PamieC w neurologii: zahurzenia,

diagnostyka i leczenie

Memory in neurology: probhlems, diagnosis
and treatment

STRESZCZENIE

Pamig¢ to zdolno$¢é magazynowania i odtwarzania informacji. W praktyce neurologicz-
nej czesto spotyka sie pacjentow skarzacych sie na zaburzenia pamieci. Zaburzenia te
moga miec podioze organiczne, jak to ma miejsce w zwyrodnieniowych chorobach uktadu
nerwowego, lub tez mogq byé pochodzenia czynnosciowego, np. w nerwicach, depresiji
i w psychozach. Wiedza na ten temat nie jest zbyt upowszechniona, dlatego celem arty-
kutu jest krotkie przedstawienie rodzajow pamieci, jej anatomii, patofizjologii, sposobu
badania i postepowania leczniczego. Pamig¢ dzielimy na krotkotrwatg i diugotrwata i w jej
organizacji oraz magazynowaniu udziat biora liczne oSrodki korowe mozgu z gtéwna rolg
hipokampa, uwazanego za fabryke pamigci. Amnezja to brak pamieci, ktéry jest jednym
z objawdw zespotu otepiennego. Amnezja moze pojawic sie nagle lub postgpowac powoli.
Badanie pamieci wymaga przeprowadzenia krétkiego testu dostepnego ogétowi lekarzy.
W leczeniu stosuje sig rdézne grupy lekow w zalezno$ci od pochodzenia zaburzen i okresu
choroby. W zaburzeniach organicznego pochodzenia leczenie tylko doraznie wptywa na
poprawe pamigci w pierwszym okresie choroby, dlatego w przypadkach, w ktorych zaleca
sie dalsze leczenie, przy wyborze leku nalezy braé pod uwage dotychczasowa skuteczno$¢
metody, tolerancje leczenia oraz dostepno$¢ i koszty leczenia.

Forum Medycyny Rodzinnej 2013, tom 7, nr 4, 155-164

stowa kluczowe: podziat i anatomia pamieci, badanie, leczenie

ABSTRACT

Memory is the capability to store and retrieve information. In neurological practice, the
cases of patients suffering from memory disorders are often. These disorders can have
organic origins which take place in degenerative diseases of the nervous system, or func-
tional origins, e.g. in neurosis, depression and psychosis. Since the disease is not com-
mon knowledge, the aim of this article is to briefly present memory types, its anatomy,
pathophysiology, ways of examination and treatment.

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Teofan M. Domzat

Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu
Medycznego w Warszawie

Adres do korespondencji:

prof. dr hab. n. med. Teofan M. Domzat
Klinika Neurologii Wojskowego Instytutu
Medycznego w Warszawie

ul. Szaserow 128

00-909 Warszawa

tel.: 22 681 64 46

e-mail: teofandomzal@poczta.onet.pl

Copyright © 2013 Via Medica
ISSN 1897-3590

155



156

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Memory is divided into long-term and short-term memory and a number of cortical brain
centers take part in its organization and storage, mainly hippocampus which is regarded

to be a memory’s factory.

Amnesia is a lack of memory which is one of dementia’s symptoms. Amnesia can appear

suddenly or develop slowly. To examine memory it is necessary to conduct a short test
accessible to all doctors. In the treatment, there are different groups of medicines used
depending on the origins and duration of the disease. In the organic-based disorders, the
treatment improves the memory only temporarily, in the first stage of the disease. That is
why in the cases demanding further treatment different variables, such as method efficacy,
treatment tolerance, its availability and cost, should be taken into consideration.
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stowa kluczowe: division and anatomy of memory, examination, treatment

WSTEP

Pamig¢ to zdolno$¢ magazynowania i odtwa-
rzania informacji. Stanowi ona podstawowa
funkcje w przyrodzie zapisang w DNA i zako-
dowana w genomie za pomocg czterech liter
oznaczajacych cztery nuklotydy: A — adenia-
na, C — cytozyna, T — tymina i G — guani-
na. Pojecie pamieci jest dos$¢ szerokie i w tym
sensie posiadaja ja takze przedmioty martwe,
jak np. pamig¢ ksztattu. Pami¢é zbudowad
potrafi rowniez cztowiek, z czego korzysta-
my dzi§ codziennie, uzywajac komputeréw.
Pamiec zwierzat i cztowieka utrwalona w po-
staci engramow w szarych komorkach mézgu
zdefiniowana zostata krotko w 1980 roku
przez Ungara [1] jako ,trwanie przesztoSci
w terazniejszosci”.

Bardzo czgsto spotykang skarga u neuro-
loga jest brak lub uposledzenie pamigci. Pa-
cjent wyraza to krotko: ,nie mam pamigci”
lub ,,trace pamigc¢”. Zadaniem neurologa jest
ustalenie, z jakim rodzajem zaburzenia ma
do czynienia, co wymaga zadania kilku pytan,
znalezienie przyczyny zaburzenia i zastoso-
wanie odpowiedniego leczenia. Podstawowa
wiedza na ten temat nie jest zbyt gteboka i czg-
sto dochodzi do pomytek diagnostycznych.
Zwykle pomija si¢ dokladniejsze badanie,
stwierdzajac ogdlnie, ze pacjent jest przytom-

ny, Swiadomy, zorientowany w czasie, miejscu

iotoczeniu. Celem tego artykutu jest przypo-
mnienie podstawowych wiadomo$ci na temat
pamigeci i jej zaburzefi w chorobach uktadu
nerwowego oraz przedstawienie praktycznych
wskazéwek w postepowaniu diagnostycznym

ileczniczym.

