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Streszczenie

Choroby naczyniowe i1 zwyrodnieniowe oSrodkowego uktadu
nerwowego naleza do jednych z najczgstszych probleméw zdro-
wotnych wieku podeszlego. Zaburzenia funkcji poznawczych,
afektu 1 zachowania, a takze objawy wytwércze stanowia nie-
odlaczny element obrazu klinicznego wigkszosci sposréd tych
choréb. Objawy psychopatologiczne wywieraja istotny wplyw
na decyzje terapeutyczne, sg tez zrodtem dodatkowego cier-
pienia dla 0séb chorych oraz ich bliskich 1 opiekundw, nie-
rzadko przesadzajac o koniecznosci instytucjonalnej opieki
nad pacjentem. Znajomo$¢ i prawidtowe rozpoznanie charak-
teru objawéw psychopatologicznych pozwala na rozpoczecie
adekwatnej terapii, ktéra daje szans¢ poprawy jakosci zycia
zar6wno samego pacjenta, jak i jego opiekunéw. W artykule
przedstawiono manifestacje kliniczna zaburzen psychicznych
wystepujacych w przebiegu powszechnych dla wieku po-
desztego chordb osrodkowego uktadu nerwowego.

Stowa kluczowe: objawy psychopatologiczne, choroby zwy-
rodnieniowe ukladu nerwowego, starzenie mozgu, otepienie.

O stopniu nasilenia oraz postaci klinicznej proble-
méw psychopatologicznych w przebiegu choréb osrod-
kowego uktadu nerwowego decyduje nie tylko sama
patogeneza choroby, ale réwniez lokalizacja i dynamika
uszkodzenia struktur uktadu. Z tego wzgledu, klinicz-
nie podobne zaburzenia psychiczne mogg wystepowac
w wielu chorobach, pomimo réznic w ich patogenezie,
przebiegu, rokowaniu czy mozliwosciach terapeutycz-
nych [1,2].

Abstract

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 psycho-
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.

Znajomos$¢ problematyki psychopatologicznej u oséb
w wieku podeszlym jest istotna, poniewaz zaburzenia
zachowania i osobowosci prowadzg do upos$ledzenia
codziennego funkcjonowania pacjentéw, z obnizeniem
jakosci ich zycia, stanowigc zarazem zrédlo dodatkowe-
go obcigzenia opiekundw oraz przyczyne dodatkowych
kosztéw finansowych i pozafinansowych terapii 1 opieki
nad pacjentem. U 0s6b z nieleczonymi lub niewtasciwie
leczonymi zaburzeniami psychicznymi obserwuje si¢
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ponadto zwigkszenie ogdlnej zachorowalnosci oraz — co
z tym zwigzane — wzrost $miertelno$ci; fakt ten fgczy sie
ze skréceniem statystycznego ,,spodziewanego okresu
zycia” (life expectancy) [3,4].

Zmiany strukturalne mézgu
w procesie starzenia

Wisréd licznych zjawisk patofizjologicznych zacho-
dzacych w starzejacym sie mézgu istotng role odgrywa
tzw. starzenie sie neurondw oraz zwyrodnienie lipofuscy-
nowe.

Proces starzenia si¢ neurondw jest odpowiedzialny
za stopniowe zmniejszenie catkowitej masy mézgowia
(postepujace powyzej 40. roku zycia — ok. 5% na kazda
dekade), bedace zarazem makroskopowym przejawem
proces6w starzenia mézgu. Zjawisko to w wiekszym
wymiarze dotyka istoty biatej. Starzenie si¢ neuronéw
prowadzi do redukcji rozmiaréw komérki (zauwazalne
zwhaszcza w 111 warstwie kory), zubozenia drzewa den-
drytycznego, zaniku, fragmentacji oraz obkurczenia
wypustek dendrytycznych, a takze zmniejszenia liczby
polaczen synaptycznych. Stosunkowo niewielki jest nato-
miast ubytek liczby neuronéw (fizjologicznie ok. 10%
w ciggu zycia) — dotyka on w szczegdlnym stopniu
muskarynowych neuronéw cholinergicznych kory méz-
gu oraz komdrek dopaminergicznych w istocie czarnej;
zubozenie liczby neuronéw obserwuje si¢ rowniez
w prazkowiu, mézdzku 1 w hipokampie (nawet o 30—
50%), jednakze przy stabilnej liczbie komérek pirami-
dowych hipokampa w regionie CA1 [5,6].

