
Postępy Psychiatrii i Neurologii, 2001, 10, 45-57 
Praca poglądowa 
Review paper 

Psychozy schizofreniczne o późnym początku 

Late onset schizophrenic psychoses 

URSZULA DŁUGOŃ 

z II Kliniki Psychiatrycznej Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie 

STRESZCZENIE. Artykuł przedstawia obecny 
stan wiedzy na temat psychoz schizofrenicznych 
pojawiających się w podeszłym wieku. Jest to naj
prawdopodobniej grupa zaburzeń heterogennych, 
występujących w populacji z częstością 2-9%. Płeć 
żeńska wydaje się pewnym czynnikiem ryzyka. Ob
serwowane objawy psychotyczne są zwykle mniej 
nasilone niż u chorych młodszych, a stwierdzane 
zaburzenia poznawcze mają zróżnicowany charak
ter. Doniesienia na temat etiologii są niejedno
znaczne. W leczeniu preferowane są neumleptyki 
atypowe. Rokowaniejest lepsze niż u chorych młod
szych, ale całkowite wyzdrowienie zdarza się rzad
ko. Zagadnienie to wymaga dalszych badań. 

SUMMARY. The paper presents the state-of-the
art knowledge about schizophrenic psychoses with 
their onset in late life. This is most probably 
a group oj heterogeneous disorder s with the preva
lence rate between 2 and 9 percent in the general 
population. Female sex seems to be a risk factor. 
Psychotic symptoms are usually less pronounced 
than in younger patients, while recognised cogni
tive disorder s are oj diverse nature. Reports concer
ning etiology oj the disorder are equivocal. Atypical 
neuroleptics are preferred in the treatment. Prog
nosis is more favourable than in younger patients, 
but ful! recovery is rare. The problem requires 
further study. 
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"Nie sposób zajmować się schizofreniami o późnym początku nie uświadamiając 
sobie raz po raz, jak wiele racji miał Kraepelin nazywając naukę o psychozach 
podeszłego wieku "najmroczniejszym obszarem psychiatrii". W rzeczy samej tak 
dziś, jak i w przeszłości, kiedy człowiek zaczyna zmagać się ze schizofreniami o póź
nym początku grunt zdaje mu się usuwać spod nóg i wszystkie podstawowe terminy 
psychiatryczne poczynają tracić swoje znaczenie". Manfred Bleuler [6]. 

Psychozy późnego wieku są kategorią 
kontrowersyjną, nigdy też nie cieszyły się 

dużym zainteresowaniem. Ze względu na 
panujące w publikacjach na ich temat 
zamieszanie terminologiczne zbieranie i po
równywanie wyników badań dotyczących 
zespołów psychotycznych pojawiających się 
po raz pierwszy po 45-50 roku życia jest 
zadaniem trudnym. Ani w klasyfikacji 
ICD-10, ani w DSM-IV nie przewidziano 
osobnych kategorii diagnostycznych dla 
kodowania psychoz o późnym początku, co 

wydaje się odbiciem niepewności i niedobo
ru danych dotyczących powiązania tych za
burzeń ze schizofrenią, zaburzeniami uroje
niowymi, psychozami organicznymi i atypo
wymi psychozami afektywnymi. Zdaniem 
autorów "Opisów klinicznych i wskazówek 
diagnostycznych" do ICD-10, późno zaczy
nające się psychozy rozpoznaje się najczęś
ciej jako nieokreślone zaburzenia psychicz
ne organiczne lub objawowe (F09), inne 
uporczywe zaburzenia urojeniowe (F22.8), 
jako schizofrenię paranoidalną (F20.0), bądź 
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uporczywe zaburzenia urojeniowe (F22.0). 
Różnicowanie pomiędzy dwiema ostatnimi 
kategoriami, oparte głównie na obecności lub 
braku omamów, utrudnia fakt, że obecność 
przemijających omamów słuchowych nie wy
klucza rozpoznania uporczywych zaburzeń 
urojeni owych. Natomiast wg D SM-IV w oma
wianych przypadkach rozpoznaje się schizo
frenię paranoidalną (295.30) lub zaburzenia 
urojeniowe (297 .l), w obrazie których mogą 
pojawiać się omamy węchowe i dotykowe. 

W literaturze psychiatrycznej na określe
nie psychoz o późnym początku stosowa
ne są różne, często nie pokrywające się ter
miny. Do najczęściej spotykanych należą: 

parafrenia, późna parafrema (late paraphre
nia), schizofrenia o późnym początku (late 
onset schizophrenia) i zaburzenia urojeniowe 
(delusional disorder). Ponowne ustalenie gra
nic ich znaczenia stworzyłoby warunki do 
gromadzenia porównywalnych danych em
pirycznych. 

Parafrenie 
Terminu parafrema po raz pierwszy użył 

Kraepelin [35] w roku 1919 wyróżniając nim 
wśród chorych na schizofrenię grupę osób, 
u których, niezależnie od wieku zachorowa
nia, przebieg choroby był łagodniejszy, nie 
występował rozpad osobowości ani zblednię
cie afektywne i którzy lepiej funkcjonowali 
społecznie. Roth i wsp. [46, 47] stosowali ten 
termin w odniesieniu do chorych, u których 
stwierdzali urojenia i omamy, nie stwierdzali 
natomiast obecności defektu schizofreniczne
go ani zaburzeń afektu typowych dla schizo
frenii, i u których wykluczyli zaburzenia afe
ktywne oraz zespoły otępienne. Dodatkowo 
Roth wyodrębnił parafrenię późną, z począt
kiem po 60 roku życia. Parafrenia w jego 
rozumieniu była jedynie terminem opiso
wym, służącym wyróżnieniu grupy chorych 
na schizofrenię o łagodniejszym przebiegu 
[25]. Brytyjska koncepcja późnej parafrenii, 
której źródłem są prace Rotha, obejmowała 
zaburzenia psychotyczne pojawiające się po 
60 roku życia, na które składały się: zespół 
usystematyzowanych urojeń, dobrze zacho-

wana osobowość i żywy afekt, oraz, nieko
niecznie, omamy [11, 45]. 

Z czasem niektórzy autorzy, zwłaszcza 

brytyjscy, rozszerzyli znaczenie terminu póź
na parafrema obejmując nim zachorowania 
z początkiem po 45 roku życia [53] oraz 
wszystkie psychozy późnego wieku, w tym 
schizofrenię [45, 53]. Termin ten zamieszczo
no w dziewiątej wersji Międzynarodowej 
Klasyfikacji Chorób, jednak w wersji dziesią
tej nie został uwzględniony. 

