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Summary

Neuropsychological deficits in schizophrenia and affective illnesses have been a topic of
increasing research interest for more than two decades. Currently, the cognitive dysfunctions
are regarded as an essential element of these illnesses, occurring already in their prodromal
phase, with an increment during the course of illness and with some deficits persisting also
during the remission period. In schizophrenia, deficits in working memory and executive
functions are most frequently demonstrated. In patients with affective illnesses, the initial
research focused mainly on depression, where psychomotor slowness, deficits of attention,
verbal and working memory and executive functions have been observed. It has been shown
that during depression in the course of bipolar affective illness, the cognitive dysfunctions
have been more marked as compared with recurrent depression.

In this paper, the neuropsychological changes occurring during the period of mania and
hypomania have been presented. The disturbances that have been shown most frequently in-
clude selective cognitive dysfunctions such as disturbances of attention and learning process,
working memory and executive functions. During periods of mania/hypomania, the specific
distortions of thinking occur (“anastrophic” thinking), as well as disturbances in the decision
making process, connected with increased impulsivity. Another characteristic of the episode
of elevated mood has been a change of information processing of affective type, mostly a
lower ability for perception and recognition of negative emotions. Among persons with bipolar
affective illness, especially during the hypomanic period, an increased level of creativity than
in control persons has been observed, what may facilitate higher artistic activity. Recently,
the evidence has been accumulated pointing to more severe cognitive dysfunctions in bipolar
affective illness, type I (with manic states) compared with bipolar affective illness, type II
(with hypomania).
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Badania neuropsychologiczne w schizofrenii i depresji

Ostatnie dwie dekady to duzy wzrost zainteresowania ocena funkcji poznawczych
w schizofrenii i chorobach afektywnych, zaré6wno jedno-, jak i dwubiegunowe;j. Za-
burzenia funkcji poznawczych uwazane sa za wazny element kliniczny tych chorob,
istotnie wptywajacy na funkcjonowanie. Wskazuje si¢ roéwniez, ze wlasciwa ocena
funkcji poznawczych moze determinowa¢ odpowiednie strategie lecznicze.

W latach 90. ub. wieku przedmiotem wzrastajacego zainteresowania staty sig¢
zaburzenia funkcji poznawczych w schizofrenii, co stanowito w pewnym sensie od-
wotanie si¢ do liczacej ponad 100 lat koncepcji dementia praecox. Obecnie nie ulega
watpliwosci, ze zaburzenia poznawcze stanowig integralna czg$¢ obrazu klinicznego
tej choroby. Szczegodlnie wyraznie zaznaczaja si¢ deficyty w zakresie pamigci ope-
racyjnej i funkcji wykonawczych, zwiazane z prawidlowym funkcjonowaniem kory
przedczolowej grzbietowo-bocznej. Ponadto w schizofrenii stwierdza si¢ rowniez
cato$ciowe obnizenie inteligencji, zaburzenia uwagi, pami¢ci deklaratywnej, funkcji
werbalnych oraz funkcji przestrzennych. Wyniki przeprowadzonych badan wskazu-
ja na wystgpowanie powyzszych deficytéw u ponad 90% chorych na schizofrenig
1 tylko u 10% os6b zdrowych [1, 2]. Poczatkowo obecno$¢ zaburzen poznawczych
w schizofrenii wiazano z dlugotrwato$cia choroby, przewleklymi hospitalizacjami
czy wpltywem leczenia farmakologicznego. Obecnie uwazane sg one za zaburzenia
pierwotne, zazwyczaj poprzedzajace wystapienie objawdw klinicznych (nawet do
kilku lat), zwiazane ze zmianami strukturalnymi i czynno$ciowymi mozgu, glownie
pochodzenia rozwojowego [3]. O genetycznym uwarunkowaniu deficytow poznaw-
czych w schizofrenii $wiadczy ich wystgpowanie u zdrowych krewnych pierwszego
stopnia 0sob chorych [4].

