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Streszczenie

Celem niniejszej pracy jest przeglad klasycznych pogla-
déw na temat zespoléw amnestycznych oraz ich wery-
fikacja w §wietle aktualnych danych.

Zespoly amnestyczne sa tradycyjnie traktowane jako
zaburzenia bedace skutkiem uszkodzenia mézgu i cha-
rakteryzujace sie uogdlnionymi deficytami pamiecio-
wymi w zakresie uczenia si¢ nowych informacji oraz
odtwarzania informacji nabytych przed zachorowaniem.
Przyjmuje si¢, ze zaburzenia te maja charakter wzgled-
nie izolowany, tzn. wystepuja przy wzglednie zachowa-
nych procesach uwagowych i inteligencji ogélnej. Dos¢
powszechnie uwaza sie, ze w omawianych zespolach sto-
sunkowo dobra jest pamie¢ krotkotrwala i niedeklara-
tywna. Na podstawie lokalizacji uszkodzen mézgu
wyrdznia si¢ trzy syndromy amnestyczne wynikajace
z uszkodzen w obrebie: przysrodkowych cze$ci platéw
skroniowych, migdzymézgowia oraz podstawnego przo-
domoézgowia. Niemniej jednak sposéb tradycyjnego defi-
niowania oraz réznicowania zespoléw amnestycznych,
biorac pod uwage badania przeprowadzone w ciagu
ostatnich kilkunastu lat, okazuje si¢ malo precyzyjny
i/lub w niekt6rych przypadkach nietrafny.

W artykule zaprezentowano dane dotyczace wzorcéw
zaburzefi proceséw pamigciowych oraz funkcjonalnych
i strukturalnych zmian w mézgu, skutkujacych wyste-
powaniem zespoléw amnestycznych. Zastrzezenia doty-
cza zaréwno stopnia ogdlnosci zaburzei pamigciowych,
jak i ich wzglednej izolacji. Krytyce poddano rozpo-
wszechniany poglad dotyczacy zachowanej pamieci krot-
kotrwalej oraz niedeklaratywnej. Poruszana jest takze
tematyka funkgji poznawczych, ktérych zaburzenia moga
wplywaé na funkcjonowanie pamieciowe. Podkreslono
znaczenie zmian funkcjonowania calych sieci struktur neu-
ronalnych, wykraczajacych niejednokrotnie poza obszar
zmian strukturalnych. Dane te sugeruja koniecznos¢ zre-
widowania i doprecyzowania klasycznego sposobu defi-
niowania oraz réznicowania zespoléw amnestycznych.

Stowa kluczowe: zespoly amnestyczne, platy skronio-
we, migdzymdzgowie, podstawne przodomoézgowie, neu-
ropsychologia.

Abstract

The aim of the paper is to present the classic viewpoint
on amnestic disorders and its verification in the light of
recent publications.

Amnestic syndromes, as traditionally defined, are dis-
orders caused by brain injuries, characterized by gener-
al, profound impairment in learning of new information
and remembering information acquired before brain
damage. It is assumed that memory dysfunction occurs
in relative isolation, i.e. attention and general intelli-
gence are relatively spared. It is commonly acknowl-
edged that short-term/working memory and non declar-
ative memory systems are intact in amnestic patients.
According to localization of the lesion, three amnesic
syndromes are widely described: medial temporal lobe
amnesia, diencephalic amnesia and basal forebrain amne-
sia. The paper is concerned with the traditional way of
defining and differentiation of amnestic disorders. Both
aspects may be imprecise or even invalid in some cases.
The paper presents the bulk of data about memory dys-
functions and functional and anatomical changes in the
brain that result in amnesic disorders. Some remarks
regarding the problem of generality and isolation of
memory dysfunctions are mentioned. The widely accept-
ed opinion regarding preserved short-term and non
declarative memory functions is criticized. Moreover,
issues related to other cognitive functions that influence
memory are discussed. Additionally, the importance of
functional changes in broad neural networks, often
beyond structural abnormalities, is stressed. These data
point to the necessity of revision and clarification of the
classic definition and differentiation of amnestic disor-
ders.

Key words: amnestic disorders, medial temporal lobe
amnesia, diencephalic amnesia, basal forebrain amnesia,
neuropsychology.
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Wstep oraz definicja terminow

Z ewolucyjnego punktu widzenia mézg jest
organem, ktérego funkcja polega na szeroko
pojetym, wieloaspektowym przetwarzaniu infor-
macji (organ of computation), bazujacym na m.in.
ich wcze$niejszym spostrzeganiu i zapamieta-
niu. Jego budowa fizyczna jest uwarunkowana
funkcjami, jakie pelnia poszczegélne regiony
(Tooby i Cosmides 2000). W niniejszym opra-
cowaniu uwage skupiono na strukturach klu-
czowych dla funkcji pamigciowych, ktérych
uszkodzenie prowadzi do wystapienia w obra-
zie klinicznym tzw. zespoléw amnestycznych.

Zespoly amnestyczne to grupa zaburzen cha-
rakteryzujacych sie deficytami w nabywaniu
nowych informacji (amnezja nastepcza) i odtwa-
rzaniu informacji nabytych przed uszkodzeniem
moézgu (amnezja wsteczna). Regula jest domi-
nacja w obrazie klinicznym zaburzen zapamie-
tywania nowych informacji (Scott i Schoenberg
2011; Fama i wsp. 2012). Zakres amnezji
wstecznej jest natomiast zréznicowany w porow-
naniach miedzyosobniczych (O’Connor i Verfa-
ellie 2002). Pomimo tego zréznicowania, regu-
ta (od ktoérej zdarzajg si¢ odstgpstwa) jest
wystepowanie zjawiska zwanego gradientem
czasowym — im starszy $lad pamigciowy, tym
bardziej odporny na procesy patologiczne zacho-
dzace w mézgu. Zatem najpierw zaburzeniu
ulegaja na og6t najmlodsze slady pamieciowe,
a okres objety wzglednie utrwalona niepamie-
cig moze wynosi¢ od kilku minut do wielu lat.
W rzadkich przypadkach mozna méwié o bra-
ku w obrazie klinicznym zaburzen o charakte-
rze amnezji wstecznej, w innych przypadkach
amnezja wsteczna moze obejmowac okres cale-
go zycia przed uszkodzeniem mézgu (Spiers
i wsp. 2001). Szczegdlnie wrazliwe na uszko-
dzenia sg $lady pamieciowe zwigzane z tzw.
pamiecig epizodyczna, autobiograficzna (zwig-
zang z wydarzeniami z zycia danej osoby i ich
kontekstem czasowo-przestrzennym) w poroéw-
naniu z pamiecia semantyczng (wiedzy o faktach,
znaczeniu stow itd., bez czasowej informacji kon-
tekstowej) (Spiers i wsp. 2001; Markowitsch
i Staniloiu 2012; Fama i wsp. 2012).

