko struktuiranu formu. Na
primer, pozeljno je napraviti ¢ek-listu koja bi predstavljala polaznu osnovu za
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posmatranje u razli¢itim socijalnih situacija, kao i instrukcije koje bi pomogle
ucesnicima da lakse evociraju pojedinacna Zeljena ponasanja kod deteta. Ovaj
nacin procene je koristan i pri odabiru strategije tretmana. Naime, u prirodnim
situacijama dete spontano odabere modalitet i komunikativni stil koji je njemu
laksi Sto moze ukazati klinicaru kako da primeni odredenu rehabilitacionu
tehniku na najefikasniji nacin.

Uzorci spontanog govora pruzaju dobar uvid u to kako dete sa steCenom
afazijom integriSe jeziCki sadrzaj i formu, kao i kako taj integrisan spoj
upotrebljava u komunikaciji. Na osnovu uzoraka spontanog govora uzetih u
razli¢itim situacijama (ucionica, igra sa vrSnjacima, roditeljima i drugim
¢lanovima porodice, u interakciji sa logopedom) mogu se dobiti znacajne
informacije o receptivnim i ekspresivnim jezickim sposobnostima. U zavisnosti
od toga koji se aspekt jezickih sposobnosti procenjuje, uzorci spontanog govora
se mogu analizirati leksiCko-semanticki, sintaksi¢ki 1 pragmatski. Medutim,
ovaj nacin procene jezickih sposobnosti nije adekvatan na ranom uzrastu (do
trec¢e godine) iz razloga Sto dete do nekog perioda razvoja nije u moguénosti da
produkuju diskurs dovoljno dugacak za analizu. Pored toga, prisustvo motornih
poremecaja govora koji su cest simptom klinicke slike decje afazije, poput
dizartrije i verbalne apraksije, mogu znacCajno otezati analizu spontanog govora.
U takvim slu¢ajevim, a i u svrhu §to taCnije procene prepurucuje se snimanje
deteta tokom produkcije (audio ili video). Analiza uzorka spontanog govora je
obavezni deo procene jezi¢kih sposobnosti u kasnijim fazama oporavka dece.

Tokom procene jeziCkih sposobnosti logoped mora uzeti u obzir i
znacajno prisustvo kognitivnih deficita kod ove dece. Deficiti memorije su Cest
deficit koji ¢esto moze uzrokovati losa postignuéa na jezickim testovima. Na
primer, dete moze imati teSko¢e da zapamti sve elemente naloga koje mu je
zadao logoped tokom procene auditivhog razumevanja. Pored toga, ova deca se
brzo umaraju i prisustvo pridruzenih medicinskih stanja, poput epilepsije,
takode mogu znacajno uticati na postignuéa na testovim procene jezickih
sposobnosti.

Tretman

Iako deca sa steCenom afazijom mogu ispoljavati deficite sli¢ne onim kod
dece sa teskocama u uCenju i odraslih osoba sa afazijom, postoje razlike medu
ovim populacijama koje zna¢ajno uti¢u na rehabilitaciju. Naime, dok neka deca
sa teskim povredama glave imaju velikih teSko¢a u ucenju novog materijala,
dotle deca sa steCenom afazijom druge etiologije mogu imati sposobnosti brzeg
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ucenja novog. Toliko veliki opseg razli¢itih mogucénosti kod dece sa steCenom
afazijom nije karakteristika dece sa teSkocama u ucenju. Pored toga, deficiti
memorije su znacajno tezi kod dece sa steCenom afazijom. Sa druge strane, vrlo
bitna razlika izmedu odraslih i dece sa afazijom lezi u tome $to su kod odraslih
osoba razvijene sve jezicke strukture dok se kod dece jezicke sposobnosti jos
uvek razvijaju, gde je bitno odrediti u kojoj fazi razvoja pojedinacnih jezickih
sposobnosti je dosSlo do nastanka lezije. Na primer, u rehabilitaciji leksi¢ko-
semantickih sposobnosti kod dece sa steCenom afazijom mora se voditi racuna
koji opseg vokabulara je adekvatan za taj uzrast, ili u pogledu stimulacije
razvoja sintaksi¢kih sposobnosti koje su morfo-sintaksicke konstrukcije koje
dete tog uzrasta treba da upotrebljava.

Tokom postavljanja ciljeva tretmana treba voditi racuna o uzrastu deteta,
njegovim interesovanjima i pridruzenim deficitima (npr. deficiti kratkorocne
memorije, vizuoperceptivni deficiti, prisustvo primitivnih refleksa...). Govorno-
jezicki tretmani treba su ¢eséi i traju krace, prilagodeni paznji deteta. Takode,
$to je viSe moguce potrebno je stimulisati jeziCke sposobnosti tokom igre sa
detetom (pogotovo na mladim uzrastima) primenom materijala i aktivnosti za
koje je dete zainteresovano. Medutim, na kasnijim uzrastima potrebno je §to
viSe dete prilagodavati klasi¢nim terapeutskim sesijama i produzavati njihovo
trajanje.

Grupne terapije za decu sa ste¢enom afazijom imaju viSestruki benefit. Sa
jedne strane omogucuje ovoj deci da uvezbavaju jezicka ponaSanja naucena na
individualnim terapeutskim tretmanima, dok im sa druge strane omogucuje da
intereaguju u prirodnoj komunikativnoj situaciji u kojoj terapeut ima kontrolu
nad stilovima i tehnikama ucenja.

Prognoza

U literaturi postoje razli¢iti podaci o oporavku dece sa steCenom
afazijom. Podaci variraju od kompletnog ili skoro kompletnog oporavka
(Alajouanine & Lhermitte, 1965) pa do samo delimi¢nog oporavka kada se
uzme u obzir mesto i obim lezije. Dugo se smatralo da je klju¢na razlika izmedu
steCene afazije kod dece i odraslih brzi i kompletni oporavak jezickih
sposobnosti kod dece (Carrow-Woolfolk & Lynch, 1982), gde se potpuni
oporavak kod dece objaSnjavao plasticitetom mozga u razvoju. Medutim, drugi
autori navode da neke jezicke funkcije kod ove dece mogu ostati trajno oste¢ene
(Van Hout et al., 1985). Takode, i kad se deca klinicki oporave suptilni deficiti
jezickih sposobnosti mogu dugo perzistirati i u slucajevima kad je do lezije
doslo tokom ranog razvoja deteta (Rankin et al., 1981; Vargha-Khadem et al.,
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1985). U jednoj od retkih studija ovog tipa podaci su pokazali da se deca sa
steCenom afazijom u veéem procentu spontano oporave i kod 25-50% dece
dolazi do potpunog oporavka godinu dana nakon nastanka afazije (Satz &
Bullard-Bates, 1981). Medutim, i dalje ostaje prilican broj dece koja ispoljava
deficite jezickih sposobnosti i posle godinu dana. Pored toga, i pored oporavka
jezickih sposobnosti ova deca ispoljavaju znacajne (nekad teske) deficite
kognitivnih sposobnosti i imaju znacajne tesSkoce u savladavanju akademskih
vestina (Chadwick, 1985; Hécaen, 1983; Satz & Bullard-Bates, 1981).

Postoje brojne teorije koje objasSnjavaju oporavak jezickih sposobnosti
kod dece sa stecenom afazijom. Jedna je teorija o plasticitetu mozga u razvoju
prema kojoj strukturalno neoste¢ene zone leve i desne hemisfera leze u osnovi
funkcionalne reorganizacije i preuzimaju funkciju strukturalno oste¢enih
regiona mozga. Prema drugoj teoriji ili ,hipotezi o ekvipotencijalnosti”
(Zangwill, 1960), obe hemisfere imaju isti potencijal za razvoj jezickih funkcija
i da se jezicke funkcije postepeno lateralizuju pa se cerebralna dominacija
uspostalja kako dete sazreva. Jedna od teorija oporavka je objasnjena
»fenomenom premestanja” (Satz & Bullard-Bates, 1981), prema kojoj obe
cerebralne hemisfere imaju mehanizme koji mogu biti u osnova jezickih
funkcija. Prema ovoj teoriji, desna hemisfera ima sposobnost ,,preuzimanja”
jezickih funkcija ako je leva hemisfera oSte¢ena tokom ranog razvoja. Medutim,
u literaturi nema dovoljno podataka koji bi potvrdili ijednu od navedenih teorija
i mehanizama oporavka kod dece sa steCenom afazijom.

Faktori koji se najces¢e navode kao znacajni prognosticki parametri decje
afazije su: mesto lezije, veli¢ina i strana lezije, etioloski faktori nastanka afazije,
prisustvo drugih neuroloskih smetnji, vreme nastanka lezije, tip i teZina afazije i
prisustvo elektroencefalografskih abnormalnosti. Medutim, prisustvo razli¢itih
etioloskih uzro¢nika, razliciti stepeni tezine afazije i razliito trajanje
longitudinalnih studija koje su se bavile prou¢avanjem prognoze oporavka decje
afazije otezavaju generalizacije i pouzdano odredivanje faktora prognoze
oporavka jezickih sposobnosti kod ove dece. Ove grupe mogu biti homogene ili
heterogene (ukljuciti i detu sa drugim poremecajima).

STECENA DECJA AFAZIJA SA EPILEPSIJOM

Stecena afazija se epilepsijom ili Landau-Klefnerov sindrom (LKS) je
prvi put opisan 1957. godine kao poremecaj koji karakteriSu dva glavna
simptoma, stecena afazija i prisustvo paroksizmalnih promena na EEG nalazu.
Paroksizmalne promene EEG nalaza su najceS¢e multifokalne i locirane u
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temporalnom ili temporo-parijeto-okcipitalnom regionu mozga. Pocetak LKS je
najces¢e izmedu treCe i osme godine Zivota pre koga je bio prisutan uredan
jezicki 1 kognitivni razvoja deteta. LKS je redak poremecaj i ne postoje jasni
podaci o prevalenci ovog poremecaja u opstoj populaciji. Naime, prema nekim
podacima LKS se javlja kod 0, 2 procenta svih tipova epilepsije u detinjstvu
(Simms & Schum, 2000), kao i1 kod oko Sest procenata dece, uzrasta osam do
Sesnaest godina sa tezim oblicima jeziCkih poremecaja (Robinson, 1991). Pored
toga cesce se javlja kod decaka u poredenju sa devojcicama (Gordon, 1997).

LKS karakteriSe poremecaj auditivnog razumevanja u vidu auditivne
verbalne agnozije sa poremecajima ekspresivnih jezickih sposobnosti.
Poremecaji ponasanja i psihijatrijski poremecaji su cesti i manifestuju se
hiperaktivno$¢u, impulsivnos¢éu i agresijom. Anksioznost se Cesto javlja kao
posledica naglog gubitka sposobnosti razumevanja govora. Jezicki poremecaji
najées¢e pocinju naglim razvojem gluvoce za re€i ili auditivne verbalne
agnozije. Dete obi¢no ne reaguje na govor roditelja, ¢ak i kad glasno pricaju.
Auditivna agnozija moze napredovati do nivoa kada dete ne raspoznaje ni
poznate zvukove poput zvukova zvona ili telefona. Nagli nastanak auditivna
agnozije kod ove dece se Cesto moze pomesati sa gluvocom, medutim, kada se
proceni uocava se da je sluh o¢uvan. Ekspresivni jezicki deficiti nastaju posle i
obi¢no su sekundarni deficitima auditivnog razumevanja (Honbolygo6 et al.
2006). Mogu se manifestovati kao teSkoce u artikulaciji, telegrafski ili
agramaticki govor, fluentan Zzargonski govor (govor u kome preovladuju
nepostojece reci ili neologizmi), pa ¢ak i u formi mutizma.

Prepoznavanjem ovog sindroma i uklju€ivanjem antiepilepti¢ne terapije
obi¢no dolazi do poboljsanja jezickih sposobnosti. Medutim, sve veéi broj
istrazivanja novijeg datuma pokazuje da ova deca mogu ispoljavati znaCajne
rezidualne jezicke deficite. Deficiti auditivne kratkorocne memorije i
fonoloskog procesiranja predstavljaju najcesce afazicne sekvele LKS (Metz-
Lutz et al., 1996). Pored toga, deficiti fonoloskog procesiranja znacajno uti¢u na
leksicke sposobnosti, ucenje Citanja i pisanja, kao i na razumevanje apstraktnih
re¢i i kompleksnih sintaksi¢kih konstrukcija (Metz-Lutz et al., 1996). Cak i u
odraslom dobu, osobe sa istorijom LKS mogu ispoljavati deficite na testovima
imenovanja, kao i znaCajne deficite prozodijskih aspekata govora (Baynes et al.,
1998). Prognosticki faktori oporavka govorno-jezickih sposobnosti su godine
pocetka poremecaja, intezitet epileptoformnih promena (stalni ili povremeni) i
trajanje poremecaja (dani, nedelje ili meseci).
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U slucajevima kad dete nema epilepti¢ne napade, pocetak LKS je blag i
postepen, simptomi blazi i prolazni, i u slu¢aju spontanog oporavka ovaj
poremecaj moze ostati nedijagnostikovan (Deonna, 2000).

U literaturi je opisan i sluc¢aj LKS sa simptomima mucanja i epilepti¢énim
napadima uz odsustvo auditivne agnozije (Tutuncuoglu et al., 2002), gde se
mucanje povuklo tri meseca posle ukljucivanja antiepilepti¢ne terapije.

POREMECAJI JEZIKA KOD ODRASLIH

AFAZIJA

Afazija je steCeni govorno-jezicki poremecaj uzrokovan lezijom mozga.
Uopsteno gledajuéi, najceséi simtomi afazije su teSkoce u nalazenju reci, greske
u govornoj produkciji i teSkoc¢e u formulaciji recenice. Detaljnije, u sklopu
klinicke slike afazi¢nog sindroma mogu biti oSteceni neki, ili ¢ak svi, nivoi
jezicke strukture: fonoloski, morfoloski, sintaksicki, semanticki i pragmatski.
Takode, s obzirom da mogu biti oSte¢eni svi modaliteti jezicke funkcije
(spontani govor, razumevanje, Citanje 1 pisanje), afazija predstavlja
multimodalni poremecaj.

lako afazija obi¢no zahvata sve jezicke modalitete, razlike u kliniCkim
manifestacijama simptoma mogu biti velike, kako u pogledu fenomenologije
simptoma, tako i pogledu tezine poremecéaja. Na primer, kod nekih osoba sa
afazijom pojedine jezicke sposobnosti, poput spontanog govora, imenovanja i
Citanja na glas, mogu biti izrazito oStecene, dok sa druge strane, sposobnosti,
poput razumevanja govora i Citanja u sebi, mogu biti relativno ocuvane. Sve
ve¢om primenom modernih neuroimidzing tehnika snimanja mozga, veza
izmedu afazickih simptoma i lokalizacija lezija u mozgu je prilicno dobro
razjaSnjena u novijom literaturi. Pored toga, afazija je poremecaj koji pruza
jasnu sliku o kvalitativnom i kvantitativnom aspektu razgradnje jezika, Sto
dodatno pruza uvid u neuroloske supstrate pojedinih jezickih sposobnosti.

DEFINICIJA AFAZIJE

S obzirom na to da se klinicka slika afazije, kao i mehanizmi nastanka
afazickih simptoma, proucavaju preko 100 godina, u literaturi postoji veliki broj
definicija afazije. Jednu od opstih definicija dao je Benson (Benson, 1979).
Prema ovom autoru ,,afazija predstavlja gubitak ili oSteCenje jezickih funkcija
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uzrokovan ostecenjem mozga”. Prema aktuelnoj paradigmi (McNeil & Pratt,
2001), afazija je jezicki poremecaj nasuprot nelingvistickim poremecajima,
uzrokovan ostecenjem mozga nasuprot funkcionalnim, psihogenim ili afektivnim
poremecajima, i u pitanju je steceni nasuprot razvojnom poremecaju.