U pacjentéw z chorobami afektywnymi badania dotyczyly poczatkowo gtdwnie
stanu depresji. W depresji, podobnie jak w schizofrenii, stwierdza si¢ ostabienie
czynnosci kory przedczotowej, tzw. hipofrontalno$¢, konsekwencja czego sa m.in.
deficyty funkcji wykonawczych oraz pamigci operacyjnej. Poczatkowo nie réznico-
wano epizodu depresji w chorobie afektywnej jednobiegunowej (ChAlJ) z epizodem
depresji w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD). Po wprowadzeniu
takiego rozroznienia okazato si¢, ze depresja w przebiegu choroby afektywnej dwu-
biegunowej charakteryzuje si¢ gorszym stanem funkcji poznawczych. Borkowska
i Rybakowski [5] wykazali, ze deficyty podczas depresji u pacjentow z ChAD sa
bardziej nasilone niz deficyty funkcji poznawczych w depresji w przebiegu ChAJ;
przede wszystkim dotyczyto to funkcji zwiazanych z czynnoscia kory przedczotowe;.
Zaroéwno w depresji w przebiegu ChAJ, jak i ChAD stwierdza si¢ zaburzenia pamigci
1 funkcji wykonawczych, jednak pacjenci z chorobg dwubiegunowa uzyskujq gorsze
wyniki w odtwarzaniu i rozpoznawaniu [6]. ROwniez zdolno$¢ utrzymania koncentracji
uwagi jest bardziej zaburzona u pacjentow z ChAD. Inne badania przeprowadzone
u pacjentow z ChAD w czasie depresji wykazaty obecnos¢ deficytow poznawczych,
takich jak zmniejszenie szybko$ci psychomotorycznej, deficyty uwagi — zaburzenie
ciaglosci uwagi — ostabienie zdolnosci selekcji bodZzcow oraz wydtuzony czas reakcji
[7]. Badanie, ktére wykonali Sweeney i wsp. [8], wykazato zaburzenia pamigci wer-
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balnej 1 fluencji stownej; inni badacze stwierdzili, ze deficyt fluencji stownej okazat si¢
wybiorcezy, obejmujac przede wszystkim kategorie semantyczne [9]. Badania polskich
autoréw wykazaty tez obnizenie parametrow inteligencji niewerbalnej w okresie ostre-
go epizodu depresji [5]. Dodatkowym czynnikiem zwiazanym z wigkszym nasileniem
zaburzen poznawczych jest wystepowanie objawow psychotycznych w przebiegu
depresji. Schatzberg i wsp. [10] stwierdzili, ze pacjenci z depresja psychotyczna wy-
kazuja wigksze zaburzenia pamigci deklaratywnej niz pacjenci z podobnie nasilona
depresja bez objawow psychotycznych.

Badania neuropsychologiczne
w chorobie afektywnej dwubiegunowej

Choroba afektywna dwubiegunowa charakteryzuje si¢ wystgpowaniem zar6wno
stanow depresyjnych oraz podwyzszonego nastroju — manii (choroba typu I) i hipo-
manii (choroba typu II), jak i stanow mieszanych. Ze wzgledu na okresowy przebieg
epizodéw ChAD poczatkowo uwazano, ze u 0sob tych w czasie eutymii dochodzi do
catkowitej remisji objawOw, rowniez w zakresie funkcji poznawczych. W badaniach
przeprowadzonych u 0s6b w remisji uzyskano jednak wyniki wskazujace na lepsze
wykonanie zadan testowych niz w okresie manii czy depresji, natomiast w poréwna-
niu z osobami zdrowymi wykonanie zadan byto gorsze. Utrzymywaty si¢ deficyty
funkcji poznawczych, przede wszystkim w zakresie pamigci operacyjnej [11], pamigci
wzrokowo-przestrzennej [ 12] oraz funkcji wykonawczych i pamigci werbalnej [7, 13].
Ostatnie badania wykazaty réwniez obecno$¢ deficytéw neuropsychologicznych w eu-
tymii u 0s6b ze spektrum choroby afektywnej dwubiegunowej [14] oraz wystgpowanie
deficytow neuropsychologicznych u wielu zdrowych krewnych oséb z ChAD [15].

