
FARMAKOTERAPIA W PSYCHIATRII I NEUROLOGII, 2005, 3, 283�287

Joanna Seniów

Funkcjonowanie poznawcze chorych ze stwardnieniem rozsianym

Cognitive functioning of multiple sclerosis patients

Pracownia Neuropsychologii Klinicznej II Kliniki Neurologicznej
Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Streszczenie
Wielu chorych ze stwardnieniem rozsianym (SM) ma, b¹d� rozwin¹ w miarê trwania choroby,
ró¿ne dysfunkcje poznawcze. Pog³êbiaj¹ one � wspó³wystêpuj¹c z zaburzeniami motorycznymi
� inwalidztwo w codziennych sytuacjach spo³ecznych i ograniczaj¹ niezale¿no�æ. Ta czê�æ obrazu
klinicznego SM jest coraz lepiej poznawana, m.in. dziêki badaniom neuropsychologicznym oraz
neuroobrazuj¹cym. Pewn¹ pomoc¹ w ³agodzeniu deficytów poznawczych mo¿e byæ terapia neuro-
psychologiczna oraz farmakoterapia.

Summary
Many patients with multiple sclerosis (MS) have or will develop some cognitive deficits. They
worsen, aside from motor disorders, activities of daily living and reduce independence. This part
of MS clinical picture is better known thanks to neuropsychological research studies and
neuroimaging. Psychological rehabilitation and pharmacological agents may help to alleviate cog-
nitive dysfunctions.
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Wiedza na temat zaburzeñ funkcji poznawczych w stwardnieniu rozsianym
(sclerosis multiplex � SM), podobnie jak w innych chorobach neurologicznych,
w których dominuje patologia istoty bia³ej, w ostatnich dekadach znacznie rozsze-
rzy³a siê. Miêdzy innymi dziêki badaniom neuroobrazuj¹cym strukturê i funkcjê
o�rodkowego uk³adu nerwowego (np. MRI, fMRI, SPECT, PET) sta³a siê bardziej
jasna relacja miêdzy lokalizacj¹ uszkodzenia istoty bia³ej (w konsekwencji równie¿
zak³óconej funkcjonalnie kory i j¹der podkorowych) a kognitywnym aspektem
klinicznego obrazu choroby. Zaburzenia behawioralne � czyli zwi¹zane z naj-
szerzej rozumianym zachowaniem zarówno poznawczym jak i emocjonalnym
� mog¹ w stwardnieniu rozsianym byæ objawami bezpo�rednio wywo³anymi biolo-
giczn¹ patologi¹ o�rodkowego uk³adu nerwowego i/lub powstawaæ jako psycho-
logiczne reakcje na do�wiadczanie dramatu chronicznej, nieuleczalnej, bole�nie
inwalidyzuj¹cej choroby (reakcje adaptacyjne, zaburzenia nerwicowe, depresje, itp).
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Ogólnie rzecz ujmuj¹c, przyjmuje siê, ¿e zaburzenia poznawcze wynikaj¹ przede
wszystkim z zaburzenia funkcji z³o¿onych neuronalnych obwodów czynno�ciowych
(korowo-podkorowych), które s¹ ich biologicznym pod³o¿em. Nieprawid³owa
czynno�æ ni¿szych piêter mózgowia dezorganizuje funkcjonowanie kory mózgowej,
poza tym zaburzona zostaje wspó³praca miêdzypó³kulowa i wewn¹trzpó³kulowa.

Na podstawie aktualnej wiedzy przyjmuje siê, ¿e os³abienie sprawno�ci po-
znawczej � o ró¿nym nasileniu i zró¿nicowanym obrazie u poszczególnych cho-
rych � wystêpuje w stwardnieniu rozsianym do�æ czêsto, chocia¿ w rutynowym
badaniu neurologicznym bywa czêsto nie wykrywane, poniewa¿ zwykle nie jest
ciê¿kie. Doniesienia na temat czêsto�ci deficytów poznawczych w SM s¹ zró¿ni-
cowane i szacowane na 40�65%, na podstawie ostatniego przegl¹du pi�miennic-
twa Bobholz i Rao (5). Ró¿nice w ocenach liczbowych wynikaj¹ z odmiennych
podej�æ w diagnostyce tej sfery funkcjonowania cz³owieka (podej�cie neuropsycho-
logiczne vs medyczne), niejednoznacznych pojêæ stosowanych w opisie zjawisk,
czêsto rozbie¿nych norm w orzekaniu o patologii.