W polskiej tradycji psychiatrycznej (Bili
kiewicz, Korzeniowski) mianem parafremi 
określa się rzadko występujący zespół uroje
niowo-omamowy o przewlekłym przebiegu 
różniący się od schizofrenii paranoidalnej 
systematyzacją urojeń oraz brakiem jakoś
ciowych zaburzeń toku myślenia, objawów 
rozszczepienia struktury osobowości i zabu
rzeń życia uczuciowego charakterystycznych 
dla schizofrenii [5, 34]. W obrębie parafremi 
wyróżnia się również parafrenię przewlekłą, 
zaburzenie o nieznanej etiologii, i zespoły 
parafreniczne typu organicznych halucynoz. 

Paranoja 
W starożytności paranoja była synonimem 

obłędu. Kahlbaum [1863] używał tego termi
nu na określenie zaburzeń psychotycznych, 
które nie zmieniały swojego obrazu w czasie 
i nie miały tendencji do ustępowania [5]. 

W 1913 r. Berger opisał paranoję jako od
mienne od schizofrenii zaburzenie urojeniowe 
pojawiające się w późnym wieku. W tym sa
mym roku Kleist stworzył termin paranoja 
inwolucyjna dla choroby charakteryzującej 
się uporczywymi urojeniami i występującej 
głównie u kobiet po 45 roku życia, które 
w okresie przedchorobowym charakteryzo
wały się specyficzną "paranoiczną" osobo
wością [45]. W 1914 r. Albrecht wyodręb
nił przypadki tzw. parafremi przedstarczej, 
których opis zgadzał się z opisem przypad
ków paranoi inwolucyjnej Kleista [5]. Krae
pelin (1919) [35] używał terminu paranoja 
odnosząc go do choroby charakteryzującej 
się występowaniem dobrze zorganizowanego 
systemu uporczywych urojeń i niewystępo-
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waniem omamów, formalnych zaburzeń my
ślenia ani rozpadu osobowości. Kretschmer 
[1958] twierdził, że u niektórych osób o wraż
liwej osobowości pod wpływem negatywnych 
przeżyć życiowych rozwija się zespół uroje
niowy, który nazywał sensytywnym obłędem 
ksobnym (paranoja sensitiva) [5]. 

Schizofrenie o późnym początku 
Manfred Bleuler (1943) [6] jako pietwszy 

zastosował termin schizofrenie o późnym 
początku pisząc o chorobach, których obraz 
nie odbiegał zasadniczo od obrazu schizof
renii o wczesnym początku, ale które zaczy
nały się później, tj. po 40 roku życia. Przy
padki takie stanowiły około 15% ogółu 
chorych na schizofrenię zbadanych przez 
Bleulera [28]. W klasyfikacji DSM-III-R 
uwzględniono kategorię schizofrenii o póź
nym początku odnoszącą się do przypad
ków schizofrenii zaczynającej się po 45 roku 
życia z komentarzem, że przypadki te róż
nią się od schizofrenii o wczesnym początku 
mniejszym nasileniem objawów wytwór
czych, częstym upośledzeniem w obrębie na
rządów zmysłów, rzadszym występowaniem 
przypadków schizofrenii w rodzinie, łagod
niejszym przebiegiem i większym dostoso
waniem społecznym [38]. Obecnie zwykle 
stosuje się termin schizofrenia o późnym 
początku w tym znaczeniu. W wielu kra
jach, zwłaszcza w Wielkiej Brytanii, używa 
się go często na przemian z terminem późna 
parafrenia [45], rozumianym jednocześnie 
jako każde zaburzenie urojeniowe o począt
ku powyżej 60 roku życia [11]. Od kilku lat 
w literaturze pojawia się również nieostro 
określony termin zaburzenia podobne do 
schizofrenii o późnym początku (late schizo
phrenia-like psychoses) [25]. 

Psychozy depresyjne 
Psychozy depresyjne są grupą przewlek

łych i opornych na leczenie zaburzeń o nie
jasnej pozycji nozologicznej. Widywane 
w praktyce klinicznej, wspominane przez 
autorów prac kazuistycznych jak również 
podręczników psychiatrii nie pojawiają się 

w żadnej z istniejących klasyfikacji chorób. 
Ze względu na obraz kliniczny, charaktery
zujący się poza typowymi dla depresji zabu
rzeniami nastroju, obecnością innych niż 

depresyjne urojeń (często o charakterze pa
ranoidalnym) oraz omamów, nie spełniają 
kryteriów ani zaburzeń afektywnych, ani za
burzeń z grupy schizofrenii, co stwarza po
ważne trudności diagnostyczne. Częstość 
ich występowania, ze względu na brak sys
tematycznych badań, jest nieznana. 

EPIDEMIOLOGIA 

Dane epidemiologiczne dotyczące psy
choz późnego wieku pozyskiwane są z dwóch 
źródeł: badań dotyczących osób, które zet
knęły się z opieka psychiatryczną i badań 
populacyjnych osób w podeszłym wieku. 
Rozpowszechnienie szeroko rozumianych za
burzeń psychotycznych u osób w podeszłym 
wieku wg Zayasa i Grossberga [56] mieści się 
w granicy 0,2-4,7%, Forsell [12] szacuje ją na 
6,3%, natomiast wg Tuokko i wsp. [53] wy
nosi 2-9%. Przyjmuje się, że ok. 10% cho
rych powyżej 65 roku życia hospitalizo
wanych psychiatrycznie stanowią osoby, 
u których rozpoznaje się psychozę nieorga
niczną o późnym początku [46, 54]. Zaburze
nia psychotyczne omawianego okresu życia 
występują częściej u kobiet [1, 12, 19]. 

