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STRESZCZENIE. Praca przedstawia aktualne 
ustalenia dotyczące schizofrenii rozpoczynającej 

się po 40 roku życia. Przedstawiono stanowisko 
międzynarodowej grupy ekspertów opracowane na 
podstawie badań nad schizofrenią "późną". Opra­
cowanie poszerzono o opis przypadku pacjentki, 
u której stwierdzono objawy spełniające kryteria 
badawcze ICD-10 dla schizofrenii i początkiem za­
chorowania w 41 roku życia. 

SUMMARY. The paper presents the state-of­
-the-art knowledge about schizophrenia with the 
onset after the age oj 40. The standpoint is dis­
cussed oj an international group oj experts sum­
marizing findings oj research on "la te" schizo­
phrenia. Moreover, a case is reported oj a jemale 
patient who at the age oj 41 developed symptoms 
meeting the ICD-10 criteria for schizophrenia. 
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Obowiązujące obecnie klasyfikacje- ICD-
10 oraz DSM-IV, przy opisie objawów schizo­
frenii nie uwzględniają wieku zachorowa­
nia jako kryterium diagnostycznego. Kiedy 
w latach czterdziestych ubiegłego wieku je­
den z pionierów współczesnej psychiatrii 
- Manfred Bleuler badał pacjentów chorych 
na schizofrenię stwierdził, że u 15% tych osób 
choroba rozpoczęła się po 40 roku życia, nato­
miast u 4% po 60 roku życia [4]. W tej pierw­
szej grupie około 50% pacjentów wykazy­
wało podobną symptomatologię jak cho­
rzy, u których choroba rozpoczęła się przed 
40 rokiem życia. T o właśnie Manfred Bleuler 
ustalił granicę 40 rok życia dla pierwszego 
zachorowania na schizofrenię, co miało decy­
dujący wpływ na diagnostykę kliniczną w psy­
chiatrii niemieckiej [33]. 

W psychiatrii anglosaskiej natomiast po­
jawił się termin "późna parafrenia", okreś­
lający chorobę różniącą się wiekiem zachoro-

wania od schizofrenii przewlekłej (55-60 rok 
życia) [23, 34], a podobną pod względem 
symptomatologii do jednostki opisywanej 
przez Kraepelina. Poprzednio obowiązująca 
klasyfikaga europejska ICD-9 zawierałajesz­
cze rozpoznanie parafrenii jako choroby, na 
którą częściej chorowały kobiety [13, 23], 
w której występowała nieprawidłowa osobo­
wość przedchorobowa oraz zaburzenia funk­
cjonowania społecznego [22, 23, 31]. 

Wcześniejsza klasyfikacja amerykańska 
DSM-III-R, również zawierała rozpoznanie 
późnej parafrenii jako choroby rozpoczyna­
jącej się po 45 roku życia [5, 32]. A zatem do 
chwili wprowadzenia najnowszych klasyfika­
cji (tzn. ICD-10 oraz DSM-IV) u pacjenta, 
u którego stwierdzano zaburzenia spełniające 
kryteria schizofrenii, a który zachorował po 
40 roku życia, rozpoznawano parafrenię. 

W praktyce klinicznej można było spotkać 
chorych na parafrenię "oporną na leczenie" 
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z wyraźnie występującymi objawami nega­
tywnymi. Obecnie tacy pacjenci zaliczani są 
do grupy schizofrenii. 

Psychozy z objawami schizofrenii mogą 
występować w każdym okresie życia, od 
dzieciństwa do wieku podeszłego. Typowe 
objawy schizofreniczne najwyraźniejsze są 
wtedy, gdy początek choroby przypada na 
okres wczesnej dojrzałości. Biorąc pod uwa­
gę wiek, w którym pojawiają się pierwsze 
objawy choroby, można podzielić schizofre­
nię na następujące grupy: 
l. schizofrenia o początku w okresie dzie­

ciństwa, 
2. schizofrenia o początku w okresie wczes­

nej dorosłości, 
3. schizofrenia o późnym początku, tzn. 

po 40 roku życia (ang. late-onset schi­
zophrenia), 

4. psychoza schizofrenopodobna o bardzo 
późnym początku (tzn. po 60 roku życia). 
Wg kryteriów diagnostyczuch ICD-10 dla 

schizofrenii (F20) oraz uporczywych zabu­
rzeń urojeniowych (F22), w przeciwieństwie 
do tradycyjnie ujmowanych objawów para­
frenii, omamy słuchowe nie mogą być domi­
nujące w obrazie klinicznym uporczywych 
zaburzeń urojeniowych. 