Jednu od sveobuhvatnijih definicija afazije dao je Darli (Darley, 1982).
Ovaj autor definiSe afaziju kao:

,Poremecaj kapaciteta interpretacije 1 formulacije jezickih simbola nastao
usled oStecenja mozga; multimodalni gubitak ili redukcija sposobnosti
dekodiranja i enkodiranja konvencionalnih jezickih elemenata koji nose
znacenje (morfeme i vece sintaksicke jedinice); ne moze se pripisati demenciji,
konfuznom stanju, senzornom 1 motornom oSteCenju; manifestuje se
redukovanom sposobnos$¢u upotrebe vokabulara, redukovanom efikasnoséu u
upotrebi sintaksickih pravila, redukovanom auditivnom memorijom i oSteCenom
sposobnosc¢u selekceije input i autput kanala.”

Prema Meknilu i Pratu (McNeil & Pratt, 2001), navedena definicija je
jedna od sveobuhvatnijih u pogledu odredivanja etiologije (mozdano ostecenje),
psiholingvisti¢kih sposobnosti koje su oSte¢ene (kapacitet interpretacije 1
formulacije jezickih simbola), diferenciranja afazije od drugih kognitivnih
poremecaja uzrokovanih oSteCenjem mozga (npr. demencija), kao i
psiholingvistickih mehanizama koji leze u osnovi afazickih simtoma
(redukovane leksi¢ko-semanticke informacije, neefikasna upotreba sintaksickih
pravila, redukovan opseg auditivne memorije, oStecena sposobnost selekcije
najefikasnijeg modaliteta u kom ¢e se prezentovati odredena informacija).

Sa neurolingvistickog aspekta, afazija je poremecaj dekodiranja i
enkodiranja jeziCkih poruka. Sa druge strane, prema neuropsiholoskom
stanovistu afazije je multimodalni jeziCki poremecaj koji zahvata usmeni govor,
Citanje i pisanje, kako na ekspresivnom planu, tako i na planu razumevanja
(Oci¢, 1998).

Rosenbek i saradnici (Rosenbek et al., 1989) su dali definiciju koja spaja
neurolingvisti¢ko i neuropsiholosko stanoviste. Prema ovim autorima afazija je:

,Poremecaj razumevanja i formulacije jezika koji nastaje usled steCenog
ostec¢enja centralnog nervnog sistema. Predstavlja multimodalni poremecaj koji
se manifestuje razli¢itim deficitima na planu auditivnog razumevanja, itanja,
ekspresivnih jezickih funkcija i pisanja. FizioloSka disfunkcija i oSteCena
kognicija mogu doprineti jeziCkom oStecenju ali se afazija ne moze objasniti
demencijom, senzornom ili motornom disfunkcijom.”
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NEUROANATOMSKA OSNOVA JEZIKA

Kod otprilike 90 procenata levorukih osoba i 60 procenata desnorukih
osoba afazija nastaje usled oStecenja leve hemisfere mozga (Mesulam, 2010).
Prema tome, za vecinu populacije, leva hemisfera mozga je dominantna za
jezicke funkcije. Medutim, postoji manji broj desnorukih osoba kod kojih je
desna hemisfera dominantna za jezicke funkcije, i nastanak afazije u ovom
slucaju se zove ukrStena afazija.

Opste gledaju¢i, u osnovi jezickih funkcija lezi §iroko distribuirana
neuronska mreza koja je obi¢no locirana u perisilvijskom regionu leve
hemisfere. Na jednom polu te mreZe nalazi se Vernikeova zona (na nivou gornje
temporalne vijuge), dok je na drugom polu Brokina zona (na nivou donje
frontalne vijuge). Ove dve zone su medusobno povezane sa viSe regiona
frontalnog, temporalnog i parijetalnog reznja. Vernikeova zona predstavlja
leksicko-semanticki pol jezicke mreze, dok, sa druge strane, Brokina zona lezi
na artikulaciono-sintaksickom polu jezicke mreze. Jezicka specijalizacija ovih
zona je relativna Sto znaci da ne postoji apsolutna dominacija pojedina¢ne zone
za odredenu jezicku funkciju. Na primer, kada ¢ujemo odredenu re¢ aktivira se
celokupna jezicka mreza kako bi se interpretiralo znacenje te re€i. Prema
navedenom, oSte¢enje jezicke mreze moze dovesti do dva dominantna
ostecenja. Kod nekih osoba oSte¢enje je primarno na nivou dekodiranja
znacenja re¢i, dok je kod nekih drugih osoba oStecenje primarno na nivou
formulacije misli u izjave u sklopu adekvatnog sintaksickog i semantickog
konteksta. Stoga, lokalizacija lezije u okviru jezicke mreze odreduje i tip
ispoljenog afazickog sindroma.

U pogledu specifi¢nih jezickih zona, kao najbitnije mogu se izdvojiti:

1. Brokina zona. Nalazi se na nivou zadnjeg dela donje frontalne vijuge i
ima ulogu u artikulaciono-sintaksickim 1 fonetsko-fonoloskim
aspektima jezika.

2. Vernikeova zona. Nalazi se na nivou zadnjeg dela gornje temporalne
vijuge i ima ulogu u razumevanju govora i leksicko-semantickim
aspektima jezika.

3. Girus angularis. Nalazi se na prelazu parijetalnog ka temporalnom
reznju i ima ulogu u ¢itanju i pisanju.

4. Girus supramarginalis. Nalazi se u donjem delu parijetalnog reznja i
ima ulogu u fonoloskim aspektima jezika.

5. Facikulus arcuatus. Lucni snop vlakana koji spaja Brokinu i
Vernikeovu zonu i ima ulogu u prenosu informacija izmedu ove dve
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zone. Ovaj snop vlakana, takode, povezuje i navedene zone sa
girusom angularisom (Sleeper, 2007).

6. Suplementarno govorno podrucje. Nalazi se na nivou gornje frontalne
vijuge 1 ima ulogu i inicijaciji govora i pojedinim aspektima
narativnog diskursa (Troiani et al., 2008).

Etiologija i epidemiologija afazije

Cerebrovaskulatni insult (CVI) ili, u opS$toj populaciji poznat termin,
mozdani udar je najce$¢i uzrocnik nastanka afazije. CVI je etioloski faktor
nastanka afazije kod oko 85 procenata svih afazickih sindroma (Bastiaanse,
2010). Prema podacima Engeltera i saradnika (Engelter et al., 2006) incidenca
afazije usled CVI je 43 na 100.000 stanovnika, dok rezultati studije Javuzera i
saradnika (Yavuzer et al.,, 2001) pokazuju da se afazija javlja kod oko 40
procenata pacijenata koji su doziveli CVI.

Postoje dva tipa CVI, infarkt mozga i hemoragija. U slucaju infarkta
mozga, on moze biti uzrokovan trombozom ili tromboembolijom. Tromboza
nastaje usled formiranja tromba (krvni ugruSak) na unutra$njim zidovima
ostecene arterije. Kako tromb raste on moze delimi¢no ili u potpunosti blokirati
protok krvi kroz arteriju. Kao posledica tromboze dolazi do prekida ili
znaCajnog inisuficijencije u snabdevanju mozdanog tkiva kiseonikom i
hranljivim materijama (Slika 1.)

Slika 1. Ilustracija prekida
% krvotoka usled tromboze
(levo) 1 tromboembolije
(desno) (Bastiaanse, 2010)

Kad je u pitanju tromboembolija, tromb se moze naci u nekoj arteriji i
van mozga. Bez obzira na primarnu lokaciju tromba, ovaj tip CVI izazivaju
otkaceni komadi tromba koji putem krvotoku dodu u arterije mozga kad mogu
dovesti do njihovog delimi¢nog ili potpunog zacepljenja (Slika 1.).

Drugi tip CVI je hemoragija. Do hemoragije dolazi usled pucanja
ostecenog krvog suda u mozgu (Slika 2.). Usled toga, oblast mozga koju
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snabdeva ostecena arterija ne prima dovoljno kiseonika i hranljivih materija Sto
dovodi do ostecenja mozdanog tkiva. Pored toga, izlivanje krvi u okolno
mozdano tkivo moze dovesti do povecanja intrakranijalnog pritiska. Takode,
funkcionalnost okolnog mozdanog tkiva koje se ne snabdeva oStecenom
arterijom moze biti ugrozena usled pritiskanja novoformiranog hematoma.

Slika 2. Ilustracija oSte¢enog krvnog suda (levo) i hemoragije (desno)
(Bastiaanse, 2010)

Traumatska oStecenja mozga (TOM) predstavljaju drugi po ucestalosti
etioloski uzro¢nik nastanka afazije. TOM nastaju usled zatvorenih i otvorenih
povreda glave. Lezije mozga posle ovakvih povreda mogu biti velike ili
multifokalne §to moze dovesti do tezih oblika kognitivnih deficita koju
ukljucuju teske poremecaje paznje, pamcenja, ponasanja, egzekutivnih funkcija
i drugih kognitivnih funkcija. U jednom od retkih istrazivanja ucestalosti afazije
kod TOM, studiji Demira i saradnika (Demir et al., 2006), od 103 pacijenta sa
TOM 51 je ispoljilo klini¢ku sliku nekog od afazickih sindroma. U istoj studiji
najces¢i tip afazickog sindroma bila je Brokina afazija (26,5%), zatim anomicka
afazija (19,6%) i transkortikalna motorna afazija (15,6%).

Tre¢i etioloski uzro¢nika nastanka afazije su tumori. Vrsta tumora
(maligni ili benigni) nije toliko bitan faktor u nastanku i klinickom ispoljavanju
afazije. Sa druge strane, veli¢ina tumora i njegova lokalizacija u mozgu
znacajno uticu na nastanak i kvalitativno ispoljavanje afazije. U istrazivanju
Vakera i1 saradnika (Wacker et al., 2002), neki od afazi¢nih simtoma se javili
kod oko 50 procenata pacijenata sa levohemisfernim tumorima, i kod oko 36
procenata pacijenata sa desnohemisfenim tumorima.

Neurodegenerativne bolesti su, takode, znacCajan etioloski faktor u
nastanku afazije. S obzirom na to da neurodegenerativni procesi zahvataju
razlicite regione mozga, oStecenje jezickih funkcija se moze javiti kao jedan od
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brojnih komorbidnih simptoma emocionalnim i1 deficitima paméenja koji
predstavljaju kljuéne simtome demencije. Od tipova neruodegenerativnih
bolesti najes¢e su Alchajmerova bolest, zatim vaskularne i1 meSovite
demencije, Parkinsonova bolest, Pikova bolest, i znacajno rede, Krojcfeld-
Jakobova bolest i Korsakofov sindrom (Alzheimer’s Society, 2005)

Afaziju mogu izazvati i drugi etioloski faktori poput encefalitisa
izazvanog virusom herpes simpleksa tip 1 (Khan & Ramsay, 2006) i
bakterijskog meningitisa (Van de Beek et al., 2004).

KLASIFIKACIJA AFAZIJA

Bostonska klasifikacija afazija (Goodglass & Kaplan, 1983) je najSire
koris¢en klasifikacioni sistem koji se zasniva na fenomenologiji poremecaja i
lokalizaciji lezije u mozgu. Prema ovoj klasifikaciji afazije se dele na:

1. Brokina afazija. U literaturi se moze na¢i jo§ pod nazivima
ekspresivna, eferentna motorna i motorna afazija. Govorna produkcija
je primarno oSteCen modalitet, ali i pisanje moZe biti oSteceno.
Razumevanje govornog jezika i Citanje su obi¢no znacajno viSe
ocuvani. Prema podeli afazija na fluentne i nefluentne (karakteristike
spontanog govora), Brokina afazija je tipican predstavnik nefluentnih
afazija. Govornu produkciju karakteriSu otezana artikulacija,
izostavljanje, dodavanje i zamenjivanje fonema. Vokabular osoba sa
Brokinom afazijom je znaCajno manjeg opsega u odnosu na
premorbidni nivo, i u govoru obi¢no koriste osnovne, dobro poznate i
naucene jezi¢ke obrasce. Govorni iskazi su kratki sa ¢estim pauzama.
Agramatizam je Cest simptom Brokine afazije, to jest, produkcija
govornih iskaza koji nisu u skladu sa gramatickim pravilima jezika.
Ove osobe u govornom i pisanom jeziku Cesto izostavljaju ili
zamenjuju funkcionalne re¢i i gramaticke morfeme. Teskoce u
imenovanju (anomija) je, takode, Cest simptom, Sto kod ovih osoba
uzroku teskoce u nalaZzenju reci, kako u spontanom govoru tako i na
testovima procene izolovanog imenovanja. lako je razumevanje
znacajno bolje od produkcije, ove osobe imaju teSkoce u razumevanju
slozenih sintaksi¢kih konstrukcija i kompleksnih naloga. Sa druge
strane, razumevanje pojedina¢nih imenica, prideva i glagola je
znacajno bolje. Tokom ponavljanja jezickih stimulusa ove osobe
obi¢nno prave istre greSke kao i u spontanom govoru. Pisanje je
obi¢no oste¢eno u slicnoj meri kao i spontani govor i javljaju se sli¢ne
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greske (omisije, supstitucije i dodavanja slova, agramatizam), dok je
Citanje obi¢no viSe ocuvano u poredenju sa pisanjem. Osobe sa
Brokinom afazijom su obi¢no svesne svog poremecaja. Lezije mozga
koje obi¢no dovode do Brokine afazije zahvataju donji deo frontalnog
reznja i prednji donji deo parijetalnog reznja.

Vernikeova afazija. U literaturi je poznata i kao akusti¢na, senzorna
ili receptivna afazija. Kod ovog tipa afazi¢nog sindroma razumevanje
govora je najviSe oSte¢en jezicki modalitet. Sposobnost govorne
produkcije i pisanja su obi¢no bolji, mada je sadrzaj obi¢no oStecen i
nerazumljiv. Prema podeli afazija na fluentne 1 nefluentne,
Vernikeova afazija je tipi¢an predstavnik fluentnih afazija. Tipican
simptom Vernikeove afazije je deficit u razumevanju govora,
pogotovo kad se sadrzaj ne moze razumeti iz konteksta ili je osobi
nepoznat. U blazim oblicima Vernikeove afazije osobe mogu imati
znacajno bolje razumevanje govora u frekventnim kontekstima, na
prime, kada se razgovara o vremenu. Sa druge strane, govor ovih
osoba karakteriSu dobra artikulacija i produkcija duzih iskaza,
medutim, u produkciji se uocCavaju zamene reci neadekvatnim
(parafazije), nekad i produkcija re¢i koje ne postoje u jeziku
(neologizmi), neadekvatan redosled re¢i koje Cesto nisu vezane za
temu o kojoj se pri¢a. Za razliku od agramatizma u Brokinoj afaziji,
osobe sa Vernikeovom afazijom previSe i pogresno upotrebljavaju
funkcionalne reci i reci iz zatvorene klase (npr. veznici, predlozi i sl.),
dok izostavljaju sadrzajne re¢i (npr. imenice, glagole). Ovakav
sintaksicki konfuzan govor se u literaturi naziva paragramatizam. U
nekim sluajevima ove osobe mogu biti preterano govorljive
(logoreja) i u govoru mogu upotrebljavati neprepoznatljive slogove,
reci 1 iskaze (zargon). U pisanju, kod ovih osoba je obi¢no pisanje
slova i1 re¢i oCuvano sa motornog aspekta, mogu da napisu duze
reCenice, medutim, sadrzaj napisanog obi¢no karakteriSu greske koje
se javljaju i u produkciji (parafazije, neologizmi, Zargon). Prilikom
¢itanja javljaju se greske slicne kao i u govoru, dok je razumevanje
procitanog obi¢no osteCeno. Lezije mozga koje obicno dovode do
Vernikeove afazije zahvataju zadnji gornji deo temptoralnog reznja i
lezija se obi¢no Siri nazad ka okcipitalnom reznji i gore ka donjem
delu parijetalnog reznja.

