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Streszczenie Udar mézgu znacznie zwigksza ryzyko rozwoju zaburzen poznawczych. Badania wskazuja, ze jest przyczyna wystepowania
zaburzen poznawczych u okofo % chorych po 65. roku zycia. Deficyty powstale po udarze mézgu moga obejmowac
wszystkie obszary codziennego funkcjonowania. Czynnikiem determinujacym rodzaj objawdéw klinicznych jest przede
wszystkim lokalizacja, obszar uszkodzenia mézgu. Zaburzenia poznawcze wplywaja na efekty leczenia i rehabilitacji oraz
jako$¢ zycia chorego. Do oceny aktywnosci kognitywnej stosowane s3 odpowiednie testy i kliniczno-eksperymentalne
préby neuropsychologiczne o réznym stopniu czulosci diagnostycznej. Dysfunkcje moga dotyczy¢ wielu obszaréw
poznawczych lub ich izolowanych aspektow. Przebieg kliniczny charakteryzuje tagodna posta¢ zaburzen poznawczych
albo postac rozwinigta, wieloobjawowa, jak w otgpieniu naczyniopochodnym. Istnieje potrzeba stworzenia ogélnych
zalecen co do diagnostyKki i terapii zaburzen poznawczych u chorych po udarze mézgu. Praca przedstawia najwazniejsze
i najczestsze zaburzenia funkcji poznawczych u pacjentéw po udarze niedokrwiennym, charakterystyke kliniczng tych
objawow, a takze mozliwosci diagnostyki. Zwrécono uwage na wzajemny wplyw nastroju podstawowego i funkcjonowania
kognitywnego. Ponadto oméwiono wplyw czynnikéw kluczowych dla funkcjonowania poznawczego chorego po udarze
mozgu na rokowanie. Obraz kliniczny zaburzen poznawczych po udarze obejmuje objawy ogélnomoézgowe i specyficzne.
Symptomy nieswoiste s3 odpowiedzig organizmu na zaburzenie homeostazy ukladu przez nagly incydent naczyniowy,
a charakterystyka symptomoéw specyficznych zalezy od lokalizacji uszkodzenia organicznego.

Stowa kluczowe: funkcje poznawcze, udar mozgu, charakterystyka kliniczna, metody diagnostyczne

AbStraCt Patients after brain stroke are at a higher risk of developing cognitive dysfunctions. Clinical studies show that it is the
cause of cognitive impairment in approximately two thirds of patients above 65 years of age. Deficits arising after stroke
may include all areas of daily functioning. The factor that determines the type of clinical symptoms is the location and
the area of brain damage. Cognitive impairment affects treatment and rehabilitation and, consequently, the quality of life.
There are several neuropsychological tests and clinical trials, with different ranges of sensitivity, to measure cognitive
function. Cognitive dysfunctions can affect many cognitive areas or their isolated aspects. The clinical course is often
characterised by a mild form of cognitive impairment, or an advanced multisymptomatic form, such as vascular
dementia. There is a need for general recommendations for the diagnosis and treatment of cognitive impairment in
patients after stroke which would include healthy lifestyle and risk factors. The article presents the most important and
most frequent cognitive dysfunctions that can arise after ischaemic stroke together with the clinical characteristics of
symptoms and possibilities of their diagnosis. Also, the mutual influence of the basic mood and cognitive functioning is
highlighted. In addition, the article describes the impact of key factors for cognitive functioning after stroke on prognosis.
The clinical picture of cognitive impairment after stroke includes non-specific and specific symptoms. The non-specific
symptoms are a response of the body to homoeostasis impairment by a sudden vascular incident. The characteristics of
the specific symptoms depend on the location of organic damage.
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WPROWADZENIE

dar mozgu jest przyczyna wystepowania zaburzen
' | poznawczych u okoto % chorych po 65. roku zy-