W 1998 r. w Londynie zebrał się zespół 
17 psychiatrów pod przewodnictwem prof. 
Howarda, i ustalił międzynarodowy kon­
sensus dotyczący schizofrenii o późnym po­
czątku. Eksperci uznali, że istnieją wystar­
czające dane do rozpoznawania schizofrenii 
o późnym początku (po 40 roku życia) 
i psychozy podobnej do schizofrenii o bar­
dzo późnym początku (po 60 roku życia). 

Opierając się na bogatej literaturze ustalono 
objawy późnej schizofrenii. Stwierdzono, że 
istnieje więcej podobieństw niż różnic w po­
równaniu ze schizofrenią rozpoczynającą się 
we wczesnym okresie dorosłości [14, 21, 29]. 

Szczególnie uderzające było podobień­
stwo objawów, zwłaszcza pozytywnych, na­
tomiast w grupie pacjentów z początkiem 
po 40 roku życia stwierdzono rzadsze wystę­
powanie formalnych zaburzeń myślenia [14, 
29] oraz bladości afektywnej [14, 19, 29]. 

Jednocześnie częściej występowały halucy­
nacje wzrokowe, dotykowe i węchowe [29], 
urojenia prześladowcze [14, 29], urojenia od­
działywania zewnętrznego [29, 30] oraz głosy 
komentujące i oskarżające [14]. Schizofrenia 
o początku po 40 roku życia cechowała się 
lepszym rokowaniem i przebiegiem niż po­
stacie rozpoczynające się w okresie wczesnej 
dojrzałości [4]. Wyniki obrazowania mózgu 
za pomocą tomografii komputerowej (CT) 
i rezonansu magnetycznego (MRI) w obu 
przypadkach były podobne. Z podobną częs­
tością występowały również takie nieprawi­
dławości jak wyższy współczynnik objętości 
komór bocznych mózgu, większa objętość 
trzeciej komory oraz mniejsza objętość lewe­
go płata skroniowego i górnego zakrętu skro­
niowego [15, 16, 30]. Badanie potencjałów 
wywołanych także potwierdziło podobień­

stwa tych dwóch grup chorych w postaci zna­
czącego opóźnienia szczytu potencjału N-400 
w porównaniu z osobami zdrowymi [3, 27]. 
Przynależność do grupy schizofrenii potwier­
dzają również gorsze wyniki testów neuro­
psychologicznych w porównaniu z grupą 
kontrolną w kategoriach funkcji wykonaw­
czych, uczenia się i zdolności ruchowych 
w Wiseonsin Card Sorting Test i California 
Verbal Learning Test [19, 28]. Natomiast 
późny początek choroby związany jest z ła­
godniej nasilonymi deficytami poznawczymi, 
szczególnie gdy chodzi o uczenie się i zdol­
ność do myślenia abstrakcyjnego [19]. 

U osób z początkiem choroby po 60 roku 
życia ogólne deficyty czynnościowe różniły 
się zarówno jakościowo, jak i ilościowo od 
występujących w otępieniu [1, 25, 26]. Stwier­
dzono u tych chorych rzadkie występowa­
nie formalnych zaburzeń myślenia i bladości 
afektywnej oraz częste występowanie halucy­
nacji wzrokowych [13, 14, 32]. 

Do cech odróżniających schizofrenię o póź­
nym początku od choroby rozpoczynającej 
się wcześnie należą: lepsze funkcjonowanie 
przedchorobowe [7, 19]; u części chorych 
cechy osobowości schizoidalnej lub parano­
idalnej [19, 22, 23, 29, 31]; łagodniej nasilo­
ne deficyty poznawcze pod postacią uczenia 
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się nowego materiału i zdolności do myślenia 
abstrakcyjnego [19]; rzadsze obciążenia ro­
dzinne schizofrenią, a częstsze zaburzeniami 
afektywnym [12, 21, 29] i przewaga płci żeń­
skiej [2, 6, 11, 13, 32]. 

