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Summary

The aim of this article is to present the current state of knowledge in the field of cognitive
dysfunctions in bipolar disorders (BD). These dysfunctions are considered to be a result of brain
activation disorders and occur in such domains as attention, psychomotor speed, visuospatial
abilities, different aspects of executive functions (e.g. cognitive flexibility, reaction inhibition),
decision making, memory and learning, emotion processing. The picture of cognitive dysfunc-
tions is different in states of mania and depression. Cognitive dysfunctions are present not only
in different phases of the disease but also during the remission period, alike in schizophrenia.
However, its intensity is smaller comparing to dysfunctions in schizophrenia. Until now, there
is no profile of cognitive dysfunctions specific to all BD patients. This article also indicates
that there are many different factors which can influence cognitive dysfunctions in BD, e.g.
clinical picture (different age of onset, presence of psychotic symptoms), comorbidity of other
diseases and influence of pharmacological treatment.
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Wstep

W ostatnich latach coraz wigksze zainteresowanie badaczy skupia choroba afek-
tywna dwubiegunowa (ChAD). Jest to choroba przewlekta; roczny koszt jej leczenia
w samej Wielkiej Brytanii wynosit do niedawna 2 biliony funtéw, a w Stanach Zjed-
noczonych — 45 bilionéw dolarow [1]. Osoby z rozpoznaniem ChAD sa uwazane po-
wszechnie za tworcze, kreatywne, wykazuja czgsto wyjatkowe talenty w dziedzinach
artystycznych, naukowych czy biznesowych. Z drugiej strony, zwlaszcza podczas
ostrych epizodow choroby — okresow manii i depresji — trudno jest im efektywnie
funkcjonowaé w codziennym zyciu, rozwiazywac problemy. Maja tez wyrazne
trudnosci z adaptacja psychospoleczna. Ostatnio coraz czgs$ciej wskazuje sig¢ na to,
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ze jedna z przyczyn ich gorszego funkcjonowania sa specyficzne zaburzenia funkcji
poznawczych, dlatego tez prace dotyczace tych zaburzen w ChAD sa do$¢ waznym
elementem badan nad ta choroba. Jak wykazaty badania z ostatnich kilkunastu lat,
zaburzenia funkcji poznawczych wystepuja we wszystkich fazach ChAD. Obejmuja
takie funkcje psychiczne, jak uwaga, szybko$¢ psychomotoryczna, funkcje wzrokowo
-przestrzenne, pamig¢ operacyjna, rozne aspekty funkcji wykonawczych (np. ela-
styczno$¢ poznawcza, procesy hamowania reakcji, procesy podejmowania decyzji),
pamigc i uczenie sig, a takze funkcje zwiazane z przetwarzaniem emocji. Sg one $cisle
zwiazane z nieprawidtowym funkcjonowaniem moézgu, w szczegdlnosci z roznym sta-
nem aktywacji poszczegolnych jego obszarow oraz uktadow neuroprzekaznikowych.
Poszerzanie wiedzy na ten temat moze mie¢ ogromne znaczenie dla poszukiwania
najbardziej optymalnych rozwiazan terapeutycznych.

Zaburzenia funkcji poznawczych w ChAD w okresie depresji i manii
Depresja

Wigkszos¢ badan funkcji poznawczych w ChAD dotyczy okresu depresji. W pracach,
ktore powstaly w latach 90., porownywano osoby z rozpoznaniem choroby afektywnej jed-
nobiegunowej (ChAJ) 1 z diagnoza ChAD, badane podczas epizodu depresji. Stwierdzono,
zeu chorych z obu grup wystepuja podobnego stopnia zaburzenia w zakresie spowolnienia
psychomotorycznego [2], uwagi (zwlaszcza czujnosci) oraz szybkosci reakeji 1 funkcji
wzrokowo-przestrzennych [3]. W badaniu polskim [4] wykazano, ze w okresie nasilonych
objawdw depresji osoby z ChAD charakteryzuja si¢ znacznie wigkszymi deficytami w za-
kresie pamigci operacyjnej i funkcji wykonawczych (ocenianych za pomoca WCST, TMT
1 testu Stroopa), w poréwnaniu z osobami z rozpoznaniem ChAJ. Pacjenci z ChAD uzyskali
wyniki znacznie gorsze, zwlaszcza w WCST, w ktérym obserwowano zwigkszenie si¢
bledow perseweracyjnych i mniejsza liczbg poprawnie utozonych kategorii w poréwnaniu
z badanymi z choroba afektywna jednobiegunowa. Swiadczy to o obnizonej, w stosunku
do 0s6b z ChAJ, elastycznosci poznawczej oraz gorszej efektywnosci myslenia. Nasilone
w depresji dysfunkcje ,,czotowe” wiaza si¢ z wystepujacym w tym okresie zjawiskiem
hipofrontalnosci stwierdzanej w badaniach neuroobrazowych [5].

