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trii, ktéra pozwala zrozumie¢ zaleznos¢ miedzy mozgiem a zachowaniem. Neuropsycho-

logia kliniczna bada zachowanie, emocje i funkcje poznawcze w celu zrozumienia
funkcjonowania (i dysfunkcji) zaangazowanych w te procesy uktadéw neuronalnych, jak réwniez
w celu lepszego scharakteryzowania réznego typu zaburzen lub choréb. Uwzgledniajac ekspre-
sj¢ fenotypowg zaburzen i korzystajac z innych istotnych danych (na przyktad wynikoéw badan
i wywiadu), wspiera lekarzy w procesie stawiania wtasciwej dla prowadzenia leczenia diagnozy
oraz w formutowaniu innych zaleceni. Taka pomoc jest najbardziej potrzebna w diagnostyce r6z-
nicowej choréb psychicznych i neurologicznych, ktérych typowa ekspresja fenotypowa (czyli za-
burzenia poznawcze i emocjonalne) moze by¢ taka sama, a réwnoczesnie moze by¢ objawem
réznych genotypow (lub przyczyn). Na przyklad cz¢sto spotykanym zagadnieniem jest odréznie-
nie otepienia od otepienia rzekomego u chorych w podesztym wieku z objawami depresji. W tym
przypadku objaw lub neuropsychologiczny fenotyp zaburzen pamigci, uposledzenia zdolnosci
organizacyjnych i koncentracji moze by¢ zwigzany zaréwno z depresja, ! jak i z wezesnym stadium
otepienia o podtozu neurodegeneracyjnym, takiego jak choroba Alzheimera (AD). Zaburzenia te
sa ztozone i trudne do rozréznienia, zwlaszcza u mtodszych pacjentow (w wieku 40-50 lat), u kt6-
rych prawdopodobiefistwo wystepowania zaburzef neurologicznych jest statystycznie znacznie
mniejsze niz zaburzen psychicznych. Co wigcej, te same zaburzenia psychiczne mogg by¢ zwia-
stunami choréb neurodegeneracyjnych. Na tym etapie choroby cz¢sto ocena neuropsychologicz-
na jest najskuteczniejsza w roznicowaniu.

Kazdy choroba, ktéra zaburza funkcjonowanie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN), jest
czynnikiem ryzyka rozwoju otepienia neurodegeneracyjnego w pozniejszym wieku. Najczestszy-
mi i powszechnie uznanymi chorobami o takim wpltywie s3: cukrzyca, nadciSnienie tetnicze, bez-
dech senny i hiperlipidemia.?> Ostatnio jednak dowiedziono, ze takze inne czynniki, takie jak
zaburzenia afektywne (depresja i Iek), a nawet przewlekly stres mogg zwigkszac ryzyko rozwoju
otepienia. W artykule dokonano przegladu niektérych mniej powszechnych czynnikow ryzyka
demengdji, takich jak stres, depresja i lek. Wywiad w kierunku powtarzajacych si¢ urazéow gtowy
moze stanowi¢ czynnik ryzyka rozwoju przewleklej encefalopatii pourazowej (chronic traumatic
encephalopathy, CTE) w pdzZniejszym zyciu.

N europsychologia jest hybryda naukowg faczacg elementy psychologii, neurologii i psychia-
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Stres jako wskaznik dysfunkciji osi
podwzgorze-przysadka-nadnercze

W licznych badaniach wykazano, ze stres wywiera nieko-
rzystny wplyw na funkcjonowanie mézgu poprzez zakloca-
nie funkcjonowania osi podwzgoérze-przysadka-nadnercza
(HPA).® Regulacja osi HPA w organizmie cztowieka w konfron-
tacji ze stanami wywotanymi stresem ma kluczowe znaczenie
w powstawaniu zmian patologicznych w mézgu. Os HPA jest
mediatorem najbardziej podstawowych ludzkich reakgji fizjo-
logicznych na stres. Gtowng funkcjg osi HPA jest utrzymywa-
nie homeostazy w obliczu potencjalnych zagrozen. W chwili
stresu 0§ HPA wydziela swoiste hormony (glikokortykostero-
idy: kortyzol u ludzi i kortyzon u gryzoni), ktére z kolei dzia-
fajg na nig w mechanizmie ujemnego sprze¢zenia zwrotnego.
Przewlekta i powtarzajaca sie ekspozycja na sytuacje stresowe
(np. przedluzona izolacja, wprowadzenie intruza) zaburza
mechanizm utrzymywania homeostazy osi HPA, co nastepnie
zaburza integralnos¢ strukturalng moézgu. W kilku modelach
zwierzecych in vivo badano wplyw stresu na funkcje poznaw-
cze. Dong i wsp.’ zastosowali model izolacji spotecznej u my-
szy i wykazali, ze u myszy izolowanych przez 6 miesiecy
zaczety powstawac blaszki beta-amyloidowe (AB) w korze
mozgowej i hipokampie oraz pojawily si¢ zaburzenia pamie-
ci. Jeong i wsp.® stwierdzili, ze zamkniecie myszy w klatce
stresowej z ograniczong mozliwoscia poruszania przez dtuz-
szy czas (8 miesigcy) istotnie zaburzato procesy uczenia
sie i pamieci wynikajace ze zwiekszonego odkladania sie ze-
wnatrzkomorkowych blaszek amyloidowych, miedzyneuro-
nalnego amyloidu i neurodegeneracji. W kompleksowym
przegladzie najnowszych modeli eksperymentalnych AD
przeprowadzonym przez Rothmana i Mattsona? stwierdzono,
ze zwigkszone stezenie glikokortykosteroidow uwalnianych
w warunkach przewleklego stresu oraz aktywacja osi HPA sg
zwigzane z zaburzeniami pamieci oraz zwigkszonym endo-
gennym stezeniem kortyzolu u pacjentéw z AD, sugerujac,
7e zaburzenia osi HPA mogg przyczynic sie do rozwoju AD.10
Inne grupy badawcze takze potwierdzily, ze przewlekly stres
jest zwigzany ze zmniejszeniem liczby synaps i kolcow den-
drytycznych w hipokampie.!!

Depresja jako czynnik ryzyka otepienia

Duza depresja jest ztozong chorobg i gtéwnym czynnikiem
ryzyka rozwoju otepienia w wieku poZniejszym. Zmiany
morfologiczne zwigzane z depresja dotycza tych samych re-
gionéw mozgu, ktorych zajecie stwierdza si¢ w wielu otepie-
niach na podlozu neurodegeneracyjnym. W przypadku duzej
depresji w hipokampie, ciatach migdalowatych, przedniej
czesci zakretu obreczy i obszarze kory przedczotowej!'?
odnotowano obecnos$¢ zmian patologicznych.! Ponadto,
najnowsze prace dotyczace zmian morfologicznych zwiaza-
nych z duza depresja wykazaly, ze obj¢tos¢ okreslonych re-
gionéw mozgu jest zwigzana z czasem trwania choroby
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iliczba epizodow. Ostatnia metaanaliza wynikOw obrazowania
strukturalnego wykazata, ze duza depresja powoduje prze-
wlekte zmiany morfologiczne w hipokampie.!3 Systematycz-
na metaanaliza oparta na danych uzyskanych od 102 172
uczestnikow z osmiu krajow, zarowno z depresja, jak i bez
niej, wykazala, ze wystapienie epizodéw depresji w zyciu
zwieksza ryzyko rozwoju AD w wieku p6zniejszym.'* W in-
nych badaniach stwierdzono, ze depresja jest raczej czynni-
kiem ryzyka, a nie objawem prodromalnym AD,'> a wczesny
poczatek objawow depres;ji jest w wigkszym stopniu zwigza-
ny z rozwojem AD niz samg depresjzac.16 Ponadto McKinnon
i wsp.!7 w wyczerpujacej metaanalizie badan z udziatem 2000
0sOb stwierdzili mniejsza objetos¢ hipokampa u pacjentéw
z duza depresja, u ktérych objawy utrzymywaly przez co naj-
mniej dwa lata lub kt6rzy doswiadczyli wi¢cej niz jednego epi-
zodu duzej depresji Zmiany te byly stwierdzane zaréwno
u dzieci, jak i u 0s6b w Srednim oraz podeszlym wieku. Nie
stwierdzono ich jednak u mtodych dorostych (autorzy uwaza-
li, Ze moze to by¢ zwigzane z nasileniem choroby, krotkim
czasem jej trwania oraz duzg zdolnoScia adaptacji mézgu
u 0s6b w tym wieku). Aspekt chronicznosci zmian patologicz-
nych jest potwierdzany w ostatnich badaniach, w ktérych wy-
kazano, ze leczenie przeciwdepresyjne odwraca wzrost
st¢zenia substancji neurotoksycznych u pacjentow z pierw-
szym epizodem depresji, jednak nie wywiera takiego wptywu
u 0sob z przewlekl depresja.'® Dowody na zwickszanie ob-
jetosci hipokampa przez leki przeciwdepresyjne sa mniej
oczywiste.!? Wykazano, ze patologiczne zmiany w mézgu wy-
wotane duza depresjg wplywaja na zaburzenia funkcji po-
znawczych. Hickie i wsp.20 stwierdzili dodatnig korelacje
miedzy zmniejszeniem objgtosci hipokampa u pacjentéw
z duza depresja, u ktorych objawy depresji byty odporne na
tradycyjne leczenie stosowane przez lekarzy podstawowej
opieki zdrowotnej, a pogorszeniem pamigci w poréwnaniu
z grupa kontrolng dobrana pod wzgledem wieku. Zaburzenia
funkcji moézgu przypisuje si¢ rowniez zwickszeniu metaboli-
zmu glukozy w hipokampie,?! wiekszemu stezeniu kortyzolu
powodujacego apoptoze i Smier¢ neuronéw hipokampa oraz
zmniejszeniu stezenia czynnika neurotroficznego pochodze-
nia mézgowego (BDNF) oraz wtérnym zaburzeniom funkgji
poznawczych w duzej depresji.222* Wiele badan wykazato
zmniejszenie stezenia BDNF w hipokampie i korze przedczo-
towej u ofiar samobojstw?> oraz w hipokampie zwierzat
poddanych przewleklemu stresowi.2® U pacjent6w z ciezka
duzg depresja obserwowano zmniejszenie objetosci platow
przednich.!? Pacjenci z AD i duzg depresja wykazuja pewne
podobienstwo pod wzgledem rozregulowania HPA. Badania
wykazaly, Ze u 0s6b z AD st¢zenia kortyzonu i hormonu adre-
nokortykotropowego (ACTH) sa przewlekle zwigkszone,
a stezenie kortykoliberyny (CRH) w jadrze przykomorowym
podwzgorza (PVN) istotnie zwigkszone w poréwnaniu z 0so-
bami zdrowymi. Zmiany te s3 markerami rozregulowania osi
HPA?” oraz szybkiego pogarszania funkcji poznawczych.?8
W duzej depresji na tzw. rezerwe poznawcza zaproponowang
przez Sterna®® niekorzystny wplyw moga mie¢ zaburzenia osi
HPA. Dysregulacja ta zaburza rezerwe poznawczg, ktora osta-
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tecznie ogranicza zdolnos¢ mozgu do radzenia sobie z uszko-
dzeniami zwigzanymi z AD, takimi jak tworzenie splatkow
neurofibrylarnych czy blaszek amyloidowych.

