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DEFINICJA OTÊPIENIA

Od najwcze�niejszych opisów ró¿nie nazywany stan
postêpuj¹cych zaburzeñ funkcji poznawczych, odpo-
wiadaj¹cy dzisiejszym charakterystykom otêpienia, by³
rozumiany przez klinicystów jako nastêpstwo nabytego
i nieodwracalnego uszkodzenia mózgu. Thomas Willis
[1684] zasugerowa³, ¿e stan ten mo¿e byæ wywo³any
przez czynniki genetyczne lub starzenie siê. Podobnie,
francuscy encyklopedy�ci, Diderot i d�Alembert rozu-
mieli otêpienie jako stan �abolicji zdolno�ci pos³ugiwa-
nia siê my�leniem� i zaskakuj¹co nowocze�nie wymie-
nili w�ród mo¿liwych jego przyczyn uszkodzenie
mózgu spowodowane przyczynami wrodzonymi, starze-
niem siê, urazem g³owy, nieuleczalnymi chorobami (ta-
kimi jak padaczka) oraz nieodwracalnym dzia³aniem
toksyn; podkre�lali oni równie¿, ¿e otêpienie jest trudne

do leczenia (o ile nie nieodwracalne) ze wzglêdu na le-
¿¹ce u jego pod³o¿a �uszkodzenie w³ókien mózgowych
i p³ynów nerwowych�. Wiek XIX, to czas ugruntowa-
nia siê rozumienia otêpienia jako choroby wywo³anej
nieodwracalnym uszkodzeniem mózgu, szczególnie w
okresie starzenia siê (m.in. prace Esquirola, Calmeila,
Guislaina, Morela) lub choroby naczyñ mózgu (Np.
�zlokalizowane naczyniowe zmiêkczenie mózgu� [fr.:
ramolissement vasculaire en foyer] Durand-Fardela
[1843] czy �otêpienie udarowe� [fr.: démence apoplec-
tique] Balla i Chambarda [1881]).

Klasyczne rozumienie otêpienia przetrwa³o do cza-
sów nam wspó³czesnych, a najpowszechniej stosowana
na �wiecie dla celów diagnostycznych definicja �wia-
towej Organizacji Zdrowia [ICD-10, 1992] opisuje
otêpienie jako zespó³ objawów wywo³any chorob¹ móz-
gu, zwykle przewlek³¹ lub o postêpuj¹cym przebiegu
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SUMMARY
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charakteryzuj¹cy siê klinicznie licznymi zaburzeniami
wy¿szych funkcji korowych, takich jak: pamiêæ, my�le-
nie, orientacja, rozumienie, liczenie, uczenie siê, jêzyk
i ocena. Amerykañski system klasyfikacyjny DSM-IV,
podobnie do ICD-10, uwa¿a otêpienie za nastêpstwo
choroby o�rodkowego uk³adu nerwowego (lub innego
�czynnika organicznego�), zwykle przewlek³ej i postê-
puj¹cej. A zatem, zarówno wspó³czesne definicje otê-
pienia, jak i historyczna tradycja terminologiczna prak-
tycznie ex definitione wykluczaj¹ mo¿liwo�æ istnienia
otêpieñ odwracalnych.

