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Apatia jako problem kliniczny
Apathy as a clinical problem
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Streszczenie

Apatia jest czestym zaburzeniem w populacji 0séb starszych, szczegoélnie u 0s6b z chorobami neurozwyrodnie-
niowymi. Apatia jest zlozonym zaburzeniem, o wielu przyczynach i niejednolitym obrazie klinicznym. Wyréznia
sie trzy jej postacie: emocjonalno-afektywna, poznawczg i autoaktywacyjna. Kazdej z nich przypisuje sie nie tylko
odmienny obraz kliniczny, ale i odmienne uwarunkowanie neurobiologiczne. Problemem klinicznym jest czeste utoz-
samianie apatii z depresja, sprzyja temu trudnos$¢ w réznicowaniu obydwu stanéw. Obecnie nie ma rekomendowanej
metody leczenia apatii. Pewne nadzieje wigze sie ze stosowaniem metylofenidatu oraz przezczaszkowa stymulacja
magnetyczng. Geriatria 2025;19:231-237. doi: 10.53139/G.20251929
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Abstract

Apathy is a common disorder in the elderly population, especially in people with neurodegenerative diseases.
Apathy is a complex disorder with many causes and a heterogeneous clinical picture. Three forms are distinguished:
emotional-affective, cognitive, and auto-activation. Each of them is attributed not only a different clinical picture but
also different neurobiological conditioning. A clinical problem is the frequent identification of apathy with depression,
which is favored by the difficulty in differentiating between the two conditions. Currently, there is no recommended
method for treating apathy. Some hopes are associated with the use of methylphenidate and transcranial magnetic
stimulation. Geriatria 2025;19:231-237. doi: 10.53139/G.20251929
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Apatie obserwuje sie¢ w licznych schorzeniach tak Co to jest apatia
neurologicznych jak i psychiatrycznych, szczegélnie Apatie definiuje si¢ jako spadek zachowan ,ukie-
u 0s6b starszych [1]. Wystapieniu jej sprzyjaja wszelkie runkowanych na cel” i uposledzona motywacje, nie-
stany zwigzane z uszkodzeniem modzgowia, zwlasz- zwigzang ze zmniejszonym poziomem $wiadomosci,
cza powodujace zaburzenia poznawcze. Jednak jest uposledzeniem funkcji poznawczych, dystresem emo-
tez obecna u 0s6b w wieku podeszlym bez zaburzen cjonalnym i depresja [7]. W nieco innym ujeciu mowi
poznawczych, jak rowniez u 0s6b mtodszych [2]. Wedtug sie o stanie polegajacym na braku zainteresowania,
niektérych danych epidemiologicznych moze dotyczy¢ entuzjazmu lub troski [8]. Pomimo réznych definicji
2% zdrowych miodych ludzi i okoto 6% zdrowych oséb apatii, w kazdej z nich kluczowym elementem jest brak
starszych [3,4]. Jej obecnos$é w znaczacy sposéb wplywa motywacji [9].
na jako$¢ zycia tak samych pacjentdw jak i ich najbliz- Niewatpliwie jest ona uwarunkowana wieloprzyczy-
szego otoczenia [5]. Moze réwniez zapowiada¢ dalsze nowo i moze przyjmowac odmienne obrazy kliniczne.
pogorszenie funkcjonowania poznawczego, prowadzace Najczesciej mowi sie o trzech fenotypowych postaciach.
do otepienia [6]. Zgodnie z tzw. modelem Marina, ktéremu przypisuje si¢
autorstwo pierwszej definicji apatii, wyréznia sie trzy
obszary apatii: zaburzenia: reaktywno$ci emocjonalnej,
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poznania ukierunkowanego na cel i celowego zachowa-
nia [10]. Zgodnie z powyzszym podzialem wyrdznia
sie odpowiednio nastepujace postacie kliniczne apatii:
emocjonalno-afektywna, poznawcza i autoaktywa-
cyjna. Przez apati¢ emocjonalno-afektywna rozumie
sie niemozno$¢ stworzenia wymaganej relacji migdzy
impulsami emocjonalno-afektywnymi a obecnym
lub przysztym zachowaniem. Méwiac w uproszczeniu
zaréwno obecne dzialania jak i planowane nie wywo-
tuja emocji. Apatie poznawczg odnosi si¢ do trudnosci
w opracowaniu planu dziatan dotyczacych biezacego
lub przyszlego zachowania. Apatia autoaktywacyjna
rozumiana jest jako niezdolno$¢ do samodzielnego
inicjowania dzialan, przy zachowanej zdolnosci do
generowania zachowan wymuszanych okolicznosciami
zewnetrznymi [11]. Dobrym przykladem tej ostatniej
postaci sg skargi pacjentow na brak satysfakcjonujacej
aktywnosci w czasie wolnym, przy prawidfowo wyko-
nywanych obowigzkach zawodowych.