Przy definiowaniu zespoléw amnestycznych
podkresla sie globalny, a wigc niezalezny od
rodzaju i modalnosci zapamietywanej informa-
¢ji oraz typu zadania pamieciowego, charakter
opisywanych zaburzen (Lafleche i Verfaellie
2011; O’Connor i Verfaellie 2002). Niemniej
jednak zasadno$¢ uzycia terminu ,,globalny” jest
coraz cze$ciej podawana w watpliwos¢ (Marko-
witsch 2003). Intraindywidualna zmiennos¢

wynikéw w réznych testach pamigciowych moze
by¢ zwiazana z asymetria pétkulowych uszko-
dzen moézgu, poéltkule bowiem réznia si¢ pod
wzgledem organizacji funkcjonalnej (Lezak
i wsp. 2004). Czesto przytaczang w literaturze
prawidlowoscia jest powiazanie uszkodzen pra-
wop6lkulowych z pamieciag bezstowng wzroko-
wo-przestrzenng oraz uszkodzen lewopdtkulo-
wych z pamiecig werbalna (Scott i Schoenberg
2011; Bird i wsp. 2007), cho¢ tak prosty podziat
nie zawsze znajduje potwierdzenie w praktyce
i badaniach klinicznych (Dobbins i wsp. 1998;
Bird i wsp. 2007). Ponadto zmienno$¢ wynikow
uzyskiwanych przez t¢ sama osobe badang
w testach wykorzystujacych rézne rodzaje bodz-
cO6w moze by¢ zwiazana z wysokim stopniem
specjalizacji niekt6rych regionéw mézgu. Przy-
ktadem moze by¢ przypadek pacjenta VC z amne-
zja i selektywnymi uszkodzeniami w obrebie
prawego i lewego hipokampa, u ktérego stwier-
dzono jednak zachowana pamie¢ ludzkich twa-
rzy (Cipolotti i wsp. 2006). W kontekscie tym
warto wspomnieé, ze w amnezji funkcjonowa-
nie niektdérych (pod)systeméw pamigciowych
jest z reguly nienaruszone, np. zachowane sa:
pamie¢é proceduralna, torowanie (priming),
warunkowanie klasyczne (reakcji motorycznych
i emocjonalnych) (Kolb i Whishaw 2003;
O’Connor i Verfaellie 2002; Squire 2004).
Funkcje te okresla si¢ zbiorczym terminem
»pami¢é niedeklaratywna”, w odr6znieniu od
pamieci deklaratywnej (epizodycznej i seman-
tycznej), ktére sa zaktécone w zespotach amne-
stycznych (Squire 2004).

Podstawowym skladnikiem definicji oma-
wianych syndroméw jest takze wzglednie izo-
lowany charakter zaburzeit pamigciowych
(O’Connor i Verfaellie 2002). Deficyty tego
typu wystepuja przy wzglednie zachowanych
pozostatych aspektach funkcjonowania poznaw-
czego. Szczegblnie czesto wspomina sie o zacho-
wanej inteligencji ogdlnej (wskaznikiem czego
jest IQ w granicach normy) oraz o niezaburzo-
nych procesach uwagowych. Ocena funkcjono-
wania tych ostatnich jest warunkiem wstepnym
w diagnostyce neuropsychologicznej funkcji
pamieciowych (i innych poznawczych) (Lezak
i wsp. 2004; Zimmermann i Leclerq 2002).
Nalezy podkresli¢, ze uwaga (zwlaszcza niekt6-
re jej aspekty, np. podzielno$¢) jest procesem
szczeg6lnie wrazliwym na uszkodzenia mézgu
niezaleznie od etiologii (Lezak i wsp. 2004; Zim-
mermann i Leclerq 2002), zatem trudno zakta-
da¢ wystepowanie zespolu amnestycznego
z zachowanymi systemami uwagowymi. Bar-
dziej zasadne jest méwienie o wzglednie zacho-
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wanych funkcjach uwagowych. Ponadto powo-
tywanie si¢ na ogblny wynik w testach inteli-
gengji (co jest w piSmiennictwie bardzo czeste),
a takze popularna praktyka obliczania réznicy
pomiedzy ogdlnym wspodtczynnikiem inteli-
gencji a wspélczynnikiem pamigci (obliczanym
na podstawie Skali pamigci Wechslera) (np. Zola-
-Morgan i wsp. 19806), ktéra to réznica ma by¢
psychometrycznym kryterium zespolu amne-
stycznego, nie wydajg si¢ w pelni uprawnione.
Wynika to z faktu, ze w praktyce neuropsy-
chologicznej wszelkiego rodzaju wyniki zbior-
cze, a takimi sa wspélczynniki inteligencji
i pamieci, maja ograniczone zastosowanie (Lezak
i wsp. 2004).

Przy rozpoznawaniu zespotéw amnestycznych
nalezy podkresli¢, ze zaburzenia pamigci nie sa
w tych przypadkach spowodowane procesem
otepiennym ani stanem zaburzen §wiadomosci
(Markowitsch i Staniloiu 2012). Ponadto osla-
bienie pamieci jest znaczne w poréwnaniu ze
zdolno$ciami mnestycznymi sprzed uszkodze-
nia moézgu. Ten ostatni element pozwala na
odréznienie zespotu amnestycznego od zabu-
rzefi neurorozwojowych (Markowitsch i Stani-
loiu 2012).

