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Zaburzenia funkcji poznawczych w przebiegu stwardnienia rozsianego (SM) były opisywane 
już w najwcześniejszych doniesieniach na temat tej choroby.1 Jeszcze do niedawna nie 
były one uznawane za powszechną i istotną składową obrazu klinicznego SM.2 Od lat 90. 

ubiegłego wieku wzrasta zainteresowanie tym zagadnieniem.3 Obecnie wiadomo, że u około 
połowy chorych z SM mogą w przebiegu choroby pojawić się zaburzenia funkcji poznawczych. 
Niezależnie od ogromnej zmienności sposobów ich oceny, częstość występowania zaburzeń funk-
cji poznawczych u chorych ze stwardnieniem rozsianym pozostaje względnie stała i jak wynika 
z wieloletnich badań, wynosi 40-65% (tab. 1). Podobnie jak w badaniach epidemiologicznych 
dotyczących innych chorób, częstość występowania zaburzeń funkcji poznawczych oceniana 
w badaniach klinicznych jest zazwyczaj nieco większa (53-65%)4-14 niż w badaniach populacyj-
nych, w których wynosi około 45%.15,16 

Najnowsze osiągnięcia w dziedzinie neuroobrazowania dostarczyły wielu cennych wskazó-
wek, które pozwalają zrozumieć powiązania między zaburzeniami funkcji poznawczych a następ-
stwami SM. Niektóre swoiste zmiany neuropatologiczne zostały uznane za szczególnie istotne dla 
rozwoju zaburzeń poznawczych w przebiegu stwardnienia rozsianego. Obraz kliniczny zaburzeń 
funkcji poznawczych w stwardnieniu rozsianym jest bardzo różny. Może obejmować zarówno 
łagodne zaburzenia poznawcze, jak i, co jest o wiele rzadsze, zespół przypominający otępienie 
o znacznym nasileniu.17 U większości chorych ze stwardnieniem rozsianym zmiana funkcji po-
znawczych oznacza pogorszenie w stosunku do poprzedniego poziomu aktywności i zazwyczaj 
stopniowo prowadzi do znacznego upośledzenia funkcjonowania w sferze społecznej, zawodo-
wej oraz edukacyjnej. W praktyce klinicznej często spotyka się łagodne zaburzenia funkcji po-
znawczych, które jednak są dla pacjenta niezwykle uciążliwe i znacznie utrudniają mu codzienne 
funkcjonowanie. Ponadto te zaburzenia obserwuje się często również wtedy, gdy nie stwierdza 
się innych objawów neurologicznych SM. Łagodne zaburzenia funkcji poznawczych trudno roz-
poznać w codziennej praktyce, co sugeruje konieczność opracowania rzetelnych i wiarygodnych 
metod badań przesiewowych oceniających sferę poznawczą u chorych na stwardnienie rozsiane.  
Analiza neuropsychologiczna może stanowić przydatne narzędzie oceny rodzaju i nasilenia za-
burzeń funkcji poznawczych, trudnych do rozpoznania w rutynowym badaniu. Pozwala również 
monitorować ich przebieg w dłuższej obserwacji, a także określić skuteczność lub występowanie 
działań niepożądanych wprowadzanych metod leczenia. Testy neuropsychologiczne powinny stać 
się częścią szeroko rozumianych badań diagnostycznych, nie tylko dlatego, że niewielkie zabu-
rzenia funkcji poznawczych można łatwo przeoczyć podczas rutynowego badania, lecz również 
dlatego, że część skarg chorego dotyczących tej sfery nie znajduje potwierdzenia w obiektywnych 
metodach oceny neuropsychologicznej. Ta rozbieżność między zgłaszanymi przez pacjentów skar-
gami dotyczącymi funkcji poznawczych a wynikami przeprowadzonych testów może mieć wiele 
powodów. Należą do nich między innymi czynniki natury psychicznej (np. depresja),18 zmęczenie 
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oraz stosunkowo mała czułość rutynowych testów przesiewo-
wych oceniających funkcje poznawcze, co może prowadzić 
do przeoczenia niewielkich deficytów w tym zakresie.19 

Stwardnienie rozsiane dotyczy na ogół osób młodych, 
w najlepszych latach ich rozwoju zawodowego, dlatego wy-
stąpienie zaburzeń w sferze poznawczej może prowadzić do 
znacznej niepełnosprawności i stanowić poważne obciąże-
nie finansowe zarówno dla chorego, jak i całego społeczeń-
stwa.20,21 Zaburzenia funkcji poznawczych niekorzystnie 
wpływają na jakość życia w ujęciu indywidualnym,22 mają 
wpływ na podejmowanie decyzji o leczeniu,23 zdolność do 
prowadzenia samochodu24,25 oraz mogą prowadzić do utraty 
zdolności do wykonywania pracy zawodowej.26,27

Obecnie brakuje potwierdzonych empirycznie metod le-
czenia zaburzeń funkcji poznawczych w przebiegu SM. Food 
and Drug Administration (FDA) dotychczas nie zatwierdziła 
żadnej metody farmakologicznej  do leczenia zaburzeń funk-
cji poznawczych w SM. Chociaż brakuje randomizowanych 
badań klinicznych oceniających skuteczność leczenia zabu-
rzeń poznawczych w stwardnieniu rozsianym, coraz więcej 
uwagi poświęca się temu zagadnieniu. Pojawia się wiele obie-
cujących możliwości terapeutycznych, zarówno farmakolo-
gicznych, jak i behawioralnych, które w przyszłości mogą stać 
się podstawą skutecznej terapii zaburzeń funkcji poznawczych 
w stwardnieniu rozsianym.

W niniejszym opracowaniu omówiono charakter i prze-
bieg zaburzeń funkcji poznawczych w stwardnieniu rozsia-
nym z uwzględnieniem najnowszych doniesień dotyczących 
złożonej natury zmian neuropatologicznych w przebiegu SM, 

czynników sprzyjających pojawieniu się zaburzeń poznaw-
czych oraz chroniących przed nimi. Ponadto przedstawione 
są poszczególne metody oceny zaburzeń funkcji poznawczych 
towarzyszących stwardnieniu rozsianemu. Ta choroba doty-
czy nie tylko dorosłych, dlatego omówione są także zagad-
nienia dotyczące zaburzeń funkcji poznawczych wśród dzieci 
dotkniętych tym schorzeniem. Wreszcie podsumowane są 
możliwości terapii zaburzeń poznawczych u pacjentów ze 
stwardnieniem rozsianym.

