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Streszczenie |

Zespot zmeczeniowy, depresja i zaburzenia funkcji poznawczych bardzo czgsto wystepuja u chorych ze stwardnieniem
rozsianym. Badaf tych zaburzefi nie wykonuje si¢ rutynowo — wymagaja czasu i doswiadczenia klinicznego. Dolegliwo-
Sci te mogg pojawiac si¢ na kazdym etapie choroby, takze wyprzedzajac objawy fizykalne, jak rowniez przy zespole kli-
nicznie izolowanym. Niestety, rzadko ulegaja remisji. Zespdt zmeczeniowy nalezy do najczestszych i najpowazniejszych
dolegliwosci zgtaszanych przez chorych ze stwardnieniem rozsianym. Jest przyczyng powaznego upoSledzenia rucho-
wego i umystowego, powodujac pogiebienie inwalidztwa i pogorszenie jakosci Zycia tych osob. Ponadto jest niezwykle
trudny do skutecznego, czyli efektywnego klinicznie, leczenia. Zaburzenia funkcji poznawczych, a zwlaszcza pamieci
Swiezej, naleza do deficytéw obserwowanych juz w poczatkowej fazie choroby. Depresja u 0sob ze stwardnieniem roz-
sianym jest wynikiem szeregu ztozonych proceséw. Moze wynikac z samej Swiadomosci przewlektosci procesu chorobo-
wego, jak réwniez z braku mozliwoSci wyleczenia i nieprzewidywalnego przebiegu schorzenia lub tez by¢ efektem tera-
pii choroby. Depresja jest szczego6lnie nasilona w pierwszym etapie, gléwnie w postaci przebiegajacej z rzutami, i wptywa
na negatywny odbior zaburzeii neurologicznych powodujacych pojawienie si¢ niesprawnosci. Nie stwierdzono korela-
cji pomigdzy kliniczng aktywnoscia choroby a stopniem zaawansowania wymienionych powyzej zaburzefi. Zespot zme-
czeniowy, depresje i zaburzenia funkcji poznawczych czesciej obserwuje sie w formach przewlekle postepujacych choro-
by, zwlaszcza pierwotnie postepujacej, niz w postaci przebiegajacej z rzutami, niemniej ostatnio obserwacje te sa coraz
czgsciej dyskutowane.

Stowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, funkcje poznawcze, depresja, zespot zmgczeniowy, jako$¢ zycia

Summary |

Fatigue syndrome, depression and cognitive function impairment are very frequent in multiple sclerosis. Investigations of
symptoms of these disturbances were not examined routine. They require time and clinical experience. These sufferings
can step out on every stage of the disease, also outdistancing physical symptoms, as well in clinically isolated syndrome.
Unfortunately, they undergo remission seldom. Fatigue syndrome is one of the most frequent and the most serious prob-
lem in multiple sclerosis. It is the cause of serious motor and mental handicap and intellectual, the causing the greater
depth the disability and deterioration quality of life. Moreover, it is unusually difficult to clinically effective treatment. The
impairment of cognitive functions, and especially the fresh memory, belongs to deficits observed already in initial phase
of disease. Depression among the patient with multiple sclerosis is result of many complicated processes. It can be result
of chronicity of disease, as also the lack of possibility of effective treatment and the unforeseeable course of the disease or
the effect of therapy of disease. Depression is intensified at the beginning of the disease, mainly in the relapsing-remitting
form and influences on negative perceptions of neurological symptoms of the disease. It poorly correlates with clinical
severity of multiple sclerosis. Fatigue syndrome, depression and cognitive function impairment more often were observed
in primary progressive form of the disease than in relapsing-remitting, although this has not been a constant finding.
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robg o charakterze autoimmunologicznym. Przebieg kli-

niczny SM moze by¢ bardzo rozny. NajczgSciej choroba ta
przebiega z rzutami i remisjami, niemniej moze mie¢ takze cha-
rakter pierwotnie postepujacy. Etiologia stwardnienia rozsianego
pozostaje nieznana - jak dotad poznali$my jedynie niektore ele-
menty patomechanizmu schorzenia i jego przebieg kliniczny.
Patologiczny zespot zmeczeniowy, depresja i zaburzenia funk-
¢ji poznawczych nalezg do bardzo czestych dolegliwosci zgta-
szanych przez chorych. Zaburzenia te w istotnym stopniu po-
garszajq codzienne funkcjonowanie, obnizajq jako$¢ codzien-
nego zycia i znamiennie poglebiajg inwalidztwo oséb z SM.

