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Praca pogl¹dowa
Review

Zaburzenia funkcji poznawczych pozostaj¹ najczêst-
szym, spo�ród zawartych w klasyfikacji American College
of Rheumatology (ACR) [1], objawów neurologicznych
i psychiatrycznych obserwowanych u pacjentów z toczniem
rumieniowatym uk³adowym (tru) [2, 3, 4]. Poszukuj¹c od-
powiedzi na pytanie o uwarunkowania zaburzeñ kognityw-
nych w tru, badano zwi¹zki miêdzy aktywno�ci¹ procesu
chorobowego, klinicznymi cechami choroby oraz stoso-
wan¹ terapi¹ a wystêpowaniem tych zaburzeñ. Jak wynika

z poni¿szego przegl¹du badañ, p³yn¹ce z nich wnioski po-
zostaj¹ wci¹¿ niejednoznaczne.

AKTYWNO�Æ CHOROBY

Zmienny przebieg tocznia, charakteryzuj¹cy siê okresa-
mi zaostrzeñ i remisji, sta³ siê przyczynkiem do poszukiwañ
korelacji pomiêdzy wystêpowaniem zaburzeñ poznawczych
a aktywno�ci¹ procesu chorobowego, wyra¿on¹ za pomoc¹
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STRESZCZENIE
Cel. Artyku³ przedstawia wyniki badañ poszukuj¹cych zwi¹zku zaburzeñ funkcji poznawczych u pacjentów chorych na toczeñ rumie-

niowaty uk³adowy (tru) z aktywno�ci¹ choroby, wspó³wystêpuj¹cymi objawami neurologicznymi i/lub psychiatrycznymi (N/P), wynikami
badañ neuroobrazuj¹cych, wybranymi wska�nikami immunologicznymi oraz sterydoterapi¹.

Pogl¹dy. Zaburzenia funkcji poznawczych (kognitywnych) u chorych na toczeñ wystêpuj¹ niezale¿nie od poziomu aktywno�ci choro-
by, nie s¹ tak¿e zwi¹zane ze stosowan¹ u tych pacjentów sterydoterapi¹, czêsto natomiast towarzyszy im podwy¿szony poziom przeciwcia³
antykardiolipinowych. Czynnikiem sprzyjaj¹cym wystêpowaniu zaburzeñ kognitywnych wydaje siê byæ tak¿e wspó³istnienie objawów
neurologicznych i/lub psychiatrycznych, jakkolwiek nie znaleziono dowodów na to, by deficyty poznawcze w tru zwi¹zane by³y z zaburze-
niami nastroju. Zwraca uwagê fakt, i¿ zaburzenia funkcji poznawczych wystêpuj¹ tak¿e u pacjentów, u których nigdy nie obserwowano
objawów N/P. Deficytom poznawczym wydaj¹ siê towarzyszyæ zmiany w rezonansie magnetycznym (MRI), obrazowaniu z transferem
magnetyzacji (MTI) oraz pozytronowej tomografii emisyjnej (PET), sprzeczne natomiast s¹ wnioski badañ poszukuj¹cych korelacji
pomiêdzy wystêpowaniem zaburzeñ funkcji poznawczych a zaburzeniami przep³ywu mózgowego badanego metod¹ tomografii emisyjnej
pojedynczego fotonu (SPECT).

Wnioski. Zaburzenia funkcji poznawczych s¹ czêst¹ manifestacj¹ tru, obserwowan¹ zarówno u pacjentów z objawami N/P, jak i bez
tych objawów. U tych ostatnich uwa¿ane s¹ za symptom podklinicznego zajêcia centralnego uk³adu nerwowego. Ze wzglêdu na niejedno-
znaczno�æ wyników badañ zagadnienie to pozostaje nadal przedmiotem wielu poszukiwañ.

SUMMARY
Background. The article presents research findings concerning the relationship between cognitive dysfunctions in patients with systemic

lupus erythematosus (SLE) and: their disease activity level, concomitant neurological and/or psychiatric (N/P) symptoms, results of neuroimaging
scanning, selected immunological indicators, and steroid treatment.

