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Maurice Ravel, primaarne progresseeruv afaasia, dementsus

Maurice Ravel, maailmakuulus Prantsuse helilooja, on laiemale kuulajaskonnale tuntud eelkédige oma
teose “Boolero” autorina. Tema elukdik ja hilises keskeas kujunenud progresseeruv ajuhaigus on pakku-

nud huvi nii biograafidele kui ka meditsiiniringkondadele, kes t

daolevate andmete alusel on piiidnud

lahti métestada haiguse kulgu ja selgitada selle olemust. Huvi péhjuseks on olnud asjaolu, et Ravel oli kiill
vdimeline komponeerima muusikat, kuid ei olnud véimeline oma muusikalisi ideid kirja panema. Jérgnev

kokkuvéte tugineb publitseeritud andmetele.

Maurice Ravel

Maurice Ravel siindis 1875. aastal, tema isa
parines Sveitsist, ema oli baskitar (1). Muusi-
kalise hariduse sai ta Pariisi konservatooriumis
1889-1895, hiliem tdiendas end samas Fauré
ja Gédalge juures. 10 aastat hiliem oli Ravelist
saanud helilooja, eeskatt laulude ja klaveripalade
autor. Tema klaveriteosed paistsid silma tehnilise
virtuoossusega, mis meenutas Liszti stiili, vai olid

rahulikus renessansiaegses stiilis; majustusi oli ka
tema kaasaegse, helilooja Debussy loomingust.
Vaatamata suurtele loomingulistele edusammudele
ei palvinud Ravel ihaldatud Prix de Rome'i, mille
konkursil ta osales viiel korral (1900-1905).
Parast neid ebadnnestumisi lahkus ta Pariisi kon-
servatooriumist ja jatkas tegevust vabakutselise
muusikuna.

Jargneva 10 aasta véiltel, 30ndatel eluaastatel
oli Ravel kdige produktiivsem. Tema rivaaliks peeti
Claude Debussyd, eriti muusikaliste uuenduste
vallas. Raveli huvitasid ajaloolised ja geograafi-
liselt kauged eksootilised muusikastiilid, kuid ka
muusikalised kujutlused lapsepédlvest, mida ta
modifitseeris 18. sajandi prantsuse klassitsismi
stiilis. Paljud Raveli teosed on komponeeritud nii
klaveri- kui orkestriversioonis, mis nditab tema
suurt vilumust mélemal alal. 1920. aastatel oli ta
edukas dirigeeriva heliloojana, esinedes Euroopa
maades, Kanadas ja USAs. 1928. aastal valiti
ta Oxfordi ilikooli audoktoriks. Raveli loomingu
kullafondi kuuluvad “Habanera”, “Sheherazade”,
“Hispaania rapsoodia”, “Boolero”, ballett “Daphnis
ja Chloe” jt. Viimati kirjutatud teoste hulgas oli
kaks klaverikontserti, neist ks klaveripartiiga vaid
vasakule kaele.

Raveli kohta on teada (1, 2), et ta oli tksik,
|uhikest kasvu, suure pea ja saleda kehaehitusega;
ta armastas teha pikki jalutuskaike ja oli vaga hea
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ujuja. Ravel oli kirglik suitsetaja, nautis kanget kohvi,
veini ja virtsikaid toite. Oma lGhikese kasvu téttu
ei vdetud teda vabatahtlikuna séjavikke | maa-
iimaséja ajal. Siiski véimaldati tal sdjas osaleda
autojuhing, kellena ta teenis Verduni frondi Iahedal.
Sel ajal tegi talle muret teatav vésimus ja unetus,
millega kaasnes frustratsioon. Seda soodustas
ka vanemate surm. Lisandus diisenteeria, millele
ja@rgnes pikk tervistumisperiood. Varsti tekkisid aga
valud rinnus ja kehatemperatuuri tdusud, mistattu tal
kahtlustati kopsutuberkuloosi ning soovitati kuurortravi
Alpides. Tervislikel pshijustel suutis Ravel perioodil
1916-1921 lépetada vaid 3 teost. Ka hilisemas
eluperioodis oli Raveli loometsd aeglane ja vihe
tulemuslik - keskmiselt ks teos aastas. Viimased
viis aastat olid ta elus keerulised ja stressi tekitavad:
kuigi ta oli fuisiliselt jo vaimselt aktiivne, ei suutnud
ta end muusikaliselt vélijendada ega muusikat kirju-
tada, vaatamata sellele et ta oli véimeline muusikat
kuulama ja oma peas komponeerima.