Konduktivna afazija. U literaturi se moze na¢i i pod nazivom
centralna i aferentna motorna afazija. Modalitet koji je najvise oStecen
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kod ovog tipa afazije je ponavljanje jezickih stimulusa, dok su
produkcija i razumevanje govora znacajno bolji. Greske u ponavljanju
mogu se javiti ve¢ na nivou ponavljanja glasova i re¢i, a ponavljanje
iskaza mozZe imati karakteristike agramatizma. Pored greSaka u
ponavljanju, ove osobe obi¢no imaju teskoce i u imenovanju. Takode,
prave Ceste zamene fonema i slogova kako pri ponavljanju, tako i u
spontanom govoru. Govor je obi¢no fluentan i nemaju teSkoca u
artikulaciji ali karakteriSu ga brojne zamene fonema (fonemske
parafazije). Drugi simptomi ukljucuje teskoce u pisanju, a greske koje
se javljaju su slicne onim u spontanom govoru (zamene slova i
pisanih slogova). Ovi pacijenti su svesni svog poremecaja i, poSto
imaju mnogo bolje razumevanje govora, ove osobe Cesto koriguju
greske u sopstvenoj produkciji. Lezije mozga koje izazivaju
konduktivnu afaziju obi¢no region oko girusa supramarginalisa (donji
deo parijetalnog reznja) i fascikulus arcuatus (snop vlakana koji spaja
Brokinu i Vernikeovu zonu). Lezija takode moze biti locirana uzduz
silvijeve brazde i1 zahvatati supkortikalna podrucja.

Anomicka afazija. U literaturi se moze na¢i i pod nazivom
amnesticka ili semanticka afazija. Modalitet jezika koji je najvise
pogoden je spontani govor, specificno imenovanje tokom spontanog
govora. U osnovi anomije, kao dominantnog deficita ovo afazickog
sindroma, lezZe teSkoce u evociranju sadrzajnih reci (najviSe imenica),
dok je razumevanje govora relativno ocuvano ili oSteCeno u blazem
stepenu. U odnosu na dihotomiju prema fluentnosti govora, anomicku
afaziju karakteriSse fluentan govor u kome se uocava nedostatak
najviSe imenica i glagola. Za sluSaoca takav govor je obicno
semanticki prazan i neinformativan. Artikulacija i suprasegmentna
struktura govora (melodija, tempo i sl.) su ocuvane, iskazi su
sintaksicki ispravni (nema agramatizma), ali tokom govora ove osobe
mogu zastajkivati usled teskoc¢a u nalaZenju rec¢i. Usled anomije, ove
osobe imaju teSkoce da razumeju izolovane sadrzajne reci (imenice i
glagole), dok je sa druge strane, prepoznavanje objekata obicno
ocuvano. lako su Citanje i pisanje obi¢no oCuvani, u tezim oblicima
anomicke afazije mogu se javiti anomicka aleksija i anomicCka
agrafija. S obzirom da se anomija moZe javiti u svim tipovima
afazickih sindroma, sposobnost imenovanja se ne vezuje ni za jednu
specificnu zonu u mozgu. Stoga, anomicCka afazija se ne vezuje za
ostecenje nekog specificnog regiona u mozgu.
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5. Globalna afazija. U literaturi se moze naci i pod nazivom totalna

afazija. Ovaj tip afazickog sindroma karakteriSe oStecenje svih
jezickih modaliteta (spontani govor, razumevanje, imenovanje,
ponavljanje, Citanje i pisanje) u podjednako teSkom stepenu. Govor
ovih osoba je izuzetno oskudan, sa izrazito otezanom artikulacijom i
najcece se svodi na produkciju poneke reci i stereotipnih fraza, dok je
razumevanje izrazito oSte¢eno. Ove osobe nekad produkuju slogovne
kombinacije koje razliCito intoniraju kako bi prenele odredenu
informaciju. Lezije mozga koje se najeS¢e vezuju za nastanak
globalne afazije ukljucuju Siroka podrucja koji mogu zahvatati sve
reznjeve mozga, tako da mogu biti oSteCene sve jezicke zone u
mozgu.

Transkortikalne afazije. U literaturi se mogu na¢i pod nazivom
sindromi izolacije ili eholalicne afazije. Postoje tri tipa
transkortikalnih afazija: motorna, senzorna i meSovita. U zavisnosti
od tipa, karakteriSe ih oStecenje spontanog govora (transkortikalna
motorna), auditivnog razumevanja (transkortikalna senzorna) ili oba
navedena modaliteta (transkortikalna meSovita), uz disproporcionalno
oCuvano ponavljanje jezickih stimulusa. Uobicajena lezija koja se
vezuje za nastanak transkortikalnih afazija iskljuCuje oStecenje
Brokine i Vernikeove zone, kao i veze izmedu njih (fascikulus
arcuatus), ve¢ su osteceni putevi koji povezuju ove zone sa drugim
delovima mozga. Shodno tome, ove osobe mogu da ponavljaju
jezicke stimuluse, cesto 1 nevoljno (eholalije), ali izostaje
razumevanje znaCenja onog Sto su ponovili, posebno u
transkortikalnoj senzornoj i mesovitoj.

U afazicke sindrome, prema Bostonskoj klasifikaciji, spadaju 1

unimodalni afazic¢ki sindromi. Ove sindrome karakteriS§e dominantno oStecenje
jednog modaliteta jezicke funkcije. U ovu grupu afazickih sindroma spadaju:

1.

Apraksija govora. U literaturi se moze nac¢i pod nazivom afemija,
govorna ili artikulaciona apraksija. Cesto se javlja kao prateci
poremecaj uz Brokinu afaziju ali se, rede, moze javiti i kao zaseban,
unimodalni, poremecaj. Karakterise je oSte¢enje spontanog govora sa
izrazito oSte¢enom artikulacijom, prozodijom i fonetsko-fonoloskim
greskama.

Aleksija sa agrafijom. Poremecaj inputa i autputa pisanog jezika. U
literaturi se moze naci pod nazivom parijeto-temporalna, centralna ili
semanticka aleksija. Ove osobe ispoljavaju deficite na planu citanja i
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pisanja. Ove osobe obicno imaju bolju sposobnost prepisivanja u
odnosu na samostalno pisanje. Pored oStecenog Ccitanja jeziCkih
simbola, obi¢no je oSteceno i Citanje brojeva i nota. Spontani govor i
auditivno razumevanje su obi¢no ocuvani, dok se mozZe ispoljiti
anomija ali u blagom stepenu. Lezija mozga koja dovodi do aleksije
sa agrafijom obi¢no obuhvata girus angularis.

3. Cista gluvoéa za redi. U literaturi se moZe na¢i pod nazivom
auditivna verbalna agnozija. U sklopu ovog sindroma najviSe je
oSteCeno auditivno razumevanje. Ove osobe nisu u stanju da
prepoznaju govorne glasove, dok su, sa druge strane, u stanu da
prepoznaju neverbalne zvukove (zvukove iz prirode, glasanje
zivotinja, zvukove objekata). Spontani govor, Citanje i pisanje su
obi¢no oCuvani. Lezija obicno zahvata primarni auditivni korteks leve
hemisfere i aferentne auditivne puteve koji dolaze iz suprotne
hemisfere, $to posteduje Vernikeovu zonu ali je izoluje od auditivnog
inputa. Stoga ovi pacijenti ¢uju ali ne razumeju govor, samim tim nisu
u stanju ni da ponove jezicke stimuluse. Za razliku od Vernikeove
afazije, drugi modaliteti su ocuvani (spontani govor, Citanje i pisanje).

4. Cista grafija. Redak poremecaj koji karakteriSe oSteéenje
sposobnosti pisanja uz ocuvane druge modalitete jezicke funkcije
(spontani govor, razumevanje, Citanje). Agrafija se retko javlja u
izolovanoj formi, dok obi¢no je deo klinicke slike svih afazi¢nih
sindroma. Slucajevi Ciste agrafije su opisani kod ostecenja frontalnog
reznja, mada ima par slucajeva opisanih i usled lezije donjeg dela
levog parijetalnog reznja.

5. Cista aleksija. Unimodalni poremecaj koji je prvi opisao DeZerin
(Dé¢jerine, 1892) kao poremecaj koji karakteriSu izrazite teSkoce
Citanja naglas i razumevanja procitanog uz odsustvo agrafije i
oste¢enja drugih jezickih modaliteta. Osobe sa Cistom aleksijom nisu
u stanju da Citaju reci ali su sposobni da citaju ,,slovo po slovo”. lako
je pisanje oCuvano, ove osobe nisu u stanju da procitaju ono §to su
sami napisali. Predstavlja diskonekcioni sindrom jer u osnovi ovog
poremecaja lezi prekid prenosa vizuelnih informacija iz vizuelne aree
do jezicke mreze. Lezije mozga koje dovode do ovog poremecaja
obi¢no obuhvataju levi okcipitalni korteks i splenijum korupa
kalozuma (komisura koja spaja dve hemisfere mozga).

Afazija moze biti i sastavni deo klinicke slike neurodegenerativnih
bolesti. Termin demencija se koristi kako bi se oznacilo neurodegenerativno
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oboljenje koje progresivno ostecuje intelektualne funkcije i ponasanje osobe do
nivoa kad su svakodnevne aktivnosti onemoguéene. U sklopu najceSceg tipa
demencije, Alchajmerove bolesti (AB), propadanje jezickih funkcija je
progresivno i vremenom zahvata sve modalitete jezicke funkcije. Kao prvi i
ve¢ u prvoj fazi bolesti ove osobe mogu imati teSko¢e u nalaZenju reci
(anomija). Vremenom, kako bolest napreduje i neuronska patologija se Siri
zahvatajuc¢i sve ve¢i deo jezicke mreze, tako osobe ispoljavaju sve vece i
opseznije jeziCke deficite. Tako bivaju zahvaceni i drugi modaliteti jezicke
funkcije poput auditivog razumevanja, ponavljanja i drugih. U terminalnoj fazi
osoba ima izrazite deficite na planu svih jezickih modaliteta, da bi na kraju
izgubio sposobnost bilo kakve komunikacije.

Pored afazije u sklopu AB, steceno i progresivno propadanje jezickih
funkcija moZe se javiti i kao prodromalni simptom u inicijalnoj fazi Pikove
bolesti. Ovaj tip progresivnog jezickog poremecaja se zove primarna
progresivna afazija (PPA). PPA se moze ispoljiti na vise nac¢ina. Neki pacijenti
imaju teSkoce u nalazenju reci iz sopstvenog leksikona, drugi imaju teskoce na
planu razumevanja re¢i, dok neki imaju teSkoée da imenuju objekte iz
okruzenja. Spontani govor kod PPA moze biti fluentan (normalna artikulacija,
brzina govora i broj reci u iskazu) i nefluentan. Opsti simptom svih tipova PPA
je anomija koja se manifestuje u spontanom govoru i na testovima imenovanja.
Mnogi pacijenti sa PPA ostanu u anomickoj fazi, dok teSkoc¢e u nalazenju reci
vremenom progrediraju skoro do stadijuma mutizma. Kod drugih pacijenata se
moze, pak, razviti neka forma agramatizma i/ili deficita razumevanja reci.
Agramatizam kod PPA se obi¢no manifestuje upotrebom nepravilnog redosleda
re¢i u recenici i pogreSnom upotrebom gramatickih morfema. Kad ispoljavaju
deficite razumevanja, pacijenti sa PPA na pocetku imaju tesko¢e u razumevanju
malofrekventnih re¢i da bi vremenom taj deficit progredirao do nivoa
nerazumevanja konverzacionog govora. Prema DPorno-Tempiniju i saradnicima
(Gorno-Tempini et al., 2004), PPA se moze podeliti na tri tipa: 1. agramaticki
oblik sa oste¢enom fluentnoscu govora i sintaksickim deficitima 2. semanticki
oblik sa fluentnim govorom i o¢uvanom sintaksom ali o§te¢enim razumevanjem
na planu reci i 3. logopenicni oblik sa ocuvanim sintaksickim sposobnostima i
auditivnim razumevanjem ali sa Cestim pauzama u spontanom govoru koje su
izazvane teSkocama u nalazenju reci.
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Procena afazija
Skrining testovi

Tokom prvih dana i nedelja nakon nastanka mozdanog oStecenja (akutna
faza) simptomi jezickog deficita se znaCajno menjaju. Pored toga, opste
zdravstveno stanje pacijenta u ovoj fazi bolesti Cesto ne dozvoljava primenu
opseznijih baterija testova za procenu jezickih funkcija zato Sto to moze biti vrlo
iscpljujuce za pacijenta. Stoga, brza primena skrining instrumenata moze biti
vrlo korisna u ovoj fazi kako bi se odredio opSti komunikativni profil i
detektovao eventualni jezicki deficit. Ovakav nacin procene je, takode, znacajan
za klini¢ara kako bi odredio kod kog pacijenta je prioritetna primena opseZznije
procene jezickih sposobnosti. Pored skrining testova, u ovoj fazi bolesti mogu
se primeniti i skra¢ene verzije opseznijih testova poput skracene verzije Token
testa (Spellacy & Spreen, 1969). Od skrining testova za afazije najpoznatije su
Frencej skrining test za afazije — Frenchay aphasia screening test (Enderby &
Crow, 1996), Misisipi skrining test za afazije — Mississippi aphasia screening
test (Nakase-Thompson et al., 2002), Afazija skrining test — The aphasia
screening test (Whurr, 1996) i drugi. Za srpsko govorno podrucje uradena je
pocetna validacija Skrining testa za afazije (Vukovi¢ i sar., 2014).

Iako mogu biti vrlo koristan instrument za detekciju jezickih deficita kod
osoba koje su dozivele neki oblik mozdanog oSteCenja, skrining instrumenti
nisu u potpunosti pouzdani. Istrazivanja su pokazala da skrining instrumenti
prilicno uspesno detektuju prisustvo jezickog deficita kod umerenih i teskih
oblika afazije, gde je jezicki deficit cesto wvidljiv i u wuobicajenim
komunikativnim situacijama, medutim, sa znafajno manjom pouzdanoscu
identifikuje jezicke deficite kod afazija blazeg stepena (Spreen & Risser, 2003).

Baterije testova za procenu afazije

Za razliku od skrining testova, cilj primene baterija testova za procenu
afazija je detaljna eksploracija jezickih sposobnosti primenom vise testova za
detekciju i opis specificnih jezic¢kih deficita . U zavisnosti od pristupa procene,
neke baterije testova imaju za cilj odredivanje tipa afazickog sindroma, opis
specifi¢nih simptoma i odredivanje tezine poremecaja u svakom od jezickih
modaliteta (klinicko-neuroanatomski pristup) ili, sa druge strane, odredivanje
specificnih oSte¢enja koji pogadaju odredene komponente funkcionalnog
procesiranja u okviru jezickih sposobnosti (psiholingvisticki pristup). Medu
opseznim standardizovanim baterijama testova, najvise se upotrebljavaju:

1. Bostonski dijagnosticki test za afazije — Boston diagnostic aphasia

examination (Goodglass, Kaplan & Barresi — third edition, 2001).
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Ova opsezna baterija testova sadrzi suptestove za procenu:
konverzacije i narativnog diskursa, oralnih sposobnosti, auditivhog
razumevanja, repetitivnog govora, imenovanja, ¢itanja i pisanja. Trece
izdanje ove baterije je dopunjeno subtestovima za procenu praksije i
konstruktivnih sposobnosti. Pored toga, ova baterija sadrzi i skalu za
procenu tezine afazickog sindroma i pruza znacajan kvalitativan uvid
u jezicke deficite, kao 1 uvid u oCuvane jezicke sposobnosti koje
mogu posluziti kao osnova za primenu specificne jezicke terapije.

