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St reszczenie

Choroby naczyniowe i zwyrodnieniowe oœrodkowego uk³adu
nerwowego nale¿¹ do jednych z najczêstszych problemów zdro-
wotnych wieku podesz³ego. Zaburzenia funkcji poznawczych,
afektu i zachowania, a tak¿e objawy wytwórcze stanowi¹ nie-
od³¹czny element obrazu klinicznego wiêkszoœci spoœród tych
chorób. Objawy psychopatologiczne wywieraj¹ istotny wp³yw
na decyzje terapeutyczne, s¹ te¿ Ÿród³em dodatkowego cier-
pienia dla osób chorych oraz ich bliskich i opiekunów, nie-
rzadko przes¹dzaj¹c o koniecznoœci instytucjonalnej opieki 
nad pacjentem. Znajomoœæ i prawid³owe rozpoznanie charak-
teru objawów psychopatologicznych pozwala na rozpoczêcie
adekwatnej terapii, która daje szansê poprawy jakoœci ¿ycia
zarówno samego pacjenta, jak i jego opiekunów. W artykule
przedstawiono manifestacjê kliniczn¹ zaburzeñ psychicznych
wystêpuj¹cych w przebiegu powszechnych dla wieku po -
desz³ego chorób oœrodkowego uk³adu nerwowego.

S³owa kluczowe: objawy psychopatologiczne, choroby zwy-
rodnieniowe uk³adu nerwowego, starzenie mózgu, otêpienie.
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Abst rac t  

Vascular and degenerative diseases of the central nervous sys-
tem are one of the most common health problems in the
elderly. Cognitive dysfunction, mood disorders and beha-
vioural changes as well as psychotic symptoms constitute an
invariable part of the clinical manifestation of these diseases.
Psychopathological syndromes influence management deci-
sions, commonly being a reason for patients’ institutionali-
zation; they are also a cause of suffering of patients and 
their caregivers and relatives. Relevant diagnosis of psy cho-
logical symptoms is crucial in establishing adequate therapy,
which improves quality of life of patients and their caregi-
vers. The paper provides an overview of the psychopatholo-
gical presentation of the most common central nervous sys-
tem diseases in the elderly.

Key words: psychopathological symptoms, neurodegenera -
tive diseases, brain aging, dementia.

O stopniu nasilenia oraz postaci klinicznej proble-
mów psychopatologicznych w przebiegu chorób oœrod-
kowego uk³adu nerwowego decyduje nie tylko sama
patogeneza choroby, ale równie¿ lokalizacja i dynamika
uszkodzenia struktur uk³adu. Z tego wzglêdu, klinicz-
nie podobne zaburzenia psychiczne mog¹ wystêpowaæ
w wielu chorobach, pomimo ró¿nic w ich patogenezie,
przebiegu, rokowaniu czy mo¿liwoœciach terapeutycz-
nych [1,2].

Znajomoœæ problematyki psychopatologicznej u osób
w wieku podesz³ym jest istotna, poniewa¿ zaburzenia
zachowania i osobowoœci prowadz¹ do upoœledzenia
codziennego funkcjonowania pacjentów, z obni¿eniem
jakoœci ich ¿ycia, stanowi¹c zarazem Ÿród³o dodatkowe-
go obci¹¿enia opiekunów oraz przyczynê dodatkowych
kosztów finansowych i pozafinansowych terapii i opieki
nad pacjentem. U osób z nieleczonymi lub niew³aœciwie
leczonymi zaburzeniami psychicznymi obserwuje siê
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ponadto zwiêkszenie ogólnej zachorowalnoœci oraz – co
z tym zwi¹zane – wzrost œmiertelnoœci; fakt ten ³¹czy siê
ze skróceniem statystycznego „spodziewanego okresu
¿ycia” (life expectancy) [3,4]. 

Zmiany strukturalne mózgu
w procesie starzenia 

Wœród licznych zjawisk patofizjologicznych zacho -
dz¹cych w starzej¹cym siê mózgu istotn¹ rolê odgrywa
tzw. starzenie siê neuronów oraz zwyrodnienie lipofuscy-
nowe. 

Proces starzenia siê neuronów jest odpowiedzialny
za stopniowe zmniejszenie ca³kowitej masy mózgowia
(postêpuj¹ce powy¿ej 40. roku ¿ycia – ok. 5% na ka¿d¹
dekadê), bêd¹ce zarazem makroskopowym przejawem
procesów starzenia mózgu. Zjawisko to w wiêkszym
wymiarze dotyka istoty bia³ej. Starzenie siê neuronów
prowadzi do redukcji rozmiarów komórki (zauwa¿alne
zw³aszcza w III warstwie kory), zubo¿enia drzewa den-
drytycznego, zaniku, fragmentacji oraz obkurczenia
wypustek dendrytycznych, a tak¿e zmniejszenia liczby
po³¹czeñ synaptycznych. Stosunkowo niewielki jest nato-
miast ubytek liczby neuronów (fizjologicznie ok. 10%
w ci¹gu ¿ycia) – dotyka on w szczególnym stopniu
muskarynowych neuronów cholinergicznych kory móz -
gu oraz komórek dopaminergicznych w istocie czarnej;
zubo¿enie liczby neuronów obserwuje siê równie¿
w pr¹¿kowiu, mó¿d¿ku i w hipokampie (nawet o 30–
50%), jednak¿e przy stabilnej liczbie komórek pirami-
dowych hipokampa w regionie CA1 [5,6].