PRZYPADEK PORA¯ENIA POSTÊPUJ¥CEGO
JAKO OTÊPIENIA ODWRACALNEGO

Bodaj najstarsze opisy kliniczne zaburzeñ poznaw-
czych nasilonych wystarczaj¹co, aby mo¿na by³o roz-
poznaæ otêpienie a potencjalnie odwracalnych, dotycz¹
przypadków nieleczonej ki³y o�rodkowego uk³adu ner-
wowego. Otêpienie w przebiegu neuroinfekcji ki³owej
opisa³ po raz pierwszy w swojej pracy doktorskiej fran-
cuski psychiatra Antoine Laurent Jesse Bayle w 1822 r.
(jako parali¿ postêpuj¹cy uogólniony, fr.: paralysie pro-
gressif générale). Zwi¹zek pora¿enia postêpuj¹cego
z ki³¹ postulowali w 1857 r. niemieccy lekarze wojskowi
Esmarch i Jessen, a potwierdzili ostatecznie bakteriolo-
dzy � Noguchi i Moore, którzy w 1913 r. wyizolowali
krêtki z mózgów chorych. W 1917 r. austriacki psychia-
tra i neurolog Julius Wagner-Jauregg opisa³ skuteczne
zahamowanie progresji choroby poprzez inokulacjê ma-
lari¹, za co w 1927 r. otrzyma³ nagrodê Nobla w dzie-
dzinie medycyny. Masowe stosowanie penicyliny w le-
czeniu ki³y spowodowa³o, ¿e parali¿ postêpuj¹cy, który,
a¿ do lat trzydziestych ubieg³ego stulecia, by³ jednym
z najczêstszych zaburzeñ psychicznych w szpitalach
psychiatrycznych, sta³ siê chorob¹ bardzo rzadk¹ w kra-
jach uprzemys³owionych. Zaburzenia poznawcze i obja-
wy neuropsychiatryczne w przebiegu neuroinfekcji ki³o-
wej stanowi¹ interesuj¹cy przypadek nie tylko dlatego,
¿e wykazano w ich przypadku mo¿liwo�æ �odwrócenia�
czy te¿ �uleczalno�æ� otêpienia, ale tak¿e, przynajmniej
potencjalnie, perspektywy dzia³añ profilaktycznych.

ROZWÓJ KONCEPCJI
�OTÊPIEÑ ODWRACALNYCH�

Bodaj najistotniejszym impulsem dla poszukiwañ
mo¿liwych do leczenia przyczyn otêpienia by³y pierw-
sze opisy wodog³owia normotensyjnego i jego na-
stêpstw neuropsychiatrycznych [1]. Od tego czasu licz-
ba raportów dotycz¹cych ró¿nych chorób mog¹cych byæ
przyczyn¹ potencjalnie odwracalnego deficytu funkcji
poznawczych naros³a lawinowo (niepe³n¹ listê mo¿li-
wych przyczyn zestawiono w tabl. 1), choæ rzeczywiste
ich rozpowszechnienie nie by³o znane. Pierwsze badania
wystêpowania otêpieñ odwracalnych pochodz¹ z lat sie-

demdziesi¹tych XX wieku i prowadzone by³y w spe-
cjalistycznych o�rodkach klinicznych, g³ównie neuro-
logicznych. Wynika³o z nich, ¿e u znacznego odsetka
pacjentów (8�18%) z otêpieniem mo¿na stwierdziæ
obecno�æ potencjalnie uleczalnej choroby le¿¹cej u jego
pod³o¿a, a konsekwencj¹ takich wyników badañ by³o,
oczywi�cie, zalecanie agresywnej diagnostyki laborato-
ryjnej [2, 3, 4, 5]. Jednak¿e, z przegl¹dów badañ opu-

Nowotwory
pierwotne i przerzutowe guzy mózgu

i inne
krwiak podtwardówkowy

guzy mózgu
ropieñ mózgu
zespo³y paraneoplastyczne

choroby tarczycy
hiper- i hiponatremia
niedoczynno�æ przysadki

Zaburzenia choroba cushinga
metaboliczne choroba addisona

hiperkalcemia
niewydolno�æ w¹troby
niewydolno�æ nerek

niedobór b1 (encefalopatia wernicke�go)

Niedobory
niedobór b6 (pelagra)

witamin
niedobór b12 i kwasu foliowego
z³o¿one niedobory ¿ywieniowe
niedobory w przebiegu chorób paso¿ytniczych

bakteryjne (w tym ki³owe i gru�licze)

Neuroinfekcje
paso¿ytnicze (np. b¹blowiec)
grzybicze
wirusowe (w tym hiv)

leki o wyra�nym dzia³aniu antycholinergicznym,
w tym wiêkszo�æ leków psychotropowych

leki przeciwdrgawkowe
niektóre leki stosowane w leczeniu nadci�nienia

Dzia³ania têtniczego
uboczne leków niektóre leki antyarytmiczne

antagoni�ci receptorów histaminowych
pochodne naparstnicy
leki stosowane w znieczuleniu ogólnym
sterydy