Ze wzglêdu na wspomniane ju¿ zró¿nicowanie, i w ogólnej tendencji ³agod-
no�æ zaburzeñ kognitywnych (choæ w poszczególnych przypadkach mo¿e byæ to
nawet patologia g³êboka), ich ujawnienie i opis wymaga szczegó³owego badania
trafnymi i czu³ymi narzêdziami pomiaru. W pe³nym badaniu neuropsychologicz-
nym funkcjonowanie poznawcze ocenia siê przy u¿yciu m.in. standaryzowanych
metod testuj¹cych wszystkie domeny poznawcze, z odniesieniem do norm wie-
kowych i z interpretacj¹ opart¹ o wiedzê na temat regulacji czynno�ci behawio-
ralnych przez okre�lone struktury mózgowe. Ma³o czu³e, przesiewowe narzêdzia
pomiaru (np. test Mini-Mental) s¹ w tej populacji chorych ma³o u¿yteczne.

Poniewa¿ w stwardnieniu rozsianym patologia mózgu ma charakter wieloogni-
skowy i dotyczy przede wszystkim istoty bia³ej (choæ u wielu chorych wystêpuje
równie¿ proces zaniku neuronalnego) deficyty poznawcze maj¹ charakter bardziej
typowy dla podkorowej patologii mózgowej. Jednak takie ogólne okre�lenie �pod-
korowa� (jeszcze ca³kiem czêste w u¿yciu równie¿ w pi�miennictwie) dla opisu
lokalizacji uszkodzenia wydaje siê coraz bardziej niewystarczaj¹ce. Ma równie¿
ma³¹ warto�æ informacyjn¹ odno�nie charakterystyki objawowej.

Niektórzy autorzy u¿ywaj¹ w opisach dysfunkcji poznawczych w SM wrêcz
terminu otêpienie (ang. white matter dementia), jednak ze wzglêdu na czêsto
³agodne, wybiórcze os³abienie poszczególnych zdolno�ci poznawczych, u osób
nierzadko m³odych i radz¹cych sobie mimo choroby z podstawowymi rolami spo-
³ecznymi, bardziej odpowiednie i uzasadnione wydaje siê okre�lenie �os³abienie
sprawno�ci poznawczej� (z podaniem charakterystyki objawów u indywidual-
nego chorego). Nie oznacza to oczywi�cie, ¿e s¹ sytuacje, kiedy postêpuj¹ca, ciê¿ko
inwalidyzuj¹ca chorego deterioracja poznawczo-osobowo�ciowa jest uzasadnion¹
podstaw¹ dla rozpoznania otêpienia.

 Je�li deficyty poznawcze w SM by³yby skutkiem uszkodzenia istoty bia³ej,
wynika³yby przede wszystkim z zaburzenia prawid³owej komunikacji miêdzy po-
szczególnymi, wspó³pracuj¹cymi ze sob¹, strukturami mózgowymi, tworz¹cymi
neuronalne obwody funkcjonalne dla okre�lonej funkcji. W nowszych badaniach
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podkre�la siê jednak coraz bardziej znaczenie zaniku neuronów � szczególnie kory
czo³owej oraz j¹der ogoniastych � jako predyktora kognitywnych deficytów (3, 4).

Z przegl¹du badañ wynika, ¿e zaburzenia poznawcze stwierdzane w SM to:
� zaburzenia uwagi (szczególnie czêsto obserwowane u chorych z uogólnio-

nym procesem atrofii (8);
� zaburzenia zapamiêtywania i uczenia siê (12, 1) � szczególnie wyra�ne, je�li

w czasie tych czynno�ci wystêpuj¹ tzw. dystraktory, czyli bod�ce zak³ócaj¹ce;
� zaburzenia pamiêci d³ugoterminowej (9), wynikaj¹ce najczê�ciej z trudno�ci

wydobycia z �magazynu pamiêci� odpowiednich tre�ci; nie stwierdza siê na
ogó³ znacz¹cych zaburzeñ w rozpoznawaniu zapamiêtanych tre�ci, czyli �lad
pamiêciowy jest utrwalany, choæ dostêp do niego jest utrudniony;

� os³abienie my�lenia, skorelowane do�æ wyra�nie z objêto�ci¹ uszkodzenia
mózgu mierzon¹ na podstawie MRI (11), a wyra¿aj¹ce siê s³absz¹ dynamik¹
i precyzj¹ zdolno�ci uogólniania i abstrahowania, trudno�ciami w rozwi¹zy-
waniu z³o¿onych problemów, tworzenia nowych pojêæ, itp;

