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STRESZCZENIE

Cel. Neuropsychologiczne nastepstwa udaru mozgu obejmujq miedzy innymi roznego typu zaburzenia samokontroli, ktore uposledzajq
nie tylko funkcjonowanie emocjonalno-osobowosciowe, lecz rowniez dezorganizujq przebieg czynnosci poznawczych i motorycznych.
Celem badan byta ocena czestosci wystepowania, charakterystyki klinicznej i neuroobrazowych korelatow zaburzen kontroli (hamowania)
wybranych funkcji poznawczych i motorycznych po udarze mozgu.

Metoda. Badaniami objeto dwie grupy osob. Grupe kliniczng stanowito 65 pacjentow po jednostronnym udarze niedokrwiennym
mozgu. Dobor pacjentow przeprowadzono na podstawie wynikow TK i/lub MR oraz informacji z historii choroby. Czas od zachorowania
nie przekraczat miesigca. Grupa kontrolna sktadata sie z 25 0sob zdrowych. Zdolnos¢ kontroli zbadano za pomocg dwoch popularnych
zadan, tj. eksperymentalnejwersji,, Testu interferencjinazw i kolorow Stroopa” (SCWT, Stroop Color-Word Test) oraz wystandaryzowanego
zadania odtwarzania konfliktowych reakcji motorycznych (GNG, go/no-go task).

Wyniki. Deficyt kontroli stwierdzono u 54 pacjentow, ktorzy stanowiq 83% catej grupy klinicznej. Osoby te rozwiqzaly nieprawi-
dtowo przynajmniej jedno zadanie (SCWT i/lub GNG). ANOVA z powtarzanym pomiarem w modelu jednozmiennowym z porownaniami
post hoc testem Tukeya wykazata, Ze pacjenci z wybiorczym uszkodzeniem czesci tylnej mozgu rozwiqzali zadania testowe w normie, czyli
na poziomie grupy kontrolnej, przy tym istotnie lepiej niz osoby z uszkodzeniem ptatow czotowych (FRL) lub struktur podkorowych (SUB).
Ponadto, tylko chorzy z uszkodzeniem FRL lub SUB uzyskali w GNG wynik diagnostycznie nizszy od wyniku w SCWT.

Whrioski. Zaburzenia kontroli tj. hamowania zautomatyzowanych reakcji stownych i motorycznych, stanowily bardzo czesty objaw
udaru mozgu. Specyfika i nasilenie objawow rozhamowania byty interindywidualnie zroznicowane. Najciezsze objawy stwierdzono przy
uszkodzeniu ptatow czotowych mozgu lub uszkodzeniu obejmujgcym wybrane struktury podkorowe, takie jak prgzkowie, wzgorze oraz
ich potgczenia z korg.

SUMMARY

Background. Neuropsychological consequences of cerebral stroke include among others various self-control deficits that not only
impair the patients’emotional and personality functioning, but also disorganize the course of their cognitive and motor activities. The aim
of the study was to assess the frequency, clinical characteristics and neuroimaging correlates of inhibitory control impairment in selected
cognitive and motor functions following brain stroke.

Method. Two groups of participants were studied. The clinical group consisted of 65 patients after unilateral ischemic cerebral
stroke. They were included on the grounds of their medical history and CT and/or MRI scans. The time from onset was less than a month.
The control group consisted of 25 healthy volunteers. The participants’ inhibitory control level was assessed using two popular tasks,
i.e. an experimental version of the Stroop Color-Word Test (SCWT) and a standardized go/no-go task (GNG) that required the subjects
to perform conflicting motor responses.

Results. Inhibitory control dysfunction was found in 54 patients (i.e. 83% of the clinical group), who failed to complete at least one
of the two tasks. One-way repeated-measures ANOVA with post hoc Tukey's test indicated that patients with a selective damage site in the
posterior part of the brain performed the tasks within the normal range, i.e. at the same level as did the healthy controls. Moreover, their
performance was significantly superior to that of patients with damage either to the frontal lobe (FRL) or to subcortical structures (SUB).
It was only the patients with FRL or SUB damages whose performance on the GNG task was diagnostically lower than their SCWT scores.

Conclusions. Inhibitory control dysfunction affecting the performance of automated verbal and motor sequences was a very fre-
quent symptom of cerebral stroke. There were individual differences in disinhibition specificity and severity. The most severe symptoms
were noted in patients with frontal lobe damage or in those with damage to some specific subcortical structures such as the striatum or
thalamus and their cortical connections.

