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STRESZCZENIE

Cel. Przedstawienie aktualnych modeli pamieci w aspekcie neurobiologicznym i klinicznym. Omowiona zostala czynnos¢ poszczegol-
nych rodzajow pamieci, ich relacje neuroanatomiczne, jak rowniez ich zaburzenia w réznych chorobach neurologicznych i psychicznych.

Poglady. W przesztosci pamie¢ uwazana byta za jednolite zjawisko. Aktualnie rozumiana jest jako liczne procesy, ktore zalezq od
roznych systemow i struktur neuroanatomicznych w mozgu. Mozna wyrézni¢ pamieé operacyjnq, pamieé deklaratywnq (epizodyczng
i semantyczng) oraz pamie¢ niedeklaratywnq (proceduralng). Poszczegdlne rodzaje pamieci podatne sq w roznym stopniu na dziatanie
czynnikow patologicznych i mogq ulegac zaburzeniu w wielu chorobach.

Whioski. Rozumienie sposobow funkcjonowania poszczegolnych typow pamieci moze pomoc w diagnostyce i leczeniu pacjentow
z zaburzeniami pamieci. Badania genetyczno-molekularne, neuropsychologiczne i neuroobrazowe mogq przyblizy¢ do poznania patoge-
nezy zaburzen pamieci w poszczegolnych chorobach.

SUMMARY

Objectives. The aim of the article is to present current models of memory and their neurobiological and clinical aspects. The function
of particular types of memory, their neuroantomical relations, as well as memory impairments in various neurological and psychiatric
conditions are discussed.

Background. Memory was regarded as a uniform phenomenon in the past. At present numerous memory processes are recognized that
depend on a variety of systems and neuroanatomical structures in the brain. Different types of memory, i.e. working, declarative (episodic and
semantic) and non-declarative (procedural) memory can be distinguished. They are to a various extent susceptible to pathological factors
and may be impaired in many neurological and psychiatric conditions.

Conclusions. Understanding the way of particular memory type functioning may help clinicians in the diagnostics and treatment of
patients with memory disorders. Molecular-genetic, neuropsychological and neuroimaging research may bring the pathogenesis of memory

disorders in different diseases to light.
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HISTORIA POJECIA ,,PAMIEC”

W przeszlosci pamig¢ traktowano jako prosty proces
psychiczny, ale zawsze laczono to pojecie z czynnoscia
umystu. W starozytnej Grecji toczyly si¢ spory dotyczace
umiejscowienia ludzkich mysli: Platon podawatl, ze ich
siedliskiem jest mozg, Arystoteles natomiast wskazywat na
serce. Dopiero w XVI wieku Andreas Vesalius dat pocza-
tek badan nad umystem, jako procesem moézgowym, zas
w XVII wieku Thomas Willis stworzyt podwaliny przysztej
koncepcji pamigci proceduralnej. W XIX wieku poszuki-
wania badawcze skupialy si¢ glownie na zlokalizowaniu
poszczegodlnych funkcji moézgu. Franz Gall wprowadzit
pojecie frenologii — czyli nauki o umysle. Pomimo, iz bted-
nie twierdzil, ze poszczegdlne czgsci modzgu zawiaduja
27 zdolno$ciami cztowieka (np. instynkt okrucienstwa,
préoznosé, przezornosé), to jego teoria funkcjonowania
umystu czlowieka stala si¢ zaczatkiem badan nad funkcja-
mi psychicznymi i stanowita podtoze dla sformulowania
dalszych koncepcji [1].

Niezwykle istotnym wydarzeniem bylo ukazanie sig
w XIX wieku pierwszej monografii o pamigci autorstwa
Hermanna Ebbinghausa, ktory po raz pierwszy opisat prze-
bieg procesu zapominania u cztowieka i wykazat jego zna-
czenie dla prawidtowego przebiegu procesow pamigciowych.
Jednak dopiero druga potowa XX wieku przyniosta bardzo
intensywny rozwoj badan nad pamigcia. W latach pigédzie-
sigtych Lashley i Penfield rozpoczgli badania nad lokaliza-
cja poszczegolnych rodzajow pamigci [2]. Dziesig¢ lat poz-
niej Atkinson i Shiffin stworzyli trzyczg$ciowy model
pamigci, ktoéry w zarysie aktualny jest do dzi$ [3]. Donald
Hebb zapoczatkowat nurt badan neuropsychologicznych
nad pamigcia, a amerykanski badacz Endel Tulving wy-
odrebnit pamigc¢ dhlugotrwata: epizodyczna i semantyczna [4].