Mania

Nieco inny profil zaburzen niz w depresji stwierdzano u chorych w epizodzie manii.
Clark i wsp. [6] opisywali deficyty w zakresie pamigci werbalnej oraz podtrzymywania
uwagi u chorych w ostrej manii. W fazie tej stwierdza si¢ rowniez zaburzenia — zwiaza-
ne z czynnoscig kory przedczotowej — w zakresie przerzutno$ci uwagi oraz niektorych
aspektow funkcji wykonawczych: hamowania reakcji, planowania, rozwigzywania
probleméw. W przeprowadzonym przez Altshuler i wsp. [7] badaniu obserwowano
znaczne zaburzenia hamowania reakcji (jeden z aspektow funkcji wykonawczych)
w tescie go-no-go u pacjentdw w manii, w pordéwnaniu z osobami zdrowymi. Osoby
badane rozwiazywaty test w trakcie badania za pomoca funkcjonalnego rezonansu
magnetycznego. Wykazano u nich zmniejszona aktywno$¢ kory czotowo-oczodotowe;j
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(zwlaszcza prawego plata czotowego). Stwierdzono takze pozytywna korelacj¢ po-
migdzy dtugos$cia fazy manii a nasileniem tych zmian.

U o0s6b w manii obecne sa zaburzenia zwiazane z ryzykownym stylem podejmowania
decyzji (w przeciwienstwie do os6b w fazie depresji, u ktorych wystepuja problemy z jej
podjeciem). Maja one tendencj¢ do nasilania si¢ wraz z zaostrzeniem epizodu manii [8].
Chorzy maja duza tatwos$¢ w podejmowaniu decyzji, nawet jesli nie sa one stuszne z ad-
aptacyjnego punktu widzenia, co prawdopodobnie wiaze si¢ z nadmierng koncentracja
na antycypowaniu wynikajacych z nich korzysci i pozytywnych skutkow, i jednoczes$nie
niedocenianiem informacji mogacych wskazywac na ich niekorzystne efekty. Wykazano, ze
u pacjentow z ChAD w okresie manii wystepuje wicksza aktywacja orbitofrontalnej kory
przedczotowej w oczekiwaniu na nagrodg 1 wyraznie mniejsza w przypadku antycypacji
potencjalnych strat. Mozna wigc podejrzewacé, ze zmienna aktywnos$c¢ tego obszaru mozgu
wplywa na tworzenie si¢ specyficznego dezadaptacyjnego wzorca myslenia nakierowanego
na szybkie uzyskanie nagrody [9]. Okazuje si¢, ze wzorzec ten ulega zmianie po ustapieniu
objawow manii 1 normalizacji aktywacji kory orbitofrontalnej mozgu [10].

Zaburzenia funkcji poznawczych w okresie remisji

Poczatkowo uwazano, ze funkcje poznawcze znacznie ostabiaja si¢ podczas epizodu
choroby, natomiast po efektywnym leczeniu wracaja do normy. Wyniki aktualnych
badan wskazuja na to, ze zaburzenia funkcji poznawczych u 0s6b z ChAD sa bardziej
typowa dla choroby cecha niz stanem. Wprawdzie zmieniaja swdj obraz podczas epizo-
dow depres;ji i manii, ale stanowia staly wzorzec choroby. Podstawowym argumentem
podtrzymujacym tg tez¢ sa opisywane badania 0os6b w stanie remisji. Robinson i wsp.
[11] przeprowadzili metaanaliz¢ dotyczaca badan funkcji poznawczych u pacjentow
z ChAD w remisji, w poroéwnaniu z grupa kontrolna zdrowych. W wigkszos$ci badan
wykazano u 0s6b chorych znacznie gorsza sprawno$¢ funkcji wykonawczych i werbal-
nego uczenia si¢. Mniej znaczace roznice dotyczyty pamigci werbalnej, przerzutnosci
uwagi 1 szybkosci psychomotorycznej. Najmniej opisywanych przez autoréw badan
wykazato réznice miedzy zdrowymi a chorymi w zakresie fluencji stownej literowej,
pamigci bezposredniej oraz podtrzymywania uwagi.