Wplyw leku na mozg

W jednej z ostatnich prac podkreslono podobiefistwa miedzy
lekiem i otgpieniem, a w szczegdlnosci szkodliwy wpltyw leku
na funkcjonowanie mézgu. Tsolaki i wsp.3 w badaniu z udzia-
fem 1271 starszych os6b z Gregiji, stwierdzili, ze osoby, ktore
doswiadczyly stresujgcego wydarzenia lub sytuacji (krotko- lub
dtugotrwalej) o znacznym nasileniu znajduja si¢ w grupie
podwyzszonego ryzyka zachorowania na AD, co wskazuje na
istnienie znaczacych podobiefstw miedzy zespotem stresu
pourazowego (PTSD) a otgpieniem: podatnos¢ hipokampa,
pierwsze objawy zaburzen pamigci oraz zwigkszenie stezenia
glikokortykosteroidow. Podobnie u 0oséb z PTSD bez wywia-
du naduzywania alkoholu, w poréwnaniu z grupg kontrolng,
stwierdzono zmniejszenie objetosci hipokampa.3! Bremner
i wsp.3? dokonali pomiaréw hipokampa u 26 weteranow
z Wietnamu z PTSD i poréwnali je z parametrami uzyskanymi
od zdrowych 0s6b z grupy kontrolnej dobranych pod wzgle-
dem wieku i ptci. U weteranéw stwierdzono istotnie mniejsza
objetosc (o 8%) prawego hipokampa, co bylo zwigzane z za-
burzeniami krétkoterminowej pamigci werbalnej ocenianej
za pomocg skali Wechslera. Istnieje zaleznos$c¢ epidemiologicz-
na mi¢dzy PTSD lub traumatycznymi doSwiadczeniami a roz-
wojem ot¢pienia. W niedawnym badaniu przeprowadzonym
przez Qureshi i wsp.33 z udziatem 10 481 weteranow stwier-
dzono wigkszg chorobowos¢ i zapadalnos¢é na otgpienie
wSrod osob z wywiadem PTSD. Byty one dwukrotnie bardziej
narazone na rozwoj zaburzen neurodegeneracyjnych w po-
roéwnaniu z osobami z grupy kontrolnej bez rozpoznanego
PTSD. W badaniu tym postawiono hipoteze, ze zaburzenia
poznawcze zwigzane z PTSD moga by¢ wezesnym markerem
otepienia lub tez zaburzenia poznawcze zwigzane z PTSD po-
woduja, ze weterani nalezg do grupy zwigkszonego ryzyka
rozwoju demencji.

Przewlekta encefalopatia pourazowa

Przewlekla encefalopatia pourazowa (CTE), chociaz po raz
pierwszy rozpoznana juz w 19283* wzbudzita duze zaintere-
sowanie w mediach po kilku glosnych samobdjstwach eme-
rytowanych graczy Narodowej Ligi Futbolowej (NFL)
i bardziej rygorystycznych badaniach przeprowadzonych
przez wybitnych neuropatologéw Ann McKee i Benneta
Omalu. Chociaz badania charakteryzujace zmiany neuropa-
tologiczne, obraz kliniczny i przyczyny CTE s3 jeszcze na
wstepnym etapie, ich wyniki s bardzo solidne i spojne
oraz dobrze odr6zniaja postepujacag wyrazng tauopatie
ze swoistym zespotem klinicznym od oczywistego czynnika
Ssrodowiskowego w postaci powtarzajgcych si¢ urazow
skutkujacych ostrymi lub podostrymi zaburzeniami funkcji
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mozgu. Zespot kliniczny, czesto diagnozowany po latach od
poczatku objawéw, czasami nawet dopiero po przejsciu na
emeryture, ma postepujacy charakter i moze trwac dziesigt-
ki lat.3> Jego wystepowanie, czas do pojawienia sie i czynniki
odpowiedzialne za jego ekspresje sg ciagle badane, ale obec-
nie pozostajg jedynie hipotezami.

W sktad zespotu bedacego klinicznym objawem CTE (zna-
nego rowniez jako zespdt upojenia od uderzenia pigScia
[punch-drunk syndrome], ot¢pienie bokseréw oraz przewle-
kte urazowe uszkodzenie mézgu) wchodzg trzy rézne wzor-
ce objawéw: psychiczne, ruchowe i poznawcze. Objawy
psychiczne (dominujace w okolo jednej trzeciej przypadkow)
obejmuja ostre pojawienie si¢ objawéw depresji (niezwigza-
nej z wczesniejszymi zaburzeniami psychicznymi), chwiej-
no§¢ emocjonalng z kaprySnym i nieprzewidywalnym
zachowaniem, drazliwos¢, napady przemocy, paranoje, odha-
mowanie, apatie i uzaleznienia. Jordan3° zauwazyt, ze objawy
behawioralne CTE s3 trudne do oceny w poczatkowej fazie
choroby, jesli cechy osobowosci z czasu przed chorobg nie sa
znane. Postepujacy parkinsonizm, chociaz zazwyczaj nie jest
wczesnym elementem tego zespolu, ostatecznie moze wysta-
pi¢ w okoto 40% potwierdzonych przypadkow. Najczestszy-
mi objawami parkinsonizmu s3: powolny, szurajacy chod,
dyzartria i dysfagia, zaburzenia réwnowagi, sztywnosc, ataksja
i objawy okoruchowe. Zaburzenia koncentracji lub uwagi, pa-
mieci oraz deficyty funkcji wykonawczych charakteryzuja de-
ficyty w CTE.3537 Klinicznym wyzwaniem jest odréznienie
nieprawidtowych wzorcoéw zachowan zwigzanych bezposred-
nio z zaburzeniami psychicznymi lub uzaleznieniami od po-
dobnych zachowan, ktore naleza do najwczeSniejszych,
zaburzajacych funkcjonowanie objawéw CTE.

Zmiany neuropatologiczne w CTE charakteryzuja si¢
atrofig mozgu i przysrodkowej czesci plata skroniowego, po-
szerzeniem komor, powigkszeniem jamy przegrody prze-
zroczystej i zaawansowanymi zmianami patologicznymi immu-
noreaktywnymi wzgledem tau w calej korze moézgowej, przy-
srodkowej czesci plata skroniowego, miedzymdézgowiu, pniu
mozgu i rdzeniu kregowym. McKee w retrospektywnym prze-
gladzie 45 przypadkoéw z uwzglednieniem trzech wlasnych
zauwazyl, ze rozlegte zmiany patologiczne w regionie limbicz-
nym wigzg zmiany patologiczne w ukladzie amygdalo-hipo-
kampalno-przegrodowo-podwzgoérzowo-srodmozgowiowym
i korze oczodotowo-czotowej z wezesnymi i czgsto istotnymi
zmianami behawioralnymi w CTE. Ponadto CTE dzieli cechy
patologiczne z AD, wiaczajac immunoreaktywne wzgledem
tau splatki neurofibrylarne i w okoto 40% przypadkéw rozpro-
szone blaszki beta-amyloidowe, ktoére sg identyczne pod
wzgledem immunocytochemicznym jak te stwierdzane w AD,
co taczy patogeneze CTE i AD, chociaz wzorzec dystrybucji
zmian jest w obu chorobach inny. Moze by¢ to spowodowane
tym, ze CTE wchodzi w interakcje addytywna lub synergistycz-
na z AD (podobnie do zmian naczyniowych w AD), co powo-
duje jeszcze wieksze obciazenie modzgu, objawiajace sie
wczesniejszym poczatkiem oraz ciezszym przebiegiem otepie-
nia.%> W rzeczywistosci Mann i wsp.,3® stosujac analize morfo-
logiczng blaszek starczych, stwierdzili, ze depozyty biatka tau
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wywolane powtarzajacymi si¢ urazami gtowy nasilajg toksycz-
nos¢ AB, ktory jest odpowiedzialny za wczesniejszy poczatek
pojawienia si¢ objawow otepienia. Nalezy podkresli¢, Ze obraz
kliniczny, patofizjologia, przyczyny (inne niz uraz) i rokowa-
nie w CTE, nadal nie s3 dobrze poznane. Do tej pory wszyst-
kie dowody opieraly si¢ na opisach pojedynczych przypadkow
lub niewielkich badaniach bez grupy kontrolnej lub tez na ba-
daniach obserwacyjnych. Dlatego te wnioski, cho¢ wazne
i bardzo trafne, do chwili przeprowadzenia lepiej kontrolowa-
nych badan nalezy uznac za wstepne. Uzasadnione wydaje si¢
jednak stwierdzenie, ze powtarzajace si¢ urazy glowy sa czyn-
nikiem ryzyka rozwoju otepienia w pozniejszym wieku.