Obecnie, pomimo intensywnie rozwijajacych si¢ badan
neurobiologicznych pamigci, jej istota jest nadal daleka
od pelnego poznania i nadal trwaja poszukiwania takiego
modelu lub modeli pamigci, ktore laczac w sobie aspekty
funkcjonalne i neuroanatomiczne bytyby najbardziej przy-
datne klinicznie.
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WSPOLCZESNE MODELE PAMIECI

Pamigc jest jednym z najwazniejszych poznawczych pro-
cesow psychicznych, odgrywajacych istotng rolg w prawi-
dlowym przebiegu innych ztozonych czynnosci psychicz-
nych, takich jak uczenie sig, czy orientacja w otoczeniu.
Wedlug klasycznej definicji, pamig¢ odpowiedzialna jest za
kodowanie, przechowywanie oraz odtwarzanie informacji.
Pozwala ona rdwniez na uczenie sig, czyli modyfikacje za-
chowan w oparciu o nabyte wcze$niej doswiadczenia, oraz
zgromadzone informacje dotyczace $rodowiska, w ktorym
zyjemy [4]. Czynno$¢ pamigci moze by¢ interpretowana na
wiele sposobow, choé¢ najbardziej istotny wydaje si¢ podziat
pamigci ze wzgledu na: czas trwania (pamig¢ krotko i dlugo-
trwala), rodzaj bodzca, oraz stopien zaangazowania Swiado-
mosci w kodowanie i odtwarzanie informacji.

Niektore teorie dotyczace pamigcei, takie jak teorie pa-
migci krotkotrwatej i dtugotrwatej, znalazty swoje miejsce
w bardziej szczegotowych klasyfikacjach. Modalny model
pamigci sformulowany w 1968 r. przez Attkinsona i Shif-
frina [3] zaktada, ze uczenie si¢ nowego materiatu i prze-
chowywanie go w pamigci dlugotrwatej mozliwe jest jedy-
nie za posrednictwem magazynu pamigci krotkotrwalej,
gdzie informacje ulegaja roznego stopnia przetwarzaniu.

Pamigé

. Pamieé Pamie¢
Informacja H sensoryczna H krétkotrwata J:{ trwala

Rysunek 1. Modalny schemat pamieci wg Attkinsona i Shiffrina [3]

Wykazano, ze pacjenci z uszkodzeniem moézgu, ktorzy
wykazuja znacznego stopnia ostabienie pamigci krotko-
trwatej, moga nadal posiada¢ prawidtowa zdolnos¢ do ucze-
nia si¢ dlugoterminowego. Na podstawie tych obserwacji
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podjeto szereg badan nad pamigcia krotkotrwata, w ktorych
wyniku Baddeley i Hitch sformutowali w 1974 r. wspol-
czesna koncepcje pamigci operacyjnej, w mysl ktorej pa-
migc¢ krotkotrwata jest tylko jednym z podsystemow pamigci
operacyjnej [5].

Jezeli mozna moéwié o ,,jednostce pamigci” to za taka
mozna przyja¢ engram — $lad pamigciowy. Pionierska teo-
rig probujaca wyjasnic istotg engramu byta teoria rewerbe-
racyjna. Przedstawiata ona engram jako rezultat zmiany po-
tencjatow  wywolanych przez reakcje chemiczne
zachodzace w neuronach. Obecnie poglad ten pozostaje ak-
tualny jedynie dla zobrazowania §ladow pamigciowych w
pamigci krotkotrwalej.

