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Praca pogladowa

Zespoly amnestyczne!

Amnesic syndromes

JOANNA SENIOW

Z 11 Kliniki Neurologicznej IPiN w Warszawie

STRESZCZENIE. Przedstawiony zostal praktycz-
ny, kliniczny aspekt zespoléw amnestycznych, spo-
wodowanych ogniskowym uszkodzeniem mozgu.
Oméwiono kontrowersje dotyczqce definicji i tworze-
nia podtypéw tych zespolow oraz wskazano glowne
przyczyny ich powstawania. Zamieszczono kilka

uwag dotyczqcych neuropsychologicznej diagnostyki

u pacjentéw z wybiorczym zaburzeniem pamigci.

SUMMARY. 4 practical, clinical aspect of am-
nesic syndromes following focal brain damage is
presented. Controversial issues concerning defini-
tions and subtypes of these syndromes are dis-
cussed and main reasons for such discrepancies are
pointed out. Some comments on neuropsychologi-
cal diagnostics of patients with selective memory
disorders are proposed.
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Zespoly amnestyczne (ZA), mimo zgro-
madzonej obszernej wiedzy na ich temat,
dla klinicysty—praktyka ciagle stanowi¢ mo-
ga problem diagnostyczny. Kontrowersje
zaczynaja sie juz na poziomie definicji,
w ktorej sa eksponowane rézne cechy jakos-
ciowego i iloSciowego opisu osiowych obja-
wow ZA, bedacego skutkiem uszkodzenia
moézgu. W piSmiennictwie na ogot podkresla
sic nastepujace cechy obrazu klinicznego
(cho¢ juz tu zaczynaja si¢ watpliwosci):

e zachowana inteligencja ogdlna (pomija-
my tu kwestie zwiazane z ogdlnoscia
i wieloznacznoécia terminu inteligencja),
e prawidlowy zakres uwagi (rygorystyczne
spelnienie tego kryterium jest trudne
u chorych z zespolem amnestycznym,
wynikajacym z uszkodzenia miedzymodz-
gowia, hipokampa lub systemow czolo-

1 Zmodyfikowana wersja wystapienia na 5 Kon-
ferencji Szkoleniowej Ordynatoréw na temat: Zabu-
rzenia somatogenne, w Warszawie, 15 marca 1999 r.

wych, ktore to struktury sa bardzo istot-
ne w regulacji uwagi dowolnej),

e glebokie, niespecyficzne — czyli niezalez-
ne od modalnoéci zmystowej bodzca i ty-
pu zadania mnestycznego — zaburzenia
zapamigtywania nowej informacji (amne-
zja anterograda),

e utrata pamieci co do czgsci informacji za-
pamietanej przed uszkodzeniem moézgu
(amnezja retrograda).

W tradycji neurologii i neuropsychologii
zachodniej, kliniczna diagnoza ZA bazuje
czasem na iloSciowych wynikach standaryzo-
wanych testow psychologicznych, np. przy]-
muje sie, ze ZA mozna rozpoznawac jesli
wystepuje roznica co najmniej 20 punktow
na niekorzy$¢ wspélczynnika pamieci, mie-
dzy ilorazem inteligencji (w skali WAIS-R)
a ilorazem pamieci (w skali WMS-Wechsler
Memory Scale). Taka uproszczona metoda
nie jest jednak przekonujaca, bowiem osoba
z wysokim wspolczynnikiem inteligencji,
a przecigtnym wspolczynnikiem pamieci,
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moze uzyska¢ w testach taka sama rdznice

ilosciowa jak kto$ z przecigtna inteligencja,

a obnizona pamiecia. Prawidlowa diagnoza

amnezji powinna opierac¢ si¢ na szerokim ba-

daniu neuropsychologicznym, obejmujacym
wszystkie funkcje poznawcze oraz funkcjono-
wanie emocjonalno-osobowosciowe chorego.

Trafna ocena zespolu amnestycznego ma
wazne implikacje, poniewaz jego wystepowa-
nie sugeruje uszkodzenie mdzgowe o okreslo-
nej lokalizacji (pomijamy w naszych rozwa-
zaniach psychogenne zespoly amnestyczne,
przy ktérych oczywiscie nie ma organicznej
patologii mozgu). W dos¢ heterogenicznej
grupie pacjentdw z ZA czesto tworzone sa
podgrupy o odmiennym spektrum objawdw,
choé co do rzeczywistego istnienia takich
podgrup nie ma zgodnosci w piSmiennictwie.