2. Zapadna baterija testova za afazije — Western aphasia battery
(Kertesz, 1979). Ova baterija testova koristi numericku taksonomiju
za odredivanje tipa afazi¢kog sindroma. Sastoji se od suptestova za
procenu jezickih sposobnosti (spontani govor, auditivno razumevanje,
imenovanje, ponavljanje, Citanje, pisanje i  raCunanje),
vizuokonstruktivnih sposobnosti, praksije i suptest slaganja kocki. Na
osnovu primene ove baterije testova dobijaju se dva kvocijenta,
kortikalni kvocijent i kvocijent afazije.

3. Psiholingvisticka procena jezickog procesiranja kod afazije —
Psycholinguistic assessments of language processing in aphasia
(PALPA) (Kay, Lesser & Coltheart, 1992). Ova baterija testova
proistekla je iz kognitivnog neuropsiholoSkog pristupa u proceni
afazija. Sastoji se od 60 suptestova koji su konstruisani na nacin koji
omogucuje izbor specificnog zadatka prilagodenog jezickim
sposobnostima osobe sa afazijom. Na taj nacin se identifikuje koji
aspekt jezickog procesiranja je oStecen a koji ocuvan. Ova baterija
omogucéuje procenu jezickog procesiranja na planu ortografije,
fonologije, leksicke i recenicke semantike, morfologije i sintakse.
Testovi se sastoje od zadataka poput leksickog odlu¢ivanja,
ponavljanja, imenovanja slika, i procenjuju modalitete govornog i
pisanog inputa i autputa.

Procena specificnih jezickih funkcija
Ovaj tip testova se najcesce koristi za dodatnu evaluaciju pojedinacnih
jezickih sposobnosti radi detaljnije procene i detekcije suptilnih deficita. Neki
od takvih testova su:
1. Token test — The Token Test (De Renzi & Vignolo, 1962). Sluzi za
detaljnu procenu auditivnog razumevanja, kao i razumevanja sloZenih
sintaksiCkih konstrukcija.
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2. Bostonski test imenovanja — Boston naming test (2nd edn) (Kaplan,
Goodglass & Weintraub, 2001). Sluzi za procenu konfrontacionog
imenovanja (vizuelno izazvanog imenovanja) i sastoji se od 60 slika
objekata poredenih prema frekventnosti upotrebe u jeziku.

3. Test glagola i reCenica — The verb and sentence test (Bastiaanse,
Edwards & Rispens, 2002). Sluzi za detaljnu procenu sintaksickih
sposobnosti.

4. Test piramida i palminog drveca — The pyramids and palm trees test
(Howard & Patterson, 1992). Sluzi za detaljniju procenu semantickih
sposobnosti.

Tretman afazija

U manjem broju slucajeva, kod osoba sa afazijom moze doc¢i do
spontanog oporavka jezi¢kih funkcija. Medutim, veliki procenat pacijenata
zahteva neki oblik logopedskog tretmana. Svrha procene afazije jeste i da ukaze
na specificne oblasti jezickog i komunikativnog funkcionisanja osobe koje
zahtevaju tretman. Logopedski tretman je usmeren na specifi¢ne jezicke deficite
koje osoba ispoljava, kao $to su deficiti na razli¢itim nivoima jezi¢ke strukture
(fonoloski, sintaksicki, semanti¢ki i dr.). Takode, tretman je usmeren i na
razliCite jeziCke modalitete, kao $to su spontani govor, razumevenje, Citanje,
pisanje 1 drugi. Pored toga, terapeut mora uzeti u obzir i uticaj specifiénih
jezickih deficita na Siri spektar komunikativnih vesStina osoba sa afazijom. U
novije vreme se sve viSe naglasava uloga opSte komunikativne efikasnosti u
tretmanu osoba sa afazijom, §to je dovelo do razvitka dopunskih terapeutski
tehnika kao §to su grupna terapija za afazicne pacijente (Ross et al., 2006),
konverzacioni trening programi za ¢lanove porodice afazi¢nih osoba (Kagan et
al., 2001), upotreba augmentativne i alternativne komunikacije i sli¢cnih metoda.
Novi trend u pristupu rehabilitaciji pacijenata sa afazijom nastao je pod
uticajem novih, svobuhvatnih definicija fizickog i mentalnog zdravlja,
povecanog interesovanja za efekte rehabilitacije i njen uticaj na svakodnevne
aktivnosti, kao 1 zbog sve veceg ucesca samih osoba sa afazijom u organizaciji
zdravstvenog sistema.

Svetska zdravstvena organizacija (World Health Organization, 2001) dala
je okvir i strukturu tretmana osoba sa afazijom gde su detaljno opisane potrebe
ovih osoba i predloZeni rehabilitacioni pristupi. Na osnovu predlozenog modela
nastao je i takozvani A-FROM pristup u rehabilitaciji afazicnih osoba (Living
with Aphasia: Framework for Outcome Measurement — Kagan et al., 2008).
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Ovaj pristup ukljucuje vise dimenzija: 1. Procenu lingvistickih i kognitivnih

deficita u okviru afazije 2. Procenu uticaja afazije na Siri spektar svakodnevnih
aktivnosti osobe 3. Procenu komunikativnog i jezickog okruzenja, ukljucujuci
faktore koji uticu na efektivnu komunikaciju (ograni¢avajuce i faktore koji

podsticu) i 4. Procenu uticaja afazije na li¢ne faktore, kao $to su dozivljaj

identiteta osobe, samopostovanje i kvalitet Zivota.

Sa druge strane, strategije za rehabilitaciju specifi¢nih jezickih funkcija se

biraju na osnovu detaljne procene deficita jezickih struktura, kao i nivoa

ocuvanosti pojedinacnih jezickih sposobnosti. Neke od specifi¢nih strategija za
rehabilitaciju jezickih funkcija osoba sa afazijom su:

1.

Tretman melodijske intonacije (Albert et al., 1973) koji je usmeren na
rehabilitaciju nefluentnog govora, naj¢esce kod osoba sa Brokinom
afazijom.

Vizuelna akciona terapija (Helm-Estabrooks et al., 1982) koja je
usmerena na rehabilitaciju osoba sa teSkim oblicima afazickog
sindroma, najcesc¢e kod osoba sa globalnom afazijom

Voljna kontrola nevoljnih iskaza (Helm-Estabrooks & Baressi, 1980)
koja se upotrebljava najcesce kod pacijenata koji nevoljno produkuju
reci ili iskaze poput verbalnih stereotipa i parafazija.

Leksicka terapija. Ima viSe vidova ovog tretmana koji je usmeren na
poboljsanje funkcije imenovanja kod osoba sa afazijom, poput
terapije za anomiju (Whitworth et al., 2013), upotreba kognitivne
strategije za poboljSanje funkcije imenovanja (Best et al., 1997),
fonoloskog pristupa u tretmanu anomije (Franklin et al., 2002) i
terapije za evociranje glagola (Webster & Whitworth, 2012).

Terapija za razumevanje pojedinacnih reci (Morris et al., 2009).
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CITANJE I PISANJE
PROCES CITANJA

Proces Citanja pocinje fiksacijom vizuelnih predstava grafickih obelezaja
koje se zatim prenose do mreznjace i optickim nervom dospevaju do kore
velikog mozga. U kori velikog mozga se vrSi prepoznavanje i interpretacija
znacCenja pisanih jeziCkih simbola. Za te¢no citanje neophodna je dobra oStrina
vida, prepoznavanje slova i re¢i, centralna obrada jezika, usmerena vizuo-
prostorna kontrola i okulomotorna kontrola (Pavlovi¢, 2012). Modeli citanja
podrazumevaju ucesce ortografskog, semantickog i fonoloskog sistema, koji su
medusobno povezani. Prema psiholingvistickom modelu, proces Citanja pocinje
vizuelnom analizom, odnosno ekstrahovanjem vizuelnih karakteristika
napisanih simbola, koje se zatim obraduju preko tri razliita puta citanja:
fonoloski, vizuelni i leksicki put.

FONOLOSKI PUT

Koris¢enjem fonoloskog puta, karakteristike koje pomazu prepoznavanju
slova sprovode se od sistema vizuelne analize do reprezentacije slova, tj.
grafickog koda (grafema), Sto omoguéava prepoznavanje apstraktnih identiteta
slova. ReC se razlaze na pojedinacne grafeme, zatim se vrSi grafemsko-
fonemska konverzija posle Cega se artikuliSu adekvatni glasovi pri Citanju
naglas. Ovaj put koriste deca pri ucenju reci i odrasli €itaci pri Citanju novih,
nepoznatih i dugackih reci, kao i pri Citanju reci bez znacenja. Oslanjanje samo
na ovaj put Citanja moze dovesti do greSaka pri Citanju ortogafski nepravilnih
reCi (karakteristicno za jezike sa morfofonoloSkom ortografijom, poput
engleskog jezika gde se jedna kombinacija slova moze izgovoriti razlicito, npr.
ough).

VIZUELNI PUT

Vizuelna analiza se oslanja na globalni mehanizam, to jest, reprezentaciju
celih reci. Vizuelne informacije poput duzine reci ili ortografske konfiguracije
reci aktiviraju fonoloSku reprezentaciju reci koja se povezuje sa artikulacionim
kodom. Ovakav put &itanja zove se i direktni put &itanja. Citaci koji se oslanjaju
samo na ovaj put Citanja mogu Ccitati dobro i pravilne i nepravilne reci.
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Medutim, mogu praviti greske pri interpretaciji homografa (rec¢i koje se isto
pisu, a razli¢itog su znacenja).

LEKSICKI PUT

Ovaj mehanizam citanja podrazumeva deljenje re¢i na osnovne oblike i

afikse (morfeme). Rasc¢lanjena re¢ se sprovodi do leksicko-sematnickog sistema
za analizu. Kada se re€ ,,prepozna‘“ sprovodi se dalje na fonolosko enkodiranje,
a zatim se povezuje sa artikulacionim kodom. Osobe koje se oslanjaju samo na
leksicki put Citanja imaju problema sa Citanjem reci bez znacenja (besmislene
re¢i, funkcionalne reci). Pored toga, imaju teSkoca pri Citanju reci sa infleksnim
i derivacionim strukturama, to jest zamenjuju ili pogresno Citaju gramaticke
morfeme (nastavci za rod, broj, padez, vreme i sl.).
Uvezbani CitaCi se oslanjaju na svaki od navedenih puteva u zavisnosti od
strukture i sadrzaja teksta, kao i svrhe Citanja. Tokom c¢itanja duzeg teksta, oni
se istovremeno oslanjaju na automatizovane (dobro naucene) obrasce
procesiranja i kontrolisane kognitivne procese.

RAZVOJ SPOSOBNOSTI CITANJA

Ovladavanje vestinom cCitanja smatra se posebnom formom usvajanja
jezika, koja se =zasniva na ve¢ uspostavljenoj primarnoj lingvisti¢koj
kompetenciji u okviru usmenog govora. Pri usvajanju govora dete treba da
savlada prvi nivo simbolizacije i da shvati da re¢i simbolizuju konkretne
predmete i pojave. Citanje predstavlja ,,sekundarnu® lingvisti¢ku aktivnost, pa
se dete nalazi pred simbolizacijom viSeg reda, gde treba da uoci da kombinacije
grafema simbolizuju kombinacije fonema, odnosno da predstavljaju re¢ koja je
sama po sebi simbol necega realno postojeceg ili imaginarnog (Kodzopelji¢,
1996).

Pocetak razvoja i savladavanja leksicke sposobnosti odvija se uporedo sa
savladavanjem pisanja, jer su obe aktivnosti zasnovane na sposobnostima
prepoznavanja grafema, kao i na unutraSnjem govoru kojim se ostvaruje
simbolicka konverzija grafema u foneme (Golubovi¢, 2011).

Citanje je jedan od najkompleksnijih primera humanih informacionih
procesa. Za ovladavanje vestinom ¢itanja neophodan je razvoj automatizama u
svim procesima dekodiranja, odnosno tecno Citanje se ostvaruje kada svi procesi
od vizuelnog do sematnickog dekodiranja teku automatski.
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Za usvajanje Citanja potrebna je razvijenost specificnih jezickih
sposobnosti, kao §to su sposobnost fonemske analize reci, svest o reCima kao
izdvojenim lingvistiCkim jedinicama, svest da refi imaju formalna svojstva
(nezavisna od semanticke komponente), kao i jedan optsti nivo metalingvisticke
svesti. (Kodzopelji¢, 1996). Kao leksicka sposobnost, Citanje spada u grupu
gnostickih sposobnosti, za ciju aktivnost je odgvorna temporo-parijetalno-
okcipitalna tromeda mozga (Bojanin, 1985). Tokom procesa Citanja i pisanja
uspostavljaju se veze izmedu gnostickih i praksickih sekundarnih kortikalnih
oblasti i intersenzornog funkcionisanje na nivou tercijalnih kortikalnih oblasti.
UsavrSavanjem ovih sposobnosti, kinesteticka aktivnost pisanja se
osamostaljuje bez potrebe za stalnom leksickom kontrolom, tako da ove
funkcije postaju samostalne na nivou gnosti¢kih, tercijalnih zona (Bojanin,
1985).

Ehri (2005) navodi cetiri faze u usvajanju Citanja: alfabetska, parcijalno
alfabetska, potpuno alfabetska faza i faza konsolidacije. U alfabetskoj fazi deca
mogu prepoznati neke poznate napisane reci na osnovu nekih karakteristika kao
Sto su oblik reci ili simbola koji ih oznacavaju. Tokom prve godine formlanog
Skolovanja deca ucCe slova koja predstavljaju glasove odredenog jezika. Na
pocetku parcijalno alfabetske faze deca uCe kako da spoje glasove u svrhu
Citanja date rei. Zatim, pocCinju da prepoznaju re¢i putem povezivanja slova sa
korespodentim glasovima. Leksic¢ke reprezentacije u semantiCkom sistemu su
jos uvek nepotpune, jer sadrze samo najfrekventnije grafemsko-fonemske
asocijacije. Enhri navodi da osobe da disleksijom naj¢esce Citaju kao deca koja
su u ovoj fazi ucenja Citanja. Potpuno alfabetska faza poCinje kada dete formira
kompletne veze izmedu napisanih grafema i izgovorenih fonema u rec¢ima. U
fazi konsolidacije deca, Citajuéi sve veci broj re¢i uc¢e da prepoznaju slovne
kombinacije razli¢itih reci, to jest mogu da prepoznaju re¢ na osnovu njenog
ortografskog oblika.

Za razumevanje procitanog, neophodno je postojanje tacnog i te¢nog
procesa Citanja. Postoji opSta saglasnost da je automatizacija Citanja direktno
povezana sa kognitivnim procesima koji leze u osnovi interpretacije znacenja
procitanog (Garcia & Cain, 2014). Kao slozena ljudska sposobnost,
razumevanje procitanog podrazumeva nekoliko procesa koji su medusobno
povezani: vizuelno procesiranje reci, identifikacija fonoloske, ortografske i
semanticke reprezentacije reci, povezivanje reCi upotrebom sintaksickih pravila
(Kendeou et al., 2016). Za razumevanje slozenijeg teksta, pored navedenog,
neophodna je i integracija znacenja recenica, koris¢enje ve¢ postojecih znanja,
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identifikacija strukture teksta i namera autora, kao i generisanje zakljucaka
(Graesser, 2015).