Inna teoria jest teoria chemiczna zaktadajaca, ze $lad
pamigciowy tworza substancje chemiczne rozmieszczone
w strategicznych miejscach, a wytwarzane w procesie ucze-
nia sig¢ [6]. T¢ hipotezg obecnie uzupehia teoria plastycz-
nosci synaps, w mysl ktorej przeptyw informacji zwiazany
jest ze wzrostem liczby synaps i powigkszeniem powierzch-
ni kontaktu synaptycznego pomigdzy neuronami, ktore na-
stepuja w wyniku zmian proceséw transkrypcji i translacji
gendéw w jadrach komoérkowych [7, 8]. Niektore $lady pa-
migciowe sa zwigzane ze Swiadomoscia (explicite memory)
ijednoczesnie moga by¢ swiadomie modyfikowane (pamigé
deklaratywna), inne natomiast wyrazaja si¢ przez zmiang
w zachowaniu (implicite memory) i sa zazwyczaj nie§wia-
dome (pamig¢ niedeklaratywna) [9, 10].

RODZAJE PAMIECI I ICH ZWIAZEK
Z CZYNNOSCIA STRUKTUR MOZGU

Wyniki najnowszych badan neuroanatomicznych, neuro-
psychologicznych i badan z zastosowaniem metod neuro-
obrazowania pozwolity na wyodrgbnienie nie tylko r6znych
rodzajow pamigci, ale tez wykazaty ich zwiazek z czyn-
noscia roznych struktur neuroanatomicznych mozgu [11,
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Rysunek 2. Wspotczesny podziat rodzajow pamieci
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12, 13, 14]. Szczegdlnie istotne dla takiego rozumienia
pamigci sa wyniki badan neuroobrazowych przy pomocy
tomografii emisji pozytronowej (PET) czy rezonansu magne-
tycznego (MRI), jak rowniez badania potencjatow wywota-
nych w trakcie wykonywania testow neuropsychologicznych
angazujacych roézne funkcje pamigciowe. Dostarczaja one
dowodow wskazujacych, ze pamig¢ jest procesem ztozonym
z co najmniej kilku wzajemnie oddziatujacych na siebie sys-
temow. W mysl tej teorii dany proces chorobowy mogltby
uposledza¢ wigcej niz jeden system pamigciowy.

Najnowsze propozycje klasyfikacji pamigci dzielg ja na:
pamigé operacyjna, deklaratywna i niedeklaratywna [15,
16]. Pamig¢ deklaratywna obejmuje: pamig¢ semantyczna
oraz epizodyczna — w tym pamig¢ autobiograficzna. Stano-
wiska badaczy dotyczace odpowiedzi na pytanie czy pa-
mig¢ autobiograficzna jest niezaleznym systemem pamig-
ciowym, czy jedynie podsystemem pamigci epizodycznej
nadal pozostaja podzielone [17, 18, 19]. Pamig¢ niedekla-
ratywna obejmuje pamig¢ proceduralng [9, 10].

Pamie¢ operacyjna

Pamig¢ operacyjna jest ztozonym systemem pamigcio-
wym. Dzigki niej mozna krotkotrwale utrzyma¢ w pamigci
informacje oraz manipulowa¢ nimi w zaleznosci od aktual-
nych wymogoéw sytuacji [5, 20]. Pamig¢ operacyjna zawiera
podsystemy odpowiedzialne za przetwarzanie informacji
o réznej modalno$ci: fonetycznych oraz przestrzennych.
Poszczegolne procesy pamigei operacyjnej sa koordynowa-
ne przez centralny system wykonawczy, ktory pozostaje
niezalezny od modalnos$ci zmystowej [20, 21].

Cecha charakterystyczna dla pamigci operacyjnej jest
fakt, ze uruchamia ona sie¢ potaczen podkorowych i koro-
wych, w zalezno$ci od wykonywanego zadania. Jednak
wszystkie czynno$ci angazujace pamig¢ operacyjng wyma-
gaja udziatlu grzbietowo-bocznej czgsci kory przedczotowej
[22]. Pamig¢ operacyjna fonetyczna — angazuje wigcej re-
gionow w lewej potkuli moézgu, natomiast pamig¢ ope-
racyjna przestrzenna wigcej regiondow w prawej potkuli.
Liczba aktywowanych regionow moézgu rosnie wraz ze
wzrostem ztozonosci informacji, dlatego bardziej skompli-
kowane zadania wymagaja obustronnej aktywacji potkul,
niezaleznie od zrodta informacji [23]. Pamig¢ operacyjna
moze ulega¢ zaburzeniu w wielu chorobach ze wzgledu na
fakt, ze zalezy ona od funkcjonowania sieci neuronalnej
obejmujacej wiele struktur podkorowych, jak i pol kory
czolowej i ciemieniowej.

