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Zaburzenia poznawcze w depresji wieku podesziego
Cognitive impairment in late life depression
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Streszczenie

Wzajemne powiqzania depresji z procesami zwigzanymi ze starzeniem sig i chorobami przyczynily si¢ do powstania wie-
lu hipotez patogenetycznych. Depresja przyspiesza starzenie biologiczne oraz zwigksza ryzyko wystgpienia otepienia.
Depresja w poZnym okresie Zycia jest czesto zwigzana z zaburzeniami funkcji poznawczych, jednak rozroznienie miedzy
zaburzeniami poznawczymi wynikajgcymi z depresji wieku podesztego a zmianami wynikajgcymi z prawidtowego fizjo-
logicznego starzenia si¢ lub ze wczesnych stadiow zespotu otgpiennego pozostajq trudne do uchwycenia w procesie dia-
gnostycznym. Dane z badari potwierdzajg wystepowanie w depresji wieku podesztego zaburzeri pamigci epizodycznej oraz
dysfunkcji wykonawczych. Wyniki badari neuroobrazowych wskazujq na nieprawidtowosci w obrebie potqgczer migdzy pta-
tami czotowymi a prgzkowiem, ktore mogq wptywac na obraz zaburzer poznawczych. (Gerontol Pol 2023; 31; 27-35) doi:
10.53139/GP.20233107

Stowa kluczowe: depresja wieku podesztego, osoby starsze, zaburzenia poznawcze
Abstract

The interconnectedness of depression with aging and disease-related processes has contributed to a number of patho-
genetic hypotheses. Depression accelerates biological aging and increases the risk of dementia. Depression in late life
is often associated with cognitive impairment, however, the distinction between cognitive impairment resulting from old-
-age depression and changes resulting from normal physiological aging or the early stages of dementia syndrome remain
difficult to capture in the diagnostic process. Research data support the presence of episodic memory impairment and
executive dysfunction in old-age depression. Neuroimaging findings indicate abnormalities in the connections between the
frontal lobes and the striatum, which may affect the picture of cognitive impairment. (Gerontol Pol 2023; 31; 27-35) doi:
10.53139/GP.20233107
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Wstep

Depresja przyspiesza starzenie biologiczne, czego do-
wodem jest krétsza dlugos¢é telomeréw, przyspieszone
starzenie si¢ mozgu i zaawansowane starzenie Si¢ epige-
netyczne [1]. Depresja zwigksza ryzyko otytosci, wystg-
pienia zespotu kruchosci, cukrzycy, zaburzen poznaw-
czych oraz wigze si¢ z wigkszg Smiertelnoscig. Dane
z badan wskazujg, ze depresja predysponuje do réznych
choréb somatycznych, ale réwniez choroby somatyczne
zwiekszaja ryzyko depresji u pacjentéw w podesziym
wieku [2]. Celem artykutu jest przeglad pismiennictwa
zwigzanego z depresjg oraz zaburzeniami poznawczymi,
jakie w niej wystepuja.

Depresja wieku podeszlego

Zespoly depresyjne naleza do najczestszych zaburzen
psychicznych u 0s6b powyzej 60 roku zycia, a ich wy-
stepowanie szacowane jest na 5-30%. Obraz klinicz-
ny depresji u 0séb starszych, pozostaje odmienny niz
u 0s6b mtodszych. Do charakterystycznych objawow,
oprocz obnizonego nastroju i napedu, naleza: apatia,
ptaczliwos$¢, drazliwose, lek, mysli i zamiary samoboj-
cze, skargi hipochondryczne, utrata taknienia ze spad-
kiem wagi, uczucie dusznos$ci, potliwos¢, bole glowy,
mieséni, zotadka, poczucie zmegczenia [3]. Depresje
o p6Zznym poczatku (ang. late life depression — LLD)
powinno si¢ rozpoznawaé u osoby po 60. r.z., u ktorej
wystepujg objawy wystarczajace do postawienia diagno-
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zy zaburzenia afektywnego (ale nie obnizenia nastroju
w przebiegu zaburzenn adaptacyjnych), a w dokumenta-
cji medycznej i wywiadzie nie ma danych swiadczacych
o tym, ze jest to kolejny epizod choroby afektywnej.
Wiekszos¢ przypadkéw depresji u starszych pacjentéw
moze by¢ zakwalifikowana jako zaburzenia depresyjne
nawracajace lub dystymia. W praktyce klinicznej moze
wystepowaé roéwniez depresja subkliniczna lub podpro-
gowa (SD — Subclinical Depression) definiowana jako
obecnos¢ charakterystycznych klinicznych objawéw de-
presji u pacjentdw, ktérzy nie spetniajg jednak petnych
kryteriéw rozpoznania depresji [4].