cia, u co czwartego z nich rozwija si¢ poudaro-
wy zespol otgpienny (Desmond ef al., 2002; Miller, 2008).
Ponadto badania (Erkinjuntti, 2006) wskazuja, iz zesp6t
otepienny pojawia si¢ 4-6 razy czeéciej u osob po udarze
mdzgu niz u ich réwiesnikoéw bez udaru w wywiadzie. We-
dlug obserwacji czesto$¢ wystepowania zaburzen poznaw-
czych jest wyzsza w trzecim miesigcu niz rok od wysta-
pienia udaru (Miller, 2008). Zgodnie z wynikami badan
czestos¢ wystepowania poudarowego zespolu otepiennego
to 6,7% w grupie wiekowej 60-64 lata i 26,5% u chorych po-
wyzej 85. roku zycia (Ballard et al., 2003; Miller, 2008; Sna-
phaan i de Leeuw, 2007).
Choroby naczyniowe mdzgu moga prowadzi¢ do uposle-
dzenia lub calkowitego zniszczenia pewnych aspektéow
poznawczej aktywnosci czlowieka (Saunders i Summers,
2011). Udary niedokrwienne stanowia okoto 80% $réd-
czaszkowych incydentéw naczyniowych, pozostate przy-
padki dotycza krwotokow $rodmdzgowych i podpajeczy-
néwkowych (Desmond ef al., 2002).
Funkcjonowanie chorego po udarze mdzgu jest uwarunko-
wane wieloma czynnikami. Najwazniejsze s aspekty gene-
tyczne i srodowiskowe (Herzyk, 2009). Objawy ogniskowe
determinuje przede wszystkim lokalizacja, obszar uszko-
dzenia moézgu. Istote tej zalezno$ci opisuje teoria dynamicz-
nych uktadéw funkcjonalnych (DUF) (Luria, 1976), pod-
kreslajaca, ze w tworzeniu jednego procesu psychicznego
zaangazowanych jest wiele — czesto odleglych od siebie -
struktur mézgowych. Uszkodzenie jednego ogniwa w ukla-
dzie nie zaburza calej funkcji, lecz jej wybrany aspekt. Oma-
wiana teoria akcentuje znaczenie defektu podstawowego
w diagnostyce neuropsychologicznej. Dzieki niemu mozna
bowiem poznad istote zaburzenia i powigzac zaburzenia za-
chowania z mézgowa organizacja upos$ledzonego procesu.
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PLASTYCZNOSC UKLADU NERWOWEGO
A FUNKCJONOWANIE PO CHOROBIE

Uszkodzenie moézgu prowadzi do zaburzenia jego home-
ostazy. Zmieniony stan funkcjonowania tkanki nerwowej
mozgu przeklada sie na zwigkszony wysilek poznawczy
chorego po udarze mézgu (Danovska et al., 2012; Poulin
et al., 2013; Suzuki et al., 2013). Badania kliniczne Jodzia
i wsp. (2011) sugeruja, iz po udarach niedokrwiennych ob-
raz zaburzen behawioralnych stabilizuje si¢ powoli (trwa to
do kilkunastu miesiecy), a w niektorych przypadkach nie
stabilizuje si¢ nigdy.

Plastyczno$¢ pozwala na elastyczne funkcjonowanie poznaw-
cze, adekwatne do wymogow otoczenia w danym momencie.
W nastepstwie uszkodzenia jakiejkolwiek struktury mézgo-
wej zostaja zainicjowane procesy dezintegracyjne i sponta-
niczne zmiany naprawcze (Herzyk, 2009). Oba procesy redu-
kujg zaburzenia powstale w nastepstwie choroby naczyniowe;j
mozgu. Herzyk (2009) podkresla role dwoch grup determi-
nant, ktére oddziatuja na siebie nawzajem i tworza rezerwu-
ar zasobow, czyli mozliwosci funkcjonowania pacjenta po
chorobie naczyniowej. Pierwsza grupa to predyspozycje ge-
netyczne, warunkujace biologiczne funkcjonowanie moézgu.
Druga kategoria uwzglednia role srodowiska, doswiadczenia
i czynnikéw psychogennych. Te czynniki modyfikuja funk-
cjonowanie cztowieka po chorobie oraz wplywaja na poziom
i jako$¢ zasobow mozgowych, ktdre daza do zachowania ho-
meostazy. Nie istnieje proste powigzanie miedzy skutkami
behawioralnymi a glebokoscig uszkodzenia méozgu — wyni-
ka to z ro6znic indywidualnych w budowie mézgu i poziomie
zasobow poznawczych ludzi (ryc. 1).