Zwyrodnienie lipofuscynowe przejawia si¢ groma-
dzeniem w neuronach zlogéw lipofuscyny, bedace;
konicowym produktem metabolizmu lipidéw. Zjawisku
temu towarzyszy zwyrodnienie neurofibrylarne neuro-
néw oraz odkladanie si¢ zlogéw amyloidu w przestrze-
ni zewngtrzkomdrkowej, formujacych tzw. blaszki amy-
loidowe. W strukturach mézgowia dochodzi ponadto
do rozplemu astrocytéw oraz gromadzenia ciat skro-
biowatych w przestrzeniach okotonaczyniowych. Obser-
wuje si¢ aktywacje mikrogleju wraz z nasileniem eks-
presji antygenéw MHC II oraz procesy gromadzenia
ubikwityny w oligodendrocytach. Mielina podlega pro-
cesowi zwyrodnienia ziarnistego. Podczas starzenia sie
moézgu dochodzi ponadto do kumulacji ztogéw zelaza
oraz koncowych produktéw nieenzymatycznej glikozy-
lacji [6].

Istotne zmiany zachodza réwniez w zakresie aktyw-
nosci neuroprzekaznikéw: redukeji ulega liczba recep-
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toréw cholinergicznych, dochodzi zarazem do spadku
aktywnosci acetylotransferazy cholinowej — gtéwnego
enzymu uczestniczgcego w syntezie acetylocholiny [7].

W uktadzie dopaminergicznym obserwuje si¢ zmniej-
szenie gesto$ci drog dopaminergicznych w okolicy
czolowej 1 prazkowiu oraz liczby receptoréw dla dopa-
miny. Spadek zawarto$ci dopaminy w mézgowiu postepu-
je od okresu dojrzatosci i wynosi 10% na kazda dekade
zycia, poczawszy od wezesnego wieku dorostego; rowno-
legle wzrasta aktywno$¢ monoaminooksydazy. Redukcji
ulega ponadto zawarto$¢ serotoniny, a ostabienie dzialania
tego neuroprzekaznika wynika dodatkowo ze zmniejsze-
nia wigzania serotoniny z jej receptorami [5].

W mézgowiu, w odpowiedzi na hipoksje oraz upo-
Sledzenie sprawno$ci mitochondriéw, dochodzi do
wzmozonego wydzielania kwasu glutaminowego, co
poprzez pobudzenie receptoréw NMDA prowadzi do
naptywu jonéw Ca?* do komdrki, a w efekcie do
wewnatrzkomoérkowego przetadowania wapniem [6,3].

W konsekwencji narastajgcych zmian miazdzyco-
wych tetnic mézgowych poszerzeniu ulega kompleks
intima-media, dochodzi tez do scieficzenia warstwy
srédbtonka oraz zmniejszenia reaktywnosci komoérek
srédbtonka na acetylocholing i bradykinine, przy
wzmozeniu reakcji skurczowej w odpowiedzi na seroto-
ning. Zmianom podlega réwniez blona mig¢$niowa tet-
nic mézgowych: obserwuje si¢ zmniejszenie grubosci
blony mig$niowej ze zmniejszeniem zawartosci elastyny
i wzrostem zawartosci kolagenu. Procesy starzenia obej-
mujgce naczynia moézgowe wiodg do uposledzenia
mechanizmdw autoregulacii prefuzji mézgowej oraz pre-
dysponujg do powstawania ognisk niedokrwiennego
uszkodzenia mézgu, jak udar czy leukoarajoza [9,10].

Podtoze neurofizjologiczne
i neuroanatomiczne zaburzen
zachowania

Préby potaczenia struktury i1 funkcji obszaréw
mézgowia doprowadzily do wyszczegdlnienia pieciu
obwodéw neuronalnych, taczacych regiony kory czotowe;j
ze wzgorzem, prazkowiem, gatkg blada i istotg czarng.
Zaburzenia zachowania laczg si¢ z uszkodzeniem
w zakresie trzech sposrdd nich: oczodotowo-czotowego
bocznego, przedniego obreczy oraz przedczotowego
grzbietowo-bocznego.