� os³abienie fluencji s³ownej (s³absze tempo generowania jednostek jêzyko-
wych w danej jednostce czasu, przy zachowaniu okre�lonego kryterium two-
rzenia wypowiedzi jêzykowej);

� uogólnione spowolnienie wszystkich procesów poznawczych (8);
� zaburzenia mowy o typie dyzartrii, wyra¿aj¹ce siê zmian¹ prozodii mowy,

os³abion¹ kontrol¹ g³o�no�ci wypowiedzi, skandowaniem i niewyra�n¹ arty-
kulacj¹ (szczególnie przy ogniskach demielinizacyjnych w drogach pniowo-
-mó¿d¿kowych oraz ³¹cz¹cych j¹dra podstawy). Dyzartria nie nale¿y wpraw-
dzie do zaburzeñ poznawczych, ale utrudniaj¹c komunikacjê, pogarsza nie-
w¹tpliwie funkcjonowanie w sferze kognitywnej.

Istniej¹ podstawy aby twierdziæ, ¿e zak³ócenie dynamiki i os³abienie precyzji
mo¿e dotyczyæ wszystkich funkcji poznawczych (uwagi, spostrzegania, pamiêci,
funkcji jêzykowych oraz przestrzenno-konstrukcyjnych, my�lenia, operacji na
liczbach, itd.) lub tylko niektórych zdolno�ci. Zale¿y to przede wszystkim od
umiejscowienia ognisk demielinizacyjnych oraz neuronalnych zmian atroficznych.
Sprawno�æ poznawcz¹ chorego czêsto pogarsza patologiczna mêczliwo�æ, objaw
powszechny w stwardnieniu rozsianym.

Korowe, ogniskowe objawy w zakresie wy¿szych czynno�ci nerwowych nie
s¹ typowe dla SM. S¹ jednak � jako rzadko�æ � w pi�miennictwie opisywane, np:
afazja, aleksja i agrafia, wybiórcze zaburzenia my�lenia pojêciowego (ten ostatni
objaw przy demielinizacji w p³atach czo³owych).

Przy ocenianiu funkcjonowania poznawczego indywidualnego chorego nale¿y
unikaæ wnioskowania opartego na prostych zale¿no�ciach miêdzy g³êboko�ci¹
i jako�ci¹ zaburzeñ poznawczych a klinicznym przebiegiem SM, czasem trwania
choroby, nasileniem objawów neurologicznych, obrazem zmian patologicznych
w rezonansie magnetycznym oraz leczeniem farmakologicznym. Najbardziej pra-
wid³owe (choæ zawsze ostro¿ne we wnioskach) wydaje siê rozumowanie oparte
na za³o¿eniu, ¿e lokalizacja i rozleg³o�æ uszkodzenia struktur mózgowych deter-
minuj¹ w dominuj¹cy sposób obraz zaburzeñ poznawczych. W indywidualnych
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przypadkach podejrzenie nieprawid³owo�ci zawsze powinno byæ potwierdzone
w standaryzowanym pomiarze, ze wzglêdu m.in. na silne ró¿nice indywidualne
w tej sferze funkcjonowania cz³owieka.

W�ród ró¿nych typów prac badawczych istniej¹ takie, których celem jest mo-
nitorowanie dynamiki zaburzeñ poznawczych w d³ugoletnim przebiegu choroby.
Wiele z nich ma jednak niedoskona³o�ci metodologiczne (np. brak grup kontrol-
nych, nierównowa¿ne retestowanie po latach, brak kontroli farmakologicznych
oddzia³ywañ, itd.). W 2001 roku Amato i wspó³autorzy (1) przedstawili pracê
po�wiêcon¹ ocenie funkcjonowania chorych z SM, z pomiarem typu follow-up
po 10 latach. W ci¹gu tego okresu, zaburzenia pierwotnie rozpoznawane u 26%
chorych z badanej próby (zaburzenia pamiêci werbalnej, my�lenia abstrakcyjnego
oraz sprawno�ci jêzykowej) rozszerzy³y siê o deficyty uwagi i pamiêci przestrzen-
nej i cechowa³y ju¿ 56% tej samej grupy.

