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Podstawowe cele pracy neuropsychologa

 ocena charakteru i nasilenia zaburzeń poznawczych

 wykrywanie początkowych objawów deficytów

 diagnostyka różnicowa

 monitorowanie przebiegu zaburzeń poznawczych, pomoc w ocenie 

skuteczności i występowania działań niepożądanych wprowadzanych 

metod leczenia

 stymulowanie i rehabilitacja funkcji poznawczych

 psychoedukacja i terapia wspierająca dla chorych i ich rodzin



 spowolnienie szybkości przetwarzania informacji 

 wolne tempo zapamiętywania 

 zaburzenia uwagi

 osłabione funkcje wykonawcze

 obniżone możliwości rozwiązywania problemów

osłabione funkcje wzrokowo-przestrzenne

Rzadko korowe objawy ogniskowe: afazja, 

apraksja, agnozja

Rzadko otępienie (podkorowe)

(Achiron 2013, De luca 2015, Korakas 2016, Eizaguirre 2017, Burton 2017, Benedict 

2017, Meijer 2018, Klein 2018, Solana 2018)

Zaburzenia poznawcze w chorobach demielinizacyjnych



Badanie n %

Rao et al 1984 44 64

Heaton et al 1985 100 56

Rao et al 1991 100 43

Comi et al 1995 164 47

Kruup et al 2000 50 57

Benedict et al. 2006 291 60

Potagas et al..2008 160 53

Smestad et al. 2009 84 48

Blanc et al. 2012 30 57

Moore et al. 2015 42 67

Vanotti et al.2015 14 57

Kim et al. 2016 82 40

Liu et al. 2016 54 48

Zaburzenia poznawcze w SM/NMO
Częstość występowania oraz struktura nasilenia zaburzeń poznawczych

chorzy z 

łagodnymi i 

umiarkowanymi 

deficytami 

poznawczymi

30-50%

chorzy z 

nasilonymi 

deficytami

poznawczymi

10-15%

chorzy bez 

zaburzeń 

poznawczych

35-60%

40-65%



Zaburzenia poznawcze a jakość życia chorych

(QoL- Quality of Life) 

Sfera 
zawodowa

• Utrata lub 

ograniczenie 

zdolności do 

wykonywania 

obowiązków 

zawodowych

(79% vs 27%)

(Sartori 2006,
Julian 2008, Morrow
2010) 

Sfera 
ekonomiczna

• Poważne 
obciążenie 
finansowe dla 
chorych i 
społeczeństwa 

(Smith 2015)

Sfera
osobista

• Kontakty 
społeczne

• Zainteresowania

• Domowe 
obowiązki

• Prowadzenie 
samochodu

• Zaburzenia 
seksualne

(Rao 1991, Markotte
2008, Glanz 2010, Roy 
2018)

Proces leczenia

• Przestrzeganie 
zaleceń 
lekarskich

• Zmiana sposobu 
leczenia

(Basso 2010)



Przesiewowe metody oceny funkcji poznawczych w chorobach 

demielinizacyjnych (SM, NMOSD)

MACFIMS (Minimal Assessment of Cognitive Function in MS)-

7 testów, 90 min

CVLT, SDMT, BVMT-R, PASAT, COWAT, Ju dgment of Line Orientation, Delis-Kaplan Executive
Function System (TMT, WCST, Test Stroopa)

BRNB – Rao (Brief Repeatable Neuropsychological Battery) –

5 testów, 45 min

SDMT, PASAT, COWAT, STR-Selective Reminding Test, 10/36 Spatial Recal Test

BICAMS (Brief International Cognitive Assessment for Multiple Sclerosis) –

3 testy, 15 min: CVLT, SDMT, BVMT-R, 

(Shober et al. 2009, Benedict et al. 2012, Langdon et al. 2012, Sandi 2015, O’Connell 2015, Niccolai
2015,  Beier 2018, Argento 2018, Langdon 2018)