' Artykut zostat opracowany na podstawie wynikow badan prowadzonych w ramach grantu Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa
Wyzszego, nr N N106 115538.
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Wsroéd behawioralnych nastepstw udaru moézgu
coraz wicksze zainteresowanie wzbudzajg zaburzenia
samokontroli, czyli nieco szerzej przez neuropsycho-
logéw rozumiane dysfunkcje wykonawcze, ktére obej-
muja rozmaite objawy dezorganizacji dziatania, zatra-
cajacego celowy i dowolny charakter [1]. W praktyce
lekarskiej, zwtaszcza neurologa i psychiatry, utrate
kontroli zazwyczaj kojarzy si¢ z zachowaniami impul-
sywnymi, nierzadko nacechowanymi agresja, badz
tez calym spektrum tzw. zaburzen kontroli impulsow
[2]. Potocznie za$§ rozumiane ,,problemy z (samo)kon-
trolg” to niejednoznaczna kategoria objawowa zarow-
no o wielorakich odniesieniach patogenetycznych, jak
1 jedynie umownie przyjetych kryteriach rozpozna-
wania i porzadkowania danych klinicznych. Z psycho-
logicznego punktu widzenia, moze oznacza¢ zaréwno
deficyt specyficznych dyspozycji osobowosciowych,
zesp6t niepozadanych reakcji behawioralnych badz
tez pewien procesualny patomechanizm, za posred-
nictwem ktoérego dochodzi do wystapienia owych re-
akcji badz catych zachowan [1]. W niniejszym artyku-
le przyjeto ostatnie z podanych wyjasnien.

Zaburzenia kontroli nie zawsze uposledzajg funk-
cjonowanie emocjonalno-spoteczne, mogg za to wy-
bidrczo dezorganizowaé przebieg operacji intelektual-
nych, w tym rozmaitych czynnosci poznawczych, ta-
kich jak rozwigzywanie skomplikowanych probleméw,
uczenie si¢ czy podejmowanie decyzji w warunkach
niepewnosci. Niezdolno§¢ elastycznego programo-
wania 1 kontroli wiasnych zachowan uwidacznia si¢
zwlaszcza w zlozonych, nietypowych badz konflikto-
wych sytuacjach problemowych i zadaniach wykracza-
jacych poza codzienne, rutynowo wykonywane zajecia.
Zawodzi wtedy zwlaszcza myslowa elastycznos¢, prze-
rzutno$¢ uwagi oraz umiejetnos¢ szybkiego dostrzega-
nia pomylek. Utrata kontroli nad podjetym dziataniem,
w tym niemozno$¢ zahamowania niepozadanej, auto-
matycznie wzbudzonej reakcji, wywiera destrukcyjny
wplyw na catoksztatt funkcjonowania cztowieka, pro-
wadzac w konsekwencji do koniecznosci korzystania
z pomocy innych oséb oraz powaznej niepetnospraw-
no$ci psychicznej [3]. Reprezentatywnym tego przy-
ktadem sa chorzy po udarze mézgu. Powszechnosé
i duza liczba zaburzen neurobehawioralnych w klini-
ce udaréow wynika ze szczeg6lnej wrazliwosci mozgu
na zmiany przepltywu krwi. W etiologii zaburzen funk-
cji wykonawczo-kontrolnej (executive control function)
najczesciej bierze si¢ pod uwage zawal mozgu w zakre-
sie przedniego kregu unaczynienia, spowodowany za-
mknigciem tetnicy srodkowej mozgu, czyli najwigkszej
galezi tetnicy szyjnej wewngtrznej. Udary w zakresie
unaczynienia tej tetnicy to 70% wszystkich udarow
niedokrwiennych [4]. Objawy wykonawcze sa tutaj bar-

dzo zréznicowane. Praktycznie zaburzeniu moze ulec
kazda funkcja, w tym planowanie, inicjowanie dziatan
oraz ich kontrola, przy czym specyfika objawow jest
zréznicowana przy odmiennie zlokalizowanych uszko-
dzeniach moézgu [5].

Szczegodlnie wiele uwagi klinicysci i1 teoretycy
umyshu po$wigcajg zdolnosci hamowania, jako zasad-
niczej funkcji samokontroli nadajacej poczynaniom
czlowieka zorganizowany i dowolny charakter. Jak wy-
jasnia Marta Denckla [2001; za: 1], zdolno$¢ kontroli
to najbardziej charakterystyczna cecha funkcji wyko-
nawczych, przy czym same procesy kontroli odpowia-
daja za wspomniane hamowanie i odraczanie reakcii.
Hamowanie oznacza catkowite zaniechanie konkuren-
cyjnej tendencji do reagowania, podczas gdy w okresie
poprzedzajacym $wiadomie opoézniong reakcje wy-
konywane sa r6zne manipulacje na systemach repre-
zentacji poznawczych. Wazna rola przypada wowczas
pamigci operacyjnej, ktorej kluczowym (cho¢ nie jedy-
nym) substratem mozgowym jest kora przedczolowa
(PFC, prefrontal cortex), a wigc trzeciorzgdowa czesé
platéw czotowych. Nie bez powodu wigc popularnose,
zwlaszcza wsrod neuropsychologéw, zyskuje okresle-
nie ,,.kontroli hamujacej” (inhibitory control), bez ktdrej
zachowanie traci swg elastycznos¢, szybko zastgpiong
przez impulsywne i niecelowe reakcje. W ujeciu ana-
tomicznym za$, bierze si¢ tutaj pod uwage zlozone
interakcje wspomnianej PFC z innymi cz¢$ciami mo-
zgu. Ich aktywno$¢ PFC reguluje zgodnie z wymogami
rozwigzywanego zadania. Obok danych klinicznych,
waznym zrodtem danych na temat mozgowego substra-
tu procesow hamowania sa badania eksperymentalne
z udzialem os6b zdrowych [6, 7].