Dane z badari wskazuja, ze depresja:

— moze by¢ czynnikiem ryzyka uposledzenia funkcji
poznawczych [5]; zwigksza ponad dwukrotnie
ryzyko wystgpienia otgpienia, zwlaszcza AD (ang.
Alzheimer disease — AD) [6], zwigzek ten zalezy
od czestosci epizodéw 1 ich ciezkosci (zwlaszcza
LLD wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem) [7,8],

— bytla silniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju MCI
(ang. mild cognitive impairment — MCI) 1 stab-
szym, ale istotnym czynnikiem ryzyka konwersji
z MCI do otepienia [7,9]; wieksze ryzyko konwer-
sji wystepowato, jesli depresja wspotwystepowata
z apatig [10]. Dane z metaanaliz wskazuja, ze de-
presja wiagze si¢ z wysokim wspoétczynnikiem ry-
zyka konwersji amnestycznej postaci tagodnych
zaburzen poznawczych (ang. amnestic mild cogni-
tive impairment — aMCI) do otgpienia alzheime-
rowskiego [5],

— moze by¢ wczesnym objawem lub objawem pro-
dromalnym otepienia [11]. W badaniach u os6b
powyzej 50. roku zycia (n = 3 341 010), u ktérych
wystgpila depresja i pdzniejsze otgpienie (analiza
1964-2016), depresja wigzala si¢ ze zwigkszonym
prawdopodobiefistwem wystgpienia otepienia, na-
wet ponad 20 lat od rozpoznania depresji (gtéwnie
otepienia naczyniopochodnego, w mniejszym stop-
niu z AD) [12].

Mechanizmy depresji wieku podesziego

Wsrédd czynnikow etiologicznych wskazuje sie na
czynniki genetyczne, stany zapalne, choroby naczynio-
we, nagromadzenie amyloidu, ktére przyczyniaja si¢
do dysfunkcji w sieciach nagrody, istotnosci i kontroli
poznawczej, predysponujac do depresji [13,14]. Wiele
czynnikow etiologicznych rozpoczyna si¢ juz w wieku
Srednim, m.in. nadcisnienie tgtnicze, cukrzyca, otytosc,
zmiany naczyniowe i hormonalne, odkladanie si¢ amy-
loidu, reakcje zapalne, zmiany neuroplastycznosci i sy-
naptogenezy. W péZnym i Srednim wieku czesto wys-
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tgpujg rowniez problemy psychospoteczne (bezrobocie,
ageizm, rozwod/wdowiernistwo, ubdstwo, izolacja spo-
teczna, rosnace koszty utrzymania i leczenia, ograniczo-
ny dostep do opieki zdrowotnej). Czynniki stresogenne
mogg prowadzi¢ do przewleklych reakcji zapalnych
[15]. Reakcje na stres moga bezposrednio przyczyniaé
sie do depresji poprzez wywolywanie dysfunkcji w sie-
ciach neuronalnych lub posrednio przez zaniedbanie
zdrowia.

Zmiany ekspresji gendéw wraz z wiekiem doty-
czg mniejszej ich liczby niz wczesniej przypuszczano
i obejmujg tylko 5-10% genomu. Nalezg do nich geny
zwigzane z zapaleniem gleju, stresem oksydacyjnym,
funkcjg mitochondriéw, funkcja synaps oraz regulacjg
wapnia, a takze geny kodujace czynniki neurotroficzne,
neuropeptydy i receptory. Czgs¢ z nich ulega nadmier-
nej ekspresji (geny regulujgce zapalenie gleju oraz stres
oksydacyjny), a ekspresja niektérych ulega zmniejszeniu
(geny regulujace przekazywanie sygnatéw migdzy ko-
moérkami, geny kontrolujgce wiek molekularny). Przy-
ktadem, ktéry potwierdza wpltyw zmian genetycznych
na ryzyko wystapienia LLD jest zmniejszenie ekspresji
genu BDNF (ang. bran-derived neurotrophic factor —
BDNF - czynnik neurotroficzny pochodzenia mézgo-
wego) do blisko 60% wartosci wyjsciowej [16]. W sta-
rzejacych si¢ organizmach ekspresja gendw moze byc
na poziomie prawidlowym przed rozwojem objawdéw
depresji, ale jej pojawienie powoduje gwaltowne nasile-
nie zmian i przyspieszone starzenie si¢. Catkowity wiek
molekularny w starosci i depresji jest podobny, istniejg
natomiast réznice w wybranych aspektach starzenia sig.
Ponadto stopniowa utrata 40-50% BDNF w ciagu kil-
kudziesigciu lat starzenia si¢ moze mie¢ zupelnie inne
znaczenie dla réwnowagi organizmu niz nagla utrata tej
samej puli BDNF podczas epizodu depresyjnego [16].