Zwyrodnienie lipofuscynowe przejawia siê groma-
dzeniem w neuronach z³ogów lipofuscyny, bêd¹cej 
koñcowym produktem metabolizmu lipidów. Zjawisku
temu towarzyszy zwyrodnienie neurofibrylarne neuro-
nów oraz odk³adanie siê z³ogów amyloidu w przestrze-
ni zewn¹trzkomórkowej, formuj¹cych tzw. blaszki amy-
loidowe. W strukturach mózgowia dochodzi ponadto
do rozplemu astrocytów oraz gromadzenia cia³ skro-
biowatych w przestrzeniach oko³onaczyniowych. Obser-
wuje siê aktywacjê mikrogleju wraz z nasileniem eks-
presji antygenów MHC II oraz procesy gromadzenia
ubikwityny w oligodendrocytach. Mielina podlega pro-
cesowi zwyrodnienia ziarnistego. Podczas starzenia siê
mózgu dochodzi ponadto do kumulacji z³ogów ¿elaza
oraz koñcowych produktów nieenzymatycznej glikozy-
lacji [6].

Istotne zmiany zachodz¹ równie¿ w zakresie aktyw-
noœci neuroprzekaŸników: redukcji ulega liczba recep-

torów cholinergicznych, dochodzi zarazem do spadku
aktywnoœci acetylotransferazy cholinowej – g³ównego
enzymu uczestnicz¹cego w syntezie acetylocholiny [7]. 

W uk³adzie dopaminergicznym obserwuje siê zmniej-
szenie gêstoœci dróg dopaminergicznych w okolicy
czo³owej i pr¹¿kowiu oraz liczby receptorów dla dopa-
miny. Spadek zawartoœci dopaminy w mózgowiu postêpu-
je od okresu dojrza³oœci i wynosi 10% na ka¿d¹ dekadê
¿ycia, pocz¹wszy od wczesnego wieku doros³ego; równo-
legle wzrasta aktywnoœæ monoaminooksydazy. Redukcji
ulega ponadto zawartoœæ serotoniny, a os³abienie dzia³ania
tego neuroprzekaŸnika wynika dodatkowo ze zmniejsze-
nia wi¹zania serotoniny z jej receptorami [5]. 

W mózgowiu, w odpowiedzi na hipo ksjê oraz upo-
œledzenie sprawnoœci mitochondriów, dochodzi do
wzmo¿onego wydzielania kwasu glutaminowego, co
poprzez pobudzenie receptorów NMDA prowadzi do
nap³ywu jonów Ca2+ do komórki, a w efekcie do
wewn¹trzkomórkowego prze³adowania wapniem [6,8].

W konsekwencji narastaj¹cych zmian mia¿d¿yco-
wych têtnic mózgowych poszerzeniu ulega kompleks
intima-media, dochodzi te¿ do scieñczenia warstwy
œródb³onka oraz zmniejszenia reaktywnoœci komórek
œródb³onka na acetylocholinê i bradykininê, przy
wzmo¿eniu reakcji skurczowej w odpowiedzi na seroto-
ninê. Zmianom podlega równie¿ b³ona miêœniowa têt-
nic mózgowych: obserwuje siê zmniejszenie gruboœci
b³ony miêœniowej ze zmniejszeniem zawartoœci elastyny
i wzrostem zawartoœci kolagenu. Procesy starzenia obej-
muj¹ce naczynia mózgowe wiod¹ do upoœledzenia
mechanizmów autoregulacji prefuzji mózgowej oraz pre-
dysponuj¹ do powstawania ognisk niedokrwiennego
uszkodzenia mózgu, jak udar czy leukoarajoza [9,10].

Pod³o¿e neurofizjologiczne
i neuroanatomiczne zaburzeñ
zachowania 

Próby po³¹czenia struktury i funkcji obszarów
mózgowia doprowadzi³y do wyszczególnienia piêciu
obwodów neuronalnych, ³¹cz¹cych regiony kory czo³owej
ze wzgórzem, pr¹¿kowiem, ga³k¹ blad¹ i istot¹ czarn¹.
Zaburzenia zachowania ³¹cz¹ siê z uszkodzeniem
w zakresie trzech spoœród nich: oczodo³owo-czo³owego
bocznego, przedniego obrêczy oraz przedczo³owego
grzbietowo-bocznego. 

