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Deficyty neuropsychologiczne w udarach mozgowych

Neuropsychological deficits in cerebral strokes

JOANNA SENIOW
Z Kliniki Choréb Naczyniowych Uktadu Nerwowego IPiN w Warszawie

STRESZCZENIE. Przedstawiono zaburzenia wyz-
szych czynnosci nerwowych, ktérych klinicysta mo-
ze oczekiwad u chorego z udarem mézgowym. Ob-
Jawy oméwione zostaly wedlug lokalizacji uszko-
dzenia, czyli w powigzaniu z gléwnymi tetnicami
mézgowymi. Wigcej miejsca poSwigcono zespotom
afatycznym, ze wzgledu na czesto§é wystgpowania
tego deficytu, szczegdlnie inwalidyzujqcego chore-
go. Zloione zagadnienie diagnozy neuropsycho-
logicznej przedstawiono skrétowo, sygnalizujgce
trudnosci i ukazujgc rolg psychologa w klinice cho-
réb naczyniowych maézgie.

SUMMARY. The paper deals with disorders of
higher mental processes which may be expected by
the clinician in cerebral stroke patients. Symptoms
of neuropsychological deficits are presented in re-
lation to the locus of lesion in the brain, in the areas
supplied by the main cerebral arteries. Aphasic
syndromes are discussed in more detail, due to high
prevalence rates of these disorders and their disab-
ling sequelae. The complex problems of neuropsy-
chological diagnosis and diagnostic difficulties are
briefly outlined. The role of the neuropsychologist
in the clinic of cerebrovascular diseases is signali-
zed.
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Niezaleznie od typu procesu chorobowego,
celem petnego badania neuropsychologiczne-
go jest:

— ocena prawidlowoSci przebiegu wyzszych
czynnoSci nerwowych, okreslenie ewentu-
alnych deficytow, opis funkcji zachowa-
nych oraz §ledzenie dynamiki objawdw w
czasie,

— oszacowanie Tunkcji zaburzonych i zacho-
wanych, bedqce podstawa opracowania pro-
gramu rehabilitacji (najczeSciej, choé nie
wylacznie, pacjentdéw z afazja),

— roznicowanie objawdw wynikajacych z pa-
tologii mozgowej oraz objawdéw funkcjo-
nalnych (reakcje nerwicowe, sytuacyjne
itp.).

Ujawnienie objawdw ogniskowych moze
stuzy¢ jako dodatkowa informacja o lokaliza-
cji uszkodzenia, jako Ze wiele symptoméw ma
wysoka warto§¢ lokalizacyjng.

Diagnoza wszystkich funkcji psychicznych
jest dlugotrwalym, zlozonym zadaniem, bazu-
Jjacym przede wszystkim na wiedzy o zwigzku
czynnoSci psychicznych ze strukturami mdz-
gowymi, wiedzy dynamicznie rozwijajacej sie,
cho¢ w wielu aspektach ciagle hipotetyczne;j.
Badanie neuropsychologiczne, jako uzupet-
nienie neurologicznego, wydaje si¢ nicodzow-
ne wowczas, gdy lokalizacja procesu
chorobowego tak determinuje obraz kliniczny,
ze dotyczy on, przede wszystkim, czynnoSci
psychicznych (np. izolowane afazje, agnozje,
amnezje itp.).

Funkcjonalny opis stanu psychicznego z
wielu przyczyn nigdy nie bedzie konkurowat
z laboratoryjnymi metodami lokalizujacymi
proces patologiczny. Dla przykladu, powsze-
chnie znana jest kliniczna obserwacja, ze sto-
piefi zaniku korowego nie zawsze koreluje z
nasileniem zmian otgpiennych. Wystepuja tez
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roznice indywidualne w mozgowej organizacji
czynnoSci psychicznych, réznice w stopniu
lateralizacji, w kompensacji deficytow. Roz-
maite sa reakcje na inwalidztwo. Jednym sto-
wem, ocena stanu psychicznego musi byc
zawsze zindywidualizowana i bazujaca na fun-
kcjonalnym opisie.