Méned tema sdbrad mérkasid esimesi muutusi
juba enne, kui ilmnesid kaigile mérgatavad haigus-
tunnused. Juba varem esinenud héirivale insomniale
lisandusid 1927. a raskused klaverimé&ngimisel ning
algavad kénehdired, mistéttu teda suunati arsti
juurde, kes maéras aastase puhkuse. Sel ajal I6ks ta
3 kuuks Ameerikasse reisima. Simptomid muutusid
néhtavaks 1932. aastal, pérast seda, kui tal oli
taksoga soites avarii. Kuigi peaaju traumanéghud
olid kerged ja mé&dusid kiiresti, hakkasid eelne-
nud haigusndhud oluliselt progresseeruma. Lisaks
kontsentratsiooni- ja tahelepanuhdirele kujunes
sivenevalt suulise ja kirjaliku véljendusoskuse haire.
1933. aastal mérkas ta ujumise ajal, et ta ei olnud
suuteline koordineerima oma liigutusi ega kasutama
j@semeid sihipdraselt. 1934. aastal ilmnesid nér-
vilisus, kurnatus ja apraksia, hiliem jérgnes sellele
depressioon ja lihasjdikus (stiffness). 1935. aastal
muutus lugemine raskendatuks, agradfia téttu ei
saanud ta iles mérkida oma muusikalisi ideid. Kir-
jutamisel tekkis rohkesti ortograafiavigu, mistéttu ta
oli sunnitud tdhtede ja sénade meeldetuletamiseks
kasutama sénaraamatut. Kuulus prantsuse arst
Alajouanine, kes ravis teda aastatel 1933-1936,

on kokkuvatvalt kirjeldanud Raveli neuroloogilist
leidu kui afaasiat ja agraafiat koos ideomotoorse
apraksiaga (2).

Teda ravinud arstid kahtlustasid tal péhjusena
hidrotsefaaliat ja kaalusid operatsiooni vajalikkust,
mis esialgu j&eti tegemata. Kuid jérgnevatel aasta-
tel Raveli tervislik seisund halvenes veelgi ja 1937.
aasta detsembris otsustati talle teha eksploratiivne
ajuoperatsioon, et vélistada ajukasvaja vaimalus. Kas-
vajat ei olnud, selle asemel leiti vaid kollabeerunud
ajuhemisféar pehmestuse tunnusteta. Varsti p&rast
operatsiooni 28. detsembril 1937. aastal Ravel suri.
Lahanguks luba ei antud.

Raveli haigus on pakkunud jétkuvat huvi tdenéo-
liselt kahel p&hjusel: 1) erinevatel eluperioodidel
on Raveli tervislik seisund otseselt m&jutanud tema
loomingulist tegevust; 2) tervise halvenemine vii-
masel viiel eluaastal ei véimaldanud tal muusikat
kirjutada, samal ajal kui tema vaimne loominguvaime
oli sailinud. Arvatakse, et haigus on m&jutanud ka
tema viimaste muusikapalade stiili ja tehnilisi vatteid
(1, 2). Siin peetakse eelkdige silmas “Booleros”
esinevat meloodia 18kordset kordust, samuti viimast
klaverikontserti, mille klaveripartii oli kirjutatud iksnes
vasemale kaele. Viimane annab tunnistust parema
hemisfaéri osalusest teose komponeerimisel. Siiski
pole nendele vaidetele kindlat alust, pealegi anna-
vad need teosed tunnistust dnnestunud vuendustest
ning on kirjutatud enne raskemate haigusnéhtude
ilmsikstulekut. On arutletud ka, kas kujunenud
neuropsihholoogilised hdired on seostatavad
saadud kerge ajutraumaga, ja jdutud jGreldusele,
et ajutrauma pigem soodustas subkliiniliste kdne- ja
kirjutamishdirete ilmsikstulekut ja progresseerumist,
kui oli nende p&hjuseks (2).