Obwéd oczodolowo-czolowy boczny taczy oczo-
dotowg kore przedczotows z prazkowiem, gatkg blada
iistota czarng oraz z jadrem przednim brzusznym wzgo-
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rza. Uszkodzenie tej petli neuronalnej prowadzi do
wzmozonej drazliwo$ci oraz impulsywnosci; skutkuje
réwniez niedostosowaniem reakeji behawioralnych do
konwencji spotecznych, zanikiem dystansu, zachowa-
niami aspotecznymi. Patologia tego obwodu moze taczy¢
sie réwniez z wystepowaniem zaburzen nastroju (depre-
sja, mania, labilno$¢), a niekiedy takze zespotu obsesyj-
no-kompulsywnego.

Do choréb i stanéw neurologicznych, w ktérych
dochodzi do uszkodzenia obwodu oczodotowo-czotowe-
go bocznego, nalezg: otgpienie czolowo-skroniowe, cho-
roba Huntingtona, parkinsonizm pozapalny, zatrucie
manganem, zatrucie tlenkiem wegla, neuroakantocyto-
za, stwardnienie rozsiane, choroba Creuzfelda-Jakoba,
zespot Gilles de la Tourette’a, opryszczkowe zapalenie
moézgu, krwotok z tetniaka tetnicy faczacej przedniej,
guz podstawy plata czotowego, udar mézgu, a takze
zespdl obsesyjno-kompulsywny [2].

Droga przednia obreczowa komunikuje ze sobg ptat
czotowy (pole nadspoidtowe i cz¢$¢ przednia obreczy)
z prazkowiem, gatka blada i istotg czarng oraz jadrem
grzbietowo-przysrodkowym wzgdérza. Psychopato-
logiczng manifestacja uszkodzenia tego obwodu jest
przede wszystkim apatia i abulia oraz obnizenie moty-
wacji, niekiedy przyjmujace skrajng posta¢ mutyzmu
akinetycznego. Obserwuje si¢ ponadto zubozenie mowy
oraz stepienie emocji. Niektorzy autorzy wymieniajg
ponadto redukcje zdolnosci hamowania reakeji.

Grupe chordb zwigzanych z uszkodzeniem obwodu
przedniego obreczowego reprezentujg: choroba Alzhei-
mera, otgpienie czofowo-skroniowe, parkinsonizm poza-
palny, postepujace porazenie nadjadrowe, stwardnienie
rozsiane, choroba Parkinsona, padaczka, choroba Creuz-
felda-Jakoba, choroba Huntingtona, a takze uraz, udar
1 guz mozgu [2].

Obwdéd przedezotowy grzbietowo-boczny faczy
grzbietowo-boczng czes¢ kory przedczotowej z praz-
kowiem, gatka bladg i istotg czarng oraz jadrem przed-
nim brzusznym wzgérza. Konsekwencja funkcjonalna
uszkodzenia struktur tego obwodu jest uposledzenie
realizacji zadan wykonawczych oraz planowania rucho-
wego. Dochodzi do zaburzenia strategii organizowania,
pojawiajg si¢ trudnosci w zmianie zaplanowanego sche-
matu dziatania, a takze nadmierna zaleznos¢ od bodzcéw
otoczenia (stimulus-bound behavior). Uposledzeniu ule-
ga ponadto przerzutno$¢ i koncentracja uwagi oraz
funkcja przeszukiwania pamigci.

Uszkodzenie obwodu przedczolowego grzbietowo-
-bocznego obserwuje sie w przypadku: choroby Par-
kinsona, neuroakantocytozy, zaniku wielouktadowego,
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zwyrodnienia korowo-podstawnego, choroby Hunting-
tona i plgsawicy Sydenhama, postepujacego porazenia
nadjadrowego, otepienia czotowo-skroniowego, a takze
otepienia zwigzanego z zakazeniem HIV oraz otepienia
podkorowego; ponadto w przypadku naczyniopochod-
nego uszkodzenia mézgu (choroba Binswangera, udar
moézgu, otepienie ,naczyniowe”) i guzow mozgu, jak
réwniez w przebiegu zaburzen psychiatrycznych,
np. schizofrenii i zespotu rzekomootepiennego w prze-
biegu duzej depresji [2].

Zaburzenia psychiczne w chorobie
Alzheimera

Kliniczna manifestacja choroby Alzheimera obej-
muje szerokie spektrum zaburzen psychicznych, z domi-
nacjg uposledzenia funkcji poznawczych. Uposledzenie
pamieci poczatkowo obejmuje krétkoterminows pamigé
deklaratywng, w dalszych fazach choroby dochodzi réw-
niez do uszkodzenia pamigci péznej 1 proceduralne;.
Charakterystyczne sg zaburzenia mowy o typie afazji
(amnestycznej), z parafazjami i zubozeniem seman-
tycznym wypowiedzi. Stopniowo narastajg zaburzenia
orientacji przestrzenno-wzrokowej oraz apraksja i agno-
zja [11].