S twardnienie rozsiane (fac. sclerosis multiplex, SM) jest cho-

ZESPOL ZMECZENIOWY

Zespot zmeczeniowy nalezy do najczgstszych i najpowazniej-
szych dolegliwoSci zgtaszanych przez chorych ze stwardnie-
niem rozsianym. Jest on przyczyna powaznego upoSledzenia
ruchowego 1 umystowego, powodujac poglebienie inwalidztwa
1 pogorszenie jakoSci Zycia tych osob. Ponadto jest niezwykle
trudny do skutecznego, czyli efektywnego klinicznie, leczenia.
Zespot zmeczeniowy opisywano jako ubytek sit fizycznych
i/albo umystowych. Patogeneza zespotu zmeczeniowego
do dzisiaj pozostaje mato poznanym procesem. W 2009 roku
ukazal si¢ artykul Andreasen i wsp.?, w ktérym autorzy su-
geruja, ze zespot zmeczeniowy jest bardziej nasilony w posta-
ciach pierwotnie postgpujacych stwardnienia rozsianego niz
w zespotach wtdrnie postepujacych czy przebiegajacych z rzu-
tami, gdzie moze w og6le nie wystepowac. U chorych z po-
stacig pierwotnie postepujacg istotniejszg role w pierwotnym
zespole zmeczeniowym, w pordwnaniu ze zmianami w samych
mi¢s$niach spowodowanymi nadmierng spastykq lub zmianami
metabolicznymi, odgrywa osrodkowe uszkodzenie obszarow
odpowiedzialnych za funkcje ruchowe. Zaburzenia oSrodkowe
kontroli napi¢cia migSniowego sa spowodowane uszkodzeniem
korowej kontroli hamowania i wzmacniania o$rodkow koro-
wych w czasie wykonywania konkretnego zadania ruchowe-
go. Poza tym patomechanizm obejmuje wptyw prozapalnych
cytokin na nasilenie procesu demielinizacyjnego i w efekcie
uszkodzenie, a nastgpnie utrate aksonéw. Na nasilenie zespotu
zmeczeniowego w stwardnieniu rozsianym duzy wplyw majg
takze takie czynniki, jak stopiefi zaburzef nastroju, a zwiasz-
cza w petni rozwini¢ta depresja, jak rowniez obecno$¢ aktywnej
infekcji®.

Na podstawie obserwacji przebiegu zespotu zmegczeniowego
w roznych schorzeniach neurologicznych i ogdlnoustrojowych
stwierdzono, ze w patogenezie zespotu zmeczeniowego istotng
rolg moga odgrywac limfocyty B. Poprawa chorych z zespofem
zmeczeniowym w przebiegu innych niz SM chordb po leczeniu
metotreksatem, ktdry w szczegélnosci powoduje spadek ilosci
1 aktywnosci limfocytow B, moze sugerowac ich znaczaca role
w powstawaniu objawow tego zespotu i mie€ istotne znaczenie
terapeutyczne w przysziosci®.

Przewlekly zespdt zmeczeniowy mozna podzieli¢ na astenig
(uczucie zmeczenia mimo niepodejmowania wysitku, jedno-
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giczng meczliwo$¢ (nadmierna meczliwoSE w czasie wykony-
wania nawet niewielkiego wysitku) oraz meczliwos¢ bedaca
przyczyng pogorszenia w zakresie innych chorobowych obja-
wow stwardnienia rozsianego®.

Zaburzenia na tle zespotu zmeczeniowego moga prowadzic
do powstania zaburzen afektywnych lub tez nasilac juz istnie-
jace, powodujac depresje, zaburzenia snu i pogarszajac funk-
cjonowanie chorych. Dlatego tak istotne przy rozpoznawaniu,
a nastepnie programowaniu leczenia zespotu zmeczeniowego
jest rozpoznanie wszystkich czynnikow powodujacych jego
wystapienie. Daje to mozliwo$¢ bardziej skutecznego leczenia
- nie tylko poprzez zmniejszenie objawdw zmeczeniowych (co
w takich sytuacjach moze okazac si¢ mato efektywne), ale takze
poprzez leczenie pozostatych schorzen wplywajacych na po-
wstanie konkretnego obrazu klinicznego, na przyktad zastoso-
wanie lekow przeciwdepresyjnych. Podobny wptyw moze mie¢
pogorszenie funkcji poznawczych na nasilenie objawow zme-
czeniowych — w takich przypadkach (w zaleznosSci od stopnia
nasilenia tych objaw6w) nalezafoby rozwazy¢ dodanie lekow
poprawiajacych te zaburzenia, facznie z zastosowaniem inhi-
bitorow acetylocholinesterazy, jezeli mamy spetnione kryteria
upowazniajace do rozpoznania otepienia®.