RODZAJE PAMIECI

W tworzeniu pamigci mozna wyrdznié cztery

fazy, mianowicie:

— zapamigtywanie wszelkich informacji;

— przechowywanie ich w neuronach odpo-
wiedzialnych za magazynowanie;

— przypominanie tych informacji, kiedy po-
trzeba;

— rozpoznawanie rodzaju informacji [2].
Praktyczne znaczenie dla klinicysty ma po-

dziat pamigci na dwa rodzaje: pamiec Swieza

(krétkotrwala) i pamigc dlugotrwala.
Pamiec krotkotrwata, Swieza, to inaczej

zdolno$¢ zapamigtywania tego, co jest odbie-

rane w danej chwili przez zmysty. Jest to pa-

mi¢c robocza, najbardziej nietrwala i najcze-

Sciej ulega zaburzeniom w réznych chorobach

lub pod wplywem innych silnych bodZcow [3].

W powstawaniu pamigci krétkotrwatej pod-

stawowa role odgrywaja impulsy elektryczne

i neuroprzekazniki, gtéwnie acetylocholina.

Ten rodzaj pamieci umozliwia uczenie si¢

i przyswajanie nowych informacji i prowadzi
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Tabela 1
Krotkotrwata Diugotrwata
Robocza

Proceduralna

Deklaratywna

Semantyczna Swiadoma

Epizodyczna Nieswiadoma

do powstania pamieci dtugotrwatej. Pamigé
krétkotrwata przerabiana jest w hipokampie
w posta¢ engramoOw biatkowych i przekazy-
wana do odpowiednich o§rodkéw korowych.

Pamig¢¢ dlugotrwata powstaje z przetwo-
rzenia Swiezej pamigci w hipokampie i jest
zmagazynowana w réznych os$rodkach ko-
rowych ptata czotowego i skroniowego. Ten
rodzaj pamigci jest bardziej odporny na zabu-
rzenia niz pami¢¢ krétkotrwata. Pamieé diu-
gotrwata dzieli si¢ na dwa rdzne typy: pamigé
deklaratywna i proceduralng. Pami¢¢ dekla-
ratywna odpowiada za kwesti¢ ,,wiem, ze”
idzieli si¢ na pamig¢¢ semantyczna — opisowa,
dotyczaca stow i nazw, i pami¢¢ epizodyczna,
magazynujacg wydarzenia [4]. Pami¢c¢ proce-
duralna z kolei dzieli si¢ na pami¢¢ §wiado-
ma — dotyczacg §$wiadomie wykonywanych
czynno$ci wyuczonych, nazywana tez pamigcia
operacyjna, i pamie¢ nieSwiadoma — pamie-
tajaca czynnosci wykonywane automatycznie,
nieSwiadomie, jak np. réwnowaga, kontrola
chodu itp. (tab. 1).

Pamie¢¢ operacyjna, ktora jest wyzszym
stopniem §wiadomej pamieci proceduralnej,
odpowiada za zdolno$¢ planowania, rozwia-
zywania problemow i podejmowanie decyzji.
Pamig¢ proceduralna odpowiada za kwesti¢
,wiem, jak to wykonac¢”. Ponadto wyr6znic
mozna wiele rodzajow pamigci wybidrczej
zwigzanej z poszczegdlnymi zmystami, a wiec
pamigc wechowa, wzrokowa, stuchowa, sma-
kowa, dotykowa, bélowa. W podrecznikach
wymieniane 3 jeszcze inne rodzaje pamigci,
ale najczesciej w praktyce klinicznej méwi
si¢ 0 pamigci krdotko- i dtugotrwatej i je si¢

bada. Te dodatkowe podzialy pamigci maja
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znaczenie bardziej poznawcze niz kliniczne
i stanowia przedmiot rozwazan i badan psy-
chologicznych. Klinicysta musi wiedzie¢, co
oznacza u danego pacjenta skarga na zani-
kanie pamigci, gdzie szuka¢ przyczyny i jak
mozna choremu pomdc. Upo§ledzenie pa-
mieci nie jest objawem ogniskowym i nie ma

znaczenia lokalizacyjnego.