Kryteria diagnostyczne

Wielos¢ definicji apatii powodowata znaczna
trudnos$¢ w interpretacji badan poswieconych temu
obszarowi. Za niewatpliwy postep nalezy przyjaé wysitki
zmierzajace do opracowania jednolitych kryteriow
diagnostycznych. Zasadniczo pierwsze szerzej akcep-
towane kryteria diagnostyczne opracowano dopiero
w 2009 roku [12]. W kolejnych latach trwaty prace
nad pewnym uéciéleniem wczesniejszych kryteriow.
Owocem wysitkéw miedzynarodowej grupy ekspertow
bylo okreslenie apatii jako ilo$ciowego zmniejszenia
aktywnosci ukierunkowanej na cel w poréwnaniu
z poprzednim poziomem funkcjonowania pacjenta.
Przy zachowaniu zastrzezenia, ze objawy muszg utrzy-
mywac sie przez co najmniej cztery tygodnie i dotyczy¢
co najmniej dwoch z trzech wymiaréw apatii: zacho-
wania/poznania; emocji; interakgji spotecznych [13].
Kryteria powyzsze opracowane przez migedzynarodowa
grupa ekspertow jako oficjalne kryteria Europejskiego
Towarzystwa Psychiatrycznego zasadniczo odnosic sie
moga do wszelkich postaci apatii niezaleznie od pod-
toza patogenetycznego. Natomiast kryteriami, ktore
uznane s za najbardziej aktualne i rekomendowane
w odniesieniu do apatii w przebiegu choréb neurozwy-
rodnieniowych uwazane sa kryteria opracowane przez
Migdzynarodowe Towarzystwo Metodologii Badan
Klinicznych OUN w roku 2021 [8]. Zgodnie z tymi
wytycznymi dla rozpoznania apatii musza by¢ spetnione
cztery podstawowe warunki:
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1. Rozpoznanie zaburzen poznawczych.

2. Objawy i czas trwania: musza by¢ obecne przez co
najmniej 4 tygodnie i stanowi¢ zmiane w stosunku
do zwyklego zachowania, w tym dwa z nastepujacych
trzech obszarow:

- zmniejszona inicjatywa (mniej spontaniczny/
aktywny niz zwykle),

- zmniejszone zainteresowanie (mniej zaintereso-
wany/ciekawy lub entuzjastyczny w stosunku do
zwyklych czynnosci, zmniejszony udzial - nawet
po stymulacji),

- zmniejszona ekspresja emocjonalna lub respon-
sywno$¢ (mniej spontanicznych emocji, mniej
uczuciowy, wyraza mniej emocji, mniej empatii).

3. Spelnione kryteria wykluczenia: objawy nie s wyja-
$nione przez inna chorobe/niepetnosprawnos¢ inte-
lektualng/zmiane poziomu $wiadomosci/zwigzane
z substancjami.

4. Objawy musza powodowa¢ klinicznie istotne upo-
$ledzenie funkcjonowania (i stanowi¢ zmiane w sto-
sunku do zwyklego zachowania).