Zaburzenia pamig¢ci operacyjnej
w poszczegdlnych chorobach

Badania wykazaty istotna rolg zaburzen czynnosci kory
przedczotowej w etiopatogenezie schizofrenii. U 0sob cho-
rych wykazano liczne anomalie strukturalne oraz czyn-
nosciowe w okolicy kory przedczotowej, co ma swoje
odzwierciedlenie w postaci zaburzen wykonania testow
neuropsychologicznych, takich jak m.in.: test sortowania
kart Wisconsin (Wisconsin Card Sorting Test — WCST) czy
test N-wspak. Wyniki tych testdw moga stanowi¢ pomoc
w diagnostyce schizofrenii [24, 25, 26, 27].

Zaburzenia pamigci operacyjnej stwierdza sig¢ rowniez
w chorobach afektywnych. Badania neuropsychologiczne
wykonane u 0s6b z chorobg afektywna dwubiegunowa wy-
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kazaly, ze stopien dysfunkcji neuropsychologicznych (gtow-
nie nieprawidlowe wyniki testu WCST) moga osiaga¢ po-
dobny stopien jak u chorych na schizofrenig i utrzymywacé
si¢ w okresie remisji. Zwiazane jest to, podobnie jak u 0séb
ze schizofrenia, z nieprawidlowosciami w obrgbie grzbie-
towo-bocznych czesci kory przedczotowej [28, 29, 30].
W badaniach polskich wykazano, ze zaburzenia funkcji czo-
fowych w okresie depresji w chorobie afektywnej dwubiegu-
nowej sg silniej wyrazone niz w chorobie afektywnej jedno-
biegunowej. W depresji nawracajacej zaburzenia funkcji
poznawczych sa zwiazane z obnizeniem jakosci wykonywa-
nia testow oceniajacych sprawnosc¢ ptatéw czotowych i moga
wiazac¢ si¢ z nasileniem objawow depresyjnych [31, 32].

Zaburzeniom pamigci operacyjnej moga towarzyszy¢
inne objawy, ktore klinicznie moga manifestowac si¢ w ro6z-
norodny sposob. W zespole deficytu uwagi z nadruchliwos-
cia (ADHD) oraz w zaburzeniach obsesyjno-kompulsyw-
nych stwierdza si¢ istotny stopien dysfunkcji pamigci
operacyjnej [31, 32]. Pamig¢ operacyjna moze by¢ réwniez
zaburzona w chorobach neurodegeneracyjnych, takich jak:
choroba Alzheimera, choroba Parkinsona, choroba Hunting-
tona oraz otgpienie z ciatkami Lewiego [33, 34, 35].

Biorac pod uwagg struktury neuroanatomiczne majace
swoj udzial w funkcjonowaniu pamigci operacyjnej (kora
przedczolowa, pole Broci, pole Wernickego) warto pamig-
ta¢, ze w zasadzie kazdy uraz, guz mézgu, czy proces choro-
bowy, ktory zaburza polaczenia pdl czotowych z kora tylnej
czgs$ci mozgu lub strukturami podkorowymi moze wptywac
na stan pamigci operacyjne;.