BICAMS - Brief International Cognitive Assessment for Multiple

Sclerosis

CVLT BVMT-R SDMT



Diagnostyka różnicowa w chorobach demielinizacyjnych

SM NMO NMO-SD
ADEM

Centralna

mielinoliza mostu

Podobny profil zaburzeń 

poznawczych

Częstość występowania 30-75%

Encefalopatia

Zaburzenia świadomości

Ocena odległych skutków w 

sferze poznawczej

Blanc 2013, Vanotti 2013, Kim 2016, 

Fujimori 2017, Masuda 2017,  

Burton KLO, Williams TA, Catchpoole SE

Long-Term Neuropsychological Outcomes 

of Childhood Onset Acute Disseminated 

Encephalomyelitis (ADEM): a Meta-Analysis.

Neuropsychol Rev. 2017 Jun;27(2):124-133

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Burton KLO[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28364141
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Williams TA[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28364141
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Catchpoole SE[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28364141
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28364141


3.12.2010 17.12.2010 28.12.2010

MMSE-24 pkt MMSE-19 pkt MMSE-12 pkt

Zaburzenia poznawcze w przebiegu PML



Stopień 

niesprawności 

ruchowej (EDSS)

Czas trwania 

choroby
Przebieg kliniczny 

choroby

AQP4 – antibodies

SM

NMO

brak istotnej

zależności
brak istotnej

zależności

brak istotnej

zależności
brak istotnej

zależności
brak istotnej

zależności

Częściej w postaciach 

postępujących SM 

(wtórnie i pierwotnie)

---

---

Lynch 2005

Julian 2011

Lovera 2012, 

Kavaliunas 2017

Calabrese 2008

Patti 2015

Rocca 2015

Kim 2016

Huijbregts 2004

Potagas 2008

Rocca 2015

Ruana 2016

Blanc 2012

Hao 2017

Eizaguirre 2017

Fujimori 2017

Parametry kliniczne choroby



Zaburzenia poznawcze na wczesnym etapie choroby: CIS i RIS

CIS – clinically isolated syndrome RIS – radiologically isolated syndrome

 zaburzenia poznawcze dotyczą 18-57% chorych, 

 profil podobny jak w SM, 

 obecność zaburzeń poznawczych zwiększa ryzyko konwersji CIS/RIS do SM

Cog – MS - zaburzenia poznawcze jako jedyny objaw SM

(Uher et al. 2014, Labiano-Fontenberta et al. 2016, Diker et al. 2016, Hyncicova et al. 2017)



Zaburzenia poznawcze w przebiegu SM

Niewiele wiarygodnych badań podłużnych, długofalowych obserwacji 

 krótki okres obserwacji, 

 duży odsetek drop-out, 

 odmienne formy terapii, 

 efekt wprawy

Amato i współ (2008r): badanie po 4 i 10 latach: 50 chorych early-onset SM,  

70 osób grupa kontrolna

w wyjściowym badaniu - 26 % chorych z zaburzeniami poznawczymi, 

W badaniu po10 latach - 56 %  chorych z zaburzeniami poznawczymi

Kujala i współ (2013 r): 3-letnia obserwacja;  Fijler i współ (2018r) – 5-letnia obserwacja

Istotnym czynnikiem ryzyka postępujących zaburzeń poznawczych wydaje się być ich wystąpienie w 
chwili zachorowania. 

U większości chorych obserwuje się stałe, powolne narastanie deficytów poznawczych wraz z czasem 
trwania choroby 



Korelacje między badaniami obrazowymi  a zaburzeniami 

poznawczymi w SM/NMOSD

 Stosunkowo słaba zależność między liczbą i rozległością zmian 

demielinizacyjnych widocznych w standardowych sekwencjach T-2 

zależnych a obecnością i nasileniem zaburzeń poznawczych

 W NMO obecność zaburzeń poznawczych również u chorych, u 
których nie stwierdza się zmian w badaniach obrazowych mózgu

 Wyraźniejsza zależność między zmianami hypointensywnymi w 

obrazach T-1 zależnych (tzw. black holes) a zaburzeniami 

poznawczymi w SM

(Swirsky-Sacchetti 1992, Fulton 1998, Rovaris 2008, Cocozza 2018)