Metody pomiaru

W odniesieniu do apatii, podobnie jak i do zdecydo-
wanej wiekszoéci objawow psychopatologicznych brak
jest obiektywnych (rozumianych jako parametryczne)
metod pomiaru. W takim wypadku ocena nasilenia
objawu opiera si¢ na subiektywnej interpretacji bada-
jacego, co zasadniczo uniemozliwia poréwnywanie
uzyskiwanych przez réznych diagnostow wynikow.
Pomocne w takim wypadku stajg sie narzedzia umoz-
liwiajace kwantyfikacje. Zasadniczo nie ma w chwili
obecnej narzedzia oceny apatii, ktéry mozna uznac za
»zloty standard”. Do najczgéciej stosowanych w bada-
niach naukowych nalezg Subskala Apatii Inwentarza
Neuropsychiatrycznego (NPI-apathy) [14] oraz Skala
Oceny Apatii (AES) [15]. Warto jednak zwréci¢ uwage,
ze o ile skala, a wlasciwe jedna z domen skali NPT odnosi
si¢ do oceny 0s6b z chorobami powodujacymi dysfunk-
cje mozgowia, to AES mierzy apati¢ niezaleznie od
etiologii. Ponadto badanie skalg AES pozwala na ocene
nasilenia apatii w trzech wczesniej wymienionych dome-
nach (poznawczej, behawioralnej i emocjonalnej). AES
dostepna jest w wersji dla opiekunéw (AES-I), pacjentow
(AES-S) iklinicystow (AES-C) [16]. Wspomnie( jeszcze
mozna o skali DAIR (Dementia Apathy Interview and
Rating), ktéra zostata opracowanej specjalnie dla oséb
z demencja i oceniajacg zmiany w motywacji, zaanga-
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zowaniu i reakcji emocjonalnej od czasu wystapienia
choroby [17].

Czestos¢ wystepowania

Aczkolwiek badania oceniajace czesto$¢ wyste-
powania apatii przyniosty znacznie zrdéznicowane
wyniki, to nie ulega watpliwosci, ze jest to czesty objaw
szczegllnie w populacji wieku podeszlego. Szczegdlnie
zaburzenia funkcji poznawczych sprzyjaja wystapieniu
apatii. Im bardziej sa nasilone tym czesciej pojawia sie
apatia. Przykltadowo w badaniu Manera i wsp. [2019]
apatia wystepowala u 25% badanych zfagodnymi zabu-
rzenia poznawczymi (ang. Mild Cognitive Impairment
- MCI), natomiast przy glebszych zaburzeniach odsetek
ten wynosit juz 77% [18]. Wystepowata réwniez u oséb
bez klinicznych cech uposledzenia poznawczego, ale
znacznie rzadziej [19].

Jak juz byta mowa wszelkie stany zwigzane z uszko-
dzeniem mozgowia pociagajace negatywny wplyw na
funkcje poznawcze wiazg sie z czestszym wystepowa-
niem apatii. Jednak zaréwno ryzyko jej wystapienia jak
i posta¢ fenotypowa (poznawcza, behawioralna i emo-
cjonalna) uwarunkowana jest w duzym stopniu sama
dynamikg progresji zaburzen. Dane epidemiologiczne
nie pozwalaja na jednoznaczne wskazanie postaci otepie-
nia z najczestszym wystepowaniem apatii. Wprawdzie
sugeruje sie, ze w otepieniu czotowo-skroniowym,
szczegolnie w wariancie czolowym objaw ten jest nie-
omal typowy, jednak wyniki badan epidemiologicz-
nych sg tutaj zréznicowane i wahajg si¢ w przedziale
62 do 89% [20], a np. dla otepienia z ciatami Lewy’ego
35%-100% [21].