Tak wiec, biorac pod uwage kryterium loka-

lizagji, po pierwsze, probuje si¢ znajdowac

wspolne cechy kliniczne chorych:

1. z amnezja spowodowanq uszkodzeniem
miedzymdizgowia (ciala suteczkowate,
wzgorze). Lokalizacja ta wskazywana jest
m.in. w zespole Korsakowa o roznej etio-
logii. Udary wzgoérza obustronne, guzy
komory trzeciej rowniez moga by¢ przy-
czyna tego wariantu amnezji. Przy takiej
lokalizacji czesciej obserwowana jest ten-
dencja do konfabulacji, chory ma zwykle
ograniczony wglad w swoje funkcjonowa-
nie psychiczne, amnezja wsteczna rozcig-
ga sie na rézny okres, czesto wielu lat.
Duze trudnosci sprawia zapamietywanie,
cho¢ pulap pamieci bezposredniej moze
by¢ prawidiowy. Jakakolwiek dystrakcja
zakltoca jednak bardzo §lad pamigciowy.

2. Drugi wariant glebokich, wybiorczych za-
burzen pamigci, to amnezja spowodowana
obustronnym uszkodzeniem okolic skronio-
wych (np. w wyniku opryszczkowego zapa-
lenia mézgu, po wykonywanych kilka de-
kad temu, a obecnie zarzuconych zabie-
gach neurochirurgicznych podejmowanych
w celu leczenia padaczki,). W tej grupie
pacjentow na ogdl brak konfabulacji, lep-
szy jest wglad psychiczny, amnezja wstecz-
na obejmuje kroétszy okres, natomiast eks-
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tremalnie nasilone sa trudnosci w zapamie-

tywaniu nowego materialu.

3. W trzeciej grupie chorych z zespolem
amnestycznym patologia mdzgowa obej-
muje przede wszystkim systemy czolowe.
Istnieja kontrowersje co do speiniania
przez tych chorych $cistych kryteriow ZA,
bowiem obok glebokich zaburzen pamieci
przejawiaja oni znaczne deficyty uwagi
i inne nieprawidtowosci poznawcze 1 emoc-
jonalno-motywacyjne. Jest to zagadnienie
otwarte i dyskusyjne, bowiem z perspekty-
wy mySlenia neuropsychologicznego w za-
sadzie kazde sformulowanie ,,wybidrczy
deficyt jednej funkcji poznawczej” jest fal-
szywym uproszczeniem, badz znaczy po
prostu: relatywnie wybiorcezy, o wiele gleb-
szy niz pozostale nieprawidlowosci. Zatem,
rygorystyczne spelnianie kryteriéw niedo-
skonalej, jak juz wspomniano, definicji
amnezji jest trudne w praktyce i dotyczy to
wszystkich wariantow ZA.

Co do tej kwestii, Weiskrantz [16] dowo-
dzi, ze w aspekcie lokalizacyjnym rdznice
miedzy grupami z uszkodzeniem przysrod-
kowo-skroniowym i w miedzymozgowiu nie
sa jasno oddzielone, a u podloza wszystkich
form amnezji lezy patologia cial suteczko-
watych. Autor poddaje zatem w watpliwos$¢
sens wyrozniania wariantéw ZA, wskazu-
jac na wiele czynnikéw modyfikujacych ob-
raz kliniczny, m.in. na zaburzenia uwagi,
stan emocjonalno-motywacyjny, indywidu-
alne roznice w poziomie inteligencji oraz
stopien glebokosci amnezji.