ZARYS ANATOMII I FIZJOLOGII PAMIECI

Od poczatku odkrycia znaczenia i roli mézgu
w zyciu czlowieka, to jest okoto 5 tysiecy lat
temu, fascynacja jego znaczeniem indukowata
badania naukowe, ktére dopiero w drugiej po-
towie XIX wieku przyniosty najwigksze owo-
ce w postaci powstania wspotczesnej wiedzy
o strukturze i funkcji tego najwazniejszego
narzadu. Od poczatku powstania czlowieka
mozg powiekszyt si¢ prawie 5-krotnie. Uktad
nerwowy liczy ponad 100 miliardéw neuronéw
i 10 razy wigcej komorek glejowych, z tego sam
plaszcz (kora mézgowa) ma ponad 14 miliar-
dow i gdyby wyréwnaé wszystkie pofatdowania,
zajmowalby 1,5 km? powierzchni. Praca tego
organu pochtania 20% calego przyswajanego
tlenu, choc jego waga to zaledwie 2% cigzaru
ciata. Caly osrodkowy uktad nerwowy (OUN)
bierze udziatw odbiorze, przetwarzaniu i ma-
gazynowaniu informacji, zktorych czes¢ w po-
staci engraméw biatkowych jest magazynowa-
najako pamie¢ dtugotrwata. Kazda informacja
trafiajagca do OUN wywotuje liczne reakcje
efektorowe w ogromnej sieci neuronalne;j
i aktywuje nieraz bardzo odlegte neurony.
Anatomia pamigci jest zatem bardzo ztozona
iobejmuje kore mézgowa starg i nowg, oSrodki
mdzgowe oraz najwazniejszy twor zwiazany
Z przetwarzaniem i magazynowaniem pamigci,
jakim jest hipokamp. Pamig¢ nie ma jednego
miejsca w mdzgu, o czym wiadomo byto juz
od dawna. Liczne badania poczatkowo pro-
wadzone podczas operacji na otwartym mo-
zgu w postaci elektrycznej stymulacji kazdego
skrawka kory mézgowej przez Panfielda [5]
oraz wspoélczesne wyszukane metody funk-

cjonalnego rezonansu magnetycznego tylko
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z grubsza pozwolity na ustalenie pewnych re-
gionéw zwiazanych bezposrednio z przetwa-
rzaniem i magazynowaniem pamie¢ci. Badania
za pomoca funkcjonalnego rezonansu magne-
tycznego i pozytonowej tomografii emisyjne;j
(PET, positron emission tomography) wykazaty
aktywno$¢ w okolicach kory przedczotowe;j,
jak réowniez w hipokampie, ptacie skronio-
wym, zakrecie obreczy i nawet w mézdzku.
Nie wdajac sie w szczeg6ly zbedne lekarzowi
w praktyce, wiadomo, ze gtéwne znaczenie dla
pamiegci maja dwa ptaty — czolowy, w pamieci
krétkotrwalej i przetwarzaniu informacji, oraz
skroniowy, w pamigci dlugotrwalej, organiza-
cji i magazynowaniu informacji[3, 6, 7]. Duzy
iznaczacy udziat ma tu stara cze$¢ kory plata
skroniowego, w ktorej gtéwna role spelnia hi-
pokamp (nazwa pochodzi od mitologicznego
konia ciggnacego woz Posejdona) przez swoje
potaczeniaz calym uktadem limbicznym i nowa
kora moézgowa poprzez sklepienie i ciata su-
teczkowate. Hipokamp jest fabryka pamieci
icentralnym miejscem w calym procesie orga-
nizacjizapamietywania powigzanym ze wszyst-
kimi o§rodkami, wigc najwicksze uposledzenie
pamigci powstaje na skutek uszkodzenia tej
waznej struktury. W przetwarzaniu i magazy-
nowaniu pamieci biora takze udziat komorki
glejowe, ale ich rola nie jest do kofica poznana.
Zwickszenie liczby komorek glejowych stwier-
dzono np. w mdzgu Einsteina, ktory byt zaska-
kujaco maty jak na takiego geniusza. Badania
wielu mozgow ludzi szczegdlnie uzdolnionych
nie wykazaly zaleznoSci pamieci i talentu od
wielko$ci tego narzadu ani tez od struktury
kory mézgowej, ale w pojedynczych przypad-
kach wykryto pewne wyrdzniajace cechy, jak
np. wickszy oSrodek ruchowy mowy Broki
u najwybitniejszego poligloty Emila Krebsa
(1867-1930).

Zastugg Golgiego jest odkrycie szczeliny
mi¢dzy neuronami, co oznacza, ze cata sie¢
neuronalna nie ma bezposredniej anatomicz-
nej stycznosci neuron z neuronem, ale kazda
informacja przewodzona elektrycznie w neu-

ronie jest przetwarzana w synapsie na bodziec

chemiczny i transmitowana do kolejnych neu-
ronéw (Dale [8] —nagroda Noblaw 19361.).
W organizowaniu i magazynowaniu pamieci
dtugotrwatej udziat biora neuroprzekazniki
i swoiste biatka tworzace engramy. Biatka
te wyizolowano z neuronéw hipokampa §li-
maka kalifornijskiego (Aplysia californica),
u ktdérego ten oSrodek anatomiczny pamie-
ci zbudowany jest z okoto 20 tysigcy duzych
neurondéw stanowiacych doskonaty model ba-
dania fizjologii i biochemii jego funkcji [9].
Na modelu hipokampa u myszy przeprowa-
dzono wiele doswiadczen i stwierdzono, ze
nos$nikiem pamieci dtugotrwatej jest biatko
CREB, nazwane tak od pierwszych liter cATP
Response Element Binding protein. Powstaje
ono z RNA w cytoplazmie neuronu na sku-
tek aktywacji neuronu informacjami. Biatko
to, nazwane biatkiem pamig¢ci, obecne jest
w mozgach wszystkich zwierzat [8]. Istnieja
jednak watpliwoSci, czy rzeczywiScie biatko
to u cztowieka ma takie znaczenie.