Nie ustalono ostatecznie, jaki jest związek 
starzenia się i zapadalności na schizofrenię. 
Stwierdzane rozbieżności można przy
pisywać zarówno różnicom metodologicz
nym jak i trudnościom diagnostycznym. 
Część badań dotyczących częstości rozpozna
wania schizofrenii w populacji wskazuje na 
spadek zapadalności po 60 roku życia [15, 
18], podczas gdy inne, w których wzięto pod 
uwagę wskaźnik pierwszorazowych hospita
lizacji z powodu schizofrenii, odnotowują 
w podeszłym wieku znaczący wzrost zapadal
ności na tę chorobę (wzrost odsetka pierw
szorazowych hospitalizacji o 90-150% po
między siódmą i dziesiątą dekadą życia), 
wyraźny zwłaszcza u kobiet [8]. Badania 
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populacyjne sugerują zwiększanie się z wie
kiem dysproporcji pomiędzy wykrywaną 
i rzeczywistą zapadalnością na schizofrenię. 
W rejonach, gdzie opieka zdrowotna jest po
wszechnie dostępna, w grupie chorych do 
60 roku życia, odsetek wykrywalności sięga 
blisko l 00%, natomiast znacząca część cho
rych starszych pozostaje poza zasięgiem ba
dań, ponieważ odmawia korzystania ze spe
cjalistycznej pomocy po części z powodu po
dejrzliwości uwarunkowanej objawami para
noidalnymi [17]. W wielu badaniach epide
miologicznych wykluczano chorych, u któ
rych schizofrenia rozpoczęła się po 60 roku 
życia. Szacuje się, że u 23,5% chorych na 
schizofrenię choroba rozpoczęła się po 40 ro
ku życia, a roczną zapadalność na schizofre
nię w grupie pomiędzy 45 a 64 rokiem życia 
określono na 0,6% [28]. Rozpowszechnienie 
i zapadalność na schizofrenię populacji po
wyżej 65 roku życia Copeland i wsp. [9] ok
reślili odpowiednio na 0,12% i 3,0/100000 
na rok. Dla zaburzeń urojeniowych wg tych 
samych autorów wartości te wynoszą 0,04% 
i 15,6/100000 rocznie. Wyniki badań opar
tych na danych dotyczących pierwszorazo
wych hospitalizacji chorych powyżej 60 roku 
życia wskazują, że ryzyko zachorowania na 
schizofrenię wzrasta o 11% na każde kolejne 
5 lat życia [28]. 

OBRAZ KLINICZNY 

Chociaż jednym z kryteriów rozpoznawa
nia schizofrenii o późnym początku jest ob
raz kliniczny podobny do obrazu schizo
frenii zaczynającej się wcześniej, już Bleuler 
podkreślał obecność pewnych różnic [28]. 
U osób, u których schizofrenia zaczyna się 
późno częściej występują urojenia prześla
dowcze, omamy wzrokowe, węchowe i do
tykowe, omamy słuchowe w postaci głosów 
oskarżających, komentujących zachowanie 
chorego i grożących mu, rzadziej natomiast 
pojawiają się formalne zaburzenia myślenia 
i zblednięcie afektywne [4, 28]. W większości 
przypadków treść urojeń i omamów dotyczy 

najbliższego otoczenia chorego. W przypad
kach schizofrenii zaczynającej się po 60 ro
ku życia formalne zaburzenia myślenia i ob
jawy negatywne występują wyjątkowo rzad
ko [28]. Tuokko i wsp. przedstawili obraz 
kliniczny psychoz pojawiających się w po
deszłym wieku w oparciu o wyniki badania 
środowiskowego [53]. W przebadanej przez 
nich grupie u 56% osób występowały uroje
nia prześladowcze, u 25% urojenia okrada
nia, 25% osób przejawiało urojeniowe prze
konanie o chorobie, a u 75% stwierdzono 
urojenia więcej niż jednego typu. Zaburze
nia spostrzegania stwierdzono u 43,7% 
osób, u 25% były to wyłącznie omamy słu
chowe. 56% osób odmawiało współpracy 
z lekarzem bądź opieką społeczną, co częś
ciowo można tłumaczyć podejrzliwością, 
którą wykazywało 31% badanych, i bra
kiem krytycyzmu chorobowego stwierdza
nym u 37%. Znaczna część badanych osób 
(31%) przyjmowała leki psychotropowe 
(81,8% leki przeciwpsychotyczne), a 66,7% 
osób miało za sobą przyjęcie do szpitala 
psychiatrycznego w trybie nagłym. 

W ostatnich latach przeprowadzono kil
ka badań mających na celu wyjaśnienie, czy 
psychozy późnego wieku są grupą hetero
genną i podjęto próby wyodrębnienia bar
dziej homogennych zaburzeń w ich obrębie. 
Znaczna część tych badań miała odpowie
dzieć na pytanie, czy schizofrenia może za
czynać się późno, tj. po 40-45 roku życia, 
czy schizofrenia o późnym i wczesnym po
czątku to ta sama choroba oraz które 
z zaburzeń urojeniowych pojawiających się 
u osób w podeszłym wieku należy zaliczać 
do schizofrenii o późnym początku, a które 
klasyfikować oddzielnie, jako np. późne pa
rafrenie czy zaburzenia urojeniowe. 

Wg Yassa i Suranyi-Cadotte [55] w gru
pie psychoz późnego wieku na podstawie 
obrazu klinicznego można wyróżnić: 

- schizofrenie o późnym początku, charakte
ryzujące się dziwacznymi urojeniami, oma
mami słuchowymi i, w mniejszym stop-
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niu, pierwszarzędowymi objawami schnei
derowskimi, objawami negatywnymi oraz 
przedchorobową osobowością paranoidal
ną lub schizoidalną, 

- parafrenię, z niedziwacznymi urojeniami, 
wcześniejszym pojawieniem się objawów 
i paranoidalną lub schizoidalną osobo
wością, 

-paranoję, z późno pojawiającymi się usys
tematyzowanymi urojeniami i niezabu
rzoną osobowością przedchorobową. 

Almeida i wsp. [2] celem wyjaśnienia pro
blemu heterogenności psychoz późnego wie
ku zbadali chorych z tą grupą zaburzeń ba
terią testów neuropsychologicznych ocenia
jących ich funkcje poznawcze. Na podsta
wie uzyskanych wyników zaproponowali 
podział zaburzeń psychotycznych późnego 
wieku na dwa typy: 

typ A, charakteryzujący się licznymi obja
wami psychotycznych, drobnymi objawa
mi neurologicznymi, zaburzeniami proce
sów poznawczych ograniczonych do funk
cji wykonawczych oraz częstszym wystę
powaniem schizofrenii wśród krewnych, i 

typ B, z mniej złożonymi objawami psycho
tycznymi, znacząco częściej występujący
mi objawami neurologicznymi i uogól
nionymi zaburzeniami procesów poznaw
czych. 