W dalszej czeSci pracy przedstawione zosta-
ng opisy tradycyjnie wyrdznianych w klinice
zespolow amnestycznych, klasyfikowanych na
podstawie umiejscowienia uszkodzent mézgu,
wraz z danymi odnoszacymi si¢ do specyficz-
nych profili neuropsychologicznych oraz naj-
czestszych przyczyn nabytej patologii. Ponadto
zasygnalizowane zostana watpliwosci dotycza-
ce roznicowania zespoléw amnestycznych tylko
na podstawie wzorcéw funkcjonowania syste-
moéw pamigciowych.

Zespot amnestyczny zwigzany
z uszkodzeniem przysrodkowych
czesci ptatow skroniowych

Struktury przysrodkowych czesci platéw
skroniowych — formacja hipokampa, kora przy-
hipokampalna, kora okotowechowa, kora $réd-
wechowa — odgrywaja kluczowa role w formo-
waniu pamieci deklaratywnej (Squire 2004)
zaréwno u ludzi, jak i innych gatunkéw (Bro-
adbent i wsp. 2002). Uszkodzenia w obrebie
wymienionych obszaréw moga mie¢ rézng etio-
logie, najczesciej sg to: udar niedokrwienny
z obszaru unaczynienia tylnej tetnicy mézgu,
opryszczkowe zapalenie mézgu, niedotlenienie
(w wyniku nagtego zatrzymania akcji serca),
resekcje w celu tagodzenia objawéw lekoopor-
nej padaczki (tzw. skroniowej) (Emilien i wsp.
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2004; Spiers i wsp. 2001). Warto wspomnie(,
ze przypadki amnezji w encefalopatii anokse-
miczno-ischemicznej sq przez niektérych bada-
czy uwazane za modelowy przyklad selektyw-
nych obustronnych uszkodzen hipokampa (Bird
i wsp. 2007).

Uszkodzenia kluczowych dla pamigci struk-
tur przy$rodkowych czesci platéw skroniowych
prowadza do globalnej (multimodalnej) amne-
zji nastepczej oraz amnezji wstecznej charakte-
ryzujacej si¢ tzw. gradientem czasowym oraz
duza zmienno$cia miedzyosobnicza, przy zacho-
wanej pamieci krotkotrwalej (Emilien i wsp.
2004), utozsamianej czesto z tzw. zakresem
uwagi lub pamigcia operacyjna (Lezak i wsp.
2004).

W literaturze neuropsychologicznej jednymi
z doktadniej opisanych (pod katem wykonania
testow neuropsychologicznych oraz danych
z neuroobrazowania) przypadkéw zespolu
amnestycznego spowodowanych wybiérczym
uszkodzeniem przysrodkowych czedci platéow
skroniowych sa pacjenci HM (Corkin 1984) oraz
EP (Stefanacci i wsp. 2000). U HM przepro-
wadzono obustronng resekcje przysrodkowych
czesci platow skroniowych w celu zlagodzenia
objawéw lekoopornej epilepsji. Wzglednie
wybibrcze, obustronne uszkodzenia u EP zosta-
ty spowodowane opryszczkowym zapaleniem
mobzgu. Pod wieloma wzgledami obraz klinicz-
ny w zakresie funkcjonowania pamigciowego
obydwu pacjentéw byt zbiezny. U obydwu
pacjentéw stwierdzono mieszczace sie¢ w normie
wykonanie testow inteligencji ogdlnej oraz
testow pamieci krétkotrwalej. Uszkodzenia
o opisywanej lokalizacji nie mialy takze nega-
tywnego wplywu na wykonanie zadan angazu-
jacych pamieé niedeklaratywna. Deficytem
dominujacym w obrazie klinicznym obydwu
pacjentéw byla znacznego stopnia amnezja
nastepcza, majaca charakter globalny, oraz
amnezja wsteczna. W zakresie tego ostatniego
deficytu wystepowaly réznice — czas objety nie-
pamigcia u pacjenta EP to 40-50 lat przed
zachorowaniem, u HM — 11 lat. Ponadto
w obydwu przypadkach, czescia zespotu amne-
stycznego byty lekkiego lub umiarkowanego
stopnia zaburzenia pamigci semantycznej,
w tym o charakterze anomii, czyli trudnosci
w aktualizacji nazw. Na podstawie przeprowa-
dzonego przegladu klinicznych przypadkéw
selektywnego uszkodzenia przy$rodkowych cze-
$ci platéw skroniowych (Spiers i wsp. 2001) opi-
sany wzorzec zaburzed mozna uznaé za typo-
wy. Podobny wzorzec zaburzefi pamigci moze
by¢ spowodowany bardzo wybidrczymi lezjami

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2013

17



Patryk Mazurkiewicz, Joanna Seniéw

skroniowymi, ograniczonymi do pola CA1 hipo-
kampa (Zola-Morgan i wsp. 1986).