ZABURZENIA WYBRANYCH OBSZAROW
KOGNITYWNYCH

W wielu przypadkach zaburzenia poznawcze po uda-
rze mozgu ustepuja w fazie podostrej udaru, najczesciej
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do trzeciego miesigca od jego wystapienia (Ballard et al.,
2003). Duza grupe stanowig chorzy, u ktérych rozwija sie
przewlekle postepujaca forma zaburzen poznawczych - cze-
sto wraz ze zmniejszeniem mozliwosci ruchowych, lecz bez
nowych ostrych objawéw w badaniu klinicznym czy bada-
niach dodatkowych (Sachdev et al., 2009). Wedltug prze-
prowadzonych badan u 70% pacjentéw w ostrej fazie udaru
mdzgu wystepuja zaburzenia poznawcze o charakterze ob-
jawow ogdélnomdzgowych (Danovska et al., 2012; Nys et al.,
2007). W pierwszym okresie poudarowym, trwajacym od
tygodnia do miesiaca, nastepuje stabilizacja obrazu chore-
go, zalezna od proceséw reperfuzji, angio- i neuroplastycz-
nosci moézgu. Zaawansowany wiek pacjenta, wieloognisko-
we uszkodzenie moézgu i ciezki, powiklany przebieg udaru
s3 negatywnymi czynnikami rokowniczymi, jesli chodzi
o mozliwosci poznawcze (Danovska ef al., 2012; Nys et al.,
2007). W przypadku progresji zaburzen ogélnomézgowych
moze wystapi¢ zespol otepienny, w ktorym objawy niespe-
cyficzne utrzymujg pierwotne nasilenie lub si¢ poglebiaja.
U okoto 8% chorych ze $rednim poziomem zaburzen po-
znawczych rozwija si¢ w ciggu roku zespot otepienny (Sach-
dev et al., 2009). W przypadku braku narastania objawow
w fazie podostrej i przewleklej udaru symptomy stabna,
tworzac objawy tta. Na tym etapie réznicujg sie objawy spe-
cyficzne — wybidrcze i zwigzane z ogniskowymi dysfunk-
cjami mézgu. W zaleznosci od lokalizacji wystepuja roz-
ne zaburzenia wyzszych proceséw psychicznych (Danovska
et al., 2012; Herzyk, 2009; Luria, 1976) (tab. 1).

Zaburzenia uwagi
Uwaga to proces poznawczy odpowiedzialny za selekcje

bodzcow docierajacych do organizmu. Ukierunkowu-
je dziatanie i zapobiega przecigzeniu uktadu. Gléwnym

biologicznym podlozem funkcjonowania uwagi jest struk-
tura sterujgca poziomem pobudzenia organizmu, czy-
li twor siatkowaty, szczegdlnie za$ jego czes¢ wstepujaca
(Kinomura et al., 1996).