Badania do$wiadczalne Konorskiego
i jego szkoty z Instytutu Biologii DoSwiad-
czalnej im. Nenckiego [10-12] na modelu
zwierzecym potwierdzity znang hipoteze ka-
nadyjskiego psychologa Donalda Hebba [13]
o tworzeniu si¢ obwoddéw uczacych si¢ pod
wplywem aktywacji neuronéw. Stwierdzono,
7Ze sita potaczenia migdzy neuronami wzrasta
pod wptywem aktywacji sasiednich neurondw
réznymi bodZcami. Powstaja w ten sposdb
nowe potaczenia za pomoca dendrytéw, co
utatwia przekazywanie nowych informacji.
W hipokampie za$ pod wptywem aktywacji
powstaja nowe neurony [9]. Swieze informacje
zbierane sa w o§rodkach przedczotowych kory
modzgowej, nastepnie przesylane do hipokam-
pa, gdzie sg przetwarzane i w postaci biatko-
wych engraméw magazynowane w roznych

osrodkach catej kory mézgowej [7].

BADANIE PAMIECI
Badanie pamigci zaleca si¢ w kazdym przy-
padku organicznego uszkodzenia mézgu, jed-

nak w praktyce rzadko zajmuje si¢ tym neu-
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rolog, kieruje natomiast pacjenta do psycho-
loga. Wyjatek stanowia chorzy z otepieniem
lub tagodnymi zaburzeniami poznawczymi,
u ktdérych uposledzenie pamigci jest gtdwna
skarga, ale i w tych przypadkach zasi¢ga si¢
opinii psychologa. Zaburzenia pamigci w lo-
kalizacji procesu uszkadzajacego mdzg nie
maja wigkszego znaczenia, poniewaz moga
one wystapi¢ w kazdym procesie organicznym
mozgu, a takze w zaburzeniach psychicznych,
zwlaszcza w depresji. Stad moze wynikaé
mniejsze zainteresowanie tym objawem, co
nie jest stuszne, gdyz to neurolog w swoim
gabinecie, bez odsylania na badania psycho-
logiczne, powinien odrdzni¢ organiczne po-
chodzenie objawu od czynnosciowego. Tego
oczekuje od niego chory i jego rodzina, wia-
domo bowiem, jak dtugo oczekuje si¢ obecnie
nardzne badania zlecane ambulatoryjnie. Ba-
dania metodami obrazowania mozgu sa tylko
uzupetnieniem badania klinicznego.
Obserwujac uwaznie pacjenta od chwili
wejscia do gabinetu, nawet niezbyt do§wiad-
czony lekarz moze zauwazy¢ dezorientacje
izaktopotanie chorego ze znacznym ubytkiem
pamigci. Wywiad chorobowy zebrany od cho-
rego irodziny zwykle wystarcza do potwierdze-
nia ubytkéw. Samo badanie pamigci nie jest
skomplikowane i wstepne informacje mozna
uzyskac juz po krotkiej rozmowie z chorym,
zadajac pytania dotyczace orientacji w czasie
obecnym i minionym oraz miejscu, w ktérym
si¢ znajduje i w ktorym zyje, polecajac chore-
mu powtdrzy¢ trzy wybrane stowa zaraz i po
kilku minutach oraz odejmowac od stu np. po
7w kolejnych 3-5 dziataniach. Kolejne pytania
dotycza poprawnosci rozpoznawania i nazywa-
nia pokazywanych przedmiotéw czgstego uzyt-
ku, jak dtugopis, grzebiefi, n6z czy zegarek.
Bardzo pomocny jest test z rysowaniem zega-
ra, gdzie poleca si¢ narysowac tarczg, oznaczy¢
godziny i ustawi¢ wskazéwki na wybrany czas.
Bardziej szczegdtowych danych dostarcza
skrocony test Mini Mental Scale (MMS) ocenia-
jacy ubytek pamieciw liczbach od 0 do 30 punk-
tow. Test jest powszechnie dostgpny w interne-
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cie i materiatach reklamowych dostarczanych
przez firmy produkujace leki poprawiajace
pamigé. Zaburzenia pamigci moga by¢ wyni-
kiem organicznych zmian w OUN lub zaburzen
czynno§ci mdzgu spowodowanych nerwicami.
Podejrzenie, ze zaburzenia pamigci moga by¢
organicznego pochodzenia, wymaga badania
modzgu metodami obrazowania oraz badania
elektroencefalograficznego, cho¢ wyniki tych

badan nie przesadzaja o rozpoznaniu.

KLINICZNE POSTACIE ZABURZEN PAMIECI

B Amnezia

Amnezja oznacza utrat¢ pamigci i wjej obre-
bie mozna wyrdzni¢ nagle powstajaca amne-
zje, ktéra przemija, lub utrwalona, ze stopnio-
wo postepujacym ubytkiem pamieci, jak to ma
miejsce w chorobach zwyrodnieniowych ukta-
du nerwowego. Amnezja moze by¢ calkowita
lub czg¢sciowa — dotyczaca jednego rodzaju
pamieci, jak np. amnezja stowna, akalkulia,

agnozja wzrokowa czy stuchowa.