Kliinilist leidu kokku véttes véib delda, et pea-
misteks Ravelil kujunenud haigusnghtudeks olid
afaasia, agraafia, aleksia ja apraksia, mis viitab
vasema hemisfédri kahjustusele (on teada, et
Ravel oli paremakéeline). Muusikaliste oskuste
valdkonnas oli tal hairitud noodist lugemine, teoste
peast esitamine, nootide nimetamine ja kirjutamine.
Samal ajal tundis ta &ra varem kuuldud heliteosed
ja méarkas véiksemaidki esitusvigu nende ettekandel



ning see viitab sdilinud muusikalisele malule ja mét-
lemisele (2). Praeguste seisukohtade jérgi oli Ravelil
tegemist ndrvisisteemi degeneratiivse haigusega -
primaarse progresseeruva afaasiaga
(PPA) - frontotemporaalse dementsuse ihe
harva esineva alaliigiga (1, 2). Frontotemporaalse
dementsuse all eristatakse kolme kliinilist varianti:
frontaalne variant (Picki t6bi), progresseeruv
afaasia kdnevoolavuse hdirega ja semantiline
dementsus (progresseeruv afaasia kénevoolavuse
haireta) (3, 4). Primaarse progresseeruva afaasia
juhte kirjeldas esimest korda Mesulam 1982.
aastal (5). Kui Gldtuntud Alzheimeri tdbe iseloo-
mustab eelkdige méluhgire, hiljutiste sindmuste
unustamine, apaatia, objektide &ratundmise
raskused, korduv kisimuste esitamine jt néhud,
siis primaarse progresseeruva afaasia korral on
tegemist peamiselt kéne- ja kommunikatsiooni-
hdirega. Patsiendil on raskusi ragkimisel, teiste
kéne maistmisel, objektide nimetamisel, lugemisel
ja kirjutamisel. Kdige sagedamateks tunnusteks on
anoomia, vdimetus leida igeid sénu vestluses ja
nimetada objekte, mistdttu kdne on ebanormaalne,
v&ib esineda h&aldusvigu. Esineb ka agrammatism
(ebadige sdnajdrg ning valede sénade, kddnde-ja
ajavormide, liidete ja kaassénade jm kasutamine)
ning kdnemaistmise hdire. Sagedaseks ndhuks on
depressioon ja frustratsioon ().

Haiguse algus on isikuti erinev ja esimesed
haigussimptomid véivad olla mis tahes keele-
funktsioonide osas. Kuid erinevalt Alzheimeri
tdvest on selle dementsuse vormi puhul méluhgired
kliinilises pildis tagaplaanil. PPA diagnoosimise
eelduseks ongi algstaadiumis mélu- ja kéitumis-
hairete puudumine, visuaal-ruumiliste oskuste
sdilimine ning keelefunktsioonide hé&irumine
haiguse péhilise kliinilise avaldusvormina vahe-
malt kahe esimese aasta viltel. Lisaks sellele on
oluline teiste kdnehdireid péhjustavate ajukahijus-
tuste puudumine visualiseerimisuuringutel (6).

PPA algab pikkamédda, enamasti 40-65 elu-
aasta vahel, seega nooremas elueas kui Alzheimeri
t6bi. PPA korral on neuropsithholoogiline testimine
raskendatud, sest testid pdhinevad verbaalsete

korralduste méistmisel ja kisimustele vastamisel,
sénadest arusaamisel jm. Seetdttu vaib juhtuda,
et testimise tulemusel ndivad ka teised kognitiivsed
funktsioonid hérituna. Nii véib vaimse seisundi mini-
uvuring nendel haigetel anda tegelikust véiksemad
skoorid (7). Oluline on, et igap&evaste sindmuste
meenutamine, analiisivéime, métlemine ja sotsiaal-
sed oskused on algul enamikus intaktsed (3, 6).

Haiguse kulg on indiviiditi erinev: ménel patsien-
dil jéavad keelefunktsioonide haired ainsaks voi
peamiseks ndhuks paljudeks aastateks, teistel lisan-
duvad muude kognitiivsete funktsioonide héired
juba méne aasta parast, kuid esiplaanil on ikkagi
kéne- ja keelekasutush@ired. PPAd nimetatakse
dementsuseks eelkdige seetottu, et ta pohjustab
sivenevat kognitiivset hairet, mis raskendab iga-
pdevaeluga toimetulekut, kuigi malufunkisioon
on suhteliselt s&ilinud. Erinevalt Alzheimeri tdvest
sdilitavad PPA-haiged sotsiaalse aktiivsuse, huvi
Umbruse, reisimise ja vaba aja tegevuste vastu
pikaks ajaks, osa haigetest on véimelised ménda
aega jdtkama t66d, naiteks ehituse, késités, aian-
duse vallas (6).

