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STRESZCZENIE
W artykule przedstawiono poglady na temat neuropsychologicz-
nej charakterystyki wybranych zespotow otgpiennych, ktore skla-
syfikowano na podstawie ich etiologii. Zaprezentowano wzorzec
zaburzen poznawczych, a takze podano ogolne zasady diagno-
styki i roznicowania otgpien. Podkreslono znaczenie neuropsy-
chologa w zespole diagnostyczno-leczacym chorych z demencja.
Polski Przeglad Neurologiczny 2012; 8 (2): 66—75
Stowa kluczowe: otepienie, diagnoza neuropsychologiczna,
zaburzenia poznawcze

Wprowadzenie

Otepienie, inaczej demencje, definiuje sie jako
zesp6! nabytych i postepujacych zaburzen psy-
chicznych pojawiajacych sie najczesciej w przebie-
gu nieodwracalnych choréb mézgu o zréznicowa-
nej etiologii. Na obraz kliniczny sktadaja sie
ostabienie sprawnosci poznawczej chorego, zmia-
ny emocjonalno-osobowosciowe oraz zaburzenia
psychopatologiczne. Otepieniu moga towarzyszy¢
takze inne objawy neurologiczne, na przyklad ze-
spo6l parkinsonowski [1].

Jednym z podstawowych kryteriéw diagnostycz-
nych otepienia jest postepujacy charakter objawéw,
w odréznieniu od uposledzenia umystowego, czy-
li uwarunkowanego rozwojowo obnizenia ogdlne-
go poziomu intelektualnego z deficytami zdolno-
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$ci adaptacyjnych. Otepienie dotyczy oséb, ktore
po osiagnieciu odpowiedniego poziomu umysto-
wego utracily go w wyniku patologicznego proce-
su mézgowego. Nie nalezy rozpoznawac otepienia
w przypadku ustabilizowanych uszkodzen mézgu
— w przeciwnym razie termin staje sie nazbyt ogél-
ny i mato uzyteczny klinicznie. W czasie choroby
zachodzg bowiem zmiany jakoSciowe i ilo$ciowe,
dlatego otepienie jest procesem, a nie stanem pa-
tologicznym [2].

Ostatnio wiele kontrowersji budzai kwestia za-
kresu zaburzen poznawczych w otepieniu, ktore
tradycyjnie utozsamia sie z uogélniona deterioracja
umystowa i utratg wyuczonych umiejetnosci
w nastepstwie rozlanego badZ rozsianego uszko-
dzenia m6zgu. Jednak coraz czeéciej otepienie roz-
poznaje sie w przypadku wieloletniego narastania
wybidrczych zaburzen; opisano miedzy innymi
postepujaca afazje, apraksje, agnozje wzrokowa.
Podlozem takich nietypowych objawéw jest asy-
metryczny proces zwyrodnieniowy mézgu z ogni-
skowym zanikiem kory, czesto jedynie fragmentu
plata [3].

Otepienie stanowi powazny problem spolecz-
ny. W duzej mierze, cho¢ nie tylko, dotyczy oséb
w podeszlym wieku, ktérych liczba wcigz sie
zwieksza. Zachorowalno$¢ wzrasta z wiekiem, kt6-
ry stanowi najlepiej udokumentowany czynnik
ryzyka rozwoju wielu choréb otepiennych, w tym
tej najbardziej znanej — choroby Alzheimera (AD,
Alzheimer’s disease). Czestos¢ wystepowania za-
burzen otepiennych w populacji miedzy 75. a 84.
rokiem zycia wynosi 11%, natomiast wsréd os6b
powyzej 84 lat, wedlug danych szacunkowych, sie-
ga juz 34% [4]. Zaklada sie istnienie r6znych form
tego samego pierwotnie zwyrodnieniowego proce-
su mozgu [5]. Pézny wiek dorostosci czy tez opi-
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sywana w piSmiennictwie tak zwana jesien zycia,
oprécz modyfikacji celéw i zadan zyciowych, nie-
sie ze sobg zmiany w funkcjonowaniu proceséw
poznawczych. Podobnie jak wiekszosé zjawisk
opisywanych w psychologii, takze ta sfera zycia
daje sie przedstawi¢ jako kontinuum, poczawszy
od normalnego funkcjonowania, poprzez forme
posrednig, az do zaburzeni o nasileniu klinicznym.
W przypadku funkcji poznawczych wyréznia sie
skojarzone z wiekiem (naturalne) ostabienie funk-
cjonowania poznawczego (AAMI, age-associated
memory impairment), fagodne zaburzenia poznaw-
cze (MCI, mild cognitive impairment) i otepienie.

Sposréd réznych zespotéw otepiennych naj-
wiekszy lek starszych oséb budzi AD, poniewaz
oznacza dlugofalowe konsekwencje, ktére moga
wywolywaé kryzys zar6wno u pacjenta, jak
i u najblizszych mu oséb. Rozpoznanie AD niesie
ze soba obcigzenie calej rodziny. Partnerzy cho-
rych o0s6b czesto sami wymagajg wsparcia. U oséb
tych dominuja gléwnie zal, lek, osamotnienie i nie-
pewno$é co do umiejetnosci dltugotrwatej opieki
nad chorg osoba [6]. Podatno$¢ na zaburzenia na-
stroju, wyczerpanie badZ nawet wypalenie matZzon-
kéw nie zawsze jest wspéimierne z gtebokoscia za-
burzen czy niesprawnos$cia pacjenta. Badacze
sygnalizuja, ze relacja miedzy fizyczna niespraw-
nos$cia chorego a obcigzeniem partnera jest bardzo
ztozona i nie pozwala bezposrednio przewidywad,
ktére z 0s6b wspomagajacych sa narazone na wiek-
sze ryzyko zachorowalnosci. Widoczne sa jednak
pewne prawidlowosci. Partnerzy oséb dotknietych
zaburzeniami mowy cze$ciej do§wiadczajg wyczer-
pania niz partnerzy oséb bez zaburzen w sferze
jezykowej. Matzonkowie oséb wylacznie z deficy-
tami sensoryczno-motorycznymi maja bardziej
optymistyczny obraz przyszlosci niz partnerzy
0s6b z zaburzeniami sfery motorycznej, sensorycz-
nej i poznawczej [7].

Ze wzgledu na réznice w procedurze postepo-
wania terapeutycznego, zalezne w duzym stopniu
od etiologii otepienia, w procesie diagnozy szcze-
gblnie wazna jest szczegélowa ocena neuropsycho-
logiczna. Dostarcza ona danych pozwalajacych na
wykrycie prodromalnych objawéw otepienia
i umozliwia r6znicowanie zespoléw otepiennych.