Natomiast wydaje sie uprawomocnione twierdze-
nie, ze rodzaj apatii ma zwigzek z typem otepienia.
I tak w otepieniu czolowo - skroniowym wydaje sie
dominowac¢ apatia emocjonalna i afektywna, podczas
gdy w chorobie Alzheimera czeéciej wystepuje poznaw-
czy/wykonawczy profil apatii [22]. Rdznice powyzsze
zwigzane s z procesami patogenetycznymi lezacymi
u podloza procesow otepiennych. Nalezy jednak podkre-
§li¢, ze w zaleznosci od nasilenia zmian patologicznych
rdzne obszary moga uczestniczy¢ w patogenezie apatii
[23]. Zgodnie ze wspolczesnymi pogladami apatie wiaze
sie nie tyle ze strukturalnymi zmianami w takich czy
innych obszarach mézgowia, ile z zaktoceniami w funk-
cjonowaniu szeregu sieci neuronalnych [24].

233

Zwiazek z funkcjami poznawczymi

Zaréwno obserwacje wskazujace na wyrazna koin-
cydencje pomigedzy nasilaniem si¢ demencji a czesto$cia
wystepowania apatii, jak réwniez szereg badan prospek-
tywnych prowadzanych w populacjach oséb w wieku
podeszlym wskazuja na wystapienie apatii jako czynnik
ryzyka otepienia [25,26]. Zdaniem niektorych autoréow
w czesci przypadkow apatie mozna traktowac juz jako
manifestacje procesu otepiennego [27], szczegdlnie
dotyczy¢ to ma proceséw o duzej dynamice narastania
patologicznych proceséw mozgowych [28]. Przyktadowo
w badaniach Rosenberg i wsp. [2013] opartych na
duzej probie (1821 uczestnikéw) oséb z tagodnymi
zaburzeniami amnezyjnymi wskazano na trzy objawy
wyraznie zwigzane z pdzniejsza konwersja w kierunku
otepienia typu Alzheimera, a byly to drazliwo$¢, euforia
i wlasnie apatia [29]. Za hipotezg upatrujaca w wysta-
pieniu apatii wczesnych postaci klinicznych otepienia
moze przemawiaé obecnoé¢ patologicznego amyloidu
stwierdzanego u os6b do$wiadczajacych tego objawu,
ale jeszcze nie prezentujacych wyraznych zaburzen
poznawczych, u ktdrych w trakcie dalszej obserwacji
wystapilo otepienie [30].

Réznicowanie z depresja

Wielokrotnie podkresla sie¢, ze apatia nie jest
depresja. Faktem jednak pozostaje znaczna trudno$é
w réznicowaniu obydwu standw. Zwrocié trzeba uwage,
ze stany zwigzane z patologia mozgowa sprzyjaja row-
niez wystapieniu depresji. Ponadto zaréwno apatia
jak i depresja majg kilka domen wspélnych, chociazby
wplyw na funkcjonowanie, zmniejszenie/ zanik zainte-
resowan, trudnos$¢ w inicjacji aktywnosci. Szczegdlnie
duze wyzwanie diagnostyczne dotyczy nierzadkich
sytuacji kiedy obydwa schorzenia wystepuja jednocze-
$nie [31]. Wlasciwe réznicowanie ma istotng wartos¢
praktyczng. Bowiem leczenie stosowane w depresji
uznawane jest za nieskuteczne w przypadku apatii [32].
Wspomnie¢ nalezy, ze w niektdrych starszych opracowa-
niach apatie traktowano jako jeden z elementdw depresji.
Jednak obecnie mamy wystarczajaco duzo dowoddéw na
to, ze sg to dwa odrebne zespoly psychopatologiczne [33].