Hsiao 1 wsp. [12] stwierdziliu 0s6b z I typem choroby (ostre manie) wigksze nasilenie
zaburzen funkcji poznawczych w pordwnaniu z osobami z typem II (hipomanie) oraz
grupa kontrolng zdrowych. Najbardziej istotne rdznice dotyczyty funkcji wykonawczych,
pamigci werbalnej 1 szybkosci psychomotorycznej. Z kolei Balanza-Martinez i wsp. [13]
stwierdzili, ze u 0s6b z ChAD typu pierwszego zaburzenia pamigci operacyjnej 1 funkcji
wykonawczych maja charakter bardziej utrwalony niz u 0s6b z ChAD typu drugiego.

Dysfunkcje poznawcze a przebieg i obraz kliniczny choroby
Dysfunkcje poznawcze a czas trwania choroby
Niewiele badan u 0sob z ChAD wykonano w pierwszym epizodzie choroby, z regu-

ty bowiem prawidlowe rozpoznanie stawia si¢ p6zno, czasami nawet po kilku latach od
wystapienia pierwszych epizodow depres;ji, ktdra jest czgstszym powodem rozpoczecia



904 Agnieszka Katwa

leczenia niz okres hipomanii (ktory chorzy poczatkowo spostrzegaja jako dobra forme
psychiczna). Wigkszos¢ badaczy jest jednak zgodna, ze w okresie pierwszego epizodu
u chorych z ChAD nie wystgpuja globalne zaburzenia poznawcze, ktére mogtyby
wyrazac si¢ ogolnie gorszym funkcjonowaniem intelektualnym, tak jak ma to miejsce
w schizofrenii [14]. U os6b chorujacych dtuzej dysfunkcje poznawcze moga nasilaé
si¢ w okresie wystapienia objawow depresyjnych, a w przypadku glebokiej depresji
nawet osiaga¢ poziom podobny jak u chorych na schizofreni¢ [15]. Ogodlnie jednak
sprawno$¢ funkcji poznawczych w ChAD jest lepsza niz w schizoftrenii [16].

Obraz kliniczny choroby a dysfunkcje poznawcze

Istotnym czynnikiem klinicznym réznicujacym chorych z ChAD pod wzglgdem
sprawnosci funkcji poznawczych jest obecnos¢ objawow psychotycznych. Z dotych-
czasowych badan wynika, ze osoby, u ktorych kiedykolwiek wystapity zaburzenia
psychotyczne, maja gorsza selektywnos¢ uwagi, gorsza sprawno$¢ funkcji wzrokowo-
-przestrzennych oraz wzrokowo-przestrzennej pamigci operacyjnej i funkcji wykonaw-
czych [17] w porownaniu z chorymi, u ktorych takie objawy nie wystepowaly. Bora
1 wsp. [18] stwierdzili, Ze cecha istotnie rdznicujaca osoby z psychoza i bez niej jest
elastyczno$¢ poznawcza (wigksze zaburzenia stwierdzono u 0soéb, u ktorych pojawity
si¢ objawy psychotyczne), uwazana takze za jeden z endofenotypowych markerow
schizofrenii. Czg$¢ autorow z kolei nie znalazta istotnych réznic w funkcjonowaniu
poznawczym pomig¢dzy osobami z psychoza i bez jej objawow [19].

Kolejnym istotnym problemem jest wspotwystepowanie innych chordb, ktore
moga mie¢ wplyw na nasilenie zaburzen kognitywnych [20]. Takim czynnikiem jest
uzaleznienie od substancji psychoaktywnych, zwlaszcza od alkoholu, ktore dotyczy
wielu chorych z rozpoznaniem ChAD. Oprdcz uzaleznien, na zaburzenia funkcji po-
znawczych w ChAD wplywa takze wspotwystgpowanie choréb somatycznych (np.
cukrzycy) oraz zaburzen psychicznych (np. zaburzenia osi II).