Rozwdj otepienia w kontekscie starzenia sig
Przedstawiajac charakterystyke neuropsycholo-
giczna zalezna od etiologii otepienia nalezy wspo-
mnie¢ o czynniku niepowodujgcym zmian patolo-
gicznych, a jednak w duzej mierze zmieniajacym
funkcjonowanie poznawcze. Jest to wiek badanej

osoby, a doktadniej wejscie pacjenta w okres roz-
wojowy nazywany pé6zna dorosloscig badz staro-
$cia. Jak podaja niektore zrédla, 25-75% starszych
oséb zglasza specjalistom subiektywne pogorsze-
nie pamieci. Prawie wszyscy z nich martwig sie,
ze owe zauwazalne przez nich badz ich bliskich
objawy mogg $wiadczy¢ o poczatkach AD badz
innego rodzaju otepienia. Badania opinii publicz-
nej wskazuja, ze ten niepokdj jest jednym z naj-
czesciej wystepujacych w populacji oséb starszych
[8]. Zatem u lekarza badZ psychologa czesto pada
pytanie o to, czy trudnosci poznawcze u starszej
osoby §wiadczg juz o procesie otepiennym. Pojecie
normy funkcjonowania w starszym wieku jest
jednak pojeciem niejasnym i niespéjnym termino-
logicznie. Chociaz wiekszos¢ starszych oséb z cza-
sem odnotowuje subtelne zmiany w swoim funk-
cjonowaniu poznawczym, to wiele z nich uwaza,
ze ich sprawno$¢ w radzeniu sobie z zyciem co-
dziennym, a nawet pamie¢ nie odbiega od tych
sprawnosci u innych oséb w ich wieku. Wiekszosé
specjalistow nazywa to zmianami poznawczymi
zwigzanymi z wiekiem, odwolujac sie do przeciet-
nego funkcjonowanie w danej grupie rozwojowej
[9]. W piSmiennictwie opisujacym te zmiany po-
znawcze wiele uwagi po§wieca sie inteligencji poj-
mowanej dwuczynnikowo, czyli zdolnosciom skry-
stalizowanym i inteligencji plynnej. Jeszcze do
niedawna popularny byt poglad zakladajacy nie-
uchronng deterioracje intelektualng [10]. Jednak
wiele danych empirycznych przeczy temu zaloze-
niu i obecnie podkresla sie istnienie obszaréw,
w ktérych czlowiek nabywa sprawnos$¢ do péznej
starosci. Niewatpliwie, z wiekiem postepuje spo-
wolnienie elementarnego tempa przetwarzania in-
formacji oraz zmniejsza sie pojemno$¢ pamieci
operacyjnej, co prowadzi do nieuchronnego obni-
zenia poziomu inteligencji ptynnej [10, 11]. Istot-
ne jest takze pogorszenie efektywnosci percepcji
oraz ograniczenie zasob6w uwagi [12—-15]. U oséb
w podeszlym wieku obserwuje sie takze ogranicze-
nia w wykonaniu niektérych czynnosci z zakresu
zdolno$ci wzrokowych i przestrzennych [13, 15].
Badacze sygnalizuja pojawianie sie ograniczen
w wykonywaniu zadan angazujacych inteligencje
plynng juz w wieku 35-40 lat, cho¢ trudnosci te
obejmuja przede wszystkim rozumowanie [16].
Ponadto u starszych oséb obserwuje sie spadek
efektywnosci wykonania zadan zwigzanych z szyb-
koscia oraz radzeniem sobie z problemami abstrak-
cyjnymi [17]. Jednak wszystkie te zmiany sa kom-
pensowane przez dos¢ dlugo utrzymujace sie na
stalym wysokim poziomie zdolnosci skrystalizo-
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wane [10]. Swiadczg o tym zaréwno wyniki po-
przecznych badan klinicznych, jak i podluznych
badan nad poziomem inteligencji, ktére wskazuja
na stalo$¢ sredniej sprawnosci intelektualnej do
okoto 60. roku zycia [10]. Prawdopodobnie jest to
wynikiem zmiany roli zdolnosci abstrakcyjno-
-logicznych i bardziej pragmatycznych w funkcjo-
nowaniu codziennym oséb starszych. Wedtug
Kaufmana (za: [18]) éredni poziom inteligencji
skrystalizowanej wzrasta do okolo 50. roku zZycia,
fagodnie maleje do okoto 75. roku zycia, a nastep-
nie wyraznie sie obniza. Duzg stabilnoscia w zna-
czeniu rozwojowym cechuja sie zwlaszcza zdol-
nosci werbalne [10].

Wplyw wieku na funkcjonowanie poznawcze
nie przybiera formy jednolitego wzorca, miedzy
innymi ze wzgledu na zréznicowane tempo sta-
rzenia sie poszczegblnych struktur mézgu [11].
Jezeli jedna z funkcji poznawczych jest bardziej
ostabiona niz inne, mozna méwié¢ o wydzieleniu
odrebnej kategorii objawowej. Przyktadem tego
moze by¢ zjawisko skojarzonego z wiekiem osta-
bienia pamieci (AAMI). Kryteria diagnostyczne
AAMI obejmujg: wiek powyzej 50. roku zycia,
wykluczenie otgpienia, zachowany odpowiedni
poziom inteligencji, skargi pacjenta na stopniowe
pogorszenie pamieci od wczesnej dorostosci
i obiektywne wskazéwki pogorszenia pamieci w te-
stach neuropsychologicznych. Z miedzykulturo-
wych badan Crooka (za: [19]), obejmujgcych bar-
dzo liczne grupy badanych, wynika, ze na AAMI
jest narazonych 40% os6b miedzy 50. a 59. rokiem
zycia, ponad 50% o0s6b miedzy 60. a 69. rokiem
zycia oraz az do 80% os6b po 80. roku zycia.

Wyniki obecnych badan dotyczacych starzenia
sie i otepienia wskazuja, ze istnieje stan posredni
miedzy pogorszeniem funkcji poznawczych zwia-
zanych z wiekiem a otepieniem nazywany lagod-
nymi zaburzeniami poznawczymi (MCI). Opisuja
one stan kliniczny, w ktérym pacjenci majg wiek-
sze zaburzenia pamieci niz te, ktérych mozna sie
spodziewaé w przebiegu normalnego starzenia sie,
natomiast nie osiggajg one nasilenia umozliwiaja-
cego rozpoznanie otepienia w rodzaju AD [20].
Obecnie coraz czesciej MCI jest rozpoznawane jako
samodzielna jednostka kliniczna, ktéra jest znacz-
nie bardziej r6znorodna niz przedkliniczna faza
AD. Heterogenna etiologia tagodnych zmian po-
znawczych warunkuje wystepowanie wielu obra-
z6w klinicznych tego zespotu, w tym postaci o sta-
bilnym przebiegu i odwracalnej postaci. Mozna
wyr6zni¢ trzy podtypy MCI: pierwszy wigze sie
gléwnie z zaburzeniem pamieci (amnestyczne