Obwód oczodo³owo-czo³owy boczny ³¹czy oczo-
do³ow¹ korê przedczo³ow¹ z pr¹¿kowiem, ga³k¹ blad¹
i istot¹ czarn¹ oraz z j¹drem przednim brzusznym wzgó-
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rza. Uszkodzenie tej pêtli neuronalnej prowadzi do
wzmo¿onej dra¿liwoœci oraz impulsywnoœci; skutkuje
równie¿ niedostosowaniem reakcji behawioralnych do
konwencji spo³ecznych, zanikiem dystansu, zachowa-
niami aspo³ecznymi. Patologia tego obwodu mo¿e ³¹czyæ
siê równie¿ z wystêpowaniem zaburzeñ nastroju (depre-
sja, mania, labilnoœæ), a niekiedy tak¿e zespo³u obsesyj-
no-kompulsywnego. 

Do chorób i stanów neurologicznych, w których
dochodzi do uszkodzenia obwodu oczodo³owo-czo³owe-
go bocznego, nale¿¹: otêpienie czo³owo-skroniowe, cho-
roba Huntingtona, parkinsonizm pozapalny, zatrucie
manganem, zatrucie tlenkiem wêgla, neuroakantocyto-
za, stwardnienie rozsiane, choroba Creuzfelda-Jakoba,
zespó³ Gilles de la Tourette’a, opryszczkowe zapalenie
mózgu, krwotok z têtniaka têtnicy ³¹cz¹cej przedniej,
guz podstawy p³ata czo³owego, udar mózgu, a tak¿e
zespó³ obsesyjno-kompulsywny [2]. 

Droga przednia obrêczowa komunikuje ze sob¹ p³at
czo³owy (pole nadspoid³owe i czêœæ przedni¹ obrêczy)
z pr¹¿kowiem, ga³k¹ blad¹ i istot¹ czarn¹ oraz j¹drem
grzbietowo-przyœrodkowym wzgórza. Psychopato -
logiczn¹ manifestacj¹ uszkodzenia tego obwodu jest
przede wszystkim apatia i abulia oraz obni¿enie moty-
wacji, niekiedy przyjmuj¹ce skrajn¹ postaæ mutyzmu
akinetycznego. Obserwuje siê ponadto zubo¿enie mowy
oraz stêpienie emocji. Niektórzy autorzy wymieniaj¹
ponadto redukcjê zdolnoœci hamowania reakcji. 

Grupê chorób zwi¹zanych z uszkodzeniem obwodu
przedniego obrêczowego reprezentuj¹: choroba Alzhei-
mera, otêpienie czo³owo-skroniowe, parkinsonizm poza-
palny, postêpuj¹ce pora¿enie nadj¹drowe, stwardnienie
rozsiane, choroba Parkinsona, padaczka, choroba Creuz-
felda-Jakoba, choroba Huntingtona, a tak¿e uraz, udar
i guz mózgu [2]. 

Obwód przedczo³owy grzbietowo-boczny ³¹czy
grzbietowo-boczn¹ czêœæ kory przedczo³owej z pr¹¿ -
kowiem, ga³k¹ blad¹ i istot¹ czarn¹ oraz j¹drem przed-
nim brzusznym wzgórza. Konsekwencj¹ funkcjonaln¹
uszkodzenia struktur tego obwodu jest upoœledzenie
realizacji zadañ wykonawczych oraz planowania rucho-
wego. Dochodzi do zaburzenia strategii organizowania,
pojawiaj¹ siê trudnoœci w zmianie zaplanowanego sche-
matu dzia³ania, a tak¿e nadmierna zale¿noœæ od bodŸców
otoczenia (stimulus-bound behavior). Upoœledzeniu ule-
ga ponadto przerzutnoœæ i koncentracja uwagi oraz
funkcja przeszukiwania pamiêci. 

Uszkodzenie obwodu przedczo³owego grzbietowo-
-bocznego obserwuje siê w przypadku: choroby Par-
kinsona, neuroakantocytozy, zaniku wielouk³adowego,

zwyrodnienia korowo-podstawnego, choroby Hunting-
tona i pl¹sawicy Sydenhama, postêpuj¹cego pora¿enia
nadj¹drowego, otêpienia czo³owo-skroniowego, a tak¿e
otêpienia zwi¹zanego z zaka¿eniem HIV oraz otêpienia
podkorowego; ponadto w przypadku naczyniopochod-
nego uszkodzenia mózgu (choroba Binswangera, udar
mózgu, otêpienie „naczyniowe”) i guzów mózgu, jak
równie¿ w przebiegu zaburzeñ psychiatrycznych,
np. schizofrenii i zespo³u rzekomootêpiennego w prze-
biegu du¿ej depresji [2]. 