DEKLARATYWNE SYSTEMY PAMIECI

Pamigé epizodyczna

Rozréznienie pomigdzy pamigcia epizodyczng i seman-
tyczng po raz pierwszy wprowadzil Tulving, okreslajac
pamig¢ epizodyczna jako ten rodzaj pamigci, ktory pozwa-
la nam pamigta¢ osobiste zdarzenia z zycia (z okresle-
niem kiedy, jak i gdzie si¢ one wydarzyly) [4]. Pamig¢
epizodyczna niezbgdna jest do przywotania osobistych
doswiadczen ujgtych w nasz wilasny kontekst (np. krotka
opowies$¢ o tym, co wczoraj robiliSmy), a informacje reje-
strowane sa w takiej kolejnosci, w jakiej je odbieralismy
i sa one $cisle zwiazane z osia czasu [21, 36]. Ten system
pamigci zalezy w glownej mierze od funkcji srodkowych
okolic ptatow skroniowych (w tym hipokampa). Dowodza
tego wyniki badan osob z uszkodzeniami srodkowych czgs$-
ci ptatow skroniowych, u ktorych wystepuje niezdolnosé
do zapamigtywania wydarzen, jakie zdrowe osoby bez tru-
du mogly zapamigtac [11].

Wykazano réwniez, ze pami¢é epizodyczna zwigzana
jest z funkcja ptatéw czotowych [37, 38]. Sa one przede
wszystkim odpowiedzialne za rejestrowanie i kodowanie
informacji, oraz za ich odzyskiwanie bez kontekstowych
wskazowek. Jednym z powodow, dla ktorych ptaty czoto-
we sa tak wazne w trakcie kodowania informacji jest fakt,
ze pozwalaja one koncentrowaé si¢ na informacjach, ktore
maja zosta¢ zapamigtane, jednocze$nie angazujac platy
skroniowe w ten proces. Dzigki mozliwosci badan neuro-
obrazowych wykazano rowniez, ze lewy $rodkowy skronio-
wy 1 lewy czolowy ptlat sa najbardziej aktywne w trakcie
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nauki stow [39], a z kolei odpowiednie prawe platy odpo-
wiedzialne sa za zapamigtywanie wzrokowe [40].
Dysfunkcje ptatow czotowych moga powodowac rézne
zaburzenia pamigci epizodycznej. Jednym z takich przykta-
dow jest fatszywe zapamigtywanie (okreslona informacja
jest kojarzona z nieodpowiednim kontekstem lub z niepra-
widlowo okreslonymi szczegdtami) [10]. Innym przykta-
dem zaburzen pamigci epizodycznej sa konfabulacje, gdy
falszywe ,,wspomnienia” sa tworzone, aby wspolgraé z rze-
czywistymi faktami, i zazwyczaj sa zwiazane z glgbszymi
zaburzeniami pamigci [10, 41]. Zaburzenia pamigci epizo-
dycznej charakteryzuja si¢ tym, ze ostatnio nabyte infor-
macje nie moga by¢ juz odzyskane (niepamig¢ wsteczna),
a umiej¢tnos¢ przyswajania nowych informacji jest uposle-
dzona (niepamig¢ nastgpcza). Charakterystyczny jest nato-
miast fakt, ze odlegte wydarzenia sa w pamigci zachowane.
Ta utrata pamigci zgodna jest z reguta Ribota, wg ktorej
najbardziej podatne na utratg sa wydarzenia bezposrednio
sprzed uszkodzenia (np. udaru) natomiast wspomnienia naj-
bardziej odlegle pozostaja najbardziej trwate [42].
Obecnie sformutowano nowa, kliniczna koncepcje pa-
migcei epizodycznej, gdzie wskazuje sig na istotnos¢ powia-
zan pomigdzy odpowiednimi strukturami mozgu [11, 43, 44].
W mysl tej hipotezy platy czotowe odpowiedzialne sa za wia-
zanie z kontekstem odpowiednich informacji, natomiast pta-
ty skroniowe s3 czyms na ksztatt ,,biblioteki” pamigci Swie-
zej, dlatego przy catkowitym ich uszkodzeniu nie bedzie
mozliwe odzyskiwanie $wiezych informacji (np. choroba
Alzheimera). Pozostate regiony mozgu to ,,archiwum” pa-
migci odlegtej, dlatego starsze wspomnienia, ktore zostaly
utrwalone na przestrzeni miesigey lub lat (zgromadzone
w innych regionach kory), beda mogty by¢ wydobyte po-
mimo uszkodzenia ptatow skroniowych i kota Papeza.