Liczbę pacjentów chorych na schizofrenię, 
którzy zachorowali po 40 roku życia oceniono 
na 23;5% [10]. W grupie tej przeważają ko­
biety [2, 6, 13, 32]. Współczynnik zachorowal­
ności na schizofrenię w wieku 45-65 lat wy­
nosi 0,6%, po 65 roku życia 0,1--0,5% [8, 24]. 

Uczestnicy spotkania ustalili tryb postępo­
wania w przypadkach schizofrenii o późnym 
początku. Poniżej przedstawiamy w punk­
tach te zalecenia: 
l. przeprowadzenie badania psychiatrycz­

nego i neurologicznego, wykonanie ba­
dania CT lub MRI głowy, 

2. sprawdzenie obecności patofizjologicznych 
zaburzeń spostrzegania (np. niedowidzenie, 
niedosłuch) i/lub społecznej izolacji, 

3. włączenie oddziaływania psychologiczne­
go podobnie jak we wczesnej schizofrenii, 

4. włączenie farmakoterapii jako podstawy 
leczenia. 
Zaleca się neuroleptyki w dawkach od l /4 

do l /2 stosowanej u chorych z wczesną schizo­
frenią (ok. 40% dawki), ze względu na łatwość 
występowania objawów pozapiramidowych 
i późnych dyskinez [10]. Leki o przedłużonym 
działaniu powinno się stosować w bardzo ma­
łych dawkach. Z wyjątkiem klozapiny atypo­
we leki przeciwpsychotyczne są korzystniejsze 
[18, 20]. Leczenie należy zaczynać od małych 
dawek i powoli je zwiększać. 

OPIS PRZYPADKU 

Kobieta, lat 48, wdowa, troje dzieci, wy­
kształcenie średnie, utrzymująca się z renty 
inwalidzkiej oraz pracy w swoim gospodar­
stwie rolnym. Przed zachorowaniem uznawa­
no ją za osobę pogodną, mającą dużo ener­
gii, towarzyską. Utrzymywała dobre stosunki 
z rodziną i sąsiadami. Wychowywała dzieci, 
pracowała w sklepie, a przez ostatnie 11 lat 
przed zachorowaniem awansowała na sta­
nowisko kierownika. W 1995 roku jej mąż 

popełnił samobójstwo przez powieszenie, jak 
uznano, z powodu ciążących na gospodar­
stwie długów bankowych. Uprzednio mąż 
pacjentki nie wykazywał żadnych widocz­
nych dla otoczenia zaburzeń stanu psychicz­
nego. Śmierć męża była dla niej i całej rodzi­
ny bardzo dużym przeżyciem. Według syna 
pacjentki stres ten stał się początkiem prob­
lemów psychicznych matki. Ponadto w tym 
czasie pojawiły się również problemy kar­
diologiczne pod postacią napadowych zabu­
rzeń rytmu serca, tj. skurczów dodatkowych 
nadkomorowych. 

