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Wplyw leczenia psychotropowego na funkcje poznawcze
u osob w wieku podesziym. Leki przeciwdepresyjne
i przeciwpsychotyczne
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Streszczenie

Celem pracy opartej o przeglgd pismiennictwa jest ocena wptywu lekow psychotropowych na funkcje poznawcze.
Uwzgledniono leki przeciwdepresyjne i przeciwpsychotyczne, Wyniki badaii dotyczgce wptywu leczenia psychotropowego
na funkcje poznawcze u osob w wieku podesztych czgsto sq ze sobg sprzeczne. Trudnym do rozwigzania problemem meto-
dologicznym jest ocena wptywu zaburzeni psychicznych, wobec ktorych podejmuje si¢ leczenie farmakologiczne na funkcje
poznawcze. Jednak na ogdt nie ma watpliwosci, co do negatywnego wptywu w pierwszym okresie stosowania danego leku.
Jezeli chodzi o kontynuacje leczenia, w tym stosowanie przewlekte lekow, to wnioski wprawdzie nie sq spdjne, jednak zdaje
sig przewazac poglad wskazujgcy na pogtebianie zaburzeri poznawczych u osob poddanych diugotrwaltej farmakoterapii,
wlaszcza srodkami przeciwpsychotycznymi. Natomiast brak jest wiarygodnych dowodow wskazujgcych, ze ktorykolwiek
z omawianych lekow moze w istotny sposob przyczyniac sig do nasilania procesow patogenetycznych lezqcych u podstaw
stanow otegpiennych. (Gerontol Pol 2025; 33; 136-142) doi: 10.53139/GP.20253318
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Abstract

The aim of this literature review is to assess the impact of psychotropic drugs on cognitive functions. Antidepressants
and antipsychotics were included. The results of studies on the impact of psychotropic treatment on cognitive functions
in older adults are often contradictory. Proper assessment of the impact mental disorders have on cognitive functions for
which pharmacological treatment is undertaken is a difficult methodological problem to solve. However, there is gener-
ally no doubt about the negative impact during the initial period of using a given drug. Regarding the continuation of the
treatment, including chronic drug use, the view suggesting the deepening of cognitive impairments in individuals under-
going long-term pharmacotherapy, especially with antipsychotic agents, seems to prevail, albeit the conclusions are not
consistent. Nonetheless, there is no reliable evidence to suggest that any of the discussed drugs can significantly contrib-
ute to the exacerbation of pathogenetic processes underlying dementia. (Gerontol Pol 2025; 33; 136-142) doi: 10.53139/
GP.20253318
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Wstep

Co czwarte osoba w wieku powyzej 65 lat cierpi na
chorob¢ psychiczng, dominujg zaburzenia Igkowe 1 za-
burzenia nastroju [1]. Najczestsza metoda postgpowania
jest farmakoterapia. Przy czgsto stwierdzanym u os6b
starszych pogorszeniu funkcji poznawczych zasadne

staje si¢ pytanie o wptyw lekéw o dziaaniu psychotro-
powym na te funkcje [2]. Dotychczasowe badania w tym
zakresie przyniosty zréznicowane wyniki [3,4].

Celem pracy opartej o przeglad pisSmiennictwa jest
ocena wplywu lekéw psychotropowych na funkcje po-
znawcze. W artykule uwzgledniono leki przeciwdepre-
syjne i przeciwpsychotyczne.
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Na wstepie nalezy wyjasnié, ze pod pojgciem wpltywu
na funkcje poznawcze mozna rozumieé¢ zaréwno bez-
posreni wplyw leczenia na poziom tych funkcji, ale tez
mozliwy wpltyw farmakoterapii na procesy prowadzace
do otepienia. W dalszej czg¢sci podjto probg zrdéznicowa-
nia tych zagadnien. Wyjasnienia wymaga réwniez samo
pojecie funkcji poznawczych uzywane w tekscie. Jest to
pojecie ogdlne, obejmujace szereg domen, w tym uwa-
ge, pami¢¢, funkcje wykonawcze, percepcje i praksje,
a takze funkcje jezykowe. Jednak w wigkszosci publi-
kacji, na ktérych oparto niniejszy tekst nie wskazano na
konkretne obszary poznawcze, pozostajac przy ogolnej
ich ocenie. Stad poprzestano w opracowaniu na ogol-
nym terminie ,.funkcje poznawcze”, jedynie tam gdzie
w oparciu o dostgpne piSmiennictwo bylo to mozliwe
wskazano na konkretne domeny. Ponizszy przeglad
opiera si¢ na artykutach opublikowanych w bazach Pub-
Med i Google Scholar.