Warto zauwazy¢, ze prace dotyczace etiologii zaburzen funkcji poznawczych
w ChAD wskazuja coraz czgéciej na znaczacy wpltyw Srodowiskowych czynnikow
ryzyka. Sposréd nich wymienia si¢ czynniki biologiczne, m.in. urazy okotoporodowe,
infekcje (m.in. wirus HSV1) oraz czynniki srodowiskowe. Ostatnio ro$nie takze zainte-
resowanie wptywem do$wiadczonej w dziecinstwie traumy na pozniejsze ksztattowanie
si¢ funkcji poznawczych [21].

Neurobiologiczne uwarunkowania dysfunkcji poznawczych w ChAD

Jak wyzej wspomniano, zaburzenia kognitywne sa rezultatem nieprawidtowej
aktywnos$ci mézgu. U oséb z ChAD stwierdza si¢ zmniejszenie objgtosci istoty
szarej, zwlaszcza w obrebie przedniego zakretu obreczy i grzbietowo-bocznej kory
przedczotowej. Ostatnio wykazano, ze zmiany u 0so6b z ChAD wystepuja roéwniez
w istocie bialej. Mahon i wsp. [22] w badaniach przeprowadzonych metoda trak-
tografii (obrazowanie dyfuzyjne DTI) stwierdzili zaburzenia integralno$ci wiokien
istoty bialej dotyczace roznych potaczen pomigdzy kora przedczotowa a strukturami
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podkorowymi zaangazowanymi w mechanizm powstawania i regulacji emocji. Uwa-
zaja jednak, ze zmiany te nie maja charakteru neurorozwojowego, ich charakter jest
raczej neurodegeneracyjny.

Prezentowana na 65. Swiatowym Kongresie Towarzystwa Psychiatrii Biologicznej
metaanaliza Houenou i wsp. [23] objela 28 badan metoda rezonansu magnetycznego
(w tym 13 — funkcjonalnego, i 15 — strukturalnego) poréwnujacych osoby z ChAD
z grupa kontrolna zdrowych. W wigkszosci badan metoda strukturalnego MRI
stwierdzano zmniejszenie si¢ objgtosci istoty biatej w strukturach odpowiadajacych
za regulacj¢ emocji (brzuszno-przysrodkowa i grzbietowo-boczna kora przedczoto-
wa oraz czg$¢ brzuszna zakretu obreczy). Z kolei badania przeprowadzone metoda
funkcjonalnego rezonansu magnetycznego wykazaty zmniejszenie si¢ aktywnosci
prawostronnych grzbietowych czgsci mozgu (kora przedczotowa grzbietowo-boczna)
oraz zwigkszenie aktywnos$ci w strukturach uktadu limbicznego odpowiedzialnych za
doswiadczanie emocji i generowanie emocjonalnej odpowiedzi (zakrgt przyhipokam-
powy, jadro ogoniaste, jadra migdatowate).

Endofenotypy kognitywne w ChAD

Dzigki badaniom genetyczno-molekularnym i obserwacji nie tylko oséb chorych,
ale tez ich zdrowych krewnych pierwszego stopnia wyodrgbniono tzw. endofenotypowe
markery kognitywne, czyli zaburzenia, ktére wystepuja we wszystkich okresach cho-
roby, sa obecne przed zachorowaniem i wystepuja u zdrowych krewnych pierwszego
stopnia 0sob chorych [24, 25]. Wedtug autoréw takimi markerami moga by¢ zaburzenia
funkcji kory przedczotowej: pamigci operacyjnej i funkcji wykonawczych. Wedtug
Lindy Frantom i wsp. [26] najwazniejszymi endofenotypami kognitywnymi w ChAD
sa zaburzenia funkcji wykonawczych, wzrokowo-przestrzennych oraz motorycznych.
Przeprowadzili oni badania w trzech grupach osob: chorych z rozpoznaniem ChAD,
ich krewnych I stopnia oraz 0s6b zdrowych. Okazato sig, ze podobne zaburzenia
prezentowali pacjenci z ChAD i ich zdrowi krewni, osoby za$§ zdrowe, nie obciazone
rodzinnie choroba, uzyskaty wyniki w normie.