Znajomo$¢ nieraz bardzo wysublimowanych za-
burzen kontroli (np. rozhamowania, zwigkszonej po-
datno$ci na dystrakcje, braku selektywnosci uwagi)
oraz towarzyszacych im innych zaburzen neurobeha-
wioralnych, uchodzacych za domen¢ zainteresowan
neuropsychologéw [8] i neuropsychiatréw [9], zwick-
sza trafno$¢ przewidywan diagnostycznych, tym sa-
mym przyczyniajac si¢ do opracowania optymalnego
programu terapii. Zdaniem Aldermana i wspoltpra-
cownikéw [10] jej celem powinna by¢ nie tylko po-
prawa ogolnego stanu zdrowia pacjenta lecz rowniez
poprawa zdolnos$ci dtuzszej koncentracji i samoobser-
wacji, ktére zminimalizujg negatywny wplyw rozma-
itych dystraktorow na przebieg myslenia.

CEL

Celem przeprowadzonych badan byta ocena czg-
stosci wystepowania, charakterystyki klinicznej (jej
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hipotetycznej heterogenicznosci) i neuroobrazowych
korelatow zaburzen kontroli (hamowania) wybranych
funkcji poznawczych i motorycznych po udarze nie-
dokrwiennym mozgu.

OSOBY BADANE

Badaniami objeto dwie grupy osob. Pierwsza gru-
pe (kliniczng) stanowito 65 praworgcznych pacjentow
(11 kobiet, 54 mezczyzn) po jednostronnym udarze nie-
dokrwiennym mozgu (35 potkula lewa, 30 potkula pra-
wa) przebywajacych w Klinice Neurologii Dorostych
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego w Gdansku.
Do badan dobierano kolejnych pacjentow przyjetych
do Kliniki, uwzgledniajac wyniki badan neuroobrazo-
wych oraz informacje pochodzace z historii choroby
pacjenta. Obecnos¢ i lokalizacje uszkodzenia potwier-
dzono zawsze za pomocg tomografii komputerowej
(TK, wedlug opinii lekarza radiologa), nieco rzadziej
(23 chorych) takze konwencjonalnego rezonansu ma-
gnetycznego (MR) np. u pacjentow z podejrzeniem uda-
ru w pniu mozgu. Do badan kwalifikowano wytacznie
osoby we wzglednie wczesnej fazie choroby. Badania
bowiem przeprowadzano do 30. dnia od wystgpienia
udaru, jednak nie wczesniej niz trzy doby po zacho-
rowaniu, $rednio w 9 dniu (SD=4). Jak bowiem wia-
domo, uwidocznienie niewielkich ognisk zawatowych
w badaniu TK zwykle nie jest mozliwe w ciggu 24 go-
dzin od wystapienia objawéw klinicznych. Sredni wiek
pacjentow oraz wyksztatcenie wynosily odpowied-
nio 58 lat (SD=13) oraz 13 lat nauki szkolnej (SD=4).
Z badan wykluczono chorych z obupotkulowymi oraz
rozlanymi uszkodzeniami moézgu, zmianami pierwot-
nie zwyrodnieniowymi, globalng deterioracja umysto-
wa, objawami psychotycznymi oraz wczes$niejszymi
schorzeniami neurologicznymi. Sredni wynik w skali
MMSE [11] wyniost 27 (SD=2).

Druga grupa (kontrolna) sktadata si¢ z 25 prawo-
recznych o0sob zdrowych (5 kobiet, 20 mgzczyzn). Ich
sredni wiek i wyksztalcenie wynosily odpowiednio 56 lat
(SD=12) oraz 14 lat nauki szkolnej (SD=3). Analizy sta-
tystyczne ujawnily, ze grupy nie rdznily si¢ istotnie pod
wzgledem piei (chi-kwadrat: *=0,12; p=0,73), wieku
(t=0,62; p=0,54) ani wyksztalcenia (t=-1,41; p=0,16).