Malhi i wsp. [16] dokonali w 2004 roku podsumowania przeprowadzonych badan
nad poszczegdlnymi fazami ChAD. Zwracaja uwage na trudnosci w porownaniu
wynikéw poszczegdlnych badan, wynikajace ze stosowania réznych metod do oceny
funkcji poznawczych, co utrudnia stworzenie wzorca deficytow neuropsychologicznych
w eutymii; jednocze$nie podkreslaja ich znaczenie jako tych najbardziej specyficznych
dla ChAD. Funkcjonowanie psychospoteczne wielu chorych jest gorsze, a jedna z moz-
liwych przyczyn takiego stanu rzeczy sa trwale utrzymujace si¢, rOwniez w okresie
remisji, zaburzenia funkcji poznawczych. Tsuchiya i wsp. [17], po przeanalizowaniu
sytuacji 947 osob z ChAD, stwierdzili, ze czas edukacji chorych byt krotszy w porow-
naniu z grupa kontrolna osob zdrowych, a osiagane dochody byly nizsze. Natomiast
rodzice tych pacjentéw charakteryzowali si¢ wyzszym wyksztatceniem 1 wyzszymi
dochodami niz grupa kontrolna. Wykazano tez, ze osoby z ChAD czg¢$ciej pozostaja
dlugotrwale bezrobotne [18]. Badania badaczy hiszpanskich gtdownej przyczyny po-
gorszenia si¢ codziennego funkcjonowania w eutymii upatruja w utrzymujacych si¢
zaburzeniach pamigci werbalnej [13].

Aktualnie za gtowna przyczyne dysfunkcji poznawczych w ChAD uwaza si¢
trwate zmiany w funkcjonowaniu sieci neuronalnych warunkujacych nastroj i funkcje
poznawcze. Zmiany te maja najprawdopodobnigj etiologi¢ neurorozwojowa, cz¢$ciowo
uwarunkowana genetycznie [19].
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Badania neuropsychologiczne w zespotach maniakalnych

Badania neuropsychologiczne pacjentow w epizodzie manii i hipomanii sa coraz
powszechnigjsze, jednak ich liczba nadal nie jest duza, co niewatpliwie zwiazane jest
z trudnos$ciami we wspoOtpracy pacjentéw maniakalnych w procedurach badawczych.
Przedmiotem tego oméwienia b¢da zmienne neuropsychologiczne stanu manii i hipo-
manii, w szczegolnosci wybiorcze zaburzenia funkcji poznawczych, zmiana sposobu
przetwarzania informacji o charakterze afektywnym oraz zaburzenia procesu myslenia
1 podejmowania decyz;ji.

Zaburzenia uwagi

Zaburzenia uwagi sa jednym z gtownych deficytow funkcji poznawczych w manii.
W pierwszych badaniach, ktore przeprowadzili Clark i wsp. [20], pacjenci w trakcie
epizodu manii mieli szczego6lne trudnosci z wykonywaniem zadan wymagajacych
zdolnos$ci utrzymywania uwagi. Osoby te cechowaly si¢ mniejsza ciaglo$cia uwagi
przy jednoczesnej wigkszej impulsywnos$ci. Deficyt tego aspektu uwagi wydaje si¢
szczegolnie charakterystyczny dla pacjentoéw z ChAD rowniez w innych okresach
choroby, co potwierdzaja dalsze badania tych autoréw [7]. W innych badaniach
z zastosowaniem baterii CANTAB pacjenci w okresie manii wykazywali trudnosci
w zadaniach badajacych uwage wzrokows [8].

Roézne wyniki uzyskiwano w badaniach nad zdolnos$cia pacjentow cierpiacych
na mani¢ do rownoczesnego kontrolowania dwoch kryteriow reakcji (attentional
set-shifting). W badaniu Sweeneya i wsp. [8] pacjenci w okresie manii prawidtowo
wykonywali test ,,ID/ED shift” wymagajacy zdolnosci skupienia uwagi na okreslonym
bodzcu oraz przeniesienia uwagi na inny bodziec, gdy bylo to wymagane. Badania
innych autoréw wskazuja natomiast na mozliwo$¢ obnizenia si¢ tego parametru uwagi,
szczegolnie u pacjentdw w czasie trwania manii z objawami psychotycznymi [21].

Przetwarzanie informacji o charakterze afektywnym

Lembke i Ketter [22] poréwnywali wykonanie zadan zwigzanych z przetwarzaniem
informacji o charakterze afektywnym przez osoby w okresie manii z ich wykonaniem
przez osoby w czasie eutymii w przebiegu ChAD 11 ChAD II oraz osoby zdrowe.
Badania te pokazaty, ze rozpoznawanie emocji na podstawie mimiki twarzy jest u pa-
cjentow w trakcie epizodu manii wybidrczo pogorszone. Obnizona jest, w porownaniu
z osobami zdrowymi, zdolno$¢ rozpoznawania takich emocji, jak lgk i wstret, przy
wzglednie dobrze zachowanej zdolnosci rozpoznawania innych badanych emocji:
ztosci, smutku, zdziwienia, szczgsécia. Lek byt czesto mylony ze zdziwieniem Nato-
miast w okresie eutymii pacjenci z ChAD II wykazywali lepsze rozpoznawanie Igku
niz osoby z ChAD 1.