Keelefunktsioone reguleeritakse vasemas aju-
poolkeras (harva paremas) Sylviuse 16hega
piirneva ajukoore neuronaalse vargustiku abil.
Peamiseks keskuseks on alumine frontaalkadr ja
temporoparietaalne piirkond (Broca ja Wernicke
ala) ning seda Umbritsev tdiendav frontaalne,
parietaalne ja temporaalne ajukoor. Neurovisua-
liseerimismeetoditega uvurimisel v&ib PPA korral
nendes ajupiirkondades leida atroofiat, SPET-uurin-
gul vahenenud ajuverevoolu, PET-uuringul ajukoe
véhenenud glikoositarbimist ning EEG-uuringul
ajukoore bioelektrilise aktiivsuse aeglustumist (6).
Olenevalt vargustiku kahjustuse “mustrist” v&ib
PPA vétta erinevad vormid, nt véib PPA esineda
kénevoolavuse héirega véi ilma selleta. On leitud,
et kliinilised néhud korreleeruvad patoloogilise prot-
sessi anatoomilise selektiivsusega (3, 6). Naiteks
patsientidel, kellel on kénevoolavuse hdire, kuid
intakine kdnemaistmine, on téheldatud metaboolset
disfunktsiooni ja atroofiat Sylviuse I16he imber, k.a
alumine frontaalpiirkond; kénemaistmise hdirega
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patsientidel ilma voolavushdireta on kahjustus
enam keskmises ja alumises temporaalkddrus
ning temporaalsagara poolusel. Kahtlemata néuab
nende vormide kliiniline eristamine t&pset neuro-
psihholoogilist testimist (4). Ka patoanatoomilised
muutused on kirjeldatud piirkondades enam val-
jendunud kui hipokampuses, mis kahjustub esmalt
Alzheimeri téve korral (8). Huvitav on markida, et
muusikalised funktsioonid ei ole lateraliseerunud
ainult hte hemisfadri sellisel m&aral kui kéne ja
praksis, kusjuures erinevad muusikaga seotud
funktsioonid (riitm, tdmber, muusikaline mélu jt) on
ajukoores esindatud eri piirkondades (9).
Patohistoloogilislt leitakse enamasti mitte-
spetsiifilisi muutusi: atroofiat neuronite hévimise,
glioosi ja kergete spongioossete muutustega
pindmistes ajukoore kihtides (10). Osal hai-
getest on haiguse hilisstaadiumis kirjeldatud ka
Alzheimeri téve tiipi patoloogilisi muutusi. Aju-
koore kolinergiline innervatsioon on PPA-haigetel
enamasti séilinud. Ka ei ole PPA korral leitud seost
apolipoproteiin E €4-alleeliga, mis on riskigeeniks
Alzheimeri tdve korral. Samas on PPA-patsientidel
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Summary

Medical history of Maurice Ravel. Primary progressive aphasia

The medical history of the worldfamous French
composer Maurice Ravel has been a fascinating
object of study for biographers as well as for
medical research. In his fifties, Ravel developed
symptoms of dysphasia and difficulties with
playing the piano, which were aggravated after a
car accident. Additionally, signs of agraphia and
apraxia, difficulties with reading, lack of energy
and depression developed progressively in the
late years of his life. He had many musical ideas
in his mind, but he could not write them down. It
is hypothesized that Ravel’s medical symptoms
were caused by damage of the left hemisphere

and may refer to primary progressive aphasia, a
clinical subtype of frontotemporal degeneration.
Other conditions like Alzheimer disease, traumatic
brain injury or superimposed pathology have also
been considered. Whether the cerebral lesions
influenced Ravel's musical creativity and style is a
subject of discussion. Certain patterns characteristic
of right-hemisphere musical abilities can be noted
in his last works. However, there are no evidence-
based data about his final diagnosis or about
the relationships between the disease and music-
related abilities.
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