Warto zwroci¢ uwage, ze dysfunkcje mozgowe w tych ob-
szarach skutkujg ogélnomézgowymi lub specyficznymi
zaburzeniami uwagi. Pierwsze deficyty daja nieswoiste
objawy, ktore towarzysza osobom po udarze i sg szcze-
gblnie wzmozone w fazie ostrej choroby naczyniowej. Za-
burzenia uwagi obejmuja m.in. dekoncentracje, obnizo-
ny zakres pola uwagi i ostabiong uwage dowolng, w tym
przede wszystkim uposledzenie przerzutnosci i podziel-
nosci (Pachalska, 2012). W przypadku uszkodzenia gor-
nego zakretu skroniowego prawej potkuli czesto obser-
wuje si¢ pomijanie stronne, ktéremu moze towarzyszy<¢
somatoparafrenia (Herzyk, 2009). Deficyty uwagi wply-
waja na obnizenie jako$ci wykonywania zadan angazu-
jacych inne procesy poznawcze, poniewaz pacjent szyb-
ko si¢ dekoncentruje, jest podatny na dystrakcje i nie
selekcjonuje waznych bodzcow.

Zaburzenia pamieci i uczenia sie

Pamie¢ jest ztozonym mechanizmem, ktory odpowiada za
kodowanie informacji naptywajacych ze srodowiska, kon-
solidacje $ladu pamieciowego, przechowywanie go i odko-
dowywanie, czyli przypominanie danych informacji, gdy
zachodzi taka potrzeba (Pachalska, 2012).

Uposledzenie tej funkcji w wyniku udaru moze nastapi¢
w kazdej z wymienionych faz. Ogélnie zaburzenia pamig-
ci dzieli si¢ na hipomnezje (niedoczynnos¢ pamieci), hi-
permnezje (nadczynno$¢ pamieci), amnezje (luka pamie-
ciowa, niepamie¢) i paramnezje (Bilikiewicz et al., 2002).
Zaburzenie krazenia mozgowego tylnego moze prowadzi¢

Funkgja Przyktadowa lokalizacja uszkodzenia Przyktadowe testy diagnostyczne
Test taczenia Punktéw (Trail Making Test, TMT),
Test Wykreslania Liter Bourdona,
Uwaga Wstepujaca cze$¢ uktadu siatkowatego Digit Symbol Test (DST),

Test do Badania Uwagi D2,
Testy Uwagi i Spostrzegawczosci (TUS)

Jadro $rodkowo-boczne wzgérza,

Pamieci uczenie si hipokamp, ciata suteczkowate

Test Pamieci Wzrokowej Bentona (Benton Visual Retention Test, BVRT) z odroczeniem,

Kalifornijski Test Uczenia sie Jezykowego (California Verbal Learning Test, CVLT),

Test Pietnastu St6w Reya,
Test Figury Ztozonej Reya—Osterrietha z odroczeniem,

Diagnozowanie Uszkodzeri Mozgu (DUM),

Test uczenia sie skojarzen

Figura Ztozona Reya—Osterrietha,
Tower of London Task,

zmystéw w korze mozgowej

Funkcje wykonawcze Okolica czotowa Test Stroopa (The Stroop Color and Word Test, SCWT),
Test Sortowania Kart Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test, WCST),
Test N-Back
Percepcja Uszkodzenie pdl asocjacyjnych danych Ekspozycja figur splatanych,

Test Pamieci Wzrokowej Bentona (Benton Visual Retention Test, BVRT)

Tab. 1. Zestawienie wybranych zaburzen poznawczych wraz z lokalizacjg uszkodzenia i przyktadowymi testami diagnostycznymi
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do uszkodzenia w obrebie lewego plata skroniowego, kto-
rego funkcja powigzana jest z uposledzeniem pamieci
(Opala i Ochudlo, 2005). Wyrdznia sie¢ amnezj¢ wsteczng
(retrograde), obejmujaca zdarzenia sprzed udaru i czesto
zwigzang z deficytami §wiadomosci, oraz amnezje nastep-
cza (anterograde), odnoszaca si¢ do sytuacji po udarze
(Pachalska, 2012). W przypadku podejrzen uposledzenia
pamigci nalezy zbada¢ zasieg zapomnianego okresu i na tej
podstawie oceni¢ gleboko$¢ zaburzenia. Paramnezje obej-
mujg iluzje pamigciowe, halucynacje pamieciowe, konfa-
bulacje i kryptomnezje, ktore utrudniaja nawigzanie kon-
taktu z chorym (Bilikiewicz et al., 2002).