Nowe elementy do rozumienia patomechanizmu dysfunkcji poznawczych
w SM wprowadzi³y metody neuroobrazowania mózgu. Czynno�ciowe obrazowa-
nie ujawnia u chorych z SM redukcjê metabolizmu, przede wszystkim w korze
p³atów czo³owych i skroniowych. S¹ to obszary szczególnie istotne dla regulacji
zachowania cz³owieka. Edwards i wspó³autorzy w roku 2001 donosili, ¿e objêto�æ
istoty bia³ej oraz rozmiar cia³a modzelowatego znacz¹co koreluje z dysfunkcj¹
poznawcz¹. Bermel i wspó³pracownicy (4) na podstawie markerów MRI ustalili,
¿e uogólniona atrofia mózgu obserwowana w SM ma istotny zwi¹zek z poznaw-
czym deficytem. Benedict i wspó³autorzy (3) udokumentowali na podstawie badañ
z u¿yciem MRI, ¿e istnieje zwi¹zek miêdzy ca³kowit¹ objêto�ci¹ ognisk demieli-
nizacyjnych i szeroko�ci¹ komory trzeciej a dysfunkcjami kognitywnymi.

Coraz wiêcej badañ po�wiêcanych jest skuteczno�ci farmakologicznych metod
leczenia zaburzeñ poznawczych w SM (2, 7, 10).

Oczekuje siê do�æ powszechnie, ¿e dysfunkcje poznawcze i emocjonalne, wystê-
puj¹ce u niektórych chorych z SM, mog¹ byæ ³agodzone przez niefarmakologiczne
metody terapeutyczne (np. psychologiczne). W�ród tych metod wymieniæ nale¿y
ró¿ne formy treningu zdolno�ci poznawczych oraz naukê kompensacyjnych stra-
tegii, poprawiaj¹cych funkcjonowanie intelektualne, mimo wybiórczych, wzglêdnie
trwa³ych deficytów. Æwiczenia bezpo�rednie mog¹ byæ przeprowadzane w oparciu
o indywidualne programy tworzone przez neuropsychologa lub o gotowe programy
komputerowe (w Polsce ci¹gle ma³o dostêpne), usprawniaj¹ce takie zdolno�ci
poznawcze jak: uwagê (czujno�æ i podzielno�æ), spostrzeganie, pamiêæ, my�lenie,
rozwi¹zywanie problemów, zdolno�ci jêzykowe, itp. Osoby nie maj¹ce dostêpu
do specjalistycznych o�rodków rehabilitacji neuropsychologicznej, mog¹ zrobiæ
wiele dla utrzymania swojej sprawno�ci poznawczej we w³asnym zakresie w swoim
�rodowisku. Utrzymywanie sta³ej aktywno�ci poznawczej, czytanie ksi¹¿ek,
uczenie siê nowych umiejêtno�ci, uczestniczenie w ¿yciu kulturalnym, aktywno�æ
spo³eczna i towarzyska, to wszystko dostarcza bogatej stymulacji, niezbêdnej do
jak najd³u¿szego utrzymania sprawno�ci poznawczej. Je�li u chorego wystêpuj¹
dyzartryczne zaburzenia mowy, pomocne mog¹ byæ æwiczenia logopedyczne, które
w du¿ym stopniu mo¿na realizowaæ samodzielnie wg fachowej instrukcji.
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Wielu chorych wymaga reorientacji zawodowej, co czêsto jest warunkiem jak
najd³u¿szego uczestniczenia w ¿yciu zawodowym i spo³ecznym, nawet przy zmie-
nionych chorobowo zdolno�ciach i mo¿liwo�ciach. Ten aspekt rehabilitacji jest
w polskich warunkach spo³ecznych do�æ trudny do zrealizowania, ale nale¿y zro-
biæ wszystko, aby pacjent zbyt wcze�nie i bez pe³nego uzasadnienia nie zosta³
zepchniêty do roli rencisty.

Wiele osób choruj¹cych na SM prze¿ywa cierpienie emocjonalne wynikaj¹ce
zarówno z biologicznego schorzenia mózgu (np. depresja, apatia), jak i z licznych
problemów psychologicznych zwi¹zanych z trudn¹, a czêsto dramatyczn¹ sytua-
cj¹ ¿yciow¹. Psychoterapia w tej grupie chorych jest bardzo wa¿nym aspektem
rehabilitacji. Niestety zbyt czêsto organizuj¹c proces rehabilitacji my�lano jedynie
o usprawnianiu ruchowym, co jest zawê¿eniem zagadnienia, z du¿¹ strat¹ dla pa-
cjentów neurologicznych. Rozumienie interdyscyplinarnie prowadzonego procesu
rehabilitacji stopniowo siê jednak poprawia. Wzrasta �wiadomo�æ, ¿e pe³ny prog-
ram rehabilitacji powinien ca³o�ciowo obejmowaæ chorego, zarówno w aspekcie
fizycznym jak i poznawczym, emocjonalno-osobowo�ciowym i spo³ecznym.
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