Wsréd zaburzen zachowania najczesciej obserwuje
si¢ apati¢ (w skrajnych przypadkach takze i abulig¢ —
jako obraz zespotu apatyczno-abulicznego), rzadziej
odhamowanie. Apatia, obecna nierzadko juz we wezes-
nych stadiach choroby, bywa mylona z depresja lub
z rzeczywistg utrata zdolno$ci poznawczych, koniecz-
nych do realizacji danego dziatania. Czestym proble-
mem pozostaje réwniez agresja — zaréwno stowna,
jak i czynna (bezposrednia). Zachowania agresywne
czeSciej rozwijaja si¢ u pacjentéw plei meskiej oraz cho-
rych pobudzonych lub z urojeniami. W dominujace;
liczbie przypadkdw obserwuje sie op6r i brak wspétpra-
cy, zwiazane z utratg zrozumienia polecen lub ich kon-
tekstu — objaw ten jest szczegdlnie ucigzliwy dla opie-
kundéw pacjenta, poniewaz utrudnia codzienng opieke
i pielegnacje chorego. Wysoce ktopotliwymi objawami
dla otoczenia i opiekunéw sa zaburzenia zachowania
W postaci negatywizmu, uporu, przekory, jak réwniez
objaw wedrowania. Ostatni z wymienionych moze przy-
biera¢ forme podgzania za opiekunem, bezcelowe; i nie-
efektywnej krzataniny, chodzenia bez celu lub w niedo-
rzecznym celu, faktycznego wedrowania (dorzecznego,
lecz nieadekwatnie czestego), nadmiernej aktywnosci,
nocnego chodzenia, a takze — co szczegélnie nieko-
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rzystne dla bezpieczenstwa pacjentéw — opuszczania
domu lub ucieczki, czestego w zespole zaburzen iden-
tyfikacji [12—14].

Wsréd zaburzen nastroju i emocji dominuja objawy
zespolu depresyjnego oraz zaburzenia lekowe [15,16].

Nasilenie objawéw psychopatologicznych jest naj-
wigksze w stadium umiarkowanego nasilenia choroby,
wraz z dalszym postepem otepienia objawy te stopnio-
wo zmniejszaja swa intensywnos¢ [13,17].

Szczegdlnie niekorzystnym rokowniczo objawem sg
zaburzenia psychotyczne — najczesciej urojenia (zazwy-
czaj paranoidalne proste), oraz omamy — cze$ciej wzro-
kowe. Zaburzenia psychotyczne w przebiegu choroby
Alzheimera maja charakter przewlekty, a ich wystapie-
nie wigze si¢ z szybsza progresja choroby, wezesniejszym
umieszczeniem pacjenta w domu opieki oraz pogtebie-
niem innych probleméw psychopatologicznych: agresji,
zachowan aspotecznych i pogorszenia funkcjonowania.
Pojawienia si¢ zaburzen psychotycznych nalezy oczeki-
waé w przypadku pacjentéw prezentujacych chéd typu
parkinsonowskiego, bradyfrenie, a takze przyspieszony
ubytek pamigci semantycznej oraz ogdlnej sprawnosci
intelektualnej [12—16].

Zaburzenia psychiczne w chorobie
Parkinsona

Czestym 1 nierzadko wspdlistniejagcym problemem
u pacjentéw z chorobg Parkinsona pozostaja depresja
oraz zaburzenia lekowe, dotyczace ok. 40-60% pacjen-
téw. Do pojawienia si¢ zaburzen nastroju predysponujg
zar6wno powszechne czynniki ryzyka wystgpienia depre-
sji, niezalezne od samej choroby (np. pozytywny wywiad
rodzinny, zalezno$¢ od alkoholu, utrata bliskich), jak
1 zwigzane ze schorzeniem podstawowym — dominacja
sztywnosci, bradykinezy oraz zaburzen postawy, nara-
stanie objawéw w fazie ,off”; niekorzystny wplyw lekéw
przeciwparkinsonowskich oraz wczesne pojawienie sie
zaburzen poznawczych. Czynnikiem predysponujacym
s réwniez pewne — powtarzalne — cechy osobowosci
pacjentéw z choroba Parkinsona: introwertywnos$¢, brak
pewnosci siebie, pasywno$¢ czy mata plastyczno$é oso-
bowosci. Wsréd objawéw lekowych najczesciej obser-
wuje si¢ napady paniki, fobie oraz uogélnione zaburze-
nia lekowe [18-21].

