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Streszczenie 

Wzajemne powiązania depresji z procesami związanymi ze starzeniem się i chorobami przyczyniły się do powstania wie-
lu hipotez patogenetycznych. Depresja przyspiesza starzenie biologiczne oraz zwiększa ryzyko wystąpienia otępienia. 
Depresja w późnym okresie życia jest często związana z zaburzeniami funkcji poznawczych, jednak rozróżnienie między 
zaburzeniami poznawczymi wynikającymi z depresji wieku podeszłego a zmianami wynikającymi z prawidłowego fizjo-
logicznego starzenia się lub ze wczesnych stadiów zespołu otępiennego pozostają trudne do uchwycenia w procesie dia-
gnostycznym. Dane z badań potwierdzają występowanie w depresji wieku podeszłego zaburzeń pamięci epizodycznej oraz 
dysfunkcji wykonawczych. Wyniki badań neuroobrazowych wskazują na nieprawidłowości w obrębie połączeń między pła-
tami czołowymi a prążkowiem, które mogą wpływać na obraz zaburzeń poznawczych. (Gerontol Pol 2023; 31; 27-35) doi: 
10.53139/GP.20233107
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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

Keywords: late life depression, elderly, cognitive impairment 

Wstęp

Depresja przyspiesza starzenie biologiczne, czego do-
wodem jest krótsza długość telomerów, przyspieszone 
starzenie się mózgu i zaawansowane starzenie się epige-
netyczne [1]. Depresja zwiększa ryzyko otyłości, wystą-
pienia zespołu kruchości, cukrzycy, zaburzeń poznaw-
czych oraz wiąże się z większą śmiertelnością. Dane 
z badań wskazują, że depresja predysponuje do różnych 
chorób somatycznych, ale również choroby somatyczne 
zwiększają ryzyko depresji u pacjentów w podeszłym 
wieku [2]. Celem artykułu jest przegląd piśmiennictwa 
związanego z depresją oraz zaburzeniami poznawczymi, 
jakie w niej występują. 

Depresja wieku podeszłego 

Zespoły depresyjne należą do najczęstszych zaburzeń 
psychicznych u osób powyżej 60 roku życia, a ich wy-
stępowanie szacowane jest na 5-30%. Obraz klinicz-
ny depresji u osób starszych, pozostaje odmienny niż 
u osób młodszych. Do charakterystycznych objawów, 
oprócz obniżonego nastroju i napędu, należą: apatia, 
płaczliwość, drażliwość, lęk, myśli i zamiary samobój-
cze, skargi hipochondryczne, utrata łaknienia ze spad-
kiem wagi, uczucie duszności, potliwość, bóle głowy, 
mięśni, żołądka, poczucie zmęczenia [3]. Depresję 
o późnym początku (ang. late life depression – LLD) 
powinno się rozpoznawać u osoby po 60. r.ż., u której 
występują objawy wystarczające do postawienia diagno-
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zy zaburzenia afektywnego (ale nie obniżenia nastroju 
w przebiegu zaburzeń adaptacyjnych), a w dokumenta-
cji medycznej i wywiadzie nie ma danych świadczących 
o tym, że jest to kolejny epizod choroby afektywnej. 
Większość przypadków depresji u starszych pacjentów 
może być zakwalifikowana jako zaburzenia depresyjne 
nawracające lub dystymia. W praktyce klinicznej może 
występować również depresja subkliniczna lub podpro-
gowa (SD – Subclinical Depression) definiowana jako 
obecność charakterystycznych klinicznych objawów de-
presji u pacjentów, którzy nie spełniają jednak pełnych 
kryteriów rozpoznania depresji [4]. 