Ostra amnezja

Ostra amnezja powstaje nagle i moze by¢ za-
burzeniem odwracalnym lub pozostaé trwa-
tym nieodwracalnym uposledzeniem, ktdre
nastapitlo w wyniku uszkodzenia mézgu,
np. po udarze niedokrwiennym, zapaleniu
mozgu lub cigzkim urazie.

Klasycznym przyktadem nagtej utraty
pamigci jest przemijajaca amnezja catkowita
(TGA, transient global amnesia) opisana przez
Bendera [14] w 1956 roku jako udar amne-
styczny. Uzywa si¢ takze okreslenia ,ostry
zespOt amnestyczny”, cho¢ stowo ,,zespot”
oznacza kilka objawéw wskazujacych na jedno
miejsce uszkodzenia i powinno by¢ uzywane
tylko w takim znaczeniu. Jest to zagadko-
wa amnezja, charakteryzujaca si¢ catkowita
utratg pamigci dotyczacej gldwnie orientacji
W czasie, miejscu i otoczeniu przy zachowanej
SwiadomoSci pozwalajacej na kontynuowa-
nie rozpoczetej czynnosci. Chory dotkniety
TGA wedruje, nie wiedzac dokad ani gdzie
si¢ obecnie znajduje. Pamig¢é deklaratywna
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wraca zazwyczaj w ciggu kilku godzin, ktére
catkowicie wypadaja z pamigci chorego. Na-
pad moze wystapié tylko raz w zyciu i dotad
nie stwierdzono konkretnej przyczyny tego
napadu amnestycznego. Wysuwa si¢ hipoteze
niedokrwienia w zakresie hipokampa, rodzaj
przemijajacego ataku niedokrwiennego (TIA,
transient ischemic attack). W pojedynczych
przypadkach wykryto ogniska niedokrwienne
w jadrach wzgoérza.

Podobny zespdt moze pojawic si¢ w pa-
daczce skroniowej opisanej jako przemija-
jaca amnezja padaczkowa przez Jacksona
w 1889 roku. Rdznica polega na tym, ze w pa-
daczce napady si¢ powtarzaja, trwaja krotko
i moga mie¢ rézny obraz kliniczny.

Ostra amnezja przemijajaca moze wysta-
pi¢ po wstrzas$nieniu mézgu, napadzie pa-
daczkowym czy omdleniu i polega na utracie
pamigci o okoliczno§ciach, w jakich doszto
do urazu glowy (niepamie¢ wsteczna — am-
nesia retrograda).

Zespot opisany przez Korsakowa u 20 cho-
rych naduzywajacych alkoholu jako ostra
psychoza alkoholowa jest takze przyktadem
ostrego uposledzenia pamigci zastapionej
konfabulacjami. Podobne objawy moga wy-
stapi¢ w encefalopatii alkoholowej opisane;j
nieco wezesniej przez Wernickego w postaci
porazenia okoruchowego z ataksja i zabu-
rzeniami $wiadomosci. W zespole Korsako-
wa dominuja jednak zaburzenia pamigci, za$
w encefalopatii Wernickego — objawy orga-
niczne ze Srédmoézgowia. Dzi§ oba te zespoly
laczy sig, a zespot Korsakowa uwazany jest
za jeden z objawow i nastepstwo encefalopa-
tii Wernickego. Kliniczne objawy moga by¢
inne, ale miejsca uszkodzenia podobne. Ob-
jawy kliniczne obu zespoléw moga si¢ poja-
wi¢ w uszkodzeniach §srédmozgowia, wzgdrza
i ptatéw skroniowych nie tylko po zatruciach
alkoholem, ale takze po urazach, w zapale-
niach i guzach mézgu. W przypadkach, w kto-
rych przyczyna wystapienia objawdw moze by¢
alkohol, zaleca si¢ leczenie duzymi dawkami

witaminy B1.

Postepujaca amnezja

Postgpujaca amnezja powstaje stopniowo,
powoliijest zjawiskiem nieodwracalnym, be-
dacym jednym z objaw6w organicznego pro-
cesu chorobowego w mézgu. Stanowi jeden
z objawdw chordéb zwyrodnieniowych, niedo-
krwienia lub guza mézgu. W pierwszym okre-

sie moze by¢ jedynym objawem organicznym.

B otepienie
Otepienie jest zespolem objawéw klinicznych
dotyczacych ubytku wyzszych czynnoSci koro-
wych, nie tylko pamigci, ale réwniez intelektu,
a wigc zasobu wiedzy, myslenia, krytycyzmu,
orientacji, mowy, czytania i pisania z do-
minujacym ubytkiem pamieci u wigkszoSci
chorych. W pézniejszym okresie wystepuja
wyrazne zmiany w zachowaniu chorych, cho¢
nie zawsze, np. u sawantow czy w autyzmie.
Pierwszym objawem ot¢pienia moze by¢ po-
czatkowo tagodne zaburzenie funkcji poznaw-
czych. Zespdl otgpienny moze by¢ stabilny,
np. w niedorozwoju, lub postepujacy w cho-
robach zwyrodnieniowych lub guzach mézgu.
U podtoza otg¢pienia lezg organiczne
i nieodwracalne zmiany w mézgu polegaja-
ce na zaniku i kurczeniu si¢ neurondéw oraz
zmniejszeniu potaczen migdzyneuronalnych.
Otepienia dziela si¢ na pierwotne i wtdrne.
Do otepienia pierwotnego zalicza si¢ chorobe
Alzheimera, zwyrodnienie czotowo-skronio-
we i zwyrodnienie z ciatkami Lewego. Ote-
pienia wtdrne to: naczyniowe, metaboliczne,
pourazowe, toksyczne, pozapalne, w guzach
modzgu, w stwardnieniu rozsianym. Inne po-
dzialy otepien opierajg si¢ roznych kryteriach,
jak np. dziedziczne i nabyte, ostre i przewle-
kte. W klinicznym rozpoznaniu otg¢pienia

wskazuje si¢ zawsze jego przyczyne.