Uzyskane wyniki kontrastuja z wynikami badan nad zdolno$cia rozpoznawania
wyrazu emocjonalnego twarzy u 0sob z depresja. Cierpiacy na depresj¢ mieli zaburzona
zdolno$¢ rozpoznawania twarzy szczgsliwej, pozostate emocje — lek, ztos¢, smutek,
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wstret — rozpoznawali prawidlowo. Wystepowata rowniez tendencja do przypisywa-
nia strachu lub zto$ci twarzom, ktore takich emocji nie wyrazaty [23, 24]. Wspdlna
tendencja w manii i depresji wydaje si¢ dostosowywanie procesu spostrzegania i roz-
poznawania emocji do nastroju.

Badania autoréw holenderskich i niemieckich wykazaly, ze osoby w stanie hi-
pomanii cechuja si¢ mniejsza czujnoscia i mniejszym poziomem lgku w odpowiedzi
na spoteczne bodzce zagrozenia, np. na niewerbalne wskazniki strachu/zagrozenia
w mimice twarzy innych ludzi. Opisywane powyzej deficyty u 0séb podczas epizodu
manii wydaja si¢ cecha zespolu maniakalnego, wptywaja tez na zachowania, np. po-
woduja brnigcie w sytuacje niebezpieczne, a nie wycofanie si¢ z nich, ktore byloby
zachowaniem bardziej adaptacyjnym [25].

Myslenie

Hiszpanscy autorzy Colom i Vieta [26] przedstawili poznawcza koncepcjg stanow
manii i hipomanii, opisujac zmiany w mysleniu wyst¢pujace u os6b w tych stanach.
Ich zdaniem podstawowa zmiang poznawcza w okresie podwyzszonego nastroju jest
mys$lenie ,,anastroficzne”, bedace przeciwienstwem myslenia ,katastroficznego”, ty-
powego dla depresji. Styl myslenia anastroficznego charakteryzuje si¢ nadmiernym
optymizmem, opiera si¢ na przeswiadczeniu o pozytywnym biegu wydarzen, nie
uwzglednia innych aspektow rzeczywisto$ci. Myslenie anastroficzne stanowi odzwier-
ciedlenie poznawczych proceséw psychologicznych, zwigzanych z podwyzszeniem
nastroju. Uwzgledniajac zalezno§¢ migdzy mysleniem a emocjami przyjmuje sig, ze
istnieje sprzezenie zwrotne mi¢dzy emocjami a procesami poznawczymi oraz ze obie
te zmienne wptywaja na zachowanie i procesy biologiczne. Mechanizm dziatania tych
procesoOw w hipomanii jest zdaniem autoréw zblizony do efektu kuli $nieznej, np. brak
zmeczenia oznacza wigksza aktywno$é, co z kolei zwigksza liczbg przetwarzanych
bodzcow wedtug wzorca myslenia anastroficznego itd.

Mpyslenie anastroficzne sktada si¢ z kilku gldwnych znieksztatcen poznawczych.
Pierwsze to arbitralne wnioskowanie, ktore polega na wyciaganiu wnioskéw pomimo
braku dowodow na ich potwierdzenie lub nawet wbrew istniejacym przestankom.
U o0s6b w stanie hipomanii przejawia si¢ to w postaci postrzegania pozytywnych konse-
kwencji wlasnych zachowan lub sytuacji, w ktorych si¢ znajduja. Takie znieksztalcenie
obniza zdolno$¢ do samokrytycyzmu oraz zwigksza prawdopodobienstwo biednego
szacowania ryzyka. Kolejny element myslenia anastroficznego to selektywne abstra-
howanie polegajace na nadmiernie pozytywnej interpretacji rzeczywistosci — skupianie
uwagi na pozytywnych detalach, wyizolowanych z kontekstu, a ignorowanie pozosta-
tych aspektow zjawiska, dokonywanie —na podstawie tych pozytywnych szczegotow
—uogolnien. Nastepne znieksztatcenie poznawcze wspierajace myslenie anastroficzne
to personalizacja, czyli dostrzeganie w sobie przyczyn pozytywnych wydarzen. Osoby
w okresie podwyzszonego nastroju moga mie¢ przekonanie, ze sa powodem réznych
pozytywnych wydarzen i zachowan innych os6b. Kolejnym z gtownych znieksztatcen
poznawczych jest dychotomiczne mys$lenie polegajace na klasyfikowaniu wszystkich
doswiadczen do jednej z dwoch opozycyjnych kategorii; osoby w hipomanii opisuja
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siebie tylko w pozytywnych kategoriach, co zwigksza ich poczucie wtasnej wartosci.
Nadmiernie inkluzywne mys$lenie to ostatni z wymienionych element myslenia ana-
stroficznego. Charakteryzuje si¢ ono wystepowaniem trudnosci z utrzymaniem granic
pojeé, w wyniku czego dochodzi do rozbicia skojarzen.