METODY

Badanie psychometryczne. Do oceny kontroli
hamujacej wykorzystano dwa popularne w praktyce
neuropsychologicznej zadania tj. eksperymentalng
wersje ,,Testu interferencji nazw 1 koloréw” (SCWT,
Stroop Color-Word Test) oraz wystandaryzowane za-
danie odtwarzania konfliktowych reakcji motorycz-
nych (GNG, go/no-go task).
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Konstrukcja SCWT opiera si¢ na procedurze pier-
wotnie opracowanej przez Johna Ridleya Stroopa [12]
a nastepnie zmodyfikowanej przez Charlesa Goldena
[13]. Materiat testowy sktada si¢ z trzech kart formatu
A4. Na pierwszej wydrukowano czarnym atramentem
wyrazy oznaczajace kolory: czerwony, zielony i niebie-
ski. Wyrazy w losowej kolejno$ci umieszczono w pie-
ciu kolumnach po 20 w kazdej. Zadanie osoby bada-
nej polega na przeczytaniu w ciagu 45 sekund jak naj-
wigkszej liczby wyrazow. Druga karta rowniez zawiera
100 bodzcow, lecz tym razem nie sa to wyrazy, lecz
zestawy zlozone z czterech ikséw (XXXX) w kolorze
czerwonym, zielonym lub niebieskim. Pacjent przez 45
sekund nazywa kolejne kolory. Na trzeciej karcie znaj-
duja si¢ wyrazy z pierwszej karty, jednak wydrukowane
w taki sposob, ze znaczenie wyrazu i kolor czcionki nie
zgadzajg si¢ ze soba, np. wyraz ,,czerwony’ napisano
na zielono. Badany ponownie powinien jak najszyb-
ciej nazwac kolory tuszu, nie zwracajac uwagi na tre$¢
wydrukowanych wyrazéw. Wynik testowy stanowita
liczba prawidlowych reakcji jedynie na trzecig karte
testu. Jest ona bowiem najtrudniejsza, co potwierdzi-
ty wczesdniejsze badania autorow niniejszego artykutu
[14]. Powszechnie uwaza si¢, ze SCWT bada zdol-
nos¢ kontroli poznawczej nad zaktocajgcym wptywem
zautomatyzowanej reakcji czytania, stad tez metoda jest
uzywana do pomiaru kontroli hamujacej reakcje kon-
fliktowe. Ocena neuroanatomicznych korelatow wy-
konania SCWT wyraznie wskazuje na szczegdlng role
platéw czotowych mézgu w hamowaniu i kontroli reak-
cji na specyficzne zadania testu [1, 15].

W zadaniu kontroli motorycznej GNG nalezy re-
agowaC w sposob niejako ,.przeciwny” czyli niezgod-
ny z ruchem osoby badajacej, tzn. wyprostowac palec
w odpowiedzi na dwa wyprostowane palce badajacego,
badz odwrotnie — wyprostowac¢ dwa palce, gdy badaja-
cy pokaze jeden palec. Nastepnie instrukcja si¢ nieco
zmienia — badany musi zareagowac tylko wtedy, gdy zo-
baczy jeden palec. W przypadku za$ ekspozycji dwoch
palcow powinien powstrzymaé si¢ od jakichkolwiek
reakcji. Jak ustalono, koniecznos¢ przetamania uprzed-
nio przyswojonego nawyku okazuje si¢ bardzo trudna
dla 0séb z zaburzeniami samokontroli. Nie potrafig za-
hamowa¢ wiasnej reakcji i popehniaja btedy, przy czym
najczesciej sa to zbedne ruchy, w tym echopraksje i/lub
perseweracje. Pomytki na poczatku GNG mogg za$ wy-
nika¢ z niedostatecznej wprawy i uczenia si¢ procedu-
ralno-motorycznego. Laczna liczba poprawnych reakcji
w catlym zadaniu sktada si¢ na wynik ogolny, ktorego
warto$¢ waha si¢ od 0 do 50 punktow. Tyle bowiem
prob (25 w kazdej czeSci) nalezy wykona¢ w ustalonej,
cho¢ przypominajacej losowy porzadek, kolejnosci [16].

Badanie neuroobrazowe. Badania TK wykona-
no aparatem spiralnym 64-rzedowym (64-row MDCT
scanner) marki Light Speed VCT firmy GE (General
Electric Medical System), przy czym standardowo
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stosowano ptaszczyzng poprzeczna, rownolegla do pod-
stawy czaszki grubosci 2,5 mm. Nie podawano $rodka
kontrastujacego dozylnie. Za $wieze ogniska niedo-
krwienne uznawano zmiany ogniskowe o nizszej gesto-
$ci niz otaczajace je struktury tkanki mozgowej i wyz-
szym wspotczynniku pochtaniania promieniowania rent-
genowskiego (wyrazonym w jednostkach Hounsfielda)
niz plyn mézgowo-rdzeniowy o typowej morfologii.

Nawet najnowszej generacji tomografy kompute-
rowe (64-rzedowe) do badania takze cienkich warstw
nie oceniaja drobiazgowo niedokrwienia pnia mézgu
z powodu zbyt niskiej rozdzielczosci kontrastu i obec-
nosci artefaktow na granicy tkanki kostnej i mézgowej
w tylnym dole czaszki. Dlatego u niektorych chorych
(por. ,,Osoby badane”) dodatkowo przeprowadzono
MR aparatem 1,5 T marki Picker Eclipse. Badanie wy-
konano w sekwencji SE (Spin Echo), FSE (Fast Spin
Echo), FLAIR (Fluid Attenuation Inversion Recovery)
w obrazach T1, PD i T2-zaleznych w trzech plaszczy-
znach, bez podania $rodka kontrastujacego dozylnie.
Stosowano grubo$¢ warstwy 5 mm, odstep (intersection
gap) wynosit 0,5 mm, pole widzenia (FOV — field of
view) 24 cm. Za $wieze ogniska niedokrwienne uzna-
wano zmiany ogniskowe o podwyzszonej intensywno-
$ci sygnatu w obrazach PD i T2-zaleznych oraz w se-
kwencji FLAIR, ktorych morfologia byta typowa dla
zmian zawatowych.