Zaburzenia poznawcze, nickwalifikujace si¢ jeszcze
jako otepienie, pojawiaja si¢ juz we wczesnych fazach
choroby Parkinsona. Naleza do nich: deficyt pamieci
(zwlaszcza pamigci stownej, wzrokowej i przestrzenno-

164

-wzrokowej), zaburzenia funkcji wykonawczych, prze-
strzenno-wzrokowych i konstrukeyjnych, spowolnienie
oraz zaburzenia jezykowe. Wedtug wspédtczesnych po-
gladéw rozpowszechnienie otepienia u pacjentéw z cho-
roba Parkinsona sigga 20—40%: jest ono dwukrotnie
wigcksze niz w réwnowiekowej populacji ogélnej. Ze
wzgledu na brak jednoznacznej definicji przyjmuje si¢
arbitralnie ustalone kryterium ,,roku” — jesli objawy
ruchowe poprzedzaja pojawienie si¢ zaburzen poznaw-
czych co najmniej o rok, wéwczas ustala si¢ rozpozna-
nie otepienia rozwijajgcego sie w przebiegu choroby Par-
kinsona, w przeciwnym wypadku (jednak, co istotne,
przy spetnieniu dodatkowych kryteriéw diagnostycz-
nych) — otepienia z ciatami Lewy’ego. Czynnikami ryzy-
ka rozwoju otepienia sg starszy wiek (réwniez starszy
wiek w chwili zachorowania), dlugotrwaly przebieg cho-
roby, znaczne nasilenie objawéw ruchowych (zwlaszcza
sztywnosci 1 spowolnienia), zaburzenia mowy, a takze
wczesne pojawienie sie objawdéw wegetatywnych; do
otepienia predysponuje réwniez wczesne wystapienie
zaburzen psychotycznych, zmniejszenie fluencji sfownej,
gorsza odpowiedz na leki cholinergiczne oraz — co nie-
rzadkie — nikotynizm [18,22-26].

Szczegdlnej uwagi wymaga réznicowanie otepienia
z depresja (,otepienie rzekome”), poniewaz niektére
objawy choroby Parkinsona (spowolnienie, apatia, hipo-
mimia, zaburzenia snu i problemy seksualne) moga
naktadac si¢ na symptomatologie depresji; z kolei ob-
nizenie nastroju moze wywoltywaé nieche¢ pacjenta do
wspdlpracy podczas badania, co w mylnej interpretacjt
bywa uwazane za przejaw zespotu ot¢piennego [19].

Istotnym niekorzystnym rokowniczo pozaruchowym
czynnikiem w chorobie Parkinsona sa zaburzenia
psychotyczne — ich wystapienie taczy si¢ z konieczno-
$cig weze$niejszego umieszczenia pacjenta w domu opie-
ki oraz ryzykiem wcze$niejszej $mierci pacjenta. Obja-
wy psychotyczne maja zazwyczaj tendencje do nawrotow
oraz nierzadko wymagaja dlugotrwalego stosowania
lekéw przeciwpsychotycznych. Wsréd czynnikéw ryzy-
ka odpowiedzialnych za pojawienie si¢ psychozy wymie-
nia sie: wplyw lekéw przeciwparkinsonowskich, a takze
wiek, dlugotrwaly przebieg choroby, wspélistnienie
zaburzen depresyjnych, zaburzen snu oraz dysfunkcji
poznawczych. W obrazie klinicznym dominuja zespoty
urojeniowe 1 Urojeniowo-omamowe — typowe sg uroje-
nia o treSciach przesladowczych, urojenia niewierno$ci
matzenskiej oraz omamy wzrokowe (postacie, zwierzeta,
czasami przedmioty nieozywione) lub rzadziej wzroko-
wo-stuchowe, najczesciej w formie muzyki lub szeptéw,
z zasady towarzyszace omamom wzrokowym. Pacjenci
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poczatkowo zachowujg wglad, jednak w miare narasta-
nia objawéw moze doj$¢ do utraty krytycyzmu [19-27].