LekKi przeciwdepresyjne

Wsrdéd pacjentéw w wieku podesztym czgstosc wy-
stgpowania zaburzeri depresyjnych okresla si¢ na 10-
15% [5]. W terapii najczgsciej stosuje si¢ selektywne
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI),
ktére obecnie juz niemal zupeinie zastgpily wczesniej
powszechnie stosowane leki przeciwdepresyjne tréj-
pierscieniowe (TCA) [6]. Zwrécic wypada uwage, ze
stosowanie lekéw przeciwdepresyjnych nie ogranicza
si¢ jedynie do zaburzen nastroju, ale obejmuje szero-
kie spektrum zaburzen psychicznych. W efekcie jest
to jedna z najczgsciej stosowanych grup lekowych [7].
W odniesieniu do funkcji poznawczych lekom przeciw-
depresyjnym przypisywano wiele, czgsto sprzecznych
ze sobg efektéw. Istniejg publikacje przypisujace lekom
przeciwdepresyjnym korzystny wplyw na funkcje po-
znawcze, w tym zwlaszcza na funkcje pamieci [8]. Po-
stuluje si¢, ze dzialania tego rodzaju magag opierac si¢
na neuroprotekcyjnym dziataniu Srodkéw wplywaja-
cych na obrét serotoning w osrodkowym uktadzie ner-
wowym [9]. Pojawily si¢ nawet pojedynicze publikacje
postulujace pozytywny wplyw tej klasy lekow w stanach
otepiennych, w tym w chorobie Alzheimera. Niektore
z tych doniesien oparte byty na badaniach zaslepionych
z kontrolg placebo [10]. Warte odnotowania jest to, ze
poprawa w odniesieniu do funkcji poznawczych, wiaza-
ta si¢ z pozytywng odpowiedzig na leczenie przeciwde-
presyjne. U oséb niereagujacych na terapi¢ albo nie no-
towano zadnego efektu, albo pogorszenie funkcjonowa-
nia poznawczego. W badaniach Culang i wsp. [11] oraz
Diaconescu i wsp. [12] stwierdzono korelacje migdzy
stopniem poprawy w zakresie objawéw depresji a oce-
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ng funkcji poznawczych. Wydawac by si¢ moglo, ze
powyzsze wyniki dos¢ prosto mozna uzasadni¢ bezpo-
srenim wptywem depresji na funkcje poznawcze. Znany
jest bowiem zwigzek zaburzen nastroju z pogorszeniem
szczegllnie takich funkcji jak uwaga, pamiec i funkcje
wykonawcze [13]. Okazuje si¢ jednak, ze takie wytlu-
maczenie jest zdecydowanie niewystarczajace. Pomija-
jac juz fakt, ze pewne deficyty poznawcze utrzymujg si¢
réwniez w okresie remisji (przynajmniej odnosi si¢ to
pacjentéw z chorobg afektywng) [14], to rowniez mozna
przytoczy¢ badania, w ktoérych efekt w postaci poprawy
funkcji poznawczych byt niezalezny od utrzymujgcych
objawo6w depres;ji [15].