W literaturze toczy sie spér odno$nie do stop-
nia, w jakim uszkodzenia réznych czesci przy-
srodkowej cze¢sci platéw skroniowych zaburzaja
funkcje pamieciowa rozpoznawania (w odréz-
nieniu od ci¢zko zaburzonego swobodnego przy-
pominania, co do ktérej panuje konsensus).
Kwestia ta ma kluczowe znaczenie praktyczne,
dotyka bowiem problemu, na ile homogenicz-
nym zjawiskiem jest amnezja wywolana uszko-
dzeniem przysrodkowych czesci ptatéw skro-
niowych, a wiec — czy mozna méwi¢ o jednym
syndromie. W psychologicznej diagnostyce roz-
poznawanie jest mierzone za pomocg zadaq,
w ktérych osoba badana ma okresli¢, czy pozna-
je dany bodziec, wczesniej jej przedstawiony
[zadanie tak/nie, np. podtest rozpoznawania
twarzy z Behawioralnego Testu Pamieci z River-
mead (Wilson i wsp. 2008)}1, lub wybra¢ pre-
zentowany wczesniej bodziec ze zbioru zlozo-
nego z dodatkowych bodzcéw-dystraktorow
[np. Test rozpoznawania obrazkéw z baterii
CANTAB (Cambridge Cognition Ltd., 2006)}.
Aggleton i Brown, w swojej czesto cytowanej
publikacji z 1999 r., zaproponowali model zakta-
dajacy réznice funkcjonalne w zakresie zdolno-
$ci rozpoznawania pomiedzy poszczegdlnymi
regionami przy$rodkowych czesci platéw skro-
niowych. Zgodnie z propozycja cytowanych
badaczy hipokamp jest odpowiedzialny za roz-
poznanie bodZca powiazane z przypomnieniem
sobie okoliczno$ci, w ktérych wystapit proces
uczenia si¢ (remembering), natomiast proste
poczucie, ze bodziec jest znajomy, bez dostepu
do dodatkowych informacji kontekstowych
(familiarity/knowing), jest zwiazane z funkcjo-
nowaniem kory okolowechowej. Zadania testo-
we na rozpoznanie na og6l angazuja obydwa
procesy, jednakze mozliwe jest skonstruowanie
takich zadan, ktére mierza gtéwnie jeden z nich
(Bayley i wsp. 2008; Squire i wsp. 2007). Glow-
ng implikacja przytoczonego wczesniej zaloze-
nia jest hipoteza o zachowanej funkcji rozpo-
znawania na podstawie prostego poczucia
znajomosci informacji w przypadku zespoltu
amnestycznego wywolanego wybidrczym uszko-
dzeniem hipokampa. Niemniej jednak wyniki
wickszosci badan klinicznych wskazuja na
wystepowanie poréwnywalnych, uogélnionych,
calosciowych zaburzen w zakresie rozpoznawa-
nia i swobodnego przypominania (Broadbent
i wsp. 2002; Kopelman i wsp. 2007; Bayley
i wsp. 2008; Squire i wsp. 2007; Wixted i Squ-
ire 2004; Markowitsch i Staniloiu 2012; Ez-
zyat i Olson 2008; Bird i wsp. 2007), co jest

zgodne z pogladem, ze kluczowym deficytem
w opisywanym zespole, nawet w przypadku
selektywnych lezji w obrebie hipokampa, jest
zaburzenie procesu przechowywania §ladéw
pami¢ciowych (Emilien i wsp. 2004). Warto
wspomnied, ze dokladne okreslenie, na ile uszko-
dzenie hipokampa ma charakter wybidrczy, jest
na og6t niezwykle trudne. Niemniej jednak zna-
ne sa opisy przypadkéw tego typu (np. Cipolot-
ti i wsp. 2006; Zola-Morgan i wsp. 1986). Osob-
ng, nie mniej wazng kwestig jest ustalenie, jaki
wplyw na funkcjonowanie innych struktur ma
uszkodzenie hipokampa. Nie ulega watpliwosci,
ze w wigkszosci przypadkéw uszkodzed przy-
srodkowych czesci platéw skroniowych obszar
objety patologia obejmuje hipokamp oraz sasied-
nie regiony kory. W przypadkach takich ocze-
kiwane jest zaburzenie czynnosci rozpoznawa-
nia jako deficytu dominujacego, nawet jesli
wystepowalyby réznice funkcjonalne pomiedzy
poszczegblnymi regionami (Aggleton i Brown
1999).

Tradycyjnie przyjmowano, ze u pacjentéw
z uszkodzeniami zlokalizowanymi w przys$rod-
kowych cze$ciach platéw skroniowych zwykle
zachowana jest pamiec¢ krotkotrwala, operacyj-
na. Jednakze, na podstawie wynikéw najnow-
szych badan, poglad ten zostal zakwestionowa-
ny. Okazuje si¢ na przyktad, ze u pacjentéw
z lezjami w opisywanej lokalizacji zakléceniu
moze ulec pamie¢ operacyjna informacji wzro-
kowej, a konkretnie — pamie¢ twarzy (Ezzyat
i Olson 2008). W cytowanym badaniu wyko-
nanie zadania pamieciowego bylo zaburzone przy
odroczeniu fazy rozpoznawania o 1-8 sekund
(bez dodatkowej dystrakcji). Co wiecej, deficyty
pamicciowe wystgpowaly zaréwno w przypad-
ku zadania z odpowiedzig tak/nie, jak i z wymu-
szonym wyborem, a wigc byly niezalezne od
schematu zadania. Powstaje pytanie, czym cha-
rakteryzujg si¢ zadania dotyczace pamieci ope-
racyjnej, w przypadku ktérych stwierdzono
wystepowanie deficytéw w omawianej grupie
pacjentéw amnestycznych. Okazuje sig, ze
wszystkie one dotyczg bodzcéw dla osoby bada-
nej zupetnie nowych (najczedciej wzrokowo-prze-
strzennych; bodzce w cytowanym wczesniej
badaniu spetnialy obydwa kryteria). Zachowa-
ng pamieC operacyjna stwierdza si¢ na ogél wte-
dy, gdy pomiaru dokonuje si¢ z wykorzystaniem
znanego materiatu (w klasycznych zadaniach
testowych sa to stowa lub liczby) (Rose i wsp.
2012). Przytoczone wyniki badafi uwypuklaja
problematycznos$¢ kryterium podziatu pamieci
dlugotrwalej i pamigci operacyjnej, krotkotrwa-
tej, z perspektywy badan klinicznych.
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Zespot amnestyczny zwigzany
z uszkodzeniem miedzymézgowia