Pacjentéw przydzielono do poszczegoélnych pod-
grup roéznigeych si¢ lokalizacjg niedokrwienia mozgu.
U 22 chorych uszkodzenie miato rozlegly i/lub wie-
loogniskowy charakter. U pozostatych 43 0so6b, ktore
ostatecznie utworzyly trzy podgrupy (por. ,,Wyniki”),
stwierdzono bardziej wybiorcze uszkodzenia, ograni-
czone jedynie do przednich, jedynie tylnych badz je-
dynie podkorowych czgsci mozgu wedhug standardow
oceny topografii uszkodzen podanych przez Hanne
i Antonio R. Damasio [8, 17].

WYNIKI

Na wstegpie poréwnano wyniki surowe, czyli $rednig
liczbe poprawnych reakcji testowych w calej grupie kli-
nicznej i grupie kontrolnej. Wynik za rozwigzanie SCWT
w grupie klinicznej wyniost 25,28 (SD=10,34), w gru-
pie kontrolnej za$ 41,00 (SD=12,26). Roznica oszaco-
wana testem t-Studenta dla prob niezaleznych byta sta-
tystycznie istotna (t=-5,68; p<0,001), podobnie zreszta
jak w przypadku GNG, gdzie ponownie przemawiata
na korzys$¢ grupy kontrolnej (t=-4,26; p<0,001), w kto-
rej Sredni wynik wyniost 49,16 (SD=0,62), podczas gdy
w grupie klinicznej osiggnat wartos¢ 45,83 (SD=3,87).

Kolejny etap analizy statystycznej miat dostar-
czy¢ odpowiedzi na pytania o epidemiologi¢, specy-
fike 1 kliniczng heterogeniczno$¢ zaburzen kontroli
po udarze mézgu. Innymi stowy chodzilo o okreslenie
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inter- oraz intraindywidualnej zmiennos$ci zaburzen
hamowania r6znych reakcji konfliktowych na bodz-
ce percepcyjno-poznawcze albo motoryczne. W tym
celu u kazdego pacjenta indywidualnie oceniono po-
prawno$¢ wykonania SCWT i GNG. Skale pomiaru
w obydwu zadaniach ujednolicono poprzez transfor-
macj¢ wynikéw surowych na przeliczone i wyrazenie
ich na skali standardowej. Przeksztalcenie wykona-
no na podstawie srednich i odchylen standardowych
grupy kontrolnej. Dzieki niniejszej ipsatyzacji prze-
$ledzono zmiennos¢ nie tylko migdzyosobnicza, lecz
réwniez intraindywidualng (,,wewnatrzpsychiczng”),
ktorej wskaznikiem byta ewentualna dysproporcja po-
ziomu rozwigzania dwoch zadan. Uwzglednienie u tej
samej osoby dwoch lub wigcej wynikow jednoczesnie
utatwia tzw. profilowg analiz¢ diagnostyczng [por. 8,
str. 100—-111]. Czgsto$¢ wystepowania i heterogenicz-
ng charakterystyke zaburzen kontroli po udarze opi-
suje Tablica 1.

Tabela 1. Zréznicowane wykonanie zadan testowych przez pacjentow
po udarze niedokrwiennym mézgu jako funkcja poréwnan intra-
indywidualnych

Table 1. Differentiated task scores of patients after ischemic cerebral
stroke as a function of intraindividual comparisons
Liczba pacjentéw w podgrupach (A - D) réznigcych sie
Zadani profilem wynikéw
adanie (oceng testowg dwoch rodzajéw kontroli)
testowe
B C D
n=11 nb n=3 n=36
SCWT + + — —
GNG + — + —
SCWT - Test Interferencji Nazw i Kolorow (Stroopa)
GNG - zadanie reakaji
(+) wynik w normie; () wynik ponizej normy

Roznego typu zaburzenia kontroli stwierdzono
u 54 pacjentow w podgrupie B, C i D (Tabl. 1), kto-
rzy stanowia 83% catej grupy klinicznej. Osoby te
nie poradzity sobie przynajmniej z jednym zadaniem
(SCWT i/lub GNG). Wynik bowiem miescit si¢ po-
nizej odchylenia standardowego, osiggajac na skali
stenowej poziom co najwyzej trzech punktow [18].
U 18 chorych (28% grupy klinicznej) objawy mia-
ly wybidrcza postaé czyli uleglty dysocjacji, ktorej
statystyczng egzemplifikacjg byla dysharmonia wy-
konania zadan. Innymi stowy, tylko jeden z dwoch
wynikow odbiegal wowczas od normy. Najczesciej
byt to wynik w GNG, poniewaz z tym zadaniem nie
poradzito sobie az 51 chorych, podczas gdy 39 osob
po udarze nie rozwigzato prawidtowo SCWT.