Zaburzenia depresja
psychiczne schizofrenia i inne psychozy

Choroby z autoimmunizacji toczeñ uk³adowy
mieszana choroba tkanki ³¹cznej
zapalenia naczyñ
stwardnienie rozsiane

alkohole
Przewlek³e metale ciê¿kie (o³ów, rtêæ, arsen)
dzia³anie toksyn rozpuszczalniki

pestycydy

wodog³owie normotensyjne
choroba whipple�a

Inne sarkoidoza
przewlek³a obturacyjna choroba p³uc
zespó³ bezdechu nocnego

Tablica 1. Mo¿liwe przyczyny potencjalnie odwracalnych zaburzeñ
funkcji poznawczych (tablica zawiera tylko najczêstsze
i przyk³adowe stany i nie mo¿e byæ uwa¿ana nawet za
pomocniczy przewodnik diagnostyczny)

Grupa przyczyn Przyk³adowe choroby i stany
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blikowanych do 1988 r. wynika³o, ¿e rzeczywiste od-
setki �odwracalno�ci� mog¹ byæ znacznie ni¿sze ni¿
wcze�niej raportowane, a ró¿nice wynikaæ, miêdzy in-
nymi, z niedoskona³o�ci metodologicznych, takich jak:
selekcja pacjentów w o�rodkach wysokospecjalistycz-
nych, stawianie diagnozy otêpienia w oparciu o niewy-
standaryzowane kryteria i nieliczne oceny prospektyw-
ne pozwalaj¹ce oceniæ d³ugoterminowe efekty leczenia.
Z badañ, w których oceniano wyniki postêpowania
terapeutycznego i jego wp³yw na stopieñ dysfunkcji
poznawczej (a nie tylko wystêpowanie potencjalnie
odwracalnych zaburzeñ) wynika³o bowiem, ¿e poprawy
mo¿na oczekiwaæ u nie wiêcej ni¿ 8%, a ust¹pienia
zaburzeñ u ok. 3% chorych [6, 7]. Pojawi³y siê zatem
uzasadnione w¹tpliwo�ci co do celowo�ci wykonywania
licznych i kosztownych badañ dodatkowych, których
celem by³oby poszukiwanie potencjalnie odwracalnej
przyczyny obserwowanego deficytu [8].

BADANIA NAD ROZPOWSZECHNIENIEM
I RZECZYWIST¥ ODWRACALNO�CI¥
POTENCJALNIE ULECZALNYCH
DEFICYTÓW FUNKCJI POZNAWCZYCH

Badania opublikowane po 1990 r. nakierowane by³y
g³ównie na stwierdzenie czy wykrycie potencjalnie od-
wracalnej przyczyny deficytu funkcji poznawczych
oznacza mo¿liwo�æ skutecznej interwencji. Wiele wska-
zuje na to, ¿e odpowied� na to pytanie jest najczê�ciej
negatywna. W badaniach pod³u¿nych wykazano bo-
wiem, ¿e wprawdzie rozpowszechnienie potencjalnie
odwracalnych zaburzeñ u chorych z otêpieniem jest
znaczne i siêga nawet 25% [9, 10, 11, 12], to wska�niki
rzeczywistej odwracalno�ci (czyli ust¹pienie objawów
klinicznych otêpienia) s¹ niskie i oscyluj¹ ok. 1% [9,
10, 11]; niektórzy badacze raportowali wrêcz zerowe
wska�niki ust¹pienia objawów [13, 14]. W opublikowa-
nej w 2003 r. metaanalizie 39 badañ na populacjach kli-
nicznych z lat 1987�2002, które obejmowa³y kohortê
7042 pacjentów (w tym 5620 z otêpieniem) wa¿ony
wska�nik czêsto�ci wystêpowania uleczalnych przyczyn
otêpienia wyniós³ 9%, natomiast prospektywne oceny
wykaza³y, ¿e zyski objawowe z leczenia takich stanów
odnosi zaledwie 0,6% pacjentów [15].