Kolejnym zespolem amnestycznym, wyr6z-
nianym w pi$miennictwie, jest zesp6l zwiazany
z uszkodzeniem struktur miedzymébzgowia,
wsrdd keorych tradycyjnie wymienia sig: ciata
suteczkowate, przednie oraz grzbietowo-przy-
srodkowe jadra wzgorza (Emilien i wsp. 2004;
Lafleche i Verfaellie 2011). Niemniej jednak
nadal nie ma konsensusu co do kwestii, ktora
z wymienionych struktur jest kluczowa dla
powstania opisywanego syndromu, zmiany
patologiczne (strukturalne oraz funkcjonalne)
bowiem obejmuja zwykle wiele réznych struk-
tur podkorowych i korowych (Scott i Schoen-
berg 2011; Oscar-Berman 2012). Klinicznym
przyktadem wzglednie wybidrczej patologii
struktur miedzymdzgowia jest syndrom Korsa-
kowa (chroniczna faza zespotu Wernickego-
-Korsakowa), spowodowany najczesciej niedo-
borem tiaminy, np. w wyniku nadmiernej, dtu-
gotrwalej konsumpcji alkoholu (Lafleche i Ver-
faellie 2011). Oprocz deficytéw spowodowanych
niedoborem tiaminy w rozwoju zespolu Korsa-
kowa pewna role moze odgrywa¢ bezposrednie
neurotoksyczne dziatanie alkoholu (Fama i wsp.
2012). Niebagatelne znaczenie maja takze zmia-
ny w obrebie hipokampa, kory nowej oraz isto-
ty bialej, dwie ostatnie wiazane sa zwykle
z zaburzeniami o charakterze amnezji wstecz-
nej (Race i Verfaellie 2012).

Zesp6l amnestyczny powstaly w wyniku
patologii miedzymébzgowia jest zwigzany z gle-
bokimi zaburzeniami uczenia si¢ nowych infor-
magji o charakterze globalnym (O’Connor i Ver-
faellie 2002; Fama i wsp. 2012). Zaburzenia
o charakterze amnezji nastepczej faczone sg tu
ze szczegblng podatnoscia na interferencje, bra-
kiem efektywnosci fazy kodowania oraz trud-
no$ciami dotyczacymi wydobywania informacji
(O’Connor i Verfaellie 2002; Fama i wsp. 2012;
Race i Verfaellie 2012). Pacjenci zwykle potra-
fia przechowywac nowa informacje w pamieci
krétkotrwalej, jesli mogg ja aktywnie podtrzy-
mywac poprzez ciagle powtarzanie. Niemniej
jednak jakikolwiek czynnik zaktécajacy ten pro-
ces prowadzi do bezpowrotnej utraty $ladu
pamigciowego, czyli — co oczywiste — niemozli-
wa jest jego konsolidacja w pamieci dlugotrwa-
tej. Okazuje si¢ jednak, ze w niektérych przy-
padkach informacja moze zosta zapamictana,
jesli odpowiednio wydtuzona zostanie faza ucze-
nia sie (O’Connor i Verfaellie 2002), co $wiad-
czy o mozliwoéci choéby cze$ciowego zachowa-
nia funkcji przechowywania przy zaktéconej
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funkgji kodowania. O poprawnym wykonaniu
testu pamieciowego decyduje takze jego sche-
mat — jesli polega on na rozpoznawaniu, wyni-
ki moga by¢ blizsze normy (O’Connor i Verfa-
ellie 2002), co z kolei sugeruje deficyty gléwnie
w zakresie wydobywania.

Czg¢écia omawianego syndromu jest takze
amnezja wsteczna o znacznym nasileniu
(O’Connor 1 Verfaellie 2002; Race i Verfaellie
2012). Jej nasilenie jest jednak znacznie stabsze
w poréwnaniu z amnezjg nastepcza (O’Connor
i Verfaellie 2002; Oscar-Berman 2012). Amne-
zja wsteczna dotyczy przede wszystkim pamie-
ci epizodycznej (Fama i wsp. 2012), cho¢ na
og6t stwierdza si¢ takze ostabienie pamigci
semantycznej (Race i Verfaellie 2012). Gléw-
nym deficytem wydaje sie tu zaburzony proces
wydobywania oraz monitoringu, kontroli wydo-
bywania informacji (Race i Verfaellie 2012), co
moze $wiadczy¢ o metapoznawczym, wyko-
nawczym charakterze zaburzenia.

Tradycyjnie opisywanym objawem zespotu
amnestycznego w wyniku patologii miedzymo-
zgowia jest wystepowanie konfabulacji oraz per-
seweracji, jednak w tym zakresie wydaje si¢
wystegpowad zmienno$¢ miedzy poszczegdlny-
mi przypadkami (O’Connor i Verfaellie 2002;
Markowitsch i Staniloiu 2012). Wedlug nie-
ktérych autoréw konfabulacje w zespole Korsa-
kowa sa powiazane z zaburzeniami w zakresie
funkcji wykonawczych (np. kontroli zachowa-
nia) (Fama i wsp. 2012). Zwraca sie takze uwa-
ge na ograniczony wglad oséb z tej grupy
(O’Connor i Verfaellie 2002), ktéry spetnia cza-
sem kryteria anozognozji (Markowitsch i Stani-
loiu 2012).

Charakter zaburzef pamieci, tacznie z ten-
dencjami do perseweracji i konfabulacji, oraz
obecno$¢ deficytéw wykraczajacych daleko poza
funkcje mnestyczne (np. uwagowe, wykonaw-
cze) (Oscar-Berman 2012) $wiadcza o niebaga-
telnym znaczeniu systeméw czolowych (Fuster
2008) w powstaniu charakterystycznego dla
zespolu Korsakowa obrazu klinicznego. Z naj-
nowszych przegladéw literatury (Oscar-Berman
2012) wynika, ze patologia w obrebie struktur
czotlowych wystepuje powszechnie w tej grupie
chorych.

