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W pi�miennictwie [1] podejmowano wielokrotnie pro-
blem wspó³wystêpowania depresji i otêpienia; zw³aszcza
w�ród pacjentów powy¿ej 60 roku ¿ycia. Podkre�la siê, ¿e
zaburzenia poznawcze mog¹ byæ objawem depresji lub te¿
depresja mo¿e byæ reakcj¹ na otêpienie o nasileniu lekkim
i umiarkowanym [2]. Stany te mo¿e cechowaæ odrêbna dy-
namika, ale wp³ywaj¹ one wzajemnie na swoje nasilenie,
a ich patomechanizm, przynajmniej czê�ciowo, jest wspólny
[3]. W tym kontek�cie porusza siê równie¿ problem depresji
naczyniowej, której towarzyszy � obok spowolnienia psy-
choruchowego � os³abienie funkcji poznawczych, szczegól-
nie wymagaj¹cych elastyczno�ci i planowania oraz spadek
wydolno�ci fizycznej, a tak¿e niewielka liczba typowych
objawów depresji [4]. U pod³o¿a tej choroby le¿¹ zaburzenia
kr¹¿enia mózgowego, czêste u osób z d³ugotrwa³ym nad-
ci�nieniem têtniczym [3]. Uwa¿a siê, ¿e mo¿e ona byæ
 wynikiem zej�cia �niemych� zawa³ów [5]. Nieswoistymi
czynnikami ryzyka wydaj¹ siê te¿ byæ specyficzne cechy
osobowo�ci oraz charakterystyczny sposób funkcjonowania
spo³ecznego [3]. Ujemny wywiad rodzinny w kierunku za-
burzeñ psychicznych, dodatni � w kierunku wystêpowania
przewlek³ego nadci�nienia u pacjenta oraz pojawienie siê
pierwszego epizodu depresji powy¿ej 65 roku powinny
wiêc sk³aniaæ klinicystów do rozwa¿enia naczyniowej etio-
logii zaburzeñ nastroju.

Praca przedstawia przypadek 53-letniej pacjentki, u której
obserwowano zarówno objawy depresji, jak i bardzo z³o-
¿one upo�ledzenie czynno�ci funkcji poznawczych. Niejasny
obraz zaburzeñ, utrudniaj¹cy postawienie w³a�ciwej diagno-
zy, stanowi³ przyczynê trzyletniego, nieefektywnego klinicz-
nie leczenia.

OPIS PRZYPADKU

53-letnia pacjentka, wykszta³cenie wy¿sze, ekonomicz-
ne. Zamê¿na, jedno dziecko. Skierowana z poradni zdrowia
psychicznego z rozpoznaniem �epizod depresji umiarkowa-
ny�; hospitalizowana psychiatrycznie po raz pierwszy. Od
oko³o trzech lat leczona z powodu depresji � pocz¹tkowo
przez lekarza rodzinnego, a po kilku miesi¹cach przez psy-
chiatrê. Stosowane od dwóch lat leczenie (paroksetyna �
przez 10 tygodni, maks. 40 mg; sertralina � 12 tygodni, maks.
200 mg; wenlafaksyna � 6 tygodni, maks. 150 mg; sulpiryd
� odstawiony po 2 tygodniach ze wzglêdu na objawy pozapi-
ramidowe, maks. 100 mg) nie przynios³o efektów � narasta³a
apatia i anhedonia, stopniowo pogarsza³a siê sprawno�æ funk-
cji poznawczych oraz aktywno�æ spo³eczna i zawodowa.