PROCES PISANJA

Pisanje je kompleksna ljudska sposobnost koja se koristi za najvisi nivo
komunikacije (Rosenblum et al., 2010). Predstavlja senzomotornu vestinu koja
obuhvata sloZzene elemente motori¢kih, vizuelnih, auditivnih, kinestetiCkih,
manipulativnih aktivnosti, sposobnost rezonovanja i koriS¢enja lingvistickog i
nelingvistickog znanja (Feder & Majnemer, 2007). Vazni elementi procesa
pisanja su kontrola fine motorike (motorno planiranje, bilateralna integracija,
manipulacija rukama), vizuelno-motorna integracija, vizuelna percepcija i
sposobnost odrzavanja paznje (Feder & Majnemer, 2007). Vremenom,
motoricki aspekti pisanja postaju automatizovani, a aktiviraju se Visi
kognitivni procesi koji su povezani sa strukurom i znacenjem teksta (Kushki et
al., 2011).

Konvencionalna obuka pisanja zapocinje polaskom deteta u Skolu, Sto se
poklapa sa pocetkom kaligrafske faze u razvoju rukopisa, u okviru koje dete
pocinje da podrazava grafomotorni niz. U toku tre¢eg razreda rukopis pocinje
da se menja i dete obra¢a paznju na sadrzaj i znaCenje napisanog teksta.
Izmedu devete i desete godine pocinje faza stabilizacije i individualizacije
rukopisa u okviru koje rukopis dobija osobenosti koje reflektuju osobine
li¢nosti pojednica.

Pisanje se odvija kroz vise etapa. Prva faza je faza planiranja koja
podrazumeva organizaciju cilja pisanog diskursa (nameru) i potrebnih
informacija. U ovoj fazi, shodno cilju ili nameri pisanog diskursa osoba
organizuje informacije iz dugoro¢ne memorije (npr. odabir pojmova koji su
potrebni da bi se napisao odreden tekst). Zatim sledi faza uskladivanja
jezi¢kog znanja i pravila sa informacijama proisteklim iz prve faze. U ovoj
fazi osoba razmislja o pravilima pisma koje koristi, pravopisu i Citljivosti
rukopisa. Treca je motorna faza koja podrazumeva sam ¢in izvodenja pokreta
neophodnih za pisanje. Ova faza obuhvata motornu kontrolu i vizuoprostornu
orijentaciju Sto zahteva dobru sposobnost koordinacije oko-ruka, polozaj ruke
i tela i slicno. Poslednja faza je faza pregledanja, koja podrazumeva ¢itanje,
dodavanje i reviziju napisanog teksta. U ovoj fazi osoba briSe, dodaje ili
integriSe napisane informacije. Deficit na bilo kom od navedenih nivoa moze
dovesti dovesti do poremecaja pisanja, kako kod dece, tako i kod odraslih.
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DISLEKSIJA

DEFINICIJE DISLEKSIJE

Postoje razli¢ite definicije disleksije koje imaju neke zajednicke
karakteristike. Medunarodna asocijacija o disleksiji (International Dyslexia
Association) prihvatila je definiciju Liona (Lyon et al., 2003): ,Disleksija je
specifiCna smetnja u razvoju, koja ima neurobioloske osnove. KarakteriSu je
teSkoce u tatnom i/ili fluentnom prepoznavanju rec¢i i loSim sposobnostima
spelovanja i dekodiranja. Navedene teSkoce najcesce su posledica oSteCenja
fonoloskog nivoa jezicke strukture uz odsustvo oStecenja drugih kognitivnih
sposobnosti i edukativne deprivacije. Sekundarne posledice mogu ukljuéiti teskoce
u razumevanju procitanog i smanjeno iskustvo u ¢itanju §to naknadno moze uticati
na rast vokabulara i bazi¢na znanja.”

Medunarodna klasifikacija bolesti (International Classification of Diseases-
World Health Organization, 1993) definiSe specifiéni poremecéaj Citanja ili
disleksiju: ,,Glavna karakteristika je specificno i znaCajno oSteCenje razvoja
sposobnosti ¢itanja koje se ne mozZe pripisati mentalnom uzrastu, problemima u
ostrini vida ili neadekvatnom Skolovanju. Mogu biti oSteCene sve sposobnosti
¢itanja: razumevanje procCitanog, prepoznavanje procitane reéi i Citanje naglas.
Teskoce u spelovanju se uobicajeno javljaju kod ovog poremecéaja i Cesto
predstavljaju rezidualni deficit u periodu adolescencije, i pored zna¢ajnog napretka
u razvoju sposobnosti Citanja.”

Definicija disleksije Nacionalnog instituta za neuroloSke poremecaje i
mozdani udar (National Institute of Neurological Disorders and Stroke, 2011)
glasi: ,,Disleksija je neuroloski uslovljena smetnja u uenju koja specifi¢no uti¢e na
sposobnost osobe da ¢ita. Sposobnost Citanja osobe sa disleksijom je na znacajno
nizem nivou od ocekivanog i pored normalnih intelektualnih sposobnosti. Opste
karakteristike disleksije su teskoce u fonoloskom procesiranju, spelovanju i/ili
brzom vizuo-verbalnom odgovoru. Disleksija moze biti nasledna u nekim
porodicama i istrazivanja novijeg datuma ukazuju na odreden broj gena koji mogu
uticati na predispoziciju osobe za pojavu razvojne disleksije.”

Tunmer i Grini (Tunmer & Greany, 2010) navode definiciju disleksije
Ministarstva obrazovanja Novog Zelanda (New Zealand Ministry of Education,
2008): ,,Disleksija predstavlja spektar specificnih tesko¢a u ucenju, koga
karakteriSe nekompletan i otezan razvoj sposobnosti te¢nog i/ili tacnog Citanja,
vestine pisanja i fonoloSke svesnosti. Moze ukljucivati i deficite pisanju slova,
brojeva i nota”. Ovi simptomi su perzistentni uprkos postojanju adekvatnih uslova
edukacije i obrazovanja.*
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Zajednicke karakteristike navedenih definicija su:

» Teskoce u Citanju nisu konzistentno povezane sa nivoom razvoja drugih
kognitivnih sposobnosti i ne mogu se pripisati edukativnim nedostacima,
emocionalnim i senzornim poremecajima.

> Fokus je na nivou procesiranja reci. UCenici sa disleksijom imaju teskoce u
fluentom prepoznavanju reci, spelovanju i dekodiranju. Sekundarni
problemi ukljucuju deficite u razumevanju procitanog, razvoju vokabulara i
usvajanju znanja.

» Disleskija je neurobioloskog porekla. Teskoce u ¢itanju posledica su deficita
specifi¢nih oblasti kognitivnog procesiranja.

» Teskoce u fonoloskom procesiranju predstavljaju najvise pogodenu oblast
kognitivnog procesiranja.

SIMPTOMATOLOGIJA
Uopsteno govoredi, simptomi koji leZze u osnovi disleksije mogu se podeliti na
nekoliko grupa:
1. Deficiti fonoloskog procesiranja
Deficiti brzog imenovanja (slova, brojeva, boja i slika)
Deficiti u automatizaciji vestina
Deficiti vizuelnog procesiranja
Deficiti auditivnog (temporalnog) procesiranja
Deficiti memorije (radne).

A

Najznacajniji deficit koji se nalazi u osnovi disleksije je teSkoca ove dece da
povezu vizuelne informacije (slova) sa fonoloskim informacijama u svrhu
automatskog i brzog Citanja reci. Ovaj deficit uzrokuje teSkoce u fonoloskom
procesiranju, nemoguénost efikasnog procesiranja vizuelnih informacija, opsStu
sporost kognitivnog procesiranja, deficite radne memorije 1 teSkoée u
atomatizovanju vestina.

U osnovi dominantnih simptoma disleksije lezi neuropsiholoski deficit
(Padget, 1998). Najcesc¢e se kao glavni kognitivni uzrok navodi deficit fonoloskog
procesiranja. Medutim, u literaturi se i vizuospacijalni deficiti navode kao
kognitivni deficit koji moze uzrokovati teSkoce karakateristicne za disleksiju
(Szenkovits et al., 2016). Deficiti fonoloskog procesiranja mogu uzrokovati
teskoce u Citanju i spelovanju pojedinac¢nih reci, Sto uzrokuje nastanak sekundarnih
simptoma disleksije, kao §to su loSa sposobnost razumevanja procitanog, pisanja i
racunanja (Padget, 1998). Fonoloske reprezentacije osoba sa disleksijom su
pravilno formirane, ali postoji otezan pristup i otezano koris¢enje reprezentacija
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na zadacima fonoloske svesnosti, radne memorije i brzog imenovanja (Szenkovits
etal., 2016).

Dominanti znaci disleksije su teSkofe u citanju besmislenih reci,
fonoloskom 1 ortografskom kodiranju, kao i deficiti u inhibiciji i brzom
automatskom prebacivanju paznje. GreSke pri Citanju na glas ispoljavaju se kao
nemogucnost povezivanja slova u kontinuirani niz, ¢itanje slovo po slovo, zamena
vokala, supstitucija konsonanata, zastoji pred pocetak re€i, ponavljanje prvog
sloga, prekid visesloznih reci, odvojeno ¢Citanje re¢ po re¢, metateze slogova,
izostavljanje, ponavljanje i dodavanje reci, nepoStovanje ortografskih pravila
(zarez, tacka, i sl.), preskakanje redova i nerazumevanje procitanih reci i teksta.
Disleksiju karakteriSu perzistentni simptomi, kao $to su poteskoce u prepoznavanju
reci i slova, spelovanju i fonoloskom dekodiranju (prevodenju grafema u foneme)
(Tunmer & Greany, 2010). Deca sa slabijom sposobnoscu identifikacije reci
pocinju da izbegavaju zadatke koji su suvise teski za njih, $to stvara odbojnost
prema Citanju. Kao posledica toga, moze se javiti i usporen razvoj drugih jezickih
sposobnosti koje su povezane sa sposobnos¢u Citanja, kao $to su obim vokabulara,
razumevanje sintaksicki slozenijih recenica, fonolosko dekodiranje i formiranje
razli¢itih baza znanja (Tunmer & Greany, 2010). Usled Cestih neuspeha na planu
usvajanja akademskih vestina, ova deca imaju negativnhu samoprocenu sposobnosti
i nisko samopuzdanje. Osecaji neuspeha i frustracije, kombinovani sa potrebom
prikrivanja teSko¢a u izvodenju zadataka, dovode do pojave niske motivacije i
poremecaja ponasanja u ucionici, pogotovu kod dec¢aka (Prochnow et al., 2001).

Deca sa disleksijom ispoljavaju deficite auditivne i vizuelne percepcije,
planiranja i organizovanja, radne memorije, motori¢kih sposobnosti, kao i na planu
socijalnih interakcija (Tunmer & Greany, 2010). Teskoée auditivne i vizuelne
percepcije se javljaju pre nego $to dete pocne sa ucenjem Citanja, ali postaju
ocigledne kada dete pocinje da povezuje odredene vizuelne simbole za zvukovima
(grafeme sa fonemama) (Pammer &Vidyasagar, 2005). Deficiti auditivne
percepcije ispoljavaju se kao teSkoce u razlikovanju akcenata slozenih reci,
izostavljanje poslednjeg glasa u reci i kao nemoguénost diferenciranja diskretnih
akustic¢kih razlika fonema, §to za posledicu ima nerazlikovanje fonema sli¢nih po
zvucnosti. Ovi deficiti su izraZeniji na zadacima koji zahtevaju obradu kratkih,
brzo prezentovanih stimulusa (Hood & Conlon, 2004). Deficiti vizuelne percepcije
se manifestuju kao nemogucnost diferencijacije razlika koje postoje izmedu nekih
slova, brojeva, oblika i kontura, mogu slova percipirati obrnuto (vide slova kao u
ogledalu) ili ¢itaju slova s desna na levo. Teskoce na zadacima brzog imenovanja i
prilikom Ccitanja ne-re¢i dovode se u vezu sa deficitima vizuospacijalne paznje i
pamcéenja polozaja i oblika slova (Jones et al., 2007). Deficiti paznje kod dece sa
disleksijom se ispoljavaju kao nemoguénost inhibicije okolnih distraktora (Walsh
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& Richardson, 2000). Dzouns i saradnici (Jones et al.,, 2007) navode da
vizuospacijalna paznja ima vaznu ulogu u procesu Citanja i da predstavlja vazan
indikator kvaliteta pismenosti. Osobe sa disleksijom imaju slaba postignuéa na
zadacima koji zahtevaju orijentaciju u prostoru i serijsko, vizuelno pretrazivanje
(Walsh & Richardson, 2000). Teskoc¢e u koncentraciji, kao i tesko¢e glasovne i
slogovne analize reci, povezane su sa deficitima auditivne i vizuelne percepcije
koje ispoljavaju deca sa disleksijom (Pammer & Vidyasagar, 2005).

Deca sa disleksijom ispoljavaju i deficite na planu radne memorije. Pojam
radna memorija koristi se za oznafavanje mentalnog prostora namenjenog
privriemenom cuvanju verbalnih, vizuelnih i spacijalnih informacija kojima se
aktuelno manipuliSe u toku  slozenih svakodnevnih aktivnosti. Verbalno
kratkoro¢no pamcenje predstavlja vazan C¢inilac u razvoju govora, jezika,
vokabulara, verbalnog 1Q-a, kao i u ucenju ¢itanja i sticanju pismenosti (Gilbert et
al., 2017). Deca sa disleksijom ¢esto i nakon mnogobrojnih ponavljanja ne mogu
zapamtiti sliku re¢i. U jednoj od studija koje su se bavile proucavanjem
sposobnosti radne memorije kod dece sa disleksijom primenjeni su zadaci
prise¢anja ne-reci, pravih reci, vizuelnih oblika i prostornih lokacija (Cowan et al.,
2017). Rezultati ove studije su pokazali da deca sa disleksijom ispoljavaju deficite
fonoloske memorije i priseCanja prostornih lokacija, to jest, da ova deca imaju
izrazene deficite serijskog pamcenja informacija. U literaturi su opisane i teSkoce
u ucenju matematike kod ove dece, to jest, teSko¢e u paméenju i razumevanju
numeric¢kih simbola (Golubovi¢, 2011). Rezultati komparativnih studija jezika sa
razli¢itim ortografijama su ukazali na postojanje pozitivne korelacije izmedu
kapaciteta radne memorije i akademskih postignuca kod dece sa disleksijom
(Georgiu et al., 2008; Ziegler et al.,2010).

KLASIFIKACIJA

U =zavisnosti od interpretacije mehanizma nastanka i fenomenologije
poremecéaja u ucenju Citanja izdvojena su dva oblika disleksije: primarna i
sekundarna disleksija. Primarna disleksija (specificna ili razvojna disleksija)
predstavlja poremec¢aj u ucenju ¢itanja kod dece normalne inteligencije, nije
posledica neuroloSkih oboljenja i verifikovanih lezija, emocionalnih smetnji i
socio-kulturoloske deprivacije. KarakteriSu je teSkoce u Citanju besmislenih reci,
izostavljanje, dodavanje i zamena glasova, dodavanja i zamena reci, Citanje slovo
po slovo, neposStovanje ortografskih pravila pri ¢itanju i nerazumevanje procitanih
reci i teksta.

Sekundarna disleksija nastaje zbog vizuelnih, motornih i vizuo-spacijalnih
deficita, kao 1 zbog dislateralizovanosti. Karakteristicni simptomi su
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neprepoznavanje nekih slova usled obrnute slike (vizuelno izokrenu slovo, pa
mogu da ga zamene- broj 6 za 9), transpozicije slogova i reci, preskakanje redova i
reci pri Citanju.

