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Streszczenie

Wielu chorych ze stwardnieniem rozsianym (SM) ma, badz rozwina w miar¢ trwania choroby,
rozne dysfunkcje poznawcze. Poglgbiaja one — wspotwystepujac z zaburzeniami motorycznymi
— inwalidztwo w codziennych sytuacjach spotecznych i ograniczaja niezalezno$é. Ta czg¢§¢ obrazu
klinicznego SM jest coraz lepiej poznawana, m.in. dzigki badaniom neuropsychologicznym oraz
neuroobrazujacym. Pewna pomoca w tagodzeniu deficytow poznawczych moze by¢ 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 zaburzen funkcji poznawczych w stwardnieniu rozsianym
(sclerosis multiplex — SM), podobnie jak w innych chorobach neurologicznych,
w ktérych dominuje patologia istoty biatej, w ostatnich dekadach znacznie rozsze-
rzyla sig¢. Migdzy innymi dzigki badaniom neuroobrazujacym strukture i funkcje
osrodkowego uktadu nerwowego (np. MRI, fMRI, SPECT, PET) stata si¢ bardzie;
jasna relacja migdzy lokalizacja uszkodzenia istoty biatej (w konsekwencji rowniez
zakloconej funkcjonalnie kory i jader podkorowych) a kognitywnym aspektem
klinicznego obrazu choroby. Zaburzenia behawioralne — czyli zwiazane z naj-
szerzej rozumianym zachowaniem zaré6wno poznawczym jak i emocjonalnym
— moga w stwardnieniu rozsianym by¢ objawami bezposrednio wywolanymi biolo-
giczna patologia o$rodkowego uktadu nerwowego i/lub powstawac jako psycho-
logiczne reakcje na do§wiadczanie dramatu chronicznej, nieuleczalnej, bole$nie
inwalidyzujacej choroby (reakcje adaptacyjne, zaburzenia nerwicowe, depresje, itp).
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Ogolnie rzecz ujmujac, przyjmuje si¢, ze zaburzenia poznawcze wynikaja przede
wszystkim z zaburzenia funkcji ztozonych neuronalnych obwodéw czynnosciowych
(korowo-podkorowych), ktore sa ich biologicznym podtozem. Nieprawidtowa
czynno$¢ nizszych pigter moézgowia dezorganizuje funkcjonowanie kory mozgowej,
poza tym zaburzona zostaje wspotpraca miedzypotkulowa i wewnatrzpotkulowa.

Na podstawie aktualnej wiedzy przyjmuje sig, ze ostabienie sprawno$ci po-
znawczej — o réznym nasileniu i zréznicowanym obrazie u poszczego6lnych cho-
rych — wystgpuje w stwardnieniu rozsianym do$¢ czgsto, chociaz w rutynowym
badaniu neurologicznym bywa czgsto nie wykrywane, poniewaz zwykle nie jest
cigzkie. Doniesienia na temat czgstosci deficytow poznawczych w SM sa zrdzni-
cowane i szacowane na 40—-65%, na podstawie ostatniego przegladu pismiennic-
twa Bobholz i Rao (5). Roznice w ocenach liczbowych wynikaja z odmiennych
podejs$¢ w diagnostyce tej sfery funkcjonowania cztowieka (podejscie neuropsycho-
logiczne vs medyczne), niejednoznacznych pojeé stosowanych w opisie zjawisk,
czgsto rozbieznych norm w orzekaniu o patologii.

Ze wzgledu na wspomniane juz zréznicowanie, i w ogolnej tendencji tagod-
no$¢ zaburzen kognitywnych (cho¢ w poszczegoélnych przypadkach moze by¢ to
nawet patologia gleboka), ich ujawnienie i opis wymaga szczegoétowego badania
trafnymi i czulymi narzedziami pomiaru. W petlnym badaniu neuropsychologicz-
nym funkcjonowanie poznawcze ocenia si¢ przy uzyciu m.in. standaryzowanych
metod testujacych wszystkie domeny poznawcze, z odniesieniem do norm wie-
kowych i z interpretacja oparta o wiedz¢ na temat regulacji czynnos$ci behawio-
ralnych przez okreslone struktury mézgowe. Malo czute, przesiewowe narzgdzia
pomiaru (np. test Mini-Mental) sa w tej populacji chorych mato uzyteczne.