Wywiad od pacjentki ujawni³, i¿ w rodzinie nie wystêpo-
wa³y zaburzenia psychiczne. Pacjentka z ci¹¿y prawid³owej,
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STRESZCZENIE
Cel. Opis trudnego diagnostycznie przypadku 53-letniej pacjentki z objawami depresji i z³o¿onymi zaburzeniami funkcji poznawczych.
Przypadek. Mimo stosowanego przez trzy lata leczenia przeciwdepresyjnego u pacjentki obserwowano stopniowe pogarszanie siê

sprawno�ci funkcji poznawczych oraz depresyjne zaburzenia nastroju. Szczegó³owa diagnostyka, uwzglêdniaj¹ca badanie neuropsycho-
logiczne, pozwoli³a na stwierdzenie, i¿ pod³o¿e prezentowanych objawów stanowi prawdopodobnie proces otêpienny naczyniopochodny,
a zaburzenia nastroju maj¹ charakter reaktywny. Zamiana leczenia przeciwdepresyjnego na prokognitywne oraz wdro¿enie komplekso-
wych oddzia³ywañ psychokorektywnych dostosowanych do indywidualnych potrzeb pacjentki przynios³a po¿¹dane efekty.

Komentarz. Przedstawiony przypadek wskazuje na konieczno�æ wielospecjalistycznej wspó³pracy diagnostyczno-terapeutycznej
wobec pacjentów trudno lecz¹cych siê, o z³o¿onym obrazie klinicznym i mieszanej etiologii.

SUMMARY
Objectives. To describe a diagnostically challenging case of a 53-year-old female patient with depression symptoms and complex cogni-

tive dysfunction.
Case report. Despite antidepressant treatment administered to the patient for three years, she displayed mood disorders and a gradual

cognitive deterioration. A detailed diagnostic examination including neuropsychological assessment indicated that her symptoms were probably
due to a vascular dementing process, and that the mood disorders were of reactive character. Antidepressants were replaced with a pro-cognitive
treatment and supplemented with psycho-corrective interventions appropriate to the patient�s individual needs, which provided good results.

Commentary. The case suggests that in patients resistant to treatment, presenting with a complex clinical picture and mixed etiology,
diagnostic and therapeutic cooperation of a multi-specialist team is needed.
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poród o czasie, si³ami natury. Rozwój psychomotoryczny
w dzieciñstwie przebiega³ prawid³owo. Nie sprawia³a k³opo-
tów wychowawczych, uczy³a siê bardzo dobrze, by³a piln¹
i samodzieln¹ uczennic¹. Szczególne uzdolnienia przeja-
wia³a w zakresie przedmiotów �cis³ych. Ukoñczy³a studia
wy¿sze na politechnice. Po studiach pracowa³a jako urzêd-