Goldstajn i Obzurt (Goldstein & Obrzut, 2001) navode Bakerovu podelu
disleksije (Bakker, 1992) na lingvisticku, perceptivnu i meSovitu. Ova klasifikacija
povezuje teSkoée u Citanju sa neuropsiholoskim procesima koji su ukljuceni u
¢itanje. Kriterijumi za diferencijaciju tipova disleksije su brzina i tacnost ¢itanja.
Deca sa lingvistickom disleksijom ¢itaju brzo, prave veliki broj greSaka, kao §to su
adicije, omisije i supstitucije slova, slogova i re¢i. Smatra se da deca sa ovim tipom
disleksije koriste prerano strategije posredovanja leve hemisfere. Citanje dece sa
perceptivnom disleksijom je tacno, ali usporeno hezitacijama i repeticijama. Deca
sa ovim tipom disleksije se predugo oslanjaju na posredovanje desne hemisfere i
vizuospacijalnu obradu reci, §to je korisno za pocetne faze ucenja Citanja, ali ne i
za uéenje te¢nog Citanja (Masutto et al., 1994). Mesovitu disleksiju karakterisu
kombinacije ovih simptoma.

TEORIJE O DISLEKSIJI

Ve¢ decenijama naucnici iz celog sveta tragaju za uzro¢nicima ili
uzro¢nikom disleksije. Teorijski modeli koji objasnjavaju disleksiju obuhvataju
uzro¢nike na tri nivoa: bioloskom (genetska i neurobioloSka osnova), kognitivnom
(deficiti serijskog pamcenja, verbalnog procesiranja, vizuelne percepcije i
intersenzorne integracije) i bihejvioralnom nivou (znaci i simptomi poremecaja).

Postoje tri grupe teorija koje objasnjavaju uzroke i fenomenologiju
poremecaja u ucenju Citanja. Prva grupa teorija fokus stavlja na vizuelnospacijalne
deficite koji mogu ometati decu da uoce, analiziraju i zapamte vizuelni materijal,
kao §to su reci i brojevi. Takva je Magnocelularna teorija, koja navodi oSte¢enje
vizuelnog sistema kao mogucéeg uzroka nastanka disleksije. U osnovi ove teorije,
vizuelni sistem se deli na dorzalni (magnocelularni) put koji poc¢inje u velikim
ganglijskim celijama retine i zavrSava se u talamusu i na parvocelularni put.
Funkcija magnocelularnog puta je detekcija brzih pokreta. On omogucava fiksaciju
i konvergentne pokrete oka prilikom ¢itanja (Reid et al., 2007). Prema ovoj teoriji,
on je anatomski i funkcionalno izmenjen kod osoba sa disleksijom, $to uzrokuje
smetnje u vizuospacijalnoj paznji i obradi stimulusa, kao i teSko¢e u binokularnoj
kontroli (Frith, 1999). Navedeni deficiti onemogucavaju razlikovanje sli¢nih slova
kao §to su a, e, o, ¢, pa je Citanje netacno, sporo i naporno. Binokularna
nestabilnost dovodi do veceg broja vizuelnih greSaka pri ¢itanju, pogotovu ako su
slova manje veli¢ine i reci blize jedna drugoj u tekstu (Reid et al., 2007). Prisutna
je 1 slaba orijentacija, pa dete pri Citanju ispusta redove i reci, teSko se pridrzava
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pravca sa leve na desnu stranu i teze razume procitano (Golubovié, 2011).
Medutim, ova teorija istiCe i vaznost auditivnih, fonoloskih i motorickih deficita u
nastanku disleksije. U prilog ovoj teoriji idu nalazi post mortem pregleda mozga
osoba sa disleksijom koji su ukazali na morfoloske promene magnocelularnih
neurona (Galaburda et al., 1994).

Druga grupa teorija fokus stavlja naoste¢enje kognitivnih sposobnosti, kao
mogu¢ih uzro¢nika nastanka disleksije. Ove teorije, teSko¢e u kognitivnom
procesiranju navode kao centralne deficite koje uzrokuju simptomatologiju
karakteristicnu za disleksiju. U takve deficite ubrajaju se smetnje u auditivnoj
memoriji i procesiranju, deficiti radne memorije, deficiti paznje, kao i deficiti
inhibitorne kontrole i kognitivne fleksibilnosti. Dete sa deficitima auditivne
memorije ne moze precizno da uoci i zapamti foneme, reéi i njihov redosled, kao i
bilo koji drugi podatak koji ukljucuje auditorni sistem za datu materiju. Sporo
fokusiranje prostorne paznje uzrokuje senzorne i motorne deficite, $to se odrazava
na proces Citanja. Osobe sa disleksijom sporije usmeravaju paznju sa jednog na
drugi stimulus, $to se objasnjava neefikasnom multimodalnom obradom opazenih
stimulusa (Facoetti et al., 2005). Sporije fokusiranje paznje se moze tumaciti kao
parijetalna disfunkcija (Eckert, 2004). Deca sa disleksijom ispoljavaju i deficite
auditivne paznje koji se ispoljavaju kao teSkoce fonemske diskriminacije u
prisustvu pozadinske buke, teSkoce u diskriminaciji akusticki sliénih zvukova i
glasova i teskoce obrade brzih, zvuc¢nih sekvenci (Facoetti et al., 2005).

Tre¢a grupa teorija navodi opste i specificne jezicke deficite kao uzroénike
smetnji u ucenju Citanja. Deca koja imaju govorno-jezicke smetnje imaju i vedi
rizik za pojavu smetnji u ¢itanju, pisanju i pravopisu. Vazni prediktori ranog
napredovanja u ¢itanju su sposobnost verbalnog razumevanja, fonoloska svesnost
(sposobnost glasovne segmentacije i poznavanje odnosa slovo-glas) i brzina
dekodiranja reci (Golubovi¢, 2011). Mnoge studije navode kao uzro¢nike disleksije
deficite u fonolo§kom procesiranju (Szenkovits et al., 2016). Vecéina teSkoca koje
ispoljavaju deca sa disleksijom povezuje se sa neadekvatnim cerebralnim
kapacitetom procesiranja zvucnog sadrzaja usmenog govora. Neuroimidzing
studije pruzaju biolosku podrsku ovom stanovistu. Naime, rezultati studija ovog
tipa ukazuju na manju aktivaciju lateralne persilvijiske oblasti leve hemisfere
(ucestvuje u funkcijama dekodiranja, segmentacije, Cuvanja i uvezbavanja zvucnog
sadrzaja reci) osoba sa disleksijom u poredenju sa kontrolnom grupom (Reid et al.,
2007).

U okviru fonoloskih sposobnosti, deca sa disleksijom mogu ispoljavati
teskoce u fonoloskoj memoriji i procesiranju, kao i na planu fonoloske svesnosti.
Teskoce se ispoljavaju kao nedovoljno razvijena sposobnost akusti¢ke analize i
sinteze glasova, deficit verbalne kratkoro¢ne memorije (deficiti pamcenja i
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prizivanja niza slova, re€i i brojeva, teSko¢e u ponavljanju pseudoreci i reenica),
smanjena brzina imenovanja predmeta, boja, slova, brojeva, deficiti percepcije
govora 1 sniZzena verbalna fluentnost (Reid et al., 2007). Kvalitet Citanja zavisi od
semanticke komponente i sintaksi¢ke kategorije reci. Deca sa disleksijom Citaju
bolje sadrzajne u poredenju sa funkcionalnim rec¢ima, zatim imenice ¢itaju lakSe u
odnosu na druge vrste reCi (posebno slikovite imenice), teze Citaju reci sa
apstraktnim i figurativnim znacenjima, kao i re¢i slozene morfologije.

Na sintaksi¢kom planu, kod dece sa disleksijom dominiraju gramaticki i
morfoloski deficiti, a na leksicko-semantiCkom planu siromaSan re¢nik i
neadekvatno znanje o znacenjskim aspektima jezika. Ova deca ispoljavaju teSkoce
u obradi i kori§¢enju sintaksickih i semantickih aspekata jezika. Deca sa teSko¢ama
u ¢itanju ¢esto imaju niza postignuc¢a na verbalnim u poredenju sa neverbalnim
supskalama testova za procenu inteligencije.

Tunmer i Grini (Tunmer & Greany, 2010) navode model uzroka disleksije
pod nazivom ,,Jednostavan pogled na Citanje®, inicijalno predlozen od strane Gofa
i Tunmera (Gough & Tunmer, 1986). Model isti¢e da je sposobnost razumevanja
procitanog produkt prepoznavanja re¢i i razumevanja govornog jezika, Sto
implicira da su za uspeh u ¢itanju neophodne obe ove komponente. Stoga, ukoliko
je sposobnost prepoznavanja reci visoka a sposobnost razumevanja govornog
jezika niska, kao i u obrnutom slucaju, osoba ¢e biti lo§ ¢ita¢. Medutim, ovaj
model razmatra samo dve navedene jezicke sposobnosti i ne uzima u obzir i druge
kognitivne procese ukljuéene u ¢itanje (Tunmer & Greany, 2010).

Pored navedenih, postoje i teorije koje naglaSavaju ulogu organskih
uzroc¢nika disleksije, poput usporenog i nepravilnog neurolo$kog razvoja,
neuromorfoloskih promena, genetske osnove disleksije i sli¢no. Disleksija je Cesto
posledica sporijeg sazrevanja nervnog sistema, koje je dovoljno blago da omoguci
razvoj normalne opste inteligencije, ali i dovoljno da uspori razvoj sposobnosti
potrebnih za uéenje Citanja i pisanja. Rezultati neuroimidzing studija ukazuju na
morfoloske promene u kori velikog mozga kod nekih osoba sa disleksijom,
specifiéno u oblastima mozga koje predstavaljaju neuroanatomske osnove
govorno-jezi¢kih sposobnosti. MorfoloSke promene u gradi uocene su u nivou
donje frontalne vijuge (povezuje se sa funkcijom fonemske segmentacije),
temporo-parijetalnom regionu (povezuje se sa funkcijama radne memorije) i
medijalnom okcipitalnom reznju (gyrus lingualis) koji je zaduzen za procesiranje
vizuelnih informacija, posebno slova (Eckert, 2004).

Teorija deficita automatizacije istice ulogu poremeéaja cerebeluma i/ili
njegovih puteva u nastanku disleksije (Nicolson & Fawcett, 2006). Rezultati
neuroimidzing studija koje su se bavile proucavanjem uloge malog mozga u
govorno-jezickim sposobnostima govore u prilog moguéeg uticaja cerebelarnih
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promena na pojavu disleksije. U prilog tome govore i rezultati studija da deca sa
cerebelarnim tumorom ispoljavaju deficite govora, jezika i imenovanja (Riva &
Giorgi, 2000), da odrasle osobe sa lezijama vermisa ispoljavaju teskoce prilikom
¢itanja (Moretti et al., 2002), kao i da osobe sa disleksijom imaju zna¢ajno sporiju
cerebelarnu aktivaciju tokom C¢itanja i na fonoloSkim zadacima, u poredenju u
poredenju sa kontrolnom grupom (Eckert, 2004).

Teoriji o moguéem cerebelarnom uzro¢niku pojave disleksije govore u
prilog i rezultati istrazivanja koji su pokazali da osobe sa disleksijom imaju
znadajne teSkoc¢e u odrZavanju ravnoteze pri izvodenju kombinovanih motornih
zadataka (Reid et al., 2007). Istrazivanja ukazuju na pojavu smetnji u odrzavanju
ravnoteze kod najmanje 50% testiranih osoba sa disleksijom (Golubovi¢, 2011).
Galaburda i saradnici su analizirali uzorke malog mozga osoba sa disleksijom i
utvrdili znacajne razlike u broju velikih i malih cerebelarnih neurona u poredenju
sa kontrolnom grupom. Sa druge strane, cerebelarna asimetrija se povezuje sa
deficitima fonoloSkog dekodiranja, motorickih vestina i automatskog imenovanja.

U literaturi postoje i podaci koji ukazuju na eventualno prisustvo
konstitucionalne predispozicije za disleksiju. Fejgerhajm i saradnici (Fargerhaim et
al., 1999) navode tri inicijalno identifikovane lokacije koje se dovode u vezu sa
disleksijom: hromozom 1521 (DYX1), hromozom 6p21.3 (DYX2) i hromozom
2p15-16 (DYX3). Markeri na hromozomima 1, 2, 3, 6, 15 i 18 povezani su sa
disleksijom i njihova interakcija utice na varijabilnost klinicke slike disleksije
(Eckert, 2004). Grigorenko i saradnici (Grigorenko et al., 2001) navode da
interakcije gena na hromozomima 1 i 6 objasnjavaju individualne varijacije u
performansama brzog imenovanja kod osoba sa disleksijom. Geni unutar
hromozoma povezanih sa disleksijom imaju ulogu u migraciji neurona,
sinaptogenezi i povezivanju jezic¢kih oblasti u mozgu (Eckert, 2004).

DISLEKSIJA U RAZLICITIM JEZICIMA

Istrazivanje fonoloSkih sposobnosti kod osoba sa disleksijom sa razli¢itih
govornih podrucja, kao i komparativne studije tog tipa, izuzetno su bitne za bolje
razumevanje ovog poremecaja, jer jezici imaju razlicite sisteme pisanja, razlicita
pravila ortografije, grafemsko-fonemske konverzije i glasovnih promena, kao i
razlicite nacine njihovog usvajanja (Sezenkovits et al., 2016).

U zavisnosti od ortografskih pravila odredenog jezika, disleksija se moze
ispoljiti razli¢ito u razli¢itim jezicima. Engleski jezik karakteriSe morfofonoloska
ortografija, ortografski iregularno pismo, a pravila grafemsko-fonemske konverzije
nisu konzistentna. Jedan glas moze da se pise razli¢ito (fonema f kao /i1 ph). Sa
druge strane, iste slovne kombinacije mogu da reprezentuju razli¢ite foneme
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(cough-kaf;, though-dou; trough-tru). Jezici poput grckog i Spanskog imaju
konzistentnija ortografska pravila sa jasnom grafemsko-fonemskom vezom. Srpski
jezik karakteriSe fonoloSka ortografija sa vrlo jasnim pravilima grafemsko-
fonemske konverzije.

U jezicima sa fonoloSkom ortografijom 1 jedinstvenim pravilima
grafemsko-fonemske konverzije citalac uglavnom moze da se osloni na Citanje
pojedinacnih fonema kako bi konkretno procitali i razumeli datu re¢. Sa druge
strane, u jezicima sa morfofonoloskom ortografijom i nekonzistentnim pravilima
grafemsko-fonemske konverzije (engleski jezik), Citalac se mora znacajno osloniti
i na morfoloska pravila datog jezika i znacenje same reci kako bi je adekvatno
procitao.

U jezicima sa konzistentnim ortografskim pravilima, disleksiju vise
karakterisu teSko¢e u fluentnosti Citanja, dok u jezicima poput engleskog
dominiraju greSke u tacnosti procCitanog. Deficiti fonoloSke svesnosti su
dominantni simptom disleksije u engleskom jeziku, dok su nemackom jeziku
prolazni i deca ih najéeS¢e prevazilaze do kraja druge godine Skolovanja (Tijms,
2004). Pored toga, u jezicima sa jasnim ortografskim pravilima greske na planu
tacnosti procitanog se brze rehabilituju, u poredenju sa jezicima poput engleskog.