Myslenie anastroficzne, zdaniem autorow, jest jednym z czynnikéw warunku-
jacych zmiany w zachowaniu 0s6b w okresie manii/hipomanii; szczeg6lnie istotng
rol¢ odgrywa w takich aspektach zachowania, jak zmiana nawykow oraz uzywanie
substancji psychoaktywnych.

Podejmowanie decyzji

Nieprawidlowe podejmowanie decyzji przez osoby w stanie manii/hipomanii jest
jedna z cech obrazu klinicznego choroby oraz moze stanowi¢ przyczyng istotnych
zaburzen funkcjonowania. W badaniach, za pomoca bateriit CANTAB, dotyczacych
m.in. zaburzen rozwiazywania ztozonych probleméw, wykazano, ze zaburzenia te
byly bardziej nasilone w manii niz w fazie depres;ji [8].

Na zaburzenia w podejmowaniu decyzji przez pacjentéw podczas epizodu manii
wplyw ma dysfunkcja kory przedczotowej, zwlaszcza jej czgsci brzusznej i oczodo-
towej. Badania nad zwiazkiem migdzy impulsywnoscia a podejmowaniem decyzji
1 odraczaniem odpowiedzi u 0s6b z ChAD w okresie zmniejszonych juz objawow manii
wykazaty pozytywna korelacj¢ migdzy nasileniem impulsywnosci a stabsza zdolno$cia
odraczania reakcji oraz cz¢stszym podejmowaniem mniej korzystnych decyzji. Deficyty
te autorzy uznali za behawioralne przejawy biologicznego mechanizmu, zwigzanego
z dysfunkcja brzusznej kory przedczotowej [27, 28].

Podobne deficyty w podejmowaniu decyzji opisuja Chamberlain i Sahakian [29].
Osoby w manii, badane za pomocg Cambridge Decision Making Test, wykazywaty
mato korzystne strategie decydowania i zdobywaty mniej punktéw niz osoby zdrowe,
jednoczes$nie ich styl udzielania odpowiedzi cechowat si¢ impulsywnoscia, a wiele ich
decyzji byto nieracjonalnych. Nasilenie impulsywnos$ci zwiazanej z reakcja korelowato
dodatkowo z nasileniem objawoéw manii mierzonym za pomoca skali Younga.

Pamie¢ deklaratywna i uczenie si¢

Deficyt pamiegci deklaratywnej jest jednym z najsilniej wyrazanych deficytow
poznawczych w manii; moze by¢ uwazany za rys neurokognitywny ChAD oraz za
endofenotypowy marker tej choroby. Juz badania przeprowadzone w latach 60. 1 70. ub.
wieku wskazywaly na trudno$ci pacjentdw z uczeniem si¢ i pamigcia; podejrzewano
u nich wéwczas réwniez globalne uszkodzenie poznawcze. Trudnosci w funkcjono-
waniu poznawczym pacjentow z ChAD tlumaczono zmienionym wzorem kojarzenia
werbalnego oraz nadmiernie inkluzywna pamigcia [30, 31].

Kolejne badania zwracaty uwage na znaczacy deficyt pamigci epizodyczne]
u pacjentdw w stanie manii; w odrdznieniu od pozostatych deficytéw poznawczych
dysfunkcja ta utrzymywata si¢ w innych okresach choroby [8]. Badania Clarka i wsp.
[20] wskazywaty na deficyt pamigci werbalnej jako jedng z dwoch gtownych dys-
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funkcji poznawczych stwierdzanych w okresie manii. Deficyt pamigci werbalnej byt
u badanych 0s6b bardziej znaczacy niz deficyt pamigci operacyjnej. Nowsze badania,
przede wszystkim autordéw hiszpanskich [13], wskazuja wyraznie na utrzymywanie si¢
deficytow pamigci werbalnej we wszystkich fazach choroby: depresji, manii i eutymii,
podobnie jak deficytu funkcji wykonawczych. W okresie manii deficyt pamigci werbal-
nej wyraza si¢ obnizeniem zaréwno zdolnosci kodowania nowego materiatu, jak i jego
stabsza trwatoscia, takze wtedy, gdy materiat jest powiazany ze soba semantycznie,
co powinno ulatwiac jego odtworzenie. Trudnosci te obejmuja material prezentowany
stuchowo i wzrokowo. Obnizenie sprawnosci pamigci werbalnej okazalo si¢ zwiazane
z dluzszym czasem trwania choroby, wigksza liczba wczeéniejszych epizodéw manii,
hospitalizacji oraz préb samobojczych. Zdaniem autoréw uszkodzenie pamigcei wer-
balnej moze czgsciowo wyjasniaé stabsze codzienne funkcjonowanie oséb z ChAD,
nawet w okresie remisji.