Identyfikowanie prodromalnych
objawow chordb neurodegeneracyjnych
i psychicznych

Identyfikacja wczesnych markeréw zaburzen psychicznych
i chor6b neurodegeneracyjnych oraz ich odréznianie jest klu-
czem do wezesnego i wlasciwego leczenia tych zaburzen
w ich fazie prodromalnej lub w poczatkowym okresie choro-
by3? Stosowanie przesiewowych metod badania funkcji
poznawczych, takich jak Mini Mental State Examination
(MMSE), % Montreal Cognitive Assessment (MoCA)*! czy
Saint Louis University Mental Status Examination (SLUMS)%2
jest powszechng praktykg w biezacej ocenie funkcji poznaw-
czych w warunkach szpitalnych. Jednak czutos¢ testow prze-
siewowych, a zwlaszcza MMSE, jest kwestionowana w zwigzku
z zaobserwowanymi wynikami falszywie ujemnymi (np. efekt
sufitowy dla 0s6b z wyzszym wyksztatceniem)®3 i falszywie
dodatnimi (np. w przypadku gorszego wyksztalcenia i star-
szego wieku prowadzi do przeszacowania stopnia zaburzen
funkcji poznawczych). 4445 Najnowsze badania oceniaty wiary-
godnos¢ testow przesiewowych innych niz MMSE, ktory wy-
kluczono z uwagi na jego malg czutos¢. Hoops i wsp.4©
wykazali, ze MOCA ma wicksza czutos¢ niz MMSE w wykrywa-
niu fagodnych zaburzen funkcji poznawczych (MCI) i otg-
pienia u pacjentéw z chorobg Parkinsona. W badaniu pilota-
zowym przeprowadzonym przez Tariq i wsp.#2 z udziatem 702
weteranow wykazano, ze SLUMS jest bardziej wrazliwym te-
stem stuzacym do wykrywania tagodnych zaburzen neuroko-
gnitywnych niz MMSE.

Chociaz oméwienie wszystkich ote¢pien o podiozu neuro-
degeneracyjnym przekracza ramy tego artykutu, to w dalszej
czgsci pracy dokonano przegladu czgsciej wystepujacych ote-
pien zwigzanych z uszkodzeniem kory, takich jak choroba
Alzheimera, otgpienie czolowo-skroniowe i otepienie z ciata-
mi Lewy’ego. W tabelach 1i 2 podsumowano cechy wymie-
nionych chor6b.

CHOROBA ALZHEIMERA

Typowy profil neuropsychologiczny AD sktada si¢ z zabu-
rzen pamiegci epizodycznej z towarzyszacymi deficytami jgzy-
kowymi, wiedzy semantycznej, funkcji wykonawczych
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i wzrokowo-przestrzennych, ktore naleza do grupy objawow
pojawiajacych sie jako pierwsze.“48 RownoczesSnie nie
stwierdza sie znaczacych objawow psychicznych poza fagod-
nymi objawami depresji. Cz¢sto osoby z otoczenia pacjenta
pierwsze zauwazajg deficyty funkcji poznawczych.

OTEPIENIE Z CIALAMI LEWY’EGO

Otepienie z ciatami Lewy’ego (LBD) rozni si¢ pod wzgle-
dem profilu neuropsychologicznego od AD. LBD jest przede
wszystkim zwigzane z okresami zmiennego pobudzenia, pa-
rasomniami, parkinsonizmem, zaburzeniami funkcji uktadu
autonomicznego oraz deficytami uwagi, funkcji wzrokowo-
-przestrzennych i wykonawczych (w niekt6rych badaniach su-
geruje si¢, ze mogg to by¢ jedne z pierwszych deficytow
stwierdzanych w LBD). Depresja jest bardziej nasilona w LBD
niz AD, przynajmniej na wczesniejszych etapach choroby.*
Najnowsze badania sugeruja, ze zachowanie w czasie fazy
REM (snu z szybkimi ruchami gatek ocznych) na wiele lat lub
nawet dekad moze poprzedzac¢ pojawienie si¢ kazdego ote-
pienia zwigzanego z a-synukleing: choroby Parkinsona (PD),
zaniku wielouktadowego (MSA) i LBD.>°

OTEPIENIE CZOLOWO-SKRONIOWE

Otegpienie czolowo-skroniowe (FTD) moze charakte-
ryzowac si¢ objawami behawioralnymi (wariant ptata oczo-
dotowo-czolowego) lub zwigzanymi z funkcjami jezykowy-
mi (wariant plata skroniowego).>! Zaburzenia zachowania
w FTD pojawiajg si¢ przed wystgpieniem deficytow neuropo-
znawczych®® i obejmuja apatie, drazliwos¢, brak wgladu,
odhamowanie oraz nieprzestrzeganie norm osobowych i spo-
tecznych. W badaniu neurologicznym u chorych z FID
moga wystepowac objawy deliberacyjne. Skroniowy wariant
FTD, chociaz zwykle odnosi si¢ do afazji pierwotnie postepu-
jacej (PPA), moze by¢ podzielony na postepujaca afazje z utra-
ta plynnoSci mowy, ot¢pienie semantyczne oraz post€pujaca
afazje logopeniczng.>! Wezesne objawy psychiczne lub nagte
zmiany zachowania sg rzadkie w PPA. Cho¢ trudnosci w do-
bieraniu stow sg zazwyczaj zwigzane z PPA jest jednak kilka
kluczowych réznic migdzy poszczegdlnymi grupami PPA.
U pacjentOow z postepujaca afazja z utrata plynnoSci mowy
moga wystepowac zaburzenia dyzartryczne z wahajacym sie
wzorcem mowy i zaoszczedzonym rozumieniem stow. Ote-
pienie semantyczne jest zwigzane z wczesnym deficytem na-
zywania i znajomosci znaczenia stow. Wreszcie, postepujaca
afazja logopeniczna obejmuje zaburzenia nazywania, przypo-
minania pojedynczych stoéw, powtorzenia oraz btedy w dzwie-
kach mowy.

PRZEWLEKLA ENCEFALOPATIA POURAZOWA

W CTE objawy behawioralne, ruchowe i poznawcze sa
obecne na réznych etapach choroby. Jednak wydaje sie, ze
istnieje spojny wzorzec pojawiania si¢ zmian. Objawy po-
znawcze czesto obejmuja deficyty pamieci, uwagi lub koncen-
tracji i funkcji wykonawczych® i wystepuja powszechnie na
wczesnym etapie choroby, czesto stanowigc pierwszg grupe
objawow. Objawy psychiczne i zachowania odbiegajace
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TABELA 1. TYPOWA CHARAKTERYSTYKA | WZORCE OTEPIEN

Zespot Poczatkowe skargi Profil neuropsychologiczny Osoba jako
pierwsza
zauwazajaca
zaburzenia

Depresja Problemy z pamigcig, trudnosci Fluktuacje uwagi, sptaszczona krzywa uczenia, deficyt Pacjent

z koncentracjg przypominania z nienaruszonym zapamigtywaniem
i rozpoznawaniem, fluktuacje funkcji wykonawczych,
spowolnienie psychoruchowe
Otepienie Powtarzanie, zapominanie, Wolno postepujacy deficyt pamieci nastepczej z uposledzeniem Pacjent/rodzina

typu alzeimerowskiego dezorientacja

Otepienie z ciatami
Lewy'ego

Fluktuacje funkcji poznawczych
— ,dobre i zte" dni, dezorientacja,
urojenia, omamy, parasomnie

Otepienie zwigzane
z chorobg Parkinsona

Zaburzenia inicjacji dziatania,
spowolnienie my$lenia,
problemy postrzegania

Otepienie
czotowo-skroniowe

Zmiany zachowania i osobowosci

Przewlekfa Zaburzenia funkcji poznawczych,
encefalopatia zaburzenia osobowosci,
pourazowa uzaleznienia, parkinsonizm

od normy, takie jak depresja, drazliwos¢, agresywnos¢ i uza-
leznienia moga wystgpi¢ na poczatkowym etapie choroby lub
w dalszych stadiach.3> W ostatnio opublikowanych opisach
przypadkow stwierdzono zwickszenie czestosci pojawiania
sie mysli samobodjczych, prob samobdjczych oraz dokona-
nych samobojstw. Wraz z postepem CTE obraz diagnostyczny
staje sie podobny do obserwowanego w AD i FTD.3