Charakter zaburzeń poznawczych 
w stwardnieniu rozsianym
Do niedawna zakładano, że zaburzenia funkcji poznawczych 
w stwardnieniu rozsianym: 
•  występują późno w przebiegu choroby, wiele lat po jej 

ujawnieniu się, 
•  pojawiają się dopiero przy niesprawności fizycznej znacz-

nego stopnia.
Poglądy te zostały zweryfikowane i obecnie uznaje się, 

że zaburzenia funkcji poznawczych mogą wystąpić również 
w bardzo wczesnym stadium choroby, nawet w zespole izo-
lowanych objawów klinicznych (clinically isolated syndrome, 
CIS). U ponad 2/3 chorych z zespołem izolowanych objawów 
klinicznych i zmianami w obrazowaniu MR dochodzi do roz-
woju stwardnienia rozsianego.28-30 Chociaż niewiele badań 
poświęcono zaburzeniom funkcji poznawczych w przebiegu 

TAbElA 1. częStość wyStęPowania zaburzeń Poznawczych w Przebiegu StwarDnienia rozSianego

Charakterystyka grupy N % osób z zaburzeniami poznawczymi Pozycja piśmiennictwa

badanie kliniczne 17 65 4

badanie kliniczne 18 64 5

badanie kliniczne 64 60 6

badanie kliniczne 22 55 7

badanie kliniczne 100 56 8

badanie kliniczne 44 64 9

badanie kliniczne 46 65 10

badanie kliniczne 30 60 11

badanie kliniczne 52 54 12

badanie populacyjne 100 43 15

badanie populacyjne 147 46 16

badanie kliniczne 291 60 13

badanie kliniczne 160 53 14

badanie populacyjne 84 48 39

Na podstawie: Amato MP, Zipoli V, Portaccio E. Multiple sclerosis-related cognitive changes: a review of cross-sectional and longitudinal studies.  
J Neurol Sci 2006; 245 (1-2):41-46.
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CIS, często są one obserwowane już na początku choroby.31-35 
Ponadto u niektórych pacjentów na wczesnym etapie choroby 
obserwuje się jedynie zaburzenia poznawcze, bez innych obja-
wów neurologicznych,36 a w późniejszym okresie rozwija się 
u nich stwardnienie rozsiane.

Uwzględniając podtypy choroby, w wielu badaniach wy-
kazano, że zaburzenia funkcji poznawczych są bardziej nasi-
lone u pacjentów z SM o przebiegu pierwotnie postępującym 
(primary progressive multiple sclerosis, PPMS) oraz wtór-
nie postępującym (secondary progressive multiple sclerosis, 
SPMS) w porównaniu do chorych z postacią rzutowo-remi-
syjną (relapsing-remitting multiple sclerosis, RRMS) czy ze-
społem izolowanych objawów klinicznych.8,37-39 Co istotne, 
nie we wszystkich badaniach klinicznych z udziałem chorych 
z postacią wtórnie postępującą i rzutowo-remisyjną stward-
nienia rozsianego brano pod uwagę wiek pacjentów, co może 
prowadzić do fałszywych wniosków, jeżeli nie uwzględni 
się innych chorób zwyrodnieniowych układu nerwowego 
związanych z wiekiem. Wyniki badań porównujących postać 
wtórnie postępującą i rzutowo-remisyjną stwardnienia roz-
sianego są zróżnicowane i brakuje jednoznacznej konkluzji, 
która postać choroby wiąże się z częstszym występowaniem 
zaburzeń funkcji poznawczych.14,40-42 

Bardzo potrzebne, lecz zarazem trudne do przeprowa-
dzenia są dobrze kontrolowane podłużne badania kliniczne 
dotyczące zaburzeń funkcji poznawczych w stwardnieniu 
rozsianym. Wiarygodność badań zmniejsza się pod wpływem 
takich czynników, jak stronniczość wynikająca z rezygnowa-
nia chorych z udziału w badaniu, zbyt krótki czas obserwacji, 
wpływ doświadczenia badających oraz różnorodność metod 
oceny. Zaburzenia funkcji poznawczych mogą ulegać zmianie 
w miarę upływu czasu, lecz u większości chorych obserwuje 
się ich stały powolny postęp. Istotnym czynnikiem ryzyka 
postępujących zaburzeń funkcji poznawczych wydaje się ich 
wystąpienie w chwili rozpoczęcia choroby43 oraz obserwo-
wany w badaniach obrazowych ubytek istoty szarej w korze 
nowej.44 Amato i wsp.45,46 przeprowadzili jedno z najdokład-
niejszych prospektywnych badań dotyczących zaburzeń sfery 
poznawczej w SM. Mimo że liczebność grupy była stosun-
kowo niewielka, Amato i wsp. wykazali, że w ciągu 10 lat 
obserwacji odsetek pacjentów z SM  z zaburzeniami funkcji 
poznawczych wzrósł z 26 do 56%, przy czym u niektórych 
chorych zaobserwowano znaczne nasilenie zaburzeń poznaw-
czych w miarę upływu czasu.46

Profil zaburzeń poznawczych 
w stwardnieniu rozsianym
Zaburzenia poznawcze w przebiegu SM charakteryzują się 
dużą różnorodnością, od często obserwowanych zmian prze-
twarzania informacji i ubytków pamięci epizodycznej, do 
rzadko opisywanych zaburzeń afatycznych47 oraz zespołów 

amnestycznych.48,49 Najczęściej u pacjentów ze stwardnie-
niem rozsianym stwierdza się zaburzenia szybkości przetwa-
rzania informacji, czyli zmianę prędkości, z jaką pacjent może 
przetworzyć dane w zakresie poszczególnych modalności (np. 
wzrokowej, słuchowej).50-54 Spowolnienie przetwarzania da-
nych może być niezależne od zaburzeń innych funkcji po-
znawczych, lecz często wpływa ono na takie składowe, jak 
pamięć operacyjna, funkcje wykonawcze, zapamiętywanie 
i przypominanie. U chorych ze stwardnieniem rozsianym 
obserwuje się często zaburzenia pamięci operacyjnej,55-57 

określane jako upośledzenie czasowego przechowywania 
i przetwarzania informacji, niezbędne do prawidłowego 
działania złożonych funkcji poznawczych.58,59 Z pamięcią 
operacyjną blisko powiązana jest słowna i wzrokowa pamięć 
epizodyczna, co wpływa na częstość występowania zaburzeń 
w tych sferach. W niektórych badaniach podkreśla się, że te 
właśnie składowe czynności poznawczych ulegają najczęściej 
uszkodzeniu.13 Co więcej, często stwierdza się zaburzenia 
funkcji wykonawczych.60-66 W ostatnio opublikowanej me-
taanalizie omawiającej objawy neuropsychiatryczne (nastrój 
i stan psychiczny, funkcjonowanie ruchowe i funkcje poznaw-
cze) u pacjentów z rzutowo-remisyjną postacią stwardnienia 
rozsianego (n=2042) w porównaniu z grupą kontrolną 
(n=1849) zaobserwowano istotną wielkość efektu dla de-
presji, epizodycznej pamięci słownej (przypominania) oraz 
funkcjonowania ruchowego.3 Umiarkowaną wielkość efektu 
wykazano dla pozostałych składowych funkcji poznawczych, 
takich jak ogólne zdolności poznawcze, uwaga i funkcje wy-
konawcze, percepcja, pamięć i uczenie się, funkcje słowne 
i językowe oraz konstrukcja.3 