W pismiennictwie ciggle funkcjonuje tzw. hipoteza
,depresji naczyniowe;j”, ktéra postuluje, ze choroba na-
czyn moézgowych moze predysponowac, przyspieszacé
lub utrwala¢ niektére zespoty depresyjne. Hipoteza ta
opiera si¢ na obecnosci czynnikOw ryzyka naczyniowo-
-mézgowych u wielu pacjentéw z LLD, wspotwyste-
powaniu LLD ze zmianami naczyniowymi mézgu oraz
czestym rozwoju depresji po udarze mézgu. Naczynio-
we czynniki ryzyka prowadzg do przerostu sciany na-
czyn, zwigkszenia grubosci blony wewnetrznej i Srod-
kowej, zmniejszenia rozciggliwosci tetnic 1 dysfunkcji
komérek srédbtonka. Markery progresji choroby matych
naczyn mézgowych (udary podkorowe, mikrokrwawie-
nia, poszerzenie przestrzeni Virchowa-Robina) byly
zwigzane z objawami depresyjnymi u starszych pacjen-
tow. Miazdzyca u mezczyzn wigzata si¢ z wigkszym na-
sileniem objawéw depresyjnych w 10-letniej obserwacji
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[17]. Wyniki niektérych badan epidemiologicznych pod-
dajg jednak w watpliwos¢ tzw. hipoteze depresji naczy-
niowej, poniewaz nie wskazujg, by zaréwno miazdzyca
uogolniona, jak i miazdzyca naczyii mézgowych zwigk-
szaly istotnie czestotliwos¢ depresji w wieku podesztym
[przeglad badani w: 3].

Hipoteza zapalna zaktada, ze dysregulacja immuno-
logiczna zwigzana z wiekiem i chorobg wspdlistniejacg
moze przyczynia¢ si¢ do wystgpowania LLD. Starzenie
si¢ prowadzi do zmian prozapalnych, w ktérych posred-
niczg nasilone odpowiedzi immunologiczne, zakidcenie
komunikacji immunologicznej obwdéd-mézg. Zakiécenia
wspomnianej komunikacji powodujg nieproporcjonalng
odpowiedz zapalng mézgu na obwodowg stymulacj¢ im-
munologiczng, promujac przewlekly stan prozapalny ze
zwigkszonym aktywowanym i pobudzonym mikrogle-
jem, ciagla produkcja prozapalnych cytokin IL-1p (ang.

interleukina 1-beta), IL-6 (ang. interleukina 6) i TNF-a
czynnik martwicy nowotwordw alfa (ang. tumor necro-
sis factor-alpha) 1 zmniejszajac iloS¢ czasteczek prze-
ciwzapalnych. Trwata aktywacja mikrogleju prowadzi
do nieefektywnego usuwania czgsteczek neurotoksycz-
nych, utraty neurondéw i zmniejszenia neurogenezy [13].
Cytokiny dysreguluja réwniez system glutaminianu,
przyczyniajac si¢ do ekscytotoksycznosci i zmniejsza-
jac produkcje czynnikéw neurotroficznych, neuropla-
stycznos¢ 1 neurogenezg. Cytokiny przyczyniajg si¢ do
stresu oksydacyjnego, ktéry uszkadza komorki glejowe
w korze przedczotowej i ciele migdalowatym [18]. Cho-
ciaz cytokiny obwodowe nie przekraczajg bariery krew-
-mozg, wysylaja sygnaly drogg molekularng, komdrko-
w3 1 neuronalna, co ostatecznie nasila stan zapalny moé-
zgu [13]. Model zbiorczy zaprezentowanych powyzej
tresci prezentuje rycina 1.
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Rycina 1. Mechanizmy depresji wieku podesztego. Opracowanie wtasne w oparciu o pismiennictwo (Alexopoulos, et al.,

2019)

Figure 1. Mechanisms of late life depression. Own elaboration based on literature (Alexopoulos, et al. 2019)
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Dysfunkcja w sieciach neuronalnych
w depresji wieku podeszlego