U os6b w wieku podesztym omawiajac zwigzek funk-
cji poznawczych z leczeniem farmakologicznym nie
mozna pomija¢ wplywu zmian neurobiologicznych
moézgowia. Dlatego wartosciowe mogg by¢ badania
0s6b nie obcigzonych w chwili podejmowania leczenia
problemami poznawczymi. W kilku badaniach, w kt6-
rych ocenie poddano inhibitory zwrotnego wychwy-
tu serotoniny u zdrowych (tj. bez deficytéw poznaw-
czych) starszych os6b nie wykazano zadnego zwigzku
pomigdzy ich stosowaniem a poziomem poznawczym
[16,17]. W tym miejscu warto zwrdci¢ uwage na jesz-
cze jeden aspekt niewatpliwie utrudniajacy obiektywng
ocen¢ omawianego wpltywu, a mianowicie efekt place-
bo, ktéry w odniesieniu do zastosowania lekow prze-
ciwdepresyjnych zdaje si¢ by¢ wyjatkowo wysoki [18].
Potencjalnie wazne sg prace Wang i wsp. [20] oraz Go-
veas 1 wsp. [19], w ktérych stwierdzono, ze stosowanie
lekéw przeciwdepresyjnych u oséb bez zaburzen po-
znawczych wigzato si¢ na poczatku badania z wigkszym
obnizeniem funkcji poznawczych w poréwnaniu z bada-
nymi, u ktérych nie stosowano leczenia farmakologicz-
nego. Wnioski dotyczyly zaréwni lekéw z grupy SSRI,
jak 1 innych grup lekéw przeciwdepresyjnych [19; 20].
Natomiast w badaniach prowadzonych w grupach oséb,
u ktérych wyjsciowo stwierdzano dysfunkcje poznawcze
o réznym nasileniu, poczawszy od fagodnych zaburzen
poznawczych (ang. MCI — Mild Cognitive Impartment)
do nasilonych otgpienn odnotowano dos¢ rozbiezne wyni-
ki, ktére w jakiejs mierze moga$ wynikac z odmiennosci
patogenetycznej proceséw moézgowych. O ile w odnie-
sieniu do otepiert z dominujgcymi dysfunkcjami czoto-
wymi odnotowano pogorszenie funkcjonowania pamigci
zwigzane ze stosowaniem SSRI [21], to w odniesieniu
do zmian w innych obszarach mézgowia (w tym w ob-
szarach skroniowych) wyniki sg bardziej zréznicowa-
ne, w tym odnotowano w niektérych badaniach pewna
popraw¢ [22]. Na przykad w pracy Allard i wsp. [23]
stwierdzono znaczng poprawe w zakresie werbalnego
i wzrokowego przypominania u oséb przyjmujacych
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leki przeciwdepresyjne w poréwnaniu z grupg kontrol-
n3. Istotne jest to, ze w badaniu uwzgldniono potencjal-
ny wplyw samej depresji na funkcjonowanie poznaw-
cze. Nie brakuje jednak réwniez doniesien wigzacych
stosowanie SSRI z uposledzeniem funkcji poznawczych
u oséb ze zdiagnozowang chorobg Alzheimera [21].
Dodatkowo w innych badaniach wskazano na wigkszy
zanik kory zwlaszcza w obszarach parahipokompal-
nych u oséb leczonych lekami przeciwdepresyjnymi,
we wcezesnch stadiach AD 1 otgpieniu z cialami Lewy-
’ego (LBD) [24]. Zwrdcic tutaj jednal trzeba uwage, ze
do badan wigczono osoby z juz toczacymi si¢ procesami
degeneracyjnymi. Tym samym nie byto mozliwosci roz-
strzygnigcia, ktéry z czynnikéw odpowiada za nasilone
zmiany degeneracyjne. W niektérych badaniach uwzgld-
niono konkretne domeny sktadajace si¢ na funkcje po-
znawcze. Zwracono uwag¢ m. in na deficyty ptynnosci
werbalnej 1 szybkosci psychomotorycznej wsrod osob
przyjmujacych leki przeciwdepresyjne. Efekt ten byt
zwlaszcza widoczny w poczatkowym okresie stosowa-
nia leczenia [16].