Pomocne w réznicowaniu obydwu stanéw moga
by¢ przede wszystkim réznice w obrazie klinicznym.
Podkresla si¢ znaczenie w réznicowaniu takich obja-
wow jak lek, pobudzenie, drazliwos¢ i czasami objawy
psychotyczne, ktére maja by¢ charakterystyczne dla
depresji. Natomiast w przebiegu apatii moga wystapi¢
aberracyjne zachowania ruchowe i rozhamowanie,
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ponadto tutaj nie nalezy oczekiwa¢ obecnosci subiek-
tywnych uczu¢ smutku i negatywnych mysli [34] .
W przebiegu depresji najczeéciej wystepujacymi obja-
wami oprocz powyzej wymienionych byty zmeczenie lub
utrata energii, zmniejszone odczuwanie pozytywnych
uczué lub przyjemnosci, pobudzenie/spowolnienie
psychoruchowe oraz pesymistyczne, potencjalnie samo-
bojcze mysli, lek, ruminacje oraz objawy wegetatywne
(zaburzenia snu sen, utrata apetytu i utrata masy ciata)
[36]. Do najbardziej aktualnych prac po$wigconych
cechom klinicznym ulatwiajacym réznicowania apatii
i depresji nalezy zaliczy¢ publikacje Brodaty i Connors
[2020]. Wskazano na brak emocji i obojetno$¢, pasyw-
no$¢, brak ruminacji i leku jako objawy wskazujace na
apatie. Dodatkowo, jezeli apatia wystepuje w przebiegu
otepienia pierwotnie zwyrodnieniowego to nalezy ocze-
kiwac jej stopniowego nasilania si¢. Natomiast typowe
dla depresji majg by¢ dysforia, beznadziejno$¢, unikanie
leczenia i socjalizacji oraz wyrazne zmiany w $nie, ape-
tycie i mozliwo$¢ mysli samobdjczych. Ponadto nasilenie
depresji moze ulega¢ do$¢ wyraznym wahaniom, czego
nie obserwuje sie w odniesieniu do apatii [36].
Réznicowanie obydwu standéw w oparciu o obraz
kliniczny jest niewatpliwie rzecza trudna, obarczong
znacznym ryzykiem popelnienia bledu. Istotnym
postepem moze okazac sie wykorzystanie w praktyce
klinicznej niektérych obserwacji z badan neuroobra-
zowych. Wprawdzie podobne mechanizmy neurobiolo-
giczne powigzane sg zaréwno z depresja jak i apatia, to
jednak w kilku badaniach wskazano na istotne réznice
miedzy tymi stanami. Roéznice dotyczyty gléwnie réznic
wlokalizacji i nasileniu zmian patologicznych w mézgo-
wiu. Przykladowo bardziej nasilone zmiany hiper-
intensywne istoty bialej (ang. WMH - White Matter
Hyperintensities) zlokalizowane w platach czotowych
byly typowe dla 0s6b z apatig, podczas gdy w przypadku
depresji zmiany takie wystepowaly gléwnie w prawym
placie ciemieniowym [37]. Wiekszo$¢ badan dotyczyta
otepien typu Alzheimera, jednak réwniez w innych
postaciach otepient uwidoczniono réznice. W otepieniu
czolowo -skroniowym redukcja grubosci tkanki kory
mozgowej u osob doswiadczajacych apatii jest zdecy-
dowanie wieksza niz w przypadku depresji. Dotyczy to
prawego plata czolowego oraz ptata skroniowo-ciemie-
niowego [38]. Inna potencjalna mozliwo$¢ réznicowania
depresji i apatii opiera sie na anlizie biomarkeréw, a $ci-
$lej frakcji amyloidu AP w ptynach ustrojowych. Osoby
z depresja i zaburzeniami poznawczymi mialy wyzsze
poziomy AB42 w plynie mézgowo-rdzeniowym oraz
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nizsze poziomy t-tau (total tau) i p-tau (phosphorylated
tau) w plynie mézgowo-rdzeniowym w poréwnaniu
z osobami bez depresji. Takiej zaleznosci nie wykazano
w odniesieniu do apatii [39]. Podkresli¢ nalezy, Ze nie sa
to wyniki jednoznacznie potwierdzone w innych bada-
niach. W niektérych publikacjach zanegowano zwigzek
czy to depresji czy apatii z poziomem bimarkeréw [35].
Faktem jednak jest, Ze w badaniach neurobiologicznych
mozna upatrywaé mozliwosci poprawy diagnozy rézni-
cowej depresji i apatii. Niestety w chwili obecnej nie ma
ciggle jeszcze mozliwosci wykorzystania powyzszych
wynikow w praktyce kliniczne;j.