Pamigé operacyjna i funkcje wykonawcze

Dysfunkcje pamigei operacyjnej i funkcji wykonawczych sa u 0séb w okresie
manii mniej nasilone niz zaburzenia pamigci werbalnej i uwagi [8], niemniej sg one
jednymi z czestszych deficytow neurokognitywnych stwierdzanych w epizodzie manii/
hipomanii. Ich sprawnos$¢ zalezy od grzbietowo-bocznej kory przedczotowej. Osoby
badane maja trudno$ci z wykonywaniem zadan wymagajacych sprawno$ci pamigci
operacyjnej oraz polegajacych na rozwiazywaniu ztozonych problemow [8]. Badania
autordéw hiszpanskich pokazuja, ze chorzy uzyskuja znacznie nizsze wyniki w testach
badajacych pamig¢ operacyjna werbalna i wzrokowo-przestrzenng w poroéwnaniu
z osobami zdrowymi, ponadto wykazuja mniejsza sprawno$¢ w zakresie funkcji
wykonawczych — w teScie sortowania kart Wisconsin (WCST) popehiaja wigcej
btedow perseweracyjnych, uktadaja mniej poprawnych kategorii. Stwierdzono tez,
ze osoby z bardziej nasilonymi dysfunkcjami wykazuja rowniez stabsze funkcjono-
wanie psychospoteczne [13]. Deficyt pamigei operacyjnej i funkcji wykonawczych
réznicuje tez profile dysfunkcji neurokognitywnych pacjentéw z ChAD 1 i pacjentow
z ChAD II. W badaniach poréwnujacych funkcjonowanie poznawcze osoéb z ChAD
typu 1 0s6b chorujacych na ChAD II wykazano wystgpowanie deficytéw poznaw-
czych w obu typach choroby. W ChAD I nasilenie dysfunkcji pamigci operacyjnej
i funkcji wykonawczych byto wigksze we wszystkich badanych parametrach, poza
liczba bleddéw perseweracyjnych w WCST, w ktérym pacjenci z ChAD II popehili
nieco wigcej btedow [32].

Kreatywno$¢

Kreatywnos$¢ jest definiowana jako tworzenie nowych, waznych i uzytecznych
idei 1 zachowan, jako zdolnosci poznawcze umozliwiajace tworcze myslenie. Zwia-
zek migdzy psychopatologia a tworczos$cia jest obserwowany od dawna, a obecnie
stat si¢ tez obszarem badan naukowych. Pojawia si¢ coraz wigcej prac na ten temat,
réwniez w literaturze polskiej. Analiza prac réznych artystow, pisarzy, malarzy czy
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kompozytorow wskazuje na czgsty zwiazek zaburzen afektywnych dwubiegunowych
z ich aktywnoscia tworcza [33-35]. W badaniach Siemionowej i wsp. [36] wykazano
wyzszy poziom kreatywnosci u 0sob z ChAD w poréwnaniu z osobami zdrowymi,
wyzszy poziom wykazywaly rowniez dzieci chorujace na ChAD majace obciazenie
rodzinne ta choroba. Wérdd elementow ChAD szczegodlnie stan hipomanii sprzyja
zwigkszonej kreatywnos$ci. Moze wynika¢ ona m.in. ze zwigkszonej ptynnosci, szyb-
kos$ci 1 nadmiernie inkluzywnego mys$lenia wystepujacego w okresie wzmozonego
nastroju, jak rowniez wzmozonej aktywnosci i tendencji do dziatania wystepujacego
w takich stanach [37].