Funkcje poznawcze wykazują niewielką zależność z tra-
dycyjnymi metodami analizy niesprawności w stwardnieniu 
rozsianym, którą ocenia się zazwyczaj za pomocą rozsze-
rzonej skali niesprawności Kurtzkego (Expanded Disability 
Status Scale, EDSS).67 Często u chorych z SM stwierdza się 
istotne zaburzenia funkcji poznawczych przy stosunkowo 
niewielkiej ogólnej niesprawności (EDSS).68-71 Ta niespój-
ność nie zaskakuje, jeżeli bierze się pod uwagę, jak ważnymi 
składowymi skali EDSS jest ocena zdolności do samodziel-
nego poruszania się oraz obecność objawów zajęcia rdzenia 
kręgowego. Ostatnio wykazano, że niektóre aspekty funkcji 
poznawczych mogą odzwierciedlać postęp choroby w innych 
jej składowych. Na przykład w jednym w badań stwierdzono 
związek między szybkością przetwarzania informacji a ogólną 
zmianą punktacji w EDSS. Wydaje się natomiast, że zaburze-
nia pamięci postępują niezależnie od innych wykładników 
aktywności procesu chorobowego i narastania niesprawno-
ści, w tym częstości rzutów oraz narastania niesprawności 
w skali EDSS.72 W odpowiedzi na potrzebę precyzyjniej-
szego określenia stopnia zaburzeń spowodowanych chorobą 
opracowano skalę MSFC (MS Functional Composite – zło-
żona skala stanu sprawności w stwardnieniu rozsianym),73 
która zawiera także przesiewową ocenę funkcji poznawczych 
(omawianą bardziej szczegółowo w dalszej części artykułu, 
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dotyczącej przesiewowych metod oceny). W ostatnich latach 
coraz więcej uwagi poświęca się zagadnieniu różnic w obrazie 
choroby u poszczególnych pacjentów ze stwardnieniem roz-
sianym Dzięki temu można będzie być może zaobserwować 
i poddać analizie pewne wzorce objawów, w których jednymi 
ze składowych są zaburzenia poznawcze.

Związek między zaburzeniami 
poznawczymi a badaniami 
neuroobrazowymi
W ostatnich latach, dzięki rozwojowi technik obrazowania, 
znacznie poszerzyła się wiedza dotycząca zmian neuropa-
tologicznych obserwowanych w stwardnieniu rozsianym. 
Stwardnienie rozsiane charakteryzuje się obecnością zmian 
demielinizacyjnych w istocie białej, widocznych w konwen-
cjonalnym badaniu magnetycznego rezonansu (MR) w se-
kwencji T2. Mimo że coraz więcej jest danych dotyczących 
zależności między objętością zmian widocznych w sekwencji 
T2 a występowaniem zaburzeń poznawczych, to związek ten 
nadal nie jest w pełni wyjaśniony.65,74-78 

Stwardnienie rozsiane jest coraz częściej określane jako 
rozlane uszkodzenie ośrodkowego układu nerwowego. Roz-
wój neuroobrazowania, który pozwolił na bardziej szczegó-
łowe poznanie zmian neuropatologicznych zachodzących 
w stwardnieniu rozsianym, przyczynił się do rozpoczęcia 
wielu badań oceniających związki między zaburzeniami 
funkcji poznawczych a stanowiącymi ich podłoże zmianami 
strukturalnymi zlokalizowanymi zarówno w korze mózgu, 
jak i strukturach podkorowych. Ocena ilościowa globalnego 
i miejscowego zaniku mózgu w SM  za pomocą metod neu-
roobrazowych wykazuje większą korelację z obecnością za-
burzeń poznawczych w porównaniu z pomiarem objętości 
zmian demielinizacyjnych. Ten parametr może stać się bardziej 
czułym wskaźnikiem pozwalającym na identyfikację chorych 
z grupy zwiększonego ryzyka wystąpienia zaburzeń funkcji 
poznawczych.79-84 Inne zmiany strukturalne, w tym zmiany 
w pozornie prawidłowej istocie białej, widoczne dzięki takim 
technikom jak obrazowanie za pomocą tensora dyfuzji, mogą 
być ściśle powiązane z takimi parametrami, jak zaburzenia 
poznawcze oraz ze stopniem niepełnosprawności.85,86 Coraz 
więcej uwagi poświęca się ostatnio zmianom w korze nowej 
w odniesieniu do zaburzeń poznawczych w stwardnieniu roz-
sianym. W opublikowanych badaniach omawia się związek 
między ścieńczeniem kory87 i obecnością zmian w korze88,89 
a zaburzeniami funkcji poznawczych w SM.

Ostatnio pojawia się coraz więcej doniesień dotyczących 
zastosowania nowych technik obrazowania, w tym badań 
z użyciem czynnościowego rezonansu magnetycznego (fMR), 
w ocenie zaburzeń poznawczych w stwardnieniu rozsianym. 
Rozwój tych technik umożliwia pogłębienie wiedzy dotyczą-
cej związku między występowaniem zaburzeń poznawczych 

a zmianami neuropatologicznymi, pozwala również na lep-
sze poznanie zagadnień neuroplastyczności oraz szczegóło-
wych mechanizmów neuronalnych mogących kompensować 
ubytki funkcji korowych. W dotychczasowych badaniach 
u pacjentów z SM  zaobserwowano zwiększoną aktywność 
w niektórych obszarach mózgu, które nie wykazywały ak-
tywności u zdrowych osób z grupy kontrolnej. U chorych ze 
stwardnieniem rozsianym, w odróżnieniu od grupy kontrol-
nej, wykazano także wzrost aktywności w obszarach powią-
zanych z wykonywaniem określonych zadań.90 Uważa się, że 
pojawiająca się i (lub) zwiększona aktywność jest wynikiem 
reorganizacji oraz kompensacyjnego uruchomienia innych 
obszarów mózgu, co pozwala na zachowanie funkcji poznaw-
czych.91,92

Dotychczas ze względu na ograniczone możliwości oceny 
zależności między neuoobrazowaniem a zaburzeniami funkcji 
poznawczych poszukiwano innych przyczyn ich występowa-
nia w przebiegu stwardnienia rozsianego. Jednak wraz z roz-
wojem technik MR znacznie poszerzyła się wiedza dotycząca 
powiązań między zmianami w ośrodkowym układzie nerwo-
wym a objawami tej choroby. Postęp wiedzy w tym zakresie 
pozwala lepiej zrozumieć etiologię zaburzeń poznawczych 
towarzyszących tej chorobie. Wreszcie, najnowsze osiągnię-
cia w tej dziedzinie wskazują, że wystąpienie zaburzeń funkcji 
poznawczych jest czułym wykładnikiem istniejących zmian 
neuropatologicznych i neurodegeneracyjnych w stwardnieniu 
rozsianym.