Nieco inny podział psychoz późnego wie
ku, oparty głównie na kryterium przebiegu, 
zaproponował Murakami [40], który prze
prowadził wielowymiarowe badanie 43-oso
bowej grupy chorych powyżej 60 roku życia, 
u których rozpoznano nieorganiczne zabu
rzenia urojeniowe. Wszystkie osoby zostały 
zbadane ponownie po roku, a 38 z nich mo
nitorowano dłużej niż rok. Na podstawie 
uzyskanych wyników po roku grupę badaną 
podzielono na trzy podgrupy. W pierwszej 
znaleźli się chorzy, u których stwierdzono 
całkowitą remisję (18 osób). Grupę tą cha-

rakteryzawała taka sama proporcja płci, do
bry poziom funkcjonowania przedchorobo
wego, wysoki poziom wykształcenia, pozo
stawanie w związku małżeńskim, duża ilość 
niekorzystnych wydarzeń poprzedzających 
zachorowanie, dobra odpowiedź na leczenie, 
ostry początek, żywość i konkretność oma
mów, fragmentaryzacja urojeń, wysoki po
ziom lęku lub pobudzenia psychoruchowego 
i dobry kontakt. Przebieg zaburzenia przypo
minał wg autora "reakcję psychogenną" oraz 
"organiczny zespół mózgowy". Pojawianie 
się zespołów urojeniowo-omamowych w tej 
grupie autor tłumaczy wpływem czynników 
wyzwalających na subkliniczne zaburzenia 
funkcji mózgu, związane ze starzeniem się. 
Drugą grupę stanowili chorzy z częściową 
remisją (22 osoby). W grupie tej przeważały 
kobiety, u których również odnotowano wy
darzenia mogące być czynnikami wyzwalają
cymi zachorowanie, natomiast reakcja na le
czenie była słaba, a początek zaburzeń pod
ostry. Ta grupa przypominała pod względem 
klinicznym późną parafrenię Rotha i późną 
schizofrenię J anzarika. Grupa trzecia (3 oso
by) charakteryzowała się złą odpowiedzią na 
leczenie i podstępnym początkiem zaburzeń. 
Ponieważ u dwóch osób z tej grupy w ciągu 
roku rozwinęły się objawy otępienne, wcześ
niej obserwowane objawy psychotyczne moż
na, zdaniem autora, traktować jako prodro
malne objawy otępienia. 

Już Kraepelin zaobserwował, że u niewiel
kiego odsetka pacjentów pierwsze objawy de
mentia praecox ujawniają się w czwartej, pią
tej lub szóstej dekadzie życia, a obraz choro
by rozwijającej się u tych chorych jest taki 
sam jak w schizofrenii z wczesnym począt
kiem [11]. Również Bleuler uważał, że schizo
frenia może rozpocząć się w późnym wieku, 
nazywał ją wtedy schizofrenią o późnym po
czątku i stwierdził, że charakteryzuje się 
mniejszymi formalnymi zaburzeniami myśle
nia i mniej nasilonym zblednięciem afektyw
nym [11]. Podobieństwa w obrazie klinicz
nym schizofrenii o wczesnym i późnym po
czątku przez większość autorów amerykań
skich uważane są za znacznie ważniejsze, niż 
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jakiekolwiek różnice między nimi [25]. Psy
chiatrzy europejscy natomiast zwykli pod
kreślać różnice fenomenologiczne i etio
logiczne [25]. I tak np. Howard i wsp. [26] 
na podstawie badań genetycznych stwier
dzili, że późno zaczynające się psychozy po
dobne do schizofrenii i schizofrenia nie są 
ze sobą powiązane. Jednak wyniki wielu ba
dań wskazują, że różnice pomiędzy schizo
frenią o wczesnym i późnym początku są ra
czej ilościowe niż jakościowe. Hafner i wsp. 
[l 7] tłumaczą omawiane różnice (tzn. w przy
padku schizofrenii o późnym początku ła
godniej wyrażone objawy, rzadsze objawy 
rozszczepienne, większa zwartość urojeń, 
bardziej korzystny przebieg) czynnikami roz
wojowymi związanymi z wiekiem. Zdaniem 
tych autorów mniej dojrzałe stadia rozwo
ju osobowości przy wczesnym zachorowa
niu wydają się być związane z mniejszymi 
zdolnościami radzenia sobie z podstawo
wymi, częściowo genetycznie uwarunkowa
nymi dysfunkcjami neuropsychologicznymi. 
W późniejszym wieku charakteryzującym się 
pełnym ukształtowaniem osobowości i pro
cesów poznawczych czynnikiem ochraniają
cym przed psychiczną dezorganizacją wydaje 
się być eksternalizacja stresujących doświad
czeń psychicznych w postaci zwartego sys
temu urojeń [17]. 

Ostatnio Brodaty i wsp. [7] opublikowali 
wyniki badania, w którym próbowali odpo
wiedzieć na pytanie, czy na podstawie ob
razu klinicznego i czynników ryzyka możli
we jest rozróżnienie schizofrenii o wczesnym 
i późnym początku. Stwierdzili, że rozróż
nienie takie nie jest możliwe, mimo że u pa
cjentów, u których choroba rozpoczęła się 
późno rzadziej stwierdzano objawy nega
tywne, urojenia winy i owładnięcia jak rów
nież formalne zaburzenia myślenia, a chorzy 
z wcześniejszym początkiem choroby go
rzej funkcjonowali społecznie. Chorzy z obu 
grup (tzn. z wczesnym i późnym początkiem 
choroby) nie różnili się w wynikach bada
nia neuropsychologicznego (badano pamięć 
słowną i wzrokową, uwagę, przetwarza
nie informacji, funkcje wykonawcze i wzro-

kowa-przestrzenne), neurologicznego (bada
no obecność objawów deliberacyjnych), ani 
w badaniach neuroobrazowych (w których 
stwierdzono poszerzenie komór bocznych 
mózgu oraz zaniki korowe w płatach skro
niowych i potylicznych) za wyjątkiem więk
szej ilości rozsianych ognisk hiperinten
sywnych w grupie o późnym początku. Obie 
grupy chorych na schizofrenię różniły się 

istotnie od grupy kontrolnej we wszystkich 
badanych parametrach. 

ETIOLOGIA I PATOGENEZA 

Na podstawie wyników badań neuroobra
zowych i neuropatologicznych przeprowa
dzonych w ciągu ostatnich 15lat wnioskowa
no, że późna parafrema charakteryzuje się 
obecnością zmian strukturalnych w ośrodko
wym układzie nerwowym [39], co wydaje się 
spójne z koncepcją parafrenii jako "organicz
nej choroby mózgu". Ostatnio jednak rozwój 
wiedzy na temat neurobiologii schizofrenii 
oraz związanych z wiekiem zmian o.u.n. skła
nia wielu badaczy do odrzucenia tej hipotezy 
i przyjęcia, że późna parafreniajest postacią, 
w jakiej schizofrenia przejawia się w późnym 
wieku [48]. Większość badaczy przyjmuje 
również, że późna parafrema jest heterogen
ną grupą zaburzeń [21]. 