Dane z badań wskazują, że depresja:
– może być czynnikiem ryzyka upośledzenia funkcji 

poznawczych [5]; zwiększa ponad dwukrotnie 
ryzyko wystąpienia otępienia, zwłaszcza AD (ang. 
Alzheimer disease – AD) [6], związek ten zależy 
od częstości epizodów i ich ciężkości (zwłaszcza 
LLD wiąże się z większym ryzykiem) [7,8],

– była silniejszym czynnikiem ryzyka rozwoju MCI 
(ang. mild cognitive impairment – MCI) i słab-
szym, ale istotnym czynnikiem ryzyka konwersji 
z MCI do otępienia [7,9]; większe ryzyko konwer-
sji występowało, jeśli depresja współwystępowała 
z apatią [10]. Dane z metaanaliz wskazują, że de-
presja wiąże się z wysokim współczynnikiem ry-
zyka konwersji amnestycznej postaci łagodnych 
zaburzeń poznawczych (ang. amnestic mild cogni-
tive impairment – aMCI) do otępienia alzheime-
rowskiego [5], 

– może być wczesnym objawem lub objawem pro-
dromalnym otępienia [11]. W badaniach u osób 
powyżej 50. roku życia (n = 3 341 010), u których 
wystąpiła depresja i późniejsze otępienie (analiza 
1964-2016), depresja wiązała się ze zwiększonym 
prawdopodobieństwem wystąpienia otępienia, na-
wet ponad 20 lat od rozpoznania depresji (głównie 
otępienia naczyniopochodnego, w mniejszym stop-
niu z AD) [12].

Mechanizmy depresji wieku podeszłego 

Wśród czynników etiologicznych wskazuje się na 
czynniki genetyczne, stany zapalne, choroby naczynio-
we, nagromadzenie amyloidu, które przyczyniają się 
do dysfunkcji w sieciach nagrody, istotności i kontroli 
poznawczej, predysponując do depresji [13,14]. Wiele 
czynników etiologicznych rozpoczyna się już w wieku 
średnim, m.in. nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, otyłość, 
zmiany naczyniowe i hormonalne, odkładanie się amy-
loidu, reakcje zapalne, zmiany neuroplastyczności i sy-
naptogenezy. W późnym i średnim wieku często wys-

tępują również problemy psychospołeczne (bezrobocie, 
ageizm, rozwód/wdowieństwo, ubóstwo, izolacja spo-
łeczna, rosnące koszty utrzymania i leczenia, ograniczo-
ny dostęp do opieki zdrowotnej). Czynniki stresogenne 
mogą prowadzić do przewlekłych reakcji zapalnych 
[15]. Reakcje na stres mogą bezpośrednio przyczyniać 
się do depresji poprzez wywoływanie dysfunkcji w sie-
ciach neuronalnych lub pośrednio przez zaniedbanie 
zdrowia. 

Zmiany ekspresji genów wraz z wiekiem doty-
czą mniejszej ich liczby niż wcześniej przypuszczano 
i obejmują tylko 5-10% genomu. Należą do nich geny 
związane z zapaleniem gleju, stresem oksydacyjnym, 
funkcją mitochondriów, funkcją synaps oraz regulacją 
wapnia, a także geny kodujące czynniki neurotroficzne, 
neuropeptydy i receptory. Część z nich ulega nadmier-
nej ekspresji (geny regulujące zapalenie gleju oraz stres 
oksydacyjny), a ekspresja niektórych ulega zmniejszeniu 
(geny regulujące przekazywanie sygnałów między ko-
mórkami, geny kontrolujące wiek molekularny). Przy-
kładem, który potwierdza wpływ zmian genetycznych 
na ryzyko wystąpienia LLD jest zmniejszenie ekspresji 
genu BDNF (ang. bran-derived neurotrophic factor – 
BDNF – czynnik neurotroficzny pochodzenia mózgo-
wego) do blisko 60% wartości wyjściowej [16]. W sta-
rzejących się organizmach ekspresja genów może być 
na poziomie prawidłowym przed rozwojem objawów 
depresji, ale jej pojawienie powoduje gwałtowne nasile-
nie zmian i przyśpieszone starzenie się. Całkowity wiek 
molekularny w starości i depresji jest podobny, istnieją 
natomiast różnice w wybranych aspektach starzenia się. 
Ponadto stopniowa utrata 40-50% BDNF w ciągu kil-
kudziesięciu lat starzenia się może mieć zupełnie inne 
znaczenie dla równowagi organizmu niż nagła utrata tej 
samej puli BDNF podczas epizodu depresyjnego [16].