Zaburzenia psychiczne w chorobie
Alzheimera 

Kliniczna manifestacja choroby Alzheimera obej-
muje szerokie spektrum zaburzeñ psychicznych, z domi-
nacj¹ upoœledzenia funkcji poznawczych. Upoœledzenie
pamiêci pocz¹tkowo obejmuje krótkoterminow¹ pa miêæ
deklaratywn¹, w dalszych fazach choroby dochodzi rów-
nie¿ do uszkodzenia pamiêci póŸnej i proceduralnej.
Charakterystyczne s¹ zaburzenia mowy o typie afazji
(amnestycznej), z parafazjami i zubo¿eniem seman-
tycznym wypowiedzi. Stopniowo narastaj¹ zaburzenia
orientacji przestrzenno-wzrokowej oraz apraksja i agno-
zja [11].

Wœród zaburzeñ zachowania najczêœciej obserwuje
siê apatiê (w skrajnych przypadkach tak¿e i abuliê – 
jako obraz zespo³u apatyczno-abulicznego), rzadziej
odhamowanie. Apatia, obecna nierzadko ju¿ we wczes -
nych stadiach choroby, bywa mylona z depresj¹ lub
z rzeczywist¹ utrat¹ zdolnoœci poznawczych, koniecz-
nych do realizacji danego dzia³ania. Czêstym proble-
mem pozostaje równie¿ agresja – zarówno s³owna, 
jak i czynna (bezpoœrednia). Zachowania agresywne
czêœciej rozwijaj¹ siê u pacjentów p³ci mêskiej oraz cho-
rych pobudzonych lub z urojeniami. W dominuj¹cej
liczbie przypadków obserwuje siê opór i brak wspó³pra-
cy, zwi¹zane z utrat¹ zrozumienia poleceñ lub ich kon-
tekstu – objaw ten jest szczególnie uci¹¿liwy dla opie-
kunów pacjenta, poniewa¿ utrudnia codzienn¹ opiekê
i pielêgnacjê chorego. Wysoce k³opotliwymi objawami
dla otoczenia i opiekunów s¹ zaburzenia zachowania 
w postaci negatywizmu, uporu, przekory, jak równie¿
objaw wêdrowania. Ostatni z wymienionych mo¿e przy-
bieraæ formê pod¹¿ania za opiekunem, bezcelowej i nie-
efektywnej krz¹taniny, chodzenia bez celu lub w niedo-
rzecznym celu, faktycznego wêdrowania (dorzecznego,
lecz nie adekwatnie czêstego), nadmiernej aktywnoœci,
nocnego chodzenia, a tak¿e – co szczególnie nieko-
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rzystne dla bezpieczeñstwa pacjentów – opuszczania
domu lub ucieczki, czêstego w zespole zaburzeñ iden-
tyfikacji [12–14]. 

Wœród zaburzeñ nastroju i emocji dominuj¹ objawy
zespo³u depresyjnego oraz zaburzenia lêkowe [15,16].

Nasilenie objawów psychopatologicznych jest naj-
wiêksze w stadium umiarkowanego nasilenia choroby,
wraz z dalszym postêpem otêpienia objawy te stopnio-
wo zmniejszaj¹ sw¹ intensywnoœæ [13,17].

Szczególnie niekorzystnym rokowniczo objawem s¹
zaburzenia psychotyczne – najczêœciej urojenia (zazwy-
czaj paranoidalne proste), oraz omamy – czêœciej wzro-
kowe. Zaburzenia psychotyczne w przebiegu choroby
Alzheimera maj¹ charakter przewlek³y, a ich wyst¹pie-
nie wi¹¿e siê z szybsz¹ progresj¹ choroby, wczeœniejszym
umieszczeniem pacjenta w domu opieki oraz pog³êbie-
niem innych problemów psychopatologicznych: agresji,
zachowañ aspo³ecznych i pogorszenia funkcjonowania.
Pojawienia siê zaburzeñ psychotycznych nale¿y oczeki-
waæ w przypadku pacjentów prezentuj¹cych chód typu
parkinsonowskiego, bradyfreniê, a tak¿e przyspieszony
ubytek pamiêci semantycznej oraz ogólnej sprawnoœci
intelektualnej [12–16]. 