MCI), w drugim podtypie przewazaja dysfunkcje
wykonawcze, natomiast w trzecim, mieszanym,
tacza sie rézne objawy [21]. Najczesciej spotyka-
nym w pi$miennictwie wyjasnieniem tej hetero-
geniczno$ci jest odmienny patomechanizm mézgo-
wy kazdego z wymienionych wyzej podtypéw MCI,
co wigze sie takze z r6znicami w prognozie dla
pacjenta [22]. W wypadku MCI z przewaga pro-
bleméw pamieciowych oraz dysfunkcji wykonaw-
czych w przysztosci mozna sie spodziewac rozwoju
AD. Natomiast podtyp z mniej specyficznymi, czyli
mieszanymi, zaburzeniami sugeruje raczej proces
naczyniopochodny. Wydaje sie jednak, ze postac
amnestyczna zdarza sie zdecydowanie rzadziej niz
mieszana, w ktorej wystepuja zaburzenia kilku
funkcji poznawczych [23].

Kryteria diagnostyczne amnestycznego MCI,
ktore w 1999 roku zaproponowali Petersen i wsp.
[24], obejmuja: skargi na uposledzenie pamieci,
zwykle potwierdzone przez kogos$ z otoczenia pa-
cjenta, obiektywnie stwierdzone pogorszenie pa-
mieci, zasadniczo zachowane globalne funkcjo-
nowanie poznawcze, brak istotnych zaburzen
w codziennej aktywnosci zyciowej oraz brak otepie-
nia. Pacjenci z MCI zglaszaja pogorszenie pamieci
lub innych funkcji poznawczych, zwykle zauwa-
zalne dla otoczenia. Okolo 20% o0s6b powyzej 65.
roku zycia cierpi na MCI, co §wiadczy o 4-krotnie
wiekszej czestosci wystepowania tych zaburzen niz
otepienia [25]. Warto podkresli¢, ze MCI moga to-
warzyszy¢ objawy psychopatologiczne, takie jak
zaburzenia nastroju, na przyklad depresja, apatia
czy zaburzenia lekowe. Zgodnie z wynikami ba-
dan wystepowanie depresji u pacjentéw z MCI
ocenia sie na 12-20%. Objawy takie czesciej wy-
stepuja u 0séb z MCI niz u zdrowych oséb w star-
szym wieku, a jednoczesnie rzadziej niz u chorych
z otepieniem. Wskazuje to raczej na kontinuum
zmian behawioralnych niZz na odrebna charakte-
rystyke kliniczng (za: [11, 26]). W wielu badaniach
MCI i depresje przedstawia sie jako niezalezne
czynniki ryzyka otepienia, lecz dotychczas nie oce-
niono, czy istnieje laczny wplyw tych dwéch czyn-
nikéw ryzyka, jezeli wspélwystepuja.

Zaré6wno AAMI, jak i MCI obejmuja zmiany
w funkcjonowaniu poznawczym, dotyczgce zwlasz-
cza pamieci, przy wzglednie niezaburzonych funk-
cjonowaniu w zyciu codziennym i ogélnej spraw-
noéci intelektualnej. Pojawia sie wiec pytanie
o mozliwosci r6znicowania miedzy nimi. Dodatko-
wym problemem diagnostycznym jest prognoza
rozwoju otepienia w kontekécie wyzej opisanych
zmian zwiagzanych z wiekiem. Cho¢ badacze nie
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sa co do tego zgodni, wydaje sie, ze u czesci oséb
z AAMl istnieje ryzyko dalszego pogorszenia funk-
cjonowania poznawczego w kierunku MCI badz
AD [27].

Wyniki badan poréwnawczych wskazuja r6znice
w funkcjonowaniu poznawczym miedzy osobami
z AAMI, osobami z MCI i tymi z AD. Wszystkie te
grupy charakteryzuje pogorszenie funkcjono-
wania pamieci. Tym, co je r6znicuje, jest nasilenie
zaburzen amnestycznych, a wlasciwie tempo ob-
serwowanych zmian — od utrzymania sprawno-
§ci poznawczej na wzglednie stalym poziomie,
poprzez wolno postepujace zaburzenia pamieci, az
do jej szybkiej deterioracji. W pismiennictwie pod-
kresla sie odmienno$¢ patomechanizmu kryjace-
go sie pod obserwowalnymi zmianami w funkcjo-
nowaniu pamieci u osé6b z AAMI i AD. W AD
obejmuje on brak konsolidacji nowego materiatu
w pamieci, w rezultacie czego nieprawidlowosci
dotyczg przechowywania informacji. W zwigzku
z tym w badaniu neuropsychologicznym osoby
z AD majg trudno$ci ze spontanicznym przypomi-
naniem i pézniejszym rozpoznawaniem wczesniej
eksponowanych tresci. Pojawiajg sie u nich takze
trudnosci w procesie kodowania informacji. Cho-
rzy z otepieniem alzheimerowskim sa mato odpor-
ni na dystraktory i maja slabg podzielnos¢ uwagi,
co sprawia, ze gorzej wypadajg w testach pamieci
operacyjnej. Natomiast u os6b z AAMI patomecha-
nizm zaburzen dotyczy raczej wydobycia z pamie-
ci wlasciwie zakodowanych informacji, co prze-
ktada sie na wyniki uzyskiwane w testach wyma-
gajacych szybkiego dostepu do przechowywanej
wiedzy [11].

Etiologia AAMI, MCI i AD jest odmienna [27,
28], co znajduje swoje odzwierciedlenie w kierun-
kach badawczych. W przypadku otepien autorzy
publikacji na ten temat koncentruja sie wokot tem-
pa zmian [27, 29-31], natomiast MCI i AAMI sg
raczej rozpatrywane w kontekscie ryzyka pogor-
szenia funkcjonowania i w konsekwencji wysta-
pienia otepienia alzheimerowskiego [32]. Badacze
koncentruja sie na okresleniu predyktoréw zmian
funkcjonowania poznawczego, ktére moglyby
wspomoc diagnoste w okresleniu ryzyka wystapie-
nia konwersji MCI w otepienie. Funkcjami pelnia-
cymi taka role moga by¢, wedtug niektérych bada-
czy, pamieé¢ epizodyczna i semantyczna oraz
funkcje wykonawcze [20, 30]. W piSmiennictwie
podkresla sie, ze werbalna pamie¢ epizodyczna jest
najbardziej czuta na zmiany patologiczne w obre-
bie OUN i w zwiazku z tym pogarsza sie ona Sred-
nio dwa razy szybciej niz funkcje wykonawcze