niczka w kadrach. W tym okresie u pacjentki zaczê³y siê
pojawiaæ nag³e skoki ci�nienia zwi¹zane z prze¿ywaniem in-
tensywnych emocji. Przed 20 laty rozpoznano nadci�nienie
têtnicze, jednak mimo regularnej farmakoterapii (obecnie
lisinopril � 2×5 mg) w sytuacjach silnego stresu nadal wy-
stêpuje wzrost ci�nienia. W wieku 33 lat wysz³a za m¹¿, rok
pó�niej urodzi³a zdrowe dziecko, poród � bez komplikacji.
W wieku 36 lat rozpoznano u niej niedoczynno�æ tarczycy,
któr¹ suplementowano syntetycznym odpowiednikiem tyro-
ksyny z dobrym efektem. Pacjentka mimo opisywanych do-
legliwo�ci by³a bardzo aktywna zawodowo, stopniowo awan-
sowa³a. Przez 4 lata przed pogorszeniem siê stanu zdrowia
pracowa³a na stanowisku kierowniczym. Jak podaje, praca
sprawia³a jej du¿¹ satysfakcjê, by³a bardzo zaanga¿owana
w wype³nianie licznych obowi¹zków zawodowych, ¿y³a
w du¿ym stresie i napiêciu, spowodowanym licznymi wyjaz-
dami s³u¿bowymi oraz du¿¹ odpowiedzialno�ci¹ zwi¹zan¹
z pe³niona funkcj¹, a tak¿e obowi¹zkami w domu. M¹¿ ze
wzglêdu na wykonywany zawód by³ czêsto nieobecny, ale
relacje ma³¿eñskie pacjentka ocenia jako zadowalaj¹ce. Istot-
nym problemem w rodzinie by³y trudno�ci z nauk¹ szkoln¹
córki, która uczêszcza³a do I klasy LO i nie otrzyma³a pro-
mocji do nastêpnej klasy. W tym okresie pacjentka obser-
wowa³a u siebie coraz mniejsz¹ efektywno�æ w pracy za-
wodowej, nie radzi³a sobie z wykonywanymi obowi¹zkami,
czêsto przebywa³a na zwolnieniach lekarskich i jak twier-
dzi �zosta³a zdegradowana ze stanowiska kierowniczego do
roli pracownika biurowego�. Obserwowa³a u siebie stop-
niowe pogarszanie funkcjonowania poznawczego, polega-
j¹ce na trudno�ciach z koncentracj¹ i mêczliwo�ci¹ uwagi,
problemach z pamiêci¹ (zapamiêtywanie, przypominanie),
pisaniem (pope³nia³a b³êdy ortograficzne), liczeniem (w pa-
miêci, na pi�mie), czytaniem (�zlewanie siê liter�), rozu-
mieniem tekstu (�nic nie mog³am zrozumieæ z pism, które
otrzymywa³am w pracy�), wypowiadaniem siê (gubienie
w¹tku d³u¿szej wypowiedzi, �zacinam siê, nie wiem, co
mam mówiæ, czasami brakuje mi s³ów�). Ponadto, zmieni³
siê jej charakter pisma, stopniowo narasta³y trudno�ci w pi-
saniu i rozumieniu innych osób; nadal nie mo¿e czytaæ tek-
stu drukowanego (zdañ), ani pisanego odrêcznie. Pacjentka
uwa¿a³a, ¿e trudno�ci w zakresie funkcjonowania poznaw-
czego s¹ zwi¹zane z uszkodzeniem narz¹du wzroku. Jednak
konsultacje okulistyczne nie potwierdzi³y uszkodzenia ana-
lizatora wzrokowego, które uzasadnia³oby wystêpowanie
stwierdzanych objawów.