NAJCZESTSZE PRZYCZYNY
WYSTEPOWANIA
ZESPOLU AMNESTYCZNEGO

Choroba alkoholowa, niedobory tiaminy
iinne przyczyny uszkodzenia miedzymozgowia
Najlepiej zbadany i najczesciej rozpozna-
wany ZA to zesp6l Korsakowa, opisany
w 1887 r., u oséb z choroba alkoholowa.
Dzis wiadomo, ze syndrom ten moze miec
tez inna etiologie: naczyniowa, urazowa,
niedobory tiaminy, np. z powodu raka Zzo-
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ladka, itp. Tak zwana encefalopatie Werni-
ckego traktuje si¢ jako prekursor zespolu
Korsakowa. Obecnie czesto uzywana jest
nazwa zesp6t Wernickego-Korsakowa, a roz-
réznienie dotyczy kolejnych faz choroby.
W fazie ostrej (Wernickego) wystepuje triada
objawow osiowych: porazenie okoruchowe,
ataksja, zaburzenia §wiadomoéci. W tym cza-
sie moga pojawiaé si¢ konfabulacje. Fazg 1zej-
sza, chroniczna (Korsakowa) charaktery-
zuja ciezkie zaburzenia pamigci oraz zmiany
emocjonalno-osobowosciowe z dominujaca
drazliwo$cia i apatia [1]. Neuroanatomiczne
badania w przypadkach zespolu Wernickego-
-K orsakowa wskazuja zwykle na uszkodzenie
przy$rodkowych jader wzgodrza, cial sutecz-
kowatych oraz systemu czolowego [2].
Nowsze prace, z zastosowaniem rezonansu
magnetycznego, ujawnily rowniez dodatkowe
uszkodzenie w okolicach skroniowych przy-
srodkowych [9].

Istnieja tez dowody, Ze przy omawianym
typie amnezji patologia obejmuje inne pod-
korowe struktury (np. w obrebie podstawy
przodomoézgowia) oraz/lub drogi nerwo-
we (np. szlak suteczkowo-wzgorzowy i we-
wnetrzna blaszke rdzenna), taczace miedzy-
mobzgowie z przysrodkowymi czeSciami pla-
tow skroniowych. W tym ostatnim przypad-
ku amnezja moze by¢ rozpatrywana jako
deficyt wynikajacy z dyskoneksji [1].

Przy uszkodzeniu miedzymdzgowia am-
nezja nastepcza jest zwykle ciezka i obejmu-
je zaréwno deficyty w przechowywaniu, jak
i odzyskiwaniu informacji. Patologicznie
podwyzszona jest podatnoéc na proaktywna
interferencje. Mimo pojawiajacych si¢ w pis-
miennictwie opinii o stosunkowo krotkiej
amnezji wstecznej, wiekszo8¢ systematycz-
nych badan wskazuje, ze amnezja przy tej
lokalizacji moze obejmowaé znaczna utrate
pamieci odleglych zdarzen. Poza zaburze-
niami pamieci czesto obserwuje sig deficyty
poznawcze: trudnodci w rozwiazywaniu za-
dan wymagajacych sprawnego mysSlenia,
plastycznej zmiany nastawienia, precyzji
percepcyjnej, uwagi i motywacji, czyli obja-
wy powszechnie wigzane z uszkodzeniami
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kory przedczotowej [11]. Funkcjonowanie
emocjonalno-osobowoséciowe chorych row-
niez przypomina cechy adynamii czolowe;:
dominuje apatia, bierno$é, brak spontanicz-
nosci, drazliwo$é.

Nalezy zwroci¢ nwage, ze osoby z zespo-
tem Korsakowa roznia sie zwykle miedzy
soba co do charakteru i rozmiaréw deficy-
tow poznawczych, poniewaz w tej grupie lo-
kalizacja 1 rozmiar uszkodzenia moga byc
do$¢ zroéznicowane, zatem i obraz neuropsy-
chologicznych zaburzen rézni sie u poszcze-
gblnych osdb. Jeszeze raz trzeba wiec pod-
kresli¢ konieczno$¢ zindywidualizowanego,
rozleglego badania neuropsychologicznego.
Postugiwanie si¢ uproszczonymi schemata-
mi oczekiwanych objawéw nie sprzyja zdo-
bywaniu nowych informacji, a problem wy-
maga ciaglego otwarcia poznawczego, tym
bardziej ze wzgledu na wspdlczesne mozli-
woféci coraz dokladniejszej lokalizacji struk-
turalnej 1 funkcjonalnej patologii mézgu.