Review. Cognitive dysfunctions in SLE patients are irrespective of either the disease activity level or steroid treatment administered in
these cases, but they are often associated with increased levels of anticardiolipin antibodies. Concomitant neurological and/or psychiatric
symptoms seem to be another factor contributing to the presence of cognitive dysfunctions, although no evidence has been found to suggest
that cognitive deficits in SLE are associated with mood disorders. It should be noted that cognitive dysfunctions occur also in patients who
have never manifested any N/P symptoms. Cognitive deficits seem to be associated with changes in magnetic resonance imaging (MRI),
magnetization transfer imaging (MTI) and positron emission tomography (PET) scans. However, conclusions from studies seeking a correla-
tion between cognitive dysfunctions and cerebral blood flow abnormalities measured using the single photon emission tomography (SPECT)
are discrepant.

Conclusions. Cognitive dysfunctions are a frequent manifestation in SLE, seen both in patients with N/P symptoms and in those without
such symptoms. The dysfunctions in the latter group are regarded as a symptom of subclinical impairment of the central nervous system. Due
to discrepancy of research results this problem remains under investigation in many studies.
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wska�ników, opracowanych dla oceny tej populacji cho-
rych, takich, jak: SLEDAI (Systemic Lupus Erythematosus
Disease Activity Index) [5], SLAM (Systemic Lupus Ery-
thematosus Activity Measure) [6] czy ECLAM (European
Consensus Lupus Activity Measure) [7]. Wiêkszo�æ dotych-
czasowych badañ, niezale¿nie od zastosowanej skali, nie
wykaza³a zwi¹zku pomiêdzy stopniem aktywno�ci procesu
chorobowego a zaburzeniami funkcji poznawczych w tru,
poniewa¿ deficyty obserwowane s¹ zarówno w grupie pa-
cjentów w aktywnym, jak i nieaktywnym okresie choroby
[4, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15]. W badaniu Weinera i wsp.
[16] rozpiêto�æ wyników w skali SLEDAI w grupie bada-
nych z deficytami poznawczymi wynosi³a od 0 (remisja)
do 37 punktów (wysoka aktywno�æ choroby). Okre�leniu
rodzaju zale¿no�ci miêdzy poziomem funkcjonowania in-
telektualnego a aktywno�ci¹ procesu chorobowego s³u¿¹
tak¿e badania obejmuj¹ce wy³¹cznie pacjentów bêd¹cych
w nieaktywnej fazie choroby. W�ród tak wyselekcjonowa-
nych chorych równie¿ obserwuje siê zaburzenia funkcji
kognitywnych [17]. Jedynie nieliczne badania wskazuj¹ na
nasilenie zaburzeñ poznawczych przy wzmo¿onej aktyw-
no�ci tocznia. Gladman [18] zaobserwowa³ zwi¹zek po-
miêdzy wynikiem w skali SLEDAI powy¿ej 10 punktów
a obecno�ci¹ zaburzeñ poznawczych. Fisk i wsp. [19] stwier-
dzili, ¿e wy¿sza aktywno�æ choroby zwi¹zana jest z deficy-
tami w zakresie uwagi oraz pamiêci bezpo�redniej. Wyniki
wiêkszo�ci badañ mog¹ �wiadczyæ, ¿e za³o¿enie, i¿ bardziej
aktywny proces chorobowy mo¿e znajdowaæ odzwiercie-
dlenie tak¿e w zaburzeniach kognitywnych, nie znalaz³o
potwierdzenia, a wnioskowanie o istnieniu zaburzeñ funk-
cji poznawczych jedynie na podstawie informacji o wy¿szej
aktywno�ci choroby, nie jest uzasadnione [9].

ZABURZENIA FUNKCJI POZNAWCZYCH
A WSPÓ£ISTNIENIE
OBJAWÓW NEUROLOGICZNYCH
I/LUB PSYCHIATRYCZNYCH

W celu okre�lenia zwi¹zku deficytów poznawczych z in-
nymi cechami zajêcia uk³adu nerwowego w tru prowadzono
badania porównawcze grup chorych z objawami neurolo-
gicznymi i/lub psychiatrycznymi oraz bez tych objawów.
Badania te obejmowa³y 3 zasadnicze modele analizy:
(1) ocenê funkcji poznawczych po wyj�ciowym podziale

pacjentów z toczniem na grupê z objawami neurolo-
gicznymi i/lub psychiatrycznymi (N/P) i bez tych obja-
wów, a nastêpnie na porównaniu tych grup miêdzy sob¹
[15, 20, 21],

(2) poszukiwanie zaburzeñ poznawczych w ca³ej grupie cho-
rych z toczniem i pó�niejszym stwierdzeniu innych obja-
wów N/P w grupie z ww. deficytami [9, 22, 23] oraz

(3) ocenê funkcjonowania poznawczego tylko w grupie
chorych na tru bez N/P [12, 24].
Wiêkszo�æ z tych badañ, niezale¿nie od przyjêtych za-

³o¿eñ metodologicznych, wykaza³a, ¿e zaburzenia funkcji
poznawczych wystêpuj¹ zarówno u pacjentów z objawami
N/P w przebiegu tru, jak i bez tych objawów [9, 11, 12, 15,
20, 21, 23, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31].