Zaburzenia psychiczne w chorobie
Parkinsona 

Czêstym i nierzadko wspó³istniej¹cym problemem
u pacjentów z chorob¹ Parkinsona pozostaj¹ depresja
oraz zaburzenia lêkowe, dotycz¹ce ok. 40–60% pacjen-
tów. Do pojawienia siê zaburzeñ nastroju predysponuj¹
zarówno powszechne czynniki ryzyka wyst¹pienia depre-
sji, niezale¿ne od samej choroby (np. pozytywny wywiad
rodzinny, zale¿noœæ od alkoholu, utrata bliskich), jak
i zwi¹zane ze schorzeniem podstawowym – dominacja
sztywnoœci, bradykinezy oraz zaburzeñ postawy, nara-
stanie objawów w fazie „off”, niekorzystny wp³yw leków
przeciwparkinsonowskich oraz wczesne pojawienie siê
zaburzeñ poznawczych. Czynnikiem predysponuj¹cym
s¹ równie¿ pewne – powtarzalne – cechy osobowoœci
pacjentów z chorob¹ Parkinsona: introwertywnoœæ, brak
pewnoœci siebie, pasywnoœæ czy ma³a plastycznoœæ oso-
bowoœci. Wœród objawów lêkowych najczêœciej obser-
wuje siê napady paniki, fobie oraz uogólnione zaburze-
nia lêkowe [18–21].

Zaburzenia poznawcze, niekwalifikuj¹ce siê jeszcze
jako otêpienie, pojawiaj¹ siê ju¿ we wczesnych fazach
choroby Parkinsona. Nale¿¹ do nich: deficyt pamiêci
(zw³aszcza pamiêci s³ownej, wzrokowej i przestrzenno-

-wzrokowej), zaburzenia funkcji wykonawczych, prze-
strzenno-wzrokowych i konstrukcyjnych, spowolnienie
oraz zaburzenia jêzykowe. Wed³ug wspó³czesnych po -
gl¹dów rozpowszechnienie otêpienia u pacjentów z cho-
rob¹ Parkinsona siêga 20–40%: jest ono dwukrotnie
wiêksze ni¿ w równowiekowej populacji ogólnej. Ze
wzglêdu na brak jednoznacznej definicji przyjmuje siê
arbitralnie ustalone kryterium „roku” – jeœli objawy
ruchowe poprzedzaj¹ pojawienie siê zaburzeñ poznaw-
czych co najmniej o rok, wówczas ustala siê rozpozna-
nie otêpienia rozwijaj¹cego siê w przebiegu choroby Par-
kinsona, w przeciwnym wypadku (jednak, co istotne,
przy spe³nieniu dodatkowych kryteriów diagnostycz-
nych) – otêpienia z cia³ami Lewy’ego. Czynnikami ryzy-
ka rozwoju otêpienia s¹ starszy wiek (równie¿ starszy
wiek w chwili zachorowania), d³ugotrwa³y przebieg cho-
roby, znaczne nasilenie objawów ruchowych (zw³aszcza
sztywnoœci i spowolnienia), zaburzenia mowy, a tak¿e
wczesne pojawienie siê objawów wegetatywnych; do
otêpienia predysponuje równie¿ wczesne wyst¹pienie
zaburzeñ psychotycznych, zmniejszenie fluencji s³ownej,
gorsza odpowiedŸ na leki cholinergiczne oraz – co nie-
rzadkie – nikotynizm [18,22–26].

Szczególnej uwagi wymaga ró¿nicowanie otêpienia
z depresj¹ („otêpienie rzekome”), poniewa¿ niektóre
objawy choroby Parkinsona (spowolnienie, apatia, hipo-
mimia, zaburzenia snu i problemy seksualne) mog¹
nak³adaæ siê na symptomatologiê depresji; z kolei ob -
ni¿enie nastroju mo¿e wywo³ywaæ niechêæ pacjenta do
wspó³pracy podczas badania, co w mylnej interpretacji
bywa uwa¿ane za przejaw zespo³u otêpiennego [19]. 

Istotnym niekorzystnym rokowniczo pozaruchowym
czynnikiem w chorobie Parkinsona s¹ zaburzenia 
psychotyczne – ich wyst¹pienie ³¹czy siê z konieczno-
œci¹ wczeœniejszego umieszczenia pacjenta w domu opie-
ki oraz ryzykiem wczeœniejszej œmierci pacjenta. Obja-
wy psychotyczne maj¹ zazwyczaj tendencjê do nawrotów
oraz nierzadko wymagaj¹ d³ugotrwa³ego stosowania
leków przeciwpsychotycznych. Wœród czynników ryzy-
ka odpowiedzialnych za pojawienie siê psychozy wymie-
nia siê: wp³yw leków przeciwparkinsonowskich, a tak¿e
wiek, d³ugotrwa³y przebieg choroby, wspó³istnienie
zaburzeñ depresyjnych, zaburzeñ snu oraz dysfunkcji
poznawczych. W obrazie klinicznym dominuj¹ zespo³y
urojeniowe i urojeniowo-omamowe – typowe s¹ uroje-
nia o treœciach przeœladowczych, urojenia niewiernoœci
ma³¿eñskiej oraz omamy wzrokowe (postacie, zwierzêta,
czasami przedmioty nie o¿ywione) lub rzadziej wzroko-
wo-s³uchowe, najczêœciej w formie muzyki lub szeptów,
z zasady towarzysz¹ce omamom wzrokowym. Pacjenci
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pocz¹tkowo zachowuj¹ wgl¹d, jednak w miarê narasta-
nia objawów mo¿e dojœæ do utraty krytycyzmu [19–27]. 