W piśmiennictwie ciągle funkcjonuje tzw. hipoteza 
„depresji naczyniowej”, która postuluje, że choroba na-
czyń mózgowych może predysponować, przyspieszać 
lub utrwalać niektóre zespoły depresyjne. Hipoteza ta 
opiera się na obecności czynników ryzyka naczyniowo-
-mózgowych u wielu pacjentów z LLD, współwystę-
powaniu LLD ze zmianami naczyniowymi mózgu oraz 
częstym rozwoju depresji po udarze mózgu. Naczynio-
we czynniki ryzyka prowadzą do przerostu ściany na-
czyń, zwiększenia grubości błony wewnętrznej i środ-
kowej, zmniejszenia rozciągliwości tętnic i dysfunkcji 
komórek śródbłonka. Markery progresji choroby małych 
naczyń mózgowych (udary podkorowe, mikrokrwawie-
nia, poszerzenie przestrzeni Virchowa-Robina) były 
związane z objawami depresyjnymi u starszych pacjen-
tów. Miażdżyca u mężczyzn wiązała się z większym na-
sileniem objawów depresyjnych w 10-letniej obserwacji 
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[17]. Wyniki niektórych badań epidemiologicznych pod-
dają jednak w wątpliwość tzw. hipotezę depresji naczy-
niowej, ponieważ nie wskazują, by zarówno miażdżyca 
uogólniona, jak i miażdżyca naczyń mózgowych zwięk-
szały istotnie częstotliwość depresji w wieku podeszłym 
[przegląd badań w: 3].

Hipoteza zapalna zakłada, że dysregulacja immuno-
logiczna związana z wiekiem i chorobą współistniejącą 
może przyczyniać się do występowania LLD. Starzenie 
się prowadzi do zmian prozapalnych, w których pośred-
niczą nasilone odpowiedzi immunologiczne, zakłócenie 
komunikacji immunologicznej obwód-mózg. Zakłócenia 
wspomnianej komunikacji powodują nieproporcjonalną 
odpowiedź zapalną mózgu na obwodową stymulację im-
munologiczną, promując przewlekły stan prozapalny ze 
zwiększonym aktywowanym i pobudzonym mikrogle-
jem, ciągłą produkcją prozapalnych cytokin IL-1β (ang. 

interleukina 1-beta), IL-6 (ang. interleukina 6) i TNF-α 
czynnik martwicy nowotworów alfa (ang. tumor necro-
sis factor-alpha) i zmniejszając ilość cząsteczek prze-
ciwzapalnych. Trwała aktywacja mikrogleju prowadzi 
do nieefektywnego usuwania cząsteczek neurotoksycz-
nych, utraty neuronów i zmniejszenia neurogenezy [13]. 
Cytokiny dysregulują również system glutaminianu, 
przyczyniając się do ekscytotoksyczności i zmniejsza-
jąc produkcję czynników neurotroficznych, neuropla-
styczność i neurogenezę. Cytokiny przyczyniają się do 
stresu oksydacyjnego, który uszkadza komórki glejowe 
w korze przedczołowej i ciele migdałowatym [18]. Cho-
ciaż cytokiny obwodowe nie przekraczają bariery krew-
-mózg, wysyłają sygnały drogą molekularną, komórko-
wą i neuronalną, co ostatecznie nasila stan zapalny mó-
zgu [13]. Model zbiorczy zaprezentowanych powyżej 
treści prezentuje rycina 1.

Rycina 1. Mechanizmy depresji wieku podeszłego. Opracowanie własne w oparciu o piśmiennictwo (Alexopoulos, et al., 
2019)
Figure 1. Mechanisms of late life depression.  Own elaboration based on literature (Alexopoulos, et al. 2019)