Zaburzenia psychiczne w otepieniu
z ciatami Lewy’ego

Precyzyjne okreslenie cze¢stosci wystepowania otgpie-
nia z ciatami Lewy’ego (dementia with Lewy bodies —
DLB) jest trudne, w zaleznos$ci bowiem od badane;
populacji oraz doboru grup wiekowych rozpowszech-
nienie DILB waha si¢ w granicach 0—5% i odpowiada za
0-30,5% przypadkéw otepienia. Znaczne rozbieznosci
wydaje si¢ korygowac jedynie rozpoznanie na podsta-
wie badania histopatologicznego — dane pochodzace
z o$rodkdéw, w ktérych przeprowadzono tego typu dia-
gnostyke, wskazujg na DLB jako drugg co do czestosci
przyczyne otepienia wrdd chordb zwyrodnieniowych
uktadu nerwowego [28].

Do rozpoznania DLLB uprawnia m.in. obecno$é
najistotniejszych objawéw tej choroby: postepujacego
otepienia, z fluktuujagcym nasileniem zaburzei funkcji
poznawczych, cech zespotu parkinsonowskiego oraz
omaméw wzrokowych [29].

Omamy wzrokowe sg jednym z charakterystycznych
objawéw DLB. W typowych przypadkach majg one
charakter spostrzegania barwnych 1 szczeg6towych scen,
postaci, zwierzat — w tym czesto owadéw, przy catkowi-
tym braku wgladu oraz nieobecnos$ci leku w stosunku
do tresci doswiadczanych omaméw. Zaréwno tresé, jak
1 nasilenie oraz pora doby wystepowania omaméw przyj-
muja wzglednie staly charakter [30].

Inne objawy psychopatologiczne w DLLB pojawiaja
si¢ stosunkowo weze$nie, jednak nie wykazuja tenden-
cji do nasilania si¢ réwnolegle z progresja otepienia.
Szczegdlnie czesto wystepuja urojenia oraz omamy inne
niz wzrokowe. Pacjenci nierzadko prezentujg apatie,
abuli¢ oraz epizody wylgczen. U chorych obserwuje si¢
ponadto zmiany osobowosci — w poczgtkowych fazach
choroby wyrazne sg drazliwos¢ 1 labilno$¢ emocjonalna,
w pozniejszych stadiach dotacza si¢ agresja [23,28,
29,31].

Zaburzenia psychiczne w otepieniu
czotowo-skroniowym

Otepienie czotowo-skroniowe (frontotemporal demen-
tia — FTD) stanowi heterogenng klinicznie 1 patofizjo-
logicznie grupe choréb zwyrodnieniowych o§rodkowe-
go uktadu nerwowego, ktérej cecha wspdlna jest objecie
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procesem chorobowym ptatéw czotowych i/lub skro-
niowych mézgu. Wéréd podtypéw FTD wyrdznia sie:
wchodzace w sktad zwyrodnienia czotowo-skroniowe-
go (frontotemporal lobar degeneration — FTLD) otepienie
czotowo-skroniowe (pozbawione wyrézniajacej pato-
logii), postepujaca afazje nieplynng oraz otepienie
semantyczne; ponadto: otepienie towarzyszace chorobie
neuronu ruchowego, otepienie czofowo-skroniowe z par-
kinsonizmem sprzezone z chromosomem 17, otepienie
czolowo-skroniowe sprzezone z chromosomem 3, a tak-
ze klasyczng chorobe Picka [32,33].

W obrazie klinicznym dominujg zaburzenia zacho-
wania, mowy oraz uwagi, przy wzglednie zachowane;j
pamieci, praksji, orientacji oraz analizie wzrokowo-prze-
strzennej, co odréznia FTD od otepien typu alzheime-
rowskiego [34,35]. Wczesnym objawem s3 zaburzenia
zachowania spolecznego, z odhamowaniem, skréceniem
lub zanikiem dystansu [36]. Dochodzi do zaniku spon-
taniczno$ci mowy oraz do zubozenia jej tresci, pojawiaja
sie echolalia, perseweracje 1 stereotypie. W przebiegu
otepienia semantycznego obserwuje si¢ utrate rozumie-
nia znaczenia stéw, mowa pozostaje plynna, lecz pozba-
wiona tresci. Charakterystycznymi objawami w przebie-
gu FTD sa réwniez apatia i wycofanie, jak réwniez utrata
zainteresowan, zanik troski o wlasng osobe, w tym higie-
ne osobistg. Ponadto obserwuje sie zaburzenia uwagi oraz
uposledzenie funkeji wykonawezych [32].