Przy prébie podsumowania wynikéw pomocne moze
by¢ odwotanie si¢ do badari 0s6b bez obcigzeri chorobo-
wych. W prébach z udziatem tzw. dorostych zdrowych
ochotnikéw stwierdzono negatywny wplyw stosowa-
nia SSRI na uczenie si¢, pamigc epizodyczng i pamigc
krétkotrwatg [25]. Negatywny efekt utrzymywal si¢
w poczatkowym okresie stosowania leku, a po ustabi-
lizowaniu jego poziomu ulegal redukcji. Jest to obser-
wacja zgodna z wieloma spostrzezeniami z codziennej
praktyki, kiedy obserwuje si¢ objawy gorszej tolerancji
leku, w tym SSRI i innych przeciwdepresyjnych, zwa-
sza na poczatku terapii. Trzeba jednak zwréci¢ uwagg,
ze powyzsze badania odnoszg si¢ do oséb zdrowych.
Wéwczas kiedy z powodu toczacego si¢ procesu zwy-
rodnieniowego dochodzi do zmian w funkcjonowaniu
moézgowia mozna spodziewac si¢ odmiennych efektéw
towarzyszacych prowadzonej farmakoterapii. Od nasile-
nia proceséw patogenetycznych zalezec bedzie zaréwno
odpowiedZ terapeutyczna jak i ewentualne objawy nie-
tolerancji. By¢ moze ttumaczy to tak duze zréznicowa-
nie wynikéw badan. Ponadto badania oséb zdrowych
oceniajgce wplyw lekéw przeciwdepresyjnych na funk-
cje poznawcze wskazuja, ze efekt ten aczkolwiek obiek-
tywnie mierzalny, to jednak jest niewielki i ograniczony
w czasie [26]. Jezeli efekt ten jest w rzeczywistosci nie-
wielki, to u oséb dotknigtym nasilonym, postepujacych
procesem zwyrodnieniowym moze by¢ niewidoczny.
Bowiem w tym wypadku to proces zwyrodnieniowy
bdzie odpowiedzialny w zdecydowanej wigkszosci za
postepujace uposledzenie poznawcze natomiast efekt
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zwigzany z samym lekiem, aczkolwiek by¢ moze obec-
ny, to w efekcie bedzie niemierzalny.

Leczenie przeciwdepresyjne a ryzyko
otepienia

Osobnym problemem zwigzanym z postulowanym
wplywem leczenia przeciwdepresyjnego na funkcje po-
znawcze jest pytanie o ich mozliwy wspétudziat w ak-
celeracji zmian otgpiennych. W odniesieniu do poten-
cjalnego wplywu na progresj¢ zaburzeri poznawczych
wyniki badan sg réwniez bardzo zréznicowane. Niektére
z nich wykazaly spowolnienie spadku funkcji poznaw-
czych, ale inne badania wskazaly na zwigekszong pro-
gresje zmian lub brak jakiegokolwiek efektu [26,27].
Jako przyktad badan, w ktérych odnotowano wolniejszy
spadek funkcji poznawczych wsréd oséb z tagodnymi
zaburzeniami poznawczymi (MCI) byty badania Bartel-
sa i wsp (2020). W badaniu tym obejmujgcym czterolet-
nig obserewacj¢ mniejsza progresja zaburzen taczyla si¢
wylgcznie z przewleklym (przez okres obserwacji) sto-
sowaniem SSRI, natomiast inne leki przeciwdepresyjne
lub ich brak wigzata si¢ z wigkszym ryzykiem konwer-
sji w kierunku otepienia [4]. Podobny, pozytywny efekt
odnotowano w odniesieniu do trazodonu, ktéry, co war-
to odnotowad, byt widoczny zwlaszcza u oséb z domi-
nujacymi w obrazie klinicznym zaburzeniami snu [28].
Jednak wiekszo$¢ badan aczy stosowanie leczenia prze-
ciwdepresyjnego z wigkszym ryzykiem konwersji w kie-
runku otepienia [26,29]. W jednym z badan oceniono
zwigkszenie ryzyka nasilenia zaburzend poznawczych na
70% [19]. Rowniez u oséb, ktére w momencie podej-
mowania leczenia przeciwdepresyjnego nie wykazywaty
zaburzen poznawczych zaobserwowano zwigekszone ry-
zyko progresji. Szczeg6lnie zjawisko to mialo si¢ wigzac
ze stosowaniem paroksetyny oraz lekow tréjpierscienio-
wych [30]. W duzym badaniu populacyjnym, obejmuja-
cym ponad milion ocenionych oséb przeprowadzonym
w Danii stwierdzono zwigzek pomiedzy stosowaniem
lekéw przeciwdepresyjnych a zwigkszonym ryzykiem
wystgpienia otepienia. Ponadto wskazano na réznice
w tym zakresie pomi¢dzy poszczegdlnymi grupami le-
kéw [31]. Co moze budzic zdziwienie stosunkowo naj-
korzystniej w Swietle potencjalnego ryzyka wystgpienia
otepienia klasyfikowaly sie osoby przyjmujace leki tréj-
pierscieniowe, pomimo ich wyraznego dzialania choli-
nolitycznego [32].