Neuroobrazowe korelaty zaburzen hamowania re-
akcji konfliktowych (percepcyjno-werbalnych w SCWT
1 motorycznych w GNGQG) zilustrowano jedynie na przy-
ktadzie 43 pacjentdw, ktdrzy utworzyli trzy podgrupy
ze $cisle okreslong lokalizacja zawalu mozgu. Z analiz
statystycznych wykluczono 22 chorych ze zmianami
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rozlegtymi i/lub wieloogniskowymi, a wigc trudnymi
do sklasyfikowania. I tak, badania TK i/lub MR 10 cho-
rych wykazaty jedynie zawat ptatow czotowych (FRL).
U 12 innych pacjentéw ognisko wykryto w czesci tylnej
moézgu (PST), obejmujacej glownie kore plata ciemie-
niowego i/lub plata potylicznego i/lub ptata skronio-
wego. Z kolei pozostate 21 0s6b doznato wybidrczego
uszkodzenia struktur podkorowych mézgu (SUB), naj-
czesciej w obrebie prazkowia i/lub wzgorza i/lub toreb-
ki wewnetrznej, rzadziej zas w obrebie pnia.

Prezentacj¢ wynikow ulatwia statystyka opisowa,
ktora ukazuje profilowy rozktad wynikow badania
psychometrycznego w przekroju trzech wspomnia-
nych podgrup z odmiennie zlokalizowanym ogni-
skiem niedokrwienia mozgu (tabl. 2).

Tabela 2. Profilowy rozktad wynikéw badania kontroli w podgrupach réz-
nigcych sie lokalizacjg uszkodzenia mézgu (w kratkach i nawia-
sach podano liczbe chorych)

Table 2. Profile distribution of task scores indicating inhibitory control lev-
el in patient subgroups with different brain damage sites (number
of patients in the brackets)

Lokalizacja Specyficzny profil wynikéw badania kontroli
uszkodzenia za pomocg SCWT i GNG

mozgu A (n=9) B (n=11) C (n=2) D (n=21)
FRL (n =10) 1 2 0 7
PST (n=12) 5 5 1 1
SUB (n=21) 3 4 1 13

SCWT - Test Interferencji Nazw i Kolorow (Stroopa); GNG — zadanie reakcji ych; FRL - platy czolowe; PST - czesci

tylne potkul mézgu; SUB - struktury podkorowe mozgu; A — SCWT i GNG wykonane w normie; B - tylko SCWT wykonany w normie (GNG ponizej normy);

C - tylko GNG wykonany w normie (SCWT ponizej normy); D — SCWT i GNG wykonane ponizej normy.
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2
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Rycina 1. Wyniki w zadaniach badajgcych kontrole uzyskane przez osoby
zdrowe i osoby po udarze z réznie zlokalizowanym uszkodze-
niem mdzgu.

Figure 1. Performance on inhibitory control tasks — a comparison of
healthy controls and post-stroke patients with different brain

damage location

Bardziej szczegélowe dane na temat wpltywu to-
pografii uszkodzen moézgu na zdolno$¢ hamowania
reakcji werbalnych i motorycznych ilustruje ryc. 1.
Analize statystyczng rezultatow badania SCWT i GNG
wykonano na wynikach, ktére tym razem wyrazono
na skali cigglej, typowej dla zmiennych ilosciowych.
Ponadto uwzgledniono grupg kontrolng. Warto dodac,
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ze podgrupy byly zrownowazone pod wzgledem wie-
ku (F=0,66; p=0,58) i wyksztatcenia (F=1,62; p=0,19)
0s0b badanych.

ANOVA z powtarzanym pomiarem w modelu
jednozmiennowym postuzyta do oceny efektu gtow-
nego czynnika wewnatrzobiektowego zdefiniowanego
jako wyniki rozwigzania SCWT 1 GNG a takze jego
hipotetycznej interakcji z czynnikiem migdzyobiek-
towym czyli podgrupa. Ocena modelu potwierdzita
jego istotnos¢, F (1,64)=19,24, p<0,001, eta®> =0,23.
Efekt glowny oznacza tutaj, ze badani w podgrupach
uzyskali w zadaniach testowych znamiennie rdézne
wyniki. Analiza post hoc testem Tukeya uwidoczni-
fa nastepujaca prawidlowosc: grupa z wybidrczym
uszkodzeniem cze$ci tylnej moézgu (PST) rozwiazata
zadania testowe (SCWT, GNG) na poziomie podgrupy
kontrolnej, przy tym istotnie lepiej niz pozostate dwie
podgrupy (FRL, SUB), ktore z kolei nie rdznity si¢
migdzy sobg warto$ciami $rednich (Ryc. 1). Ponadto
stwierdzono interakcje czynnika grupy z czynnikiem
wewnatrzobiektowym (lokalizacja uszkodzenia mo-
zgu x zadanie), F=6,64, p<0,001, eta®> =0,24. Jedynie
w podgrupach z uszkodzeniem ptatow czotowych
(FRL) lub uszkodzeniem struktur podkorowych mo-
zgu (SUB) wynik uzyskany w GNG byt istotnie nizszy
od wyniku w SCWT. Prawidlowo$¢ ta nie powtorzyta
si¢ w pozostatych podgrupach.