DUZA DEPRESJA

Neuropsychologiczny profil duzej depresji musi by¢ naj-
pierw odrézniony od objawéw odnoszacych si¢ do tzw. ote-
pienia rzekomego, ktore charakteryzuje si¢ odwracalnymi
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uczenia, zapamigtywania i rozpoznawania, zaburzenia nazywania,
deficyty wykonawcze i ptynnosci semantycznej, zaburzenia
przetwarzania wzrokowo-przestrzennego, w zaawansowanej fazie
choroby apraksja, afazja, agnozja, deterioracja funkcjonalna

Progresywne, podstepne pogarszanie funkcji poznawczych
z dominujacymi wahaniami koncentracji uwagi i deficytami
wykonawczymi, wyrazne zaburzenia percepcji wzrokowej, deficyt
przypominania, po ktérym poczatkowo wystepuje stabe
zapamietywanie, zaburzenia autonomiczne i upadki, funkcje
motoryczne wyraZznie zaburzone objawami parkinsonizmu,
zywe i szczegdtowe omamy wzrokowe

Fluktuacje uwagi, niezaburzona krzywa uczenia sie, deficyt
przypominania z zaburzeniami zapamietywania i nienaruszonym
rozpoznawaniem, tagodne zaburzenia nazywania, niska szybko$¢
przetwarzania, przetwarzania wzrokowo-przestrzennego oraz
zaburzenia wykonawcze, spowolnienie psychoruchowe

Deficyty funkcji wykonawczych (perseweracje, impulsywnosé,
zaburzenia planowania, ograniczenie odbioru bodzcéw,
zaburzenia elastycznoéci psychicznej, zaburzenia syntezy),
zaburzenia uwagi selektywnej, wzglednie zachowana pamie¢
we wczesniejszych etapach

Objawy poznawcze (czesto pojawiaja sie jako pierwsze) czesto
obejmuja deficyty pamigci, uwaga/koncentracja i sprawno$é
funkcji wykonawczych, ktére pojawiajg sie wczesnie i czesto
stanowig pierwszy zestaw objawédw. Objawy psychiczne
i nietypowe zachowania, takie jak depresja, drazliwos¢,

agresywnosc¢ i uzaleznienia moga wystapi¢ we wczesnym zespole,

jesli nie pojawiajg sie w kolejnych etapach. Stwierdza sie
wzrost czgstosci mysli samobdjczych, prob i Smiertelnych
przypadkow. Postepujacy parkinsonizm wystepuje w 40%

przypadkow. Nie do odréznienia od choroby Alzheimera i otepienia

czotowo-skroniowego w zaawansowanych stadiach choroby

Pacjent/rodzina

Pacjent/rodzina

Rodzina

Rodzina/pacjent

zaburzeniami funkcji poznawczych u pacjentow z depresja na
podtozu psychicznym, a nie neurodegeneracyjnym.>* Duza
depresja charakteryzuje si¢ rowniez bardziej przewlekltym
i postgpujacym wzorcem zaburzen funkcji poznawczych
i konsekwentnie wigze si¢ z deficytem ztozonej i ciaglej uwa-
gi oraz funkcji wykonawczych, podczas gdy zaburzenia szyb-

kosci przetwarzania nie sa objawem statym. Deficyty pamigci
nastepczej, chociaz powszechnie cytowane w piSmiennictwie,
takze nie sg typowe. Wydaje sie, ze uczenie sie, a nie przywo-

lywanie czy rozpoznawanie jest najbardziej uszkodzonym ele-
mentem pamieci nastepczej w przebiegu duzej depresji.»>>
Pierwszymi objawami zgtaszanymi w duzej depresji sa ci¢zkie
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TABELA 2. KLINICZNE OBJAWY OTEPIEN

Nastroj/zachowanie DEP: objawy wegetatywne

AD: depresija, lek, apatia

LBD/PD: depresja > AD i moze pojawiac sie przed objawami ruchowymi, apatia, zachowania impulsywne
lub kompulsyjne z powodu dziatan niepozadanych leczenia PD

FTD: istotne zmiany osobowoéci i zachowania, nieswiadomosé¢, odhamowanie, apatia, fiksacje i kompulsje, stepienie
emocjonalne, stabe dbanie o higiene, impulsywnosé

CTE: nagte objawy depresyjne z nieprzewidywalnym zachowaniem i wybuchy

Odzywianie DEP: zwigkszenie lub zmniejszenie apetytu

AD: preferencja stonych i stodkich potraw

LBD i PD: trudnosci w przetykaniu w PD

FTD: swoiste preferencje zywieniowe, objadanie sie

CTE: nieznane

Omamy/urojenia DEP: moga wystapi¢ w ciezkich przypadkach
AD: omamy i urojenia w zaawansowanych stadiach choroby

LBD: wczesne omamy wzrokowe (czesto ludzie lub zwierzeta)

FTD: rzadko
CTE: nie zgtaszano

Sen DEP: nadmierna senno$¢ lub bezsennos¢

AD: zaburzony rytm okotodobowy
LBD i PD: parasomnie

FTD: zaburzony rytm okotodobowy
CTE: zaburzony

Inne DEP: obnizone libido, zaburzenia psychoruchowe
AD: funkcje ruchowe w wiekszo$ci zachowane, zaburzenia smaku i wechu
LBD: dysfunkcje autonomiczne, wrazliwo$¢ na neuroleptyki, zwolnione ruchy sakadyczne, zaburzenia poznawcze
pojawiaja sie co najmniej po roku od wystapienia objawédw ruchowych
FTD: objawy deliberacyjne, wolne ruchy gatek ocznych, nietrzymanie moczu, wzrost zainteresowania seksem
CTE: nagty poczatek psychiatryczny (nawet bez uprzedniego wywiadu psychiatrycznego), wczesne uzaleznienia,
prawdopodobnie sktonnoé¢ do préb samobojczych, w pézniejszym okresie parkinsonizm.

AD - choroba Alzheimera, CTE — przewlekta encefalopatia pourazowa, DEP — depresja, FTD — otepienie czotowo-skroniowe, LBD - otepienie z ciatami

Lewy'ego, PD — choroba Parkinsona.

objawy depresyjne. Mogg to by¢ zgtaszane przez pacjenta
skargi na zaburzenia uwagi lub koncentracji oraz pamigci na-
stepczej, ktére na poczatku sa wtérne do objawoéw depresji,
ale z czasem wykazuja zmienne nasilenie zgodne z przebie-
giem choroby oraz zwigkszajace si¢ nasilenie w czasie, ktore
jest uzaleznione od przewleklosci i czestotliwosci epizodow
depresyjnych.! Profil neuropsychologiczny zaburzefi leko-
wych zwykle sktada si¢ z zaburzen epizodycznej pami¢ci wer-
balnej (nauka) i funkcji wykonawczych.>°