Model roboczy LLD zaklada, ze zespdt depresyjny
wiaze si¢ z dysfunkcja w sieciach neuronalnych tj. sieci
nagrody, istotnosci (ang. salience network) oraz kontroli
poznawczej (ang. cognitive control network; inne okre-
Slenia: sie¢ czotowo-ciemieniowa, sie¢ wykonawcza)
[19]. Stopieri dysfunkcji w sieciach moze wptywaé na
intensywnos¢ objawOw zwigzanych z nastrojem, funk-
cjami poznawczymi i/lub zachowaniami motorycznymi
oraz wyjasnia¢ niejednorodne objawy kliniczne zespotu
depresyjnego. Nieprawidtowosci w naktadajacych sig¢
i/lub odrgbnych sieciach w obrebie ukladu czotowo-
-limbicznego mogg predysponowac¢ do ujawnienia si¢
depresji, powodujac jej przewlektos¢ oraz nawroty [13].
Wielu autoréw wskazuje zaburzenia czynnosciowych
potaczeni (functional connectivity) migdzy roznymi czg-
Sciami mézgu jako gtdéwng przyczyne depres;ji [przeglad
badait w: 16]. Pacjenci z LLD mieli zmniejszong pod-
stawowg wewnetrzng tgcznos¢ funkcjonalng sieci istot-
nosci i zmieniony wzor tgcznosci funkcjonalnej sieci
istotnosci z prawym weztem DLPFC (ang. dorsolateral
prefrontal cortex) oraz sieci kontroli poznawczej w po-
réwnaniu ze starszymi osobami z depresjg bez apatii
i zdrowymi osobami w podesztym wieku [20]. Niskg ak-
tywnos¢ metaboliczng i spoczynkowg tacznosci funkcjo-
nalnej zaobserwowano w grzbietowej przedniej czgsci
zakretu obreczy (ang. dorsal anterior cingulate cortex —
dACC) i grzbietowo-bocznej korze przedczotowej pod-
czas epizodéw depresyjnych u starszych oséb [przeglad
badan w: 13].

Badania neuroobrazowe pacjentéw z LLD wskazujg
na zmiang objetosci istoty szarej w okolicy przedczoto-
wej (oczodotowo-czotowej i grzbietowo-bocznej), przy-
srodkowo-skroniowej, hipokampa, przedniego zakretu
obreczy, prazkowia [21]. Zmiany neuroanatomiczne po-
wyzszych struktur moga wyjasnia¢ zmniejszong wydaj-
nos¢ w zadaniach zwigzanych z przypominaniem (wy-
miary pamigci epizodycznej: zapamigtywanie, przecho-
wywanie oraz przypominanie informacji / wydobywanie
Sladu pamigciowego). Struktury kory przedczolowej
biorg udzial w kodowaniu (zapamigtywaniu), hipokamp
przyczynia si¢ do konsolidacji zapamigtanej informacji,
natomiast przedni zakret obrgczy do strategii organiza-
cyjnych podczas uczenia si¢; przednia czes¢ zakretu
obreczy (dACC) wiaze si¢ z inicjowaniem nowych dzia-
fan (z tego wzgledu obszar ten odgrywa znaczaca rolg
w efektywnym dziataniu funkcji wykonawczych, ktére
polegajg nie tylko na wykrywaniu nowych bodZcéw lub
zdarzefi, ale rowniez na odpowiedniej reakcji na te bodz-
ce) [21,22]. Obszary kory przedczotowej pozwalajg na
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korzystanie z kontekstowych skojarzeri podczas proce-
su kodowania, co wzmacnia pami¢¢ poprzez tworzenie
wskazéwek do pdzniejszego przypomnienia — odzyska-
nia Sladu pamigciowego (np. listy stéw).

Profil neuropsychologiczny w depresji wieku
podeszlego

Zaburzenia funkcji poznawczych sg centralng ce-
chg LLD, przy czym deficyty sg bardziej nasilone niz
w przypadku depresji przed 60 rokiem zycia. Badania
wykazaty, ze LLD (=60) wigze si¢ z wigkszymi zabu-
rzeniami uczenia si¢ werbalnego oraz szybkosci psycho-
motorycznej niz we wczesniejszym dorostym zyciu. Za-
burzenia poznawcze obserwowane w LLD majg postaé
bardziej rozleglty i manifestujg si¢ przede wszystkim za-
burzeniami pamigci epizodycznej oraz pamigci seman-
tycznej [23]. W bezposrednim badaniu proceséw ucze-
nia si¢ mozna zaobserwowaé brak strategii organizacji
materialu w fazie kodowania. Pacjent z depresjg moze
charakteryzowa¢ si¢ zaburzeniami uwagi, co réwniez
przyczynia si¢ do obnizenia wydajnosci pamigci (w ba-
daniu pacjenci z LLD majg wigksze trudnosci w zada-
niach wymagajacych wysitkowego przetwarzania infor-
macji, niz z tymi, ktére pozwalajg na stosowanie auto-
matycznych strategii) [przeglad badan w: 24].