Uwagi koncowe

Dotychczasowe badania wskazuja, ze deficyty neurokognitywne sa trwatym ele-
mentem ChAD. Ich obecnos¢ stwierdza si¢ juz w okresie przedchorobowym, w miarg
trwania choroby ich nasilenie ro$nie; cz¢$¢ deficytow utrzymuje si¢ rowniez w okresie
eutymii. Stany depresyjne w przebiegu ChAD charakteryzuja si¢ wigkszym nasileniem
dysfunkcji poznawczych w poréwnaniu z ostrym epizodem depresji okresowej. Wy-
kazano rowniez, ze choroba afektywna dwubiegunowa typu I wiaze si¢ z wickszym
nasileniem dysfunkcji poznawczych w porownaniu z choroba typu I [38]. Informacje
dotyczace zaburzen funkcji poznawczych w stanach manii i hipomanii stanowig cenne
uzupetnienie dotychczasowego obrazu zaburzen tych funkcji w chorobie afektywnej
dwubiegunowe;j.

Hejiponcuxonoruyeckue acleKTbl MAHHAKAJIBHOIO CHHIPOMA B Te4eHHe ABYXIOJI0CHOI
addexTHBHOI 00J1e3HN

Conep:xanue

Heiipornicuxosnoruueckue neduinTs npu musoppernn 1 aheKTBHbIX 00IE3HIX COCTABISIOT
NIpeIMEeT BO3PACTAIOIIET0 HCCIIEI0BATEIECKOTO HHTEpeca yxe Oolee AByX ekai. B HacTosee Bpemst
HapyLICHNS] MHECTHYCCKHUX (YHKIUNA IPU3HAIOTCS CYLICCTBEHHBIM JIEMEHTOM 3THX OonesHeit. Mx
HOSIBIICHUE OOHAPYKMBACTCS YK€ B IPEJOO0IC3HEHHOM IIEPHUOJE, [0 MEPe MPOAOIKUTEIBHOCTH
nporecca Bo3pacTaeT UX IPHCYTCTBHUE, a 4acTh Je(UIINTOB YACPIKHUBACTCS TAKIKE U IIPU PEMUCCHH.
Ipu mm3odpeHn: yaiie OPUCYTCTBYIOT ASMHIUTH ONEPaTHBHOM MaMATH U MCIOIHUTEIbHBIX
Gynkuuid. Y 60abHbIX ahPeKTUBHBIMU OOJIE3HAMH HCCIIECAOBAHUS B HAYAJIBHOM IEPHOIE
OTHOCHJIHCB, TIPEKJIE BCETO, K COCTOSIHHSIM JISPECCHH 1 YKa3bIBaJIM Ha YMEHBIICHNE IICHXOMOTOPHOIT
JESITEIBHOCTH, Ha AeUIIUT BHUMAHHU, BEpOaIbHOI U OLIPATHBHOMN MAMSITH, & TAKKE HCTIOITHUTEIBHBIX
¢bynxuuii. [Ipu 5TOM, OKaxanochk, 4to AenpeccHs B TeueHne adhGpekTHBHOI 60Ie3HN ABYXITOIIOCHOTO
XapakTepa XapaKTepH3yeTCsl XyIIIHUM COCTOSTHUEM MHECTHIECKHX (DYHKIMI B CPaBHEHHUE C SITH3010M
PELHMANBHUPYIOIIEH JCHPECCHH.