W pordwnaniu z zespotem zmeczeniowym zwigzanym z innymi
chorobami uktadu nerwowego zespdt zmeczeniowy w stward-
nieniu rozsianym przebiega ciczej i nie jest zalezny od stopnia
niesprawnosci chorego. Jak juz wspomniano, w przypadku ze-
spofu zmeczeniowego u chorych z SM nierzadko obserwujemy
zaburzenia afektywne, a nawet zaburzenia funkcji psychicznych,
uposledzenie funkeji poznawczych lub zaburzenia nastroju, do
zespotu depresyjnego wigcznie”.

Leczenie podstawowe zespotu zmeczeniowego w SM obejmuje
stosunkowo matg ilo$¢ lekow. W celu doboru odpowiedniego
leku nalezy doktadnie scharakteryzowac zesp6t zmeczeniowy
wystepujacy u konkretnego chorego. Trzeba ustalic, czy zespot
ma charakter intermitujacy, czy staty oraz w jaki sposob wpty-
wa na codzienng aktywnos¢ chorego®. Istotne jest wykluczenie
Swiezej lub zaostrzenie przewlekiej infekcji (stymuluje produkcje
prozapalnych cytokin niekorzystnych w patomechanizmie de-
mielinizacji), zwlaszcza z goraczka, co powoduje przegrzanie
organizmu i nasila zaburzenia przewodnictwa przez uszkodzo-
ny i pozbawiony mieliny akson. Poza tym badania poSmiertne
wykazaty u wielu chorych z SM uszkodzenie osi podwzgorzowo-
przysadkowo-nadnerczowej®.

Oprdcz tego wazne jest wykluczenie innych czynnikow nasilajg-
cych zespot zmeczeniowy, takich jak: zaburzenia snu pierwotne
lub wtorne (bolesna spastyka, zaburzenia w oddawaniu moczu)
powodujace przewlekia bezsennos¢, towarzyszace inne choroby,
dziatania niepozadane stosowanych lekow, zaburzenia gospo-
darki wodno-elektrolitowej. Ostatnio jednak rola bezsennosci
jako przyczyny zespotu zmeczeniowego budzi szereg kontro-
wersji®.

Podstawowym lekiem w wickszoSci krajow pozostaje amantady-
na, ktéra jednak ze wzgledu na powazne dziatania niepozadane
musi by¢ stosowana ostroznie, w dawkach powoli wzrastajacych
i pod kontrola stanu klinicznego. Do pozostatych podstawowych
lekow stosowanych w zespole zmeczeniowym naleza modafinil
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(benzhydrylsulfinyl acetamide), pemolina (2-amino-5-phenyl-2-o-
xazolidinone) i famprydyna (4-AP) (4-aminopyridine).

Wazng role w prowadzeniu chorych z zespolem zmeczenio-
wym odgrywaja aktywnoS¢ fizyczna, rehabilitacja, psychotera-
pia oraz unikanie czynnikow, ktére moga nasila¢ zmeczenie.

ZABURZENIA FUNKCJI POZNAWCZYCH

W stwardnieniu rozsianym mamy do czynienia z bardziej ogol-
nym procesem chorobowym dotyczacym OUN i prowadzacym
do znacznych ubytkéw morfologicznych, zwlaszcza w obrebie
mozgu. Objawiajq sig one zmniejszeniem objgtosci mozgowia
iwystepowaniem tzw. czarnych dziur w obrgbie mozgu (stwier-
dzane w obrazach w czasie T1).

Zaburzenia funkcji poznawczych, a zwlaszcza pamigci Swiezej,
nalezg do wezesnych deficytow, obserwowanych juz w poczat-
kowej fazie choroby - nierzadko bywajq stwierdzane w okresie,
w ktorym nie odnotowuje si¢ Zadnych istotnych deficytow ru-
chowych, czuciowych lub czynno$ciowych zaburzef neurolo-
gicznych w zakresie obszarow uktadu nerwowego!?.