W�ród badaczy panuje zgodno�æ, i¿ obserwowana czê-
sto�æ deficytów kognitywnych w grupie pacjentów bez obja-

wów N/P jest wysoka, bowiem siêga do 57,4% [12, 15, 20,
23, 25], co znalaz³o potwierdzenie tak¿e w badaniach w³as-
nych [21], a w przypadku chorych z objawami N/P, odsetek
ten jest jeszcze wy¿szy i wynosi nawet do 87% [20].

Interesuj¹ce wydaj¹ siê rezultaty badañ Carbotte i wsp.
[20], którzy, w celu g³êbszej analizy problemu wspó³istnie-
nia deficytów poznawczych z objawami neurologicznymi
i/lub psychiatrycznymi, podzielili badanych pacjentów na
trzy grupy: grupê pierwsz¹ stanowili chorzy z tzw. �aktyw-
nym NP-tru� (active NP-SLE), u których w czasie przepro-
wadzania badañ neuropsychologicznych wystêpowa³y ob-
jawy N/P, grupê drug¹ stanowili pacjenci z �nieaktywnym
NP-tru� (inactive NP-SLE), a wiêc chorzy, z postaci¹ neuro-
psychiatryczn¹ tocznia, u których objawy N/P w okresie
prowadzenia badañ nie by³y obserwowane, do grupy trzeciej
okre�lanej mianem �nigdy NP-tru� (never NP-SLE) zaliczo-
no pacjentów, u których nigdy, tak¿e przed zdiagnozowaniem
tocznia, nie wystêpowa³y objawy neurologiczne ani psy-
chiatryczne. Badacze stwierdzili deficyty poznawcze u 81%
pacjentów z grupy pierwszej � z �aktywnym NP-tru�, u 87%
badanych z grupy z �nieaktywnym NP-tru� oraz u 42%
osób z grupy �nigdy NP-tru�. Wydaje siê zatem, ¿e o czêst-
szym wystêpowaniu zaburzeñ funkcji poznawczych de-
cydowa³o wspó³istnienie objawów neurologicznych i/lub
psychiatrycznych, niezale¿nie od tego, czy by³y one obecne
w momencie dokonywania oceny neuropsychologicznej.
Analiza jako�ciowa zaburzeñ pozwoli³a ponadto stwierdziæ,
i¿ u pacjentów, u których wspó³istniej¹ objawy neuro-
psychiatryczne, wystêpuj¹ g³êbsze deficyty poznawcze ni¿
w grupie pacjentów bez tych objawów [21, 32]. Obserwowa-
ne zaburzenia funkcji poznawczych u 55% pacjentów z ob-
jawami neurologicznymi i/lub psychiatrycznymi okre�lane s¹
jako g³êbokie, u 5% jako ³agodne, podczas gdy u pacjentów
bez manifestacji ze strony uk³adu nerwowego ³agodne zabu-
rzenia wystêpuj¹ u 32% badanych, za� g³êbokie u 17% [32].

Wyniki przedstawionych badañ pozwalaj¹ s¹dziæ, i¿ de-
ficyty poznawcze wystêpuj¹ u znacznego odsetka pacjen-
tów z klinicznymi objawami zajêcia uk³adu nerwowego
w przebiegu tru, jak równie¿ u wysokiego odsetka chorych,
u których w czasie choroby, jak i we wcze�niejszym okresie,
nie obserwowano ¿adnych epizodów neuropsychiatrycznych.
Wed³ug Carbotte i wsp. [20] zaburzenia kognitywne obser-
wowane w tej ostatniej grupie pacjentów, mog¹ jednak sta-
nowiæ symptom podklinicznego zajêcia uk³adu nerwowego.