Zespot amnestyczny zwigzany
z uszkodzeniem podstawnego
przodomoézgowia

Trzeci wyrdzniany w literaturze przedmiotu

zesp6l amnestyczny powiazany jest z uszkodze-
niem podstawnego przodomoézgowia. Naj-
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czestsza przyczyna tak zlokalizowanych uszko-
dzen jest pekniecie tetniaka zlokalizowanego na
tetnicy taczacej przedniej, ktéra stanowi cze§é
kota tetniczego Willisa i jest jednym z miejsc,
gdzie tetniaki wystepuja najczesciej (Sila i Scho-
enberg 2011). W tej sytuacji klinicznej docho-
dzi do krwawienia do przestrzeni podpajeczy-
néwkowej oraz uszkodzenia tkanki moézgu.
Patomechanizm uszkodzenia miazszu moze by¢
réznoraki, np. niedokrwienie, skurcz naczyn
w efekcie krwotoku, wzrost ciSnienia $§rod-
czaszkowego (Sila i Schoenberg 2011). Peknie-
cie tak zlokalizowanego tetniaka wiaze sie
najczesciej z uszkodzeniami dolnych i przy$rod-
kowych czgsci platéw czolowych, moze takze
obejmowac $rodkowe wzgdrze oraz kore obreczy.

Obraz kliniczny moze by¢ bardzo zr6znico-
wany i obejmowac wiele funkcji poznawczych
i wykonawczych (O’Connor i Verfaellie 2002;
Sila i Schoenberg 2011), ale regula jest wyste-
powanie znacznych zaburzen pamieci. W sta-
dium chronicznym obserwuje si¢ powazne zabu-
rzenia nabywania nowych informacji — amnezje
nastepczg — przy wzglednie zachowanej pamie-
ci krétkotrwalej. Deficyt zapamietywania jest
zwiazany z duza podatno$cig na interferencje
oraz obnizona efektywnoscia fazy kodowania.
W przypadkach tych obserwuje si¢ znaczgco
lepsze wykonanie testow pamieciowych, jesli
polegaja one na rozpoznawaniu bodzcoéw (w po-
réwnaniu ze swobodnym przypominaniem)
(Markowitsch i Staniloiu 2012), co wskazuje na
zaburzenia gléwnie w zakresie wydobywania.
Podkresla sie , wykonawczy” mechanizm zabu-
rzefi pamieci wystepujacych w tym zespole, czyli
posrednio wynikajacych z deficytéw kontroli
i nadzorowania proceséw kodowania i swobod-
nego przypominania. Cz¢scia syndromu sg tak-
ze amnezja wsteczna (O’Connor i Verfaellie
2002) oraz konfabulacje (czesto tzw. fanta-
styczne), a takze ograniczony wglad, z pelna
anozognozja wilacznie (O’Connor i Verfaellie
2002; Sila i Schoenberg 2011; Markowitsch
i Staniloiu 2012).

Zespoty amnestyczne
czy jeden zesp6t amnestyczny?

W ostatnich latach coraz cz¢$ciej poruszana
jest kwestia zasadno$ci réznicowania opisanych
zespoléw amnestycznych. Zrodlem watpliwo-
$ci sa szczegbélowe analizy obrazu klinicznego
(O’Connor i Verfaellie 2002; Markowitsch i Sta-
niloiu 2012) poszczegdlnych objawéw oraz ich
podloza neuronalnego, zwlaszcza jesli o chodzi

o czynno$ciowy aspekt struktur mézgowych
(Aggleton i Brow 1999; Caulo i wsp. 2005;
Barcellona-Lehmann i wsp. 2010).

Markowitsch (2012), w najnowszej publika-
¢ji dotyczacej zaburzen amnestycznych, stwier-
dza wprost, ze wszystkie rzekomo odmienne
zespoly amnestyczne zasadniczo sg bardzo po-
dobne w obrazie klinicznym. Podobnie O’Con-
nor i Verfaellie (2002), poréwnujac wykonanie
testéw pamicciowych przez trzy rozrdzniane kla-
sycznie grupy pacjentéw amnestycznych (przy
kontroli poziomu inteligencji), doszli do wnio-
sku, ze ilosciowe wskazniki mierzonych funkgji
nie pozwalaja na wyrazne réznicowanie poszcze-
gblnych zespoléw (nie wyklucza to mozliwosci
istnienia réznic jako$ciowych). Co wiecej, nie-
ktérzy autorzy proponuja wprowadzenie ogdl-
nego terminu ,,amnezja organiczna” (Bird i wsp.
2007), ktéry swoim zakresem znaczeniowym
obejmowatby wszystkie obecnie réznicowane
objawy.

Szczegblnie czesto podkresla sie podobien-
stwo amnezji zwigzanej z uszkodzeniem przy-
srodkowych cze$ci ptatéw skroniowych oraz
amnezji spowodowanej uszkodzeniem migdzy-
mobzgowia. Aggleton i Brown (1999) postuluja
istnienie funkcjonalnego , rozszerzonego syste-
mu hipokampowego”, w sktad ktérego mialy-
by wchodzi¢ przysrodkowe czesci ptatéw skro-
niowych, sklepienie, ciala suteczkowate oraz
przednie wzgdrze. Zaburzenia pamieci — zda-
niem tych autoréw — wynikaja z zaburzenia
funkcjonowania calej sieci, a nie tylko jednej
struktury bedacej jej elementem. Na poparcie
takiego pogladu mozna przytoczy¢ badania neu-
roobrazowe (Caulo i wsp. 2005) wykonane
u pacjenta z lezjami zlokalizowanymi w mie-
dzymézgowiu, cho¢ bez zmian strukturalnych
w przy$rodkowych czesciach platéw skronio-
wych. Pomimo takiego uszkodzenia struktu-
ralnego na poziomie zmian aktywacyjnych
uwidoczniono anormalny wzorzec funkcjono-
wania rowniez hipokampa. Niebagatelna role
w powstawaniu zaburzefi amnestycznych moga
odgrywac takze uszkodzenia polaczen pomie-
dzy okreslonymi obszarami istoty szarej. Przy-
ktadowo, uszkodzenie sklepienia, ktére unie-
mozliwia komunikacje migdzy strukturami
neuronalnej sieci pamieci (Aggleton i Brown
1999), moze prowadzi¢ do powaznych, izolo-
wanych zaburzen o charakterze amnezji nastep-
czej i wstecznej (Poreh i wsp. 2006). Znanych
jest wiele proceséw, ktére indukowane przez
uszkodzenia strukturalne cze$ci mézgu powo-
dujg zmiany w funkcjonowaniu (a niekiedy tak-
ze w morfologii) innych, czesto znacznie odda-
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lonych obszaréw. Przyktadowo, nierzadkim zja-
wiskiem w uszkodzonym osrodkowym uktadzie
nerwowym jest nadwrazliwo$¢ spowodowana
odnerwieniem (denervation supersensitivity), przy
ktérej dochodzi do podwyzszenia wrazliwosci
na neuroprzekaznik w komérkach postsynap-
tycznych w wyniku utraty wejs¢ z innych struk-
tur (Steward 2006). Ponadto pacjenci z zespo-
tami amnestycznymi, niezaleznie od ich etiologii,
réznig sie od 0séb zdrowych czasowym i prze-
strzennym rozktadem aktywacji neuronalnej
podczas fazy uczenia si¢ i rozpoznawania pre-
zentowanego materiatu (Barcellona-Lehmann
i wsp. 2010). Podsumowujac — rozréznianie
zespoldéw tylko amnestycznych na podstawie
okreslonej lokalizacji patologii strukturalne;
moézgu, a wiec w sposob tradycyjny, moze pro-
wadzi¢ do ignorowania funkcjonalnych zalez-
nosci w obrebie szerszych sieci neuronalnych dla
proceséw pamigci.