W udarach moézgowych diagnoza neuro-
psychologiczna nie zmienia swego zasadni-
czego celu, ale szczegblnie nastawiona jest na
ujawnienie objawow ogniskowych: afazji, ale-
ksji, agrafii, akalkulii, apraksji, agnozji, amne-
zji, zaburzen przestrzennych. Oszacowanie
funkc;ji zlokalizowanych mniej jednoznacznie
(uwagi, myS$lenia, procesdow emocjonalnych)
jest réwniez niezbedne.

Nie bedziemy szczegdtowo omawiaé mno-
goSci typow ogniskowych symptoméw, gdyz
jest to rozlegty obszar wiedzy neuropsycho-
logicznej. Skoncentrujemy sie na najczesciej
obserwowanych zespotach w udarach glow-
nych tetnic mbézgowych., ‘

TETNICA PRZEDNIA MOZGU

Spodziewane zaburzenia z obszaru zaopa-
trywanego przez (¢ letnice to: adynamia, zabu-
rzenia mowy, zaburzenia pamigci.

Adynamia. W ekstremalnej formie moze
wyrazaé sie akinelycznym mutyzmem. Stan
taki po raz pierwszy opisany byl przez
Cairnsa w 1941r. Pacjent sprawia wrazenie
przytomnego, Swiadoniego otoczenia, a mimo
to pozostaje bierny, obojetny, nie odpowiada
na pytania, nie méwi spontanicznie. Klinicy-
sta moze blednie podejrzewaé, ze chory nie
nawigzuje kontak(u jak gdyby "naumySlnie”.
Mutyzmowi lowarzyszy generalny brak
aktywno§ci. W literaturze neuropsychologicz-
nej stan ten szczegdlnie wigzany jest z pato-
logia przy$rodkowych oraz glebokich czesci
ptatdw czotowych, jader przegrody i zakretu
obreczy (Walsh 1991). Adynamia moze wy-
stapi€ m. in. po krwotokach z tetniaka tetnicy
przedniej taczycej, bydZz po operacjach neuro-
chirurgicznych tych tetniakéw. Mutyzm aki-
netyczny moze byé uporczywy albo stopnio-
wo ustepuje. Czgsto przechodzi w abulig, stan

charakteryzujacy sie brakiem napedu oraz
spontaniczno$ci w mowie i w dzialaniu. Pa-
cjent moze by¢ chwilowo pobudzany przez
zewnetrzny bodziec, szybko jednak wraca do
biernego stanu. Adynamia dotyczy w zasa-
dzie wszystkich czynnoSci psychicznych, czy-
li zar6wno procesdw poznawczych, jak i
emocjonalnych,

Zaburzenia mowy. Crichley w 1930 r. (wg
Walsh 1991) opisat zespot zwiazany z pato-
logia w zakresie tetnicy przedniej mozgu, w
ktorym pojawiaja si¢ zaburzenia mowy, jed-
nak bez specyficznych cech afatycznych czyli
bez parafazji. Wielu autoréw sugeruje, ze jest
to deficyt jezykowy zblizony do transkorowe;j
afazji motorycznej, opisanej przez Wernicke-
go (Rubens 1976, Damasio i Kassel 1978,
Aleksander i Schmitt 1979; cyt. za Walsh
1991). Wedtug innej hipotezy jest to zakid-
cenie jezykowe by¢ moze zwiagzane z uszko-
dzeniem tzw. dodatkowego pola mowy, zlo-
kalizowanego na przy$rodkowej powierzchni
ptata czotowego potkuli dominujacej, ku
przodowi od ruchowej reprezentacji dla koii-
czyny dolnej. W pierwszym okresie po udarze
pojawia si¢ prawie catkowita niemota, pdZniej
utrzymuja si¢ duze trudnoSci w inicjowaniu
mowy, choé powtarzanie i rozumienie pozo-
staje zachowane. Rozumienie tekstu pisanego
moze by¢ ograniczone, szczegblnie jesli uzyte
sq zlozone struktury lingwistyczne.