Wyniki badañ z ostatnich lat wskazuj¹ ponadto na
istnienie zale¿no�ci miêdzy nasileniem zaburzeñ po-
znawczych a obecno�ci¹ potencjalnie odwracalnych ich
przyczyn. Wiêkszo�æ popraw i/lub ust¹pienia objawów
obserwowano bowiem u chorych z ³agodnie nasilonym
otêpieniem lub u osób z ³agodnym deficytem funkcji
poznawczych, niespe³niaj¹cym kryteriów dla otêpienia
[10, 11, 12], a tak¿e u pacjentów m³odszych [12]. Wy-
j¹tkiem od tej regu³y jest badanie brazylijskie, w którym
znaczn¹ grupê stanowili pacjenci z neuroinfekcj¹ ki³ow¹,
u których to w³a�nie najczê�ciej obserwowano ust¹pie-
nie objawów [16]. Wa¿n¹ klinicznie jest tak¿e obserwa-
cja, ¿e znaczn¹ grupê w�ród tych, u których stwierdzono

poprawê stanowi¹ chorzy z depresj¹ i towarzysz¹cymi
zaburzeniami poznawczymi (czasami sytuacjê tak¹ opa-
truje siê w literaturze niezalecanym terminem �pseudo-
demencji�); wskazuje to na du¿e znaczenie diagnostyki
ró¿nicowej depresji i otêpienia, a tak¿e skutecznego
leczenia stanów depresyjnych zanim postawi siê diagno-
zê otêpienia [6, 12, 14]. Nie jest jednak jasne, jakie s¹
dalsze losy chorych z depresyjn¹ �pseudodemencj¹�,
niektóre badania bowiem wskazuj¹, ¿e nawet ci spo�ród
nich, u których obserwowano klinicznie ca³kowite ust¹-
pienie zaburzeñ funkcji poznawczych, s¹ w grupie pod-
wy¿szonego ryzyka rozwoju otêpienia (najczê�ciej typu
Alzheimera) w porównaniu do chorych z depresj¹,
u których w trakcie epizodu nie stwierdzano zaburzeñ
pamiêci [17, 18].

Niektóre z badañ stawia³y ponadto pytanie o u¿y-
teczno�æ badañ dodatkowych w wykrywaniu potencjal-
nie uleczalnych zaburzeñ poznawczych; w wiêkszo�ci
prac wskazuje siê na relatywnie ma³¹ efektywno�æ neuro-
obrazowania (najczê�ciej tomografii komputerowej),
sugeruj¹c, ¿e do rzadko�ci nale¿¹ sytuacje, kiedy to za
pomoc¹ diagnostyki obrazowej stwierdzono obecno�æ
zmian, których nie podejrzewano wcze�niej na podsta-
wie wywiadu i badania neurologicznego [9, 10, 19, 20].

DLACZEGO �ODWRACALNE OTÊPIENIA�
TAK RZADKO USTÊPUJ¥?

Badania kliniczne wskazuj¹ na istnienie niewielkie-
go odsetka chorych, u których pomimo istnienia ewi-
dentnych, potencjalnie uleczalnych przyczyn otêpienia,
dochodzi do rzeczywistego ust¹pienia objawów po
wdro¿eniu odpowiedniego leczenia. Istotne jest zatem
pytanie dlaczego tak siê dzieje? Wydaje siê, ¿e cytowa-
ne w pracy wyniki badañ sugeruj¹ dwa mo¿liwe wyja�-
nienia: pierwsze, ¿e do wyleczenia nie dochodzi, gdy¿
diagnoza jest stawiana zbyt pó�no, drugie, ¿e odchyle-
nia w badaniach dodatkowych s¹ w istocie przypad-
kowymi znaleziskami. Zbyt pó�ne stawianie diagnozy
zdaje siê byæ uwiarygodnione wynikami badañ pokazu-
j¹cymi, ¿e wiêkszo�æ przypadków skutecznych inter-
wencji dotyczy³o osób z ma³o nasilonym zaawansowa-
niem otêpienia lub tylko z pewnymi deficytami funkcji
poznawczych [10, 11, 12]. Biologiczne wyja�nienie ta-
kiej hipotezy wydaje siê byæ proste w wiêkszo�ci przy-
padków, Dla przyk³adu, o przypadkach z relatywnie
ostrym niedoborem witaminy B12 wiadomo, ¿e mo¿e
wywo³ywaæ odwracalne dysfunkcje neuropsychiatrycz-
ne [21, 22], z drugiej strony jednak d³ugotrwa³y nie-
dobór prawdopodobnie wywo³uje nieodwracalne zmiany
o typie demielinizacji i wprawdzie mo¿na uzyskaæ czê�-
ciow¹ poprawê (zw³aszcza w zakresie tempa przetwa-
rzania informacji, uwagi i funkcji jêzykowych [23]),
to jednak przypadki ca³kowitego ust¹pienia objawów
nale¿¹ do wyj¹tkowych [23, 24].

