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Streszczenie 

Celem pracy opartej o  przegląd piśmiennictwa jest ocena wpływu leków psychotropowych na funkcje poznawcze. 
Uwzględniono leki przeciwdepresyjne i przeciwpsychotyczne, Wyniki badań dotyczące wpływu leczenia psychotropowego 
na funkcje poznawcze u osób w wieku podeszłych często są ze sobą sprzeczne. Trudnym do rozwiązania problemem meto-
dologicznym jest ocena wpływu zaburzeń psychicznych, wobec których podejmuje się leczenie farmakologiczne na funkcje 
poznawcze. Jednak na ogół nie ma wątpliwości, co do negatywnego wpływu w pierwszym okresie stosowania danego leku. 
Jeżeli chodzi o kontynuację leczenia, w tym stosowanie przewlekłe leków, to wnioski wprawdzie nie są spójne, jednak zdaje 
się przeważać pogląd wskazujący na pogłębianie zaburzeń poznawczych u osób poddanych długotrwałej farmakoterapii, 
zwłaszcza środkami przeciwpsychotycznymi. Natomiast brak jest wiarygodnych dowodów wskazujących, ze którykolwiek 
z omawianych leków może w istotny sposób przyczyniać się do nasilania procesów patogenetycznych lezących u podstaw 
stanów otępiennych. (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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Wstęp 

Co czwarte osoba w  wieku powyżej 65 lat cierpi na 
chorobę psychiczną, dominują zaburzenia lękowe i  za-
burzenia nastroju [1]. Najczęstszą metodą postępowania 
jest farmakoterapia. Przy często stwierdzanym u  osób 
starszych pogorszeniu funkcji poznawczych zasadne 

staje się pytanie o  wpływ leków o  dziaaniu psychotro-
powym na te funkcje [2]. Dotychczasowe badania w tym 
zakresie przyniosły zróżnicowane wyniki [3,4]. 

Celem pracy opartej o  przegląd piśmiennictwa jest 
ocena wpływu leków psychotropowych na funkcje po-
znawcze. W  artykule uwzględniono leki przeciwdepre-
syjne i przeciwpsychotyczne. 
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Na wstępie należy wyjaśnić, ze pod pojęciem wpływu 
na funkcje poznawcze można rozumieć zarówno bez-
pośreni wpływ leczenia na poziom tych funkcji, ale tez 
możliwy wpływ farmakoterapii na procesy prowadzące 
do otępienia. W dalszej części podjto próbę zróżnicowa-
nia tych zagadnień. Wyjaśnienia wymaga również samo 
pojęcie funkcji poznawczych używane w tekście. Jest to 
pojęcie ogólne, obejmujące szereg domen, w  tym uwa-
gę, pamięć, funkcje wykonawcze, percepcję i  praksję, 
a  także funkcje językowe. Jednak w  większości publi-
kacji, na których oparto niniejszy tekst nie wskazano na 
konkretne obszary poznawcze, pozostając przy ogólnej 
ich ocenie. Stąd poprzestano w  opracowaniu na ogól-
nym terminie „funkcje poznawcze”, jedynie tam gdzie 
w  oparciu o  dostępne piśmiennictwo było to możliwe 
wskazano na konkretne domeny. Ponizszy przegląd 
opiera się na artykułach opublikowanych w bazach Pub-
Med i Google Scholar. 

Leki przeciwdepresyjne 

Wśród pacjentów w  wieku podeszłym częstośc wy-
stępowania zaburzeń depresyjnych określa się na 10-
15% [5]. W  terapii najczęściej stosuje się selektywne 
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI), 
które obecnie już niemal zupełnie zastąpiły wcześniej 
powszechnie stosowane leki przeciwdepresyjne trój-
pierścieniowe (TCA) [6]. Zwrócic wypada uwagę, ze 
stosowanie leków przeciwdepresyjnych nie ogranicza 
się jedynie do zaburzeń nastroju, ale obejmuje szero-
kie spektrum zaburzeń psychicznych. W  efekcie jest 
to jedna z  najczęściej stosowanych grup lekowych [7]. 
W odniesieniu do funkcji poznawczych lekom przeciw-
depresyjnym przypisywano wiele, często sprzecznych 
ze sobą efektów. Istnieją publikację przypisujące lekom 
przeciwdepresyjnym korzystny wpływ na funkcje po-
znawcze, w tym zwłaszcza na funkcje pamięci [8]. Po-
stuluje się, ze działania tego rodzaju magą opierac się 
na neuroprotekcyjnym działaniu środków wpływają-
cych na obrót serotoniną w  ośrodkowym układzie ner-
wowym [9]. Pojawiły się nawet pojedyńcze publikacje 
postulujące pozytywny wpływ tej klasy leków w stanach 
otępiennych, w  tym w  chorobie Alzheimera. Niektóre 
z tych doniesień oparte były na badaniach zaślepionych 
z  kontrolą placebo [10]. Warte odnotowania jest to, ze 
poprawa w odniesieniu do funkcji poznawczych, wiąza-
ła się z pozytywną odpowiedzią na leczenie przeciwde-
presyjne. U osób niereagujących na terapię albo nie no-
towano zadnego efektu, albo pogorszenie funkcjonowa-
nia poznawczego. W badaniach Culang i wsp. [11] oraz 
Diaconescu i  wsp. [12] stwierdzono korelacje między 
stopniem poprawy w zakresie objawów depresji a oce-