i pie¢ razy szybciej niz pamie¢ semantyczna. Jest
ona wiazana ze strukturami hipokampa i potacze-
niami ukladu limbicznego. Jednoczesnie ubytki
w obrebie hipokampéw sa typowe dla AD [33]. Dla-
tego pogorszenie sie pamieci epizodycznej uzna-
wane jest za predyktor nawet w prodromalnej fa-
zie AD 3-8 lat przed jej zdiagnozowaniem [34].
W badaniach Mungasa [27] zaobserwowano nato-
miast istotna réznice w tempie deterioracji w ob-
rebie pamieci semantycznej i funkcji wykonawczych
u 0s6b z otepieniem i MCI, ale nie w przypadku
os6b z AAMI. Tempo pogorszenia funkcjo-
nowania pamieci epizodycznej nie réznicowa-
fo 0séb z AAMI, os6b z MCI i chorych z otepie-
niem. Uposledzenie pamieci we wczesnej AD
charakteryzuje sie ograniczeniem zdolnosci do
korzystania z zasobéw pojeciowych i semantycz-
nych, a takze przechowywania nowo wyuczonych
informacji oraz ich odtwarzania z odroczeniem [11,
35]. Pamie¢ semantyczna wykazuje najwiekszg sta-
bilno$¢ w badaniach podtuznych. Jako zdolnosé
skrystalizowana jest wzglednie odporna na czyn-
niki zwigzane z wiekiem powodujace deterioracje
poznawczg. Funkcje wykonawcze i pamie¢ epizo-
dyczna zalicza sie do zdolnosci plynnych, a wiec
ibardziej wrazliwych na zmiany [27]. Arnaiz i wsp.
[35] wykazali, ze dla r6znicowania miedzy MCI
a AD istotna jest nie tylko ocena pamieci seman-
tycznej, ale tez funkcji wzrokowo-przestrzennych
iuwagi. Osoby z otepieniem alzheimerowskim go-
rzej wykonuja préby rysunkowe i maja trudnosci
w kontrolowaniu czynnosci jednoczesnych.

Klasyfikacja zespotow otepiennych

W opisie i systematyzacji zespotéw otepiennych
wyr6znia sie wiele kryteriow klasyfikacyjnych.
Czesto autorzy postuguja sie kryterium lokaliza-
cyjnym, poniewaz procesy otepienne réznia sie
umiejscowieniem wywolujacego je uszkodzenia
moézgu. Zgodnie z tym kryterium wyréznia sie ote-
pienia korowe, podkorowe oraz korowo-podkoro-
we, mieszane. Podzial ten jest jednak umowny,
bowiem zazwyczaj obserwuje sie jedynie przewa-
ge ubytkéw w korze badz strukturach podkoro-
wych (za: [1]). Kolejna klasyfikacja zespoléw ote-
piennych uwzglednia ich charakterystyke obja-
wowa, tj. dominujace od poczatku choroby obja-
wy, do ktérych stopniowo dotaczajg inne. Syste-
matyzacje otepien umozliwia takze etiopatoge-
neza, na podstawie ktérej wyrdznia sie otepienia
na tle zwyrodnieniowym, naczyniowym, neuroin-
fekcyjnym czy toksycznym. W niniejszym artyku-
le postuzono sie ta ostatnig, poniewaz ma swoje
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bezposrednie odzwierciedlenie w epidemiologii
omawianych zespoléw otepiennych. Za najczestsza
przyczyne otepienia uznaje sie choroby zwyrod-
nieniowe mézgu. Choroba Alzheimera odpowia-
da za 50-70% przypadkéw, otepienie czolowo-
-skroniowe (FTD, frontotemporal dementia) — za
20-25%, a otepienie z cialami Lewy’ego (DLB, de-
mentia with Lewy bodies) — za 10-30%. Drugg co
do czesto$ci wystepowania grupa etiologiczna
wywolujaca otepienia sa choroby naczyn maézgo-
wych, ktére odpowiadaja za 10-15% wszystkich
zachorowan. Pozostale kilka procent, z konieczno-
§ci pominiete w niniejszym opracowaniu, to kilka-
dziesiat innych schorzen, w wiekszosci potencjalnie
odwracalnych, neuroinfekcyjnych i toksycznych,
takich jak na przyklad zatrucia alkoholowe, zabu-
rzenia metaboliczne czy infekcje wirusowe i bak-
teryjne [36, 37]. Ten typ otepieni jest bardo zr6zni-
cowany zaréwno pod wzgledem etiologicznym, jak
i objawowym. Ze wzgledu na ograniczona obje-
to$¢ niniejszej pracy autorki skoncentrowatly sie
na oméwieniu najczeSciej wystepujacych grup
otepien.

Kolejno przedstawiono etiologie i zmiany po-
znawcze wlasciwe dla wybranych zespoléw ote-
piennych oraz ich diagnostyke r6znicows.

Otepienia zwyrodnieniowe

Mimo postepu technologicznego i nowych,
umozliwiajgcych coraz dokladniejszy wglad
w funkcjonowanie i strukture mézgu, technik neu-
roobrazowania nie ma metod badan umozliwiaja-
cych stuprocentowo pewne ustalenie etiologii
otepienia. Jedynie sekcja m6zgu uprawnia do do-
konania pewnego rozpoznania na przyktad AD.
Istnieja jednak zestawy testow neuropsychologicz-
nych, badan laboratoryjnych i radiologicznych,
ktore z duzym prawdopodobienistwem pozwalajg
rozpoznaé konkretny zespot otepienny. Grupe ote-
pien zwyrodnieniowych wyodrebniono na podsta-
wie podobnego etiologicznie procesu zwyrodnie-
nia mézgu. Mimo to zaliczane do tej grupy zespoly
otepienne nie sg jednorodne, poniewaz zmiany
zwyrodnieniowe obejmuja r6zne struktury i ukta-
dy czynno$ciowe mézgu, co wplywa na brak jed-
nolitego obrazu klinicznego.