Stan psychiczny badanej uleg³ wyra�nemu pogorszeniu.
Pacjentka czu³a siê przygnêbiona, bezradna, apatyczna, nie
wychodzi³a z domu, izolowa³a siê od otoczenia, p³aka³a,
mia³a problemy z zasypianiem oraz zmniejszony apetyt,
ujawnia³a zaburzenia neurowegetatywne. Nie kontrolowa³a
swoich stanów emocjonalnych, stawa³a siê dysforyczna.
Nie radzi³a sobie z obowi¹zkami dnia codziennego w domu
i poza domem. Zdaniem mê¿a wymaga³a ca³odziennej opie-
ki. Z powodu pogarszaj¹cego siê samopoczucia psychiczne-
go i konieczno�ci sta³ej opieki, matka pacjentki zamieszka³a
wspólnie z jej rodzin¹. Rozpoczêto leczenie w trybie ambu-

latoryjnym. Na zlecenie lekarza PZP � zaniepokojonego
wyst¹pieniem silnych bólów i zawrotów g³owy a tak¿e z
uwagi na nasilaj¹ce siê trudno�ci z czytaniem i zaburzenia
koncentracji � dwa lata przed obecn¹ hospitalizacj¹ wykona-
no USG têtnic szyjnych wewnêtrznych oraz TK z kontra-
stem. Stwierdzono upo�ledzony przep³yw w têtnicy dog³o-
wowej prawej oraz punkcikowe zwapnienia w lewej pó³kuli
mó¿d¿ku. Pacjentkê skierowano do oddzia³u neurologiczne-
go, gdzie badania diagnostyczne ujawni³y zaburzenia gospo-
darki lipidowej, hipotyreozê oraz spowolnienie czynno�ci
podstawowej obu pó³kul oraz liczne fale wolne theta i delta
w okolicy czo³owo-ciemieniowo-skroniowej (EEG). W wy-
konanym ponownie TK (bez kontrastu) nie wykazano ¿ad-
nych nieprawid³owo�ci. Konsultacja okulistyczna wykluczy-
³a uszkodzenie analizatora wzrokowego, które t³umaczy³oby
opisywane objawy. Pacjentkê wypisano z podejrzeniem za-
burzeñ otêpiennych i zalecono dalsz¹ obserwacjê w tym
kierunku. W badaniu neuropsychologicznym przeprowadzo-
nym w poradni zdrowia psychicznego stwierdzono agnozjê
wzrokow¹ jednoczesn¹, akalkuliê oraz obni¿enie pamiêci
�wie¿ej s³uchowej; wykluczono konwersjê. Ze wzglêdu na
dalsze pog³êbianie siê zaburzeñ funkcji poznawczych pa-
cjentkê skierowano ponownie na oddzia³ neurologiczny.
Zapis EEG � jak poprzednio, eutyreoza, w konsultacji okulis-
tycznej stwierdzono, ¿e charakterystyczne zmiany w naczy-
niach siatkówki mog³y mieæ wp³yw na procesy spostrze-
gania, jednak nie stanowi¹ wystarczaj¹cego uzasadnienia
stopnia i z³o¿ono�ci deterioracji poznawczej w wielu obsza-
rach. Konsultacja psychologiczna: �Zaburzenia w zakresie
sfery emocjonalno-motywacyjnej z obni¿eniem nastroju, apa-
tyczno�ci¹, mêczliwo�ci¹, w bezpo�rednim zwi¹zku czaso-
wym z sytuacjami o znacznym negatywnym (stresogennym)
³adunku emocjonalnym�. Pacjentkê wypisano do domu z roz-
poznaniem neurosis depressiva, z którym to schorzeniem
wi¹zano zaburzenia funkcji poznawczych. Zalecono dalsze
leczenie przeciwdepresyjne w PZP. Ponownie konsultowana
neuropsychologicznie: �wyniki � na granicy zespo³u otêpien-
nego � przemawiaj¹ jednoznacznie za os³abieniem funkcji
umys³owych na pod³o¿u organicznych zmian w oun�. Po
roku � wobec braku spodziewanych efektów terapeutycz-
nych � w celu dalszej diagnostyki ró¿nicowej i leczenia,
pacjentka zosta³a skierowana do kliniki psychiatrycznej.

W dniu przyjêcia orientacja auto i allopsychiczna pra-
wid³owa, nastrój miernie obni¿ony, napêd nieco zreduko-
wany, afekt dostosowany, bez objawów wytwórczych, bez
my�li i tendencji samobójczych. W rozmowie wielokrotnie
skar¿y siê na zaburzenia widzenia, które utrudniaj¹ jej mo¿-
liwo�æ pisania i czytania, nie potrafi jednak sprecyzowaæ
dok³adniej na czym polegaj¹. Proszona o opisanie swojej
osoby podkre�la, ¿e jest obowi¹zkowa, bardzo ambitna
i pracowita Stara siê sprawiaæ na otoczeniu wra¿enie osoby
opanowanej i zrównowa¿onej, nie lubi uzewnêtrzniaæ emo-
cji. W sytuacji napotkanych trudno�ci zamyka³a siê w sobie.
Od ok. 2 lat nie odczuwa³a wiêkszej rado�ci, czy przyjem-
no�ci. Aktualnie, prze¿ywa smutek i ma poczucie bezrad-
no�ci adekwatnie do swojej sytuacji ¿yciowej. Wystêpowa-
niu urazów g³owy, padaczki oraz uzale¿nieñ zaprzecza. Skala
niedokrwienia wg Hachinskiego � 11 pkt., wynik wskazu-
j¹cy na naczyniow¹ etiologiê zaburzeñ.