ną funkcji poznawczych. Wydawac by się mogło, ze 
powyższe wyniki dość prosto można uzasadnić bezpo-
śrenim wpływem depresji na funkcje poznawcze. Znany 
jest bowiem związek zaburzeń nastroju z pogorszeniem 
szczególnie takich funkcji jak uwaga, pamięc i  funkcje 
wykonawcze [13]. Okazuje się jednak, ze takie wytłu-
maczenie jest zdecydowanie niewystarczające. Pomija-
jąc już fakt, ze pewne deficyty poznawcze utrzymują się 
również w  okresie remisji (przynajmniej odnosi się to 
pacjentów z chorobą afektywną) [14], to również można 
przytoczyć badania, w których efekt w postaci poprawy 
funkcji poznawczych był niezależny od utrzymujących 
objawów depresji [15]. 

U osób w wieku podeszłym omawiając związek funk-
cji poznawczych z  leczeniem farmakologicznym nie 
można pomijać wpływu zmian neurobiologicznych 
mózgowia. Dlatego wartościowe mogą być badania 
osób nie obciążonych w chwili podejmowania leczenia 
problemami poznawczymi. W  kilku badaniach, w  któ-
rych ocenie poddano inhibitory zwrotnego wychwy-
tu serotoniny u  zdrowych (tj. bez deficytów poznaw-
czych) starszych osób nie wykazano żadnego związku 
pomiędzy ich stosowaniem a  poziomem poznawczym 
[16,17]. W  tym miejscu warto zwrócić uwagę na jesz-
cze jeden aspekt niewątpliwie utrudniający obiektywną 
ocenę omawianego wpływu, a  mianowicie efekt place-
bo, który w  odniesieniu do zastosowania lekow prze-
ciwdepresyjnych zdaje się być wyjątkowo wysoki [18]. 
Potencjalnie ważne są prace Wang i wsp. [20] oraz Go-
veas i wsp. [19], w których stwierdzono, ze stosowanie 
leków przeciwdepresyjnych u  osób bez zaburzeń po-
znawczych wiązało się na początku badania z większym 
obniżeniem funkcji poznawczych w porównaniu z bada-
nymi, u których nie stosowano leczenia farmakologicz-
nego. Wnioski dotyczyły zarówni leków z grupy SSRI, 
jak i  innych grup leków przeciwdepresyjnych [19; 20]. 
Natomiast w badaniach prowadzonych w grupach osób, 
u których wyjściowo stwierdzano dysfunkcje poznawcze 
o  różnym nasileniu, począwszy od łagodnych zaburzeń 
poznawczych (ang. MCI – Mild Cognitive Impartment) 
do nasilonych otępień odnotowano dość rozbieżne wyni-
ki, które w jakiejś mierze mogąś wynikac z odmienności 
patogenetycznej procesów mózgowych. O ile w  odnie-
sieniu do otępień z  dominującymi dysfunkcjami czoło-
wymi odnotowano pogorszenie funkcjonowania pamięci 
związane ze stosowaniem SSRI [21], to w  odniesieniu 
do zmian w innych obszarach mózgowia (w tym w ob-
szarach skroniowych) wyniki są bardziej zróżnicowa-
ne, w  tym odnotowano w niektórych badaniach pewną 
poprawę [22]. Na przykad w pracy Allard i  wsp. [23] 
stwierdzono znaczną poprawę w  zakresie werbalnego 
i  wzrokowego przypominania u  osób przyjmujących 
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leki przeciwdepresyjne w  porównaniu z  grupą kontrol-
ną. Istotne jest to, ze w badaniu uwzgldniono potencjal-
ny wpływ samej depresji na funkcjonowanie poznaw-
cze. Nie brakuje jednak również doniesień wiązących 
stosowanie SSRI z upośledzeniem funkcji poznawczych 
u  osób ze zdiagnozowaną chorobą Alzheimera [21]. 
Dodatkowo w  innych badaniach wskazano na większy 
zanik kory zwłaszcza w obszarach parahipokompal-
nych u  osób leczonych lekami przeciwdepresyjnymi, 
we wczesnch stadiach AD i otępieniu z ciałami Lewy-
’ego (LBD) [24]. Zwrócic tutaj jednal trzeba uwagę, ze 
do badań włączono osoby z już toczącymi się procesami 
degeneracyjnymi. Tym samym nie było możliwości roz-
strzygnięcia, który z czynników odpowiada za nasilone 
zmiany degeneracyjne. W niektórych badaniach uwzgld-
niono konkretne domeny składające się na funkcje po-
znawcze. Zwracono uwagę m. in na deficyty płynności 
werbalnej i  szybkości psychomotorycznej wśród osób 
przyjmujących leki przeciwdepresyjne. Efekt ten był 
zwłaszcza widoczny w  początkowym okresie stosowa-
nia leczenia [16]. 