Opryszczkowe zapalenie mozgu

W wyniku zapalenia herpes simplex obu-
stronnemu uszkodzeniu ulegaja przede
wszystkim boczne i przySrodkowe czeSci
platéw skroniowych oraz orbitalne okolice
czolowe. Proces patologiczny bywa asyme-
tryczny [4]. Taka lokalizacja powoduje po-
wszechne wystgpowanie zespotu amnestycz-
nego. Obraz kliniczny jest nieco odmienny
niz w zespole Korsakowa. Po okresie ost-
rym, kiedy to obserwuje si¢ splatanie, cza-
sem afazje i agnozje, utrzymuja sie glebokie
zaburzenia pamigci. Nie pojawiaja sie na
ogo6l konfabulacje, chory ma do$¢ dobry
wglad w swe funkcjonowanie psychiczne, re-
latywnie do glebokich deficytow mnestycz-
nych zachowana jest tzw. inteligencja ogdl-
na (ktérej ocena bazuje w praktyce klinicz-
nej glownie na prawidlowym rozumowa-
niu). Okres objety amnezja wsteczng bywa
rozny u poszczegdlnych chorych, od kilku
do kilkudzesigciu lat. Amnezja nastepcza
jest tez rozmaicie nasilona, bowiem rozleg-
tos¢ procesu patologicznego jest indywidual-
nie zréznicowana. Pamig¢ bezposrednia jest
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stosunkowo dobra, natomiast kazda czyn-
no$¢ dystrakcyjna powaznie zaburza S$lad
pamieciowy, co powoduje, ze proces uczenia
sic nowego materialu jest zupelnie nieefek-
tywny. Tak jak w przypadku amnezji wyni-
kajacych z innej lokalizacji uszkodzenia
moézgowego, roéwniez w tej chorobie nie
mozna nakre§li¢ charakterystycznego, spe-
cyficznego schematu spodziewanych deficy-
to6w neuropsychologicznych. Istnieje zbyt
duzo indywidualnych zmiennych wplywaja-
cych na obraz kliniczny, aby mozna bylo
zrezygnowaé w poszcezegdlnym przypadku
ze szczegolowej diagnostyki czynnosci po-
znawczych, ktora oprocz zaburzeti pamieci
ujawni zapewne szereg innych dysfunkciji,
cho¢ prawdopodobnie mniej nasilonych.

Zaburzenia krazenia mézgowego

Zespoly amnestyczne powoduja czesto
tetniaki tetnicy przedniej laczacej [12]. Be-
hawioralne zaburzenia sa bezpoSrednimi
skutkami krwotoku podpajeczynéwkowego,
skurczu naczyniowego, krwiaka, wklinowa-
nia sie przy$rodkowych czedci platéw skro-
niowych, wodoglowia lub interwencji chi-
rurgicznej. Uszkodzenia mbzgowe w tej gru-
pie chorych tworza si¢ w podstawnej czesci
przodomoézgowia, w prazkowiu i w wypuk-
tych okolicach czolowych. Przypuszcza sie,
ze krytyczna lokalizacja dla zaburzen pa-
mieci — to podstawna cze$¢ przodomodzgo-
wia [3, 6]. Uszkodzenie tej okolicy, oddzie-
lajac systemy korowe od hipokampa, wywo-
hije zespdl dyskoneksji. Aby zweryfikowaé
taka hipoteze, Irle i wsp. [8], bazujac na du-
zej probie pacjentow z tetniakami tetnicy
przedniej laczacej, wykazali, ze dyskretne
uszkodzenia podstawy przodomébzgowia lub
prazkowia nie powoduja wyraznej amnezji.
Aby wystapit taki deficyt uszkodzeniu musi
ulec — zdaniem autoréw — polaczenie tych
dwéch wymienionych struktur.

Zespol amnestyczny obserwowany w krwo-
tokach wynikajacych z pekniecia tetniaka tet-
nicy przedniej taczacej jest zwykle okresowy,
rzadziej staly. W pierwszym okresie po krwo-
toku moga wystgpowac zaklocenia §wiado-
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moéci i konfabulacje. Walton [15] opisat kilka
przypadkow po krwotoku podpajeczynowko-
wym, z amnegzja utrzymujacg sie kilka dni lub
tygodni. Autor wiazal ten objaw ze skurczem
naczyniowym, Chorzy na ogdél zdrowieli
spontanicznie. Gade [6] obserwowal pacjen-
tow po zoperowaniu tetniaka tetnicy przedniej
laczacej i okazalo sie, ze jedna procedura
chirurgiczna powodowala ZA, inne — czeciej
stosowane — nie.