30 ADAM BEDNORZ

GERONTOLOGIA POLSKA, 2023, 1

Dysfunkcja w sieciach neuronalnych 
w depresji wieku podeszłego

Model roboczy LLD zakłada, że zespół depresyjny 
wiąże się z dysfunkcją w sieciach neuronalnych tj. sieci 
nagrody, istotności (ang. salience network) oraz kontroli 
poznawczej (ang. cognitive control network; inne okre-
ślenia: sieć czołowo-ciemieniowa, sieć wykonawcza) 
[19]. Stopień dysfunkcji w sieciach może wpływać na 
intensywność objawów związanych z nastrojem, funk-
cjami poznawczymi i/lub zachowaniami motorycznymi 
oraz wyjaśniać niejednorodne objawy kliniczne zespołu 
depresyjnego. Nieprawidłowości w nakładających się 
i/lub odrębnych sieciach w obrębie układu czołowo-
-limbicznego mogą predysponować do ujawnienia się 
depresji, powodując jej przewlekłość oraz nawroty [13]. 
Wielu autorów wskazuje zaburzenia czynnościowych 
połączeń (functional connectivity) między różnymi czę-
ściami mózgu jako główną przyczynę depresji [przegląd 
badań w: 16]. Pacjenci z LLD mieli zmniejszoną pod-
stawową wewnętrzną łączność funkcjonalną sieci istot-
ności i zmieniony wzór łączności funkcjonalnej sieci 
istotności z prawym węzłem DLPFC (ang. dorsolateral 
prefrontal cortex) oraz sieci kontroli poznawczej w po-
równaniu ze starszymi osobami z depresją bez apatii 
i zdrowymi osobami w podeszłym wieku [20]. Niską ak-
tywność metaboliczną i spoczynkową łączności funkcjo-
nalnej zaobserwowano w grzbietowej przedniej części 
zakrętu obręczy (ang. dorsal anterior cingulate cortex – 
dACC) i grzbietowo-bocznej korze przedczołowej pod-
czas epizodów depresyjnych u starszych osób [przegląd 
badań w: 13]. 

Badania neuroobrazowe pacjentów z LLD wskazują 
na zmianę objętości istoty szarej w okolicy przedczoło-
wej (oczodołowo-czołowej i grzbietowo-bocznej), przy-
środkowo-skroniowej, hipokampa, przedniego zakrętu 
obręczy, prążkowia [21]. Zmiany neuroanatomiczne po-
wyższych struktur mogą wyjaśniać zmniejszoną wydaj-
ność w zadaniach związanych z przypominaniem (wy-
miary pamięci epizodycznej: zapamiętywanie, przecho-
wywanie oraz przypominanie informacji / wydobywanie 
śladu pamięciowego). Struktury kory przedczołowej 
biorą udział w kodowaniu (zapamiętywaniu), hipokamp 
przyczynia się do konsolidacji zapamiętanej informacji, 
natomiast przedni zakręt obręczy do strategii organiza-
cyjnych podczas uczenia się; przednia część zakrętu 
obręczy (dACC) wiąże się z inicjowaniem nowych dzia-
łań (z tego względu obszar ten odgrywa znaczącą rolę 
w efektywnym działaniu funkcji wykonawczych, które 
polegają nie tylko na wykrywaniu nowych bodźców lub 
zdarzeń, ale również na odpowiedniej reakcji na te bodź-
ce) [21,22]. Obszary kory przedczołowej pozwalają na 

korzystanie z kontekstowych skojarzeń podczas proce-
su kodowania, co wzmacnia pamięć poprzez tworzenie 
wskazówek do późniejszego przypomnienia – odzyska-
nia śladu pamięciowego (np. listy słów).

Profil neuropsychologiczny w depresji wieku 
podeszłego 

Zaburzenia funkcji poznawczych są centralną ce-
chą LLD, przy czym deficyty są bardziej nasilone niż 
w przypadku depresji przed 60 rokiem życia. Badania 
wykazały, że LLD (≥60) wiąże się z większymi zabu-
rzeniami uczenia się werbalnego oraz szybkości psycho-
motorycznej niż we wcześniejszym dorosłym życiu. Za-
burzenia poznawcze obserwowane w LLD mają postać 
bardziej rozległą i manifestują się przede wszystkim za-
burzeniami pamięci epizodycznej oraz pamięci seman-
tycznej [23]. W bezpośrednim badaniu procesów ucze-
nia się można zaobserwować brak strategii organizacji 
materiału w fazie kodowania. Pacjent z depresją może 
charakteryzować się zaburzeniami uwagi, co również 
przyczynia się do obniżenia wydajności pamięci (w ba-
daniu pacjenci z LLD mają większe trudności w zada-
niach wymagających wysiłkowego przetwarzania infor-
macji, niż z tymi, które pozwalają na stosowanie auto-
matycznych strategii) [przegląd badań w: 24]. 