W poréwnaniu z badaniami rodzin 0s6b z rozpoznaniem schizofrenii, w rodzinach
0s0b z ChAD stwierdza si¢ mniej obszaréw dysfunkcji poznawczych i/lub ich mniejsze
nasilenie [27, 28, 29].

Wplyw leczenia farmakologicznego na funkcje poznawcze w ChAD

Zaburzenia funkcji poznawczych w ChAD moga by¢ takze efektem leczenia far-
makologicznego. Przyjmowane doraznie przez pacjentow leki z grupy benzodiazepin
wplywaja na spowolnienie psychomotoryczne, zaburzenia koncentracji uwagi oraz
fluencji stownej [30]. Znaczna czg$¢ 0sdb z rozpoznaniem ChAD pozostaje w lecze-
niu przeciwpsychotycznym. W pracach dotyczacych oséb z ChAD poréwnywano
grupy znajdujacych si¢ w remisji pacjentow leczonych w przesztosci LPP z grupami
chorych, ktorzy nigdy nie byli leczeni neuroleptycznie. W grupach osob leczonych za
pomoca LPP opisywano nizszy ogolny iloraz inteligencji, trudnosci w wykonywaniu



906 Agnieszka Kalwa

testow badajacych pamigé operacyjng oraz deklaratywna pamig¢ werbalna [31], a tak-
ze problemy w wykonaniu réznych zadan sprawdzajacych niektore aspekty funkcji
wykonawczych [32]. Niestety, autorzy nie przedstawili jednoznacznych dowodow na
to, ze to leczenie neuroleptyczne, a nie np. ci¢zszy przebieg choroby u 0s6b leczonych
neuroleptykami, jest odpowiedzialne za pogorszenie si¢ funkcji poznawczych w tej
grupie chorych.

Nawet podczas remisji chorzy z ChAD pozostaja w leczeniu normotymicznym. Wy-
niki prac nad wptywem tego rodzaju lekow na funkcje poznawcze wydaja sig¢ bardziej
optymistyczne. W badaniach nad wptywem kwasu walproinowego i karbamazepiny
na funkcje poznawcze stwierdzono u chorych z ChAD niewielkie zaburzenia uwagi
i pamigci lub wrgez korzystne dziatanie tych lekow; podobne efekty wywotywata la-
motrygina. Ostatnio pojawiaja si¢ doniesienia na temat neuroprotekcyjnego dziatania
litu na funkcje poznawcze. Silverstone i wsp. [33] wykazali wzrost aktywno$ci mozgu
podczas wykonywania zadan zwiazanych z pamigcig operacyjng u osob przyjmujacych
lit. Wyniki S$wiadczace o korzystnym dziataniu litu (a przynajmniej o braku jego nieko-
rzystnego dzialania na funkcje poznawcze) potwierdzono w badaniach polskich [34].
Osoby z dobra odpowiedzia na leczenie litem miaty znacznie lepsze wyniki w Tescie
Sortowania Kart Wisconsin (WCST), badajacym funkcje wykonawcze, w porownaniu
z chorymi gorzej reagujacymi na lek. Najwigksze roznice dotyczyly elastycznos$ci
poznawczej oraz efektywno$ci mys$lenia — osoby z gorsza odpowiedzia na lit miaty
wigksza liczbg btedow perseweracyjnych oraz utozyty mniej kategorii WCST.

Podsumowanie

Zaburzeniom funkcji poznawczych w ChAD poswigcono dotychczas wiele ba-
dan, przeprowadzonych za pomoca wielu r6znych metod. Autorzy metaanaliz czgsto
zZwracaja uwage na niewystarczajaca moc statystyczna niektorych prac. Do tej pory
nie okreslono jednolitego profilu zaburzen funkcji poznawczych, specyficznych dla
tej choroby. Nadal pojawiaja si¢ kontrowersje dotyczace neurorozwojowego badz
neurodegeneracyjnego charakteru zaburzen. Chociaz wyzej wspomniane badania
neuroobrazowe wskazuja raczej na neurodegeneracyjny ich charakter, badania funkcji
poznawczych nie zawsze na to wskazuja.