Zaburzenia psychiczne w otêpieniu
z cia³ami Lewy’ego 

Precyzyjne okreœlenie czêstoœci wystêpowania otêpie-
nia z cia³ami Lewy’ego (dementia with Lewy bodies –
DLB) jest trudne, w zale¿noœci bowiem od badanej
populacji oraz doboru grup wiekowych rozpowszech-
nienie DLB waha siê w granicach 0–5% i odpowiada za
0–30,5% przypadków otêpienia. Znaczne rozbie¿noœci
wydaje siê korygowaæ jedynie rozpoznanie na podsta-
wie badania histopatologicznego – dane pochodz¹ce
z oœrodków, w których przeprowadzono tego typu dia-
gnostykê, wskazuj¹ na DLB jako drug¹ co do czêstoœci
przyczynê otêpienia wœród chorób zwyrodnieniowych
uk³adu nerwowego [28].

Do rozpoznania DLB uprawnia m.in. obecnoœæ 
najistotniejszych objawów tej choroby: postêpuj¹cego
otêpienia, z fluktuuj¹cym nasileniem zaburzeñ funkcji
poznawczych, cech zespo³u parkinsonowskiego oraz
omamów wzrokowych [29]. 

Omamy wzrokowe s¹ jednym z charakterystycznych
objawów DLB. W typowych przypadkach maj¹ one
charakter spostrzegania barwnych i szczegó³owych scen,
postaci, zwierz¹t – w tym czêsto owadów, przy ca³kowi-
tym braku wgl¹du oraz nieobecnoœci lêku w stosunku
do treœci doœwiadczanych omamów. Zarówno treœæ, jak
i nasilenie oraz pora doby wystêpowania omamów przyj-
muj¹ wzglêdnie sta³y charakter [30]. 

Inne objawy psychopatologiczne w DLB pojawiaj¹
siê stosunkowo wczeœnie, jednak nie wykazuj¹ tenden-
cji do nasilania siê równolegle z progresj¹ otêpienia.
Szczególnie czêsto wystêpuj¹ urojenia oraz omamy inne
ni¿ wzrokowe. Pacjenci nierzadko prezentuj¹ apatiê,
abuliê oraz epizody wy³¹czeñ. U chorych obserwuje siê
ponadto zmiany osobowoœci – w pocz¹tkowych fazach
choroby wyraŸne s¹ dra¿liwoœæ i labilnoœæ emocjonalna,
w póŸniejszych stadiach do³¹cza siê agresja [23,28,
29,31]. 

Zaburzenia psychiczne w otêpieniu
czo³owo-skroniowym

Otêpienie czo³owo-skroniowe (frontotemporal demen-

tia – FTD) stanowi heterogenn¹ klinicznie i patofizjo-
logicznie grupê chorób zwyrodnieniowych oœrodkowe-
go uk³adu nerwowego, której cech¹ wspóln¹ jest objêcie

procesem chorobowym p³atów czo³owych i/lub skro-
niowych mózgu. Wœród podtypów FTD wyró¿nia siê:
wchodz¹ce w sk³ad zwyrodnienia czo³owo-skroniowe-
go (frontotemporal lobar degeneration – FTLD) otêpienie
czo³owo-skroniowe (pozbawione wyró¿niaj¹cej pato-
 logii), postêpuj¹c¹ afazjê niep³ynn¹ oraz otêpienie
semantyczne; ponadto: otêpienie towarzysz¹ce chorobie
neuronu ruchowego, otêpienie czo³owo-skroniowe z par-
kinsonizmem sprzê¿one z chromosomem 17, otêpienie
czo³owo-skroniowe sprzê¿one z chromosomem 3, a tak -
¿e klasyczn¹ chorobê Picka [32,33]. 

W obrazie klinicznym dominuj¹ zaburzenia zacho-
wania, mowy oraz uwagi, przy wzglêdnie zachowanej
pamiêci, praksji, orientacji oraz analizie wzrokowo-prze-
strzennej, co odró¿nia FTD od otêpieñ typu alzheime-
rowskiego [34,35]. Wczesnym objawem s¹ zaburzenia
zachowania spo³ecznego, z odhamowaniem, skróceniem
lub zanikiem dystansu [36]. Dochodzi do zaniku spon-
tanicznoœci mowy oraz do zubo¿enia jej treœci, pojawiaj¹
siê echolalia, perseweracje i stereotypie. W przebiegu
otêpienia semantycznego obserwuje siê utratê rozumie-
nia znaczenia s³ów, mowa pozostaje p³ynna, lecz pozba-
wiona treœci. Charakterystycznymi objawami w przebie-
gu FTD s¹ równie¿ apatia i wycofanie, jak równie¿ utrata
zainteresowañ, zanik troski o w³asn¹ osobê, w tym higie-
nê osobist¹. Ponadto obserwuje siê zaburzenia uwagi oraz
upoœledzenie funkcji wykonawczych [32]. 