Rezultati istrazivanja novijeg datuma (Wimmer & Mayringer, 2002; Pugh,
2006) ukazuju da je sposobnost brzog imenovanja viSe oSte¢ena kod dece sa
disleksijom u jezicima sa konzistentim ortografskim pravilima, dok fonoloski
deficiti dominiraju kod dece sa disleksijom u jezicima sa nekonzistentnim
pravilima grafemsko-fonemske konverzije. Ovakvi podaci govore u prilog
dihotomije ta¢nost/brzina kao dominantnog deficita u razli¢itim jezicima.

Procena

U rane faktore rizika za disleksiju ubrajaju se porodi¢na istorija disleksije,
opsti jezicki deficit, specifiéni jezicki poremecaj, deficiti vokabulara i deficiti u
fonoloskom procesiranju.

Osobe koje su imale nekog u porodici sa disleksijom su pod ve¢im rizikom
za pojavu iste (Puolakanaho et al., 2007; Snowling et al., 2003). Istrazivanja su
ukazala na moguée prisustvo hromozomskih anomalija kod nekih osoba sa
disleksijom (Grigorencko et al., 1997; Willcutt et al., 2002; Pennington & Olson,
2005). Studije monozigotnih i dizigotnih blizanaca ukazuju na moguéu naslednu
predispoziciju za pojavu disleksije (Willcutt et al., 2007). Postoje dokazi o
genetskoj predispoziciji za disleksiju, pa su deca iz porodica sa pozitivhom
istorijom disleksije pod veéim rizikom za nastanak poremecaja (Troppa et al.,
2010). Prvo prospektivno istrazivanje disleksije, u kome je pracen razvoj jezika od
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dve ipo godine do uzrasta kada bi vestina Citanja trebalo da bude usvojena, sproveo
je Skarborou (Scarborough, 1990). U ovoj studiji, 65% dece iz porodica sa
pozitivnom istorijom disleksije je dijagnostikovano kao disleksi¢no do uzrasta od
osam godina. Pored toga, deca koja su dijagnostikovana kao disleksi¢na slabije su
prepoznavala slova i imala su deficite fonoloske svesnoti i eskpresivnih jezickih
sposobnosti na predskolskom uzrastu. Ovakvi rezultati potvrduju i tezu o tome da
su deficiti fonoloske svesnosti i deficiti na planu ekspresivnih jezic¢kih sposobnosti
svojevrsni prediktori pojave disleksije na Skolskom uzrastu.

Sposobnost brzog imenovanja i fonoloske svesnosti predstavaljaju zna¢ajna
prediktore tacnosti i fluentnosti Citanja (Ortiz et al., 2014). Pored toga, i veli¢ina
vokabulara kod dece predskolskog wuzrasta moze biti znacajan prediktor
sposobnosti u¢enja Citanja na ranom i kasnijem Skolskom uzrastu (Dickinson &
Tabors, 2001; Snowling et al., 2003; Scarborough, 2005). Bogatiji re¢nik moze biti
indikator bolje razvijenih jezickih sposobnosti koje su bitne za proces ucenja
Citanja, kao i za dalje usavrSavanje ove vestine tokom Skolskog perioda.

Kao $to je ranije navedeno, sposobnost fonoloskog procesiranja je izuzetno
bitna za ucenje Citanja i predstavlja jedan od pouzdanijih indikatora za pojavu
disleksije. LoSa postignuéa predskolske dece na zadacima kao S§to su
prepoznavanje 1 produkcija rime, analiza i sinteza fonema i1 fonemska
diskriminacija, predstavljaju znacajne riziko faktore pojave disleksije na Skolskom
uzrastu (Wagner et al., 1997; Shatil & Share, 2003; Castles & Coltheart 2004;
Schatschneider & Torgesen, 2004).

Postoje i skrining baterije testova specifi¢no dizajnirane za procenu ranih
pokazatelja disleksije. Takve su, na primer, Dinamicki indikatori rane sposobnosti
¢itanja (Dynamic Indicators of Basic Early Literacy Skills — Good et al., 2003),
Test za procenu ranih pokazatelja sposobnosti Citanja (Test of Early Reading
Ability - 3 — Reid et al. 2004) i Ela baterija testova (The Emerging Literacy &
Language Assessment - ELLA — Wiig & Secord, 2006).

Procena disleksije na Skolskom uzrastu

Jedan od glavnih indikatora za postavljanje dijagnoze disleksije je
postojanje diskrepance izmedu nivoa intelektualnog funkcionisanja i razvoja
sposobnosti Citanja (Cotton et al., 2005).

Procena disleksije obuhvata istoriju slucaja, medicinsku, psiholosku i
logopedsku dijagnostiku. Istorija slucaja ukljucuje detaljnu anamnezu o ranijoj
medicinskoj istoriji osobe, eventualnom prisustvu govorno-jezi¢kih poremecaja u
porodici, podatke o trudno¢i majke i porodaju, prelezanim bolestima, ranom
psihomotornom razvoju, lateralizovanosti i razvoju govorno-jezic¢kih sposobnosti.
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Medicinska dijagnostika podrazumeva detaljan neuroloski, oftamoloski i
otorinolaringoloski pregled u svrhu ukljudivanja eventualnih neuroloskih i
senzornih uzro¢nika.

Psiholoska dijagnostika se odnosi na procenu intelektualnih i kognitivnih
sposobnosti radi isklju¢ivanja eventualnog prisustva intelektualne ometenosti ili
opsteg kognitivnog deficita. Procena socio-emocionalnog statusa i ponasanja koja
je izuzetno bitna kod osoba sa disleksijom na starijem Skolskom uzrastu
(emocionalnih i problema u socijalnom funkcionisanju nastalih usled teskoca u
¢itanju). Logopedska dijagnostika obuhvata detaljnu procenu govorno-jezickih
sposobnosti. Uklju¢uje procenu verbalnih 1 neverbalnih komunikativnih
sposobnosti, procenu vizuelne diskriminacije i prostorne orijentacije, procenu
fonetskih i fonoloskih sposobnosti (percepcija i diskriminacija fonema, fonemska
analiza i sinteza, prepoznavanje i produkcija rime i sl.), procenu sintaksickih
sposobnosti (gramatic¢kih i morfoloskih), procenu semantic¢kih sposobnosti (opseg i
upotreba vokabulara, leksicko-semanticko procesiranje i sl.), procenu pragmatskih
sposobnosti  (funkcionalnosti komunikacije, kompetencije za konverzaciju,
narativne vestine i sl.), procenu razumevanja govora, procenu ¢itanja (re¢i, ne-reci,
recenice, teksta, razumevanje procitanog) i procenu pisanja (pisanje slova, reci, ne-
reci, recenica i teksta na zadacima prepisivanja, pisanja po diktatu i samostalnog
pisanja). Pri proceni Citanja treba voditi racuna o jeziCkim varijablama poput
frekventnosti, konkretnosti i apstraktnosti, fonoloske kompleksnosti, slikovitosti i
slicnog. Defektoloska dijagnostika Citanja zasniva se na leksimetriji, koja odreduje
nivo razvijenosti sposobnosti Citanja i ispade u pojedinim oblastima funkcija
¢itanja kao Sto su: brzina i naéin Citanja, razumevanje procitanog, prepoznavanje
slova, prepoznavanje reci, sintaksickih oblika, sposobnost transformisanja
prepoznatih oblika sa serije grafi¢kih znakova u tekst (Cordi¢ & Bojanin, 1992).
Kao dijagnosticka sredstva za utvrdivanje smetnji u Citanju mogu se koristiti
Psiholingvisticki razvojni test-Ilinois Test (Ilinois Test of Psycholinguistic
Abilities-ITPA (Samuel et al., 1968), Trodimenzionalni test Citanja (Kosti¢ i sar.,
1983) i Test Citanja baziran na tezini teksta (Kosti¢ & Vladisavljevié¢, 1983).

DISGRAFIJA

DEFINICIJE DISGRAFIJE

Prema revidiranoj verziji DSM-III (1987) disgrafija je razvojni ekspresivni
poremecaj pisanja i definiSe se kao poremecaj u razvoju ekspresivne sposobnosti
pisanja koji se ne moze pripisati oSteéenju intelektualnih sposobnosti,
neadekvatnom $kolovanju, oSte¢enjima vida i sluha ili neuroloSkom poremecaju.
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Ovaj poremecaj se dijagnostikuje samo ako znacajno ometa akademska postignuca
ili svakodnevne aktivnosti koje zahtevaju pisanje. Poremec¢aj moze ukljuditi
teSkoce u spelovanju, gramaticke ili greske interpunkcije u re€enici, kao i teSkoce u
organizaciji pisanih pasusa. Cesto je povezan sa razvojnim poremeéajem Citanja,
racunanja, koordinacije i ponaSanja, kao i sa razvojnim ekpresivnim i receptivnim
jezickim poremecajem.

Prema revidiranoj verziji DSM-IV (2000) razvojni ekspresivni poremecaj
pisanja je prisutan kada je sposobnost pisanja (procenjena primenom
standardizovanih testova ili funkcionalnom procenom pisanja) znacajno ispod
nivoa ocekivanog za dati uzrast, intelektualnih sposobnosti i nivoa Skolovanja,
kada takva sposobnost pisanja znacajno utice na akademska postignucéa ili
sastavljanje pisanog teksta (npr. pisanje gramaticki korektnih recenica ili
organizovanje pisanih pasusa), kao i ako je prisutan senzorni deficit, a teSkoc¢e ne
prevazilaze one koje su uobicajene za poremecaj.

Disgrafija oznacava svaki poremecen i nedograden rukopis koji se ne odvija
u okviru jasno uobli¢enih grafomotornih celina gde su grafeme deformisane i
necitke (Bojanin, 1985). Simptomi disgrafije ukazuju na problem organizovanja
psihomotorike, problem razvijenosti praksije, koncepcije prostora i emocionalne
zrelosti, kao 1 na specifi¢nosti saznajne ogranizacije ove dece (Bojanin, 1985).

Zajednicke karakteristike navedenih definicija su:

» Razvoj sposobnosti pisanja je znaajno ispod nivoa océekivanog za
uzrast.

> TeSkoce u pisanju se ne mogu pripisati intelektualnim teSkocama i
senzornim os$tecenjima, kao ni socijalnoj i edukativnoj deprivaciji

» TeSkote u pisanju znaCajno ometaju akademska postignuéa i
svakodnevne aktivnosti.

SIMPTOMATOLOGIJA

Rukopis deteta Skolskog uzrasta moze se smatrati indikatorom dobre ili lose
uskladenosti struktura grafomotorne sprege i li¢nosti detata u razvoju, kao i nivoa
emocionalne zrelosti (Bojanin, 1985). Podaci iz literature ukazuju da se prevalenca
teskoc¢a u pisanju medu decom krece izmedu 5 i 33 procenata (prema Overvelde &
Hulstijn, 2011), kao i da se znacajno ¢eS¢e javlja kod decaka u poredenju sa
devoj¢icama (Berninger et al., 2008).

Osnovni simptomi disgrafije su: neuredan rukopis, prostorno loSe postavljen,
redovi ne prate horizontalan pravac, prostor izmedu rec¢i je neujednacen. Slova su
loSe oblikovana, ¢esto nedovrSena, prisutne su Ceste korekcije podebljavanjem,

232



slova su medusobno neujednacena. Prisutno je zamenjivanje, premestanje,
umetanje i izostavljanje slova, dodavanje i metateze slogova. Sintaksicki i leksicki
deficiti karakteriSu disgrafiju koja se javlja u okviru specificnog jezickog
poremecaja i greSke su obi¢no sli¢ne deficitima usmenog govora. Na zadacima
samostalnog pisanja deca koriste uproS¢enu sintaksi¢ku strukturu, ispoljavaju
teskoce u pisanju i izostavljaju funkcionalne reci i gramaticke morfeme, i znacajno
manje upotrebljavaju punoznacne re¢i (nedovoljno razvijen vokabular).Simner i
Idlic (Simner & Eidlitz, 2000) isti¢u da disgrafican rukopis karakterisu distorzije
oblika i veli¢ine slova, nepravilan razmak izmedu slova i nagomilavanje reci
unutar recenice. Navode da su greske tipa distorzije slova perzistentnije u odnosu
na druge simptome.Teskoce u pisanju znacajno uti¢u na akademska postignuca i
psihosocijalni razvoj deteta. Konkretno, kvalitet rukopisa je u korelaciji sa
akademskim postignuéima i predstavlja znacajan prediktor pojave specificnih
smetnji u ucenju (Kushki et al., 2011). Deca 31-60% Skolskog dana provode u
izvr$avanju zadataka koji uklju¢uju sposobnost pisanja i aktivaciju fine motorike.
Sa tim u vezi smetnje u pisanju postaju dominantne i preuzimaju primat nad
sposobnostima deteta u drugim oblastima, S§to negativho utiCe na uspeh u
obrazovanju, socijalne interakcije, ponasanje i samopouzdanje deteta (Feder &
Majnemer, 2007).

Deca sa disgrafijom ispoljavaju deficite fine motorne kontrole prilikom
izvrS8avanja motori¢kih programa (Hamstra-Bletz & Blote 1993). Kod dece sa
dispraksijom, smetnje u koordinacije fine motorike dovode do smetnji u pisanju (Feder &
Majnemer, 2007). Podaci u literaturi ukazuju i na moguéi deficit egzekutivnih sposobnosti
koji leZi u osnovi disgrafije (May-Benson et al., 2002; Rosenblum et al., 2010) . Naime,
reultati studije Mej-Bensona i saradnika (May-Benson et al., 2002), pokazuju da deca sa
disgrafijom ispoljavaju deficite organizacionih sposobnosti (komponente egzekutivnih
funkcija). Ovi autori navode da se u osnovi tog deficita i teSkoca u pisanju nalaze smetnje
motornog planiranja, $to negativno utiCe na svakodnevne Zivotne veStine. Motorno
planiranje se povezuje sa detetovom sposobnos¢u planiranja, sekvencioniranja i
produkovanja formi slova, kao sa njihovim povezivanjem u re¢i (Feder & Majnemer,
2007). Pored toga, sposobnost motornog planiranja predstavlja jedan od pouzdanih
indikatora kvaliteta rukopisa (Tseng & Murray, 1994).

Deca sa disgrafijom imaju teskoce i u vizuelnoj percepciji i diskriminaciji, viuzuelnoj
memoriji i vizuo-motornoj integraciji, §to dovodi do nemogucnosti razlikovanja slova
sli¢nih po obliku, njihove supstiticije 1 teSkoca u paméenju slova. Dejli i saradnici (Daly et
al., 2003) su utvrdili postojanje pozitivne korelacije izmedu postignuéa na Razvojnom testu
vizuomotorne integracije - Developmental Test of Visual-Motor Integration (VMI;
Beery, 1997) i prepisivanja slova. Istrazivanja su pokazala da vizuomotorna integracija,
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kao i sposobnost koordinacije vizuelnih informacija i motornih odgovora, predstavljaju
znacajne varijabla Citljivosti rukopisa (Weil &Amundsona, 1994).

Usled nerazvijenog fonemskog sluha i ograniene auditivne memorije, auditivno
diferenciranje slicnih fonema je otezano kod neke dece sa disgrafijom, Sto dovodi do
greSaka u pisanju slova (I-j, r-l, ¢-¢, d-dz). Greske se ne ispoljavaju se jedino prilikom
prepisivanja. Golubovi¢ i Miti¢ (1999) su utvrdili da razvojne sposobnosti dece sa
disgrafijom, procenjene ACADIA testom razvojnih sposobnosti (Atckinson et al., 1972),
pokazuju odstupanja za dve standardne devijacije od proseka na svim subtestovima, pritom
imaju najvise teSkoca na suptestovima procene auditivne i vizuelne percepcije. Pored toga, i
semanticke sposobnosti dece sa disgrafijom su znacajno ispod ocekivanog za uzrast
(Golubovi¢ i Miti¢, 1999) .