Badania laboratoryjne: RR 110/90-130/90 (pomiar rano
i wieczorem), bez skoków ci�nienia w trakcie hospitaliza-
cji. Badaniach laboratoryjne: FT3: 2,61 pg/ml, FT4:



401Zaburzenia nastroju jako maska procesu otêpiennego � opis przypadku

1,44 ng/dl, TSH: 0,812 mlU/ml; cholesterol: 244 mg/dl,
cholesterol HDL: 80,9 mg/dl, cholesterol LDL 139 mg/dl,
trójglicerydy: 121 mg/dl; ceruloplazmina: 0,235 g/l; APTT:
40,3 sek; wska�nik protrombiny: 79,1% INR: 1,27 fibryno-
gen: 282,2 mg/dl. EEG: �czynno�æ podstawowa sk³ada siê
z niskonapiêciowych fal wolnych theta i delta, brak reakcji
zatrzymania, podczas wentylacji pojawiaj¹ siê obustronnie
grupy fal delta o amplitudzie wy¿szej od t³a. Zapis patolo-
giczny � zmiany obustronne�. MRI g³owy (w sekwencjach
FSE, SE w obrazach T1 i T2 zale¿nych, DWI-EPI w p³asz-
czyznach strza³kowych, czo³owych i poprzecznych, perfuzja
MR-PWI, tensor dyfuzji MR-DTI, spektroskopia MR-MRS
j¹der podstawy): �obecno�æ w istocie bia³ej p³ata czo³owego
i przedniej czê�ci p³ata ciemieniowego po stronie prawej
ogniska hiperintensywnego, co wskazuje na przebyte ogni-
ska niedokrwienne, umiarkowany uogólniony zanik korowy.
Mniejsza perfuzja w obrêbie istoty szarej prawego p³ata czo-
³owego w porównaniu ze stron¹ lew¹ (ró¿nica ok. 20�25%).
W pozosta³ych obszarach nie stwierdzono asymetrii perfuzji.
W badaniu DTI ujawniono zmniejszenie wspó³czynnika ani-
zotropii w istocie bia³ej prawego p³ata czo³owego, w okolicy
ognisk opisywanych w konwencjonalnym badaniu MR o ok.
1/3. Nie wykazano ognisk zaburzonej dyfuzji. Badanie MRS
okolic j¹der podstawy mózgu nie potwierdzi³o zaburzeñ
metabolizmu. Ca³o�æ badania MR sugeruje umiarkowane
zaburzenia ukrwienia w zakresie prawej pó³kuli mózgu�.

Badania neuropsychologiczne: Wyniki badañ przesie-
wowych (CDT, Test rysowania zegara; MMSE, Krótka skala
oceny stanu psychicznego wg M.F. Folstein; Test fluencji
s³ownej: F, A, S oraz K; Test fluencji s³ownej: �Supermar-
ket� wskazywa³y na wystêpowanie deficytów poznawczych
w zakresie gnozji, orientacji przestrzennej, praksji prze-
strzennej, pamiêci operacyjnej, procesów uwagi, produktyw-
no�ci s³ownej � wydobywania z pamiêci s³ów wg schematu
literowego i schematu kategorialnego. W aktualnej ocenie
MMSE uzyska³a wyniki podobne do wcze�niejszych w ba-
daniach ambulatoryjnych (20 pkt. i 22 pkt.). Wykorzystano
bateriê testów: Test 15 s³ów Reya [RAVLT], Wie¿a Hanoi,
badanie próbami eksperymentalnymi wg W. £uckiego;
próby z baterii testowej £uria-Nebraska (w opracowaniu
Steuden i P³u¿ek) i badania neuropsychologicznego (w opra-
cowaniu K¹dzielawy); podtesty z WAIS-R (PL) oraz próby
eksperymentalne, tj.: próba �Heada�; próba �Pomiêdzy�,
próba �Dwóch palców�; próba �Pa³eczek�. Do oceny na-
silenia objawów lêkowych i depresyjnych pos³u¿ono siê: In-
wentarzem stanu i cechy lêku (ISCL) Spielbergera, Strelaua,
Tysarczyk, Wrze�niewskiego; Inwentarzem objawów de-
presyjnych wg Becka (BDI). W ocenie psychologicznej wy-
korzystano tak¿e dane pochodz¹ce z Wieloobjawowej skali
diagnostycznej � WISKAD (MMPI). Stwierdzono po-
znawcz¹ deterioracjê wy¿szych funkcji korowych. Objawy
kliniczne sugerowa³y agnozjê wzrokowo-przestrzenn¹, sy-
multatywn¹ (symultanagnozja), wzrokow¹ apercepcyjn¹
i asocjacyjn¹. Os³abieniu uleg³a detekcja, selekcja, dyskry-
minacja i przetwarzanie bod�ców sensorycznych. Ponadto
stwierdzono apraksjê przestrzenn¹ (konstrukcyjn¹), ruchow¹,
zaburzenia schematu przestrzennego, ruchów przeciwstaw-
nych, obni¿enie precyzji ruchów dowolnych. Wystêpowa³a
akalkulia (prawdopodobnie. dyskalkulia typu przestrzen-
nego), zaburzenia mowy (trudno�ci w zakresie konstruk-
cji sk³adniowej oraz konstrukcji logiczno-gramatycznych),
zaburzenia czytania (dysleksja przestrzenna, zmniejszona