Wydaje si¢ uzasadnione przedyskutowanie rozrézniania
behawioralnej ekspresji depresji i objawéw u pacjentéw
z grzbietowo-bocznym zespolem przedczotowym (DPF),
w zwigzku z podobiefistwami objawOw oraz, bledne;j,
zdaniem autoréw, interpretacji inercji w zespole DPF jako
objawu depresji. Czasami lekarze kierujacy chorych na kon-
sultacje psychiatryczng sugeruja, ze pacjent ma depresje,
podczas gdy w rzeczywistoSci ma on znaczny deficyt funkcji
wykonawczych zwigzany z grzbietowo-boczna dysfunkcja
przedczotowa.>” Ekspresja fenotypowa moze by¢ podobna
u pacjentow z depresja i zespotem DPF, ale wynika z r6znych
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genotypow lub ma inng etiologie. Ponadto istnieja bardzo
wazne i oczywiste réznice miedzy tymi zaburzeniami, ktére
lekarz powinien latwo identyfikowac. Roznicowanie tych
dwoch stanéw pozwoli na precyzyjniejsze diagnozowanie i le-
czenie. Mimo ze zaréwno chorzy z depresja, jak i z zespotem
DPF wydajg si¢ miec¢ splaszczony afekt, Scista obserwacja i kil-
ka prostych pytaft moze pom6c w odréznieniu ich od siebie.
Jedng z gléwnych réznic jest wglad w chorobe. Pacjenci z de-
presja maja wglad w chorobe, sa Swiadomi swojej depresji
i mogg to zwerbalizowaé. Pacjenci z zespolem DPF zazwyczaj
sa nieSwiadomi swoich deficytéw, zaburzen zachowania i nie
werbalizuja objawow depresji. W rzeczywistosci, czesto kwe-
stionujg istnienie jakichkolwiek problemow i nie opisuja sie
jako odczuwajacych smutek, przygnebienie, melancholig,
rozdraznienie lub tracacych zainteresowania oraz zdolnos¢
odczuwania przyjemnosci. Czgsto pacjent z zespolem DPF
odpowie ,wszystko jest w porzadku”, gdy zapyta sie go, czy
jest smutny lub czy cos jest nie tak. Cho¢ z pozoru i pacjenci
z depresjg, i zespotem DPF wykazuja podobne ostabienie mo-
tywacji i brak inicjatywy, mozna zidentyfikowa¢ wazne r6zni-
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ce miedzy nimi. Chorzy na depresje wykazujg negatywny
afekt i werbalizujg brak motywacji (maja zachowany wglad).
Jesli na przyktad sg proszeni o wykonanie czegos lub wyjscie
gdzies, uzywaja stow i wyrazen, takich jak ,nie chcg”, ,,nie ob-
chodzi mnie to” lub ,,nie mam na to ochoty”. Natomiast pa-
cjenci z zespotem DPF nie wypowiadaja takich kwestii.
Kiedy sg 0 co§ proszeni, raczej godzg sig, ale nie podejmuja
dzialania (awolicja). Mozna wiec nie dostrzec zadnego nega-
tywnego afektu u pacjentéw z zespolem DPE. Przeciwnie, ob-
serwuje sie raczej inercje i trudnosci w inicjacji dziatania.
Whasnie te trudnosci w rozpoczynaniu dziatania i inercja sa
mylone z depresja. Pacjenci z zespotem DPF moga po prostu
usigsé i nie inicjowac zadnych dziatan, nawet dotyczacych
podstawowych potrzeb, takich jak jedzenie (nawet w przy-
padku gltodu) lub zalatwiania potrzeb fizjologicznych (w ciez-
szych przypadkach). Kiedy jednak méwi im si¢, aby cos zjedl,
a nastepnie daje wskazowki i podpowiedzi, mogg to zrobic¢
od razu i jes¢ z apetytem. Obserwujac pacjentéw z depresja
i zespotem DPF, mozna fatwo rozrdznic obie choroby. Pacjen-
ci z depresja wygladaja na smutnych, podczas gdy pacjenci
z zespotem DPF wygladaja na ,,pustych” lub bez wyrazu. Cho-
rzy na depresj¢ mogg by¢ niespokojni lub nieaktywni, pod-
czas gdy pacjenci z zespotem DPF s3 wyciszeni ruchowo
i obojetni. Pacjenci ci wydaja si¢ siedziec¢ bez zadnych oznak
celowego lub intencjonalnego dziatania. Profile neuropsycho-
logiczne pacjentéw z depresja i zespotem DPF sg do siebie
podobne, na przyktad w obu przypadkach stwierdza si¢ defi-
cyty funkcji wykonawczych. Jednak zaburzenia funkcji wyko-
nawczych u pacjentow z zespotem DPF mogg by¢ jakoSciowo
rézne. Czesto deficyt funkcji wykonawczych jest glebszy i bar-
dziej rozlegty w domenach poznawczych, takich jak pamiec,
jezyk i uwaga lub koncentracja, podczas gdy deficyt funkcji
wykonawczych w depres;ji jest bardziej subtelny i zwykle ogra-
niczony do swoistych aspektéw funkcji wykonawczych. Po-
nadto, pacjenci z depresja maja pewien wglad w swoje
deficyty i zaburzenia wykonawcze oraz moga wykrywac bledy,
ktore popetniaja, natomiast pacjenci z zespotem DPF nie ma-
ja wgladu i Swiadomosci problemoéw i nie wykrywaja popel-
nianych btedow.

Opis przypadku

W ponizszej prezentacji przypadku, przedstawiono przyktad
otepienia o wezesnym poczatku (choroby Alzheimera), gdzie
wczesna symptomatologia psychiatryczna byla ,mylaca”.
Szescdziesiecioletnia kobieta zostala skierowana w sierpniu
2004 r. na badania neuropsychologiczne. Skierowat jg psycho-
log, ktory leczyt ja z powodu leku, objawéw depresyjnych
i bezsennosci. Kobieta miata dtugotrwaly wywiad bezsenno-
Sci i tagodnego leku, chociaz objawy leku ulegly nasileniu oraz
pojawily sie dodatkowo objawy depresji po zadziataniu serii
osobistych stresorow, ktore wystapity miedzy 2000 a 2002 r.
i obejmowaly Smier¢ matki, gwalt, wybuch transformatora
W pracy, co narazito jg na potencjalnie zagrazajacy zyciu pozar,
problemy z kanalizacja, wreszcie zakazenie bakteria Escheri-

Tom 6 Nr 32011 « Neurologia po Dyplomie

chia coli. Wkroétce pojawily sie u niej ,,problemy z funkcjami
jezykowymi, uwagg i pamigcia” oraz nasilenie leku. W sierp-
niu 2002 r. pacjentka po raz pierwszy zgtosita trudnosci zwia-
zane z mowg i problemy z pamiecig ,zwlaszcza gdy jest
zdenerwowana” lekarzowi podstawowej opieki, ktory zalecit
oceng neuropsychologiczng, jednak pacjentka odmoéwita, po-
niewaz tego typu badanie nie byto refundowane przez jej
ubezpieczyciela. W styczniu 2003 roku rozpoczeta leczenie
psychiatryczne i psychologiczne z powodu leku uogélnione-
g0. W potowie 2004 roku psycholog prowadzacy leczenie za-
czat podejrzewad, ze zgtaszane dolegliwosci to co$ wigcej niz
tylko lgk i w sierpniu 2004 r. u pacjentki zostata po raz pierw-
szy przeprowadzona ocena neuropsychologiczna.

Podczas wywiadu pacjentka zglaszala zaburzenia pamieci
krotkotrwatej i mowy. Zauwazyta trudnosci ze znajdowaniem
stow, wymows i jakaniem wplywajacymi na jej funkcjonowa-
nie w pracy, na przyklad przestata przedstawia¢ prezentacje
i bata si¢ rozmawiac przez telefon. Opisywala takze trudnosci
z rozumieniem nawet stosunkowo prostych zagadnief
itatwo si¢ rozpraszala. Stwierdzita, ze miata trudnosci z zapa-
mietaniem tego, co wlasnie powiedziata lub przeczytala, i pa-
migtaniem poczatku zdania, kiedy wypowiedziala je
do konca. Rownoczes$nie byta sobie w stanie przypomniec
treS¢ rozmowy telefonicznej z neuropsychologiem, ktora od-
byta w roku 2002, kiedy po raz pierwszy zostala do niego skie-
rowana.

Pacjentka zgtosita rowniez trudnosci w pracy i czynnos-
ciach dnia codziennego (IADL) oraz wypelnianiu ksigzeczki
czekowej, pami¢taniu o przyjmowaniu lekéw, czasami zapo-
minata o tym, co gotowata. Odczuwata narastanie izolacji
ilgku oraz obawiala si¢ korzystac z telefonu z powodu proble-
mow z mowa. Objawy leku, ktére gtownie dotyczyly jej zdro-
wia i problem6w poznawczych, oraz obawy, ze byta narazona
na toksyny w pracy, znacznie si¢ zmniejszyly po rozpoczeciu
przyjmowania 20 mg citalopramu (Celexa) na miesigc przed
wizyta, ale jej pamiec i trudnosci zwigzane z uwaga pozosta-
Iy niezmienione. Pacjentka opisata swoj nastroj jako ,bardzo
dobry”. Zaprzeczyla, ze odczuwa nastréj depresyjny, smutek,
placzliwos¢, pogorszenie apetytu lub ma mysli samobojcze
lub dotyczace zabojstwa. Potwierdzita tagodne poczucie bez-
nadziejnosci, winy i braku energii. Negowala wystepowanie
omamow stuchowych i wzrokowych, manii, nie miata takze
objawOw charakterystycznych dla PTSD. Pita kieliszek lub dwa
wina dziennie i negowata przyjmowanie narkotykow. Wywiad
chorobowy byt nieistotny.

Leczenie sktadalo si¢ z citalopramu w dawce 20 mg na do-
be, alendronianu (Fosamax) w dawce 70 mg raz w tygodniu
i zolpidemu (Ambien) w dawce 5 mg w przypadku proble-
mow z zasnieciem.

Wywiad rodzinny w kierunku zaburzefi pamieci byt dodat-
ni. Zaburzenia pamigci u matki (ktora zmarta po siedemdzie-
sigtce) pojawily sie okoto 50 roku zycia, a babka ze strony
matki miata otepienie, ktére pojawito si¢ w wieku okoto 60 lat.
Historia w kierunku choréb psychicznych obejmowata prze-
wlekly tagodny gk uogolniony, jednak przed rokiem 2000 ni-
gdy nie zaburzal on funkcjonowania spotecznego chore;j.
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Pacjentka kilka razy w przesztosci brata udzial w psychote-
rapii prowadzonej w trybie ambulatoryjnym w zwigzku
z leczeniem zaostrzenia choroby. W latach 2000-2002 do-
Swiadczyta kilku powaznych epizodow stresowych, jak opisa-
no powyzej. Podczas pierwszej oceny neuropsychologicznej
pacjentka byla wyraznie zaniepokojona. Jej myslenie byto na
ogot logiczne i liniowe bez objawoéw paranoi lub urojeni.
Wymagala niekiedy powtorzenia instrukcji, ale byta w stanie
zachowac skupienie i koncentracje na odpowiedni czas.
Funkcje motoryczne byly nienaruszone, bez objawow
drzenia, zbaczania, dysmetrii, objawéw deliberacyjnych lub
dodatniej proby Romberga. Badania neuropsychologiczne
wykazaly, ze pacjentka byla w stanie funkcjonowac na prze-
cietnym poziomie ogélnych zdolnosci intelektualnych, ktore
korespondowaly z szacowanym poziomem zdolnosci wyni-
kajacych z wyksztatcenia. Niektore obszary funkcjonowania
poznawczego byly zaburzone, w tym kontrola funkcji wyko-
nawczych, uwaga i koncentracja, pamiec¢ operacyjna, a takze
obustronna sprawnos¢ motoryczna. Semantyczne aspekty
przetwarzania jezykowego i pamie¢ werbalna byty prawidlo-
we. Najistotniejsza cechg oceny byl znaczny niepokéj, ktory
w opinii autoréw wplywat na nasilenie deficytéw neuropsy-
chologicznych. Druga ocena neuropsychologiczna zostata
przeprowadzona okoto rok pdzniej, podczas ktorej odnoto-
wano nasilenie leku, pogorszenie pamieci, mySlenia i rozu-
mienia. Chociaz pacjentka nadal pracowala, zglaszata
problemy z realizacjg zadan w pracy i domu. Podata przykta-
dy, ze nie jest w stanie odpowiednio spakowac si¢ na krotka
wycieczke, odstucha¢ wiadomosci z automatycznej sekretar-
ki i wykonywac rownoczes$nie wielu zadan.