Zaburzenia psychiczne
po przebytym udarze mézgu

Zespdt depresyjny po przebytym udarze mézgu jest
bardzo czgstym problemem klinicznym — zZrédta litera-
turowe szacuja wystepowanie depresji poudarowej na 25—
79% przypadkdw. Ryzyko rozwoju depresji poudarowe;j
jest najwicksze w pierwszych dwoch latach od wystapie-
nia incydentu naczyniowego, a brak stabilizacji nastroju
w okresie pierwszego roku taczy sie¢ z tendencijg do roz-
woju przewlektej postaci depresji — konieczna staje si¢
wowcezas dlugotrwata terapia przeciwdepresyjna [37].

Zwickszone ryzyko wystapienia depresji poudarowej
dotyka osoby samotne, z zaburzeniami nastroju
w wywiadzie osobistym lub rodzinnym, lepiej wy-
ksztatcone. Czynnikami ryzyka pozostaja rowniez
przebyty w przesztosci udar mézgu, istotne wydarzenia
zyciowe w okresie krétko poprzedzajacym epizod uda-
rowy, a takze ple¢ zenska oraz obraz kliniczny udaru,
np. znaczne uposledzenie ruchowe, afazja, zaburzenia

funkeji poznawczych [37,38].
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Z kolei analiza dostepnych danych literaturowych
wyklucza hipoteze istnienia zalezno$ci pomiedzy miej-
scem uszkodzenia mézgu a rozwojem depresji poudaro-
wej [39].

Obraz kliniczny depresji poudarowej nie odbiega
istotnie od symptomatologii zespotéw depresyjnych
w chorobach afektywnych, niemniej na uwage zastuguje
czesto wspolistniejace uposledzenie funkcji poznawczych
i sprawnosci fizycznej. W depresji o wezesnym poczatku
czesciej obserwuje si¢ zaburzenia lekowe, urojenia winy,
utrate libido, a w depresji o odroczonym poczatku — zabu-
rzenia rytmu dobowego oraz izolacje [37].

Poniewaz depresja jest czynnikiem niekorzystnym
rokowniczo — zaburza bowiem proces rehabilitacji
poudarowej — niezwykle istotna jest znajomo$¢ wstep-
nych objawéw sugerujacych rozwoj zespotu depresyj-
nego. O wystgpieniu depresji poudarowej moze §wiad-
czy¢ m.in. brak postepu rehabilitacji. Kazdy z objawéw
depresji moze uposledzaé prawidtowy przebieg rehabi-
litacji, jednak szczegdlnie niekorzystny wplyw wywiera
apatia oraz zniechgcenie, postawa rezygnacji [37,38].

W odréznieniu od depresji, depresja naczyniowa nie
ma zwigzku z klinicznie objawowym epizodem niedo-
krwienia mézgu. Zaburzenie to rozwija si¢ u oséb
starszych (powyzej 50. roku zycia) jako konsekwencja
licznych rozlanych zmian niedokrwiennych mézgu, zlo-
kalizowanych w istocie biatej okotokomorowo oraz na gra-
nicy korowo-podkorowej. W wywiadzie nie stwierdza si¢
uprzednio wystepujacych zaburzen nastroju. W obrazie
klinicznym dominujg gleboka apatia, izolacja, utrata zain-
teresowan, a takze spowolnienie 1 zaburzenia funkcji
poznawczych, zwlaszcza wykonawczych [40].

Czestym problemem klinicznym sg réwniez pouda-
rowe zaburzenia lekowe — rozwijaja sie u ok. 25% cho-
rych, nierzadko towarzyszac depresji. W obrazie kli-
nicznym obecne sa niepokdj ruchowy, apatia, zaburzenia
koncentracji, drazliwos$¢, wzmozenie napiecia mig$nio-
wego, a takze zaburzenia snu. W poréwnaniu z depresja,
lek w mniejszym stopniu wigze si¢ z nasileniem stopnia
niepelnosprawnosci — ciezkoscia zespotu klinicznego oraz
motorycznymi skutkami udaru. Skutkiem udaru mézgu
moga by¢ réwniez zachowania agresywne [41-43].