Zaburzenia pamigci. Istnieje wiele donie-
sieft o zaburzeniach pamigci po krwotokach
z tetniakéw tetnicy przedniej taczacej. Amne-
zja bywa wowczas na poczatku uderzajaco
podobna do. zespolu Korsakowa. Glebokiemu
deficytowi pamiegci towarzyszy dezorientacja
allopsychiczna oraz konfabulacje. Relatywnie
dobrze zachowana jest pamig¢ bezpoSrednia,
natomiast przechowywanie §ladéw pamigcio-
wych ulega powaznemu zaburzeniu. W wig-
kszoSci przypadkdw amnezja stopniowo uste-
puje, ale proces powrotu funkcji moze trwac
nawet kilka miesiecy. Tylko niewielka liczba
pacjentdw pozostaje z utrwalonym deficytem
pamigci. Gade (1982) przedstawit seri¢ przy-
padkéw po operacjach tetniakow tetnicy



Deficyty neuropsychologiczne w udarach mézgowych 261

przedniej Iycziycej, obserwowanych przez
dwa lata. Wszyscy chorzy mieli trwale zabu-
rzenia pamieci, chociaz niektdrzy stopniowo
poprawiali sie w zapamigtywaniu najistot-
niejszych spraw osobistych oraz w orientacji
allopsychicznej. Wielu cierpialo na spadek
napedu psychoruchowego i inicjatywy. Gade
przytacza anatomiczne dowody na znacze-
nie gatezi odchodzicych z tetnicy przedniej
Iaczacej, ktdre zasilaja przySrodkowe struk-
tury.

TETNICA SRODKOWA MOZGU

W zaleznoSci od miejsca zamknigcia sym-
ptomatologia w zakresie wyzszych czynnoSci
nerwowych jest bardzo réznorodna. Przy loka-
lizacji prawopdikulowej oczekiwa¢ mozna ze-
spotu zaniedbywania, anozognozji badZ
anozodiaforii, zaburzen przestrzennych, zabu-
rzen schematu ciata, apraksji konstrukcyjnej,
agnozji twarzy, astereognozji, amuzji, ostabie-
nia pamigci wzrokowo-przestrzennej (przy
materiale niewerbalnym).

Udar pdtkuli dominujacej powoduje afazje
z towarzyszacy aleksja, agrafia, akalkulia,
apraksja.

Je§li chodzi o opis kliniczny afazji, istnieje
rozmaitos¢ klasylikacji i interpretacji patome-
chanizmdw tego zloZonego zaburzenia, wyni-
kajaca najczeSciej z hipotetycznoSci przyje-
tych twierdzeh. Poniewaz jednak porozu-
miewanie si¢ klinicystow wymaga jednozna-
czno§ci stosowanych nazw i kryteriéw, wazny
Jest Swiadomy wybor klasyfikacji najbardziej
przekonywajacej w praktyce klinicznej.

W polskiej literaturze najpowszechniej
popularyzowana jest klasyfikacja A.R. Lurii
(Luria 1976, Maruszewski 1970). Ma ona wy-
sokg warto$¢, sprawdzong przez lata stosowa-
nia, jest jednak jedna z wielu, totez w celu
rozszerzenia wiedzy zasadnym wydaje sie
przedstawienie innej klasyfikacji, powszech-
nie przyjetej w literaturze zachodniej, a propo-
nowanej przez Bostonskie Centrum Badafi nad
Afazja (wg Benson 1988). .

Bostonska klasyfikacja afazji

Zgodnie z tym podzialem zaburzenia mowy
moga przybieraé postac nastgpujacych zespo-
16w afatycznych.

Afazja Broca

Lokalizacja uszkodzenia: tylna czg§¢ trze-
ciego zakretu czolowego.

Objawy. W stanie cigzkim wystgpuja gle-
bokie zaburzenia fluencji, artykulacja moze
by¢ zupelnie zniesiona, w pdZniejszym okresie
zaburzenia artykulacyjne ujawniaja sie we
wszystkich czynno§ciach mowy, a wigc w
powtarzaniu, nazywaniu, méwieniu spontani-
cznym, W stanie lzejszym stwierdzamy: para-
fazje gloskowe, opuszczenia, obrastania; w
wypowiedziach dluzszych: agramatyzmy, tzw.
styl telegraficzny, perseweracje. Rozumienie
mowy jest stosunkowo dobre. Czynno$¢ pisa-
nia bywa zaburzona réwnie cigzko jak mowa.
Czytanie ciche jest umiarkowanie utrudnione,
gloéne - znieksztalcone podobnie jak mowa.