Za pewne niescistosci w wynikach badan niektorzy autorzy obwiniaja niejedno-
znaczne kryteria remisji w ChAD, ktore ich zdaniem powinny by¢ jasno zdefiniowane
(np. 2 miesiace bez objawow manii i/lub depres;ji). Wiele watpliwosci mogltyby wyjasnic¢
badania przeprowadzone w duzych grupach pacjentdw nie leczonych farmakologicznie
i znajdujacych si¢ w remisji. Jest to jednak dos¢ trudne. Chociaz pojawiaja si¢ dane
z badan tego typu, jest ich stosunkowo niewiele z powodu malej mozliwosci tworze-
nia takich grup. Goswami i wsp. [35] przeprowadzili badania w Indiach, gdzie czgs§¢
pacjentéw po wstepnym okresie leczenia zaprzestaje przyjmowania lekéw. Poréwnano
stopien glgbokosci dysfunkcji poznawczych u 22 0séb, ktére kontunuowaty leczenie
farmakologiczne w okresie remisji, i 22 0sob z remisja, podczas ktorej nie przyjmowaty
lekow, stwierdzajac brak istotnych roznic. Jest to argument potwierdzajacy utrwalony
charakter zaburzen funkcji poznawczych w ChAD.
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W zrozumieniu problemu zaburzen poznawczych w ChAD nie pomaga takze sto-
sowanie réznych metod oceny funkcji poznawczych. Dobra strong coraz nowszych
publikacji jest doktadne precyzowanie roznych termindéw. Przyktadowo, ogdlnie moéwi
si¢ 0 ,,funkcjach wykonawczych” dotyczacych planowania, rozwiazywania ztozonych
problemow, organizowania i kontrolowania zachowania, jednakze w pracach tych
istotne jest, czy badano hamowanie reakcji (np. za pomoca testu go-no-go), czy ra-
czej elastycznos$¢ poznawcza (okreslajac procent bledow perseweracyjnych w Tescie
Sortowania Kart Wisconsin). Uzywanie coraz bardziej nowoczesnych technologii
neuroobrazowania pozwala na doktadna obserwacjg struktur i funkcji mézgu w réznych
stanach choroby podczas rozwiazywania okreslonych zadan, jednak wiedza dotyczaca
bardzo precyzyjnego zwiazku tych struktur ze specyficznymi funkcjami poznawczymi
jest jeszcze niewystarczajaca.

Hapyumenusi MHecTHYeCKUX (PYHKIMI NP ABYXIOJIOCHOH adpekTHBHON 00/1€3HH

Copnepixanue

3agaHueM HacTosmIed paboThl SABIAETCS JOKIAAHOE MPEICTABICHNE aKTyalbHOTO COCTOSHUS
3HaHMI 0 HAPYILIEHHUSIX MHECTUUECKHUX (DYHKIIMI IpH 1By XOM0CcHOH addextnusHoit 6omesnu (JIITADE).
OTH HapyIIEHUs CIUTAIOTCS PE3yIETaTOM HEIPABIIFHOM AaKTUBHOCTH MO3Ta U OXBATHIBAIOT TAKHE
(YHKIMM KaK BHUIMaHHE, ICHXOMOTOPHASI IeSITENIbHOCTh, 3PUTEIbHO-TIPOCTPAHCTBEHHbIE (DYHKLIUH,
orepaTuBHas MaMATh. KpoMe TOro HapyImaroTcsl pa3IMdHbIe aCTIeKThI UCTIONMHUTENIBHBIX (DyHKIHI
(HanpuMep MHECTUYECKAs HIUIACTHYHOCTB, IIPOLIECCHI 3aACPAKKH PEAKIM ): IPOLIECChl IPENPUHATISL
PpEIICHNI, 3aTIOMIHAHIE 1 TyKaIusl, a TAKXKE IIPOLECCHI, CBA3aHHbIE C Tepe(hOpMUPOBAHIEM IMOIIHI.
B nepuonax manuu u aenpeceun y 6ombHbIx JIITADB ormeuaercs pa3nuuHas KapTHHA HapyHIeHUH
nmo3HaBarebHBIX (QyHKIM. MHectnueckue mucyHknuu npu JAITADE oOHapyKTBarOTCS TaKxke
U TIpY PEMUCHH, HO X YTsDKEJICHHE MEeHbIIIee, HEKeIH y JIUIL ¢ JUarHo3oM musodpenu. [lo cero
BPEMEHU HE OIpEJIeNICH OA3HAYHBIA NPO(IIb HApyIICHHUH T03HABATEIBHBIX (DYHKIINH, THITHIHBIX
JUIs BceX OONBHBIX C OIMMCHIBAEMOH OOJIE3HBIO.