Za prawdopodobne czynniki ryzyka wy
stąpienia psychozy w podeszłym wieku 
przeważająca część autorów uważa izolację 
społeczną i brak bliskich związków z innymi 
ludźmi [1, 7, 12, 19] oraz osobowość przed
chorobową charakteryzującą się dziwacz
nością, ekscentrycznością i podejrzliwością 
[7, 19]. Zachorowaniu towarzyszą zwykle 
deficyty procesów poznawczych [2, 3, 19, 
20, 41, 45], coraz więcej wątpliwości nato
miast budzi rola deficytów funkcji narzą
dów zmysłów, które początkowo uważano 
za istotne [1, 32], obecnie zaś nie stwierdza 
się ich związku z wystąpieniem psychozy 
w podeszłym wieku [19]. Prager i Jeste [42] 
przeanalizowali 27 publikacji dotyczących 
możliwych związków pomiędzy deficytami 
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w obrębie narządów zmysłów (wzroku i słu
chu) i psychozami późnego wieku o obrazie 
zespołu paranoidalnego. Większość z tych 
badań okazała się obarczona poważny
mi błędami metodologicznymi. W badaniu 
Brodatego i wsp. [7] osoby ze schizofrenią 
o późnym początku miały tak samo często 
deficyty słuchu, jak osoby z grupy kontrol
nej w tym samym wieku, i wiele z tych osób 
nie zdawało sobie sprawy z istniejących 
zaburzeń. Autorzy ci podważając bezpo
średni związek deficytów w obrębie narzą
dów zmysłów z powstawaniem omamów, 
nie kwestionują jednak hipotezy, że niewie
lki deficyt słuchu może prowadzić do błęd
nych interpretacji predysponując do po
wstawania sądów urojeniowych [7]. 

Wątpliwości budzi również postulowane 
w przeszłości współistnienie zmian zwyrod
nieniowych o.u.n. i pojawiania się psychoz 
o późnym początku [18]. Brodaty i wsp. [7] 
nie stwierdzili częstszego występowania otę
pień w rodzinach pacjentów, u których roz
poznano późną schizofrenię. Czynniki gene
tyczne w psychozach o późnym początku 
wydają się mieć mniejsze znaczenie niż 
w przypadku psychoz zaczynających się 

wcześnie, mianowicie u osób ze schizofrenią 
o późnym początku stwierdzono rzadsze 
występowanie w rodzinie schizofrenii i in
nych zaburzeń psychicznych, niż u osób ze 
schizofrenią o wczesnym początku [7]. 

Ryzyko zachorowania wzrasta z wiekiem 
[19]. Przypuszcza się, że estrogeny wywierają 
ochronny wpływ na rozwój psychozy, co tłu
maczy, zdaniem niektórych autorów, obec
ność drugiego szczytu zapadalności na schizo
frenię u kobiet w okresie menopauzamym [17]. 

Dodatkowo w różnych badaniach stwier
dzano następujące prawdopodobne czynniki 
ryzyka: fakt częstszego korzystania z opieki 
społecznej, bycie emigrantem, używanie le
ków psychotropowych oraz pozostawanie 
poza związkiem małżeńskim [12]. 

Brodaty i wsp. w przeprowadzonym bada
niu porównawczym schizofrenii o wczesnym 
i późnym początku stwierdzili, że czynniki 
ryzyka są w obu przypadkach takie same [7]. 

Badania strukturalne ośrodkowego 
układu nerwowego 

Wcześniejsze doniesienia o tzw. organicz
nym pochodzeniu psychoz późnego wieku 
oparte na badaniach radiologicznych móz
gowia są kwestionowane m.in. przez Ho
warda i wsp. [24] oraz Symondsa i wsp. [52]. 
Howard i wsp. twierdzą dodatkowo, że 
zmiany najczęściej stwierdzane w obrazach 
MRI mózgowia: podkorowe i okołokomo
rowe ogniska hiperintensywne korelują z ci
śnieniem tętniczym krwi i wiekiem, nie zale
żą natomiast od występowania psychozy. 
Rzekomy nadmiar nieprawidłowości znaj
dowanych w obrazach o.u.n. chorych z psy
chozami o późnym początku jest, zdaniem 
tych autorów, wynikiem nieprawidłowo do
branych grup kontrolnych i niewykluczania 
z badań chorych z epizodami mózgowymi 
w wywiadzie. Natomiast Sachdev i Brodaty 
[49] porównując grupę chorych na schizo
frenię o późnym początku z grupą osób ze 
schizofrenią o wczesnym początku i grupą 
kontrolną stwierdzili, że chorzy na schizo
frenię o późnym początku w porównaniu 
z pozostałymi grupami wykazują więcej og
nisk hiperintensywnych, które zlokalizowa
ne są głównie okołokomorowo, w płatach 
czołowych, potylicznych oraz we wzgórzu. 
Okołokomorowe ogniska hiperintensywne 
wykazują w badaniu tych autorów ujemną 
korelację z poziomem inteligencji, pamięcią 
i sprawnością procesów wykonawczych 
w całej grupie badanej. Ustalenia te sugeru
ją możliwość wpływu uszkodzenia naczyń 
mózgowych na rozwój schizofrenii o póź
nym początku u osób podatnych [49]. 

Obecnie uważa się, że drobne rozsiane og
niska hiperintensywne w obrazach MRI wy
stępują powszechnie u osób zdrowych w po
deszłym wieku [32]. Nadmiar tworów tego 
rodzaju opisywany jest w badaniach osób 
starych, przez wiele lat chorujących na schi
zofrenię [37], jednak doniesienia na ten te
mat są niespójne. Dwa ostatnio przeprowa
dzone badania populacyjne [10, 53] nie po
twierdzają częstszego występowania hiper
intensywności okołokomorowych u chorych 
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z psychozami o późnym początku. Pojawiają 
się natomiast publikacje sugerujące częstsze 
ich występowanie oraz większą ilość u pa
cjentów z naczyniowymi i degeneracyjnymi 
chorobami mózgu. Wydaje się, że zmiany te 
są zbyt niespecyficzne, żeby mogły zostać 
uznane za czynnik patogenetyczny psychoz 
późnego wieku, ale nie można wykluczyć, że 
mają wpływ na powstawanie pewnego rodza
ju podatności na wystąpienie zaburzeń tego 
typu [15, 33]. 