Czynniki ryzyka i mechanizmy 
ochronne w zaburzeniach funkcji 
poznawczych w SM
Podobnie jak w innych chorobach neurodegeneracyjnych, 
coraz więcej badań poświęca  się zagadnieniu identyfikacji 
czynników ryzyka oraz czynników potencjalnie chroniących 
przed wystąpieniem zaburzeń poznawczych i zmian neuro-
degeneracyjnych w SM. Badania dotyczące tego zagadnie-
nia zostały zapoczątkowane stosunkowo niedawno. Postęp 
wiedzy na temat biologicznych (np. genetycznych) i środo-
wiskowych (palenie tytoniu, niedobory witamin) czynników 
ryzyka oraz czynników protekcyjnych w SM pozwala lepiej 
poznać potencjalnie możliwe do modyfikacji czynniki ryzyka 
zaburzeń funkcji poznawczych, a także czynniki chroniące 
przed zaburzeniami poznawczymi w SM. Poznanymi czyn-
nikami ryzyka są współwystępujące objawy stwardnienia 
rozsianego, pośrednio lub bezpośrednio wpływające na 
funkcje poznawcze (np. stres psychiczny, zmęczenie). Poja-
wiają się także prace doświadczalne oceniające wpływ czyn-
ników ochronnych. Celem prowadzonych aktualnie badań 
jest ocena innych czynników, takich jak rezerwa poznawcza, 
uznawanych za ochronne w innych chorobach neurodege-
neracyjnych. 
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Czynniki ryzyka

StreS PSychiczny
Depresja, jeden z częstszych objawów występujących 

w przebiegu stwardnienia rozsianego, wywiera niekorzystny 
wpływ na sferę poznawczą, zwłaszcza szybkość przetwarzania 
informacji i funkcje wykonawcze.93-96 W podłużnych bada-
niach z udziałem pacjentów z SM bez chorób z kręgu depresji 
w wywiadzie wykazano, że obniżenie nastroju w chwili za-
chorowania było niezależnym niekorzystnym rokowniczo 
czynnikiem wystąpienia w ciągu roku zaburzeń funkcji po-
znawczych.97 Związki między depresją a zaburzeniami funk-
cji poznawczych są złożone i wzajemne. Pogorszenie funkcji 
poznawczych może wynikać z objawów depresji (np. brak 
koncentracji, zaburzenia uwagi i procesu przetwarzania), jed-
nak zarówno depresja, jak i zaburzenia funkcji poznawczych 
mogą wynikać z podobnego pod względem neuropatologicz-
nym uszkodzenia. W stwardnieniu rozsianym znane są związki 
między lokalizacją zmian i występowaniem depresji,98,99 
a współistnienie zaburzeń poznawczych i depresji pozwala wy-
odrębnić grupę chorych, u których odpowiedź na konwencjo-
nalne leczenie przeciwdepresyjne jest niewielka.100 Niezbędne 
są dalsze badania, które pozwolą lepiej zrozumieć mechani-
zmy molekularne, odpowiedzialne zarówno za występowanie 
depresji, jak i zaburzeń poznawczych u chorych z SM. 

Innym objawem, któremu poświęca się znacznie mniej 
uwagi, są zaburzenia lękowe. Lęk może wywierać również 
niekorzystny wpływ na funkcjonowanie poznawcze,101 

a w niektórych przypadkach być czynnikiem ryzyka zaburzeń 
poznawczych, niezależnie od obecności depresji.93 Mimo 
wspólnego podłoża neuropatologicznego zarówno objawów 
stresu psychicznego (np. depresji czy lęku), jak i zaburzeń 
poznawczych, objawy te stanowią niezależny czynnik ryzyka 
wystąpienia zaburzeń funkcji poznawczych. Konieczne jest 
więc rozpatrywanie ich w kontekście diagnostyki przesiewo-
wej i bardziej złożonych testów neuropsychologicznych. 

ból
Do najczęstszych dolegliwości bólowych u chorych 

z SM należą bóle głowy, bóle mięśniowo-stawowe wtórne 
do spastyczności, bóle o charakterze neuropatycznym oraz 
pokrewne dolegliwościom bólowym objawy napadowe. 
Dolegliwości bólowe w przebiegu stwardnienia rozsianego 
są często oporne na leczenie zarówno farmakologiczne, jak 
i fizykoterapię oraz inne metody postępowania. Ból wywiera 
bezpośredni i pośredni wpływ na funkcjonowanie w sferze 
poznawczej. Zarówno ostry, jak i przewlekły ból wpływa na 
koncentrację i uwagę, szybkość przetwarzania informacji oraz 
utrudnia zapamiętywanie.102 Pośrednio ból może też wpły-
wać na zmiany nastroju i sprzyjać występowaniu depresji. 
Leki, takie jak benzodiazepiny, stosowane w leczeniu bólu, 
mogą wywierać niekorzystny wpływ na funkcjonowanie 
w sferze poznawczej.103 

zmęczenie
Zmęczenie należy do częstych objawów stwardnienia 

rozsianego. Zaburzenia funkcji poznawczych mogą być 
wynikiem zarówno zmęczenia fizycznego, jak i intelektual-
nego. Zmęczenie dotyczące sfery poznawczej określane jest 
jako pogorszenie funkcjonowania poznawczego w krótkim 
czasie, na przykład podczas wykonywania testów neuropsy-
chologicznych czy intensywnej pracy w ciągu dnia. Mimo że 
pacjent nie wykonuje żadnej męczącej pracy fizycznej, obser-
wuje się pogorszenie funkcjonowania w różnych sferach życia 
codziennego. Krupp i Elkins104 wykazali, że  w czasie czte-
rogodzinnej sesji u pacjentów ze stwardnieniem rozsianym 
dochodzi do pogorszenia pamięci słownej i funkcji wykonaw-
czych. Natomiast u osób zdrowych w takim samym czasie 
obserwuje się poprawę zarówno pamięci, jak i funkcji wyko-
nawczych, co może być wynikiem uczenia się. U pacjentów 
ze stwardnieniem rozsianym zaleca się dostosowanie tempa 
wykonywania zadań wymagających wysiłku do indywidual-
nych możliwości, tak aby wyeliminować niekorzystny wpływ 
zmęczenia. 