Zaburzenia poznawcze w LLD dotyczą również funk-
cji wzrokowo-przestrzennych oraz fluencji słownej 
[21,25]. Pogorszenie fluencji słownej stanowi wyraz 
nakładania się na siebie deficytów wykonawczych, 
językowych oraz spowolnienia psychomotorycznego 
[23]. Niektórzy autorzy w rozważaniach o współ wy-
stępowaniu dysfunkcji wykonawczych i LLD proponu-
ją wprowadzenie określenia „the depression dysexecu-
tive syndrome of late life” (DED), który jest kliniczną 
ekspresją dysfunkcji czołowo-prążkowiowej, często 
powodowanej przez dysfunkcję naczyń mózgowych, 
nieprawidłowe reakcje zapalne (i być może odkładanie 
się amyloidu). Z tego samego powodu zespół „depresji 
naczyniowej” poprzez zmiany naczyniowe, obniżony 
przepływ krwi w mózgu i odpowiedzi zapalne może 
wpływać na regulację sieci odpowiedzialnych za regula-
cję nastroju i funkcji wykonawczych. Zespół dysfunkcji 
wykonawczej w depresji (DED) został opisany u star-
szych pacjentów z wyraźnym obrazem klinicznym i sła-
bą odpowiedzią na leki przeciwdepresyjne. Wyniki do-
tychczasowych badań nad oceną funkcji wykonawczych 
u chorych z LLD wskazują na osłabienie elastyczności 
poznawczej (zdolność przełączania się między zadania-
mi zwłaszcza w sytuacji pojawienia się nowej sytuacji 
i konieczności dostosowania swoich reakcji do zmie-
nionych warunków), planowania, kontroli poznaw-
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czej i pamięci operacyjnej. Około 30% starszych osób 
z depresją ma nieprawidłowe wyniki w testach fluen-
cji słownej, testach wymagających hamowania reakcji 
i rozwiązywania nowych problemów [26]. Ponadto, 
profil DED charakteryzuje się anhedonią, spowolnie-
niem psychoruchowym, obniżonym wglądem i po-
dejrzliwością, przy mniej wyraźnym światopoglądzie 
depresyjnym oraz łagodnie nasilonym zespole wegeta-
tywnym. Ten zespół objawów wiąże się z zakłóceniem 
wspomnianych wcześniej sieci czołowo-podkorowych 
i często znajduje odzwierciedlenie w obserwacjach kli-
nicznych, które potwierdzają współwystępowanie depre-
sji w chorobach z uszkodzeniem struktur podkorowych 
(otępienie naczyniopochodne, choroba Parkinsona, cho-
roba Huntingtona, postępujące porażenie nadjądrowe, 
udar mózgu w obszarze jądra ogoniastego) [13]. Osoby 
z LLD mają problemy ze zmianą nastawienia psychicz-
nego i jednoczesnym wykonywaniem wielu zadań po-
znawczych. Utrata zdolności do szybkiej i skutecznej 
koordynacji kilku zadań może przyczyniać się do nie-
powodzenia w realizacji celów i stanowić (obok defi-
cytu regulacji nastroju) jeden z mechanizmów leżących 
u podłoża bezradności oraz utraty zainteresowań. Pa-
cjenci depresyjni przejawiają więcej trudności w zakre-
sie wspomnianych wcześniej procesów hamowania, co 
może przyczyniać się do tendencyjnego przetwarzania 
informacji (obecność dysfunkcji wykonawczych wpły-
wa na osłabioną kontrolę ruminacyjnych myśli i zwrot-
nie nasila objawy depresyjne) [25]. Dysfunkcje wyko-

nawcze mogą być również związane ze zmniejszoną 
szybkością przetwarzania informacji oraz wtórnie wpły-
wać na procesy pamięciowe. 

Charakterystykę zaburzeń poznawczych w LLD pre-
zentuje Tabela I.

Można wysunąć tezę, że zaburzenia funkcji wyko-
nawczych występują u pacjentów, u których wcześniej 
występowały czynniki ryzyka, które przyczyniły się do 
uszkodzenia mózgu, zwłaszcza sieci mikronaczyniowej 
(niedokrwienia) w obwodzie czołowo-podkorowym, co 
negatywnie wpływa na oś podwzgórze-przysadka-nad-
nercza (oś HPA- hypothalamic-pituitary-adrenal axis). 
Możliwe również, że u podstaw zmian leży szczegól-
ny typ osobowości (neurotycznej), który jest psycho-
biologicznie bardziej podatny na wystąpienie depresji. 
Mechanizm odpowiedzialny za rozwój takiego typu 
osobowości może być związany z obecnością allela s 
genu transportera serotoniny, który ma związek z gorszą 
sprawnością pamięci, nadaktywnością osi HPA i mniej-
szą objętością hipokampów [27]. 