Wielu pacjentéw prezentuje na co dzien zaburzenia pamie-
ci krotkotrwalej (roboczej), uniemozliwiajace wykonanie
wielu zadan, np. prostych obliczen czy zapamietania stow
(Malouin et al., 2004). Inni chorzy cierpia na uposledze-
nie pamieci dtugotrwatej, manifestujace si¢ trudnoscia
w przypominaniu sobie dawnych zdarzen z wlasnego zycia
(pamie¢ epizodyczna), deficytem przypominania znacze-
nia pojec z zasobu wiedzy (pamigé semantyczna) i proble-
mem z przywolywaniem programu umiejetnosci (pamieé
proceduralna) (Pachalska, 2012). Istotnym podejéciem jest
traktowanie pamigci jako efektu procesow energetycznych
zachodzacych w moézgu (Grzegorczyk, 2008).

Zaburzenia proceséw wykonawczych

Funkcje wykonawcze (executive function) wiaza si¢ z oko-
licami czolowymi mézgu, obejmujacymi wyrdzniona
przez Lurie okolice funkcjonalnego bloku mézgu. Blok
ten programuje dzialanie, czego podloze stanowi ,,$wia-
doma czynno$¢ psychiczna” (Luria, 1976). Jest to mecha-
nizm globalnego programowania, regulacji i kontroli ak-
tow psychicznych (Jodzio et al., 2011).

Wielu badaczy potwierdza znaczne obnizenie poziomu
funkcji wykonawczych u 0séb po udarach mézgu (EI-
liott, 2003; Jodzio et al., 2011; Poulin et al., 2013). Zabu-
rzenia funkcji wykonawczych to najczestsza dysfunkcja
w przypadku schorzen naczyniowych mozgu, szczegdl-
nie gdy uszkodzeniu ulegly podkorowe czeéci mozgowia,
zaopatrywane przez przednia czes¢ krazenia mdozgowego
(Opala i Ochudto, 2005). Wedtug Pachalskiej (2012) moz-
na wyrézni¢ m.in. zaburzenia planowania, perseweracje,
trudnosci z abstrakcyjnym myséleniem, brak zahamo-
wan w zachowaniu, brak wgladu, konfabulacje. Godefroy
(2003) wyroznit kilka aspektow zaburzen samokontroli:
hiperaktywnos¢, podatno$¢ na dystrakcje, impulsywno$¢,
perseweracje i stereotypowos¢ reakcji. Ponadto wyrdz-
nia si¢ zespoly charakteropatyczne zwigzane z zaburze-
niem funkcji wykonawczych i emocjonalnych w konse-
kwencji uszkodzen réznych czeéci obszardéw czotowych
(Stuss et al., 1992).

Wszelkie zespoty charakteropatyczne i ,,objawy czolowe”
istotnie obnizajg jako$¢ zycia pacjenta i jego funkcjono-
wanie spoleczne. Szczegdlnie negatywnie wplywaja na re-
lacje rodzinne, poniewaz osobowo$¢ pacjenta zmienia si¢

DOI: 10.15557/AN.2015.0006

czesto catkowicie w stosunku do tej sprzed choroby
(Godefroy, 2003; Luria, 1976; Meyers et al.,1992; Walsh
i Darby, 2008).