Czynniki ochronne
Niezwykle istotnym obszarem badań jest rola rezerwy po-
znawczej, wpływającej na wiele objawów stwardnienia roz-
sianego, w tym na zaburzenia funkcji poznawczych. Rezerwa 
poznawcza odnosi się do założenia, że rozwój intelektualny 
ma związek z możliwościami mózgu, dlatego objawy neuro- 
psychologiczne rozwijają się wolniej i są mniej nasilone 
u osób o większym potencjale intelektualnym. Wstępne ba-
dania dotyczące tych zagadnień wykazały, że jeżeli podzieli 
się pacjentów z SM wedle wykładników statusu intelektual-
nego (np. wykształcenie, wyniki testów wykonywanych przed  
zachorowaniem), to chorzy z wyższym potencjałem intelek-
tualnym są mniej podatni na zachodzące w tej sferze zmiany, 
a co za tym idzie, może on stanowić czynnik chroniący przed 
wystąpieniem zaburzeń poznawczych.105-107 Mimo że prace 
te mają wiele ograniczeń dotyczących liczby badanych osób 
oraz metod oceny, mogą one zapoczątkować nowe badania 
dotyczące rezerwy poznawczej jako potencjalnego czynnika 
chroniącego przed wystąpieniem zaburzeń poznawczych 
u chorych ze stwardnieniem rozsianym.

Metody kontroli i oceny zaburzeń 
poznawczych w stwardnieniu 
rozsianym
U większości chorych wystarczające będą standardowo 
stosowane metody oceny funkcji poznawczych. Z wielu 
przyczyn nie zawsze są one możliwe do stosowania. Wy-
nika to z utrudnienia dostępu do neuropsychologa, kosztów 
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kompleksowych badań neuropsychologicznych oraz czasu. 
Biorąc jednak pod uwagę częstość występowania zaburzeń 
poznawczych u chorych ze stwardnieniem rozsianym oraz 
wpływ na ich codzienne funkcjonowanie, konieczne jest 
wypracowanie standardów postępowania w tym zakresie.

Mimo wielu sposobów i technik oceny tylko nieliczne 
z metod stosuje się powszechnie i tylko niektóre wydają się 
wystarczająco czułe do rozpoznawania zaburzeń funkcji po-
znawczych u chorych z SM (tab. 2). Zestaw neuropsycholo-
gicznych testów przesiewowych w stwardnieniu rozsianym 
(Neuropsychological Screening Battery for MS, NSMBS) zo-
stał opracowany wspólnie z Cognitive Function Study Group 
przy Narodowym Stowarzyszeniu Stwardnienia Rozsianego 
w Stanach Zjednoczonych.15 Zestaw ten zawiera wiele te-
stów służących do oceny najczęściej spotykanych w stward-
nieniu rozsianym zaburzeń sfery poznawczej, takich jak 
szybkość przetwarzania informacji, pamięć operacyjna, epi-
zodyczna pamięć słowna i wzrokowa oraz fluencja. Następ-
nie na podstawie powyższego zestawu testów opracowano 
skróconą wersję z pewnymi modyfikacjami (Brief Repeatable 
Neuropsychological Battery [BRNB], Rao MS, Manual for 
the Brief, Repeatable Battery of Neuropsychological Tests in 
Multiple Sclerosis, nieopublikowany rękopis, 1991). BRNB 
został zaadaptowany w wielu krajach i jest szeroko stosowa-
nym narzędziem powtarzanej w czasie oceny neuropsycho-
logicznej.108-110 

Drugą stosowaną metodą jest MACFIMS (Minimal 
Assessment of Cognitive Function in MS), opracowana 
w 2001 roku przez zespół ekspertów składający się z psy-
chologów i neuropsychologów, powołany przez Consor-
tium of MS Centers.111 Zespół ten opracował zestaw testów 
neuropsychologicznych, których wykonanie trwa około 
90 minut i który wydaje się wartościową i wiarygodną me-
todą diagnozowania zaburzeń poznawczych w stwardnie-
niu rozsianym.13 MACFIMS składa się z siedmiu testów 

neuropsychologicznych oceniających pięć domen poznaw-
czych najczęściej ulegających zaburzeniu w stwardnieniu roz-
sianym (szybkość przetwarzania/pamięć operacyjna, uczenie 
się i zapamiętywanie, funkcje wykonawcze, przetwarzanie 
wzrokowo-przestrzenne i funkcje słowne). Ponadto przy 
zastosowaniu takich istotnych zmiennych demograficznych, 
jak wiek, płeć i wykształcenie opracowano dla tego zestawu 
testów dane normatywne oparte na współczynniku re- 
gresji.112

Dodanie dodatkowych metod oceny neuropsycholo-
gicznej do testu oceniającego niesprawność funkcjonalną 
(MSFC) pozwoliło na szersze spojrzenie na problem nie-
sprawności u chorych ze stwardnieniem rozsianym. MSFC 
składa się z trzech części, oceniających sprawność kończyny 
górnej i dolnej oraz funkcje poznawcze: 1) test 9 otwo-
rów (9-Hole Peg Test, 9HPT), oceniający niesprawność 
dłoni i ramienia, 2) czas przejścia 25 stóp (25-Foot Walk, 
25FW), oceniający sprawność kończyn dolnych i zdolność 
do samodzielnego poruszania się, oraz 3) test rytmicznego 
dodawania bodźców słuchowych (Paced Auditory Serial 
Addition Test [PASAT3], wersja trzysekundowa).73 PASAT3 
jest modyfikacją testu PASAT, opracowanego w celu oceny 
szybkości przetwarzania bodźców i pamięci operacyjnej. 
W trakcie wykonywania tego testu badany musi skoncen-
trować uwagę na pojedynczych cyfrach podczas równole-
głego przeprowadzania w pamięci złożonych obliczeń.113 
PASAT3 okazał się czuły w ocenie niektórych funkcji po-
znawczych, które mogą być zaburzone w stwardnieniu roz-
sianym,114 jednak jego użyteczność jest ograniczona przez 
wpływ powtarzalności oraz małą czułość oceny progresji 
zmian.115,116 Obserwacje te sugerują, że PASAT3 może nie 
być wystarczającym narzędziem do przeprowadzania po-
wtarzanych badań i być może w niedalekiej przyszłości ta 
część MSFC, czy podobnych zestawów testów będzie wy-
magała zmiany.