Choroba Alzheimera

Choroba Alzheimera jest pierwotnie zwyrodnie-
niowa chorobg mézgu, spowodowang odktadaniem
sie w nim bialek o patologicznej strukturze, powo-
dujacych zanik neuronéw i ich polaczen. Klinicz-
nie przejawia sie zaburzeniami pamieci, zachowa-

nia i niemozno$cia prawidtowego funkcjonowania
w codziennym zyciu. W przebiegu klinicznym AD
najczesciej wyréznia sie 3 stadia w zaleznosci od
czasu trwania objawéw i stopnia zaawansowania
choroby [38]. Faza pierwsza, okres§lana mianem
otepienia tagodnego, charakteryzuje sie czestym
powtarzaniem na przyklad pytan, zapominaniem
niedawnych wydarzen, stabym lub zniesionym
przypominaniem dowolnym. Towarzysza temu
trudnosci w odnajdywaniu stéw, bez zaburzen
w rozumieniu mowy. Chorzy maja niewielkie pro-
blemy w zarzadzaniu pieniedzmi, zakupach, oce-
nie sytuacji, popelniaja bledy w liczeniu. Czasami
pojawiaja sie apatia, depresja, drazliwos¢ oraz obo-
jetnosé. W fazie drugiej — otepieniu $rednio za-
awansowanym — wystepuja niemozno$¢ przypo-
minania oraz rozpoznawania. Pojawiaja sie takze
czeste trudnoéci w odnajdywaniu sléw i w rozu-
mieniu mowy oraz wyrazne zaburzenia w rysowa-
niu konstrukcyjnym. Poza domem pacjent musi sie
poruszaé z inng osobg oraz ma problemy z samo-
obstuga, na przyktad z ubieraniem sie. Trzecia faze,
czyli otepienie bardzo zaawansowane, charaktery-
zuja: niemozno$¢ przypominania i rozpoznawania,
bardzo ubogi zas6b stéw i nierozumienie mowy,
niemozno$¢ rysowania i kopiowania, trafienia do
wlasnego domu, samodzielnego ubierania sig, wy-
konywania codziennych czynnosci toaletowych
i dbania o higiene osobistg. Niekt6rzy chorzy moga
by¢ pobudzeni, drazliwi i agresywni (za: [38]).

Ocena neuropsychologa jest bardzo przydatna
przede wszystkim w bardzo wczesnym okresie
choroby. Psycholog szczegétowo bada, jakiego ro-
dzaju funkcje poznawcze sg zaburzone, definiuje
rodzaj zaburzen pamieci, stwierdza apraksje oraz
zaburzenia wzrokowo-przestrzenne. Moze sie tez
pokusi¢ o préobe lokalizacji zmian i wykluczy¢
mozliwe objawy czynnoSciowe. W tym okresie
nalezy ustali¢, jaki jest faktyczny stopienr samo-
dzielnosci chorego i jego funkcjonowania. Do dal-
szych zadan neuropsychologa nalezy rozpoznawa-
nie rodzajéw deficytéw pamieci (amnezji), afazji
(ekspresji i rozumienia mowy), apraksji (w uprosz-
czeniu: niemozno$ci wykonywania zlozonych ru-
chéw mimo zachowanych funkcji ruchowych)
i agnozji, czyli zaburzenia rozpoznawania przed-
miotow i zjawisk.

Otepienie czolowo-skroniowe

Otepienie czotowo-skroniowe to choroba niejed-
norodna klinicznie, genetycznie i morfologicznie
[39]. W 30-50% przypadkéw jest uwarunkowana
genetycznie, przewaznie dziedziczac sie¢ w spos6b
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autosomalny dominujacy. Réwnie czesto wystepu-
je u kobiet i u mezczyzn [40]. Wyr6znia sie dwa
warianty FTD — czolowy i skroniowy. Ponizej
przedstawiono ich skrotowa charakterystyke.

Przykladem wariantu czotowego FTD jest cho-
roba opisana przez Picka w 1892 roku. W tomo-
grafii komputerowej (CT, computed tomography)
irezonansie magnetycznym (MR, magnetic resonan-
ce) stwierdza sie zanik w obrebie platéw czolowych
i skroniowych dotyczacy bruzdy Sylwiusza — cza-
sami asymetrycznie, czeSciej po lewej stronie,
a takze poszerzenie rogéw przednich i skroniowych
komér bocznych z zachowaniem szerokosci rogéw
tylnych [37, 40]. W badaniu neurologicznym wcze-
$nie pojawiajg sie objawy deliberacyjne, zespotu
parkinsonowskiego i zespolu mézdzkowego [41].

Chorobe Picka, jako objawy osiowe, cechuja
postepujaca afazja i zaburzenia osobowosci. Pocza-
tek choroby pojawia sie miedzy 40. a 80. rokiem
zycia i trwa 2-17 lat, a jej przebieg powoli poste-
puje. Poczatkowo pojawiaja sie zmiany osobowo-
§ci, nastroju, napedu i zaburzenia zachowania [39].
Do czestych objawéw naleza odhamowanie, zanik
reakcji lekowych i zaburzenia popedéw (faknienia
i seksualnego), nazywane zespolem Kliivera-Bu-
cy’ego. Pacjenci czesto sa pozbawieni dystansu,
bezkrytyczni, nieodpowiedzialni, wesotkowaci lub
nieadekwatnie depresyjni; czasami wystepuja uro-
jenia. Bywaja oni apatyczni albo pobudzeni i kon-
fliktowi. Powyzsze aspoleczne zachowania powo-
duja, ze chorzy ci czesto sa leczeni na szpitalnych
oddziatach psychiatrycznych. W badaniu neurop-
sychologicznym dominujg zaburzenia uczenia sie,
niemozno$¢ zapamietywania i rozpoznawania twa-
rzy (prozopagnozja) oraz trudno$ci w mysleniu
abstrakcyjnym.

Wariant skroniowy FTD dotyczy okoto 20%
chorych z FTD i charakteryzuje sie zanikiem
w obszarze przedniej skroni i podstawy ptatéw czo-
fowych. W badaniu tomografii emisyjnej pojedyn-
czego fotonu (SPECT, single photon emission-com-
puted tomography) w wymienionych okolicach
stwierdza sie asymetryczna hipoperfuzje. Jezeli
zanik dotyczy przede wszystkim lewej skroni, to
w obrazie klinicznym dominuje afazja, jezeli nato-
miast w prawej, to przewazajg zaburzenia zacho-
wania, sztywno$¢, trudnosci w mysleniu abstrak-
cyjnym i nadwrazliwo$¢ wzrokowa. W wariancie
skroniowym klinicznie wyréznia sie dwie podjed-
nostki chorobowe. Pierwsza to afazja pierwotna
postepujaca (PPA, primary progressive aphasia),
w ktérej zanik mézgu jest asymetryczny, obejmu-
ac lewy ptat skroniowy i/lub czotowy. U chorych

z PPA stwierdza sie brak ptynnosci mowy, przy za-
chowanym jej poprawnym rozumieniu. Ich wypo-
wiedzi sg agramatyczne; pojawiaja sie trudnosci
w powtarzaniu stéw, czytaniu i pisaniu. Zaburzenia
ekspresji mowy stanowig wczesny objaw i domi-
nuja w przebiegu choroby. Pozostale procesy po-
znawcze moga przebiegaé prawidlowo lub byé
wzglednie zachowane [11].