Afazja Wernickego

Lokalizacja: tylna czg§t pierwszego zakre-
tu skroniowego.

Objawy. Przy glebokich zaburzeniach mo-
wa pelna jest parafazji werbalnych, neologi-
zmdéw (zargon stuchowy), bez znieksztatcert
motorycznych, plynna, z prawidlowa prozo-
dig. Chory jest wieloméwny, w sposob ogra-
niczony $wiadomy swego defektu. Odbior
mowy znacznie utrudniony. Czytanie i pisanie
sg gleboko zaburzone. W miare poprawy mo-
wa staje si¢ bardziej zrozumiata, cho¢ wyste-
puja ciagle znieksztalcenia stuchowe wzorca
stowa. Lepsza kontrola stuchowa powoduje
poprawe rozumienia mowy. Chory zaczyna
czytaC lepiej niz méwi, poniewaZ wyraz na-
pisany stabilizuje wzorzec stuchowy stowa.

Afazja przewodzenia

Lokalizacja: istota biala, szczegélnie pe-
czek tukowaty, ponizej zakretu nadbrzeznego,
skutkiem czego nastgpuje rozdzielenie nieusz-
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kodzonej okolicy stuchowej Wernickego od
obszaru Broca, rowniez nienaruszonego.

Objawy. Sponlaniczna mowa jest na og6t
doS¢ ptynna, cho¢ wystepuja parafazje glosko-
we. W nazywaniu - Kontaminacje i zamiany
gloskowe. Bardzo gleboko zaburzona jest
czynno$§é powtarzania. Stosunkowo dobre ro-
zumienie prostych wypowiedzi, Czytanie i pi-
sanie - zakldcone.

Afazja anomiczna (amnestyczna)

Lokalizacja: zakret katowy.

Objawy. Dominujgcym deficytem sa gtebo-
kie trudno§ci w nazywaniu (wydluzony czas
reakcji, omawianie, parafazje werbalne). Mo-
wa od siebie jest do§¢ ptynna, cho¢ wskutek
braku stéw czasem "pusta” treSciowo. Rozu-
mienie prostych lingwistycznie wypowiedzi
dobre, trudno&ci pojawiajy si¢ przy ztozonych
konstrukcjach gramatycznych, Bardzo dobre
powtarzanie. Czytanie stosunkowo dobre.
Lekka dysgrafia.

Afazja globalna

Lokalizacja: cale 1zw. pole mowy, czyli ob-
szar do§¢ szeroko okalajacy bruzde Sylwiusza.

Objawy. Obraz kliniczny wyraza si¢ w cal-
kowilej utracie zar6wno mowy ekspresyjnej,
jak i rozumienia. Czynno§¢ czytania i pisania
praktycznie zniesione.

Transkorowa afazja motoryczna

Lokalizacja: okolica czolowa, do przodu
i wyzej wzgledem oSrodka Broca.

Objawy. Dominuje upoS$ledzenie mowy
spontanicznej. Szczegblne trudnodci dotycza
inicjacji i organizacji wypowiedzi diuzszej,
wielozdaniowej. Bardzo uboga fluencja. Ten-
dencja do echolalii. Poprawne powtarzanie i
nazywanie, Zachowane rozumienie mowy.
Prawidlowy odbidr tekstu czytanego cicho,
natomiast czylanie gloSne z minimalnymi
trudno&ciami. Pisanie zwykle zaburzone.

Transkorowa afazja sensoryczna

Lokalizacja: styk skroniowo-potyliczny, do
tytu wzgledem okolicy Wernickego, granicz-

ny obszar zaopatrywany czg¢§ciowo przez tet-
nicg Srodkowa, a czeSciowo tylng arterie moz-
gowa.