. tagodne zahurzenia funkcji poznawczych
Pierwszymi objawami sygnalizujacymi moz-
liwos§¢ wystapienia postgpujacego procesu
chorobowego mdézgu zaburzajacego pamie¢ sa
tagodne zaburzenia funkcji poznawczych. Do

funkcji tych nalezy przede wszystkim pamie¢
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oraz uwaga, mySlenie i spostrzeganie. Lagod-
ne zaburzenia poznawcze nie zawsze 0znaczaja
wstepna faze otepienia i moga si¢ pojawié w kaz-
dej prawie chorobie mdzgu, po réznych lekach,
zatruciach, a takze w nerwicach i zespotach de-
presyjnych reaktywnych i pierwotnych. W bada-
niachwykazano jednak, ze liczba otgpien w gru-
pie ztagodnymi zaburzeniami poznawczymi jest

znamiennie wyzsza niz w ogélnej populacji.

LECZENIE UPOSLEDZENIA PAMIECI

Leczenie upoSledzenia pamigci jest dziata-
niem ztozonym i nietatwym. Najczestszym po-
stgpowaniem jest farmakoterapia. Jest to me-
toda najprostsza, najczesciej stosowana, ale
jednak niewystarczajaca do uzyskania sukcesu
ipowinna by¢ wzmocniona odpowiednimi éwi-
czeniami pamigci, ktére bardziej aktywizuja
neurony, tworzac nowe potaczenia. Farmako-
logia dziata jedynie na receptory utatwiajace
odbidr i transformacj¢ informacji. W lecze-
niu stosowane sa takze metody zewngtrzne;j
magnetycznej stymulacji mézgu oraz gleboka

stymulacja implantowanymi elektrodami.

B Farmakoterapia

Medycyna dysponuje kilkoma lekami spraw-
dzonymiw badaniach kontrolowanych i kilko-
ma zalecanymi, o dziataniu niepotwierdzonym
takimi badaniami, jednak stosowanymiw prak-
tyce z kilku powoddw. Do tej drugiej grupy za-
licza si¢ leki uwazane za stymulujace procesy
pamigciowe, majace dziatanie neuroprotekcyj-
ne, wspomagajace i naczyniowe i cho¢ nie ma
na to niezbitych dowodoéw, lekarze czgsto je
zalecaja. Z neurologicznego punktu widzenia
jest to uzasadnione, poniewaz grupa tak zwa-
nych inhibitoréw pomaga w organicznych za-
burzeniach tylko w okresie poczatkowym i nie
hamuje postepu choroby zwyrodnieniowe;j.
Pdzniejsze stosowanie tych lekow mija si¢ z ce-
lem, poniewaz przestaja pomagac i nie sa ani
bezpieczne, ani tanie. W takich przypadkach
oraz w czynnoSciowych zaburzeniach pamie-
ci mozna stosowac leki tafnsze, nieobarczone

wigkszymi objawami niepozadanymi. Leki te
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wymieniono w grupie CiD i oméwiono nieco
szerzej, poniewaz ich warto$¢ nie jest dosta-
tecznie poznana, a poglady na mechanizmy

dziatania oraz ich skutecznos¢ sa podwazane.