Omawiajac badania dotyczacych progresji zaburzen
poznawczych nalezy zastrzec, ze wyniki te nie musza
wskazywac na udziat lekéw przeciwdepresyjnych w ini-
cjowaniu badZ przyspieszaniu procesu zwyrodnieniowe-
go. Istona jest przyczyna, dla ktérej podejmuje si¢ tera-
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pie, a sg to zr6znicowane objawy obejmujace zaburzenia
nastroju, lek, problemy ze snem, zaburzenia zachowania,
apatia (chociaz tutaj leki przeciwdepresyjne sa niesku-
teczne !) i wiele innych. W znacznej liczbie badari wska-
zano, ze w okresach przedklinicznych otgpient czgsto
wystepuje szereg objawdéw pozapoznawczych, ktére im
wyrazniej s3 zaznaczone tym z wickszym prawdopo-
dobieristwem beda poddane terapii farmakologicznej. 1
chyba z tego punktu widzenia nalezy ocenic ,,zwigzek”
leczenia przeciwdepresyjnego z ryzykiem wystgpienia
zaburzefi otgpiennych.

Leki przeciwpsychotyczne

W przeciwienstwie do lekéw p.depresyjnych wyni-
ki badan dotyczace neuroleptykoéw sg bardziej spdjne.
To znaczy w wigkszosci z nich wykazano negatywny
wplyw na funkcje poznawcze [33,34]. Pewne nadzieje
na ograniczenie tego zjawiska poktadano we wprowa-
dzeniu lekéw tzw. Il generacji (tzw. atypowe). Pojawity
si¢ nawet doniesienia wigzace ich stosowanie z pewng
poprawg poznawczg [36]. Badania te jednak dotyczy
chorych na schizofreni¢, ponadto korzystny efekt byl
w rzeczywistosci niewielki 1 co naistoniejsze pdZniej-
sze badania randomizowane z podwdjnie Slepg proba
nie potwierdzily pozytywnego efektu [36]. Obecnie do-
minuje poglad, ze leki przeciwpsychotyczne zaréwno
I jak II generacji wiazg si¢ z pogorszeniem funkcji po-
znawczych, przynajmniej w odniesieniu do pacjentéw
w wieku podeszlym, a szczegdlnie z juz toczacym si¢
procesem otgpiennym [37]. Na pytanie o to, ktéry z le-
kéw II generacji mozna uznac za najlepszy wyboér w od-
niesieniu do wpywu na funkcje poznawcze u oséb z ote-
pieniem chyba najbardziej przekonywujacej odpowiedzi
dostarczyto badanie CATIE-AD, w ktérym poréwnano
kwetiaping, risperidon i olanzaping. W badaniu uczest-
niczylo 421 pacjentéw w réznym stadium choroby Al-
zheimera, u ktérych z uwagi na objawy psychotyczne
Iub zachowania agresywne lub impulsywne zaistniata
koniecznosc wlgczenia leczenia neuroleptycznego. We
wnioskach swierdzono, ze nie zaobserwowano rdznicy
w tempie pogarszania si¢ funkcji poznawczych miedzy
kwetiaping, risperidonem i olanzaping [37]. Dalszych
dowodéw na negatywny wplyw lekéw przeciwpsycho-
tycznych na funkcje poznawcze dostarczajg dwa badania
randomizowane z podwdjnie Slepa probg. W pierwszym
z nich przeprowadzonym na grupie 80 oséb wykazano
wigksze pogorszenie funkcji poznawczych u 0s6b przyj-
mujacych kwetiaping w odniesieniu do grupy placebo
[38]. W drugim, w ktérym wzigto udzial 268 pacjentéw
z chorobg Alzheimera, w grupie przyjmujacej olanza-
ping w poréwnaniu z placebo odnotowano wigksze po-
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gorszenie w zakresie funkcji pozmnawczych, okreslone
wynikiem skal MMSE (Mini Mental State Examination
i ADAS-Cog (Alzheimer’s Disease Assessment Scale—
Cognitive Subscale). Warto zwr6ci¢ uwage, ze w bada-
niu tym uczestniczyty osoby bez objawéw psychotycz-
nych, ktérych obecnosc moze wplywac na wyniki po-
miaru funkcji poznawczych [39].