Pregled literature ukazuje na povezanost smetnji u ucenju i pragmatskog deficita.
Pragmatska sposobnost dece sa disleksijom i disgrafijom ¢esto nije u skladu sa njihovim
uzrastom. Ova deca mogu ispoljavati nizi nivo komunikativne kompetencije a deficiti se
ispoljavaju u vidu teSkoca u odrzavanja teme razgovora, deficita koherentnosti, kvaliteta i
sazetosti komunikativne poruke, kao i u vidu teskoca u identifikaciji emocija i raspoloZenja
sagovornika u komunikaciji (Kumari et al., 2016). Ova deca mogu ispoljiti i teSkoce u
razumevanju figurativnog jezika, poredenja, metafora i poslovica (Lutzer, 1988). Kumari i
saradnici (Kumari et at., 2016) navode da su paralingvisticke i ekstralingvisticke sposobnosti
ocuvane kod dece sa sa svim oblicima specificnih smetnjami u ucenju, osim kod dece koja
imaju imaju kombinovane poremecaje (udruzene disleksija, disgrafija i diskalkulija). Deca
sa kombinovanim specificnim smetnjama u ucenju su imala neadekvatnu posturu tela, nisu
odrzavali adekvatnu fizi¢ku blizinu u komunikaciji (preterano se priblizavaju sagovorniku) i
ispoljila su teSkoce u odrzavanju kontakta pogledom.

KLASIFIKACIJA

Postoje dve vrste disgrafije, jezicka i grafomotorna disgrafija. Jezicka
disgrafija se javlja u sklopu specificnog jezickog poremecaja. Karakterisu je
necitko spontano pisanje, sintaksicke i semanticke greske pri samostalnom
pisanju, lose spelovanje, relativno dobro prepisivanje inormalna brzina
pokretanja prstiju. Deca sa ovom vrstom disgrafije lose formiraju iskaze, koriste
nekompletne konstrukcije i ispoljavaju deficite u percepciji i razumevanju
govora.

Grafomotorna disgrafija nastaje zbog nerazvijenih, nekordinisanih pokreta
ruke i nerazvijenih vizuospacijalnih sposobnosti. Simptomi ovog tipa disgrafije
su lose oblikovana slova, izokretanje slova, zamena sli¢nih slova, necitak i
neuredan rukopis, pisanje s desna na levo (ogledalsko pismo), crtanje predmeta u
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obrnutoj perspektivi, loSe samostalno pisanje i prepisivanje, bez sadrzajnih i
pravopisnih gresaka.

Procena

Procena disgrafije obuhvata istoriju slucaja, medicinsku, psiholosku i
logopedsku dijagnostiku. Istorija slucaja ukljucuje detaljnu anamnezu o ranijoj
medicinskoj istoriji osobe, eventualnom prisustvu govorno-jezickih poremecaja u
porodici, podatke o trudno¢i majke i porodaju, prelezanim bolestima, ranom
psihomotornom razvoju, lateralizovanosti i razvoju govorno-jezickih sposobnosti.
Medicinska dijagnostika obuhvata detaljan neuroloski, fizijatrijski, oftamoloski i
otorinolaringoloski pregled u svhu isklju¢ivanja eventualnih neuroloskih,
motornih ili senzornih uzro¢nika. Psiholoska dijagnostika podrazumeva procenu
intelektualnih i kognitivnih sposobnosti radi isklju¢ivanja eventualnog prisustva
intelektualne ometenosti ili opsteg kognitivnog deficita. Procena socio-
emocionalnog statusa i ponasanja je izuzetno bitna kod osoba sa disgrafijom na
starijem $kolskom uzrastu (emocionalnih i problema u socijalnom funkcionisanju
nastalih usled teSkoca u pisanju). Logopedska dijagnostika se odnosi na detaljnu
procenu govorno-jezi¢kih sposobnosti. UopSteno gledajuci, pisanje se procenjuje
sa grafomotornog i lingvistiCkog aspekta. Procena je veoma sloZzena i obuhvata
procenu verbalnih i neverbalnih komunikativnih sposobnosti, procenu vizuelne
diskriminacije i prostorne orijentacije, procenu grafomotornog aspekta pisanja
(izgled slova, kvalitet lineacije i sl.), procenu fonetskih i fonoloskih sposobnosti
(percepcija i diskriminacija fonema, fonemska analiza i sinteza, prepoznavanje i
produkcija rime i sl), procenu sintaksi¢kih sposobnosti (gramati¢kih i
morfoloskih), procenu semanti¢kih sposobnosti (opseg i upotreba vokabulara,
leksicko-semanticko procesiranje i1 sl.), procenu pragmatskih sposobnosti
(funkcionalnosti komunikacije, kompetencije za konverzaciju, narativne vestine 1
sl.), procenu razumevanja govora, procenu Citanja i razumevanja procitanog.
Procena pisanja mora obuhvatiti procenu prepisivanja, pisanja na diktat i
samostalnog pisanja, procenu pisanja ne-reci, procenu zrelosti i pravopisnog
nivoa rukopisa. Na naSem podruc¢ju za procenu disgraficnog rukupisa koristi se
Skala za procenu zrelosti rukopisa (Ajuriguerra & Auzias, 1971) i Skala za
procenu disgrafi¢nosti rukopisa (Ajuriguerra, Auzias, 1971).

U vecini evropskih zemalja koristi se skra¢ena verzija Skale za evaluaciju
dec¢ijeg rukopisa (Concise Evaluation Scale for Children's Handwriting,
Hamastra-Bletz et al., 1987). Ovim testom se procenju kvalitet rukopisa i brzina
pisanja. Kvalitet rukopisa se odnosi na Citljivost slova i re¢i, odnosno na
uskladenost sa normama. Brzina pisanja se procenjuje uz pomo¢ varijable
vremena i kvaliteta pokreta pri pisanju (Danna et al., 2013). Od novijih testova
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koriste se Instrument za procenu decijeg rukopisa (Evaluation Tool of Children's
Handwriting-ETCH-C, Amundson, 1995) i Hebrejska procena rukopisa (Hebrew
Handwriting Evaluation-HHE, Erez & Parush, 1999). Ovi testovi ukljucuju i
procenu biomehanickog aspekta produkcije grafema, koji se odnosi na polozaj
tela 1 papira pri pisanju, nacin drzanja i jacinu pritiska olovke i postojanje
zamora. Veéina testova za procenu disgrafiénog rukopisa zasniva se na
subjektivnoj, vizuelnoj proceni, tako da postoji potreba sa objektivnim i
pouzdanijim testovima (Danna et al., 2013).

Zahvaljujuéi napretku tehnologije i1 dizajniranju grafic¢kih tableta i velikog
broja softvera, danas je moguée izvrSiti procenu vremenskih, kinematickih i
dinamickih aspekata pokreta pri pisanju. Takve metode omogucavaju bolje
razumevanje teskoca pri pisanju dece da disgrafijom (Danna et al., 2013).

TRETMAN DISLEKSIJE I DISGRAFIJE

Postoje opsti principi tretmana disleksije i disgrafije. Veoma vazna je
upotreba sistematskih strategija koje podsticu jednostavne ili vestine koje leze u
osnovi Citanja kako bi se naknadno stimulisao razvoj kompleksnijih vestina.
Tokom tretmana Koristiti jasne i direktne instrukcije o osnovama ¢itanja i pisanja
kao S$to su prepoznavanje i pisanje reCi. Takode, svaki tretman obuhvata
demonstriranje modela koji treba da se nauéi, omogucéavanje vezbanja uz
korektivni fidbek (korekcije pogre$nih i neefikasnih strategija), inkorporiranje
prethodnih znanja i usvojenih Sema, obezbedivanje raznolikih prakti¢nih situacija
za vezbu, stalno pozitivno podsticanje i koriS¢enje podsticajnih materijala
individualno prilagodenih osobi.

Specificne logopedske strategije u tretmanu disleksije usmerene su na
rehabilitaciju bazi¢nih sposobnosti, odnosno na tretman auditivne diskriminacije,
auditivne memorije, auditivne sekvencijalne memorije, vizuelne diskriminacije,
vizuelne memorije, vizuelne spacijalne memorije i1 vizuelne sekvencijalne
memorije. Rehabilitacija sposobnosti Citanja ostvaruje se kroz stimulisanje vestine
iS¢itavanja, desifrovanja ili enkodiranja slova i njihovo uklapanje u reéi i recenice,
savladavanje znacenja reCeni¢nih znakova, znakova interpunkcije, kao i kroz
razumevanje reCenica ¢ije znacenje zavisi od navedenog, stimulisanje znanja o
re¢ima i njihovim znacenjima (denotativnom i konotativnom), oblicima i odnosima
unutar recenice, stimulisanje prelaska sa deSifrovanja slova na nivo razumevanja i
razmi$ljanja tokom Ccitanja, uklanjanje otpora prema ¢itanju, razvoj svesti o
sopstvenim sposobnostima i razvoj samopouzdanja.
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Efekti tretmana disgrafije su bolji ukoliko se on zapocne ranije jer je
kinesteticka memorija jaka i loSe navike se veoma teSko ispravljaju. Kod ove dece
se primenjuju i specijalne vezbe koje povecavaju snagu misica ruke i spretnost.
Tretman pocinje pisanjem pisanih slova jer tada dete znacajno manje podize
olovku sa papira i manje razmis$lja gde da je premesti posle svakog slova. Pisanjem
pisanih slova se i eliminiSe razmak medu slovima, §to daje reCima kontinuiran tok i
ritam, pozitivno podstic¢uéi njihovo u€enje. Takode, pisanje pisanih slova daje ve¢u
moguénost detetu da uvidi razliku izmeduslova p, b, d, g, jer su njihove pisane
forme razli¢ite, za razliku od Stampanih.

Specificne logopedske strategije u tretmanu disgrafije usmerene su na
rehabilitaciju bazi¢nih sposobnosti, odnosno na tretman auditivne diskriminacije,
auditivne memorije, auditivne sekvencijalne memorije, vizuelne diskriminacije,
vizuelne memorije, vizuelne spacijalne memorije, vizuelne sekvencijalne
memorije, vezbe razvoja grafomotorike, vezbe za razvoj kordinacije oko-ruka i
vezbe za stimulisanje razvoja vizuo-spacijalnih sposobnosti. Rehabilitacija
sposobnosti pisanja ostvaruje se kroz oblikovanje slova (povezivanje tackica za
oblikovanje odredenog slova), prepisivanje slova, pokazivanje napisane reci na
zahtev, prepisivanje reci, prepisivanje reCenica, pisanje slova, reci i recenica po
diktatu, imenovanje pisanim putem, formulisanje i pisanje recenica od verbalno
datih reci, prepri¢avanje kratkih pri¢a pisanim putem i kroz narativno pisanje na
zadatu temu.

Disleksija i disgrafija predstavlju veoma sloZene oblike smetnji u ucenju sa
Sirokim spektrom simptoma koji se u razli¢itim kombinacijama ispoljavaju kod
svakog deteta, tako da ne postoji jedinstveni, uniformni, model tretmana veé se on
modifikuje i prilagodava simptomima i potrebama svakog deteta. Inkluzivni model
tretmana disleksije i disgrafije kao opsta nacela ukljucuje vaznost identifikovanja
individualnih potreba ucenika sa disleksijom 1 disgrafijom, odredivanje
individualnih ,,slabosti“ i ,,prednosti* uc¢enika, analizu i uskladivanje individualnih
potreba 1 Skolskih strategija, odredivanje individualnih Skolskih kurikuluma,
prilagodavanje Skolskog kurikuluma sposobnostima ucenika sa disleksijom i
disgrafijomi stimulisanje samopouzdanja i interesovanja za ucenje. Takode, istice
ulogu nastavnika i od njega zahteva da ovlada osnovama teorijskog znanja o
razvoju Citanja i pisanja, kao i da unapredi znanja iz oblasti strategija poducavanja
i ufenja dece sa disleksijom i disgrafijom. Navedena znanja omoguéuju
nastavnicima identifikaciju potreba ucenika sa disleksijom i disgrafijom, procenu
slabosti i prednostiu¢enika sa disleksijom i disgrafijom, pilagodavanje strategija
poducavanja individualnim potrebama ucéenika, uticaj na razvoj samopouzdanja i
pozitivnog stava prema $koli. Za ostvarivanje navedenog neophodna je saradnja
nastavnika i specijalnih edukatora (defektologa). Inkluzivni model, takode, istice
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ulogu roditelja kao vaznog faktora podsticanja razvoja i ostvarivanja pozitivnog
repertoara ponaSanja. Roditelj, kao c¢lan multidisciplinarnog tima, prihvata
ograni¢enja svog deteta, pruza mu podrsku i utehu kada je potrebno i predstavlja
glavni faktor poboljSanja detetovih akademskih sposobnosti (McClurg, 1970).
Navedeno se ostvaruje kroz edukaciju roditelja o poremecaju, razvijanje svesti o
o¢ekivanjima i ograni¢enjima, omogucéavanje ostvarivanja klinickih ciljeva u
kuénim uslovima, razvijanje svesti o neophodnosti kontinuirane podrske osobama
sa disleksijom i disgrafijomi kroz formiranje grupa za podrsku.Uz pomo¢ tih grupa
podstice se edukacija porodica o potencijalnim ogranicenjima tokom Skolovanja i
nac¢inima za njihovo prevazilazenje i dolazi do stvaranja pozitivnih socio-
emocionalnih obrazaca ponaSanja unutar porodice i pozitivnih odnosa izmedu
¢lanova porodice.

Aktuelni programi intervencije u svetu se mogu svrstati u sveobuhvatne
Skolske programe, programe za stimulisanje sposobnosti Citanja i dopunske
interventne programe. Sveobuhvatni Skolski programi promovisu sistem promena
koji ukljuéuje ¢itav Skolski sistem. Takvi su, na primer, Uspeh za sve (Success for
All — Slavin et al., 1992) i Odgovor na intervenciju (The Response to Intervention
— RTI). Zajednicke karakteristike ovih programa su skrining uéenika koji su pod
rizikom za specificne smetnje u ucenju, pracenje napretka ucenika u cilju procene
efikasnosti programa i obezbedivanje intezivnih, nau¢no baziranih, intervencionih
programa prilagodenih potrebama ucenika.

Programe za stimulisanje sposobnosti ¢itanja karakteriSe multidimenzionalni
pristup rehabilitaciji sposobnosti ¢itanja. Medunarodna asocijacija o disleksiji
(International Dyslexia Association, 2007) predlozila je multisenzorne
strukturisane jezicke programe. Navedeni programi ukljucuju visoko strukturisane,
eksplicitne i sistemati¢ne programe koji se sastoje od brojnih specifi¢nih strategija
za stimulisanje memorije, evociranja i upotrebe govornog i pisanog jezika.
Program se zasniva na Orton-Gilingamovom programu (Gillingham & Stillman,
1960) koji koristi multisenzorne (vizuelne, auditine, kinestetske i taktilne)
strategije u rehabilitaciji specifi¢nih jezi¢kih sposobnosti (fonoloSke svesnosti,
pravopisa, morfosintaksickih sposobnosti i razumevanja).

Dopunski intervencioni programi su dizajnirani za stimulaciju specifiénih
sposobnosti u situacijama kada je to neophodno. Primeri takvih programa su
Lindamudov fonolosko-sekvencijalni program za stimulaciju razvoja fonoloske
svesnosti i dekodiranja (Lindamood Phoneme Sequencing Program for Reading,
Spelling, and Speech — LiPS), Velika usta za ¢itanje (Great Lips for Reding) koji je
usmeren prvenstveno na fluentnost Citanja 1 Vizualizacija/Verbalizacija
(Vizualizing/Verbalizing) koji je usmeren specificno na razumevanje proc¢itanog.
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