Zaburzenia psychiczne 
po przebytym udarze mózgu 

Zespó³ depresyjny po przebytym udarze mózgu jest
bardzo czêstym problemem klinicznym – Ÿród³a litera-
turowe szacuj¹ wystêpowanie depresji poudarowej na 25–
79% przypadków. Ryzyko rozwoju depresji poudarowej
jest najwiêksze w pierwszych dwóch latach od wyst¹pie-
nia incydentu naczyniowego, a brak stabilizacji nastroju
w okresie pierwszego roku ³¹czy siê z tendencj¹ do roz-
woju przewlek³ej postaci depresji – konieczna staje siê
wówczas d³ugotrwa³a terapia przeciwdepresyjna [37].

Zwiêkszone ryzyko wyst¹pienia depresji poudarowej
dotyka osoby samotne, z zaburzeniami nastroju
w wywiadzie osobistym lub rodzinnym, lepiej wy -
kszta³cone. Czynnikami ryzyka pozostaj¹ równie¿ 
przebyty w przesz³oœci udar mózgu, istotne wydarzenia
¿yciowe w okresie krótko poprzedzaj¹cym epizod uda-
rowy, a tak¿e p³eæ ¿eñska oraz obraz kliniczny udaru,
np. znaczne upoœledzenie ruchowe, afazja, zaburzenia
funkcji poznawczych [37,38]. 
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Z kolei analiza dostêpnych danych literaturowych
wyklucza hipotezê istnienia zale¿noœci pomiêdzy miej-
scem uszkodzenia mózgu a rozwojem depresji poudaro-
wej [39]. 

Obraz kliniczny depresji poudarowej nie odbiega
istotnie od symptomatologii zespo³ów depresyjnych
w chorobach afektywnych, niemniej na uwagê zas³uguje
czêsto wspó³istniej¹ce upoœledzenie funkcji poznawczych
i sprawnoœci fizycznej. W depresji o wczesnym pocz¹tku
czêœciej obserwuje siê zaburzenia lêkowe, urojenia winy,
utratê libido, a w depresji o odroczonym pocz¹tku – zabu-
rzenia rytmu dobowego oraz izolacjê [37]. 

Poniewa¿ depresja jest czynnikiem niekorzystnym
rokowniczo – zaburza bowiem proces rehabilitacji
poudarowej – niezwykle istotna jest znajomoœæ wstêp-
nych objawów sugeruj¹cych rozwój zespo³u depresyj-
nego. O wyst¹pieniu depresji poudarowej mo¿e œwiad-
czyæ m.in. brak postêpu rehabilitacji. Ka¿dy z objawów
depresji mo¿e upoœledzaæ prawid³owy przebieg rehabi-
litacji, jednak szczególnie niekorzystny wp³yw wywiera
apatia oraz zniechêcenie, postawa rezygnacji [37,38]. 

W odró¿nieniu od depresji, depresja naczyniowa nie
ma zwi¹zku z klinicznie objawowym epizodem niedo-
krwienia mózgu. Zaburzenie to rozwija siê u osób 
starszych (powy¿ej 50. roku ¿ycia) jako konsekwencja
licznych rozlanych zmian niedokrwiennych mózgu, zlo-
kalizowanych w istocie bia³ej oko³okomorowo oraz na gra-
nicy korowo-podkorowej. W wywiadzie nie stwierdza siê
uprzednio wystêpuj¹cych zaburzeñ nastroju. W obrazie
klinicznym dominuj¹ g³êboka apatia, izolacja, utrata zain-
teresowañ, a tak¿e spowolnienie i zaburzenia funkcji
poznawczych, zw³aszcza wykonawczych [40].

Czêstym problemem klinicznym s¹ równie¿ pouda-
rowe zaburzenia lêkowe – rozwijaj¹ siê u ok. 25% cho-
rych, nierzadko towarzysz¹c depresji. W obrazie kli-
nicznym obecne s¹ niepokój ruchowy, apatia, zaburzenia
koncentracji, dra¿liwoœæ, wzmo¿enie napiêcia miêœnio-
wego, a tak¿e zaburzenia snu. W porównaniu z depresj¹,
lêk w mniejszym stopniu wi¹¿e siê z nasileniem stopnia
niepe³nosprawnoœci – ciê¿koœci¹ zespo³u klinicznego oraz
motorycznymi skutkami udaru. Skutkiem udaru mózgu
mog¹ byæ równie¿ zachowania agresywne [41–43]. 