Objawem, który może współwystępować w LLD 
i wiąże się z dysfunkcją wykonawczą i słabszą odpo-
wiedzią na leki przeciwdepresyjne jest apatia. Definiuje 
się ją jako zaburzenie inicjatywy z następującymi pod-
typami: afektywnym, behawioralnym i poznawczym, 
które zależą od różnych układów neuronalnych. Z prze-
glądu badań wynika, że apatia jest związana z deficytem 
autoaktywacji (czynnik behawioralny), zaburzeniami 
przetwarzania poznawczego (czynnik poznawczy), za-

Tabela I. Ocena poszczególnych domen poznawczych

Table I. Assessment of individual cognitive domains

Funkcja poznawcza Charakterystyka

globalna ocena funkcji 
poznawczych

testy przesiewowe (MoCA, MMSE)

uwaga pacjent nie potrafi zapamiętać numeru telefonu

łatwo się rozprasza

wykonanie zadań zajmuje pacjentowi dużo czasu

słaba koncentracja uwagi

pamięć trudności z przypominaniem sobie ostatnich wydarzeń

pacjent wymaga pomocy w przypominaniu

funkcje językowe trudności w znajdowaniu słów

nieadekwatne używanie terminów ogólnych

błędy składniowe

trudności z rozumieniem

trudności z nadążaniem za rozmową

praksja trudności z używaniem znanych narzędzi (np. długopis, szczoteczka do zębów) trudności 
z sekwencjonowaniem czynności

funkcje wzrokowo-
przestrzenne

trudności w poruszaniu się w znanym otoczeniu

funkcje wykonawcze zadania wieloetapowe wymagające wysiłku (pacjent może ich unikać) słaba wytrwałość 
w realizacji zadań (albo perseweracja / sztywność poznawcza)

poznanie społeczne trudności w rozpoznawaniu sygnałów społecznych przekraczanie norm społecznych 
(w zachowaniu może utrzymywać się przesadność, natarczywość) apatia
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kłóceniami przetwarzania emocjonalno-afektywnego 
(czynnik emocji). Częstość apatii prezentowana w ba-
daniach wynosiła 14% w przypadku MCI, 60% u pa-
cjentów z AD i 36% w PD (ang. Parkinson’s disease – 
PD). U pacjentów z MCI apatia wiązała się z deficytami 
pamięci i funkcji wykonawczych, z kolei u osób z AD 
z deficytami mnestycznymi i językowymi, w PD z zabu-
rzeniami funkcji wykonawczych [28]. Wskazuje się, że 
apatia może być silniejszym czynnikiem ryzyka konwer-
sji MCI do otępienia niż depresja, stąd podkreślana jest 
waga pytań zadawanych pacjentom z MCI o ich wyco-
fywanie się z pełnionych ról społecznych, zainteresowań 
(„czy nastąpiła utrata zainteresowania bliskimi, znajo-
mymi, czynnościami życia codziennego?”, „czy pacjent 
przejmuje inicjatywę, czy należy go nieustannie prosić, 
aby cokolwiek zrobił koło siebie?”). W badaniu PreAL 
okazało się, że u 91% pacjentów, u których doszło do 
konwersji z MCI do AD występowała apatia, w porów-
naniu do 26,4% pacjentów, u których nie doszło do ta-
kiej konwersji, a MCI było stabilne. Apatia może wpły-
wać na osłabienie sprawności poznawczej oraz pogar-
szać ogólne funkcjonowanie [3]. Należy zaznaczyć, że 
apatia może występować w przebiegu depresji, chociaż 
nie zawsze apatii towarzyszy obniżenie nastroju. Gorsze 
wykonanie testów oceniających funkcje wykonawcze 
przez pacjentów ze wspomnianym powyżej DED, może 
częściowo wynikać z obniżonej motywacji (czynnik 
motywacyjny jako jeden z wymiarów apatii). Jednocze-
śnie, apatia z DED może stanowić pewien podtyp DED, 
w którym wspólna neurobiologiczna dysfunkcja pro-
wadzi do obniżenia nastroju, apatii oraz dysfunkcji wy-
konawczych. Na poziomie neuroanatomicznym apatia 
wiąże się z redukcją integralności istoty białej w dACC 
i pęczku haczykowatym [29]. Starsi pacjenci, u których 
apatia współwystępowała z ciężkim epizodem depresyj-
nym odznaczali się mniejszą łącznością funkcjonalną 
jądra półleżącego z ciałem migdałowatym, jądrem ogo-
niastym, skorupą, gałką bladą i wzgórzem oraz podwyż-
szoną łącznością funkcjonalną w grzbietowo-przyśrod-
kowej korze przedczołowej, górnej korze czołowej i wy-
spie niż pacjenci bez apatii [30]. 