produktywno�æ jêzykowa, dyskretna afazja semantyczna,
agrafia). Prawdopodobnie by³y one skutkiem agnozji wzro-
kowo-przestrzennej. Obni¿ony by³ poziom grafomotoryczny
pisma i spowolnienie psychoruchowe. Wykazano zaburzenia
amnestyczne dotycz¹ce bezpo�redniej i odroczonej pamiê-
ci werbalno-s³uchowej, bezpo�redniej i odroczonej pamiêci
wzrokowej, wzrokowo-przestrzennej i s³uchowej pamiêci
operacyjnej, a tak¿e pamiêci deklaratywnej (pamiêæ seman-
tyczna i epizodyczna). Os³abiona by³a zdolno�æ w zakresie
funkcji wykonawczych (my�lenie strategiczne, planowanie).

Pogorszenie funkcjonowania poznawczego mia³o wp³yw
na znaczne obni¿enie sprawno�ci funkcjonowania zawodo-
wego, spo³ecznego i zubo¿enie aktywno�ci ¿ycia codzien-
nego oraz na obni¿enie nastroju i nasilenie prze¿ywania
lêkowego. Analiza potrzeb i konfliktów intrapsychicznych
wskazywa³a na ich neurotyczny charakter, a w obrazie psy-
chopatologicznym dominowa³a koncentracja na swoim
zdrowiu fizycznym i psychicznym, reaktywne zaburzenia
depresyjne, lêkowe prze¿ywanie, zaburzenia adaptacyjne
i nasilenie obronnych mechanizmów radzenia sobie. Objawy
mia³y przewlek³y charakter i by³y wtórne do rozpoznania
podstawowego (uszkodzenia o�rodkowego uk³adu nerwo-
wego). Prawdopodobnie wystêpuj¹ce u badanej ogólno-
mózgowe i neurodynamiczne zaburzenia emocji stanowi³y
przyczynê obni¿enia korowej regulacji emocji, wzmacnia-
³y emocjonalne objawy stresu (nasilony lêk, nastrój depre-
syjny, dra¿liwo�æ, apatia), powodowa³y nasilenie objawów
wegetatywnych (zaburzenia ³aknienia, snu, wzmo¿on¹ mêcz-
liwo�æ) oraz behawioralnych (spowolnienie psychorucho-
we i werbalne, aspontaniczno�æ, impulsywno�æ, wycofanie
z relacji spo³ecznych).