Zaburzenia poznawcze w LLD dotyczg réwniez funk-
cji wzrokowo-przestrzennych oraz fluencji stownej
[21,25]. Pogorszenie fluencji stownej stanowi wyraz
nakladania si¢ na siebie deficytow wykonawczych,
jezykowych oraz spowolnienia psychomotorycznego
[23]. Niektérzy autorzy w rozwazaniach o wspotwy-
stepowaniu dysfunkcji wykonawczych i LLD proponu-
ja wprowadzenie okreslenia ,,the depression dysexecu-
tive syndrome of late life”” (DED), ktéry jest kliniczna
ekspresjg dysfunkcji czotowo-prazkowiowej, czesto
powodowanej przez dysfunkcje naczyn moézgowych,
nieprawidlowe reakcje zapalne (i by¢ moze odktadanie
si¢ amyloidu). Z tego samego powodu zespot ,.depres;ji
naczyniowej” poprzez zmiany naczyniowe, obnizony
przeptyw krwi w moézgu i odpowiedzi zapalne moze
wplywac na regulacje sieci odpowiedzialnych za regula-
cje nastroju i funkcji wykonawczych. Zesp6t dysfunkcji
wykonawczej w depresji (DED) zostal opisany u star-
szych pacjentéw z wyraZznym obrazem klinicznym i sta-
ba odpowiedzig na leki przeciwdepresyjne. Wyniki do-
tychczasowych badan nad oceng funkcji wykonawczych
u chorych z LLD wskazuja na oslabienie elastycznosci
poznawczej (zdolnos¢ przetaczania si¢ migdzy zadania-
mi zwlaszcza w sytuacji pojawienia si¢ nowej sytuacji
i koniecznosci dostosowania swoich reakcji do zmie-
nionych warunkéw), planowania, Kkontroli poznaw-
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czej i pamieci operacyjnej. Okoto 30% starszych os6b
7 depresjg ma nieprawidlowe wyniki w testach fluen-
cji stownej, testach wymagajacych hamowania reakcji
i rozwigzywania nowych probleméw [26]. Ponadto,
profil DED charakteryzuje si¢ anhedonig, spowolnie-
niem psychoruchowym, obnizonym wgladem i po-
dejrzliwoscia, przy mniej wyraznym swiatopogladzie
depresyjnym oraz tagodnie nasilonym zespole wegeta-
tywnym. Ten zesp6t objawéw wigze si¢ z zakléceniem
wspomnianych wczesniej sieci czotowo-podkorowych
i czesto znajduje odzwierciedlenie w obserwacjach kli-
nicznych, ktére potwierdzajg wspdtwystepowanie depre-
sji w chorobach z uszkodzeniem struktur podkorowych
(otepienie naczyniopochodne, choroba Parkinsona, cho-
roba Huntingtona, postgpujace porazenie nadjadrowe,
udar mézgu w obszarze jadra ogoniastego) [13]. Osoby
z LLD maja problemy ze zmiang nastawienia psychicz-
nego i jednoczesnym wykonywaniem wielu zadan po-
znawczych. Utrata zdolnosci do szybkiej i skutecznej
koordynacji kilku zadari moze przyczyniaé si¢ do nie-
powodzenia w realizacji celow i stanowi¢ (obok defi-
cytu regulacji nastroju) jeden z mechanizméw lezacych
u podloza bezradnosci oraz utraty zainteresowar. Pa-
cjenci depresyjni przejawiaja wigcej trudnosci w zakre-
sie wspomnianych wczesniej proceséw hamowania, co
moze przyczynia¢ si¢ do tendencyjnego przetwarzania
informacji (obecnos¢ dysfunkcji wykonawczych wply-
wa na ostabiong kontrole ruminacyjnych mysli i zwrot-
nie nasila objawy depresyjne) [25]. Dysfunkcje wyko-

Tabela I. Ocena poszczeg6lnych domen poznawczych
Table I. Assessment of individual cognitive domains

nawcze mogg by¢ réwniez zwigzane ze zmniejszong
szybkoscig przetwarzania informacji oraz wtdérnie wpty-
wac na procesy pamig¢ciowe.

Charakterystyke zaburzeni poznawczych w LLD pre-
zentuje Tabela L.