Hipotezê o mo¿liwych przypadkowych nieprawid³o-
wo�ciach w badaniach laboratoryjnych u pacjentów
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cierpi¹cych w istocie na pierwotnie zwyrodnieniow¹
chorobê o�rodkowego uk³adu nerwowego potwierdzaj¹
wyniki nielicznych, niestety, badañ kliniczno-pato-
logicznych. Massoud i wsp. w serii 61 autopsji chorych
z O�rodka Alzheimerowskiego w Nowym Jorku poka-
zali, ¿e u wszystkich chorych, u których za ¿ycia rozpo-
znawano potencjalnie odwracaln¹ przyczynê otêpienia
(najczê�ciej niedobór witaminy B12 lub zaburzenia funk-
cji tarczycy), w badaniu autopsyjnym stwierdzano cho-
robê Alzheimera lub inn¹ chorobê pierwotnie zwyrodnie-
niow¹ [25]. W innym badaniu porównywano diagnozy
ustalone w nastêpstwie stosowania z³o¿onej (i kosztow-
nej) procedury diagnostycznej opartej o rekomendacje
Amerykañskiej Akademii Neurologii, a nastawionej na
wykrywanie potencjalnie odwracalnych przyczyn otê-
pienia ze standardowym wywiadem i badaniem neurolo-
gicznym i psychiatrycznym. Okaza³o siê, ¿e uzyskano
wprawdzie kilkuprocentowe poprawy wska�ników pra-
wid³owo postawionych diagnoz, ale dotyczy³o to w prak-
tyce wy³¹cznie rozpoznañ otêpieñ naczyniopochodnych
i mieszanych, a nie potencjalnie odwracalnych, oraz
nios³o istotnie wy¿sze koszty, raczej nieprzek³adaj¹ce
siê na skuteczniejsz¹ interwencjê terapeutyczn¹ [26].

JAKIE BADANIA DODATKOWE
NALE¯Y ZALECAÆ I KOMU?

Przedstawiony powy¿ej przegl¹d pi�miennictwa do-
tycz¹cy potencjalnie odwracalnych czy te¿ uleczalnych
deficytów funkcji poznawczych wskazuje, ¿e w przeci-
wieñstwie do powszechnych przekonañ s¹ to sytuacje
relatywnie rzadkie, a je�li nawet wystêpuj¹, to czêsto
nie odpowiadaj¹ na adekwatne postêpowanie w zado-
walaj¹cym stopniu. Warto zwróciæ zw³aszcza uwagê na
fakt, ¿e w przypadku wielu badañ nie jest jasne czy opi-
sywane deficyty funkcji poznawczych by³y rzeczywi�-
cie wystarczaj¹co nasilone, aby mo¿na by³o postawiæ
kliniczne rozpoznanie otêpienia. St¹d zapewne próby
wprowadzania alternatywnych do �otêpienia odwracal-
nego� czy tradycyjnie rozumianej �pseudodemencji�
opisowych terminów, takich jak �potencjalnie odwracal-
ne zaburzenia funkcji poznawczych�.

Sugerowany przez przewodniki diagnostyczne sche-
mat diagnostyki ró¿nicowej otêpieñ w znacznej mierze
opiera siê o paradygmat wykluczania innych ni¿ pier-
wotnie zwyrodnieniowe ich przyczyny, w domy�lnej
nadziei na skuteczn¹ interwencjê u znacznej grupy cho-
rych. Amerykañska Akademia Neurologii (AAN) suge-
ruje, ¿e w³a�ciwe jest wykonanie badania obrazowego
(metod¹ tomografii komputerowej lub rezonansu magne-
tycznego) w trakcie pocz¹tkowej oceny chorego z otê-
pieniem, zaleca ponadto wykonanie przesiewu w kie-
runku depresji oraz wykonanie badañ laboratoryjnych
w kierunku niedoczynno�ci tarczycy i niedoboru wita-
miny B12, badania serologiczne w kierunku ki³y i HIV
zaleca siê tylko w przypadku obecno�ci sugeruj¹cych da-
nych z wywiadu lub badania klinicznego [27]. Warto pod-