W 1994 r. Howard i wsp. [22] opubliko
wali wyniki porównawczych jakościowych 
badań MRI mózgu chorych, u których roz
poznano późną parafrenię. W badanej grupie 
stwierdzono poszerzenie komór bocznych 
mózgu, zwłaszcza komory lewej, przy czym 
u osób z zaburzeniami urojeniowymi posze
rzenie komór okazało się istotnie większe niż 
u chorych ze schizofrenią, i prawie dwa razy 
większe niż w grupie kontrolnej. Stwierdzono 
również, że obrazy mózgu osób chorych na 
schizofrenię o późnym początku i osób z gru
py kontrolnej nie różnią się istotnie. Howard 
i wsp. [23] w 1995 r. przeprowadzili badanie 
na podobnej grupie chorych, z którego wyni
ka, że chorzy z zaburzeniami urojeniowymi 
o późnym początku mają mniejszą (różnica 
nieistotna statystycznie) objętość lewego pła
ta skroniowego w porównaniu z grupą kon
trolną oraz grupą chorych na schizofrenię 
o późnym początku. Fizjologiczna asymetria 
mózgu mierzona objętością płatów skronio
wych i czołowych była w tym badaniu wyraź
na zarówno w grupie kontrolnej, jak i u cho
rych na schizofrenię oraz u osób z zabu
rzeniami urojeniowymi, przy czym w tej os
tatniej grupie opisywana asymetria była naj
większa. Porównując obrazy radiologiczne 
o.u.n. chorych z psychozami późnego wieku 
i osób z grupy kontrolnej Almeida i wsp. [4] 
stwierdzili w grupie chorych istotne poszerze
nie komór bocznych mózgu, z przewagą 
zmian w komorze lewej. Kiedy jednak w gru
pie chorych wyodrębniono podgrupę, w któ
rej rozpoznano schizofrenię i podgrupę z in
nymi zaburzeniami urojeniowymi stwierdzo
no, że poszerzenie komór było istotnie więk-

szew grupie osób z zaburzeniami urojenio
wymi niż w grupie chorych ze schizofrenią 
i w grupie kontrolnej. Z badania wyciągnięto 
wniosek, że u podłoża zaburzeń urojenio
wych późnego wieku leżą zmiany struktura
lne o.u.n., natomiast różnice w obrazach mó
zgu osób, które zachorowały na schizofrenię 
w podeszłym wieku i osób zdrowych w po
dobnym wieku są nieistotne. Howard [21] 
stwierdził również, że chorzy z późną para
frenią, u których występowały pierwszarzę
dowe objawy schneiderowskie (czyli te oso
by, które prawdopodobnie chorowały na 
schizofrenię) miały znacząco mniejsze za
niki korowe niż te, u których objawów 
schneiderawskich nie stwierdzano. W 1999 r. 
Sachdev i wsp. [50] wykazali brak dowodów 
występowania nieprawidłowości neuroroz
wojowych o.u.n. we wszystkich grupach cho
rych na schizofrenię, niezależnie od wieku 
zachorowania. Stwierdzili natomiast obec
ność u tych chorych powiększenia komór 
bocznych mózgu i zaniku kory przedniej 
skroniowej oraz środkowej ciemieniow~j, 
przy czym w grupie ze schizofrenią o póź
nym początku opisywane zaniki były więk
sze, niż w grupie o wczesnym początku. Gru
pa ta charakteryzowała się istotnie większą 
ilością prawdopodobnie naczyniapochod
nych drobnych okołokomorowych ognisk hi
perintensywnych. Objętość mózgu i móżdżku 
nie różniła się we wszystkich grupach. 

Deficyty procesów poznawczych 
Zebrano liczne dowody występowania za

burzeń procesów poznawczych w schizofre
nii, zwłaszcza związanych z funkcjami płatów 
czołowych i/albo skroniowych [19]. Zaburze
nia procesów poznawczych w późnej parafre
mi określane jako ogólny deficyt poznawczy 
i zaburzenia funkcji wykonawczych były ba
dane m.in. przez Almeidę, Howarda i wsp. 
[16, l 7] baterią testów neuropsychologicz
nych (MMSE, CAMCOG, WAIS-R, Recog
nition Mernory Test, Verbal Fluency Test, 
Cornputerized Extra and In tra - Dirnensional 
Shift Task, Cornputerized Spatial Warking 
Afernory Task, Cornputerized Tower of Lon-
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don Task). Na podstawie wyników testów 
autorzy wyodrębnili 2 typy zaburzeń: typ 
B związany z występowaniem dużej liczby 
objawów neurologicznych, mało złożonymi 
objawami psychotycznymi i uogólnionymi 
zaburzeniami procesów poznawczych oraz 
typ A z licznymi objawami psychotyczny
mi, nieznacznymi nieprawidłowościami neu
rologicznymi oraz zaburzeniami procesów 
poznawczych ograniczonymi do funkcji wy
konawczych. 

Badanie Herlitza i Forsell [20] chorych 
w podeszłym wieku z zespołami urojeniowy
mi wykazało upośledzenie pamięci epizo
dycznej (ocenianej w próbie swobodnego od
twarzania), nie wykazało natomiast deficytu 
rozpoznawania ani zaburzeń pamięci bezpo
średniej. Brodaty i wsp. [7] stwierdzili zabu
rzenia pamięci słownej i obrazowej, zaburze
nia uwagi, funkcji wykonawczych i wzroko
wo-przestrzennych oraz stopnia przetwarza
nia informacji. Wydaje się, że długotrwałość 
procesu chorobowego u chorych na schizo
frenię o wczesnym początku nie powodu
je zwiększonego, w porównaniu z chorymi, 
u których schizofrenia zaczęła się późno, de
ficytu procesów poznawczych [7]. 

Stwierdzono, że u chorych ze schizofrenią, 
niezależnie od wieku zachorowania, mózgo
we potencjały wywołane N 400 wykazują wy
dłużoną latencję i/lub zmniejszoną amplitu
dę, co prawdopodobniejest odbiciem niepra
widłowo przebiegających procesów przetwa
rzania informacji semantycznych [41]. 