Mozna wysunaé teze¢, ze zaburzenia funkcji wyko-
nawczych wystepujg u pacjentéw, u ktérych wczesniej
wystepowaly czynniki ryzyka, ktére przyczynily si¢ do
uszkodzenia mézgu, zwlaszcza sieci mikronaczyniowej
(niedokrwienia) w obwodzie czotowo-podkorowym, co
negatywnie wpltywa na os podwzgdrze-przysadka-nad-
nercza (0§ HPA- hypothalamic-pituitary-adrenal axis).
Mozliwe réwniez, ze u podstaw zmian lezy szczeg6l-
ny typ osobowosci (neurotycznej), ktdry jest psycho-
biologicznie bardziej podatny na wystapienie depresji.
Mechanizm odpowiedzialny za rozwdj takiego typu
osobowosci moze byé zwigzany z obecnoscig allela s
genu transportera serotoniny, ktéry ma zwigzek z gorsza
sprawnoscig pamieci, nadaktywnoscig osi HPA i mniej-
szg objetoscia hipokampow [27].

Objawem, ktéry moze wspétwystepowaé w LLD
1 wigze si¢ z dysfunkcjg wykonawczg i stabszg odpo-
wiedzig na leki przeciwdepresyjne jest apatia. Definiuje
si¢ jg jako zaburzenie inicjatywy z nast¢pujgcymi pod-
typami: afektywnym, behawioralnym i poznawczym,
ktére zalezg od réznych uktadéw neuronalnych. Z prze-
gladu badari wynika, Ze apatia jest zwigzana z deficytem
autoaktywacji (czynnik behawioralny), zaburzeniami
przetwarzania poznawczego (czynnik poznawczy), za-

Funkcja poznawcza Charakterystyka

globalna ocena funkcji

testy przesiewowe (MoCA, MMSE)

poznawczych

uwaga pacjent nie potrafi zapamieta¢ numeru telefonu
tatwo sie rozprasza
wykonanie zadan zajmuje pacjentowi duzo czasu
staba koncentracja uwagi

pamiec trudnosci z przypominaniem sobie ostatnich wydarzen

pacjent wymaga pomocy w przypominaniu

funkcje jezykowe trudnosci w znajdowaniu stow

btedy sktadniowe
trudnosci z rozumieniem

nieadekwatne uzywanie terminéw ogolnych

trudnoéci z nadgzaniem za rozmowag

praksja

trudnosci z uzywaniem znanych narzedzi (np. diugopis, szczoteczka do zeb6w) trudnosci
z sekwencjonowaniem czynnosci

funkcje wzrokowo-
przestrzenne

trudno$ci w poruszaniu sie w znanym otoczeniu

funkcje wykonawcze

zadania wieloetapowe wymagajace wysitku (pacjent moze ich unikac¢) staba wytrwato$é
w realizacji zadan (albo perseweracja / sztywnosé poznawcza)

poznanie spoteczne

trudnosci w rozpoznawaniu sygnatéw spotecznych przekraczanie norm spotecznych
(w zachowaniu moze utrzymywac sie przesadnos¢, natarczywosé) apatia
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kléceniami przetwarzania emocjonalno-afektywnego
(czynnik emocji). Czgstos¢ apatii prezentowana w ba-
daniach wynosita 14% w przypadku MCIL, 60% u pa-
cjentéw z AD i 36% w PD (ang. Parkinson’s disease —
PD). U pacjentéw z MCI apatia wigzata si¢ z deficytami
pamigci i funkcji wykonawczych, z kolei u oséb z AD
z deficytami mnestycznymi i jezykowymi, w PD z zabu-
rzeniami funkcji wykonawczych [28]. Wskazuje sie, ze
apatia moze by¢ silniejszym czynnikiem ryzyka konwer-
sji MCI do otgpienia niz depresja, stad podkreslana jest
waga pytart zadawanych pacjentom z MCI o ich wyco-
fywanie si¢ z pelnionych rél spotecznych, zainteresowan
(,,czy nastgpila utrata zainteresowania bliskimi, znajo-
mymi, czynnosciami zycia codziennego?”, ,.czy pacjent
przejmuje inicjatywe, czy nalezy go nieustannie prosic,
aby cokolwiek zrobit koto siebie?”). W badaniu PreAL
okazato sie, ze u 91% pacjentdw, u ktérych doszito do
konwersji z MCI do AD wystgpowala apatia, w poréw-
naniu do 26,4% pacjentéw, u ktérych nie doszto do ta-
kiej konwersji, a MCI bylo stabilne. Apatia moze wply-
wac na oslabienie sprawnosci poznawczej oraz pogar-
sza¢ ogdllne funkcjonowanie [3]. Nalezy zaznaczy¢, ze
apatia moze wystgpowacé w przebiegu depresji, chociaz
nie zawsze apatii towarzyszy obnizenie nastroju. Gorsze
wykonanie testow oceniajacych funkcje wykonawcze
przez pacjentéw ze wspomnianym powyzej DED, moze
czeSciowo wynika¢ z obnizonej motywacji (czynnik
motywacyjny jako jeden z wymiar6w apatii). Jednocze-
$nie, apatia z DED moze stanowi¢ pewien podtyp DED,
w ktérym wspdlna neurobiologiczna dysfunkcja pro-
wadzi do obnizenia nastroju, apatii oraz dysfunkcji wy-
konawczych. Na poziomie neuroanatomicznym apatia
wigze si¢ z redukcja integralnosci istoty biatej w dACC
i peczku haczykowatym [29]. Starsi pacjenci, u ktérych
apatia wspotwystepowala z cigzkim epizodem depresyj-
nym odznaczali si¢ mniejsza tacznoscig funkcjonalng
jadra pétlezacego z cialem migdatowatym, jadrem ogo-
niastym, skorupa, gatkg bladg i wzgdrzem oraz podwyz-
szong lacznoscig funkcjonalng w grzbietowo-przysrod-
kowej korze przedczotowej, gérnej korze czotowej i wy-
spie niz pacjenci bez apatii [30].