TAbElA 2. PowSzechnie StoSowane teSty oceniaJące zaburzenia funkcJi Poznawczych w StwarDnieniu 
rozSianym

 MACFIMS (Minimal Assessment of Cognitive BRNB (Brief Repeatable Neuropsychological  
 Function in MS) Battery)

Szybkość przetwarzania/  Test rytmicznego dodawania bodźców słuchowych Test rytmicznego dodawania bodźców słuchowych  
pamięć operacyjna (PASAT)  (PASAT)  
 Test przyporządkowania symboli cyfrom Test przyporządkowania symboli cyfrom

Uczenie się i pamięć  Kalifornijski test uczenia się językowego II Słowny test pamięci 
 Krótki test pamięci wzrokowo-przestrzennej – Test pamięci przestrzennej 10/36  
 wersja poprawiona

Percepcja wzrokowa/  Test JlO 
orientacja przestrzenna

Funkcje wykonawcze  Test sortowania kart Delisa-Kaplana

Funkcje językowe/inne Test fluencji słownej Test fluencji słownej
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Zarówno BRNB, jak i MACFIMS są pośrednimi me-
todami oceny i są porównywalne pod względem czułości 
oceny zaburzeń poznawczych w stwardnieniu rozsianym.117 
Stanowią one kompromis między metodami przesiewowymi 
a kompleksową oceną neuropsychologiczną. Trwają obecnie 
prace mające na celu przygotowanie krótkiego, ale czułego 
testu oceny zaburzeń poznawczych, możliwego do zastoso-
wania w warunkach przyłóżkowych. Konwencjonalne me-
tody oceny przyłóżkowej są za mało czułe do diagnostyki 
zaburzeń funkcji poznawczych, charakterystycznych dla 
stwardnienia rozsianego.118 Dlatego konieczne jest opraco-
wanie innych metod możliwych do stosowania w rutynowej 
praktyce klinicznej, które będą pomocne w identyfikacji pa-
cjentów z zaburzeniami funkcji poznawczych. Jedną z nich 
jest SDMT (Symbol Digit Modalities Test),119 oceniający 
szybkość przetwarzania informacji, którego przeprowadzenie 
trwa około 2 minuty, a efekt powtarzalności jest niewielki.120 
Wynik 55 punktów lub mniej w skali SDMT identyfikuje do 
72% pacjentów z zaburzeniami poznawczymi w przebiegu 
SM z czułością 0,82 i swoistością 0,60.121 

Innym sposobem oceny zaburzeń funkcji poznawczych 
w stwardnieniu rozsianym jest stosowanie kwestionariuszy 
samooceny pacjenta lub oceny przez opiekuna, co pozwala 
na określenie postrzegania tych zaburzeń przez samego cho-
rego. Najczęściej w tym celu używa się neuropsychologicz-
nego kwestionariusza przesiewowego (Multiple Sclerosis 
Neuropsychological Screening Questionnaire, MSNQ)122 

oraz kwestionariusza postrzegania deficytów (Perceived Defi-
cits Questionnaire, PDQ),123 będącego częścią składową testu 
oceny jakości życia (MS Quality of Life Inventory, MSQLI). 
Metody te dobrze korelują z zaburzeniami poznawczymi 
w stwardnieniu rozsianym, niezdolnością do pracy i obrazem 
MR.13 Istotne, że metody samooceny wykazują większą ko-
relację z nasileniem objawów depresji niż wynikami testów 
neuropsychologicznych, co należy brać po uwagę przy ich 
przeprowadzaniu oraz interpretowaniu wyników.18

Mimo wspomnianych ograniczeń metody samooceny 
i oceny przez opiekuna odgrywają istotną rolę w praktyce 
klinicznej i warto brać je pod uwagę w diagnostyce zaburzeń 
funkcji poznawczych. Pozwalają one na ocenę postrzegania 
przez pacjenta jego problemów w tej sferze i są pomocne 
w wykrywaniu łagodnych zaburzeń poznawczych zauważa-
nych przez chorego, a często niemożliwych do stwierdzenia 
za pomocą przeprowadzanych testów. Dodatkowo porów-
nanie samooceny dokonywanej przez chorego i oceny ze 
strony jego opiekuna z wynikami testów neuropsychologicz-
nych może dostarczyć ważnych informacji na temat wglądu 
chorego w jego funkcjonowanie.124 Podsumowując, łączne 
stosowanie metod samooceny i postrzegania istniejących za-
burzeń poznawczych oraz skal używanych w diagnozowaniu 
depresji może być pomocne w identyfikacji pacjentów, któ-
rzy będą wymagali skierowania na bardziej złożone badania 
neuropsychologiczne i (lub) ocenę przesiewową stanu psy-
chicznego.

Inne czynniki związane 
z zaburzeniami funkcji 
poznawczych: stwardnienie 
rozsiane u dzieci i niektóre aspekty 
neuropsychologiczne
U 2-5% osób ze stwardnieniem rozsianym choroba rozpo-
czyna się w dzieciństwie.125,126 Niewiele prowadzonych 
badań dotyczy zaburzeń funkcji poznawczych w SM u dzieci. 
Pacjenci w tej grupie wiekowej mogą być szczególnie podatni 
na występowanie zaburzeń w tej sferze, ponieważ zmiany 
neuropatologiczne w stwardnieniu rozsianym (w tym proces 
zapalny, zwiększona przepuszczalność bariery krew-mózg, 
zanik i demielinizacja) zachodzą równolegle z rozwojem 
układu nerwowego.127 Większość danych dotyczących zabu-
rzeń funkcji poznawczych u dzieci pochodzi z pojedynczych 
opisów przypadków lub nielicznych obserwacji klinicz-
nych.45,128-131 Badania te mają ograniczoną wartość, co wy-
nika z niewielkiej liczby pacjentów, braku grup kontrolnych 
oraz niejednorodnych metod oceny. Szacuje się, że u co naj-
mniej 1/3 dzieci i nastolatków ze stwardnieniem rozsianym 
mogą wystąpić zaburzenia funkcji poznawczych.130-134 Zabu-
rzenia poznawcze w tej grupie wiekowej są podobne jak u do-
rosłych i dotyczą przede wszystkim pamięci, uwagi i szybkości 
przetwarzania informacji oraz niektórych aspektów funkcji 
wykonawczych. Ze względu na początek choroby w dzieciń-
stwie zaburzenia poznawcze mogą mieć jednak szerszy za-
kres i obejmować także inne sfery, takie jak funkcje językowe 
i ogólnie pojmowaną inteligencję. Na przykład u dzieci ze 
stwardnieniem rozsianym obserwowano zaznaczone deficyty 
funkcji językowych, które niezwykle rzadko występują u do-
rosłych pacjentów.135

Niewiele badań podłużnych jest poświęconych zabu-
rzeniom funkcji poznawczych u dzieci i nastolatków ze 
stwardnieniem rozsianym. MacAllister i wsp.136 dwukrotnie 
poddali 12 dzieci i nastolatków ze stwardnieniem rozsianym 
badaniu neuropsychologicznemu przeprowadzonemu w od-
stępie około 8 miesięcy. W pierwszym badaniu u wszystkich 
z wyjątkiem dwóch chorych zaobserwowano obniżenie 
punktacji przynajmniej w jednym z testów. W badaniu kon-
trolnym punktacja była niższa już w kilku testach. Stwier-
dzono ponadto związek między wyjściową punktacją w skali 
EDSS a występowaniem zaburzeń funkcji poznawczych. 
Badacze włoscy obserwowali grupę dzieci ze stwardnieniem 
rozsianym przez dwa lata,137 wstępnie stwierdzając pogor-
szenie funkcji neuropsychologicznych u większości (tj. 70%) 
z nich. Grupa ta była przeważnie leczona lekami modyfikują-
cymi przebieg choroby, a obraz MR pozostawał stosunkowo 
stabilny.