kre�liæ, ¿e aktualne rekomendacje AAN s¹ znacznie bar-
dziej �oszczêdne� ni¿ jej zalecenia z 1994 r., w których
wykonanie badania obrazowego by³o obligatoryjne, a
panel sugerowanych badañ laboratoryjnych szerszy.
Polskie zalecenia dotycz¹ce diagnostyki otêpieñ pocho-
dz¹ z 1999 r. (�stanowisko interdyscyplinarnej grupy
ekspertów rozpoznawania i leczenia otêpieñ, IGERO�)
i s¹, szczególnie w zakresie badañ biochemicznych,
znacznie szersze ni¿ proponowane przez AAN. Rutyno-
wa diagnostyka, zdaniem ekspertów grupy IGERO, po-
winna obejmowaæ wykonanie OB, morfologii, poziomu
glukozy i elektrolitów, stê¿enia mocznika i kreatyniny,
oznaczenie parametrów funkcji w¹troby, TSH i badanie
ogólne moczu; jako fakultatywne (i zale¿ne od wywia-
du i badania klinicznego) wymienione s¹: badanie po-
ziomu witaminy B12 i kwasu foliowego, elektrokardio-
gram oraz RTG klatki piersiowej; wymieniono ponadto
kilka sytuacji klinicznych, których w oparciu o wywiad
i badanie kliniczne celowe jest wykonywanie badañ w
kierunku neuroinfekcji HIV i ki³owej, chorób uk³ado-
wych tkanki ³¹cznej oraz badañ toksykologicznych, w
tym na obecno�æ narkotyków i metali ciê¿kich. Grupa
IGERO nie zajê³a jednoznacznego stanowiska dotycz¹-
cego konieczno�ci wykonywania badañ neuroobrazo-
wych, wskazuj¹c jedynie na ich skuteczno�æ w celu wy-
kluczania guza lub przewlek³ego krwiaka, oceny
nasilenia zaniku mózgu oraz uwidoczniania patologii
naczyniowej [28].

Z niektórych badañ klinicznych wynika, ¿e istnieje
specyficzna grupa pacjentów, u których wykonywanie
ekstensywnej diagnostyki dodatkowej przynosi istotne
klinicznie informacje. Badanie morfologiczne krwi,
podstawowy zestaw badañ biochemicznych i oznacze-
nie TSH oraz, w wybranych przypadkach, badania sero-
logiczne do�æ czêsto przynosz¹ modyfikacjê podstawo-
wej diagnozy [5, 9, 26], podczas gdy u¿yteczno�æ
neuroobrazowania jest w praktyce ograniczona do przy-
padków wzglêdnie szybkiej progresji u do�æ m³odych
chorych [5] oraz do przypadków, kiedy podejrzewano
wewn¹trzczaszkowy proces rozrostowy na podstawie
wywiadu i badania klinicznego [9, 29].

Wydaje siê, ¿e na podstawie powy¿szych danych i
bior¹c pod uwagê wska�nik koszty�efektywno�æ mo¿-
na sugerowaæ potrzebê wykonywania w ramach diagno-
styki otêpienia relatywnie niewielu badañ dodatkowych:
badania morfologicznego krwi, podstawowych badañ
biochemicznych i TSH u ka¿dego pacjenta oraz badañ
serologicznych i neuroobrazowania w wybranych przy-
padkach. Niezalecanie wykonywania badania obrazo-
wego mózgu u ka¿dego pacjenta niesie za sob¹ jednak
ryzyko niewykrycia potencjalnie odwracalnego stanu
wymagaj¹cego interwencji chirurgicznej.