Podczas rozmowy byta mita i wspotpracowata, ale byta bar-
dzo niespokojna. W rozmowie odnotowano parafazje fone-
miczne, jakanie, pewne trudnosci ze znalezieniem stéw lub
wyrazeniem mysli. Wykonywane ruchy byty szybkie i ptynne.
Wymagata wielokrotnego nakierowywania. Koncentracja uwa-
gi byta na dobrym poziomie. Ogolne funkcjonowanie intelek-
tualne (na podstawie kombinacji parametréw biezacych
i wezesniejszych) bylo jeszcze na poziomie Srednim. Umie-
jetnosci werbalne (ptynnos$¢ pisania, stownictwo i uzasadnia-
nie ustne) nadal nie byly zaburzone, natomiast umiej¢tnosci
niewerbalne pogorszyly si¢ w poréwnaniu z szacunkami
sprzed zachorowania, jak i wynikami poprzedniej oceny. Pa-
cjentka wykazata deficyt (bezwzgledny i wzgledem poprzed-
niego badania) uwagi i koncentracji oraz pamigci operacyjnej,
percepcji wzrokowo-przestrzennej i konstrukcyjnej, rozumie-
nia ze stuchu, uczenia wzrokowego oraz aspektow funkcji
wykonawczych (np. tworzenia koncepcji, elastycznoSci psy-
chicznej, pamieci zrédlowej) oraz ptynnosci semantyczne;j.
Uczenie i przypominanie pogorszylo si¢ w poréwnaniu z po-
przednim badaniem, ale w dalszym ciggu bylo wzglednie nie-
naruszone.

Podobnie jak w przypadku poprzedniej oceny lek miat nie-
korzystny wpltyw na sprawnos¢ neuropsychologiczng, ale row-
noczesnie nastgpilo pogorszenie wynikéw badania, co
spowodowalo, ze zalecono petng diagnostyke w kierunku ote-
pienia. Autorzy nie przypuszczali, ze profil neuropsychologicz-
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ny i wywiad moze wskazywac¢ na typowe ot¢pienie, ale wzieli
pod uwage mozliwos¢ atypowej postaci. U pacjentki w ciggu 10
miesigcy przeprowadzono wiele badai neurologicznych,
w tym badania laboratoryjne, wszystkie z nich byly prawidlowe.
Badanie MR mé6zgu wykazato drobne przewlekte okotokomo-
rowe zmiany niedokrwienne w istocie biatej, mimo to badanie
ciagle bylo w granicach normy. 24-godzinne telemetryczne ba-
danie elektroencefalograficzne (EEG) wykazato niewielkie
zwolnienie tla, niezalezne zwolnienie dwuskroniowe, rytmicz-
ne przerywane fale delta w okolicy czotowej. Zostata takze wy-
kluczona encefalopatia odpowiadajgca na glikokortykosteroidy
zwigzana z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy.

Pacjentka zakoficzyta trzecig ocene neuropsychologiczng
okoto 2 lata po pierwszym badaniu. Po raz pierwszy wywiad
mogt zostaé zweryfikowany przez osobg trzecig, potwierdzo-
no szybko postepujace pogorszenie w ciggu ostatnich kilku
lat. Znaczne pogorszenie stanu neuropsychologicznego byto
oczywiste. Pacjentka miata powazne deficyty w prawie wszyst-
kich domenach neuropsychologicznych, ale w szczeg6lnosci
w kontroli funkcji wykonawczych, pamigci operacyjnej i pa-
mieci nastepczej. Nie byta w stanie wypetniac¢ prostych pole-
cefi, a podstawowe umiejetnosci, takie jak arytmetyka,
uzywanie kalendarza oraz zasady dotyczace zdrowia i bezpie-
czefistwa byly znacznie uposledzone.

Po uzyskaniu zgody wykonano biopsje prawego ptata czo-
towego po okoto 2,5 roku od pierwszego badania, ktora wy-
kazata obecnosc istotnej ilosci blaszek amyloidu i splatkow
neurofibrylarnych potwierdzajacych rozpoznanie choroby
Alzheimera. Stan pacjentki stale si¢ pogarszal, wymagala inter-
wengcji farmakologicznej, a w konicu zostala umieszczona
w domu opieki.

Poczatkowo AD nie byla rozwazana u tej pacjentki ze
wzgledu na nietypowe zaburzenia behawioralne i nietypowy
poczatkowy wzorzec neuropsychologiczny, ktory charaktery-
zowat si¢ brakiem zaburzen pamigci nast¢pczej, zaburzen
funkcji wykonawczych i jezykowych, zamiast klasycznego pro-
filu neuropsychologicznego AD,* ktory zazwyczaj charakte-
ryzuje si¢ deficytami pamigci nastepczej, semantycznych
aspektow jezyka i funkcji wykonawczych. Wywiad rodzinny
w kierunku otepienia o wezesnym poczatku byt wazng infor-
macjg i mozna byto rozwazy¢ AD wczesniej w trakcie lecze-
nia. Jednak zostala ona rozpoznana dopiero po uzyskaniu
informacji z innego Zrédla podczas trzeciej oceny neuropsy-
chologicznej.

Podsumowanie

Symptomatologia otepienia o wczesnym poczgtku moze po-
krywac si¢ z pierwotnymi zaburzeniami psychicznymi. Dia-
gnozowanie otepieft 0 wezesnym poczatku o nietypowych
objawach moze stanowi¢ duze wyzwanie. Lek i zaburzenia na-
stroju moga by¢ czynnikami ryzyka wystapienia ot¢pienia,
a zatem szczegotowa ocena i niezbedne badania powinny by¢
rozwazone, gdy objawy nie ust¢pujg lub gdy istnieje uzasad-
nione podejrzenie demenciji.
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Ponizej przedstawiono gtéwne punkty i zalecenia dotyczg-

ce ote¢pienia o wezesnym poczatku, ktére moga by¢ przydat-
ne dla klinicystow.

* Fenotypowe ekspresje otepienia s3 rozne i ztozone i nie
zawsze zgodne z podrecznikowym wzorem.

* Otegpienia moga pierwotnie objawiac si¢ zaburzeniami
psychicznymi lub pogorszeniem obecnych wczesniej ob-
jawow i zespotow psychiatrycznych.

* Nawet czeste otepienia moga mieC nietypowe objawy.
Ekspresja objawéw otepienia moze ulega¢ zmianom
i dlatego pacjenci w razie potrzeby mogg wymagaé po-
nownej oceny.
Biorac pod uwage, ze przewlekle stany lekowe i depre-
sja stanowia czynniki ryzyka pdézniejszego rozwoju ote-
pienia, nalezy zawsze uwzglednia¢ mozliwos¢ ot¢pienia
jako potencjalnej etiologii zaburzei u 0s6b z przewle-
ktym lub dlugotrwalym wywiadem depres;ji lub leku, kt6-
re sa zwiazane z pogorszeniem funkcji poznawczych,
pogtebieniem zaburzen psychicznych lub obu tych sytu-
acji.
Zawsze nalezy podjac¢ probe pozyskania wywiadu z do-
datkowego zrodla. Trzeba takze zastanowic si¢ nad wy-
korzystaniem testow neuropsychologicznych w celu
wlasciwej oceny funkcjonowania poznawczego i sympto-
matologii psychiatrycznej, a zwlaszcza zastanowic sie
nad powtarzanymi badaniami. Bardzo wazny jest szcze-
g6towy wywiad. Dokladne pytania nie tylko o histori¢
dotychczasowego leczenia psychiatrycznego, ale takze
majace na celu zrozumienie osobowosci, moga miec de-
cydujace znaczenie. Czy pacjent jest osoba przewlekle
zamartwiajaca sie, perfekcjonistg lub opisuje sig, ze jest
ciggle zestresowany? Wskazowki te mogg by¢ przydatne
w okreslaniu czynnikéw ryzyka. Rozpoznanie réznych
rodzajow otepienia czesto zalezy od wykluczenia innych
czynnikéw i rzadko zdobywa si¢ oczywiste dowody na
obecnos¢ konkretnego typu otepienia. Identyfikacja
czynnikow ryzyka, ktére mogg nie zostac¢ wykryte, moze
pomodc w diagnostyce réznicowej i ustaleniu etiologii
otegpienia.

Artykut z Neurologic Clinics of North America (Volume 29, Number 1, February 2011,
Kenneth Podell, PhD, Karen Torres, PsyD) jest publikowany za zgodg Elsevier Inc., New
York, New York, USA. Ttumaczenie Medical Tribune Polska. Ani autorzy, licencjonodawca,
Elsevier Inc., i wydawca, Medical Tribune Polska, nie gwarantujg ani nie odnosza sie

do jakosci i

wartodci  reklamowanych produktéw i usfug, ani stanowiska

reprezentowanego przez reklamodawcédw.