Z wywiadu przeprowadzonego z samą pa­
cjentką i jej synem wynika, że przez kilka 
miesięcy po śmierci męża pacjentka funkcjo­
nowała stosunkowo dobrze, zajmowała się 
domem, gospodarstwem, utrzymywała kon­
takty z dziećmi i ze znajomymi. Stopniowo 
jednak jej stan psychiczny się pogarszał. Za­
częła twierdzić, że to sąsiedzi zabili jej męża, 
że zatruli ziemniaki i wodę w studni. Woziła 
próbki wody do laboratorium, żeby potwier­
dzić swoje podejrzenia. Coraz częściej kłóciła 
się z sąsiadami, zarzucając im działanie na jej 
szkodę, okresowo bywała nawet w stosunku 
do nich agresywna. Rodzina zaniepokojona 
stanem psychicznym pacjentki zawiozła ją do 
lekarza ogólnego, który stwierdził nerwicę 
i zapisał leki uspokajające. Leczenie to nie 
przyniosło żadnego efektu. Stopniowo po­
dejrzenia o trucie ogarnęły najbliższą rodzinę. 
Pacjentka uważała, że jej rodzona siostra też 
próbuje ją otruć, a dzieje się tak dlatego, że 
stała się członkiem mafli i takie zlecenie do­
stała od swoich zwierzchników. Z obawy 
przed otruciem pacjentka rozpalała ognisko 
w piwnicy -uważała bowiem, że prześladow­
cy robią podkopy pod jej domem, a ogień ich 
stamtąd przepłoszy. Gdy i to nie pomogło, 
zaczęła kopać w piwnicy, chcąc się dostać do 
tych tajemniczych trucicieli. Od lata 1997 ro­
ku rodzina zauważyła coraz większą religij­
ność pacjentki, przyznała się wtedy synowi, 
że zapisała się do zakonu. Zauważono rów­
nież, że zaczyna sama ze sobą rozmawiać, 
stopniowo "rozmowy" te stawały się coraz 
dłuższe i głośniejsze. Zaczęła mylić znajome 
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osoby, sprawiała wrażenie jakby słyszała ja­
kiś głos mówiący do niej bardzo często i na­
kazujący jej wykonywanie różnych czynno­
ści. Rodzina usiłowała namówić pacjentkę 
na leczenie psychiatryczne, na co jednak się 
nie zgadzała, w związku z czym zastosowano 
tryb wnioskowy i postanowieniem sądu zo­
stała umieszczona w 1999 r. w szpitalu psy­
chiatrycznym w Radecznicy, gdzie przebywa­
ła kilka miesięcy. W trakcie kuracji neuro­
leptykiem jej stan się nieco poprawił i z za­
leceniem dalszego przyjmowania leków 
wypisano pacjentkę do domu. Po kilku ty­
godniach jednak odmówiła brania leków 
twierdząc, że czuje się bardzo dobrze i nie 
jest jej potrzebne żadne leczenie. Przez na­
stępne kilka miesięcy jedynie sporadycznie 
przyjmowała leki, a jej stan stopniowo się 
pogarszał, coraz mniej się poruszała samo­
dzielnie i odmawiała przyjmowania posił­
ków. W sierpniu 2000 r. usiłowała popeł­
nić samobójstwo zażywając duże ilości le­
ków psychotropowych. Została przyjęta po­
nownie do szpitala w Radecznicy. Przeby­
wała tam 3 miesiące, w tym czasie leczono 
ją kilkoma neuroleptykami (halopeńdol do 
12 mg/die, kłazapina do 200 mg/die, flufena­
zyna do 15 mg/die oraz ńspeńdon do 
8 mgjdie). Pomimo zastosowania leków ob­
jawy psychotyczne nie u!itąpiły, w związku 
z tym w grudniu 2000 r. pacjentkę przenie­
siono do Kliniki Psychiatrycznej AM w Lub­
linie. Chora przy przyjęciu do oddziału była 
prawidłowo zońentowana, wypowiadała bo­
gate urojenia prześladowcze i wielkościowe, 
w tym posłannicze, potwierdzała doznawa­
nie halucynacji słuchowych i wzrokowych. 
Twierdziła, że "rozmawia z Matką Boską, 
która mówi jej wszystko, co ma robić, mó­
wić, jak postępować" i ma "wizje Matki Bos­
kiej i różnych świętych". Oprócz objawów 
pozytywnych uwidoczniły się objawy nega­
tywne w postaci bladości afektywnej, spo­
wolnienia psychoruchowego, braku aktyw­
ności (większość dnia spędzała w łóżku), nie­
dbałości o higienę, całkowitego braku kry­
tycyzmu co do swoich przeżyć psychotycz­
nych i utraty zainteresowań światem zew-