Zaburzenia funkcji poznawczych w SM/NMO korelują z: 
 Stopień atrofii mózgu (istoty szarej, istoty białej)

 Stopień atrofii kory mózgowej

 Liczba i objętość zmian korowych (Cortical lesions-CL)

 Atrofia niektórych struktur mózgu: 
• hipokamp – związek z pamięcią

• ciało modzelowate: przedni obszar – związek z pamięcią, tylny 

obszar – szybkość przetwarzania informacji

• wzgórze - pamięć

• szerokość komory trzeciej jako wykładnik 

atrofii międzymózgowia

 Zmiany w NABT

(Benedict 2006, Rovaris 2006, Amato 2008, Hulst 2013, Yaldizki 2014,

Assouad 2014, Filippi 2015, Pinter 2015, Vollomer 2016, Meijer 2018, Matias-Guiu 2018) 

Korelacje między badaniami obrazowymi  a zaburzeniami 

poznawczymi



Czynniki ryzyka wystąpienie i rozwoju zaburzeń poznawczych

w SM/NMO

 wczesne zachorowanie

 niski wyjściowy status intelektualny

 postępujący przebieg choroby

 obecność zaburzeń poznawczych we wczesnej fazie choroby

 współwystępowanie zaburzeń afektywnych (depresja) i 

emocjonalnych (lęk, stres) oraz zespołu zmęczenia

 nasilenie zmian zanikowych mózgu



Obrazowanie z wykorzystaniem czynnościowego rezonansu 

magnetycznego (fMRI)- mechanizmy neuroplastyczności mózgu

Istotne różnice w aktywności mózgowej (w czasie wykonywania zadań 
ruchowych i poznawczych) między osobami zdrowymi a chorymi na 
SM, nawet we wczesnej fazie choroby

(Staffen i wsp., Reddy i wsp)

Spontaniczna reorganizacja (kompensacyjna aktywność mózgu) 
łagodzi wpływ procesu chorobowego na ujawnienie się deficytów 
poznawczych i ruchowych w SM

(Bonavita 2015, Enzinger 2016, Solana 2018, Bonzano 2018)

Wzrost i rozszerzenie 

aktywności neuronalnej



Ćwiczenia ruchowe i poznawcze 

stymulowanie mechanizmów neuroplastyczności

 zwiększanie zasobów mózgowych 

 zwiększenie rezerwy poznawczej, 

Opóźnienie wystąpienia i/lub złagodzenie dysfunkcji poznawczych

Działania protekcyjne w SM



Problemy metodologiczne
 Mała liczebność grup

 Słabo kontrolowane grupy kliniczne

 Brak grup kontrolnych

 Różne techniki rehabilitacji poznawczej

 Różna długość i częstotliwość sesji 

Wnioski: 

Istotna poprawa w zakresie 

pamięci, uwagi , szybkości 

psychomotorycznej, funkcji 

wykonawczych

Terapia kognitywna w chorobach demielinizacyjnych (SM)



Wnioski: 
Ujawniono korzystny wpływ 

komputerowego treningu 

kognitywnego na sprawność 

funkcji poznawczych, głównie 

w zakresie pamięci (p=0,01)

Analiza 9 badań: (Bonavita 2015, Brissari, 2013, 

Cerasa 2013, Hancock 2015, Hanssen 2016, Perez-

Martin 2017, Rilo 2016), 

342 chorych z SM: 

176 chorych trenujących, 

166 grupa kontrolna 

Potrzeba więcej badań, by ocenić optymalną długość i intensywność ćwiczeń, 
również w kontekście długotrwałego utrzymania uzyskanych korzyści



CogniFit – nowa platforma do treningu funkcji 

poznawczych w przebiegu SM

Uznany system treningu poznawczego, opracowany przez specjalistów 

terapeutów i neuropsychologów, o udowodnionej skuteczności 

(Shatil 2010)

www.ms-gateway.com



Dziękuję za uwagę