Niezbędne są wieloośrodkowe badania podłużne doty-
czące stwardnienia rozsianego u dzieci. Istotne jest określenie 
sposobu, w jaki przebiegają zaburzenia funkcji poznawczych 
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w tej grupie chorych, jak również związku między zmianami 
w sferze poznawczej a jej rozwojem. 

Inaczej niż u dorosłych, zaburzenia poznawcze u dzieci 
ze stwardnieniem rozsianym wydają się powiązane ze stop-
niem niesprawności i liczbą rzutów choroby.136 Nie jest 
jasne, jak stwardnienie rozsiane może zaburzać lub utrudniać 
prawidłowy rozwój funkcji poznawczych. Trudno jest także 
stwierdzić, jak zaburzenia poznawcze wpływają na kształcenie 
i przebieg pracy zawodowej. Prowadzone są obecnie bada-
nia kliniczne, które mogą pomóc w zrozumieniu zagadnień 
stwardnienia rozsianego u dzieci.

Leczenie zaburzeń funkcji 
poznawczych w SM
W leczeniu zaburzeń funkcji poznawczych towarzyszących 
stwardnieniu rozsianemu rozważa się stosowanie kilku metod 
zarówno farmakologicznych, jak i niefarmakologicznych. Od 
kilku lat przedmiotem badań jest wpływ leków modyfikują-
cych przebieg choroby (disease-modifying therapies, DMT) 
na zmniejszenie zaburzeń poznawczych. Leki te mogą być 
korzystne, zapobiegając powstawaniu nowych zmian lub 
hamując neurodegenerację. Wykazano to w badaniach bę-
dących retrospektywnymi analizami randomizowanych prób 
klinicznych z zastosowaniem leków modyfikujących przebieg 
choroby. Celem tych prób było ustalenie wpływu DMT na po-
jawianie się nowych zmian demielinizacyjnych, zmniejszenie 
częstości rzutów choroby oraz wydłużenie czasu do rozwoju 
niesprawności, nie oceniano w nich natomiast pojawienia się 
zaburzeń funkcji poznawczych (np. nie oceniano chorych pod 
tym kątem przed włączeniem do badania). Wstępną próbę 
oceny tego zagadnienia podjęli Fischer i wsp.,138 którzy 
przeprowadzili retrospektywną analizę danych uzyskanych 
w trakcie trwającego 24 miesiące randomizowanego badania 
klinicznego oceniającego interferon beta-1a (IFNβ1a). W po-
równaniu z grupą kontrolną u pacjentów otrzymujących lek 
zaobserwowano poprawę niektórych funkcji poznawczych 
oraz brak pogorszenia w pozostałych. W badaniach ocenia-
jących interferon beta-1b (IFNβ1b) również stwierdzono 
pewną poprawę funkcji poznawczych.139,140 Natomiast 
w badaniach oceniających octan glatirameru, jak dotąd nie 
wykazano korzystnego wpływu na sferę poznawczą.141 Kap-
pos i wsp. stwierdzili poprawę w testach PASAT w grupie 
pacjentów z CIS i stwardnieniem rozsianym, leczonych we 
wczesnym okresie choroby interferonem beta-1b, poprawa 
ta utrzymywała się w czasie obserwacji trwającej od roku do 
3 lat.142 W niedawno opublikowanym badaniu z udziałem 
39 pacjentów otrzymujących natalizumab również wykazano 
poprawę funkcji poznawczych, jednak ze względu na meto-
dologię (badanie nie było randomizowane i nie miało grupy 
kontrolnej) wyniki te nie mogą być w pełni wiarygodne.143 

Ustalenia dotyczące wpływu DMT na funkcje poznawcze 

u chorych z SM muszą być przyjmowane z ostrożnością, po-
nieważ uzyskane dane pochodzą z retrospektywnej analizy 
badań pierwotnie zaprojektowanych w innym celu i ocenia-
jących inne punkty końcowe, w których nie prowadzono 
doboru pacjentów z uwzględnieniem sfery poznawczej. Po-
nadto niektóre z nich nie były kontrolowanymi próbami kli-
nicznymi. W badaniu obserwacyjnym COGIMUS (Cognitive 
Impairment in Multiple Sclerosis) oceniającym zaburzenia 
funkcji poznawczych u chorych ze stwardnieniem rozsianym 
pacjentom, u których nie stosowano dotychczas DMT, poda-
wano IFNβ1a w dawce 22 µg podskórnie 3 razy w tygodniu 
(40,5%), IFNβ1a w dawce 44 µg 3 razy w tygodniu (42,9%), 
IFNβ1a podawany domięśniowo (11,6%) oraz IFNβ1b pod-
skórnie (4,9%). Stwierdzono, że funkcje poznawcze u wszyst-
kich chorych pozostawały na stabilnym poziomie w ciągu 
3 lat obserwacji. Nieznaczną poprawę zaobserwowano w gru-
pie pacjentów leczonych interferonem IFNβ1a podawanym 
podskórnie, a nieco wyraźniejszą u chorych otrzymujących 
większe dawki leku. Ponownie, ze względu na brak grupy 
kontrolnej trudno jest wyciągnąć wnioski inne niż sugestia, że 
DMT być może mogą wywierać ochronny wpływ na funkcje 
poznawcze u chorych ze stwardnieniem rozsianym.

Oprócz badań poświęconych lekom modyfikującym prze-
bieg choroby, oceniano także wpływ środków stosowanych 
w leczeniu zaburzeń poznawczych w przebiegu chorób neu-
rodegeneracyjnych. Pierwszym lekiem, którego skuteczność 
badano w stwardnieniu rozsianym, był donepezil, pierwszy 
inhibitor acetylocholinesterazy zarejestrowany w leczeniu 
otępienia. Chrostodoulou i wsp.144 postawili hipotezę, że 
uszkodzenie odpowiednich struktur przez zmiany demie-
linizacyjno-zapalne oraz degeneracyjne może prowadzić 
do uszkodzenia w obrębie dróg cholinergicznych i deficytu 
cholinergicznego. Wstępne randomizowane próby kliniczne 
oceniające skuteczność donepezilu w zaburzeniach funkcji 
poznawczych w przebiegu stwardnienia rozsianego przynio-
sły obiecujące wyniki zarówno w testach neuropsychologicz-
nych, jak i opinii chorych oraz lekarzy.144,145 Memantyna jest 
antagonistą receptora NMDA (kwas N-metylo D-asparagi-
nowy, glutaminian) zarejestrowanym w chorobie Alzheimera. 
Ponieważ w SM obserwuje się zaburzenia transportu gluta-
minianów, Lovera i wsp.146 postawili hipotezę, że meman-
tyna może być skuteczna, ponieważ ułatwia przekazywanie 
sygnałów między neuronami oraz obniża stężenie neuro-
toksycznego glutaminianu w przestrzeni pozakomórkowej. 
Autorzy przeprowadzili randomizowane badanie kliniczne 
z podawaniem memantyny 114 chorym na stwardnienie roz-
siane. W krótkim czasie obserwacji (12 tygodni) nie stwier-
dzono jednak żadnej poprawy klinicznej. Gingko biloba stał 
się przedmiotem zainteresowania w terapii chorób neuro-
degeneracyjnych. W niewielkim randomizowanym badaniu 
klinicznym z udziałem chorych ze stwardnieniem rozsianym 
wykazano umiarkowany wpływ widoczny w niektórych te-
stach oceniających szybkość hamowania i przetwarzania.147 