PISMIENNICTWO

1.

Langenecker SC, Lee HJ, Bieliauskas LA. Neuropsychology of depression and
related mood disorders. In: Grant I, Adams K editor. Neuropsychological asses-
sment of neuropsychiatric and neuromedical disorders. United Kingdom:
Oxford University Press; 2009; p. 523-559

Biessels GJ, Stackenborg S, Brunner E, et al. Risk of dementia in diabetes mel-
litus: a systematic review. Lancet Neurol. 2006; 5: 64-74

Solomon A, Kivipelto M, Wolozin B, et al. Midlife serum cholesterol and incre-
ased risk of Alzheimer’s and vascular dementia three decades later. Dement Ge-
riatr Cogn Disord. 2009; 28: 75-80

Qui C, Winblad B, Fratiglioni L. The age-dependent relation of blood pressure
to cognitive function and dementia. Lancet Neurol. 2005; 4: 487-499

Tom 6 Nr 32011 « Neurologia po Dyplomie

)

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22
23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Nalivaevaa NN, Fisk L, Kochkina EG, et al. Effect of hypoxia/ischemia and hypo-
xic reconditioning/reperfusion on expression of some amyloid-degrading en-
zymes. Ann N'Y Acad Sci. 2004; 1035: 21-33

Sierksma AS, Van den Hove DL, Steinbusch WM, et al. Major depression, cogni-
tive dysfunction and Alzheimer’s disease: is there a link?. Eur ] Pharmacol. 2010;
626: 72-82

Dong H, Yuede CM, Yoo HS, et al. Corticosterone and related receptor expres-
sion are associated with increased -amyloid plaques in isolated Tg2576 mice.
Neuroscience. 2008; 155: 154-163

Jeong YH, Park CH, Yoo J, et al. Chronic stress accelerates learning and memo-
ry impairments and increases amyloid deposition in APP V7171-CT100 transge-
nic mice, and Alzheimer’s disease model. FASEB J. 2006; 20: 729-731
Rothman SM, Mattson MP. Adverse stress, hippocampal networks, and Alzhei-
mer’s disease. Neuromolecular Med. 2010; 12: 56-70

Csermansky JG, Dong H, Fagan AM, et al. Plasma cortisol and progression of
dementia in subjects with Alzheimer-type dementia. Am J Psychiatry. 2006; 163:
2164-2169

Sousa N, Lukoyanov NV, Madeira MD, et al. Reorganization of the morphology
of hippocampal neurites and synapses after stress-induced damage correlates
with behavioral improvement. Neuroscience. 2000; 97: 253-266

Coffey CE, Wilkinson WE, Weiner RD, et al. Quantitative cerebral atrophy in de-
pression: a controlled magnetic resonance imaging study. Arch Gen Psychiatry.
1993; 50: 7-16

MacQueen G, Frodl T. The hippocampus in major depression: evidence for the
convergence of the bench and bedside in psychiatric research. Mol Psychiatry.
2010;[Epub ahead of print]

Ownby RL, Crocco E, Acevedo A, et al. Depression and risk for Alzheimer’s di-
sease: systematic review, meta-analysis, and metaregression analysis. Arch Gen
Psychiatry. 2006; 63: 530-538

Green RC, Cupples LA, Kurz A, et al. Depression as a risk factor for Alzheimer
disease: the MIRAGE study. Arch Neurol. 2003; 60: 753-759

Geerlings MI, den Heijer T, Koudstaal PJ, et al. History of depression, depressi-
ve symptoms, and medial temporal lobe atrophy and the risk of Alzheimer’s di-
sease. Neurology. 2008; 70: 1258-1264

McKinnon MC, Yucel K, Nazarov A. A meta-analysis examining clinical predictors
of hippocampal volume in patients with major depressive disorder. J Psychiatry
Neurosci. 2009; 34: 41-54

Myint AM, Kim YK, Verkerk R, et al. Kynurenine pathway in major depression;
evidence of impaired neuroprotection. J Affect Disord. 2007; 98: 143-151
Vythilingam M, Vermetten E, Anderson GM, et al. Hippocampal volume, memo-
ry, and cortisol status in major depressive disorder: effects of treatment. Biol
Psychiatry. 2004; 56: 101-112

Hickie I, Naismith S, Ward PB, et al. Reduced hippocampal volumes and me-
mory loss in patients with early- and late-onset depression. Br J Psychiatry. 2005;
186: 197-202

Aihara M, Ida I, Yuuki N, et al. HPA axis dysfunction in unmedicated major de-
pressive disorder and its normalization by pharmacotherapy correlates with al-
teration of neural activity in prefrontal cortex and limbic/paralimbic regions.
Psychiatry Res. 2007; 155: 245-256

Korczyn AD, Halperin I. Depression and dementia. ] Neurol Sci. 2009; 283: 139-142
Kunugi H, Ida I, Owashi T, et al. Assessment of the dexamethasone/CRH test as
a state-dependent marker for hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis abnor-
malities in major depressive episode: a multicenter study. Neuropsychophar-
macology. 2006; 31: 212-220

Van Londen L, Goekoop JG, Zwinderman AH, et al. Neuropsychological perfor-
mance and plasma cortisol, arginine vasopressin and oxycontin in patients with
major depression. Psychol Med. 1998; 28: 275-284

Karege F, Vaudan G, Schwald M, et al. Neurotrophin levels in postmortem bra-
ins of suicide victims and the effects of antemortem diagnosis and psychotro-
pic drugs. Brain Res Mol Brain Res. 2005; 136: 29-37

Xu H, Chen Z, He J, et al. Synergetic effects of quetiapine and venlafaxine in
preventing the chronic restraint stress-induced decrease in cell proliferation
and BDNF expression in rat hippocampus. Hippocampus. 2006; 16: 551-559
Laske C, Stransky E, Fritsche A, et al. Inverse association of cortisol serum levels
with T-tau, P-tau 181 and P-tau 231 peptide levels and T-tau/Abeta 1-42 ratios
in CSF in patients with mild Alzheimer’s disease dementia. Eur Arch Psychiatry
Clin Neurosci. 2009; 259: 80-85

Weiner MF, Vobach S, Olsson K, et al. Cortisol secretion and Alzheimer’s dise-
ase. Biol Psychiatry. 1997; 42: 1030-1038

Stern Y. What is cognitive reserve? Theory and research application of the rese-
rve concept. J Int Neuropsychol Soc. 2002; 8: 448-460

‘Tsolaki M, Papaliagkas V, Kounti E, et al. Severely stressful events and dementia: a stu-
dy of an elderly Greek demented population. Psychiatry Res. 2010; 176: 51-54

61

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

NEUROPSYCHIATRIA

Objawy afektywne w otgpieniu o wezesnym poczgthu

31

32.

33.

34.
35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

62

Villarreal G, Hamilton DA, Petropoulos H, et al. Reduced hippocampal volume
and total white matter volume in posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry.
2002; 52: 119-125

Bremner JD, Randall B Scott TM, et al. MRI-based measurement of hippocam-
pal volume in patients with combat-related posttraumatic stress disorder. Am J
Psychiatry. 1995; 152: 973-981

Qureshi SU, Kimbrell T, Pyne JM, et al. Greater prevalence and incidence of de-
mentia in older veterans with posttraumatic stress disorder. ] Am Geriatr Soc.
2010; 58: 1627-1633

Martland HS. Punch drunk. JAMA. 1928; 91: 1103-1107

McKee AC, Cantu RC, Nowinski CJ, et al. Chronic traumatic encephalopathy in
athletes: progressive tauopathy after repetitive head injury. ] Neuropathol Exp
Neurol. 2009; 68: 709-735

Jordan BD. Brain injury in boxing. Clin Sports Med. 2009; 28: 561-578
Mendez MF. The neuropsychiatric aspects of boxing. Int J Psychiatry. 1995; 25:
249-262

Mann DM, Brown AM, Prinja D, et al. A morphological analysis of senile plaqu-
es in the brains of non-demented persons of different ages using silver, immu-
nocytochemical and lectin histochemical staining techniques. Neuropathol Appl
Neurobiol. 1990; 16: 17-25

Welsh-Bohmer KA. Defining ,,prodromal” Alzheimer’s disease, frontotemporal
dementia, and Lewy body dementia: are we there yet?. Neuropsychol Rev. 2008;
18: 70-72

Folstein MF, Folstein SE. McHugh PR. Mini-mental state: a practical method for
grading the cognitive state of patients for the clinician. J Psychiatr Res. 1975;
12: 189-198

Nasreddine ZS, Phillips NA, Bedirian V; et al. The Montreal cognitive assessment,
MoCA: a brief screening tool for mild cognitive impairment. J Am Geriatr Soc.
2005; 53: 695-699

Tariq SH, Tumosa N, Chibnall JT, et al. Comparison of the Saint Louis Universi-
ty mental status examination and the mini-mental state examination for detec-
ting dementia and mild neurocognitive disorder—a pilot study. Am J Geriatr
Psychiatry. 2006; 14: 900-910

Crum RM, Anthony JC, Bassett SS, et al. Population-based norms for the mini-
-mental state examination by age and education level. JAMA. 1993; 269:
2386-2391

Ostrosky-Solis F, Lopez-Arango G, Ardila A. Sensitivity and specificity of the mi-
ni-mental state examination in a Spanish-speaking population. Appl Neuropsy-
chol. 2000; 7: 25-31

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51

52.

54.

55.