Leczenie

Obecnie nie ma rekomendowanej metody leczenia
apatii. Podejmowano proby stosowania kilku srodkéw
farmakologicznych. Jak dotad najbardziej obiecujace
wyniki uzyskano po zastosowaniu metylofenidatu [40].
Przeprowadzono kilka badan oceniajacych potencjalna
skuteczno$¢ metylofenidatu wleczeniu apatii. Wiekszos¢
znich odnosi si¢ do 0séb z otgpieniem typu Alzheimera.
Najczesciej cytowanym badaniem jest ADMET-2 [41].
Bylo to badanie randomizowane z kontrolg placebo
i podwdjnie slepg proba. Wiaczono 200 oséb, ktdre
losowo przydzielono do grupy metylofenidatu (dawki
10 mg - 20 mg/dobe) lub placebo. Metoda pomiary byta
skala NPI (podskala oceny apatii). U 0sob przyjmujacych
metylofenidat odnotowano poprawe w odniesieniu do
apatii, a najwiekszy efekt zaobserwowano w ciggu pierw-
szych dwoch miesiecy leczenia. Efekty wydawaty sie nie-
zalezne od jakiejkolwiek zmiany funkcji poznawczych
ocenionych w okresie obserwacji (okres 6 miesigcy).
Pomimo poprawy w odniesieniu do nasilenia apatii
nie odnotowano istotnych zmian w codziennych czyn-
nosciach zyciowych i jakosci zycia [41]. Trzeba jednak
zwrdci¢ uwage, ze brak poprawy w obszarze codzien-
nego funkcjonowania mozna thumaczy¢ systematycznie
postepujacym procesem otepiennym. Ewentualny efekt
po zastosowaniu metylofenidatu, chociaz ograniczony,
tlumaczy sie wptywem na poprawe przewodnictwa
w szlakach czolowo-prazkowych, poprzez wzrost
poziomu noradrenaliny i dopaminy [30].

Inne leki, a zwlaszcza p. depresyjne rowniez byly
przedmiotem badan. W badaniach randomizowa-
nych oceniono skuteczno$¢ sertraliny, escitalopramu
[42] oraz bupropionu [43]. Jedynie w odniesieniu do
sertraliny uzyskano pewng poprawe, jednak efekt
ten nie doczekal si¢ wiarygodnego potwierdzenia
w innych badaniach. W innych badaniach wskazano
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na pewien pozytywny, aczkolwiek mocno ograniczony
efekt po zastosowaniu agomelatyny [44]. W efekcie
dominuje poglad, ze leki p. depresyjne sa nieskuteczne
w odniesieniu do apatii [32]. Jest to istotne z uwagi
na wspomniane powyzej trudnoéci w réznicowaniu
depresji i apatii. Niewatpliwie przynajmniej cze$¢
zaburzen traktowanych jako depresje, w leczeniu
ktérych nie uzyskano poprawy, w istocie byto apatia.
Inng grupa lekéw, ktérg probowano stosowad w tagodze-
niu objawow apatii u 0séb z zaburzeniami otepiennymi
byly inhibitory acetylocholinesterazy (AchEI). Jednak
wyniki trudno uzna¢ za jednoznacznie pozytywne [40].
Odnosi sie to jednak do choroby Alzheimera, by¢ moze
winnych postaciach otgpient moge by¢ one bardziej przy-
datne. Przykladowo wg systematycznego przegladu Liu
i wsp [2018] inhibitory acetylocholinoesterazy okazaty
sie przydatne w redukowaniu objawow apatii w otepie-
niu z cialami Lewy’ego [21].