Zaburzenia funkcji poznawczych czêsto towarzysz¹ za-
burzeniom nastroju powszechnie obserwowanym u pacjen-
tów chorych przewlekle, zatem tak¿e i chorych na toczeñ.
Podejmowane w tym zakresie badania, zmierzaj¹ce do
wyja�nienia pod³o¿a zaburzeñ kognitywnych, nie potwier-
dzi³y przyczynowego zwi¹zku miêdzy zaburzeniami depre-
syjnymi i/lub lêkowymi a istnieniem deficytów w zakresie
funkcjonowania poznawczego u pacjentów z tru. Deficyty
te wystêpuj¹ bowiem u wielu chorych, u których nie stwier-
dza siê podwy¿szonego poziomu distressu [20, 32], czy jak
wynika z badañ w³asnych, lêku i depresji, mierzonych skal¹
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) [21].
Ciekawe wydaj¹ siê wstêpne wyniki badañ Denburg [32],
w których porównano pacjentów z tru i z klinicznie stwier-
dzon¹ depresj¹, pacjentów z toczniem bez depresji, pacjen-
tów chorych na reumatoidalne zapalenie stawów i depresj¹
oraz pacjentów psychiatrycznych, nieobci¹¿onych ¿adn¹
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z ww. chorób somatycznych. Zaobserwowano m.in., ¿e pa-
cjenci chorzy na tru, ze wspó³istniej¹c¹ depresj¹ uzyskali
gorsze wyniki w zakresie niektórych testów ni¿ badani
z obu grup kontrolnych. Wed³ug Denburg [32] wyniki te
potwierdzaj¹ hipotezê, i¿ zaburzenia funkcji poznawczych
u pacjentów chorych na toczeñ stanowiæ mog¹ pierwotn¹
manifestacjê neuropsychiatrycznej postaci tocznia.

BADANIA NEUROOBRAZUJ¥CE

W�ród metod wykorzystywanych nie tylko w diagno-
zowaniu pacjentów z tru, ale tak¿e w celu monitorowania
przebiegu tej choroby oraz efektów leczenia, wa¿ne miejsce
zajmuj¹ badania neuroobrazuj¹ce, takie, jak m.in.: rezonans
magnetyczny (magnetic resonance imaging, MRI), obrazo-
wanie z transferem magnetyzacji (magnetization transfer
imaging, MTI), spektroskopia rezonansu magnetycznego
(magnetic resonance spectroscopy, MRS), tomografia emi-
syjna pojedynczego fotonu (single photon emision computed
tomography, SPECT) czy pozytronowa tomografia emisyjna
(positron emission tomography, PET) � najrzadziej wyko-
rzystywana, ze wzglêdu na bardzo wysoki koszt badania
[33, 34, 35, 36]. Doniesienia poszukuj¹ce zwi¹zku zmian,
czy zaburzeñ, ujawnianych dziêki zastosowaniu tych metod,
z zaburzeniami funkcji poznawczych, s¹ nieliczne, a p³yn¹ce
z nich wnioski � niejasne. Istniej¹ bowiem doniesienia
mówi¹ce o braku zwi¹zku zmian w MRI czy MRS z wystê-
powaniem deficytów poznawczych [24, 37], jednak¿e pro-
wadzone w ostatnim okresie badania z wykorzystaniem tych
metod pozwoli³y zaobserwowaæ zwi¹zek pomiêdzy stwier-
dzonymi nieprawid³owo�ciami a wystêpowaniem zaburzeñ
funkcji poznawczych u pacjentów z toczniem [38, 39, 40].
Apenzeller [41] stwierdzi³a, i¿ u pacjentów z tru zaburzenia
funkcji kognitywnych koreluj¹ ze zmniejszeniem objêto�ci
mózgu, w tym cia³a modzelowatego. Bosma i wsp. [42] na-
tomiast odnotowali korelacjê wyniku badania MTI z zabu-
rzeniami funkcjonowania poznawczego u chorych na toczeñ.

Podobne niejasno�ci dotycz¹ kwestii badañ przep³ywu
mózgowego ocenianego metod¹ tomografii emisyjnej poje-
dynczego fotonu (SPECT) i zwi¹zku jego zaburzeñ z defi-
cytami w zakresie funkcjonowania poznawczego. W jed-
nym z badañ zaobserwowano, i¿ zaburzenia przep³ywu
wystêpowa³y znacznie czê�ciej u pacjentów z deficytami
w zakresie zdolno�ci wzrokowo-przestrzennych i pamiêci
krótkoterminowej [13], podczas gdy inne badanie nie po-
twierdzi³o zwi¹zku zaburzeñ funkcji poznawczych z wyni-
kiem omawianego badania [38, 43, 44].