Zaburzenia percepcji

Kolejny rodzaj deficytéw wystepujacych m.in. po udarach
to zaburzenia percepcji, ktore sa modalnie specyficzne.
W pracy z pacjentami najwyrazniej uwidacznia si¢ wzro-
kowa agnozja przedmiotdw, zwigzana z uposledzeniem
syntezy poszczegolnych wrazen (cech obiektu) w jed-
no spostrzezenie, czego przyczyna nie jest wada wzroku
(Pachalska, 2012). Chory uzywa zachowan kompensacyj-
nych, by rozpozna¢ przedmiot: dotyka go, wacha, szuka
jego wyrazistych cech. Podobne strategie stosuje pacjent
cierpigcy na prozopagnozje — niezdolno$¢ rozpoznawania
twarzy (np. osob bliskich), co wynika z uszkodzenia m.in.
zakretu wrzecionowatego obu potkul (Luria, 1976). Wy-
rézniono tez agnozje symultatywna, ktora dotyczy ogra-
niczenia pola percepcyjnego. W przypadku zadan angazu-
jacych koordynacje wzrokowo-ruchowa wida¢ chaotyczne
ruchy oczu pacjenta — prébuje on rozszerzy¢ pole percep-
cji wzrokowej, jednak wciaz spostrzega tylko jedna ceche
obiektu i w konsekwencji jego ruchy sa niezborne (Kolan,
2011; Pachalska, 2012). Inne zaburzenia percepcji dotycza
stuchowego odbioru bodzcow. W literaturze przedmiotu
wymienia si¢ agnozje dzwigkéw mowy i agnozje dzwig-
kow otoczenia oraz amuzje (Herzyk, 2009). Astereogno-
zja to natomiast upos$ledzenie rozpoznawania przedmio-
tu za pomocg dotyku, ktére wystepuje przy uszkodzeniu
drugorzedowych pél czuciowych lewej potkuli. Wszyst-
kie typy zaburzen gnostycznych wiazg si¢ z uszkodzeniem
pol asocjacyjnych poszczegolnych zmystow (Luria, 1976).

Zaburzenia swiadomosci i myslenia

Anozognozja istotnie wplywa na jako§¢ komunikacji
z pacjentem, gdyz zaprzeczanie wystepowaniu zaburzen
utrudnia leczenie i terapi¢. Deficyty w zakresie orienta-
cji co do miejsca i czasu - czego zrédlem moga by¢ za-
burzenia $wiadomosci czy uposledzenie pamieci - rzutujg
na poczucie chronologii. Dodatkowo duzy problem sta-
nowia zaburzenia myslenia abstrakcyjnego. Chorzy wy-
kazuja postawe konkretng, wszelkie zadania angazujace
zdolno$¢ kategoryzacji, abstrahowania, szukania alterna-
tywnych rozwigzan sprawiaja im sporg trudnos¢ (Bilikie-
wicz et al., 2002; Kolan, 2011).

tagodne zaburzenia poznawcze
(mild cognitive impairment, MCI)

Lagodne zaburzenia poznawcze to zespét kliniczny po-
legajacy na pogorszeniu funkcjonowania poznawczego
w stosunku do norm wlasciwych dla wieku i wyksztalce-
nia pacjenta. Jednocze$nie symptomy nie spetniaja kry-
teriow otepienia. Lagodne zaburzenia poznawcze moga
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Ryc. 2. Mozliwy rozwéj objawéw zaburzeri poznawczych po udarze mozgu

wystapi¢ w przebiegu udaru moézgowego (Sachdev et al.,
2009). MCI bywa prodromem zespotu ot¢piennego, ale tez
ulega niekiedy samoistnej remisji (De Anna et al., 2014;
Gauthier et al., 2006). Najczgsciej problemy zglasza sam
pacjent albo czfonek jego rodziny. Ponadto 30-60% osob
po przebytym udarze cierpi na depresje (post-stroke de-
pression), dlatego oprocz kontroli funkcjonowania kogni-
tywnego wazne jest monitorowanie poziomu i jakosci na-
stroju podstawowego po incydencie naczyniowym (Sinyor
et al., 1986).

Naczyniopochodne zaburzenia poznawcze
(vascular cognitive impairment, VCl)

Sachdev i wsp. w 1999 roku uzyli terminu ,,zaburzenia
poznawcze na tle naczyniowym”, co sugeruje, ze istnie-
je pewien wzorzec zaburzen poznawczych zwigzanych
z chorobami naczyniowymi mézgu (Sachdev et al., 2009).
Zaklada on istnienie kontinuum od fagodnych zaburzen
poznawczych po otepienie.