Leczenie. Ze wzglêdu na kluczowe dla obrazu choro-
by upo�ledzenie funkcji poznawczych zastosowano pro-
kognitywne leczenie farmakologiczne: winpocetynê (5 mg
� 2× dziennie) oraz donepezil (10 mg wieczorem). Podjêto
tak¿e pracê terapeutyczn¹ z pacjentk¹ i rodzin¹ obejmuj¹c¹
psychoedukacjê, wsparcie psychologiczne oraz terapiê
neuropsychologiczn¹ polegaj¹c¹ na codziennym wykonywa-
niu zestawów æwiczeñ o charakterze reedukacyjnym, kory-
guj¹cym i stymuluj¹cym. Pacjentka uczestniczy³a w trzech
spotkaniach psychoedukacyjnych oraz dwa razy w tygodniu
w indywidualnych sesjach terapeutycznych, a tak¿e w co-
dziennym treningu funkcji poznawczych. Intensywna reha-
bilitacja neurokognitywna oparta na utrwalaniu umiejêt-
no�ci i funkcji niezaburzonych, os³abionych lub ulegaj¹cych
poprawie (jêzykowych, kinestetycznych, my�lenia, pamiêci)
pozwoli³a uruchomiæ strategie kompensacyjne i spowo-
dowa³a stopniow¹ poprawê w wybranych obszarach funk-
cjonowania poznawczego. Po ok. 4 tygodniach pacjentka
przyst¹pi³a do grupowych zajêæ socjoterapeutycznych (mu-
zykoterapia, choreoterapia, zajêcia plastyczne). Równie¿
w zakresie objawów depresyjnych i lêkowych obserwowano
stopniow¹ poprawê. Pojawi³a siê wiêksza akceptacja sytu-
acji ¿yciowej zwi¹zanej z chorob¹. Po dwumiesiêcznym
pobycie w klinice pacjentkê wypisano w nastroju wyrów-
nanym, bez cech apatii i anhedonii z zaleceniem przestrze-
gania diety ubogocholesterolowej, kontynuowania leczenia
farmakologicznego i systematycznego wykonywania � przy
wspó³udziale rodziny � æwiczeñ neurorehabilitacyjnych.
Pacjentka nie podjê³a pracy zawodowej, sta³a siê jednak
bardziej samodzielna zarówno w codziennej aktywno�ci
domowej, jak i w nawi¹zywaniu kontaktów spo³ecznych
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oraz rozwijaniu zainteresowañ (muzyka, sztuka). W czasie
kontrolnej wizyty � po czterech miesi¹cach od hospitaliza-
cji psychiatrycznej � potwierdzono utrzymywanie siê po-
prawy stany psychicznego; pomimo ograniczeñ i zmian
spowodowanych chorob¹, pacjentka deklarowa³a poprawê
subiektywnej oceny w³asnego po³o¿enia ¿yciowego.

KOMENTARZ

Opisany przypadek pacjentki wydaje siê byæ interesuj¹cy
ze wzglêdu na z³o¿ony obraz kliniczny. Wskazuje na wa¿-
no�æ kompleksowej diagnostyki � ze szczególnym uwzglêd-
nieniem badania neuropsychologicznego � w odniesieniu do
zaburzeñ depresyjnych, jak i otêpienia tak¿e u osób poni¿ej
60 roku ¿ycia. Ustalono, ¿e depresyjne obni¿enie nastroju
obserwowane u opisywanej pacjentki jest wtórne do zabu-
rzeñ funkcji poznawczych. Za³o¿enie takie jest zgodne z tez¹
Juchnowicza i wsp. [6], i¿ niektóre cechy osobowo�ci, na
przyk³ad neurotyzm, sprzyjaj¹ rozwojowi depresji, nawet
w przypadku pojawienia siê ³agodnych zaburzeñ funkcji
poznawczych. Specyfika zaburzeñ, wyniki badañ neuropsy-
chologicznych i neuroobrazowych oraz d³ugoletni wywiad
w kierunku nadci�nienia têtniczego przemawiaj¹ za orga-
nicznym uszkodzeniem oun o naczyniopochodnej etiologii.
Nale¿y podkre�liæ, i¿ brak umiejêtno�ci radzenia sobie ze
stresem i negatywnymi emocjami sprzyja³ nag³ym skokom
ci�nienia, które nie podlega³y farmakologicznej kontroli.