Z drugiej strony nie mozna jednak zapomi-
na¢ o klinicznych réznicach jakosciowych po-
miedzy poszczegdlnymi zespotami amnestycz-
nymi (np. Markowitsch i Staniloiu 2012).
Dotycza one w szczeg6lnosci tendencji do per-
seweracji, konfabulacji, podatnos$ci na interfe-
rencje oraz anozognozji, ktore sa bardzo czeste
przy uszkodzeniach miedzymozgowia oraz pod-
stawnego przodomoézgowia, gdzie sa wlasciwie
regula. Istotne wydaje si¢ pytanie, czy te ostat-
nie wymienione objawy sg nierozerwalng czescia
zespolu amnestycznego, czy tez objawami wspol-
wystepujacymi z amnezja. Uwage zwraca takze
unikatowy obraz zaburzef, w tym funkcjono-
wania pamigciowego przy uszkodzeniach pod-
stawnego przodomdzgowia, mianowicie wyraz-
nie lepsze rozpoznawanie w pordéwnaniu ze
swobodnym przypominaniem (Markowitsch
i Staniloiu 2012). Co ciekawe, wszystkie
z wymienionych klinicznych r6znic jako$cio-
wych mozna przypisa¢ zakloceniom tzw. syste-
moéw czolowych, ktére wprawdzie wplywaja na
obraz zaburzen pamigciowych, ale wynikaja
w znacznej mierze z procesOw de facto niepa-
mieciowych, zwiazanych z kontrolg szeroko
pojetego zachowania (np. Oscar-Berman 2012),
czyli z deficytami wykonawczymi. W zwiazku
z tym szczegblnego znaczenia nabierajg bada-
nia nad procesami stricte pamieciowymi, ktore
pozwalalyby na lepsze réznicowanie poszcze-
gblnych syndroméw klinicznych.

Domeng funkcjonowania pamieciowego, jak
sie klasycznie czasem przyjmuje, zachowana rze-
komo w zespotach amnestycznych, jest warun-
kowanie klasyczne. Aktualny stan wiedzy po-
zwala jednak na zakwestionowanie tego, jak si¢
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okazuje, zbyt uproszczonego pogladu. Jednym
z najlepiej zbadanych typéw warunkowania kla-
sycznego jest warunkowanie reakcji mrugnie-
cia (eyeblink conditioning). Paradygmat badaw-
czy polega zwykle na prezentacji dwoch
bodzcow: bezwarunkowego w postaci podmu-
chu powietrza skierowanego w okolice oka, kt6-
ry wywoluje reakcje bezwarunkowa mrugnie-
cia, oraz warunkowego, ktérym na ogél jest
bodziec dzwickowy. Jezeli bodziec warunkowy
pozwala na przewidzenie pojawiania si¢ bodzca
bezwarunkowego, wyksztalca si¢ reakcja warun-
kowa — mrugni¢cie wywolane przez samg pre-
zentacj¢ dzwigku. Okazuje sie, ze to, czy naby-
wanie reakcji warunkowej jest zachowane
w wypadku uszkodzen skroniowych, zalezy od
czasowych charakterystyk procedury warunko-
wania. W sytuacji, gdy prezentacja bodzca
warunkowego i bezwarunkowego przynajmniej
cze$ciowo pokrywa si¢ w czasie (tzw. warunko-
wanie op6zniajace; Ostaszewski 1999), proces
warunkowania jest niezaburzony (Myer i wsp.
2002). W sytuacji, gdy prezentacja bodzca
warunkowego i bezwarunkowego jest oddzie-
lona interwalem czasowym (tzw. warunkowa-
nie $ladowe), warunkowanie jest znaczaco zabu-
rzone, a przy interwale jednosekundowym nie
zachodzi wcale (McGlinchey-Berroth i wsp.
1997). Zaburzenie procesu warunkowania jest
ewidentne, jesli analizuje si¢ og6lna liczbe reak-
¢ji warunkowych oraz przy dokladniejszych ana-
lizach krzywej uczenia sie. Opisany wzorzec pato-
logii jest wiazany z faktem, ze struktura kluczowa
dla warunkowania op6zniajacego jest méozdzek
(Myers i wsp. 2002; McGlinchey-Berroth i wsp.
1997). Z innym wzorcem warunkowania mamy
do czynienia w wypadku uszkodzen zlokalizo-
wanych w podstawnym przodomézgowiu (szcze-
g6lnie w obrebie przegrody). Okazuje sie, ze przy
opisywanej lokalizacji uszkodzenia dochodzi do
zaburzen warunkowania mrugniecia w paradyg-
macie warunkowania opdzniajacego (delayed con-
ditioning) (McGlinchey-Berroth i wsp. 1997).
Wiedza o zaburzeniach warunkowania, cho¢
o ograniczonej przydatnosci w codziennej prak-
tyce klinicznej, bywa pomocna w réznicowaniu
zespoléw amnestycznych oraz zwraca uwage
m.in. na fake, ze klasyczne, wydaje sie, uprosz-
czone poglady dotyczace dychotomii pamigé
deklaratywna—niedeklaratywna powinny zostaé
zrewidowane.