Otepienie naczyniowe (vascular dementia, VaD) charak-
teryzuje si¢ skokowym przebiegiem i fluktuacjg zaburzen
poznawczych. Erkinjuntti (2006) wyrdznia dwa typy ote-
pienia naczyniowego: post-stroke VaD oraz cortical VaD.
Oproécz dominacji zaburzen funkcji wykonawczych w ob-
razie klinicznym VaD wymienia si¢ spowolnienie myslo-
we, zaburzenia uwagi, obnizenie poziomu fluencji stow-
nej, elementy afazji motorycznej, perseweracje (Opala
i Ochudlo, 2005). Najbardziej inwazyjny VaD wystepuje
przy zniszczeniu dolnej czesci kolanka torebki wewnetrz-
nej wskutek udaru strategicznego (Opala i Ochudtlo, 2005).
Obserwuje si¢ wtedy nagly poczatek objawow z gleboki-
mi zaburzeniami pamieci i $wiadomo$ci. Choroba Alz-
heimera moze wspolistniec¢ z VaD albo by¢ jego podlozem
(Saunders i Summers, 2011); gtéwng réznicg miedzy tymi
dwoma zespolami otepiennymi jest wystepowanie wybior-
czych zaburzen proceséw poznawczych w VaD.

Z otgpieniem naczyniopochodnym powigzane sg naczy-
niopochodne zaburzenia poznawcze (vascular cognitive
impairment, VCI). Tworza one szeroka kategorie zabu-
rzen poznawczych o etiologii naczyniowej, wystepujg-
cych zaréwno wskutek udaru niedokrwiennego, jak i po
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objawy
przewlekte

¢ o

OTEPIENIE
(vVaD)

udarze krwotocznym. Ta jednostka chorobowa obejmu-
je zaburzenia poznawcze o ré6znym nasileniu: naczynio-
pochodne zaburzenia poznawcze bez otepienia (vascular
cognitive impairment, no dementia, VCIND), naczynio-
pochodne tagodne zaburzenia poznawcze (vascular mild
cognitive impairment, VMCI) oraz otepienie naczynio-
pochodne (Erkinjuntti, 2006; Meyer et al., 2001; Opala
i Ochudlo, 2005; Sachdev et al., 2009; Saunders i Sum-
mers, 2011) (ryc. 2).

PODSUMOWANIE

Uposledzenie funkcjonowania poznawczego pacjentow
po przebytym udarze mozgu to wazny czynnik determi-
nujacy jakos¢ zycia chorych. Czesto bardzo trudno jest
przewidzie¢ dynamike i rozwdj dysfunkeji kognitywnych.
Wrynika to z wielu czynnikow, takich jak miejsce i roz-
legto$¢ uszkodzenia, mozliwosci procesow plastycznosci
i poziom przedchorobowych zasobéw poznawczych. Ob-
nizenie poziomu aktywnosci kognitywnej wptywa nie-
korzystnie na nastréj podstawowy pacjenta; istnieje tez
zalezno$¢ odwrotna - depresja istotnie pogarsza funkcjo-
nowanie poznawcze. Skutkiem schorzen naczyniowych
mozgu moze by¢ deterioracja w obszarze systemu jezyko-
wego, funkgcji prozodycznej mowy, percepcji, uwagi, pa-
mieci, uczenia si¢, dowolnych czynnosci ruchowych oraz
$wiadomosci i my$lenia. Dysfunkcje miewaja przebieg
dyskretny (jak w tagodnych zaburzeniach poznawczych)
lub cigzki (jak w otepieniu naczyniopochodnym). Uposle-
dzenie moze dotyczy¢ wielu obszaréw poznawczych lub
ich izolowanych aspektow.
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