B crarbe npencrasieHa Takke TeMa ()akTOpOB, BIMSIONINX Ha aKTyalIbHYI0 KapTHHY HapyIIeHHI
MHecTuueckux QyHkimit mpu JAITADE. K HUM oTHOCATCS M.II. pa3nuyuHasi KIMHUYECKas KapTHHA
Gorne3HH (CBSI3aHHAS C PA3IIMHBIM BO3PACTOM 3a00JIEBAaHMs, HATMINEM TICHXOTHUECKUX CHMIITOMOB
B HCTOPHH 0OJa€3HM), COCYIIECTBOBAHHE MHBIX OOJE3HEHHBIX €AMHMII, a TAaK)Ke BIUSHUE
(hapMaKoOJIOTNIECKBIO JICIESHHSI.

Storungen der kognitiven Funktionen bei der bipolaren affektiven Krankheit

Zusammenfassung

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Darstellung des aktuellen Wissensstandes zu den
Storungen der kognitiven Funktionen in der bipolaren affektiven Erkrankung. Diese Stérungen
werden als die Folge der unrichtigen Hirnaktivitdt betrachtet und umfassen solche Funktionen
wie Aufmerksamkeit, psychomotorische Geschwindigkeit, visuell — rdumliche Funktionen,
Arbeitsgedéchtnis, unterschiedliche Aspekte der exekutiven Funktionen (zB. kognitive Elastizitit,
Prozesse der Reaktionshemmung), Treffen von Entscheidungen, Merken und Lernen und auch
Prozesse der Verarbeitung von Emotionen. In der Manie- und Depressionsepisode wird auch bei
Kranken mit der bipolaren affektiven Erkrankung ein diverses Bild der Stérungen der kognitiven
Funktionen festgestellt. Die kognitiven Dysfunktionen werden bei Kranken mit der bipolaren affektiven
Storung auch in der Remission festgestellt, aber ihre Intensitét ist kleiner als bei den Personen mit der
diagnostizierten Schizophrenie. Bisher wurde kein einheitliches Profil der Storungen der kognitiven
Funktionen festgesetzt, das typisch fiir alle Kranken mit der bipolaren affektiven Krankheit ist. Im
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Artikel wurde auch das Thema der Faktoren besprochen, die auf das aktuelle Bild der Stérungen der
kognitiven Funktionen in der bipolaren affektiven Erkrankung einen Einfluss haben.

Es sind u.a. das diverse klinische Krankheitsbild (es hdangt mit unterschiedlichem Alter bei der
Erkrankung oder psychotischen Symptomen in der Anamnese zusammen), Komorbiditét mit anderen
Erkrankungen und pharmakologische Behandlung.

Les dysfonctions cognitives au cours du trouble bipolaire

Résumé

Ce travail vise a présenter 1’état actuel du savoir concernant les dysfonctions cognitives au
cours du trouble bipolaire (bipolar disorder —BD). On considére que ces dysfonctions résultent
de I’activité troublée de la cervelle et elles touchent les fonctions suivantes : attention, vitesse
psychomotrice, visuelles-spatiales, mémoire de travail, certains aspects de fonctions exécutives (p.
ex. flexibilité cognitive, inhibition de réaction), décision, mémorisation, appréhension, transformation
des émotions. L’image de ces dysfonctions est différente au cours de la manie et de la dépression.
Ces dysfonctions se manifestent encore durant la rémission, mais leur intensité est plus faible que
pendant la schizophrénie. Pour aujourd’hui on n’a pas déterminé un profile unifié¢ des dysfonctions
cognitives pour tous les patients souffrant du trouble bipolaire. Cet article parle aussi de différents
facteurs influant sur I’image actuelle des dysfonctions cognitives durant le trouble bipolaire p.ex. age
de tomber malade, présence des symptomes psychotique ; on analyse aussi la comorbidité d’autres
troubles et I’influence des pharmacothérapies.
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