Zaburzenia pamigci epizodycznej
w poszczegolnych chorobach

Przyczynami zaburzenia pamigci epizodycznej moga
by¢ przede wszystkim choroby neurodegeneracyjne mozgu:
choroba Alzheimera, otgpienie z ciatkami Lewy’ego, otg-
pienie czolowo-skroniowe oraz te zaburzenia, ktére moga
uszkadza¢ wiele regiond6w mozgu (w tym platy skroniowe,
badz czotowe), jak np. otgpienie naczyniowe, czy stwardnie-
nie rozsiane. Sg doniesienia informujace, ze w zaburzeniach
obsesyjno-kompulsywnych oraz zaburzeniach lgkowych
rowniez dochodzi do zaburzen w zakresie funkcjonowania
pamigci epizodycznej [45]. Uszkodzenia os$rodkowego
uktadu nerwowego, takie jak urazy mozgu, udary niedo-
krwienne czy zapalenia mozgu réwniez moga uposledzaé
pamig¢ epizodyczna, jednak funkcje pamigci moga ulegaé
poprawie nawet po kilku latach od zadziatania czynnika
sprawczego. Istotny wplyw na funkcjonowanie pamigci epi-
zodycznej maja rowniez takie czynniki, jak: niedotlenienie,
zaburzenia metaboliczne, czy niedobory witamin — zwlasz-
cza witaminy B12, poniewaz bezposrednio wptywaja one
na stan komorek nerwowych.

Pamie¢¢ semantyczna

Pamig¢ semantyczna jest to pamig¢ deklaratywna, ktora
odnosi si¢ do faktéw, wiedzy ogélnej (np. nazwa stolicy
kraju, wyuczone informacje szkolne). Pamig¢ ta nie jest
zwiazana z zadnymi przezyciami jednostki, czy wspo-
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mnieniami. Zaburzenia pamigci semantycznej sa Scisle zwia-
zane ze zmianami patologicznymi dotyczacymi dolnobocz-
nych czgsci ptatdw skroniowych oraz kory czotowej [46, 47].
Dowody na to, ze ten rodzaj pamigci rozni si¢ od pamigci
epizodycznej uzyskano z badan neuroobrazowych oraz
z obserwacji wskazujacych, ze wezedniej nabyte informacje
zZwigzane z pamigcia semantyczna moga by¢ zachowane
u pacjentow z cigzkimi zaburzeniami pamigci epizodycznej,
takimi jak uszkodzenie kota Papeza (np. zespot Korsakowa)
lub po chirurgicznym usunigciu ptatow skroniowych [48].

Zaburzenia pamigci semantycznej
w poszczegélnych chorobach

Choroba Alzheimera jest najczgstszym zaburzeniem
zwiazanym z uszkodzeniem pamigci semantycznej. W cho-
robie Alzheimera utrata pamigci semantycznej i epizodycz-
nej nastgpuje niezaleznie od siebie [49, 50]. Innym zabu-
rzeniem powodujacym uposledzenie tego rodzaju pamigci
jest otgpienie czotowo-skroniowe, zwane otgpieniem se-
mantycznym. Pacjenci z wariantem skroniowym otepie-
nia czotowo-skroniowego przejawiaja deficyty w zakresie
wszystkich funkcji pamigci semantycznej, wykazujac upo-
$ledzenie w nazewnictwie, rozumieniu pojedynczych stow
i zubozenie wiedzy ogdlnej [51]. U chorych na schizo-
freni¢ wykazano rowniez zaburzenia czynno$ci pamigci
semantycznej [52]. Zaobserwowano, ze niemal kazdy
proces patologiczny zlokalizowany w dolnobocznej czesci
ptatow skroniowych moze uposledza¢ pamig¢ semantycz-
na (np. urazy mozgu, udary, urazy chirurgiczne, zapalenia
i guzy mézgu) [53].

NIEDEKLARATYWNY SYSTEM PAMIECI
— PAMIEC PROCEDURALNA

Pamig¢ proceduralna odpowiada za zdolno$¢é do nauki
zachowan i sposobow wykonywania czynnos$ci automatycz-
nych. Jest ona pamigcig trwala, niedeklaratywna. Poczat-
kowo proces uczenia si¢ jest Swiadomy, p6zniej ulega auto-
matyzacji np. prowadzenie samochodu, czy nauka jazdy na
nartach. Pamig¢ proceduralna zwiazana jest z czynnoscia
jader podstawy mozgu i mozdzku [54].