OMOWIENIE

W S$wietle powyzej opisanych wynikow badan,
zaburzenia kontroli hamujacej reakcje werbalne i mo-
toryczne na bodzce wzrokowe sg bardzo czgstym ob-
jawem udaru niedokrwiennego mozgu. Ponad 80%
grupy zbadanych pacjentow ujawnita bowiem rozmaite
zaburzenia kontroli, réznigce si¢ zarbwno swym nasi-
leniem, jak i rodzajem. Zaburzenia kontroli, jako objaw
szerzej rozumianego zespotu dysfunkcji wykonawcze;j,
stanowig istotny problem kliniczny w praktyce neuro-
logicznej, ktorego nie uda si¢ rozpozna¢ ani rozwig-
za¢ jedynie dzieki rutynowym badaniom medycznym
1 przesiewowej ocenie stanu psychicznego. Niezbedna
jest szczegdlowa diagnostyka neuropsychologiczna,
w tym poglebiona analiza patomechanizmu i patoge-
nezy objawow. Trudno przeceni¢ rol¢ zdolnosci ha-
mowania w samoregulacji zachowania na réznych po-
ziomach jego psychologiczne]j organizacji, poczawszy
od zjawisk wzrokowo-percepcyjnych, poprzez procesy
bardziej pojeciowo-poznawcze, reakcje emocjonalne,
konczac na dziataniu ruchowym. Z oczywistych wzgle-
dow w przeprowadzonych badaniach skoncentrowano
si¢ jedynie na wybranych aspektach kontroli nad prze-
biegiem czynno$ci poznawczych 1 ruchowych. Warto
doda¢, ze stosunkowo wysoki odsetek wykrytych za-
burzen moze po czgsci wynikac z przyjetych, dosé ry-
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gorystycznych kryteriow diagnostycznych, tj. warto-
$ci jednego odchylenia od $redniej, obliczonej na pod-
stawie wynikéw grupy kontrolnej. Jak wiadomo, wy-
nik o jedno odchylenie standardowe ponizej normy
uzyskuje okoto 15 procent populacji oséb zdrowych.
W zwiazku z tym wielu badaczy wybiera nastepujacy
kompromis diagnostyczny: wynik o jedno odchylenie
standardowe nizszy od $redniej uzasadnia diagnoze
»prawdopodobnych” zaburzen czyli objawow na po-
graniczu patologii, ktorych istnienie z kolei nalezy
uzna¢ za potwierdzone, gdy wynik przekroczy war-
tos¢ dwoch odchylen [8, 15].

Objawy u przebadanych przez nas pacjentow miaty
posta¢ albo wybiorcza (18 0sdb — por. tabl. 1) albo bar-
dziej uogdlniona, ktdrg stwierdzano dwa razy czesciej
(36 0s0b), a ktorej to egzemplifikacjg jest wadliwy wy-
nik rozwigzania obydwu zadan, angazujacych funkcje
poznawcze (SCWT) i motoryczne (GNG). Interesujace
przy tym, ze GNG okazato si¢ zadaniem trudniejszym
niz SCWT. Niniejsza dysproporcja, a wigc takze kli-
niczna heterogeniczno$¢ zaburzen hamowania, moze
wynika¢ z wlasciwosci samych narzedzi. ,,Test in-
terferencji nazw i kolorow” (SCWT) bada czynnos$ci
na co dzien dos¢ czgsto wykonywane, jak czytanie czy
rozpoznawanie koloréw. Przelamanie za$ automaty-
zmu ruchowego palcow w GNG wymaga najpierw wy-
uczenia si¢ okreslonego, niejako narzuconego sposobu
reagowania, ktore raczej mato si¢ kojarzy z rozwigzy-
waniem codziennych probleméw. Niewykluczone tez,
ze objawy utraty kontroli nad czynnosciami poznaw-
czymi/werbalnymi oraz czynno$ciami motorycznymi
sa rezultatem zaburzen odrgbnych mechanizméw prze-
twarzania informacji. Poczynione przez nas ustalenia
sa zreszta zgodne z obserwacjami niektorych bada-
czy cytowanych przez Jodzio [1], ktérzy przekonuja,
ze w zespole dysfunkcji wykonawczej po udarze nie-
ktore zaburzenia dominujg nad innymi, przynajmniej
swym nasileniem i/lub epidemiologia. Najczesciej
wspomina si¢ wlasnie o utracie samokontroli w postaci
rozhamowanych a przez to zdezorganizowanych dzia-
fan ruchowych. Jednak nie oznacza to wcale, iz GNG
nalezy wytypowa¢ jako metode szybkiego wykrywa-
nia catego spektrum zaburzen funkcji wykonawczo-
-kontrolnej czyli jako swoisty ,,ztoty standard” diagno-
styki neuropsychologicznej udaru mézgu. W innych
badaniach réwniez stwierdziliSmy [16] heterogeniczny
obraz zaburzen wykonawczych z licznymi ich dyso-
cjacjami. Poniewaz badani réwnie czesto mylili si¢
w poczatkowej, jak i w koncowej czesci zadania, praw-
dopodobnie wazna role w GNG odgrywa antagonizm
dwoch czynnikéw, z ktorych pierwszy uosabia wzrost
wprawy — zazwyczaj niewielkiej na poczatku badania,
drugi za§ wpltyw stopniowo narastajgcego zmegczenia
1 dekoncentracji utrudniajgcej sprawowanie kontroli.