Objawy. Mowa chorego do&¢ ptynna, z pa-
rafazjami slownymi, wypowiedzi czgsto mato
adekwatne, niezrozumiale. Relatywnie po-
prawne powtarzanie krdtkich wypowiedzi.
Bardzo glgbokie zaburzenia rozumienia mo-
wy. Duze trudnoéci w czytaniu cichym i
glonym, agrafia. Dobre powtarzanie r6zni t¢
postaé afazji od afazji Wernickego.

Mieszana afazja transkorowa
(tzw. zespot izolowanego pola mowy).

Lokalizacja: odizolowanie obszaru mowy -
od pozostatych czgsci kory, najczesciej wsku-
tek zespotu niedokrwiennego w dystalnych
czgSciach tetnicy Srodkowej.

Objawy. Ostabiona fluencja stowna. Wy-
razna echolalia. Powtarzanie do§¢ dobre. Za-
burzona mowa spontaniczna. Gilgboka
anomia. Zle rozumienie mowy. Prawidlowe
powtarzanie kontrastuje wybitnie z gleboko
zakloconymi innymi czynnoSciami mowy,
czytania i pisania.

Zaréwno w obserwacjach klinicznych, jak
i w literaturze spotykamy sie z zespotami afa-
tycznymi rowniez przy uszkodzeniach podko-
rowych, Zaburzenia w tych przypadkach sa na
og6l przemijajace, a obraz kliniczny zalezny
od lokalizacji procesu patologicznego. Najno-
wsze doniesienia dotyczace tego tematu moz-
na znalez¢ m. in. w pracy G.Vallar, S.Cappa,
C.-W.Wallesch (7).

TETNICA TYLNA MOZGU

Zespoty ztej tetnicy moga by¢ korowe badz
podkorowe. W zaburzeniach korowych, obu-
stronnych oczekiwaé mozna §lepoty korowej,
zespolu Antona (jesli §lepocie korowej towa-
rzyszy zaprzeczanie defektu), agnozji wzroko-
wej, czystej aleksji bez agrafii.

Ten ostatni syndrom rozpoznaC mozemy u
chorego, ktoéry ma trudno$ci w czytaniu, bez
wystepujacych cech afazji i agrafii.

Deficytowi towarzyszy czasem prawo-
stronna hemianopsja. Uszkodzenie zlokalizo-
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wane jest zwykle w asocjacyjnej korze wzro-
kowej pétkuli dominujacej oraz obejmuje
wldkna splenium w corpus callosum. Wskutek
dyskoneksji migdzypoikulowej informacja
wzrokowa dochodzgca do okolicy wzrokowej
pbtkuli podleglej nie jest przekazywana do
nieuszkodzonego pola mowy (Walsh 1994).

Amnezja. Powszechnie przyjmuje si¢ teze,
ze uszkodzenie dolnoSrodkowych czgsci pla-
tow skroniowych, z wigczeniem hipokampa,
objawia si¢ deficytami pamigci. Przy niedo-
krwiennych udarach tetnicy tylnej amnezje
moga by¢ przemijajace badz trwate. Utrzymu-
jace si¢ dluzej amnezje wystgpuja zwykle przy
uszkodzeniach obustronnych (Walsh 1991).

Benson (1974) przedstawit 10 przypadkéw
amnezji z ostrym poczatkiem, z towa-
rzyszacymi jedno- badZz dwustronnymi defe-
ktami w polu widzenia, ktére w sposob
jednoznaczny spowodowane byly udarem tet-
nicy tylnej mézgu. W takich przypadkach
zwykle obraz w tomografii komputerowej po-
twierdza t¢ lokalizacje.

Geshwind i Fusillo 1966 oraz Mohr 1971
(cyt. wg Walsh 1991) dowodza, ze gleboka
amnezja moze by¢ powodowana rowniez
przez zawal wylgcznie pdtkuli dominujacej.
To twierdzenie nie jest jednak powszechnie
uznawane, choé¢ wydaje si¢, ze cigzkie zabu-
rzenia pamigci, przy uszkodzeniach jedno-
stronnych wigzaé trzeba raczej z pdtkula
dominujaca.