Przy próbie podsumowania wyników pomocne może 
być odwołanie się do badań osób bez obciązeń chorobo-
wych. W próbach z udziałem tzw. dorosłych zdrowych 
ochotników stwierdzono negatywny wpływ stosowa-
nia SSRI na uczenie się, pamięc epizodyczną i  pamięc 
krótkotrwałą [25]. Negatywny efekt utrzymywał się 
w  początkowym okresie stosowania leku, a  po ustabi-
lizowaniu jego poziomu ulegał redukcji. Jest to obser-
wacja zgodna z  wieloma spostrzeżeniami z  codziennej 
praktyki, kiedy obserwuje się objawy gorszej tolerancji 
leku, w  tym SSRI i  innych przeciwdepresyjnych, zwa-
sza na początku terapii. Trzeba jednak zwrócić uwagę, 
ze powyższe badania odnoszą się do osób zdrowych. 
Wówczas kiedy z  powodu toczącego się procesu zwy-
rodnieniowego dochodzi do zmian w  funkcjonowaniu 
mózgowia można spodziewać się odmiennych efektów 
towarzyszących prowadzonej farmakoterapii. Od nasile-
nia procesów patogenetycznych zalezec będzie zarówno 
odpowiedź terapeutyczna jak i  ewentualne objawy nie-
tolerancji. Być może tłumaczy to tak duże zróżnicowa-
nie wyników badań. Ponadto badania osób zdrowych 
oceniające wpływ leków przeciwdepresyjnych na funk-
cje poznawcze wskazują, ze efekt ten aczkolwiek obiek-
tywnie mierzalny, to jednak jest niewielki i ograniczony 
w czasie [26]. Jeżeli efekt ten jest w rzeczywistości nie-
wielki, to u osób dotkniętym nasilonym, postępujących 
procesem zwyrodnieniowym może być niewidoczny. 
Bowiem w  tym wypadku to proces zwyrodnieniowy 
bdzie odpowiedzialny w  zdecydowanej większości za 
postępujące upośledzenie poznawcze natomiast efekt 

związany z samym lekiem, aczkolwiek być może obec-
ny, to w efekcie będzie niemierzalny. 