Dopiero ostatnio zauwazono, ze stopiefi inwalidztwa w SM
zalezy réwniez od stopnia zaburzeni funkcji poznawczych, kt6-
re w kluczowy sposob wplywaja na jako§¢ codziennego zycia
chorych. Bardzo diugo badacze okreslali t¢ chorobe jako
proces zogniskowany w istocie biatej o§rodkowego ukfadu ner-
wowego — dopiero od paru lat wiemy, ze proces patologiczny
dotyczy rowniez istoty szarej>19.

Zaburzenia funkcji poznawczych wystepuja u ponad 50% chorych
z SM. Do giownych deficytéw w zakresie funkcji poznawczych
naleza: upoSledzenie uwagi, spadek szybkosci przetwarzania no-
wych informacji, ostabienie pamieci $wiezej'?. W stwardnieniu
rozsianym jednym z najczesciej obserwowanych procesow jest
stopniowy zanik mozgu, zardwno w zakresie istoty biatej, jak i sza-
rej. Szczegllng role odgrywaja tu procesy zachodzace w obrebie
wzgorza. Wzgorze jest elementem ukfadu limbicznego 1 odgry-
wa istotng role w regulacji wielu istotnych funkcji poznawczych.
Badania metoda rezonansu magnetycznego wykazujg bardzo
czgsto zmiany w obrebie wzgérza, stwierdzane w czasie T2.
Odnotowywano zmniejszenie gestosci, zmniejszenie metaboli-
zmu, zmiany w strukturze neuronalnej, utrat¢ neuronow, stop-
niowy zanik. Stopiefi zmian uszkadzajacych w obrebie wzgorza
koreluje ze stopniem upoSledzenia funkcji poznawczych.

O Klinicznej istotnosci cech uszkodzenia funkcji poznawczych
w ocenie stanu chorych i prognozowaniu dalszego rozwo-
ju choroby przekonuja nas takze wyniki dodatkowych badaf
diagnostycznych, zwlaszcza metodg rezonansu magnetyczne-
go™. Wydaje sig, iz kumulacja zmian w istocie szarej, stwier-
dzanych w obrazie NMR w czasie T2, stanowi istotny wskaZnik
przejScia choroby z postaci rzutowej w posta¢ wtornie poste-
pujaca, a nawet uwaza si¢, ze dopiero zmiany pojawiajace
si¢ w istocie szarej odpowiadaja za wystapienie szeregu defi-
cytow neurologicznych prowadzacych do pojawienia si¢ nie-
sprawnosci neurologicznej. Jest to jednoczesnie zwigzane ze
stopniowym zanikiem kory mozgowej. Taki proces jest silnie
powiazany ze znaczacym pogorszeniem sprawnoSci funkcji
poznawczych'®. Pordwnujac pacjentow z postacig pierwotnie
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postepujaca (PP) z chorymi, u ktorych obserwowano postac
wtornie postepujaca (SP), zauwazono, ze zaburzenia funkcji
poznawczych w grupie chorych z PP wystepuja wezeSniej, tzn.
w krdtszym czasie od wystapienia pierwszych objaw6w choroby.
Poza tym maja nieznacznie glcbszy charakter i dotycza gtow-
nie pogorszenia pamieci Swiezej, fluencji stownej, zdolnosci do
przyswajania nowej wiedzy. Jednocze$nie pomicdzy badanymi
grupami nie obserwowano roznicy w stopniu niesprawnosci
mierzonej w skali EDSSY”. Przedstawione w 2009 roku badania
nad korelacjg zaburzef funkeji poznawczych z obrazem uzyski-
wanym metodg rezonansu magnetycznego (NMR) wykazaly ist-
nienie zwigzku migdzy zmianami okre$lonych funkcji poznaw-
czych a obrazem NMR. Zmiany w testach stownych (zapa-
mictywanie listy stow, skojarzonych par wyrazéw) i wzrokowo-
przestrzennych koreluja z objetosScig zmian hipointensywnych
w czasie T1 i hiperintensywnych w czasie T2. W przypadku
obecnoSci zmian w istocie szarej, istocie biafej i objetosci mo-
zgu obserwowane s3 odchylenia w testach na fluencje stowna.
Z drugiej strony w takich przypadkach nie obserwowano ko-
relacji z objetoscig zmian. Zaburzenia funkcji wykonawczych
i zdolnosci do koncentracji wykazuja zaleznoS¢ z objetoScia
zmian w czasie T11T2, zmianami w istocie bialej i objetoScig
mozgu. Nie odnotowano jakichkolwiek korelacji pomiedzy
zmianami wzmacniajacymi si¢ po podaniu gadolinu w czasie
T1 a testami oceniajgcymi funkcje poznawcze"™. Podobnie
jak we wezeSniejszych badaniach, takze i w tym wykazano sta-
ba zalezno$¢ migdzy sprawnoscig chorych mierzong w skali
EDSS a odchyleniami w testach badajacych funkcje poznaw-
cze. Poza tym jako czynnik szczeg6lnie predysponujacy do
wystgpienia zaburzefi funkcji poznawczych wskazano wiek
i poziom edukacji chorych. Nie znaleziono zaleznoSci staty-
stycznej pomicdzy wystepowaniem depresji a stopniem upo-
Sledzenia funkcji poznawczych. Wyniki opublikowane w tej
pracy wskazuja na jeszcze jeden aspekt, podkreSlany przez
autorow, czyli trudno$¢ obiektywnego ustalenia zwigzku po-
migdzy stopniem zaburzef funkcji poznawczych a uszkodze-
niem mozgu w obrazie MRL