Grupa A— inhibitory acetylocholinesterazy

— donepezil, riwastygmina

Od czasu odkrycia neuroprzekaznikéw wia-
domo, ze wszystkie impulsy w uktadzie nerwo-
wym przekazywane sa w neuronie potencjalem
elektrycznym, za$ z neuronu na neuron — che-
micznym, poniewaz oddzielone sg od siebie
przestrzenig migdzysynaptyczna. Podstawowe
znaczenie w transmisji impulséw w procesie
tworzenia pamigci i jej organizacji odgrywa
uktad cholinergiczny. Najwiekszym maga-
zynem acetylocholiny jest jadro podstawne
Meynerta. Wraz z postgpem procesu starzenia
ubywa neuronéw w tym jadrze i stabnie uktad
cholinergiczny. Proces ten znacznie przyspie-
szaw chorobie Alzheimerai Huntingtona oraz
w innych chorobach zwyrodnieniowych OUN,
powodujac zaburzenia zapamig¢tywania i upo-
Sledzajac pamigc krotkotrwatg [2]. W latach
70. autor niniejszej pracy [15] podjat probe
substytucyjnego leczenia majacego na celu
wzmocnienie stabnacego uktadu choliner-
gicznego, jednakze dostgpne wowczas pre-
paraty farmakologiczne (Bimanol — prekur-
sor acetylocholiny + prostygmina hamujaca
cholinesterazg) tylko w znikomych ilosciach
przekraczaty barier¢ krew-mozg. Kierunek
leczenia byt jednak dobry i zostat pdzniej roz-
winiety przez wykorzystanie inhibitoréw ace-
tylocholinesterazy (donepezil, riwastygmina)
stosowanych w celu poprawienia pamigci. Leki
te jednak nie wplywaja na przebieg choroby,
sa mato skuteczne, obarczone duza liczba ob-
jawow niepozadanych i doé¢ drogie, dlatego
czgsto leczenie przerywa sam pacjent lub le-
karz zniechgceni brakiem dodatnich wynikéw.
Preparaty te zaleca si¢ w pierwszym okresie
choroby, za$ przerwanie ich stosowania moze
prowadzi¢ do raptownego pogorszenia pamie-
ciinie pomaga wowczas wznowienie leczenia
inhibitorami [2].
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Grupa B — inhibitory kwasu N-metylo-D-
-asparaginowego
Preparaty z tej grupy maja inny mechanizm
dziatania, gdyz s3 antagonistami najbardziej
rozpowszechnionych w mézgu receptorow
glutaminianowych kwasu N-metylo-D-aspara-
ginowego (NMDA). Nadmiar glutaminianéw
powoduje dzialanie toksyczne, prowadzace
do stresu oksydacyjnego, uwalniania wolnych
rodnikéw i Smierci komdrki. W praktyce z tej
grupy najczesciej uzywa si¢ memantyne, ktéra
tylko czgsciowo blokuje nadmiernie aktywne
receptory NMDA, dzieki czemu nie powoduje
wiekszych zaburzen funkcji mézgowych i ma
przez to dzialanie neuroprotekcyjne. Me-
mantyna jest zalecana w p6zZniejszym okresie
postepujacej choroby upoSledzajacej pamiec.
Zaréwno inhibitory acetylocholinestera-
zy, jak ireceptora NMDA sa w Polsce zareje-
strowane tylko do leczenia choroby Alzheime-
ra, a najczeéciej z zaburzeniami pamigci spo-
tyka si¢ neurolog w tagodnych zaburzeniach
poznawczych, ktére moga by¢ pierwszym
objawem choroby zwyrodnieniowej mézgu,
ale czeSciej wystepuja w innych chorobach

zaréwno organicznych, jak i czynno$ciowych.

Grupa C — leki uwazane za stymulujgce

i neuroprotekcyjne

Ta grupa lekéw jest najczgsciej stosowana na po-
czatku pojawienia si¢ ktopotéw z pamigcia, kiedy
nie wiadomo jeszcze na pewno, zjakim procesem
ma si¢ do czynienia — organicznym czy czynno-
Sciowym. Zalecasi¢ je rowniez wtagodnych zabu-
rzeniach poznawczych, a takze w zespotach ote-
piennych w okresie pdZniejszym, gdy nie osigga
si¢ zadnej poprawy przy leczeniu standardowym
lub jesli leczenie to odstawia si¢ z powodu obja-
wow niepozadanych. Leki te stosuje si¢ wowczas
gléwnie ze wzgledow psychologicznych.

Preparaty mitorzebu (Ginkgo Biloba)

Najlepiej przebadanym i najszerzej stosowa-
nym preparatem w leczeniu tagodnych zabu-
rzen poznawczych, dostepnym bez recepty,

jest wyciag z mitorzebu (Ginkgo biloba). Mi-

torzab uwazany jest za najstarsze i najbardziej
odporne na wszelkie czynniki szkodliwe drze-
wo na $wiecie, niezmienne od 150 milionéw
lat, przetrwato ono wybuch bomby atomowe;j
w Hiroszimie, co zawdzigcza¢ ma niezwykte-
mu sktadowi substancji chemicznych. Badacze
wykryli w nim okoto 60 aktywnych substancji
w 3 gtéwnych grupach, jakimi sg flawonoidy,
glikozydy i terpenoidy. Wyciag z mitorzgbu
wszedt do arsenatu lekow ziotowych i zostat
przebadany w wielu oSrodkach naukowych na
Swiecie. Stwierdzono, ze wyciag ma do$¢ szero-
kie spektrum dziatania i chroni mitochondria
neuronéw oraz §rédbtonek naczyniowy. Bada-
cze kanadyjscy doswiadczalnie udowodnili, ze
wyciag z mitorzebu ma ochronne dziatanie na
neurony przed toksycznym wpltywem wolnych
rodnikéw i beta-amyloidu [16], co moze by¢
wykorzystywane w leczeniu choroby Alzheime-
ra. Ukazalo si¢ na ten temat wiele doniesien
w piSmiennictwie. W Chinach przeprowadzono
metaanalize 9 wieloosrodkowych badan zwyso-
kim poziomem wiarygodnosci, kontrolowanych
z placebo, obejmujacych 2578 pacjentéw poni-
zej 75. roku zycia, leczonych wyciagiem Gink-
go biloba przez co najmniej 22 tygodnie [17].
W 6 badaniach (1917 oséb badanych) wykazano
znamienng przewage dzialania tego wyciagu
nad placebo. Podobne wnioski z przegladu wy-
nikéw publikowanych p6Zniej badan uzyskali
autorzy niemieccy [18]. Istnieja takze doniesie-
nia bardziej sceptycznie oceniajace skutecznosé
preparatu. Niezaleznie od wynikow badan pre-
parat moze by¢ stosowany w okresie tagodnych
zaburzefi poznawczych, gdy nie mozna jeszcze
przepisywac inhibitoréw cholinesterazy, a takze
w pdzniejszy stanach postepujacego otepienia,
kiedy to inhibitory sa juz mato skuteczne lub
powoduja duza toksycznosé. Nalezy tak poste-
powaé w my$l zasady Galena ,,populus remedia
cupit” —lud zada lekéw. Zada tego chory zwra-
cajacy sie do lekarza o pomoc.