Badania psychologiczne w omawianej
grupie ujawniaja bardzo glebokie zakloce-
nia pamieci krotkotrwalej [10}, w odréznie-
niu od innych typow amnezji, gdzie sa Ia-
godniejsze. Gade i Mortensen [7] donosza,
ze chorzy ci majg rozlegle i stopniowane
w czasie amnezje wsteczne, przypominajace
zaburzenia oséb z zespolem Wernickego-
-Korsakowa. Mimo takich poréwnan wielu
badaczy ma watpliwodei czy istnieje staly
wzorzec neurobehawioralnych objawow
w omawianej grupie [10].

Victor i wspolautorzy [13] opisali pelny,
cigzki zespot amnestyczny, powstaly w wy-
niku potwierdzonego autopsyjnie udaru nie-
dokrwiennego w obrebie unaczynienia obu
tylnych tetnic mézgowych. Pacjent — inteli-
gentny ponad przecietnie przed incydentem
chorobowym — po udarze cierpial na bardzo
glebokie zaburzenia zapamietywania nowej
informacji, a amnezja wsteczna obejmowala
okres okoto dwoch lat. Objawy utrzymywa-
ly sie w stanie stacjonarnym przez pieé lat,
az do $mierci chorego.

W praktyce klinicznej spotyka sie czasem
zespdl przemijajacej niepamigci ogolnej
(transient global amnesia — TGA), opisany
przez Fishera i Adamsa w 1964 r. [5]. Obec-
nie przyjmuje sig, z¢ TGA ma przyczyne na-
czyniowa. Epizod chorobowy ma nagly po-
czatek, trwa do kilku godzin i spontanicznie
vstepuje. We wezesnym okresie moga byé
lekkie objawy splatania, cho¢ na og6l $wia-
domosc¢ i podstawowe funkcjonowanie inte-
lektualne sa zachowane. Amnesia retrograda
obejmuje rézny okres sprzed zachorowania,
od kilku tygodni do kilku lat, natomiast za-
pamigtywanie nowego materialu jest prawie
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zupelnie niemozliwe i dotyczy to kazdego
rodzaju bodzcoéw. Pamieé bezposrednia jest
do$¢ dobra, natomiast utrwalanie §ladu pa-
mieciowego jest praktycznie zniesione. Rela-
tywnie prawidlowe jest wnioskowanie oraz
funkcje werbalne i percepcyjne. Nie obser-
wuje sie objawow afazji, aleksji, agrafii,
apraksji, agnozji. Wyuczone sprawnosci
motoryczne sa zachowane, chorzy potrafia
wykonywa¢ nawet bardzo zlozone dzialania
ruchowe. Dyskretne zaburzenia pamieci
moga utrzymywac sie jeszcze przez kilka dni
lub tygodni po ataku, po czym zwykle mija-
ja, nie pozostawiajac zadnych deficytow.

Encefalopatia z niedotlenienia

Stan ten moze by¢ spowodowany réznymi
czynnikami, np. zatrzymaniem akcji serca,
zaburzeniami oddychania, zatruciem tlen-
kiem wegla. Niezaleznie od etiologii, piecio-
minutowe lub dtuzsze niedotlenienie powo-
duje na ogdt trwale uszkodzenie mobzgu.
W takich wypadkach poczatkowo wystepuja
zaburzenia §wiadomosci, po ustapieniu kto-
rych njawniaja si¢ rozmaite poznawcze nie-
prawidlowo$ci, mogace stopniowo ustepo-
waé badz utrzymywaé sie na stalym pozio-
mie. Poniewaz platy skroniowe sa szczegolnie
wrazliwe na deprywacje tlenowa, dochodz
do wybidrczego uszkodzenia tych struktur
i w konsekwencji rozwija sie amnezja [14].
Sektor CAl hipokampa zostal uznany za
szczegblnie wrazliwy na skutki niedokrwie-
nia, a Zlokalizowana tu patologia drastycznie
zakltoca funkcje mnestyczne [17].