Zaburzenia psychiczne w otepieniu
naczyniopochodnym

Otepienie naczyniopochodne jest heterogennym
zespotem klinicznym, charakteryzujgcym sie uposle-
dzeniem funkcji poznawczych, rozwijajagcym si¢ w kon-
tekscie naczyniopochodnego uszkodzenia mézgu.
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Dotychczas nie rozstrzygnieto, czy zmiany naczyniopo-
chodne sa odpowiedzialne lub wspétodpowiedzialne
(obok zmian neurodegeneracyjnych) za rozwéj demen-
¢ji, czy by¢ moze nie maja zwigzku z rozwojem otepie-
nia [44,45].

W obrazie klinicznym licznych postaci otgpienia
naczyniopochodnego w zakresie sfery behawioralnej
dominuja zaburzenia depresyjno-lgkowe, apatia oraz
zaburzenia lub zmiana osobowosci. W otepieniu wielo-
zawalowym 1 zwigzanym z udarem strategicznym
czesciej pojawic sie mogg cechy zespotu czotowego,
odhamowanie i wesotkowato$¢, niekiedy réwniez oma-
my. Symptomatologie — obok z definicji wystepujacych
zaburzen funkcji poznawczych — uzupetniajg zazwyczaj
obecne objawy neurologiczne, tj. zesp6t piramidowy,
pozapiramidowy, zaburzenia zwieraczy oraz inne defi-
cyty ogniskowe zalezne od lokalizacji uszkodzenia
mozgu [44].

Zaburzenia psychiczne w guzach
mozgu

Zaburzenia psychiczne mogg towarzyszy¢ neurolo-
gicznej manifestacji pierwotnych guzéw mézgu lub ja
poprzedzal. Spektrum symptomatologii psychopatolo-
gicznej w przebiegu choroby nowotworowej mézgu jest
bardzo szerokie: pojawi¢ si¢ moga zaburzenia zacho-
wania, osobowosci, nastroju, pamieci, a takze zaburze-
nia lekowe, odzywiania oraz objawy psychotyczne
[46,47]. Manifestacja psychopatologiczna nie jest za-
lezna od histopatologicznej struktury nowotworu. Obraz
kliniczny nie ma zazwyczaj istotnego znaczenia lokali-
zacyjnego, poniewaz te same objawy moga wystepowac
w przypadku nowotwordw o réznej lokalizacji, jak réw-
niez guzy polozone w tym samym regionie mézgu moga
prowadzi¢ do ujawnienia si¢ odmiennych objawdw psy-
chopatologicznych. Niemniej w czg$ci przypadkéw
obserwuje sie obecno$¢ korelacji pomiedzy lokalizacja
a symptomatologig kliniczng, przede wszystkim w odnie-
sieniu do guzéw podwzgoérza (manifestujacych sie w po-
staci jadtowstretu), przysadki (objawy psychotyczne),
wzgbrza (zaburzenia pamieci) oraz ptatéw czotowych
(zaburzenia nastroju) [47].

Wezesne rozpoznanie jest w przypadku guzéw
mozgu szczegblnie istotne, gdyz wpltywa na decyzje
dotyczace rodzaju i rozleglosci terapii, posrednio warun-
kujac jej skutecznosé. Z tego wzgledu, réwniez pomi-
mo nieobecnos$ci wyktadnikéw uszkodzenia uktadu
nerwowego w badaniu przedmiotowym, diagnostyke
obrazowa mézgu nalezy przeprowadzi¢ u kazdego pa-
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cjenta z poczatkiem zaburzen psychopatologicznych
w wieku powyzej 50 lat, a takze w przypadku atypowe-
go przebiegu, lekoopornosci oraz zmiany dotychczaso-
wego obrazu klinicznego [48].

Podsumowanie

Zaburzenia psychiczne s3 nieodgcznym elementem
obrazu klinicznego wielu choréb zwyrodnieniowych
i naczyniowych uktadu nerwowego w wieku podesztym.
Ich obecno$é nierzadko przesadza o koniecznosci insty-
tucjonalnej opieki nad pacjentem, jest tez zrédtem dodat-
kowych kosztéw oraz trudnosci dla rodziny 1 opiekunéw
osoby chorej. Prawidlowe rozpoznanie charakteru obja-
wow pozwala na rozpoczecie odpowiedniej terapii, ktd-
ra daje szans¢ poprawy jako$ci zycia zaréwno samego
pacjenta, jak i jego opiekunéw.
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