W odniesieniu do metod niefarmakologicznych
wydaje si¢, Ze stymulacja intelektualna i fizyczna poprzez
angazowanie pacjentow w indywidualnie dopasowane
zajecia moze przynies$¢ pozytywne wyniki [45]. W tym
miejscu warto zwroci¢ uwage na podnoszenie od pew-
nego czasu znaczenie aktywnosci (przede wszystkim
fizycznej) w pewnym tagodzeniu objawdw otepienia
[46]. By¢ moze pozytywny efekt notowany u osob,
u ktorych wdrozono techniki aktywacyjne wynikat
z redukcji objawdw apatii. Zwlaszcza, ze pozytywne
wyniki notowane w tego rodzaju badaniach odnosily sie
raczej do oceny funkcjonowania, a nie $cisle poziomu
funkcji poznawczych.

Inng jeszcze metoda, ktérg stosowano w leczeniu
apatii byla powtarzalna przezczaszkowa stymulacja
magnetyczna (ITMS) (ang. Repetitive Transcranial
Magnetic Stimulation). Zwracaja zwlaszcza uwage
badania Padala i wsp. [2020] oparte na randomizacji
i podwdjnie $lepej probie. W badaniach tych uzyskano
wyrazng poprawe w ocenie dokonanej w oparciu o skale
AES-C (o skali powyzej). Uzyskany efekt ttumaczono
wzmocniong transmisja dopaminy, przy jednoczesnej
zwigkszonej aktywnosci neuronalnej w regionach
przedczolowych oraz mozliwy wplyw neuroprotekcyjny
w obszarze grzbietowo-bocznej kory przedczolowej [47].
Niestety uzyskany pozytywny efekt nie byt trwaly i po
kilku tygodniach obserwacji ulegat zanikowi.
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Podsumowanie

Apatia jest czestym zaburzeniem w populacji oséb
starszych, szczegolnie u 0sdb z uposledzeniem funkeji
poznawczych. Jednak réwniez osoby bez klinicznych
problemdéw poznawczych, w tym osoby mlodsze moga
jej doswiadczaé. Obecnos¢ apatii w sposdb istotny
wplywa negatywnie na funkcjonowanie, zwlaszcza
jezeli wspolistnieja bardziej nasilone zaburzenia
poznawcze. Jej rozpoznanie stwarza znaczne trudnosci.
Dopiero od niedawna pojawity si¢ bardziej precyzyjne
kryteria ufatwiajace rozpoznanie apatii oraz metody
pozwalajace na jej kwantyfikacje. Jednak najwigkszym
problemem wydaje si¢ utozsamianie apatii z depre-
sja, sprzyja temu trudno$¢ w réznicowaniu obydwu
stanow. Konsekwencja nieprawidtowej diagnozy jest
brak skutecznosci podejmowanych terapii. Apatia jest
zlozonym zaburzeniem, o wielu przyczynach i niejed-
nolitym obrazie klinicznym. Powyzej wymieniono
trzy jej postacie: emocjonalno-afektywng, poznaw-
czg i autoaktywacyjng. Kazdej z nich przypisuje si¢
nie tylko odmienny obraz kliniczny, ale i odmienne
uwarunkowanie neurobiologiczne. Niestety w dotych-
czas podejmowanych badaniach dotyczacych apatii
w niktym stopniu uwzgledniano owg ztozonos¢, doty-
czy to tez podejmowanych préb terapeutycznych, co
w jakims$ stopniu mogto przyczynia¢ sie do uzyskania
w wigkszosci mato optymistycznych wynikéw. Dalsze
badania powinny w wigkszym stopniu uwzgledniaé
problem odmienno$ci réznych postaci apatii. Pomimo
tego przynajmniej w chwili obecnej stosowanie metylo-
fenidatu oraz przezczaszkowa stymulacja magnetyczna
moga budzi pewna nadzieje na opracowanie bardziej
skutecznej metody terapii.
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