nętrznym. W Klinice kontynuowano lecze­
nie rispeńdonem w ilości 8 mgjdie, po kil­
ku dniach dołączono olanzapinę lO mgjd. 
W czasie hospitalizacji pacjentka była leczo­
na z powodu infekcji bakteryjnej dróg mo­
czowych, anemii oraz skoków ciśnienia tętni­
czego krwi. Przez pierwszy miesiąc terapii nie 
uzyskano istotnej zmiany stanu psychiczne­
go, jedynie stan somatyczny uległ poprawie, 
ustabilizowało się ciśnienie krwi, pacjentka 
nieco przybyła na wadze, uzyskano normali­
zację parametrów morfologii krwi. Mimo in­
tensywnego leczenia utrzymywały się uroje­
nia, chora spędzała kilka godzin dziennie na 
"rozmowie" z Matką Boską, chciała wrócić 
do swojego zakonu. Większość dnia leżała 
w łóżku, wykazując bardzo małą aktywność. 
Rozpoczęto drugą kurację neuroleptyczną, 
tym razem klasycznymi neuroleptykami -le­
womepromazynę do dawki 50 mgjdie oraz 
perfenazyną do 24 mgjdie - oba leki począt­
kowo w formie iniekcji domięśniowych, po­
tem w formie doustnej. W końcowym etapie 
leczenia podano perfenazynę w formie 
o przedłużonym działaniu. W czasie tej kura­
cji uzyskano stopniową poprawę stanu psy­
chicznego, zmniejszyło się nasilenie halucyna­
cji i urojeń, nastrój pacjentki wyrównał się, 
stała się nieco bardziej aktywna i zaintereso­
wana światem zewnętrznym. Jednak nadal 
pozostała całkowicie bezkrytyczna do swoich 
przeżyć psychotycznych. W połowie lutego 
pacjentka była na pierwszej kilkudniowej 
przepustce w domu, w czasie której była bar­
dziej aktywna, spełniała podstawowe obo­
wiązki, dbała o swoją higienę, ujawniła żyw­
sze reakcje emocjonalne. Nadal występowały 
urojenia i halucynacje, jednak w znacznie 
mniejszym stopniu, tak że nie zaburzały istot­
nie codziennej aktywności oraz kontaktów 
z rodziną i znajomymi. Po przepustce konty­
nuowano leczenie. Pod koniec lutego 2001 r., 
tj. po półrocznej hospitalizacji psychiatrycz­
nej, pacjentka została wypisana z Kliniki 
z zaleceniem przyjmowania perfenazyny 
w postaci depo t (pół ampułki co 2 tygodnie) 
oraz lewomepromazyny (50 mg/die). W tym 
czasie chora nie potwierdzała przeżyć uroje-
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niowych ani doznań omamowych, nastrój 
uległ wyrównaniu, sen i apetyt były w nor­
mie. Utrzymywał się brak wglądu w chorobę, 
spowolnienie psychoruchowe, małe zaintere­
sowanie światem zewnętrznym, umiarkowa­
ne wycofanie z relacji społecznych, nierealis­
tyczne, dereistyczne myślenie dotyczące przy­
szłości i plany powrotu do zakonu. 

KOMENTARZ 

Jak uwidoczniono na przykładzie pacjent­
ki typowe objawy schizofrenii zaczęły się 
w 41 roku jej życia, doprowadzając do wy­
padnięcia z życia i całkowicie zaburzając 

uprzednio poprawne funkcjonowanie spo­
łeczne. Kilka latach po zachorowaniu nadal 
występowały omamy słuchowe w postaci 
głosów komentujących i nakazujących, uro­
jenia oddziaływania, owładnięcia oraz nasi­
lały się objawy negatywne w postaci apatii, 
zubożenia wypowiedzi, brak dbałości o higie­
nę, aktywności ograniczonej do nakazanych 
modlitw i postów, brak krytycyzmu i poczu­
cia choroby. Za wykluczeniem rozpoznania 
uporczywych zaburzeń urojeniowych prze­
mawia dziwaczność urojeń, dominacja oma­
mów słuchowych, globalne zaburzenia afek­
tu i zachowania oraz występowanie obja­
wów schizofrenii. Brak w wywiadzie ura­
zów głowy oraz aktualnie cech organicznego 
uszkodzenia mózgu nie pozwalał na rozpo­
znanie organicznych zaburzeń urojeniowych. 
Również nie stwierdzono nadużywania lub 
uzależnienia od środków psychoaktywnych. 
W związku z całokształtem występujących 
w przeszłości i obecnie objawów, rozpoznano 
u pacjentki paranoidalną postać schizofrenii. 
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