Zaburzenia psychiczne w otêpieniu
naczyniopochodnym 

Otêpienie naczyniopochodne jest heterogennym
zespo³em klinicznym, charakteryzuj¹cym siê upoœle-
dzeniem funkcji poznawczych, rozwijaj¹cym siê w kon-
tekœcie naczyniopochodnego uszkodzenia mózgu.

Dotychczas nie rozstrzygniêto, czy zmiany naczyniopo-
chodne s¹ odpowiedzialne lub wspó³odpowiedzialne
(obok zmian neurodegeneracyjnych) za rozwój demen-
cji, czy byæ mo¿e nie maj¹ zwi¹zku z rozwojem otêpie-
nia [44,45]. 

W obrazie klinicznym licznych postaci otêpienia
naczyniopochodnego w zakresie sfery behawioralnej
dominuj¹ zaburzenia depresyjno-lêkowe, apatia oraz
zaburzenia lub zmiana osobowoœci. W otêpieniu wielo-
zawa³owym i zwi¹zanym z udarem strategicznym
czêœciej pojawiæ siê mog¹ cechy zespo³u czo³owego,
odhamowanie i weso³kowatoœæ, niekiedy równie¿ oma-
my. Symptomatologiê – obok z definicji wystêpuj¹cych
zaburzeñ funkcji poznawczych – uzupe³niaj¹ zazwyczaj
obecne objawy neurologiczne, tj. zespó³ piramidowy,
pozapiramidowy, zaburzenia zwieraczy oraz inne defi-
cyty ogniskowe zale¿ne od lokalizacji uszkodzenia
mózgu [44].

Zaburzenia psychiczne w guzach
mózgu 

Zaburzenia psychiczne mog¹ towarzyszyæ neurolo-
gicznej manifestacji pierwotnych guzów mózgu lub j¹
poprzedzaæ. Spektrum symptomatologii psychopatolo-
gicznej w przebiegu choroby nowotworowej mózgu jest
bardzo szerokie: pojawiæ siê mog¹ zaburzenia zacho-
wania, osobowoœci, nastroju, pamiêci, a tak¿e zaburze-
nia lêkowe, od¿ywiania oraz objawy psychotyczne
[46,47]. Manifestacja psychopatologiczna nie jest za -
le¿na od histopatologicznej struktury nowotworu. Obraz
kliniczny nie ma zazwyczaj istotnego znaczenia lokali-
zacyjnego, poniewa¿ te same objawy mog¹ wystêpowaæ
w przypadku nowotworów o ró¿nej lokalizacji, jak rów-
nie¿ guzy po³o¿one w tym samym regionie mózgu mog¹
prowadziæ do ujawnienia siê odmiennych objawów psy-
chopatologicznych. Niemniej w czêœci przypadków
obserwuje siê obecnoœæ korelacji pomiêdzy lokalizacj¹
a symptomatologi¹ kliniczn¹, przede wszystkim w odnie-
sieniu do guzów podwzgórza (manifestuj¹cych siê w po -
staci jad³owstrêtu), przysadki (objawy psychotyczne),
wzgórza (zaburzenia pamiêci) oraz p³atów czo³o wych
(zaburzenia nastroju) [47].

Wczesne rozpoznanie jest w przypadku guzów
mózgu szczególnie istotne, gdy¿ wp³ywa na decyzje
dotycz¹ce rodzaju i rozleg³oœci terapii, poœrednio warun-
kuj¹c jej skutecznoœæ. Z tego wzglêdu, równie¿ pomi-
mo nieobecnoœci wyk³adników uszkodzenia uk³adu 
nerwowego w badaniu przedmiotowym, diagnostykê
obrazow¹ mózgu nale¿y przepro wadziæ u ka¿dego pa -
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cjenta z pocz¹tkiem zaburzeñ psychopatologicznych
w wieku powy¿ej 50 lat, a tak¿e w przypadku atypowe-
go przebiegu, lekoopornoœci oraz zmiany dotychczaso-
wego obrazu klinicznego [48]. 

Podsumowanie 

Zaburzenia psychiczne s¹ nieod³¹cznym elementem
obrazu klinicznego wielu chorób zwyrodnieniowych
i naczyniowych uk³adu nerwowego w wieku podesz³ym.
Ich obecnoœæ nierzadko przes¹dza o koniecznoœci insty-
tucjonalnej opieki nad pacjentem, jest te¿ Ÿród³em dodat-
kowych kosztów oraz trudnoœci dla rodziny i opiekunów
osoby chorej. Prawid³owe rozpoznanie charakteru obja-
wów pozwala na rozpoczêcie odpowiedniej terapii, któ-
ra daje szansê poprawy jakoœci ¿ycia zarówno samego
pacjenta, jak i jego opiekunów. 
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