Zaburzenia pamigci proceduralnej mozna podejrzewac
wtedy, gdy u pacjenta nastapi utrata raz juz nabytych czyn-
noS$ci automatycznych, takich jak np. pisanie. Pomimo faktu,
Ze moga si¢ oni nauczy¢ ponownie podstaw tych czynnosci,
to w trakcie ich wykonywania bgeda musieli angazowa¢ do-
datkowo wigkszos¢ funkcji poznawczych. W rezultacie
pacjenci z uposledzona pamigcia proceduralng moga nigdy
nie osiagna¢ niewymagajacej wysitku, automatycznej zdol-
no$ci wykonywania prostych czynnos$ci ruchowych, ktore
ludziom zdrowym przychodza bez zadnego trudu [55].

Pamig¢ proceduralna moze by¢ zachowana u pacjentow
z cigzkimi zaburzeniami pamigci epizodycznej, np. u pa-
cjentow z zespotem Korsakowa, z choroba Alzheimera lub
po resekcji srodkowych platow skroniowych. W chorobie
Alzheimera uszkodzeniu ulegajg struktury korowe i lim-
biczne, natomiast jadra podstawy moézgu i moédzdzek nie
wykazuja wigkszych zmian [56]. Dowodzi to, ze system
pamigci proceduralnej jest niezalezny od systemu pamigci
deklaratywnej — epizodycznej i semantycznej.
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Zaburzenia pamiegci proceduralnej
w poszczegélnych chorobach

Osoby z zaburzeniami obsesyjno-kompulsywnymi [57]
oraz w okresie depresji [58] moga demonstrowaé uposle-
dzenie funkcji pamigci proceduralnej, prawdopodobnie
z powodu nieprawidtowego funkcjonowania jader podstawy
mozgu. Zaburzenia pamigei proceduralnej sa rowniez wy-
razne w przypadku choréb neurodegeneracyjnych mozgu,
takich jak choroba Parkinsona czy choroba Huntingtona
[56]. Niemal kazdy proces patologiczny, ktéry wywoluje
zmiany w obrgbie jader podstawy mozgu lub/i mézdzku
moze zaburza¢ funkcjonowanie pamigci proceduralnej. Naj-
czgsciej takimi schorzeniami sa guzy mozgu, udary, czy
urazy mozgowe [11].

PODSUMOWANIE

Nowoczesne badania nad pamigcia pozwolily na lepsze
poznanie jej istoty i funkcjonowania, a takze wyodrgbnie-
nie struktur neuroanatomicznych w mozgu, z czynno$cia
ktérych zwiazane sa poszczegolne rodzaje pamigei. Wyniki
tych badan przyczynity si¢ do lepszego zrozumienia miejs-
ca zaburzen pamigci w obrazie klinicznym choréb neuro-
logicznych i psychicznych. W ostatnich latach wykazano
na przyktad, ze zaburzenia pamigci, zwlaszcza pamigci ope-
racyjnej, zwiazanej z grzbietowo-bocznymi czg§ciami kory
przedczolowej mozgu, odgrywaja istotna rol¢ w patogene-
zie schizofrenii i choroby afektywnej dwubiegunowe;.

Neurobiologiczne i neuropsychologiczne podstawy ta-
kich rodzajow pamigci, jak pamig¢ operacyjna, epizodycz-
na, semantyczna i proceduralna, wydaja sig¢ juz do$¢ dobrze
scharakteryzowane. W ostatnich latach uzyskano istotne
informacje dotyczace innego jeszcze rodzaju pamigci,
jaka jest pamig¢ emocjonalna. Wsrdd struktur mézgowych
zwiazanych z jej funkcjonowaniem szczegdlne znaczenie
posiadaja jadra migdalowate. Nalezy oczekiwac, ze w naj-
blizszym czasie nastapi dalszy postgp badawczy w tym
zakresie pozwalajacy na wyodrgbnienie tego rodzaju pa-
migcei 1 ustalenie jej roli w zaburzeniach neurologicznych
i psychicznych.
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