Leczenie przeciwdepresyjne a ryzyko 
otępienia

Osobnym problemem związanym z  postulowanym 
wpływem leczenia przeciwdepresyjnego na funkcje po-
znawcze jest pytanie o  ich możliwy współudział w ak-
celeracji zmian otępiennych. W  odniesieniu do poten-
cjalnego wpływu na progresję zaburzeń poznawczych 
wyniki badań są również bardzo zróżnicowane. Niektóre 
z  nich wykazały spowolnienie spadku funkcji poznaw-
czych, ale inne badania wskazały na zwiększoną pro-
gresję zmian lub brak jakiegokolwiek efektu [26,27]. 
Jako przykład badań, w których odnotowano wolniejszy 
spadek funkcji poznawczych wśród osób z  łagodnymi 
zaburzeniami poznawczymi (MCI) były badania Bartel-
sa i wsp (2020). W badaniu tym obejmującym czterolet-
nią obserewację mniejsza progresja zaburzeń łączyla się 
wyłącznie z przewlekłym (przez okres obserwacji) sto-
sowaniem SSRI, natomiast inne leki przeciwdepresyjne 
lub ich brak wiązała się z większym ryzykiem konwer-
sji w kierunku otępienia [4]. Podobny, pozytywny efekt 
odnotowano w odniesieniu do trazodonu, który, co war-
to odnotować, był widoczny zwłaszcza u osób z domi-
nującymi w obrazie klinicznym zaburzeniami snu [28]. 
Jednak większość badań łączy stosowanie leczenia prze-
ciwdepresyjnego z większym ryzykiem konwersji w kie-
runku otępienia [26,29]. W  jednym z  badań oceniono 
zwiększenie ryzyka nasilenia zaburzeń poznawczych na 
70% [19]. Również u  osób, które w  momencie podej-
mowania leczenia przeciwdepresyjnego nie wykazywały 
zaburzeń poznawczych zaobserwowano zwiększone ry-
zyko progresji. Szczególnie zjawisko to miało się wiązac 
ze stosowaniem paroksetyny oraz lekow trójpierścienio-
wych [30]. W dużym badaniu populacyjnym, obejmują-
cym ponad milion ocenionych osób przeprowadzonym 
w  Danii stwierdzono związek pomiędzy stosowaniem 
leków przeciwdepresyjnych a  zwiększonym ryzykiem 
wystąpienia otępienia. Ponadto wskazano na róznice 
w  tym zakresie pomiędzy poszczególnymi grupami le-
ków [31]. Co może budzic zdziwienie stosunkowo naj-
korzystniej w świetle potencjalnego ryzyka występienia 
otępienia klasyfikowały się osoby przyjmujące leki trój-
pierścieniowe, pomimo ich wyraźnego działania choli-
nolitycznego [32]. 

Omawiając badania dotyczących progresji zaburzeń 
poznawczych należy zastrzec, ze wyniki te nie muszą 
wskazywać na udział leków przeciwdepresyjnych w ini-
cjowaniu bądź przyśpieszaniu procesu zwyrodnieniowe-
go. Istona jest przyczyna, dla której podejmuje się tera-
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pię, a są to zróżnicowane objawy obejmujące zaburzenia 
nastroju, lęk, problemy ze snem, zaburzenia zachowania, 
apatia (chociaż tutaj leki przeciwdepresyjne są niesku-
teczne !) i wiele innych. W znacznej liczbie badań wska-
zano, ze w  okresach przedklinicznych otępień często 
występuje szereg objawów pozapoznawczych, które im 
wyraźniej są zaznaczone tym z  większym prawdopo-
dobieństwem będą poddane terapii farmakologicznej. I 
chyba z  tego punktu widzenia należy ocenic „związek” 
leczenia przeciwdepresyjnego z  ryzykiem wystąpienia 
zaburzeń otępiennych. 

Leki przeciwpsychotyczne

W przeciwieństwie do leków p.depresyjnych wyni-
ki badań dotyczące neuroleptyków są bardziej spójne. 
To znaczy w  większości z  nich wykazano negatywny 
wpływ na funkcje poznawcze [33,34]. Pewne nadzieje 
na ograniczenie tego zjawiska pokładano we wprowa-
dzeniu leków tzw. II generacji (tzw. atypowe). Pojawiły 
się nawet doniesienia wiązące ich stosowanie z  pewną 
poprawą poznawczą [36]. Badania te jednak dotyczy 
chorych na schizofrenię, ponadto korzystny efekt był 
w  rzeczywistości niewielki i  co naistoniejsze później-
sze badania randomizowane z  podwójnie ślepą próbą 
nie potwierdziły pozytywnego efektu [36]. Obecnie do-
minuje pogląd, ze leki przeciwpsychotyczne zarówno 
I jak II generacji wiązą się z pogorszeniem funkcji po-
znawczych, przynajmniej w  odniesieniu do pacjentów 
w  wieku podeszłym, a  szczególnie z  już toczącym się 
procesem otępiennym [37]. Na pytanie o to, który z le-
ków II generacji można uznac za najlepszy wybór w od-
niesieniu do wpywu na funkcje poznawcze u osób z otę-
pieniem chyba najbardziej przekonywującej odpowiedzi 
dostarczyło badanie CATIE-AD, w  którym porównano 
kwetiapinę, risperidon i  olanzapinę. W  badaniu uczest-
niczyło 421 pacjentów w  różnym stadium choroby Al-
zheimera, u  których z  uwagi na objawy psychotyczne 
lub zachowania agresywne lub impulsywne zaistniała 
koniecznośc włączenia leczenia neuroleptycznego. We 
wnioskach swierdzono, ze nie zaobserwowano różnicy 
w  tempie pogarszania się funkcji poznawczych między 
kwetiapiną, risperidonem i  olanzapiną [37]. Dalszych 
dowodów na negatywny wpływ leków przeciwpsycho-
tycznych na funkcje poznawcze dostarczają dwa badania 
randomizowane z podwójnie ślepą próbą. W pierwszym 
z  nich przeprowadzonym na grupie 80 osób wykazano 
większe pogorszenie funkcji poznawczych u osób przyj-
mujących kwetiapinę w  odniesieniu do grupy placebo 
[38]. W drugim, w którym wzięło udział 268 pacjentów 
z  chorobą Alzheimera, w  grupie przyjmującej olanza-
pinę w porównaniu z placebo odnotowano większe po-