Podobnie jak w przypadku lekéw przeciwdepresyj-
nych pojawia si¢ pytanie o mozliwy udziat neuroleptéw
w patoghenezie proceséw otepiennych. Badania popula-
cyjne wyraZnie sugeruja zwigkszone ryzyko wystapienia
otgpien u 0séb przyjmujacych leki przeciwpsychotyczne
[33]. Jednak wytlumaczenie tego efektu zdaje si¢ by po-
dobne jak to ma miejsce przy lekach przeciwdepresyj-
nych, nie ma bowiem przekonywujacych danych wska-
zujacych na mozliwy udziat neuroleptykéw w mechani-
zmach lezacych u podstaw proceséw otepiennych.

Postulowane mechanizmy dzialania lekéw na
funkcje poznawcze

Zwigzek omawianych grup lekow z funkcjami po-
znawczymi jest niewatpliwie zlozony, angazujacy wie-
le réznorodnych mechanizméw. Najprostszym wytlu-
maczeniem negatywnego wplywu leczenia na funkcje
poznawcze jest wskazanie na wiasciwosci antycholi-
nergicze niektérych z lekéw, co ma szczgblne znacze-
nie u oséb w wieku podesztym [40]. O ile jednak taki
mechanizm dzialania mozna przypisac np. lekom prze-
ciwdepresyjnym tréjpierscieniowym albo paroksetynie
to trudno odniesc do szeregu pozostatych stosowanych
srodkéw. Jednak brak wyraZznego potencjalu antycho-
linergicznego nie wyklucza udzialu w procesach po-
znawczych. Trzeba bowiem pamietac, ze nie tylko ukad
cholenrgiczny uczesniczy w tych procesach. W tym
podkresla si¢ znaczenie uktadu serotoninergiczny, ktére-
mu dodatkowo przypisuje si¢ role w regulacji neuropla-
stycznosci [41]. W badaniach oséb mlodszych wykaza-
no zwigzek pomigdzy stosowaniem lekow z grupy SSRI
a poprawa pamigci dlugotrwalej [42]. W tym momencie
pojawia si¢ pytanie dlaczego wobec tego badania u 0os6b
starszych czgsciej wskazujg na negatywny wplyw lecze-
nia przeciwdepresyjnego (w tym SSRI) w odniesieniu
do funkcji poznawczych. Pomijajac trudnosci metodo-
logiczne, w tym problem z wyodrgbmnieniem wplywu
zaburzenn nastroju, istnieje wytlumaczenie w oparciu
o badania podstawowe. Jak wyjasnia Gray i wsp. [43]
powolujac si¢ na badania innych autoréw dla optymal-
nego funkcjonowania pamieci wymagany jest pewien
poziom serotoniny, zarOwno jego zmniejszenie jak
i podwyzszenie moze powodowac zakldcenia w tym ob-
szarze. Zjawiskiem tym mozna tlumaczy¢ zréznicowa-
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ne wyniki badari nad lekami wptywajacymi na poziom
tego neuroprzekaznika. Dodatkowo u o0s6b starszych
metabolizm poszczegdlnych lekéw moze by¢ znacza-
co inny niz ma to miejsce u oséb miodszych. Wreszcie
wraz z wiekiem zmienia si¢, na ogét zmniejszajc si¢, po-
winowactwo wigzania receptor6w serotoninowych [44].
Innym jeszcze mechnizmem moggcym thumaczy¢é wpyw
leczenia na funkcje poznawcze moga byc zaburzenia
réwnowagi pomi¢dzy wzajemng aktywnoscig poszcze-
gblnych neuroprzekaznikéw. Przyktadowo u pacjentéw
z chorobg Alzheimera dochodzi do znacznego obnizenia
poziomu dopaminy [45]. By¢ moze podanie neurolep-
tykéw dodatkowo poglebia zaburzenia réwnowagi mig-
dzyprzeknikowej, co prowadzi do nasilenia zaburzen po-
znawczych. Innym jeszcze mechanizmem, ktéry moze
ttumaczy¢ zwigzek leczenia farmakologicznego z po-
ziomem funkcji poznawczych jest jego wplyw na sen.
Zaburzenia snu i ich wptyw na funkcjonowanie poznaw-
cze zostao dobrze udokumentowane w literaturze. Leki
psychotropowe moga powodowaé szereg odmiennych,
czesto uwarunkowanych osobniczo efektow, prowadzac
do wydluzenia, skrécenia lub fragmentacji snu. Pewnym
przykadem wigzacym stosowanie farmakoterapii z po-
prawg funkcji poznawczych poprzez wplyw na sen jest
badanie Bartels i wsp. [4] w ktérym uzyskano poprawe
po zastosowaniu trazodonu.