Badanie — wywiad, obserwacja, badanie
testowe w depresji wieku podeszlego

W praktyce klinicznej obiektywna weryfikacja skarg
pacjentéw na pogorszenie wlasnej sprawnosci poznaw-
czej jest trudna, a przy tym mozliwa tylko w pelnym
badaniu neuropsychologicznym. Nalezy zaznaczy¢, ze
subiektywnie odczuwane oraz zglaszane przez chore-
go problemy natury poznawczej czasami w niewielkim
stopniu znajdujg potwierdzenie w badaniu diagnostycz-
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nym przy uzyciu obiektywnych testéw (co nie Swiad-
czy o tym, ze one nie wystepuja, tylko, ze dane narze-
dzie — np. test przesiewowy prawidtowo ich nie ziden-
tyfikowato). Gorsze wykonanie testdw oceniajacych
procesy uczenia si¢ wigze si¢ z zakléconym procesem
przetwarzania informacji, ogélnym spowolnieniem psy-
choruchowym oraz niedostateczng motywacjg [24].
Poszerzona analiza powinna uwzgledni¢ przebieg cho-
roby, rodzaj skarg zglaszanych przez pacjentéw oraz
profil behawioralny. W diagnozie réznicowej depresji
i otgpienia za rozpoznaniem LLD bedzie przemawia-
ta mozliwos¢ w miar¢ doktadnego ustalenia poczatku
choroby, szukanie specjalistycznej pomocy, szybkie na-
rastanie objawow, dane o wczesniejszych zaburzeniach
psychicznych, zglaszanie licznych i doktadnie sprecy-
zowanych objawéw, brak samodzielnych préb kompen-
sacji deficytow poznawczych (np. poprzez zapisywanie
w kalendarzach, notesach), spontaniczne komuniko-
wanie dyskomfortu psychicznego [31]. Drobiazgowo
opisywane zaburzenia poznawcze mozna uznaé za jed-
ng z masek depresji w podesztym wieku. Najbardziej
krytycznie swojg pami¢é oceniajg pacjenci z bardziej
obnizonym nastrojem. W trakcie badania testowego pa-
cjenci z depresjg zwykle przyjmujg postawe wycofang,
rezygnujg z wykonania zadania, a w trakcie badania te-
stowego nawet odmawiajg odpowiedzi (czeste sg odpo-
wiedzi typu: ,,nie wiem”, ,.nie potrafi¢”); pacjenci z otg-
pieniem zazwyczaj podejmujg probg odpowiedzi — taka
sytuacja ma miejsce np. w AD [32]. W sytuacji pogtle-
biania si¢ deficytow poznawczych w przebiegu procesu
otgpiennego (ocenianych w wywiadzie do 12 miesiecy
wstecz) nastgpuje mozliwa do zaobserwowania dete-
rioracja funkcji poznawczych (obok deficytéw pamieci,
funkcji wykonawczych pojawiajg si¢ zaburzenia wzro-
kowo-przestrzenne i zaburzenia funkcji jezykowych).
Z kolei, jesli zaburzenia poznawcze charakteryzuje duza
fluktuacja (takze sezonowa poprawa), bliscy pacjenta
sugeruja, Ze nie sg one tak powazne, jak przedstawia je
pacjent, ponadto pogorszenie Sprawnosci poznawczej
dotyczy tylko pamigci i dlugo nie pojawiajg si¢ inne de-
ficyty oraz nie wystepuje istotne pogorszenie ogdlnego
funkcjonowania poznawczego, wéwczas prawdopodob-
na bedzie obecnos¢ zaburzeri afektywnych. W przypad-
ku zaburzeni poznawczych w depresji wieku podesztego
wskazuje sie na zwolnione tempo uczenia si¢, wzglednie
prawidiowe przechowywanie informacji, utrzymywanie
si¢ gléwnie probleméw neurodynamicznych (zaburze-
nia uwagi, meczliwosé, spowolnienie psychoruchowe),
zwolnienie toku myslenia z niewielkimi deficytami my-
Slenia abstrakcyjnego. Ponadto, nalezy wskazac¢ na brak
lub nikty progresje zmian neurodengeneracyjnych, zabu-
rzenia nastroju relatywnie stabilne w czasie, niejedno-
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znaczne wyniki badari neuroobrazowych lub niewielki
zanik korowy [31]. W ocenie klinicznej najwazniejsze sg
wyniki badania pamieci, uwagi oraz funkcji wykonaw-
czych. W zakresie pamigci bardziej przydatne mogg by¢
testy z wiekszg liczbg stow do zapamigtania i dluzszym
czasem odroczenia jak MoCA (ang. Montreal Cognitive
Assessment) 1 ACE 11l (ang. Addenbrooke’s Cognitive
Examination), natomiast MMSE (ang. Mini Mental State
Examination) moze by¢ mniej adekwatny [33]. W ote-
pieniu charakterystyczny jest rozpad sladéw pamigcio-
wych, chory z depresja bedzie pamietal wyuczony mate-
rial lub spadek liczby zapamietanych elementéw bedzie
niewielki. Warto zwréci¢ uwage na przyrost prawidtowo
przypominanych stéw w kolejnych prébach (pozwa-
la na to ACE III) oraz btedy jakosciowe (perseweracje,
konfabulacje). Pacjenci z depresja w poréwnaniu z 0so-
bami z otgpieniem, lepiej wypadaja w zadaniach odro-
czonego przypominania oraz rozpoznawania materiatu,
podczas uczenia rzadziej ulegajg dystraktorom, ale maja
trudnosci w zadaniach wymagajgcych duzego wysitku
umystowego (trudniejszy i dhuzszy test przesiewowy np.
MoCA, ACE-III bedzie bardziej przydatny niz krétsze
testy jak MiniCog, MMSE).