W randomizowanych kontrolowanych próbach oceniano 
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także leki stosowane w chorobach przebiegających z zaburze-
niami koncentracji i uwagi (metylofenidat w jednej dawce) 
oraz zmęczeniu (amantadyna i pemolina), stwierdzając ich 
umiarkowane działanie.148-150 Obiecujące wydają się badania 
nad innymi środkami zarejestrowanymi do leczenia zaburzeń 
funkcji poznawczych. Dotychczas w badaniach tych wykorzy-
stywano metodologię podobną do stosowanej w próbach kli-
nicznych dotyczących funkcji poznawczych, prowadzonych 
w innych chorobach o szybszym i postępującym przebiegu 
(np. choroba Alzheimera). Biorąc pod uwagę stosunkowo 
wolniejszy przebieg stwardnienia rozsianego i związanych 
z nim zaburzeń poznawczych przyszłe randomizowane ba-
dania kliniczne o dłuższym czasie obserwacji (np. 2-3 lata) 
lub obejmujące pacjentów we wczesnej fazie choroby mogą 
dostarczyć wielu nowych danych nie tylko na temat skutecz-
ności tych leków w terapii, lecz również ich działania neuro-
protekcyjnego spowalniającego rozwój zaburzeń w tej sferze.

Postępowanie niefarmakologiczne
W leczeniu zaburzeń funkcji poznawczych w przebiegu 
stwardnienia rozsianego pomocne są także rehabilitacja i od-
powiednie techniki terapeutyczne. Podobnie jak w przypadku 
leczenia farmakologicznego przeprowadzono kilka randomi-
zowanych badań oceniających techniki rehabilitacji poznaw-
czej. Wcześniejsze badania budzą wiele zastrzeżeń ze względu 
na ich metodologię, w tym brak kontrolowanych prób kli-
nicznych i grup kontrolnych oraz opieranie się na opisach 
pojedynczych przypadków, co skutkuje niejednoznacznymi 
wynikami. Nowsze badania poświęcone terapiom ukierun-
kowanym na zaburzenia funkcji poznawczych występujące 
w stwardnieniu rozsianym przyniosły bardziej obiecujące 
wyniki.151 W jednym z randomizowanych badań z udziałem 
20 pacjentów przebywających w zakładzie opiekuńczo-lecz-
niczym nie wykazano wpływu metody opartej na „książce pa-
mięci”. Niekorzystny rezultat badania może wynikać z braku 
swoistości ocenianej metody oraz doboru pacjentów bez 
uwzględnienia rodzaju zaburzeń funkcji poznawczych. Solari 
i wsp.152 oceniali wspomaganą komputerowo metodę, ma-
jącą poprawiać pamięć i uwagę, lecz nie wykazali istotnych 
różnic między grupą poddawaną terapii a grupą kontrolną. 
Chiaravalotti i wsp.151 przeprowadzili randomizowane kon-
trolowane badanie z zastosowaniem zmodyfikowanej tech-
niki uczenia pamięci, mającej poprawiać pamięć i uczenie się. 
Wykazali oni poprawę zwłaszcza w grupie chorych ze stward-
nieniem rozsianym i zaburzeniami pamięci o co najmniej 
umiarkowanym nasileniu. Korzystny wynik badania przepro-
wadzonego przez Chiaravalottiego i wsp. może mieć kilka 
przyczyn: po pierwsze, było to pierwsze randomizowane 
badanie kliniczne uwzględniające ilościową metodę oceny, 
po drugie, oceniana doświadczalna metoda miała podstawy 
teoretyczne i poprawę wykazano także u chorych z innymi 
chorobami (np. w pourazowych uszkodzeniach mózgu), po 

trzecie, doboru chorych dokonywano z uwzględnieniem ro-
dzaju zaburzeń funkcji poznawczych. Jak wynika z przeglądu 
dokonanego przez O’Briena,153 badania dotyczące leczenia 
zaburzeń poznawczych w stwardnieniu rozsianym znajdują 
się na razie we wczesnym stadium, lecz wstępne wyniki są 
zachęcające. Aby móc ocenić przydatność tego rodzaju metod 
terapeutycznych w SM potrzebne są dalsze badania uwzględ-
niające podobne założenia metodologiczne, rygorystycznie 
przestrzegane. Ponadto dotychczas poddawano ocenie w za-
ledwie kilku próbach jedynie zaburzenia pamięci i uczenia się, 
natomiast nie badano innych powszechnie występujących za-
burzeń, w tym szybkości przetwarzania informacji. Wreszcie, 
istotną kwestią jest rozważenie długoterminowego utrzyma-
nia osiągniętych korzyści. Należy brać pod uwagę wydłużenie 
czasu trwania badań klinicznych oceniających środki farma-
kologiczne. Pozwoli to na pełniejszą ocenę możliwości zasto-
sowania badanych leków praktyce klinicznej. 

Podsumowanie
W ostatnich latach wiele uwagi poświęcono poważnym na-
stępstwom zaburzeń funkcji poznawczych w stwardnieniu 
rozsianym. Nowoczesne techniki neuroobrazowania pozwo-
liły na ocenę powiązań między zmianami w mózgu a zacho-
waniem u chorych na stwardnienie rozsiane. Przyczyniło się 
to do lepszego poznania zarówno charakteru zmian neuro-
degeneracyjnych, jak i możliwości procesów kompensacyj-
nych mogących sprzyjać procesom naprawczym w mózgu. 
Obecnie prowadzone są badania poświęcone możliwym do 
modyfikacji czynnikom ochronnym. Pozwoli to na identyfi-
kację pacjentów będących w grupie ryzyka rozwoju zaburzeń 
funkcji poznawczych oraz przyczyni się być może do uchro-
nienia ich przed narastaniem tych zaburzeń. I wreszcie, choć 
nie zostały jeszcze zakończone duże, dobrze kontrolowane 
randomizowane badania kliniczne, poświęcone zaburzeniom 
poznawczym w stwardnieniu rozsianym, istnieje wiele far-
makologicznych i pozafarmakologicznych metod terapeu-
tycznych, które mogą w przyszłości okazać się pomocne 
w leczeniu pacjentów ze stwardnieniem rozsianym.
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