W diagnostyce ró¿nicowej nale¿y uwzglêdniæ otêpienie
naczyniowe (VaD), zaburzenia poznawcze pochodzenia na-
czyniowego bez otêpienia (V-CIND), a tak¿e depresjê naczy-
niow¹, której wystêpowanie u osób poni¿ej 60 roku ¿ycia
znajduje swoje potwierdzenie w obserwacjach wielu auto-
rów [3]. Wyniki niektórych badañ [7] sugeruj¹, i¿ wzorzec
neuropsychologicznych deficytów, obejmuj¹cy objawy po-
znawcze i behawioralne, przede wszystkim zaburzenia
pamiêci, spowolnienie psychomotoryczne i depresjê, jest
podobny zarówno w VaD, jak i w V-CIND. Równie¿ za-
burzenia czynno�ci tarczycy mog³y mieæ wp³yw. Z jednej
strony na niektóre funkcje poznawcze (takie jak np. procesy
uwagi czy szybko�æ reakcji) [8], z drugiej strony � na poja-
wienie siê objawów subdepresyjnych [9]. Upatrywanie przez
pacjentkê przyczyn zaburzeñ w uszkodzeniu narz¹du wzro-
ku mog³o byæ wynikiem braku adaptacyjnych umiejêtno�ci
radzenia sobie ze stresem. Pogorszenie funkcjonowania po-
znawczego skutkowa³o znacznym obni¿eniem sprawno�ci
funkcjonowania zawodowego, spo³ecznego i zubo¿eniem
aktywno�ci ¿ycia codziennego oraz na obni¿eniem nastroju,
a tak¿e nasileniem prze¿ywania lêkowego.

Za wtórnym charakterem zaburzeñ afektywnych prze-
mawia te¿ pozytywna zmiana stanu psychicznego pacjentki,
obserwowana w trakcie hospitalizacji, pomimo odstawienia
leczenia przeciwdepresyjnego, wyra¿aj¹ca siê ustêpowaniem
objawów depresyjnych i lêkowych oraz wzrostem aktyw-
no�ci i zaanga¿owania. Warto podkre�liæ, ¿e w�ród pacjen-
tów z rozpoznaniem depresji naczyniowej stwierdzono wiêk-
sz¹ oporno�æ na monoterapiê lekami przeciwdepresyjnymi
[3], ale istniej¹ te¿ doniesienia o korzystnym dzia³aniu
moklobemidu [10] zarówno w zakresie zaburzeñ nastroju,

jak i funkcji poznawczych. W omawianym przypadku � ze
wzglêdu na rozpoznanie procesu otêpiennego � zastosowano
donepezil, uwzglêdniaj¹c równie¿ jego pozytywny wp³yw
na stany apatii i anhedonii [11].

Przy podjêciu decyzji terapeutycznych istotne wydaje
siê wiêc nie tyle rozstrzygniêcie czy mamy do czynienia
pierwotnie z depresj¹ czy z otêpieniem a raczej uznanie
wspó³wystêpowania obu zaburzeñ, zwrócenie uwagi na ich
prawdopodobny wspólny patomechanizm i oddzia³ywanie
przede wszystkim na te objawy, które najbardziej dezorga-
nizuj¹ codzienne ¿ycie. Farmakoterapia prokognitywna,
psychoedukacja ukierunkowana na zasadniczy problem,
w³¹czenie pacjentki do aktywnego uczestniczenia w oddzia-
³ywaniach neuropsychologicznych oraz odbudowanie po-
czucia kontroli i sukcesu mia³y w opisywanym przypadku
podstawowe znaczenie.
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