Roselli M, Tappen R, Williams C, et al. The relation of education and gender on
the attention items of the mini-mental state examination in Spanish-speaking
Hispanic elders. Arch Clin Neuropsychol. 2006; 21: 677-686

Hoops S, Nazem S, Siderowf AD, et al. Validity of the MOCA and MMSE in the
detection of MCI and dementia in Parkinson disease. Neurology. 2009; 73:
1738-1745

Salmon DB, Bondi MW, Neuropsychology of Alzheimer’s disease. In: Terry RD,
Katzman R, Bick KL, et al. editor. Alzheimer’s disease. Philadelphia: Lippincott
Williams & Wilkins; 1999; p. 39-56

Podell K, Keller JM. Neuropsychological assessment. In: Coffey CE, Cummings
JL editor. The American Psychiatric Publishing Textbook of Geriatric Neuropsy-
chiatry. 3rd edition. Arlington: American Psychiatric Publishing, Inc; 2011; p.
155-184

Troster A. Neuropsychological characteristics of dementia with Lewy bodies and
Parkinson’s disease with dementia: differentiation, early detection, and implica-
tions for ,,mild cognitive impairment” and biomarkers. Neuropsychol Rev. 2008;
18: 103-119

Claasen DO, Josephs KA, Ahskog JE, et al. REM sleep behavior disorder prece-
ding other aspects of synucleinopathies by up to half a century. Neurology. 2010;
75: 494-499

Kirshner HS. Frontotemporal dementia and primary progressive aphasia: an
update. Curr Neurol Neurosci Rep. 2010; 10: 504-511

Wittenberg D, Possin KL, Rascovskyc K, et al. The early neuropsychological and
behavioral characteristics of frontotemporal dementia. Neuropsychol Rev. 2008;
18: 91-102

Heilbronner RL, Bush SS, Ravdin LD, et al. Neuropsychological conse-
quences of boxing and recommendations to improve safety: a National Acade-
my of Neuropsychology Education paper. Arch Clin Neuropsychol. 2009; 24:
11-19

Sachdev PS, Smith JS, Angus-Lepan H, et al. Pseudodementia twelve years on.
J Neurol Neurosurg Psychiatr. 1990; 53: 254-259

Porter RJ, Gallagher B, Thompson JM, et al. Neurocognitive impairment in
drug-free patients with major depressive disorder. Br J Psychiatry. 2003; 182:
214-220

Airaksinen E, Larsson M, Forsell Y. Neuropsychological functions in anxiety di-
sorders in population-based samples: evidence of episodic memory dysfunc-
tion. J Psychiatr Res. 2005; 39: 207-214

Goldberg E. The new executive brain: frontal lobes in a complex world. New
York: Oxford University Press; 2009.

Neurologia po Dyplomie ® Tom 6 Nr 3 2011

www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/neurologiapodyplomie

NEUROPSYCHIATRIA

Objawy afektywne w otgpieniu o wezesnym poczgtku

Komentarz

Dr hab. n. med. Tomasz Gabryelewicz

Instytut Medycyny Do$wiadczalnej i Klinicznej
im. M. Mossakowskiego

Polskiej Akademii Nauk, Warszawa

psychopatologiczne istotne w diagnostyce réznico-
wej otepienia, ze szczegllnym uwzglednieniem za-
burzen nastroju i zaburzen lekowych. Zespoly te wystepuja
czesto, ale zbyt rzadko sg rozpoznawane i odpowiednio le-
czone. Moggq one pogarszac Sprawnos¢ procesow poznaw-
czych i uposledza¢ funkcjonowanie chorych. Wczesne
objawy otepienia mogg pokrywac sie z pierwotnymi zabu-
rzeniami afektywno-lgkowymi. Niektére choroby zwyrod-
nieniowe przebiegajace z otgpieniem, jak otg¢pienie
czotowo-skroniowe czy ot¢pienie w chorobie z cialami
Lewy’ego, we wczesnej fazie rozwoju objawiaja sie klinicz-
nie zaburzeniami neuropsychicznymi, a zespot otgpienny
rozwija si¢ pozniej. Zaburzenia nastroju i lgkowe sg row-
niez prawdopodobnymi czynnikami ryzyka wystapienia nie-
ktorych typow otepie. Zmiany morfologiczne zwigzane
z duza depresja wystgpuja w tych samych obszarach moz-
gu jak w otepieniach neurozwyrodnieniowych, a ich nasile-
nie zwigzane jest z czasem trwania i liczbg epizodow
depresji. Pojawienie si¢ zmian organicznych w osrodkowym
ukladzie nerwowym moze by¢ czynnikiem wyzwalajacym
pierwsza faz¢ depresji lub pogarszajacym poronny przebieg
choroby afektywnej. Wystapienie depresji wigze si¢ z wielo-
ma czynnikami psychologicznymi, spotecznymi i biologicz-
nymi. Na obraz zespotu depresyjnego sktadaja si¢ objawy
zaburzen psychicznych, somatycznych i motorycznych. Za-
burzenia psychiczne moga objawiac si¢: nastrojem depre-
syjnym, utratg radosci, pustkg emocjonalng, trudnosciami
w podejmowaniu decyzji, utratg nadziei, lgkiem, myslami
depresyjnymi i samobéjczymi, zaburzeniami funkcji
poznawczych. Objawy somatyczne to: utrata taknienia,
spadek wagi, uczucie napiecia, utrata sit, zaburzenia po-
pedu seksualnego, boéle gtowy, karku lub kregostupa.
Zaburzenia motoryczne mogg wystepowac w postaci spo-
wolnienia psychoruchowego, zubozenia ruchowego, ostu-
pienia, hipomimii, ograniczenia zdolnosci komunikowania
si¢, niepokoju psychoruchowego oraz dezorganizacji czyn-
nosci ztozonych.
Autorzy pracy prezentujg tez badania Swiadczace o tym,
ze czynnikiem ryzyka wystapienia ot¢pienia typu alzheime-
rowskiego moze by¢ krotko- lub dlugotrwata ekspozycja na

3 utorzy powyzszej pracy zwracaja uwage na zespoty

stres 0 znaczacym nasileniu oraz powtarzajace si¢ urazy glto-
wy. Szczegoblnie ciekawe sa wyniki badania Manna i wsp.,
ktorzy stwierdzili, ze depozyty biatka tau wywotane powta-
rzajgcymi sie urazami gtowy nasilajg toksycznosc AB.

Liczne badania epidemiologiczne wskazuja na czestsze
wystepowanie zaburzen depresyjnych w przebiegu choroby
Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD) niz w odpowiedniej
wiekowo populacji ogoélnej. Duza depresja wystepuje
u 10-20% chorych, a zaburzenia subdepresyjne u 40-50%.
Zaburzenia depresyjne zwykle wystepuja we wczesnej fazie
choroby albo poprzedzajg wystapienie pierwszych objawow
klinicznych. Przy zachowanym krytycyzmie chorzy czesto
reaguja objawami depresyjnymi na spadek sprawnosci inte-
lektualnej i pogorszenie funkcjonowania spotecznego. Sta-
nom tym moze towarzyszy¢ lek przed konsekwencjami AD,
a nawet mysli samobodjcze. Zwraca si¢ uwage na istotng ro-
le stresu, ktéry wywiera niekorzystny wplyw na funkcjono-
wanie mozgu przez zaklocanie funkcjonowania osi
podwzgorze-przysadka-nadnercza. Badania wskazuja, ze wy-
stepowanie depresji zwigzane jest z duzym stezeniem kor-
tyzolu, a to moze powodowaé¢ destrukcje komorek
nerwowych, w wyniku czego dochodzi do rozregulowania
osi podwzgorzowo-przysadkowej i w konsekwencji do
atrofii hipokampa i zaburzen funkcji poznawczych. Depre-
sja wystepuje tez bardzo czgsto w chorobie Parkinsona
(Parkinson’s disease, PD) — u okoto 50% chorych. Wpraw-
dzie nie znaleziono zwigzku mig¢dzy nasileniem depresji
a ciezkoscig PD, lecz wyniki niekt6rych badan wskazuja, ze
wczesne pojawienie si¢ depresji jest czynnikiem predykcyj-
nym szybszego postepu PD. Depresja moze rowniez zwiek-
sza¢ ryzyko wystgpienia otgpienia w PD. Obecnos¢ wielu
podobieristw w obrazie klinicznym obu choréb moze utrud-
nia¢ postepowanie diagnostyczne. Niektore typowe dla PD
objawy, jak hipomimia czy spowolnienie ruchowe, moga
maskowac objawy depresji.

Podsumowujac i uzupehiajac komentowang prace, re-
komendowane jest ocenianie wszystkich pacjentéw ujaw-
niajacych zaburzenia funkcji poznawczych pod katem
zaburzen nastroju. Po ustaleniu rozpoznania depresji do-
brze dobrane leczenie moze poprawi¢ zardwno samopoczu-
cie, jak i funkcjonowanie pacjentéw. Liczne badania r6znych
lekéw przeciwdepresyjnych nie ujawnily grupy o najlepszej
skutecznosci, dlatego w wyborze kierujemy si¢ gtownie
profilem bezpieczenstwa. Stosunkowo najmniej objawow
niepozadanych majg selektywne inhibitory wychwytu zwrot-
nego serotoniny (SSRI). Nie pogarszajg one funkcji poznaw-
czych, a w przypadku niektérych z nich wskazywano na
wystepujacy obok dziatania przeciwdepresyjnego korzystny
wplyw na koncentracje i pamigc.
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