gorszenie w zakresie funkcji pozmnawczych, określone 
wynikiem skal MMSE (Mini Mental State Examination 
i  ADAS-Cog (Alzheimer’s Disease Assessment Scale–
Cognitive Subscale). Warto zwrócić uwagę, ze w bada-
niu tym uczestniczyły osoby bez objawów psychotycz-
nych, których obecnośc może wpływac na wyniki po-
miaru funkcji poznawczych [39]. 

Podobnie jak w  przypadku leków przeciwdepresyj-
nych pojawia się pytanie o możliwy udział neuroleptów 
w patoghenezie procesów otępiennych. Badania popula-
cyjne wyraźnie sugerują zwiększone ryzyko wystąpienia 
otępień u osób przyjmujących leki przeciwpsychotyczne 
[33]. Jednak wytłumaczenie tego efektu zdaje się by po-
dobne jak to ma miejsce przy lekach przeciwdepresyj-
nych, nie ma bowiem przekonywujących danych wska-
zujących na możliwy udział neuroleptyków w mechani-
zmach lezących u podstaw procesów otępiennych. 

Postulowane mechanizmy działania leków na 
funkcje poznawcze 

Związek omawianych grup lekow z  funkcjami po-
znawczymi jest niewątpliwie zlozony, angażujący wie-
le różnorodnych mechanizmów. Najprostszym wytłu-
maczeniem negatywnego wpływu leczenia na funkcje 
poznawcze jest wskazanie na właściwości antycholi-
nergicze niektórych z  leków, co ma szczgólne znacze-
nie u  osób w  wieku podeszłym [40]. O ile jednak taki 
mechanizm działania można przypisac np. lekom prze-
ciwdepresyjnym trójpierścieniowym albo paroksetynie 
to trudno odnieśc do szeregu pozostałych stosowanych 
środków. Jednak brak wyraźnego potencjału antycho-
linergicznego nie wyklucza udziału w  procesach po-
znawczych. Trzeba bowiem pamiętać, ze nie tylko ukad 
cholenrgiczny uczesniczy w  tych procesach. W  tym 
podkreśla się znaczenie układu serotoninergiczny, które-
mu dodatkowo przypisuje się rolę w regulacji neuropla-
styczności [41]. W badaniach osób młodszych wykaza-
no związek pomiędzy stosowaniem lekow z grupy SSRI 
a poprawą pamięci długotrwałej [42]. W tym momencie 
pojawia się pytanie dlaczego wobec tego badania u osób 
starszych częściej wskazują na negatywny wpływ lecze-
nia przeciwdepresyjnego (w tym SSRI) w  odniesieniu 
do funkcji poznawczych. Pomijając trudności metodo-
logiczne, w  tym problem z  wyodrębmnieniem wpływu 
zaburzeń nastroju, istnieje wytłumaczenie w  oparciu 
o  badania podstawowe. Jak wyjaśnia Gray i  wsp. [43] 
powołując się na badania innych autorów dla optymal-
nego funkcjonowania pamięci wymagany jest pewien 
poziom serotoniny, zarówno jego zmniejszenie jak 
i podwyższenie może powodować zakłócenia w tym ob-
szarze. Zjawiskiem tym można tłumaczyć zróżnicowa-
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ne wyniki badań nad lekami wpływającymi na poziom 
tego neuroprzekaźnika. Dodatkowo u  osób starszych 
metabolizm poszczególnych leków może być znaczą-
co inny niż ma to miejsce u osób młodszych. Wreszcie 
wraz z wiekiem zmienia się, na ogół zmniejszajc się, po-
winowactwo wiązania receptorów serotoninowych [44]. 
Innym jeszcze mechnizmem mogącym tłumaczyć wpyw 
leczenia na funkcje poznawcze mogą byc zaburzenia 
równowagi pomiędzy wzajemną aktywnością poszcze-
gólnych neuroprzekaźników. Przykładowo u pacjentów 
z chorobą Alzheimera dochodzi do znacznego obniżenia 
poziomu dopaminy [45]. Być może podanie neurolep-
tyków dodatkowo poglębia zaburzenia równowagi mię-
dzyprzeknikowej, co prowadzi do nasilenia zaburzeń po-
znawczych. Innym jeszcze mechanizmem, który może 
tłumaczyć związek leczenia farmakologicznego z  po-
ziomem funkcji poznawczych jest jego wpływ na sen. 
Zaburzenia snu i ich wpływ na funkcjonowanie poznaw-
cze zostao dobrze udokumentowane w  literaturze. Leki 
psychotropowe mogą powodować szereg odmiennych, 
często uwarunkowanych osobniczo efektów, prowadząc 
do wydłużenia, skrócenia lub fragmentacji snu. Pewnym 
przykadem wiązącym stosowanie farmakoterapii z  po-
prawą funkcji poznawczych poprzez wpływ na sen jest 
badanie Bartels i wsp. [4] w którym uzyskano poprawę 
po zastosowaniu trazodonu.