W ocenie funkcji wykonawczych mozna wykorzy-
sta¢ Test fluencji stownej jako uzupetnienie diagnostyki
przesiewowej. W badaniach polskich zaobserwowano
istotne statystycznie réznice w zakresie fluencji stownej
migdzy pacjentami z LLD a grupg kontrolng (N=100,
srednia + odchylenie standardowe, wiek=68,07 + 5,98;
fluencja semantyczna: 18,76 stéw =+ 6,18, fluencja fone-
tyczna: 14,39 stow + 5,57) [25], co jest zgodne z wyni-
kami innych badar [34]. W badaniu Talarowskiej i wsp.

Pismiennictwo/References

[35] na grupie 218 pacjentéw (wiek 63-78) pacjenci
z zespotem depresyjnym w TMT czgs¢ A (ang. Tra-
il Making Test) uzyskali wynik w przedziale 40-90 se-
kund (grupa kontrolna: 20-40 s, organiczne zaburzenia
depresyjne >90 s), w TMT czgs¢ B wynik w przedzia-
le 60-180 sekund (grupa kontrolna: <60 s; organiczne
zaburzenia depresyjne >180 s). Przytoczone dane nie
mogg by¢ traktowane jako normy/punkty odciecia, a je-
dynie punkt odniesienia utatwiajacy ocen¢ funkcji po-
znawczych. W kazdym przypadku sugeruje si¢ zacho-
wanie szczegblnej ostroznosci w procesie diagnostycz-
nym.

Podsumowanie

Podczas badania u pacjentéw z LLD akcentuje si¢ po-
dejscie wielowymiarowe identyfikujace mediatory upo-
Sledzenia funkcji poznawczych. U starszych pacjentow
zmienno$¢ réznych patomechanizméw zwigksza sig.
Zaburzenia proceséw poznawczych spowodowane sg
wieloma réznymi czynnikami kumulujgcymi si¢ w cig-
gu calego zycia, np. polimorfizmem genetycznym, wie-
kiem, poziomem wyksztalcenia, aktywnoscia spoteczng
oraz wspotwystepujacg patologia neurodegeneracyjng
oraz naczyniowg. W profilu poznawczym wskazuje si¢
na dominujacg rolg zaburzen pamigci epizodycznej oraz
funkcji wykonawczych.
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