Guzy mézgu

Obraz zaburzen czynnodci poznawczych
w przypadku guza zalezy od: lokalizacji, na-
tury guza, ci$nienia wewnatrzczaszkowego
i indywidualnej reakcji na proces rozrosto-
wy. ZespOl amnestyczny powstaje czesto
w przypadku guzéw komory trzeciej. Row-
niez przy guzie plata czolowego (szczegdlnie
w linii przySrodkowej) mozna spodziewad
sie ZA podobnego do zespolu Korsakowa,
ze stabym wgladem psychicznym i zaburze-
niami emocjonalno-osobowosciowymi. Pro-
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ces inwazyjny obejmujacy cialo modzelowa-
te takze moze wywola¢ ZA obok innych za-
burzen poznawczych. Jednostronny guz pla-
ta skroniowego powoduje natomiast specy-
ficzne zaburzenia pamieci (tzn. zalezne od
cech bodZca), lewostronny — pamieci stow-
nej, prawostronny — bezstownej, ale ten ro-
dzaj deficytéw mnestycznych nie jest z defi-
nicji pelnoobjawowym ZA.

OCENA NEUROPSYCHOLOGICZNA

U chorego z podejrzeniem zespolu amnes-
tycznego nalezy zbada¢ wszystkie wymiary
funkcjonowania poznawczego: uwage, spost-
rzeganie, pamigé, funkcje jezykowe, mysle-
nie, planowanie i kontrole czynnoéci psychi-
cznych oraz stan emocjonalny. Mozna spo-
dziewaé sig, Zze obok stosunkowo najciez-
szych zaburzen pamieci, w wyniku szcze-
golowego badania, zostana ujawnione dys-
kretniejsze zaklocenia wielu innych funkcji
psychicznych. Dla doswiadczonego klinicysty
jest oczywiste, ze wynik w okre§lonym tescie
moze by¢ obnizony wskutek roznych defek-
tow podstawowych, np. slabe rezultaty
w prdbie powtarzania cyfr moga wynikaé
z zaburzenn pamieci bezposredniej, ale tez
z zaklocen uwagi, afazji, leku, depresji, nie-
dostuchu lub zbyt stabej motywaciji. Na mar-
ginesie omawianego tematu nalezy wspo-
mnieé, ze niewykrycie behawioralnych zabu-
rzen nie oznacza braku uszkodzenia mozgo-
wego. Znane sa przypadki kiedy patologie
mozgu wykrywa sie np. autopsyjnie, podczas
gdy za zZycia zadne zaburzenia neuropsycho-
logiczne nie ujawnity sie. Jest to kwestia zto-
zona, zwigzana z aktualng wiedza o mozgu,
czulodcia testow psychologicznych, indywi-
dualnymi mozliwo§ciami kompensacyjnymi,
roznicami miedzyosobniczymi w przedchoro-
bowej sprawnosci poznawczej itd.

Jak ocenia sig, czy wyniki testu sa w nor-
mie? Istnieja generalnie dwie kategorie oceny:

@ normatywna, czyli poréwnanie danego wy-
niku ze §rednia dla odpowiedniej populacji
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(tu wazne sa: Srednie dla wieku, wiedza
o cechach rozwojowych, mozliwosciach
cztowieka zdrowego, zwyczajowe standar-
dy zachowania),

® indywidualna, tzn. poréwnanie prawdo-
podobnej przedchorobowej sprawnosci
chorego z jego aktualnym stanem.