Teorie psychologiczne 
W opozycji do badań nad biologicznymi 

podstawami psychoz późnego wieku Hasset 
[16] przedstawił psychologiczną i rozwojo
wą teorię ich powstawania zakładając, że 

stwierdzane nieprawidłowości biologiczne 
nie są na tyle specyficzne, żeby mogły zostać 
uznane za jedyne czynniki przyczynowe. 
Autor sądzi, że można uznać je za przejawy 
podatności osobniczej na rozwój psychoz 
w późnym wieku, które rozwijają się jednak 
dopiero przy współistnieniu długotrwałych 
lub związanych z wiekiem czynników ryzy-

ka. Badania rozwojowe wieku podeszłego 
opierają się na koncepcji kryzysu ostatniej 
fazy życia Eriksona. Kryzys ten związany 
jest z koniecznością osiągnięcia integralności 
ego, co jest, zgodnie ze wspomnianą teo
rią, determinowane w pewnym przynajmniej 
stopniu przez wypracowany we wcześniej
szych fazach życia sposób funkcjonowa
nia osobowości. Niepowodzenie w próbach 
osiągnięcia tej integralności może stawać się 
przyczyną "rozpaczliwego rozpadu obrazu 
siebie" i paranoidalnych obaw (lęku). Model 
przyczynowy integrujący czasową perspek
tywę prób osiągania celów kolejnych etapów 
życia z osobowością i biologiczną podatnoś
cią zapewnia szerokie ramy, w których, zda
niem Hasseta, można wyjaśnić powstawanie 
psychoz w podeszłym wieku. 

Nie wyjaśniono dotychczas znaczenia nie
korzystnych wydarzeń życiowych dla rozwo
ju psychozy w podeszłym wieku. Fuchs [14] 
porównał grupę 38 chorych, u których roz
poznano późną parafrenię z grupą 38 cho
rych w tym samym wieku, u których rozpoz
nano zaburzenia depresyjne i stwierdził, że 
chorzy z parafrenią znacząco częściej doś
wiadczali zdarzeń dyskryminujących, poniża
jących i zagrażających (wypędzenie z domu 
53%, amputacja 13%, nieprawe pochodzenie 
11%, posiadanie nieślubnych dzieci 13%), 
chorzy z depresją natomiast różnego rodzaju 
strat (utrata osoby znaczącej we wczesnym 
okresie życia 29% ). 

ROKOWANIE 

Ponieważ przeciętna długość życia w więk
szości krajów wzrasta, prawdopodobnie zwię
kszać się będzie również liczba osób w pode
szłym wieku z zaburzeniami psychotycznymi. 

Rokowanie w psychozach późnego wieku 
mierzone ryzykiem kolejnych hospitalizacji 
wydaje się lepsze, niż w przypadku zachoro
wań we wcześniejszych okresach życia [l 7] 
aczkolwiek, za wyjątkiem krótkotrwałych 
ostrych zaburzeń psychotycznych, psychozy 
późnego wieku charakteryzują się przewlek
łością przebiegu. W otwartych badaniach 
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klinicznych odsetek chorych z psychozami 
późnego wieku, u których uzyskano ustą
pienie objawów psychotycznych, waha się 
od 48% do 61% [28], jednakże u chorych 
ambulatoryjnych odsetek ten może być niż
szy. Całkowity powrót do zdrowia ma miejs
ce rzadko. Objawem szczególnie opornym 
na działanie neuroleptyków jest podejrzli
wość. Rokowanie mierzone odsetkiem cho
rych żyjących samodzielnie po pięciu latach 
od początku choroby jest czterokrotnie lep
sze w przypadkach zachorowania po 60 roku 
życia niż w przypadkach wcześniejszych za
chorowań. Po piętnastu latach od początku 
choroby odsetek ten spada o 55% [17]. 

LECZENIE 

Podstawową grupą leków stosowanych 
celem opanowania zaburzeń psychotycz
nych w każdym wieku są neuroleptyki. Sto
sowanie ich u osób starych ograniczone jest 
często występującymi objawami ubocznymi. 
I tak np. ryzyko późnych dyskinez powyżej 
45 roku życia jest 6 razy większe niż u osób 
młodych i szacowane jest na 26% [29]. Na 
podstawie danych uzyskanych z czterech 
północnoamerykańskich ośrodków klinicz
nych ustalono, że w drugiej połowie lat 
dziewięćdziesiątych przeciętna dawka neu
roleptyku stosowanego u pacjentów w po
deszłym wieku była ekwiwalentem 192 mg 
chlorpromazyny, co stanowi około 40% 
dawki stosowanej u młodszych chorych 
w tych ośrodkach i ok. 150% dawki stosowa
nej u chorych powyżej 60 roku życia w Wiel
kiej Brytanii [28]. W ostatnich latach wpro
wadzono na rynek kilka neuroleptyków aty
powych, wykazujących mniejszą niż neu
roleptyki klasyczne częstość występowania 
i nasilenie objawów niepożądanych, zwłasz
cza objawów pozapiramidowych i późnych 
dyskinez. Leki te zaczęto szeroko stosować 
również u chorych w podeszłym wieku. Dane 
dotyczące stosowania neuroleptyków atypo
wych w tej grupie wiekowej są ograniczone. 
Klezapina wydaje się skuteczna, ale jej stoso
wanie wiąże się z poważnym ryzykiem m.in. 

nadmiernej sedacji, majaczenia, ortastatycz
nych spadków ciśnienia i agranulocytozy, 
chociaż małe dawki tego leku często są sku
teczne i dość dobrze tolerowane [42]. Publi
kacje na temat stosowania risperidonu wska
zują, że jest to lek zarówno skuteczny, jak 
i dobrze tolerowany w starszym wieku [13, 
30, 31, 36, 51]. Pojawiają się prace sugeru
jące, że deficyty procesów poznawczych cha
rakterystyczne dla schizofrenii, zmniejszają 
się pod wpływem stosowania neuroleptyków 
atypowych [27]. Do wyjaśnienia pozostaje ich 
wpływ na deficyty poznawcze chorych z psy
chozami o późnym początku. 

Leczenie lekami przeciwpsychotycznymi 
w podeszłym wieku należy rozpoczynać od 
małych dawek i zwiększać je powoli. U więk
szości chorych psychotycznych w tej grupie 
wiekowej wystarczająca dawka neurolepty
ku odpowiada jednej czwartej dawki sto
sowanej u chorych młodszych [28]. Stoso
wanie neuroleptyków o przedłużonym działa
niu może poprawić rokowanie u niektórych 
chorych [28]. 