Druga jednostka chorobowa jest otepienie se-
mantyczne (SD, semantic dementia). W tym przy-
padku zanik obejmuje gtéwnie przednie czesci obu
platéw skroniowych. W obrazie klinicznym zwra-
cajg uwage glebokie zaburzenia pamieci seman-
tycznej i utrata pamieci stownej. Jednoczesnie pa-
mie¢ epizodyczna (pamie¢ zdarzen z wlasnego
zycia) zwykle jest zachowana. Cecha charaktery-
styczna jest plynna mowa z tendencja do wielo-
mownosci i jednoczes$nie zubozonym zasobem
stownictwa o niewielkiej zawartosci informacyj-
nej (tzw. pusta mowa). Dominuja trudnosci z wy-
szukiwaniem nazw, natomiast struktura grama-
tyczna wypowiedzi pozostaje wzglednie poprawna.
Zaburzenia zachowania sg podobne do opisywa-
nych w wariancie czolowym FTD (za: [42]).

Otepienie 7 cialami Lewy’ego

Proces zwyrodnieniowy wywolujacy DLB jest
spowodowany pojawianiem sie rozsianych w ko-
rze i podkorowo wewnatrzkomoérkowych wtretéw
biatkowych powodujacych ztogi, okreslanych mia-
nem cial Lewy’ego. Sa one zbudowane z synukle-
iny. Podobne zlogi, cho¢ o innej lokalizacji w méz-
gu, wystepuja w PD. W zwiazku z tym oba te
schorzenia zalicza sie do tak zwanych synukleino-
patii. W obrazie histopatologicznym mézgu pacjen-
téow z DLB mozna zauwazy¢ wiele innych zmian
strukturalnych, takich jak nieprawidtowe neury-
ty, zwyrodnienie neurofibrylarne czy zmiany gab-
czaste. Niektore z nich sa identyczne z tymi, ktore
stwierdza sie u chorych z AD. Czesto$¢ wystepo-
wania DLB jest zwigzana z wiekiem i najczesciej
ujawnia sie po 60. roku zycia [43]. W przebiegu
DLB typowe sa objawy psychopatologiczne (zespo-
ty psychotyczne i zaburzenia zachowania). Zwy-
kle pierwszymi zwiastunami choroby sg drazliwosé
i chwiejnos$¢é emocjonalna. Potem moze pojawic sie
agresja, a w pé6zniejszych fazach choroby czesto
wystepuje apatia. W klinicznych kryteriach diagno-
stycznych [36] jednym z 3 niezbednych do rozpo-
znania DLB objaw6w sa powtarzajace sie halucy-
nacje (omamy) wzrokowe, ktére sg wyrazne
i szczegblowe. Czesto ich trescia sa pelne koloréw,
tr6jwymiarowe obrazy zwierzat i dzieci nawiedza-
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jacych dom pacjenta. W trakcie wystepowania ha-
lucynacji pacjenci sg wobec nich mato krytyczni.
Czesto cierpia takze na zaburzenia depresyjne
i senno$¢, ktére negatywnie wplywaja na funkcjo-
nowanie poznawcze. Kolejnymi objawami DLB sg
parkinsonizm (w pierwszych etapach choroby ob-
jawia sie on symetrycznym wzmozonym napie-
ciem mie$niowym, a nie drzeniem) i wahania na-
silenia zaburzen funkcji poznawczych, szczegélnie
uwagi [36]. Zachowane sg natomiast pamiec,
zwlaszcza semantyczna, ekspresja i rozumienie
mowy oraz praksja. Zaburzenia funkcji poznaw-
czych w DLB obejmuja takze dysfunkcje wykonaw-
cze, trudnosci w rozwiazywaniu probleméw i za-
burzenia wzrokowo-przestrzenne. We wczesnych
fazach choroby pacjenci mogg ujawnia¢ deficyty
poznawcze naprzemiennie z okresami niezaburzo-
nego funkcjonowania poznawczego. Zmiany te
moga sie pojawia¢ gwaltownie (minuty lub godzi-
ny) albo powoli (tygodnie lub miesigce). W péz-
nych fazach choroby obraz kliniczny DLB stabili-
zuje sie.

Otepienie w chorobie Parkinsona

Choroba Parkinsona (PD, Parkinson’s disease)
jest spowodowana ubytkiem neuronéw oraz two-
rzeniem sie cial Lewy’ego (por. wezesniej) w pozo-
stalych neuronach w pniu mézgu, w istocie czar-
nej, brzusznej czesci nakrywki i miejscu sinawym,
w mniejszym za$ stopniu — w strukturach koro-
wych, zwlaszcza w ptatach skroniowych i czoto-
wych. Zaburzenia neurochemiczne natomiast obej-
muja gtéwnie niedobér dopaminy, a w mniejszym
stopniu dotycza nieprawidlowosci w uktadach se-
rotoninergicznym, noradrenergicznym i choliner-
gicznym [43].

Czynnikiem obnizajacym warto$¢ diagnostycz-
nag metod neuropsychologicznych jest depresja
wspélwystepujaca u co drugiej osoby z PD [44]).
Modyfikuje ona tempo wykonywania zadan testo-
wych i skutkuje obrazem klinicznym okreslanym
w piSmiennictwie mianem pseudodemencji. Do
objaw6w charakterystycznych dla otepienia w cho-
robie Parkinsona (PDD, Parkinson’s disease with
dementia) zalicza sie spowolnienie funkcji psy-
chicznych i mysélenia, bez objawéw afazji. Zwykle
juz we wczesnej fazie choroby stwierdza sie zabu-
rzenia poznawcze obejmujace funkcje wzrokowo-
-przestrzenne, spowolnienie mys$lenia i przetwa-
rzania informacji, okreslane jako bradyfrenia, oraz
dysfunkcje wykonawcze. Szczegdlnie charaktery-
styczne jest wystepowanie sztywno$ci poznawczej
i trudnos$ci w mysleniu abstrakcyjnym oraz plano-

waniu czynno$ci. Pamie¢ w PDD nie jest zaburzo-
na w takim stopniu, jak w AD. Wyjatkiem sg dosé¢
wczeénie pojawiajace sie zaburzenia pamieci pro-
ceduralnej. Wigkszos¢ autoréw zgadza sie co do
tego, ze osoby z PDD nie majg trudnoéci z kodowa-
niem informacji, a jedynie z ich wydobyciem [44].
Swiadczg o tym badania z zastosowaniem préb
rozpoznawania i duza skuteczno$é¢ podpowiedzi
podczas wydobywania informacji z pamieci. Po-
nadto w PDD moga sie pojawi¢ zaburzenia fluen-
cji stownej oraz uproszczenie sktadni jezykowej,
przy zachowanych prostych funkcjach jezykowych
(powtarzanie, rozumienie, ekspresja stow) [45].