Paradygmatem badawczym, ktéry moze si¢
stal podstawa nowych technik diagnostycznych,
pomocnych w réznicowaniu zespotéw amne-
stycznych spowodowanych uszkodzeniami skro-
niowymi versus zlokalizowanymi w podstawnym
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przodomézgowiu, jest nabywanie regul zacho-
wania oraz uczenie si¢ takiej reguly, gdy nasta-
pila jej zmiana (reversal learning) Myers i wsp.
2006). W cytowanym badaniu pacjenci z uszko-
dzeniami, gléwnie skroniowymi, w wyniku nie-
dotlenienia w zadaniu polegajacym na uczeniu
sic nowej, specyficznej reguly zachowania
(wybér jednej z dwdch opcji prostego reagowa-
nia na podstawie dodatkowych wskazéwek)
uzyskali wyniki zblizone do grupy kontrolnej
zdrowych oséb. Zaburzeniu ulegl natomiast
proces nabywania kolejnej reguly zachowania
w sytuacji, gdy ta wcze$niej wyuczona przestata
obowiazywaé. W wypadku pacjentdéw z uszko-
dzeniami w obrebie podstawnego przodomé-
zgowia uzyskano odwrotny wzorzec wynikow.
Wyniki te nalezy jednak traktowaé z duza
rezerwa, poniewaz grupa pacjentéw po przeby-
tym epizodzie niedotlenienia byta heteroge-
niczna, a w wypadku niektérych stwierdzono
uogdlniony wtérny proces neurodegeneracyjny.
Otwarte pozostaje pytanie, w jakim stopniu
proces uczenia si¢ nowej reguly jest regulowa-
ny réwniez przez system wykonawczy.
Przytoczone powyzej dane przemawiaja nie-
watpliwie za istnieniem neuronalnego systemu
pamieci, ktérego gléwnymi elementami sg przy-
srodkowe czesci platéw skroniowych oraz wybra-
ne cze$ci miedzymozgowia. Uszkodzenie jednej
ze struktur lub polaczens miedzy nimi skutkuje
klinicznie wzglednie specyficznym wzorcem
zaburzen, ktory moze jednak przyjmowac rézna
postaé w zalezno$ci od tego, czy uszkodzeniem
sa objete takze inne regiony mézgu. Klinicznie
jako$ciowo odmienny wydaje si¢ syndrom spo-
wodowany uszkodzeniami podstawnego przo-
domézgowia, cho¢ liczba cech dystynktywnych
tego zespolu, odnoszacych si¢ do funkcjonowa-
nia stricte pamieciowego, wydaje si¢ ograniczona.
W zwigzku z powyzszym, w praktyce klinicznej
klasyczny podzial na trzy zespoly amnestyczne
moze mie¢ ograniczone zastosowanie. W indy-
widualnej ocenie chorego zawsze najbardziej war-
tosciowy jest funkcjonalny opis jego zdolnosci,
zarébwno w domenach pamigciowych, jak i in-
nych, tacznie regulujacych calos¢ zachowania.

Podsumowanie

Przedstawione dane o wzorcach funkcjono-
wania pamieciowego 1 pozapamieciowego oraz
neuronalnym podlozu zaburzenr w zespotach
amnestycznych wskazuja na konieczno$¢ dopre-
cyzowania i czeSciowego zrewidowania klasycz-
nych sposob6w definiowania oraz klasyfikowa-
nia tej grupy zaburzen.

W zakresie definicji doprecyzowania wyma-
ga kwestia ogdlnosci zaburzen systemu pamie-
ci. Okazuje si¢ bowiem, ze lokalizacja (w tym
stronno$¢) uszkodzenia moze wplywaé na sto-
pief zaburzen, w zaleznosci od zastosowanego
materiatu bodZzcowego, np. stuchowo-werbalny
versus wzrokowo-przestrzenny. Pacjenci moga
takze mie¢ zachowang umiejetnos¢ uczenia si¢
bardzo specyficznych informacji, np. twarzy.
Ponadto klasyczne poglady o zachowanej pa-
migci krétkotrwalej, operacyjnej oraz pamigci
niedeklaratywnej wydaja si¢ zbytnim uprosz-
czeniem. Warto takze zwrdci¢ uwage, ze zabu-
rzenia pamigci zwykle nie maja charakteru
izolowanego, a jedynie dominuja w obrazie kli-
nicznym. Wydaje si¢ tez, ze jakos$ciowa odmien-
no$¢ niektérych tradycyjnie wyrdznianych syn-
droméw amnestycznych wynika gléwnie ze
wspotwystepujacych zaburzef funkcji niepa-
migciowych, np. wykonawczych.

W licznych pracach z ostatnich lat badacze
stwierdzajg wprost, ze réznicowanie zespotu
amnestycznego zwiazanego z uszkodzeniem
cze$ci miedzymoézgowia versus wynikajacego
z uszkodzenia skroniowego nie jest w pelni
uprawnione. W obydwu przypadkach uszko-
dzeniu ulega bowiem ta sama sie¢ neuronalna,
stad czesto podobny wzorzec kliniczny zabu-
rzeni. Zasadne wydaje sie wyodrebnienie zespo-
tu amnestycznego bedacego skutkiem uszko-
dzenia podstawnego przodomézgowia, choc
w tym przypadku duzg cze$¢ charakterystycz-
nego obrazu klinicznego mozna przypisac
wspotwystepujacym deficytom wykonawczym.
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