Znaczenie interwencji innych niż farma
kologiczne, zwłaszcza psychoterapii poz
nawczo-behawioralnej i treningu umiejętno
ści społecznych w kompleksowym leczeniu 
psychoz późnego wieku pozostaje proble
mem niezbadanym. Można przypuszczać, że 
działania tego typu przyczyniają się do re
dukcji napięcia emocjonalnego związanego 
z objawami psychotycznymi oraz poprawia
ją relację terapeutyczną. Równie ważnym 
elementem leczenia omawianych zaburzeń 
jest korekcja często występującego w pode
szłym wieku upośledzenia funkcji narządów 
zmysłów (zapewnienie chorym odpowied
nich aparatów słuchowych i okularów) [28]. 

PODSUMOW ANIE 

Większość praktykujących psychiatrów 
styka się z grupą chorych, którzy przekro
czyli 60 rok życia, i u których pojawiły się 
objawy psychozy innej niż afektywna czy or
ganiczna. Część ze wspomnianych chorych 
spełnia kryteria parafremi takiej, jaką opisał 
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Roth [1955], co skłania do stosowania tego 
rozpoznania, mimo że pomijają go obowią
zujące klasyfikacje chorób, tym bardziej, że 
chorzy, o których mowa, nie spełniają czę
sto kryteriów schizofrenii, atypowych zabu
rzeń schizoafektywnych, uporczywych zabu
rzeń urojeniowych ani żadnego innego ujęte
go w klasyfikacjach zaburzenia. Ravindran 
i wsp. [43] zaproponowali niedawno nową, 
neokraepelinowską definicję parafrenii, zbu
dowaną w ten sposób, że mogłaby być włą
czona zarówno do klasyfikacji ICD-10 jak 
i DSM-IV. Używając kwestionariusza umoż
liwiającego odróżnienie parafrenii od schi
zofrenii i uporczywych zaburzeń urojenio
wych badali chorych przyjmowanych do 
dwóch ośrodków psychiatrycznych w Kana
dzie w okresie 18 miesięcy i zidentyfikowali 
w tym czasie 33 przypadki parafrenii. Prze
mawia to ich zdaniem za hipotezą, że para
frema jest schorzeniem możliwym do zdefi
niowania i zdiagnozowania oraz że powinna 
być rozpoznawana. Jednak wielu autorów 
wypowiadających się na ten temat postuluje 
zarzucenie terminu późna parafrema jako 
bardzo wieloznacznego [45] lub obejmujące
go kilka różnych zaburzeń [2, 3, 19, 21]. 

Psychozy późnego wieku pozostają kate
gorią wymagającą dalszych badań. Najpraw
dopodobniej obejmują kilka różnych zabu
rzeń. Obecnie niezbędne jest opracowanie 
kryteriów ich rozpoznawania i różnicowania 
z innymi zaburzeniami psychicznymi wystę
pującymi u osób w podeszłym wieku. Szacuje 
się, że rozpowszechnienie psychoz w popula
cji powyżej 65 roku życia wynosi 2-9%. Pew
nym czynnikiem ryzyka wydaje się płeć żeń
ska, czynniki prawdopodobne to obniżony 
poziom estrogenów, izolacja społeczna, defi
cyty słuchu i osobowość przedchorobowa. 
Obserwowane objawy psychotyczne są zwyk
le mniej nasilone niż u chorych młodszych, 
a stwierdzane zaburzenia procesów poznaw
czych mają zróżnicowany charakter. W uka
zujących się publikacjach przedstawiane są 
sprzeczne doniesienia na temat etiologii póź
no zaczynających się psychoz, jak również 
roli uszkodzeń o. u.n. w ich powstawaniu. Nie 

stwierdzono związku tzw. nieorganicznych 
psychoz o późnym początku z chorobami 
zwyrodnieniowymi mózgu, wydaje się nato
miast, że naczyniapochodne zmiany o.u.n. 
mogą przyczyniać się do ich powstawania. 

Zalecane leczenie obejmuje farmakotera
pię typową dla zaburzeń o obrazie psycho
zy, z preferencją neuroleptyków atypowych 
i uwzględnieniem odpowiedniego do wieku 
zmniejszenia dawki leku. Rokowanie mie
rzone ryzykiem kolejnych hospitalizacji, jak 
również odsetkiem chorych, u których uzy
skuje się ustąpienie objawów psychotycz
nych, wydaje się być lepsze niż u chorych 
młodych, jednakże omawiane zaburzenia 
charakteryzują się przewlekłością przebiegu 
i całkowite wyzdrowienie zdarza się rzadko. 

W 2000 r. opublikowano stanowisko mię
dzynarodowej grupy ekspertów zajmujących 
się schizofrenią o późnym początku, będące 
odzwierciedleniem konsensusu uzyskanego 
w tej sprawie w 1998 r. [28]. Zgodnie z nim 
schizofrenia, niezależnie od wieku zachoro
wania, jest zaburzeniem heterogennym i pra
wdopodobnie składa się z grupy pokrewnych 
schorzeń. Dysponujemy wystarczającymi do
wodami na to, aby w ramach schizofrenii 
rozpoznawać dwie odrębne kategorie: schi
zofrenię o późnym początku (początek po 
40 roku życia) i zaburzenia podobne do schi
zofrenii o bardzo późnym początku (począ
tek po 60 roku życia). Nie ma dowodów na 
to, że wystąpienie schizofrenii w zaawanso
wanym lub podeszłym wieku związane jest 
z postępującą zwyrodnieniową chorobą móz
gu. Niezależnie od wieku zachorowania nie
prawidłowości stwierdzane w badaniach neu
mobrazowych mózgowia są podobne. Schi
zofrenia, niezależnie od wieku zachorowania, 
związana jest z uogólnionym upośledzeniem 
procesów poznawczych, przy czym w przy
padku późnego wystąpienia choroby deficyt 
tenjest wyrażony łagodniej. Późny początek 
zaburzeń częściej występuje u kobiet. Obraz 
kliniczny jest podobny, niezależnie od wieku 
zachorowania, a rzadsze występowanie for
malnych zaburzeń myślenia i zblednięcia 

afektu oraz częstsze występowanie omamów 
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wzrokowych związane jest ze zmianami o.u.n. 
zależnymi od wieku [28]. 
Być może stanowisko to zostanie uwzglę

dnione przez twórców kolejnych wersji kla
syfikacji chorób, samo zagadnienie psychoz 
o późnym początku wymaga jednak dal
szych badań. 
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