Poniewaz w stwardnieniu rozsianym patologia m6zgu ma charakter wieloogni-
skowy i dotyczy przede wszystkim istoty biatej (cho¢ u wielu chorych wystepuje
réwniez proces zaniku neuronalnego) deficyty poznawcze maja charakter bardziej
typowy dla podkorowej patologii mézgowej. Jednak takie ogdlne okreslenie ,,pod-
korowa” (jeszcze catkiem czgste w uzyciu réwniez w pismiennictwie) dla opisu
lokalizacji uszkodzenia wydaje si¢ coraz bardziej niewystarczajace. Ma réwniez
mata warto$¢ informacyjna odno$nie charakterystyki objawowe;.

Niektorzy autorzy uzywaja w opisach dysfunkcji poznawczych w SM wrgcz
terminu otgpienie (ang. white matter dementia), jednak ze wzgledu na czgsto
tagodne, wybidrcze oslabienie poszczegoélnych zdolnosci poznawczych, u 0sob
nierzadko mtodych i radzacych sobie mimo choroby z podstawowymi rolami spo-
tecznymi, bardziej odpowiednie i uzasadnione wydaje si¢ okreslenie ,,oslabienie
sprawnosci poznawczej” (z podaniem charakterystyki objawow u indywidual-
nego chorego). Nie oznacza to oczywiscie, ze sa sytuacje, kiedy postepujaca, ciezko
inwalidyzujaca chorego deterioracja poznawczo-osobowosciowa jest uzasadniona
podstawa dla rozpoznania otgpienia.

Jesli deficyty poznawcze w SM bytyby skutkiem uszkodzenia istoty biate;j,
wynikatyby przede wszystkim z zaburzenia prawidtowej komunikacji miedzy po-
szczegblnymi, wspotpracujacymi ze soba, strukturami mézgowymi, tworzacymi
neuronalne obwody funkcjonalne dla okreslonej funkcji. W nowszych badaniach
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podkresla si¢ jednak coraz bardziej znaczenie zaniku neurondw — szczego6lnie kory
czolowej oraz jader ogoniastych — jako predyktora kognitywnych deficytow (3, 4).

Z przegladu badan wynika, ze zaburzenia poznawcze stwierdzane w SM to:

— zaburzenia uwagi (szczegodlnie czgsto obserwowane u chorych z uogolnio-
nym procesem atrofii (8);

— zaburzenia zapamigtywania i uczenia si¢ (12, 1) — szczegdlnie wyrazne, jesli
W czasie tych czynno$ci wystepuja tzw. dystraktory, czyli bodzce zakldcajace;

— zaburzenia pamigci dlugoterminowej (9), wynikajace najczesciej z trudnosci
wydobycia z ,,magazynu pamigci” odpowiednich tresci; nie stwierdza si¢ na
0go6l znaczacych zaburzen w rozpoznawaniu zapamigtanych tresci, czyli slad
pamigciowy jest utrwalany, cho¢ dostep do niego jest utrudniony;

— ostabienie myslenia, skorelowane do$¢ wyraznie z objgtoscia uszkodzenia
moézgu mierzona na podstawie MRI (11), a wyrazajace si¢ stabsza dynamika
1 precyzja zdolnosci uogoélniania i abstrahowania, trudno$ciami w rozwiazy-
waniu zlozonych probleméw, tworzenia nowych poje¢, itp;

— oslabienie fluencji stownej (stabsze tempo generowania jednostek jezyko-
wych w danej jednostce czasu, przy zachowaniu okre$lonego kryterium two-
rzenia wypowiedzi jezykowe;j);

— uogdlnione spowolnienie wszystkich proceséw poznawczych (8);

— zaburzenia mowy o typie dyzartrii, wyrazajace si¢ zmiana prozodii mowy,
ostabiona kontrola glosnosci wypowiedzi, skandowaniem i niewyrazna arty-
kulacja (szczegodlnie przy ogniskach demielinizacyjnych w drogach pniowo-
-mo6zdzkowych oraz taczacych jadra podstawy). Dyzartria nie nalezy wpraw-
dzie do zaburzen poznawczych, ale utrudniajac komunikacje, pogarsza nie-
watpliwie funkcjonowanie w sferze kognitywne;j.