Podsumowanie

Wyniki badan dotyczace wplywu leczenia psychotro-
powego na funkcje poznawcze u os6b w wieku pode-
sztych czgsto sa ze sobg sprzeczne. Wynika to zapewne
z réznic metodologicznych przyjetych w poszczeg6l-
nych badaniach. Jednak problemem zasadniczym jest
trudnosc z wlasciwg oceng wpltywu zaburzeri psychicz-
nych, wobec ktérych podejmuje si¢ leczenie farmakolo-
giczne na funkcje poznawcze [47]. Dotyczy to wszyst-
kich grup wiekowych, jednak u oséb starszych nalezy
sie spodziewac bardziej nasilonego efektu. Oddzielenie
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efektu zwigzanego z zaburzenia depresyjnymi lub inny-
mi od bezposredniego wplywu na funkcje poznawcze
wywieranymi przez leki stanowi istotne wyzwanie ba-
dawcze.

Dodatkowo tolerancja wszelkich lekéw, nie tylko
psychotropowych, u oséb starszych bedzie inna niz
w miodszych grupach wiekowych. Przyczyng tego sa
zmiany metaboliczne w starzejacym si¢ organizmie.
Problem polega jednak na tym, ze tempo zmian w sta-
rzejacym si¢ organizmie, w tym zmian mézgowych jest
bardzo zréznicowane pomigdzy poszczegdlnymi osoba-
mi. Powszechne kierowanie si¢ kryterium wielu metry-
kalnego przy kwalifikacji do badai nie zapewnia spéj-
nosci metodologicznej grupy badawczej.

W oparciu o dotychczasowa wiedzg mozna przyjac, ze
wplyw leczenia tak przeciwdepresyjnego jak i przeciw-
psychotycznego na funkcje poznawcze u oséb w wie-
ku podeszlym jest udokumentowany. Na ogdét nie ma
watpliwosci, co do negatywnego wpltywu w pierwszym
okresie stowania danego leku. Jezeli chodzi o konty-
nuacje leczenia, w tym stosowanie przewlete lekow, to
wnioski wprawdzie nie sg spojne, jednak zdaje si¢ prze-
wazac poglad wskazujacy na poglebianie zaburzeri po-
znawczych u 0séb poddanych farmakoterapii. Szczegdl-
nie moze to dotyczyc osob przewlekle przyjmujacych le-
czenie przeciwpsychotyczne [37]. Efekt ten jest bardziej
widoczny u 0séb z zaburzeniami poznawczymi obecny-
mi W momencie rozpoczgcia terapii. Natomiast brak jest
wiarygodnych dowodéw wskazujacych, ze ktérakolwiek
z omawianych tutaj grup lekéw moze w istotny sposéb
przyczynia¢ si¢ do nasilania neurozwyrodnieniowych
proceséw patogenetycznych. To raczej progresja proce-
sOW otepiennych jest przyczyna pojawiania si¢ szeregu
objaw6w psychopatologicznych (nazywanych wéwczas
neuropsychiatrycznymi), ktére stanowig przyczyne po-
dejmowanej farmakoterapii [47,48].
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