W badaniu z zastosowaniem pozytronowej tomografii
emisyjnej (PET) [16], zaobserwowano regionalny hipometa-
bolizm u wszystkich 28 badanych pacjentek, u których wy-
stêpowa³y symptomy zajêcia o�rodkowego uk³adu nerwo-
wego (o.u.n.), w tym tak¿e zaburzenia funkcji poznawczych
[16]. Carbotte [45] w pod³u¿nym badaniu trzech pacjentek
z toczniem stwierdzi³a zwi¹zek zmian w obrazie PET
z deficytami poznawczymi obserwowanymi u tych chorych.
Ponadto, stwierdzono, i¿ poprawa w zakresie funkcjono-
wania kognitywnego korelowa³a z popraw¹ wyniku bada-
nia PET. Podobnych obserwacji dokona³ tak¿e Menon [46].
Jedynie Sailer [31] nie zaobserwowa³ korelacji pomiêdzy
wynikiem badania za pomoc¹ PET a cechami zajêcia o.u.n.

NIEKTÓRE WSKA�NIKI IMMUNOLOGICZNE
A ZABURZENIA FUNKCJI POZNAWCZYCH W TRU

Ze wzglêdu na immunologiczne pod³o¿e tru, próbowano
okre�liæ znaczenie przeciwcia³ w patogenezie dysfunkcji
poznawczych, a pytanie o ewentualne zale¿no�ci wyznacza
nadal jeden z wa¿nych i aktualnych kierunków badañ. Nie
w pe³ni zgodne s¹ doniesienia o zwi¹zku deficytów po-
znawczych z podwy¿szonym poziomem przeciwcia³ anty-
neuronalnych czy limfocytotoksycznych [22, 25, 47, 48].
Podkre�lany jest natomiast zwi¹zek przeciwcia³ antyfosfo-
lipidowych, b¹d� zdiagnozowanego zespo³u antyfosfolipi-
dowego z zaburzeniami kognitywnymi [49, 50, 51, 52].
W badaniu d³ugoterminowym Hanly [50] stwierdzi³, ¿e stale
podwy¿szony poziom przeciwcia³ antykardiolipinowych
mo¿e byæ zwi¹zany z d³ugotrwa³ymi zaburzeniami funkcji
poznawczych w tru. Podobne wyniki, przy wykorzystaniu
odmiennych metod s³u¿¹cych ocenie funkcjonowania po-
znawczego, uzyska³ tak¿e Menon [53]. Nie potwierdzono
natomiast zwi¹zku podwy¿szonego poziomu przeciwcia³
antyrybosomalnych-P z zaburzeniami kognitywnymi u pa-
cjentów z tru [54]. Niejednoznaczno�æ wyników dotychcza-
sowych doniesieñ sprawi³a, ¿e nadal poszukuje siê wska�ni-
ków immunologicznych specyficznych dla postaci neurolo-
giczno-psychiatrycznej tocznia, w tym tak¿e zaburzeñ kog-
nitywnych obserwowanych u chorych na tru [55, 56, 57].

STERYDOTERAPIA A ZABURZENIA
FUNKCJI POZNAWCZYCH W TRU

Przewlek³a sterydoterapia, której poddawani s¹ pacjenci
z tru oraz doniesienia o negatywnym wp³ywie przyjmowania
kortykoidów na funkcjonowanie poznawcze, sk³oni³o do
poszukiwania zwi¹zku przyczynowego miêdzy sterydotera-
pi¹ i wystêpowaniem deficytów kognitywnych, tak¿e u pa-
cjentów z toczniem. Z wiêkszo�ci badañ wynika, ¿e nie ma
negatywnej korelacji pomiêdzy przyjmowaniem sterydów
a funkcjonowaniem poznawczym w tej grupie pacjentów [9,
17, 20, 27, 38, 58] oraz pomiêdzy wysoko�ci¹ dawki leku
a poziomem wykonania testów [20], czy te¿ wystêpowaniem
lub brakiem deficytów [24]. Odnotowano nawet pozytywny
wp³yw sterydoterapii na funkcjonowanie poznawcze pa-
cjentów z tru. Carbotte [20] zaobserwowa³a ³agodniejsze
deficyty u chorych na toczeñ przyjmuj¹cych sterydy.