Dotychczas zrealizowane badania pokazuja
[1, 11], ze zadania typu GNG, podobnie jak SCWT,
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sprawiajg wigcej trudnosci pacjentom z uszkodzeniem
ptatéw czotowych i/lub przedniej czesci kory obrgczy
anizeli uszkodzeniem kory w czesci tylnej potkul moé-
zgu. Opisane w niniejszym artykule wyniki badan
wilasnych potwierdzily te obserwacje. Interesujace,
ze ocena samokontroli u chorych z uszkodzeniem
zlokalizowanym w czesci tylnej byta w normie lub
nieznacznie ponizej normy, odkad ich wyniki nie
przekraczaty dwoch odchylen standardowych (por.
ryc. 1). Tylko jeden chory z 12-osobowej podgru-
py ze wspomniang lokalizacjg ogniska nie poradzit
sobie z obydwoma zadaniami kontroli (por. tabl. 2).
Warto w tym miejscu przypomnie¢, ze utrat¢ zdolno-
$ci hamowania dowolnych czynnosci po zniszczeniu
ptatow czotowych juz pét wieku temu opisat w rodzi-
mej literaturze Toczek [19], ktory skoncentrowat sie
na mechanizmach wytwarzania i zmiany odruchow
warunkowych. W kontekscie uprzednio poruszone-
go zagadnienia intraindywidualnej zmiennosci obja-
woOw, zacytujmy komentarz autora, iz ,,w rozmaitych
przypadkach uszkodzenia okolic czotlowych, rozmaite
testy hamulcowe moga przedstawia¢ dla chorego nie-
jednakowe trudnosci”.

Tym niemniej przypisanie funkcji hamowania tyl-
ko korze ptatow czotowych bytoby zwykltym uprosz-
czeniem, poniewaz profile wynikéw testowych pacjen-
tow po zawale kory czotowej i pacjentdow po zawale
podkorowym (przewaznie obejmujacym prazkowie,
wzgorze, torebke wewnetrzng) bytly bardzo podobne
(por. ryc. 1). Neuropsychologiczne objawy uszkodzen
struktur podkorowych tatwo wiec mylnie zdiagnozo-
wac jako zespot czolowy. Kluczowa role odgrywaja
tutaj polaczenia kory przedczolowej z prazkowiem
oraz innymi jadrami podkorowymi [20, 21, 22], ktore
nie tylko automatyzuja juz podjeta czynno$¢ ruchowa,
lecz rowniez uczestnicza w fazie jej programowania.
Dlatego tez problemy z hamowaniem zainicjowanych
czynnosci i/lub niezdolno$¢ elastycznego przetgczania
uwagi to do$¢ czgste objawy dysfunkcji prazkowia.

Co istotne, ustalone dzigki badaniom wlasnym
neuroobrazowe korelaty poudarowych zaburzen kon-
troli (hamowania) proceso6w poznawczych i motorycz-
nych wydaja si¢ do$¢ jednoznaczne pomimo, ze w ba-
daniach uczestniczyli pacjenci chorujacy stosunko-
wo krotko czyli nie dtuzej niz miesiac. Tymczasem
tuz po zachorowaniu objawy bezposrednio zwigzane
z ogniskiem zawalu mieszajg si¢ z tzw. objawami
tla, czyli globalng reakcja moézgu na nagly deficyt.
Udarowi towarzyszy obrzgk naczyniopochodny a poz-
niej malacja, a nierzadko tez efekt masy w postaci
przemieszczenia i ucisku zbiornikéw ptynowych.
Zjawiska te nie sg obojetne dla stanu psychicznego pa-
cjenta, takze dla samokontroli, bez ktorej nie sposob
spontanicznie 1 §wiadomie zaangazowac si¢ W proces
leczenia i pozniejsza rehabilitacje. Petna ocena jej
efektywno$ci oraz samokontroli pacjentow wymaga
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badan kontrolnych, ktore ukaza takze dynamike zmian
behawioralnych po udarze.

WNIOSKI

1. Zaburzenia kontroli funkcji poznawczych i mo-
torycznych stwierdzono u okoto 80% pacjentow
po niedawno przebytym (nie wigcej niz miesigc)
udarze niedokrwiennym mozgu.

2. Specyfika i nasilenie zaburzen byly zréznicowa-
ne. U niektorych badanych bowiem objawy roz-
hamowania ulegaty dysocjacji, u innych za$ miaty
uogolniony charakter.

3. Najcigzsze zaburzenia kontroli hamujgcej stwier-
dzono po uszkodzeniu platow czotowych moézgu
lub uszkodzeniu obejmujacym struktury podko-
rowe, takie jak prazkowie, wzgorze oraz ich pota-
czenia z korg. Poniewaz obraz kliniczny zaburzen
w duzej mierze zalezat od lokalizacji naczyniopo-
chodnych zmian mézgowych wykrytych w TK i/lub
MR, szczegotowa diagnostyka neuropsychologiczna
funkcji wykonawczo-kontrolnych sprzyja populary-
zacji coraz doskonalszych i kompleksowo prowa-
dzonych badan 0so6b po udarze mozgu.
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