Jedna z interleukin odgrywajacych istotng indukujaca role
w czasie rzutu choroby jest interleukina 18, Ma ona réwniez
zdolno$¢ do diugotrwatego hamowania potencjatu w neuro-
nach hipokampa, ktory odgrywa kluczowa rolg w procesach
pamigciowych. Podobne zjawiska pogorszenia pamicci ob-
serwujemy na przyklad u osdb z pozagatkowym zapaleniem
nerwu wzrokowego, z pozostawieniem deficytu pola i ostrosci
widzenia, co wskazuje na istotny udzial pamigci wzrokowo-
-przestrzennej w prawidtowym funkcjonowaniu zwtaszcza pa-
mieci Swiezej. Moze to rowniez w jakims$ stopniu wptywac na
nasilenie objaw6w zespotu zmeczeniowego. Z powodu braku
przyczynowego leczenia farmakologicznego mozliwosci bez-
posredniego leczenia zaburzefi poznawczych sg mocno ogra-
niczone. Pozytywny wplyw na stan funkcji poznawczych moze
mie¢ wczesne rozpoczecie leczenia immunomodulujgcego.
W ostatnim czasie ukazato si¢ kilka doniesiefi, w ktorych opisa-
no korzystny wplyw leczenia immunomodulujgcego SR na stan
funkcji poznawczych. Duze nadzieje nalezy wigzac z wezesnym
wiaczeniem inhibitorow acetylocholinesterazy®2%,
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DEPRESJA

Depresja u chorych ze stwardnieniem rozsianym — bez watpie-
nia bardzo powszechne zjawisko w kazdej fazie choroby — jest
wynikiem szeregu ztozonych procesow. Moze wynikac z same;
Swiadomosci przewlektoSci procesu chorobowego, jak rowniez
z braku mozliwoSci wyleczenia i nieprzewidywalnego przebiegu
schorzenia. Moze by¢ takze efektem terapii choroby. Depresja
jest szczegolnie nasilona w pierwszym etapie, giownie w posta-
ci przebiegajacej z rzutami®, i wplywa na negatywny odbi6r
zaburzefi neurologicznych powodujacych pojawienie si¢ nie-
sprawnosci. O wystepowaniu depresji, gtownie we wezesnej fa-
zie choroby, Swiadcza m.in. wyniki badaf epidemiologicznych
- okazuje si¢, iz najwickszg ilo§¢ samobdjstw wsrod chorych
na stwardnienie rozsiane odnotowuje si¢ w ciagu pierwszych
5 lat od postawienia diagnozy choroby”. W badaniach prze-
prowadzonych w British Columbia w Kanadzie stwierdzono,
ze ryzyko popetnienia samobdjstwa wsrdd chorych ze stward-
nieniem rozsianym jest 7,5 razy wigksze niz w zdrowej grupie
rowiesniczej.

Depresja powoduje u chorych wyraZne nasilenie objawow
klinicznych, zwlaszcza zespotu zmeczeniowego, pogorszenie
sprawnosci intelektualnej, zdolnosci do koncentracji.