Podsumowanie

Wyniki badań dotyczące wpływu leczenia psychotro-
powego na funkcje poznawcze u  osób w  wieku pode-
szłych często są ze sobą sprzeczne. Wynika to zapewne 
z  róznic metodologicznych przyjętych w  poszczegól-
nych badaniach. Jednak problemem zasadniczym jest 
trudnośc z właściwą oceną wpływu zaburzeń psychicz-
nych, wobec których podejmuje się leczenie farmakolo-
giczne na funkcje poznawcze [47]. Dotyczy to wszyst-
kich grup wiekowych, jednak u  osób starszych należy 
się spodziewać bardziej nasilonego efektu. Oddzielenie 

efektu związanego z zaburzenia depresyjnymi lub inny-
mi od bezpośredniego wpływu na funkcje poznawcze 
wywieranymi przez leki stanowi istotne wyzwanie ba-
dawcze. 

Dodatkowo tolerancja wszelkich leków, nie tylko 
psychotropowych, u  osób starszych będzie inna niż 
w  młodszych grupach wiekowych. Przyczyną tego są 
zmiany metaboliczne w  starzejącym się organizmie. 
Problem polega jednak na tym, ze tempo zmian w sta-
rzejącym się organizmie, w tym zmian mózgowych jest 
bardzo zróżnicowane pomiędzy poszczególnymi osoba-
mi. Powszechne kierowanie się kryterium wielu metry-
kalnego przy kwalifikacji do badań nie zapewnia spój-
ności metodologicznej grupy badawczej. 

W oparciu o dotychczasową wiedzę można przyjąć, ze 
wpływ leczenia tak przeciwdepresyjnego jak i przeciw-
psychotycznego na funkcje poznawcze u  osób w  wie-
ku podeszłym jest udokumentowany. Na ogół nie ma 
wątpliwości, co do negatywnego wpływu w pierwszym 
okresie stowania danego leku. Jeżeli chodzi o  konty-
nuację leczenia, w  tym stosowanie przewlełe lekow, to 
wnioski wprawdzie nie są spójne, jednak zdaje się prze-
wazac pogląd wskazujący na pogłębianie zaburzeń po-
znawczych u osób poddanych farmakoterapii. Szczegól-
nie może to dotyczyc osob przewlekle przyjmujących le-
czenie przeciwpsychotyczne [37]. Efekt ten jest bardziej 
widoczny u osób z zaburzeniami poznawczymi obecny-
mi w momencie rozpoczęcia terapii. Natomiast brak jest 
wiarygodnych dowodów wskazujących, ze którakolwiek 
z omawianych tutaj grup leków może w istotny sposób 
przyczyniać się do nasilania neurozwyrodnieniowych 
procesów patogenetycznych. To raczej progresja proce-
sów otępiennych jest przyczyną pojawiania się szeregu 
objawów psychopatologicznych (nazywanych wówczas 
neuropsychiatrycznymi), które stanowią przyczynę po-
dejmowanej farmakoterapii [47,48]. 
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