Istnieja podstawy aby twierdzi¢, ze zakldcenie dynamiki i ostabienie precyzji
moze dotyczy¢ wszystkich funkcji poznawczych (uwagi, spostrzegania, pamigci,
funkcji jezykowych oraz przestrzenno-konstrukcyjnych, mys$lenia, operacji na
liczbach, itd.) lub tylko niektérych zdolno$ci. Zalezy to przede wszystkim od
umiejscowienia ognisk demielinizacyjnych oraz neuronalnych zmian atroficznych.
Sprawno$¢ poznawcza chorego czgsto pogarsza patologiczna meczliwosé, objaw
powszechny w stwardnieniu rozsianym.

Korowe, ogniskowe objawy w zakresie wyzszych czynnosci nerwowych nie
sa typowe dla SM. Sa jednak — jako rzadko$¢ — w pisSmiennictwie opisywane, np:
afazja, aleksja i agrafia, wybiorcze zaburzenia myslenia pojgciowego (ten ostatni
objaw przy demielinizacji w ptatach czotowych).

Przy ocenianiu funkcjonowania poznawczego indywidualnego chorego nalezy
unika¢ wnioskowania opartego na prostych zaleznosciach miedzy glebokoscia
1 jako$cia zaburzen poznawczych a klinicznym przebiegiem SM, czasem trwania
choroby, nasileniem objawdw neurologicznych, obrazem zmian patologicznych
w rezonansie magnetycznym oraz leczeniem farmakologicznym. Najbardziej pra-
widlowe (cho¢ zawsze ostrozne we wnioskach) wydaje si¢ rozumowanie oparte
na zalozeniu, ze lokalizacja i rozlegtos¢ uszkodzenia struktur mézgowych deter-
minuja w dominujacy sposob obraz zaburzen poznawczych. W indywidualnych
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przypadkach podejrzenie nieprawidlowosci zawsze powinno by¢ potwierdzone
w standaryzowanym pomiarze, ze wzgledu m.in. na silne réznice indywidualne
w tej sferze funkcjonowania cztowieka.

Wisrod réznych typdw prac badawczych istnieja takie, ktérych celem jest mo-
nitorowanie dynamiki zaburzen poznawczych w dtugoletnim przebiegu choroby.
Wiele z nich ma jednak niedoskonato$ci metodologiczne (np. brak grup kontrol-
nych, nier6wnowazne retestowanie po latach, brak kontroli farmakologicznych
oddziatywan, itd.). W 2001 roku Amato i wspolautorzy (1) przedstawili pracg
poswigcona ocenie funkcjonowania chorych z SM, z pomiarem typu follow-up
po 10 latach. W ciagu tego okresu, zaburzenia pierwotnie rozpoznawane u 26%
chorych z badanej proby (zaburzenia pamigci werbalnej, myslenia abstrakcyjnego
oraz sprawnosci jezykowej) rozszerzyly sig o deficyty uwagi i pamigci przestrzen-
nej i cechowaly juz 56% tej samej grupy.

Nowe elementy do rozumienia patomechanizmu dysfunkcji poznawczych
w SM wprowadzily metody neuroobrazowania moézgu. Czynno$ciowe obrazowa-
nie ujawnia u chorych z SM redukcj¢ metabolizmu, przede wszystkim w korze
ptatow czotowych i skroniowych. Sa to obszary szczegolnie istotne dla regulacji
zachowania czlowieka. Edwards i wspotautorzy w roku 2001 donosili, ze objgtosé
istoty biatej oraz rozmiar ciata modzelowatego znaczaco koreluje z dysfunkcja
poznawcza. Bermel i wspolpracownicy (4) na podstawie markerow MRI ustalili,
ze uogoblniona atrofia mézgu obserwowana w SM ma istotny zwiazek z poznaw-
czym deficytem. Benedict i wspdtautorzy (3) udokumentowali na podstawie badan
z uzyciem MRI, Ze istnieje zwigzek migdzy catkowita objgtoscia ognisk demieli-
nizacyjnych i szerokoscia komory trzeciej a dysfunkcjami kognitywnymi.