Piracetam
Piracetam jest pochodng kwasu gamma-ami-

no-mastowego (GABA) i zalicza si¢ do grupy
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lekéw neuroprotekeyjnych. Preparat ten jest
znany medycynie od 30 lat i szeroko stosowa-
ny w leczeniu zaburzefi poznawczych po uda-
rach mézgowych, w otepieniach i w leczeniu
zawrotow (pominigte jest tu stowo ,,glowy”,
poniewaz zawroty nie dotycza innej czeSci
ciata i stowo to, jako ,vertigo”, znane jest we
wszystkich jezykach). Zasadniczy mechanizm
neuroprotekcyjnego dziatania piracetamu
polega na stabilizacji blon komérkowych.
W leczeniu zaburzen pamigci preparat ma
podobna opini¢ jak inne leki z tej grupy i jest
rowniez szeroko stosowany [19]. Na rynku
farmaceutycznym jest kilka preparatow fir-
mowych piracetamuinie sa one refundowane.
Podaje si¢ duze dawki leku, ktore sa tatwo
wchianiane z przewodu pokarmowego i do-
brze tolerowane przez chorych. Piracetam
stosowany jest takze dozylnie w cigzkich sta-

nach po uszkodzeniu mézgu.

Grupa D — hormony

Wiele hormondw ma korzystny wplyw na me-
chanizmy pamieci. Sa to hormony przysadki,
tarczycy i nadnerczy. Sposrdéd nich wyrdznia
si¢ bardzo aktywnym wptywem na pamig¢c wa-
zopresyna, ktora jest hormonem tylnego ptata
przysadki dziatajacym na naczynia krwiono-
$ne. Od dawna znany jest fakt, ze posiada ona
zdolno$¢ przywracania pamigci krdtkotrwatej
iistnieje nawet zarejestrowany preparat ryn-
kowy tego hormonu — dezglycynymid-lyzyno
8-wazopresyna. Ze wzgledu na bardzo krot-
ki okres trwania efektu preparat nie znalazt
szerszego zastosowania w leczeniu. W zabu-
rzeniach pamieci nie stosuje si¢ takze innych

preparatéw hormonalnych.

Grupa E — leki przeciwdepresyjne

Depresja jest jedna z czestszych choréb psy-
chicznych, natomiast objawy depresyjne moga
towarzyszy¢ kazdej chorobie organicznej
uktadu nerwowego i powodowac¢ mniejsze lub
wicksze zaburzenia poznawcze ze znacznym

upo$ledzeniem pamigci. Upo§ledzenie pa-
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migci moze by¢ jednym z pierwszych objawdow
lub najbardziej eksponowana skarga chorych
z objawami depresyjnymi, ktore moga masko-
wac osiowe objawy tego cierpienia. W licznych
publikacjach na ten temat podkresla sig, ze
leki przeciwdepresyjne nie tylko poprawiaja
nastroj, ale takze wptywaja korzystnie na pa-

mie¢, szczegdlnie u ludzi starszych [20].

B Cwiczenia pamieci

Cwiczenia pamieci maja dzi§ podstawowe
znaczenie w odbudowie pamigci. Znanym
powszechnie faktem udowodnionym doswiad-
czalnie i klinicznie jest to, ze aktywnoS¢ psy-
chiczna utrzymuje, a nawet poprawia utraco-
na pamieé, czego dowodem jest powstawanie
nowych polaczefi migdzyneuronalnych oraz
powstawanie nowych neuronéw w hipokam-
pie [6, 9]. Istnieje duze piSmiennictwo na ten
temat i opracowano wiele réznych metod,
ktore sa publikowane i zalecane w podrecz-
nikach psychologii. Pomoc w przypominaniu
niektérych wydarzen lub nazw moga stanowic
¢wiczenia mnemotechniczne polegajace na
powiazaniu tych wydarzen z pewnymi przed-
miotami, literami, nazwami, obrazami itp.
Nazwa pochodzi od Mnemozyny — cdrka
Uranosa i Gai, bogini pamig¢ci i wspomnien,
ktora splodzita z Zeusem dziewie¢ muz opie-
kujacych si¢ sztukami pigknymi.

B Protezy pamieci

Protezami pamig¢ci umownie nazywa si¢ wszel-
kie pomoce proceduralne, takie jak chocby
kartka papieru ze spisem zadan do wykonania,

kalendarz lub komputer [2].

B Wmetody stymulacii

W bardziej drastycznych przypadkach utraty
pamigci stosuje si¢ metody stymulacji mézgu
za pomoca fal magnetycznych lub wszczepio-
nych do mézgu elektrod. Te metody lecze-
nia, stosowane juz w praktyce, zalecane sa
w szczegOlnych przypadkach utraty pamieci

i wymagaja oddzielnego omdwienia.
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