Wsrdd chorych na stwardnienie rozsiane obserwujemy wyraZnie
wickszg zapadalnos¢ na depresje. Wediug roznych Zrodet wyste-
puje ona u okoto 40-50% o0sdb z SM®-D, wplywajac w istotny
sposob na funkcjonowanie i jakos¢ zycia pacjentow, a takze na
wybor i skuteczno$¢ prowadzonej terapii. Depresja nierzadko
pojawia si¢ juz na poczatku choroby, a nawet przed wystapie-
niem objawow klinicznych — u 30% chorych objawy wskazujace
na depresj¢ sq rejestrowane rownoczesnie z pierwszymi obja-
wami klinicznymi choroby, z czego okoto 6% podejmuje proby
samobgjstwa®?.

Wystepowanie depresji i jej narastanie koreluje z tendencjg
do rzutéw choroby i w istotny sposob pogarsza wyniki testow
sprawdzajacych funkcje poznawcze — daja one ich fatszywy ob-
raz, ktory moze sugerowac zespot otepienny.

Obserwowane w czasie rzutu tendencje depresyjne, jak sie
uwaza, s3 wynikiem obnizenia poziomu tryptofanu - prekursora
serotoniny — przez interferon y. Jego poziom znaczaco wzrasta
w okresie zaostrzenia choroby®. Jezeli chodzi o zwigzek mic-
dzy leczeniem immunomodulujacym (zwlaszcza interferonem
B) i depresja, to problem ten nadal jest ztozony. Nie ma Zadnych
statystycznych dowodow, ze interferon B w istotny statystycznie
sposob zwieksza ryzyko wystapienia depresji. Zaobserwowano,
ze istotng rolg w wystepowaniu depresji u chorych z SM odgry-
wa interferon v, ktorego poziom koreluje z aktywnoScig procesu
chorobowego i stopniem deficytu neurologicznego. Interferon 8
wplywa na obnizenie poziomu interferonu vy, z czego miedzy in-
nymi wynika jego pozytywne oddzialywanie na przebieg choroby
i narastanie deficytu chorobowego. Sugerowano, ze ma on tym
samym pozytywny wplyw na przebieg zespolu depresyjnego
u chorych z SM®¥. Zmiany w mdzgu korelujace z dynamika
zaburzefi depresyjnych sg stwierdzane u 40% chorych i wyni-
kaja gfownie z uszkodzenia struktur korowych oraz nasilonego

270 | procesu zaniku mézgu“**”. Tendencja do zmian depresyjnych

jest wicksza w tej grupie chorych, u ktorych istnieje rodzinna
predyspozycja do depresji. Obecnie najbardziej skutecznymi
lekami w leczeniu depresji w przebiegu stwardnienia rozsiane-
go pozostajg leki z grupy blokerow zwrotnego wychwytu sero-
toniny.

& % ok

Badania funkcji poznawczych, nastroju chorego oraz aktywny
wywiad w kierunku zespotu zmeczeniowego w kontekscie wyni-
kow dotychczas prowadzonych obserwacji wyraZnie wskazuja
na istotny udziat tych czynnikow nie tylko w okresie zaawan-
sowanego procesu chorobowego, ale rowniez w poczatkowych
stadiach SM, gdy objawy fizykalne sg jeszcze mafo charaktery-
styczne, a nawet jeszcze si¢ nie pojawily. Moze to mie€ istotne
znaczenie dla opracowania nowych standardow rozpoznawa-
nia choroby, ponadto mogtoby rozstrzygaC w stanach budza-
cych watpliwosci, na przykiad gdy wyniki badafi nie wskazuja
na spetnienie dotychczas obowiazujacych kryteriow diagno-
stycznych. W takich przypadkach moglyby znalez¢ zastosowa-
nie nowe, funkcjonalne i coraz czulsze techniki diagnostyczne
metoda rezonansu magnetycznego — dzigki nim diagnoza by-
taby stawiana wczesniej niz dotychczas, tym samym zwicksza-
tyby one szanse chorych na poprawe skutecznosci leczenia i ich
spotecznego funkcjonowania. Poza tym nalezy zwrdcic szcze-
gblng uwage na te aspekty choroby, zwtaszcza w kontekscie re-
habilitacji chorych, ktéra powinna obejmowac rowniez udziat
neuropsychologa.
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