Otepienie naczyniopochodne

Otepienie naczyniopochodne (VaD, vascular
dementia) jest nastepstwem choroby serca badz
naczyn moézgowych [46, 47]. W piSmiennictwie
najczesciej opisuje sie obraz kliniczny typowy dla
otepienia wielozawalowego, obejmujacy miedzy
innymi: gwalttowny poczatek choroby, jednostron-
ne objawy sensomotoryczne, upo$ledzenie funk-
cji wykonawczych. Natomiast najczestsza postac
VaD jest wigzana z uszkodzeniem polaczen przed-
czotowo-podkorowych [47]. R6Znicowanie miedzy
ADiVaD nie jest proste, zwlaszcza ze pojawily sie
dowody na podobienstwa etiologiczne tych dwéch
typoéw otepienia. Sugeruje sie, ze zar6wno AD, jak
i VaD moze taczy¢ podobny proces neurodegene-
racji, ktéry ma podloze naczyniowe. Wspdlne sg
takze niektére czynniki ryzyka, takie jak nadcisnie-
nie tetnicze, miazdzyca, cukrzyca czy palenie ty-
toniu. Co wiecej, dane z analiz neuropatologicz-
nych wykonywanych post mortem ujawnily, ze
u ponad 30% pacjentéw z rozpoznang AD wystepo-
waty oznaki choroby naczyniowej mézgu, a u 40%
pacjentow z VaD — zmiany typowe dla AD [46].
Wyjasnialoby to problemy diagnostyczne i podob-
ny klinicznie profil zmian poznawczych. Badacze
sygnalizujg potrzebe przeprowadzenia badan po-
réwnawczych uwzgledniajacych podtypy VaD
(multi-infarct dementia, VaD poudarowe, VaD ko-
rowe, chorobe matych naczyn, chorobe Binswan-
gera), ktore jest heterogeniczne pod wzgledem kry-
teriéw diagnostycznych i objawéw poznawczych.
7 tego tez powodu ta grupa zaburzen wymyka sie
klasyfikacjom lokalizacyjnym stosowanym w sys-
tematyzacji zespoléw otepiennych, cho¢ przez nie-
ktérych badaczy jest ona zaliczana do grupy ote-
pien podkorowych [47] badZ mieszanych pod-
korowo-korowych [43]. Otepienie naczyniopo-
chodne zwykle charakteryzuje sie jako zaburzenie
nagle wystepujace i o zmiennej intensywnosci ob-
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jawéw. Typowe w obrazie klinicznym jest stopnio-
we pogorszenie pamieci i 2 lub 3 innych funkcji
poznawczych. Konieczne jest rowniez medyczne
potwierdzenie choroby naczyniowej mézgu [46].
Z kolei oznakami afektywnymi przypisywanymi
VaD sg depresja, urojenia i apatia [48].

Diagnostyka roznicowa otepien

Obecnie medycyna nie dysponuje metodami
przesiewowymi, ktére pozwalalyby na skuteczne
r6znicowanie miedzy wszystkimi rodzajami ote-
pien. Dokonanie wlasciwego rozpoznania zalezy
od zintegrowania informacji uzyskanych w bada-
niach klinicznych — ocenie stanu fizykalnego
ineurologicznego — oraz og6lnej oceny stanu psy-
chicznego, a takze wnikliwej diagnozy neuropsy-
chologicznej [43]. Rozpoznanie otepienia jest za-
daniem zespotu skladajgcego sie z lekarza i neuro-
psychologa, szczegblnie we wczesnym okresie cho-
roby lub w przypadkach nietypowych. Podstawa
oceny w badaniu neuropsychologicznym sa wyni-
ki pojedynczych testéw lub ich baterii, okreslaja-
ce stopien zaburzen poszczegélnych funkcji po-
znawczych. Aby dokona¢ rozpoznania otepienia,
w badaniu neuropsychologicznym nalezy réwniez
uwzgledni¢ ocene stanu emocjonalnego i doktad-
ny wywiad dotyczacy narastania objawéw (prze-
biegu choroby) oraz codzienng aktywnos$¢ chore-
go i jego funkcjonowanie spoteczne.

Szczegdlnie istotne jest rozpoznanie réznicowe,
w ktérym najczesciej poszczegdlne zespoly otepie-
nia poréwnuje sie z otepieniem alzheimerowskim,
poniewaz AD jest choroba o do$¢ doktadnie sprecy-
zowanych kryteriach diagnostycznych (por. Interna-
tional Statistical Classification of Diseases and Health
Related Problems 10th Revision [ICD-10], Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth
Edition [DSM-1V]) i stanowi pewien standard prze-
biegu otepienia. Ponizej zamieszczono syntetyczny
opis najbardziej popularnych w neuropsychologii
zestawien diagnostyczno-réznicowych.

Otepienie alzheimerowskie
a otepienie czotowo-skroniowe

Czynnikiem réznicujacym AD i FTD sa zabu-
rzenia wzrokowo-przestrzenne. Pojawiajg sie one
juz na poczatku AD, natomiast w FTD stwierdza
sie je rzadko. W FTD w obrazie klinicznym domi-
nujg objawy zespotu (ptata) czotowego, tj.: rozha-
mowanie, hiperoralnos¢, zaburzenia jezykowe,
perseweracje i echolalia, natomiast w AD na pierw-

szy plan wysuwaja sie zaburzenia pamieci [2, 49].
Przesadzajg wyniki badania neuropsychologiczne-
go i neuroobrazowania strukturalnego (CT i MR),
a przede wszystkim SPECT, ktére w FTD wyka-
zuja odmienny niz w AD profil topograficzny
uszkodzenia mézgu. W FTD zar6wno zanik, jak
i zmniejszenie przeplywu obserwuje sie w obrebie
platéw czotowych i przednich czesci ptatéw skro-
niowych. Z kolei w AD zmiany strukturalne do-
tycza gtownie ptatéw skroniowych i uktadu lim-
bicznego, a uposledzenie przeplywu wystepuje
w platach ciemieniowych i skroniowych [50]. W te-
stach do oceny pamieci i nazywania, w poréwna-
niu z AD, pacjenci z FTD uzyskuja wiecej punk-
tow. Zdolnosci wzrokowo-przestrzenne sg raczej
zachowane. U niektérych chorych wczesnie poja-
wiaja sie zaburzenia jezykowe, tak jak w oryginal-
nym przypadku opisanym przez Picka.

Otepienie alzheimerowskie
a otepienie z ciatami Lewy’ego

Neuropsychologiczne obrazy AD i DLB istotnie
sie r6znig. W przypadku DLB zachowane sg funk-
cje pamieciowe przy zaburzeniach obejmujacych
gtéwnie funkcje wzrokowo-przestrzenne i uwage.
Zwlaszcza na poczatkowym etapie choroby nad
dysfunkcjami poznawczymi przewazajg objawy
psychotyczne (omamy, urojenia), co niekiedy skut-
kuje btednym rozpoznaniem nieuwzgledniajacym
otepienia. Zmienna intensywno$¢ objawow jest
charakterystyczna zaréwno dla DLB, jak i VaD
i w praktyce medycznej moze prowadzi¢ do mylnej
diagnozy.