Badanie – wywiad, obserwacja, badanie 
testowe w depresji wieku podeszłego

W praktyce klinicznej obiektywna weryfikacja skarg 
pacjentów na pogorszenie własnej sprawności poznaw-
czej jest trudna, a przy tym możliwa tylko w pełnym 
badaniu neuropsychologicznym. Należy zaznaczyć, że 
subiektywnie odczuwane oraz zgłaszane przez chore-
go problemy natury poznawczej czasami w niewielkim 
stopniu znajdują potwierdzenie w badaniu diagnostycz-

nym przy użyciu obiektywnych testów (co nie świad-
czy o tym, że one nie występują, tylko, że dane narzę-
dzie – np. test przesiewowy prawidłowo ich nie ziden-
tyfikowało). Gorsze wykonanie testów oceniających 
procesy uczenia się wiąże się z zakłóconym procesem 
przetwarzania informacji, ogólnym spowolnieniem psy-
choruchowym oraz niedostateczną motywacją [24]. 
Poszerzona analiza powinna uwzględnić przebieg cho-
roby, rodzaj skarg zgłaszanych przez pacjentów oraz 
profil behawioralny. W diagnozie różnicowej depresji 
i otępienia za rozpoznaniem LLD będzie przemawia-
ła możliwość w miarę dokładnego ustalenia początku 
choroby, szukanie specjalistycznej pomocy, szybkie na-
rastanie objawów, dane o wcześniejszych zaburzeniach 
psychicznych, zgłaszanie licznych i dokładnie sprecy-
zowanych objawów, brak samodzielnych prób kompen-
sacji deficytów poznawczych (np. poprzez zapisywanie 
w kalendarzach, notesach), spontaniczne komuniko-
wanie dyskomfortu psychicznego [31]. Drobiazgowo 
opisywane zaburzenia poznawcze można uznać za jed-
ną z masek depresji w podeszłym wieku. Najbardziej 
krytycznie swoją pamięć oceniają pacjenci z bardziej 
obniżonym nastrojem. W trakcie badania testowego pa-
cjenci z depresją zwykle przyjmują postawę wycofaną, 
rezygnują z wykonania zadania, a w trakcie badania te-
stowego nawet odmawiają odpowiedzi (częste są odpo-
wiedzi typu: „nie wiem”, „nie potrafię”); pacjenci z otę-
pieniem zazwyczaj podejmują próbę odpowiedzi – taka 
sytuacja ma miejsce np. w AD [32]. W sytuacji pogłę-
biania się deficytów poznawczych w przebiegu procesu 
otępiennego (ocenianych w wywiadzie do 12 miesięcy 
wstecz) następuje możliwa do zaobserwowania dete-
rioracja funkcji poznawczych (obok deficytów pamięci, 
funkcji wykonawczych pojawiają się zaburzenia wzro-
kowo-przestrzenne i zaburzenia funkcji językowych). 
Z kolei, jeśli zaburzenia poznawcze charakteryzuje duża 
fluktuacja (także sezonowa poprawa), bliscy pacjenta 
sugerują, że nie są one tak poważne, jak przedstawia je 
pacjent, ponadto pogorszenie sprawności poznawczej 
dotyczy tylko pamięci i długo nie pojawiają się inne de-
ficyty oraz nie występuje istotne pogorszenie ogólnego 
funkcjonowania poznawczego, wówczas prawdopodob-
na będzie obecność zaburzeń afektywnych. W przypad-
ku zaburzeń poznawczych w depresji wieku podeszłego 
wskazuje się na zwolnione tempo uczenia się, względnie 
prawidłowe przechowywanie informacji, utrzymywanie 
się głównie problemów neurodynamicznych (zaburze-
nia uwagi, męczliwość, spowolnienie psychoruchowe), 
zwolnienie toku myślenia z niewielkimi deficytami my-
ślenia abstrakcyjnego. Ponadto, należy wskazać na brak 
lub nikłą progresję zmian neurodengeneracyjnych, zabu-
rzenia nastroju relatywnie stabilne w czasie, niejedno-
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znaczne wyniki badań neuroobrazowych lub niewielki 
zanik korowy [31]. W ocenie klinicznej najważniejsze są 
wyniki badania pamięci, uwagi oraz funkcji wykonaw-
czych. W zakresie pamięci bardziej przydatne mogą być 
testy z większą liczbą słów do zapamiętania i dłuższym 
czasem odroczenia jak MoCA (ang. Montreal Cognitive 
Assessment) i ACE III (ang. Addenbrooke’s Cognitive 
Examination), natomiast MMSE (ang. Mini Mental State 
Examination) może być mniej adekwatny [33]. W otę-
pieniu charakterystyczny jest rozpad śladów pamięcio-
wych, chory z depresją będzie pamiętał wyuczony mate-
riał lub spadek liczby zapamiętanych elementów będzie 
niewielki. Warto zwrócić uwagę na przyrost prawidłowo 
przypominanych słów w kolejnych próbach (pozwa-
la na to ACE III) oraz błędy jakościowe (perseweracje, 
konfabulacje). Pacjenci z depresją w porównaniu z oso-
bami z otępieniem, lepiej wypadają w zadaniach odro-
czonego przypominania oraz rozpoznawania materiału, 
podczas uczenia rzadziej ulegają dystraktorom, ale mają 
trudności w zadaniach wymagających dużego wysiłku 
umysłowego (trudniejszy i dłuższy test przesiewowy np. 
MoCA, ACE-III będzie bardziej przydatny niż krótsze 
testy jak MiniCog, MMSE). 