Przemijajgca niepamieé ogélna. Jest to
tagodny neurologiczny zespdt, charakteryzu-
jacy sie globalngy utraty pamieci przy zacho-
wanej SwiadomoSci i prawidlowej orientacji
autopsychicznej. Chory demonstruje nagla
zmiang zachowania, ktéra polega przede
wszystkim na uporczywym powtarzaniu tych
samych pytai i dezorientacji w miejscu i
czasie. Cechy zespotu, w czasie jego trwania,
stwierdzane testami neuropsychologicznymi,
s nastepujace:

— zachowana pamieé bezpoSrednia,

— trudno$ci w zapamigtywaniu (utrzymywa-
niu §ladéw pamigciowych), niezaleznie od
rodzaju materiahu,

— amnezja wsteczna obejmujaca okres od kil-
ku godzin do kilku lat sprzed ataku,

— zaburzona orientacja w czasie i miejscu,

— zachowane inne procesy poznawcze (fun-
kcje jezykowe, spostrzeganie, mySlenie,
wyzsze funkcje motoryczne), co wybit-
nie kontastuje z wybiérczym deficytem pa-
migci.

Po ataku zostaje zwykle trwala luka amne-
styczna, obejmujaca okres epizodu. Cofanie
sic amnezji wstecznej przebiega stopniowo,
czasem fragmentarycznie, wybiérczo. Bada-
niem testowym, po ustapieniu ostrych obja-
wow, stwierdza sig tagodne oslabienie procesu
zapamietywania bez innych deficytow.

Do niedawna mnajpowszechniej laczono
przemijajaca niepami¢é ogblng z okresowym
niedokrwieniem w obrebie obu tetnic tylnych
mozgu (Walsh 1991). J. Frederiks (1993), neu-
rolog holenderski, w przegladowym artykule
dotyczacym omawianego zespolu przedstawia
tezg, Ze epizod przemijajacej niepamigci jest
wynikiem hemodynamicznego ataku systemu
kregowo-podstawnego, powodujacego okre-
sowg dysfunkcije dolnoSrodkowych czgsci pla-
tow czotowych.

TETNICA
KREGOWO-PODSTAWNA

Dos¢ malo uwagi poSwigcono dotychczas
zaburzeniom wyzszych czynnoSci nerwowych
przy zaburzeniach krazenia w obrgbie tego
systemu naczyniowego. Donoszono o zabu-
rzeniach uwagi, fagodnym ostabieniu pamie-
ci, czasem o atakach przemijajacej amnezji
ogblnej u osdb z niewydolnosciag omawianej
tetnicy (Rivera i Meyer 1976, cyt. za Walsh
1994).

OTEPIENIA
WIELOZAWALOWE

Na zakoficzenie nalezy wspomnie€ o przy-
padkach wielozawatowej demencii, ktbre wy-
magaja starannej, szczegdtowej oceny neuro-
psychologicznej, rowniez w aspekcie dynami-
ki procesu. Zmiany intelektualne i emocjonal-
ne w takich stanach wynikaja z nastgpujacych
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po sobie, wielu matych mézgowych udaréw
niedokrwiennych. '

Obraz kliniczny chorego zmienia si¢ po-
przez skokowe ostabianie si¢ funkcjonowania
psychicznego, czasem z okresowymi remisja-
mi. Czgsto obecne sq ogniskowe objawy neu-
rologiczne. Utrudnieniem diagnozy réznico-
wej, w praktyce klinicznej, jest wystgpowanie
przypadkéw "mieszanych", w ktdrych patolo-
gia naczyniowa wspblwystepuje z degenera-
cyjna. ‘

Udary niedokrwienne w MID (mudti-infarct
dementia) mogy by¢ korowe albo podkorowe
lub sg kombinacja obu lokalizacji, co oznacza,
ze obraz kliniczny jest czgsto bardzo zroznico-
wany. Relacja miedzy lokalizacja i rozmiarem
uszkodzenia (szczegdlnie podkorowego) a sto-
pniem deterioracji psychicznej nie jest jedno-
znaczna. Interesujgcym poznawczo pozostaje
fakt, ze u wielu pacjentdw z licznymi, potwier-
dzonymi laboratoryjnie stanami lakunarnymi,

funkcjonowanie intelektualne i emocjonalne
jest prawidlowe.
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