Jedynie Hanly [28] zanotowa³ negatywny zwi¹zek stery-
doterapii z deficytami poznawczymi u pacjentów z tru, jed-
nak¿e w badaniu longitudinalnym tej samej grupy pacjen-
tów, zwi¹zek ten nie zosta³ potwierdzony [14]. Co wiêcej,
okaza³o siê, ¿e wiêksza czê�æ pacjentów, u których zano-
towano poprawê w zakresie funkcjonowania poznawczego
w porównaniu z osobami, u których wyst¹pi³o pogorszenie
funkcjonowania, przyjmowa³a sterydy.

PODSUMOWANIE

Jak wynika z powy¿szego przegl¹du badañ, przyczyny
istnienia deficytów kognitywnych u pacjentów chorych na
tru pozostaj¹ niejasne. Postuluje siê uznanie wieloczynniko-
wego modelu etiopatogenetycznego zaburzeñ poznawczych
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u tych chorych oraz prowadzenie dalszych badañ zmierza-
j¹cych do wyodrêbnienia czynników odpowiedzialnych za
ich wystêpowanie [24, 59].

Przedstawiony przegl¹d badañ dotycz¹cy problematyki
wystêpowania zaburzeñ funkcji poznawczych w populacji
chorych na toczeñ rumieniowaty uk³adowy, nie wyczerpuje
zagadnienia. Pozwala jednak na stwierdzenie, i¿ pomimo
dokonanych uregulowañ formalnych w postaci klasyfika-
cji objawów N/P w przebiegu tru oraz wzrostu liczby ba-
dañ po�wiêconych omawianemu zagadnieniu, wiele pytañ,
szczególnie w zakresie patogenezy tych objawów, pozostaje
nadal bez odpowiedzi i wymaga dalszych badañ. Wydaje
siê jednak¿e, ¿e wiêkszo�æ wyników wskazuje na s³uszno�æ
hipotezy, i¿ deficyty poznawcze w tru odzwierciedlaj¹ za-
jêcie centralnego uk³adu nerwowego w toczniu. St¹d wyni-
ka wniosek o przydatno�ci badañ neuropsychologicznych
w diagnozowaniu i monitorowaniu przebiegu tej choroby.
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Zaburzenia funkcji poznawczych w toczniu rumieniowatym uk³adowym
Cognitive impairment in systemic lupus erythematosus

KATARZYNA NOWICKA-SAUER1, ZBIGNIEW NOWICKI2

Z: 1. Katedry i Zak³adu Medycyny Rodzinnej Akademii Medycznej w Gdañsku
2. Zak³adu Psychiatrii Biologicznej Katedry Chorób Psychicznych Akademii Medycznej w Gdañsku

SUMMARY
Objective. The article presents the first part of a review of major research findings concerning cognitive

function impairment in patients with systemic lupus erythematosus (SLE).
Review. SLE is an inflammatory disease of autoimmunological origin, characterized by periods of exacerba-

tion and remission. A variety of symptoms can be seen in the course of SLE, including these of both peripheral
and central nervous system dysfunction. Due to the diversity of neurological and psychiatric symptoms in SLE
patients attempts have been made to group these symptoms together, and eventually a classification was developed.
It was published by the American College of Rheumatology (ACR) in 1999. The classification includes cognitive
impairment symptoms, at present regarded as one of the most frequent manifestations of SLE, seen in 80% of
these patients. Results of studies on the prevalence of cognitive deficits in SLE had been discrepant (with esti-
mates ranging from 21 to 71%) until the ACR classification was published. The discrepancies resulted probably
from a lack of uniform diagnostic criteria for cognitive impairment, and from using different methods for the
assessment of cognitive functions. Rather few prospective studies conducted so far did not bring any clear-cut
conclusions, since although in most cases cognitive deficits show some stability, nevertheless both
a significant improvement and exacerbation of SLE patients� cognitive functioning have been reported.

Conclusions. Cognitive impairment belongs to the most common symptoms of the nervous system dysfunc-
tion in SLE patients. Since no conclusive findings have been obtained from prospective studies, further research
into cognitive functions in SLE is needed. Psychological assessment is regarded as an indispensable element
of the diagnostic process in SLE patients.