Otepienie alzheimerowskie
a otepienie w chorobie Parkinsona

Czynnikami réznicujacymi PDD i AD sa miedzy
innymi funkcje wykonawcze i jezykowe. Pacjenci
z AD charakteryzuja sie szybszym tempem prze-
twarzania informacji oraz wigksza liczbg proble-
mow w rozumieniu mowy i nazywaniu. Konse-
kwencja jest wystepowanie afazji u oséb z AD,
natomiast u chorych z PDD zwykle stwierdza sie
dysartrie. Chorzy z AD popelniaja tez wiecej ble-
déw polegajacych na rozpoznaniu nowego bodZca
jako juz wczeéniej prezentowanego. Otepienie
w chorobie Parkinsona charakteryzuje sie takze za-
burzeniami pamieci proceduralnej przy wzglednie
zachowanej pamieci semantycznej, natomiast
w AD obserwuje sie przeciwny wzorzec probleméw
mnestycznych [11].
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Otepienie alzheimerowskie
a otepienie naczyniopochodne

W licznych badaniach wykazano, ze AD wiaze
sie z problemami z pamiecia w daleko wigkszym
stopniu niz VaD, lecz w mniejszym stopniu z za-
burzeniami funkcji wykonawczych. Istniejg jednak
doniesienia, w ktérych tych zwigzkéw nie potwier-
dzono, jak na przyklad badania zespotéw Almkvi-
sta, Fahlandera i Taylora (za: [46]). W pi$miennic-
twie poswieconym diagnostyce r6znicowej wazne
miejsce zajmuja prace systemowe i wykorzystuja-
ce metaanalize danych uzyskanych przez r6znych
badaczy. Juz do$é wczeénie wskazywano w nich
na pewne dyskretne réznice miedzy obrazem kli-
nicznym VaD i AD. Almkvist [51] pisal o nasilo-
nych trudnosciach w odnajdywaniu stéw, liczniej-
szych pomyltkach typu intruzji oraz w wigkszym
stopniu zachowanych: fluencji stownej, funkcjach
motorycznych, uwadze i funkcjach wykonawczych
u 0s6b z AD w poréwnaniu z pacjentami z VaD.
W kolejnej pracy przegladowej podkreslano podo-
bienstwa miedzy tymi otepieniami, obejmujace uwa-
ge, funkcje jezykowe, formutowanie sadéw i rozu-
mowanie, oraz gorsze funkcjonowanie pamieci dtu-
gotrwatlej u oséb z AD, przy mniej zaburzonych
funkcjach wykonawczych [46, 52]. Osoby z AD
trafniej rozpoznaja emocjonalne wyrazy twarzy
i przypisujg wlasciwe do sytuacji stany emocjonal-
ne. W poréwnaniu z osobami z VaD majg natomiast
nasilone trudnosci w przypominaniu materiatu
stownego, co prawdopodobnie odzwierciedla
uszkodzenia plata skroniowego i systemu limbicz-
nego [48]. Argumentem przemawiajagcym za roz-
poznaniem VaD moze by¢ obcigzajacy wywiad
$wiadczacy o rozwijajacej sie miazdzycy lub obec-
nosci innych rzadszych choréb naczyn, stwierdze-
nie nadciénienia tetniczego, cukrzycy, przebytych
zawalow serca i udaréw mézgu badz typowy ob-
raz badan neuroobrazowych. Wazne jest réwniez
stwierdzenie w badaniu neurologicznym zespotu
rzekomopuszkowego, objawéw piramidowych.
W ocenie neuropsychologicznej istotne moze by¢
wystepowanie cech uszkodzenia podkorowego,
takich jak: zmiany w sferze emocjonalno-osobowo-
$ciowej (apatia lub depresja), spowolnienie proce-
s6w myslowych, oslabienie umiejetnosci postugi-
wania sie posiadang wiedzg czy zaburzenia funkcji
wykonawczych [2, 3].

Przedstawiona wyzej charakterystyka nie wy-
czerpuje oczywiscie zagadnienia diagnostyki r6z-
nicowej, ktdra jest tematem na tyle obszernym, ze
nalezaloby jej poswieci¢ oddzielne opracowanie.
Autorki staraly sie jednak podkresli¢ najistotniej-

sze r6znice miedzy opisywanymi zespotami ote-
piennymi.

Podsumowanie

W wielu publikacjach autorzy alarmujg, ze na
calym $wiecie obserwuje sie state wydluzenie prze-
cietnej dlugosci zycia [2, 11]. Zjawisko to powo-
duje istotny przyrost liczby os6b w podeszlym
wieku. Cho¢ $wiadczy to o znaczgcych osiagnie-
ciach cywilizacyjno-spolecznych, to wiaze sie tak-
ze z pewnymi wyzwaniami. Jednym z nich jest
zapewnienie osobom starszym odpowiedniej dia-
gnostyki oraz opieki medycznej i psychologiczne;j.
Jak starano sie ukaza¢ w niniejszym opracowaniu,
z wiekiem zwieksza sie zapadalno$¢ na choroby
przebiegajace z otepieniem. Ich wtasciwe roz-
poznanie nie jest mozliwe bez pelnych badan
neuropsychologicznych, ktére umozliwiaja odréz-
nienie naturalnych oznak starzenia sie mézgu
i systemu poznawczego od objawéw wywolanych
choroba. W praktyce lekarskiej czesto stosuje sie
krétkie metody przesiewowe w celu wykrycia ote-
pienia, takie jak Mini Mental Status Examination
(MMSE) czy Test Zegara. Nie pozwalaja one jed-
nak na diagnostyke r6znicowq otepienia i w zad-
nym przypadku nie moga zastgpi¢ dokladnego
i ukierunkowanego na funkcje poznawcze bada-
nia neuropsychologicznego.

Zaprezentowany w tej pracy przeglad badan
dotyczacych charakterystyki neuropsychologicznej
wybranych zespoléw otepiennych ukazuje obraz
zmian poznawczych specyficznych dla kazdego
z nich. Diagnostyka réznicowa otepien, zwlaszcza
w ich poczatkowych etapach, jest zagadnieniem
trudnym i ztozonym. W praktyce klinicznej poza-
dane jest natomiast jak najszybsze i najbardziej
precyzyjne okreslenie trudnosci poznawczych ba-
danej osoby i powigzanie ich z funkcjonowaniem
neurologicznym. Daje to podstawe do prognozo-
wania zmian funkcji poznawczych, ich tempa
i kierunku, oraz ewentualnego wdrozenia wlasciwej
formy leczenia.
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