Postawa diagnostyczna polegaj¹ca na wybiórczym i
stosunkowo oszczêdnym zalecaniu badañ dodatkowych
jest, oczywi�cie, racjonalna z punktu widzenia ekono-
miki systemu ochrony zdrowia, niesie jednak ze sob¹
powa¿ne dylematy natury etycznej. Z jednej bowiem
strony analiza dostêpnych danych wskazuje, ¿e wyko-
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nywanie licznych badañ dodatkowych do�æ rzadko pro-
wadzi do wykrycia rzeczywi�cie odwracalnych zabu-
rzeñ, z drugiej jednak mamy pacjenta i jego bliskich,
którym musi zale¿eæ w³a�nie na wykryciu tej �do�æ
rzadkiej� sytuacji. Niezalecanie wykonywania pe³nego
panelu badañ w szczególnych przypadkach, w których
prawdopodobieñstwo objawowej poprawy (�odwróce-
nia�) jest niewielkie (np. znaczne zaawansowanie otê-
pienia), niesie ze sob¹ tak¿e ryzyko �rozszerzania�
takiej nihilistycznej postawy na wszystkich pacjentów,
co mo¿e prowadziæ do niepodejmowania koniecznych
dzia³añ. Warto tak¿e podkre�liæ, choæ zagadnienie to
wykracza znacznie poza ramy tego opracowania, ¿e
wspó³istniej¹ce choroby somatyczne, stosowane leki
czy aspekty stylu ¿ycia (miêdzy innymi dieta, palenie
tytoniu, picie alkoholu, u¿ywki, aktywno�æ fizyczna)
mog¹ odgrywaæ istotn¹ rolê jako modulatory stanu kli-
nicznego pacjentów. Warto zatem zawsze dokonywaæ
ich uwa¿nej analizy i podejmowaæ wszelkie mo¿liwe
kroki w kierunku optymalizacji stanu ogólnego pacjen-
tów. Wydaje siê, ¿e najlepszym modelem opieki nad
chorymi z zaburzeniami funkcji poznawczych jest
w tym aspekcie holenderska propozycja �prowadzenia
przypadku� (case management), w której jeden fachowy
pracownik ochrony zdrowia (co ciekawe, niekoniecznie
lekarz) posiadaj¹cy kompletne informacje o pacjencie
jest w stanie podejmowaæ kompetentnie decyzje doty-
cz¹ce dzia³añ diagnostycznych i leczniczych1 , inter-
wencji �rodowiskowych czy te¿ serwisu opiekuñczego.

WNIOSKI

1. Pacjenci kierowani do oceny klinicznej z powodu
zaburzeñ funkcji poznawczych mog¹ w istocie nie
cierpieæ z powodu nieodwracalnego i postêpuj¹cego
uszkodzenia mózgu, a ich skargi mog¹ mieæ charak-
ter potencjalnie odwracalny. Pomocne w diagnostyce
jest stosowanie standardowych kryteriów diagnostycz-
nych oraz obligatoryjne badanie w kierunku zabu-
rzeñ psychicznych, zw³aszcza depresji.

2. Zaburzenia potencjalnie odwracalne s¹ relatywnie
czêsto wykrywane pod warunkiem wykonywania za-
lecanych badañ dodatkowych; dotyczy to szczegól-
nie chorych m³odszych i z krótkim przebiegiem cho-
roby oraz mniejszym nasileniem deficytu funkcji
poznawczych.

3. Leczenie potencjalnie odwracalnych przyczyn otêpie-
nia czêsto nie przynosi oczekiwanych rezultatów; ca³-
kowity wska�nik odsetek stanów rzeczywi�cie odwra-
calnych jest niski i oscyluje ok. 1%. Mimo to, trudno
zalecaæ postawê nihilizmu diagnostycznego, zw³asz-
cza w kontek�cie technicznych postêpów medycyny.

4. Czynnikiem pozwalaj¹cym na prognozowanie ko-
rzystnej odpowiedzi na leczenie mo¿e byæ niewiel-
kie zaawansowanie zaburzeñ funkcji poznawczych
oraz krótki wywiad; wydaje siê zatem, ¿e wiêkszo�æ
pacjentów z rzeczywi�cie odwracalnymi zaburzenia-
mi funkcji poznawczych pozostaje pod opiek¹ leka-
rzy pierwszego kontaktu, z czego wynika ich kluczo-
wa rola we wczesnej diagnostyce i ewentualnym
skutecznym leczeniu.

5. Podstawowe, zalecane badania dodatkowe, w tym
neuroobrazowanie, powinny byæ w kompetencji leka-
rzy pierwszego kontaktu.
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