Coraz wigcej badan poswigcanych jest skutecznosci farmakologicznych metod
leczenia zaburzen poznawczych w SM (2, 7, 10).

Oczekuje si¢ dos¢ powszechnie, ze dysfunkcje poznawcze i emocjonalne, wyste-
pujace u niektorych chorych z SM, moga by¢ tagodzone przez niefarmakologiczne
metody terapeutyczne (np. psychologiczne). Wsrdd tych metod wymieni¢ nalezy
rozne formy treningu zdolno$ci poznawczych oraz nauke kompensacyjnych stra-
tegii, poprawiajacych funkcjonowanie intelektualne, mimo wybiorczych, wzglednie
trwatych deficytow. Cwiczenia bezposrednie moga by¢ przeprowadzane w oparciu
o indywidualne programy tworzone przez neuropsychologa Iub o gotowe programy
komputerowe (w Polsce ciagle mato dostgpne), usprawniajace takie zdolnosci
poznawcze jak: uwagg (czujno$¢ i podzielnosc), spostrzeganie, pamig¢, myslenie,
rozwiazywanie problemow, zdolnosci jezykowe, itp. Osoby nie majace dostgpu
do specjalistycznych osrodkow rehabilitacji neuropsychologicznej, moga zrobic¢
wiele dla utrzymania swojej sprawnosci poznawczej we wlasnym zakresie w swoim
srodowisku. Utrzymywanie statej aktywno$ci poznawczej, czytanie ksiazek,
uczenie si¢ nowych umiejetnosci, uczestniczenie w zyciu kulturalnym, aktywnos¢
spoteczna i towarzyska, to wszystko dostarcza bogatej stymulacji, niezbe¢dnej do
jak najdhuzszego utrzymania sprawnos$ci poznawczej. Jesli u chorego wystgpuja
dyzartryczne zaburzenia mowy, pomocne moga by¢ ¢wiczenia logopedyczne, ktére
w duzym stopniu mozna realizowa¢ samodzielnie wg fachowej instrukc;ji.
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Wielu chorych wymaga reorientacji zawodowej, co czgsto jest warunkiem jak
najdluzszego uczestniczenia w zyciu zawodowym i spotecznym, nawet przy zmie-
nionych chorobowo zdolno$ciach i mozliwosciach. Ten aspekt rehabilitacji jest
w polskich warunkach spotecznych dos$¢ trudny do zrealizowania, ale nalezy zro-
bi¢ wszystko, aby pacjent zbyt wczesnie i bez pelnego uzasadnienia nie zostat
zepchnigty do roli rencisty.

Wiele os6b chorujacych na SM przezywa cierpienie emocjonalne wynikajace
zaréwno z biologicznego schorzenia moézgu (np. depresja, apatia), jak i z licznych
problemoéw psychologicznych zwigzanych z trudna, a czgsto dramatyczna sytua-
cja zyciowa. Psychoterapia w tej grupie chorych jest bardzo waznym aspektem
rehabilitacji. Niestety zbyt czgsto organizujac proces rehabilitacji myslano jedynie
o0 usprawnianiu ruchowym, co jest zawgzeniem zagadnienia, z duza strata dla pa-
cjentdow neurologicznych. Rozumienie interdyscyplinarnie prowadzonego procesu
rehabilitacji stopniowo si¢ jednak poprawia. Wzrasta swiadomos¢, ze petny prog-
ram rehabilitacji powinien cato$ciowo obejmowaé chorego, zard6wno w aspekcie
fizycznym jak i poznawczym, emocjonalno-osobowosciowym i spolecznym.
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