W ocenie funkcji wykonawczych można wykorzy-
stać Test fluencji słownej jako uzupełnienie diagnostyki 
przesiewowej. W badaniach polskich zaobserwowano 
istotne statystycznie różnice w zakresie fluencji słownej 
między pacjentami z LLD a grupą kontrolną (N=100, 
średnia ± odchylenie standardowe, wiek=68,07 ± 5,98; 
fluencja semantyczna: 18,76 słów ± 6,18, fluencja fone-
tyczna: 14,39 słów ± 5,57) [25], co jest zgodne z wyni-
kami innych badań [34]. W badaniu Talarowskiej i wsp. 

[35] na grupie 218 pacjentów (wiek 63-78) pacjenci 
z zespołem depresyjnym w TMT część 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 część B wynik w przedzia-
le 60-180 sekund (grupa kontrolna: <60 s; organiczne 
zaburzenia depresyjne >180 s). Przytoczone dane nie 
mogą być traktowane jako normy/punkty odcięcia, a je-
dynie punkt odniesienia ułatwiający ocenę funkcji po-
znawczych. W każdym przypadku sugeruje się zacho-
wanie szczególnej ostrożności w procesie diagnostycz-
nym. 

Podsumowanie

Podczas badania u pacjentów z LLD akcentuje się po-
dejście wielowymiarowe identyfikujące mediatory upo-
śledzenia funkcji poznawczych. U starszych pacjentów 
zmienność różnych patomechanizmów zwiększa się. 
Zaburzenia procesów poznawczych spowodowane są 
wieloma różnymi czynnikami kumulującymi się w cią-
gu całego życia, np. polimorfizmem genetycznym, wie-
kiem, poziomem wykształcenia, aktywnością społeczną 
oraz współwystępującą patologią neurodegeneracyjną 
oraz naczyniową. W profilu poznawczym wskazuje się 
na dominującą rolę zaburzeń pamięci epizodycznej oraz 
funkcji wykonawczych. 
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