Normatywne oceny uznawane sa przez
wiekszos¢ neuropsychologdéw za stosunko-
wo mniej wartoéciowe w ocenie chorych
z ogniskowymi korowymi objawami beha-
wioralnymi, np. z afazja, agnozja, apraksja,
itd. Standardy poréwnan indywidualnych sa
zwykle bardziej wlasciwe, bowiem w takiej
sytuacji jesteémy szczegdlnie zainteresowani
w okreéleniu jak cechy poznawczo-emocjo-
nalne danej osoby zmienily sie wskutek pro-
cesu patologicznego. Takie podejscie diag-
nostyczne umozliwia czasem wychwycenie
— niestety — tylko wiekszych, wyrazniejszych
zaburzen, ale jest bardziej vzasadnione me-
todologicznie niz podejscie normatywne.
Pacjent moég! bowiem przed choroba funk-
cjonowac stabiej niz przecietna osoba o jego
parametrach demograficznych, zatem trud-
no oceni¢ stopiefi pogorszenia jego spraw-
nosci wskutek patologicznego procesu moz-
gowego. Bywaja oczywiscie proste sytuacje
badawcze, kiedy oceniamy dana sprawno$é
posiadajac dwa pomiary, np. przed i po
operacji neurochirurgicznej. Niestety tylko
sporadycznie zdarza sie, ze dysponujemy
pomiarem funkcji sprzed choroby. Na ogdl
stosowa¢ musimy rozumowanie posrednie,
tzn. ustali¢ przyblizony, przypuszczalny po-
ziom funkcjonowania na podstawie wy-
ksztalcenia, zawodu, zainteresowarn, stylu
zycia itp. Obliczanie przedchorobowej inte-
ligencji, np. na podstawie wynikéw w pod-
skalach testu inteligencji Wechslera (WAIS),
jest zabiegiem niepewnym, bowiem ludzie
zdrowi z populacji ogdlnej maja na ogdt
zrdznicowany poziom zdolno$ci w zakresie
poszczegdlnych funkcji poznawczych. Dob-
rym narzedziem do oceny przedchorobowej
sprawnosci intelektualnej jest angielski test
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o nazwie The National Adult Reading Test.
Niestety nie ma jego odpowiednika polskie-
go. Konstrukcja testu oparta jest na spo-
strzezeniu klinicznym, ze funkcja czytania
specyficznych z punktu widzenia wyrazéw
jest ,,najodporniejsza’” na organiczny proces
mozgowy, tak wigc sprawnosé ta korespon-
duje dos¢ dobrze z inteligencja przedchoro-
bowa. Oczywiscie zdolnos¢ czytania utrzy-
muje si¢ tylko do pewnego stopnia deterio-
racji umystowej spowodowanej choroba.

Dobér testow neuropsychologicznych do
badania 0s6b z uszkodzeniem moézgowym
stwarza — szczegOlnie w naszym kraju, gdzie
istnieja pewne braki na rynku narzedz po-
miarn psychologicznego — rdézne problemy.
Wynika to po czedci z uposledzen sensorycz-
nych, motorycznych i intelektualnych pacjen-
toéw, ktore uniemozliwiaja im podjecie wielu
zadan, przygotowanych z mysla o zdrowych.
Przeprowadza si¢ wiec rézne adaptacje tes-
tow dla os6b z niedowladami, wydtuza sig
granice czasu wykonywania zadania, zmienia
si¢ sposob podawania instrukcji itp. Wobec
takich zmian, rygorystyczne podejScie nor-
matywne w ocenie poszczegdlnego badanego
jest dosc¢ trudne do zrealizowania.

W przypadku chorych z ogniskowym ko-
rowym uszkodzeniem moézgu powszechnie
podkreslana jest warto$¢ diagnozy opartej
na metodach eksperymentu klinicznego, co
wymaga jednak od neuropsychologa wiedzy
i doswiadczenia.

Je$li diagnoza neuropsychologiczna ma
shuzy¢ tworzeniu programu rehabilitacyjnego
dla osdb z zespolem amnestycznym wazna
jest — jak juz wspominano — szczegélowa
analiza przebiegu poszczegdlnych czynnosci
munestycznych i innych funkcji poznawczych
oraz ocena, ktore zdolnoéci sa zachowane.
W procesie rehabilitacji czasem bardziej
efektywna jest stymulacja i wykorzystanie za-
chowanych funkcji i tworzenie na ich bazie
nowego programu wykonywania okre§lonej
czynnosci niz — czgsto malo skuteczne i de-
prymujace dla chorego — usilowanie zmiany
staboéci. Jedno jest niewatpliwe: kazdy chory
z zespolem amnestycznym, oprocz oceny



Zespoly amnestyczne 417

diagnostycznej, wymaga terapii neuropsy-
chologicznej, podobnie jak pacjenci z afazja
czy innymi deficytami behawioralnymi.
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