B Hactosmeii pabote 00cyKAeHbl HEHPONCUXUATPUUIECKUE N3MEHEHNUs, MOSBIAIONINECS BO
BpeMsl MaHWU M TMIOMaHHMHU. Yalle BCEro ONMMCHIBAIOTCS M30paHHBIE HApPYIICHUS THOCTHYECKUX
(byHKIHN, HapyILICHNUs] BHUMAHUS, TeUINT JAeKIapaTHBHOMN HaMsATH U IIPOLecca YUCHHUS, HapyLLICHUS
OIEPATUBHO MAMSTH U UCTIONHUTENBHBIX QyHKIHMI. Bo BpeMs MaHUY WK THTIOMAHUH MOSIBIISIOTCS
crierpuyeckre eGopMaIu Mpouecca MbIIUIeHNUs (,,aHacTpoduueckoe MBIIUICHHE”), a TaKxke
MIPOLECChI, CBA3aHHBIC C TPYJHOCTSIMH HPEANPUHUMAHUS PEIICHUH, CBSI3aHHBIC C YBEIMYCHHOIT
UMITYJIbCUBHOCTBIO. IHON 0COOEHHOCTBIO ATH30/1a MOBBIIEHHOTO HACTPOCHHUS SIBIISICTCS U3MEHEHUE
nepepaboTku nHpopManuu ¢ ah(GHEeKTHBHBIM XapaKTepoM, a 0COOCHHO CHIDKCHHAs! CIIOCOOHOCTh
HaOJIOICHNS U PACTIO3HABAHUS HETaTHBHBIX SMOLHI.
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Cpenu 6onbHBIX adPEeKTHBHON OOJIE3HBIO C JABYXIIONIOCHBIM TEYEHHEM, 0COOCHHO BO BpeMsl
TUITIOMaHUH, OOHapyXnBaeTcs 0ojiee BHICOKHH YPOBEHb KPEAaTHBHOCTH, HEXEIH Y 3J0POBBIX
JIFOZIeH, 4TO MOMOTaeT B OOJIbIICH apTHCTUYECKO aKTHBHOCTH. B mocienHee BpeMs HaKOILUICHBI
JI0Ka3aTeIbCTBA yKasblBarou[re Ha (akt, 4To AByXmomiocHas addexrnBHas OGone3np tuma I (¢
SMU30]aMH MaHHH ) CBSI3BIBACTCS C OOJIBITNM yTSDKEIICHNEM MHECTHYSCKUX TUC(HYHKIHI B CPaBHEHHE
¢ 6one3Hbto Tuna I, mpy KOTOPOii TIOSBISIOTCS COCTOSHUS THITIOMAHKH.

Neuropsychologische Aspekte des manischen Syndroms
im Verlauf der affektiven zweipoligen Krankheit

Zusammenfassung

Neuropsychologische Defizite in der Schizophrenie und in affektiven Krankheiten bilden den
Gegenstand des zunehmenden Interesses der Wissneschaftler seit iiber zwei Jahrzehnten. Jetzt werden
die Stérungen der kognitiven Funktionen fiir ein wichtiges Bestandteil dieser Krankheiten gehalten, ihr
Erscheinen wird schon in der prédmorbiden Zeit festgestellt, im Verlauf der Zeit steigt ihre Intensitét,
und ein Teil der Defizite hélt in der Remissionszeit an. In der Schizophrenie werden am héufigsten
Defizite im Arbeitsgeddchtnis und in exekutiven Funktionen festgestellt. Bei Patienten mit affektiven
Krankheiten betrafen die Studien vor allem erstens den Zustand der Depression und sie wiesen auf
die Verringerung der psychomotorischen Fertigkeit, Aufmerksamkeitsdefizit, Arbeitsgedéchtnis,
verbales Geddchtnis und exekutiven Funktionen. Es zeigte sich, sich dass die Depression im Verlauf
der affektiven zweipoligen Krankheit mit einem schlechteren Zustand der kognitiven Funktionen
charakterisiert im Vergleich mit der Episode der rezidivierenden Depression.

In der vorliegenden Arbeit besprach man neuropsychologische Verdanderungen, die in der Manie
und Hypomanie erscheinen. Am héufigsten werden die ausgewéhlte Storungen der kognitiven
Funktionen besprochen: Aufmerksamkeitsstorungen, Defizit des deklarativen Geddchtnises und
Lernprozesses, Storungen im operativen Gedéchtnis und exekutiver Funktionen. In der Manie/
Hypomanie treten spezifische Deformationen des Denkprozesses (“anastrophisches” Denken) auf
und Unrichtigkeiten des Entscheidungstreffens, die mit der hdheren Impulsivitit verbunden sind.
Eine andere Eigenschaft der Episode der erhohten Stimmung ist die Verdnderung der Verarbeitung
der Informationen vom affektiven Charakter, besonders gesunkene Wahrnehmungsfahigkeit und
Erkennung der negativen Emotionen. Unter den Personen mi der affektiven zwepoligen Krankheit
wird besonders in der Hypomaniezeit der hoéhere Level der Kreativitit festgestellt als bei den
gesunden Personen, was zu hoherer kiinstlerischen Aktivitét fithrt. In der letzten Zeit wurden
Beweise gesammelt, die zeigen, dass die affektive zweipolige Krankheit 1. Types (mit manischen
Zustdnden) mit einer hoheren Intensitét der kognitiven Dysfunktionen verbunden ist im Vergleich
mit der Krankheit vom 2. Typ, in der hypomanische Zusténde auftreten.

Les aspects neuropsychologiques du syndrome de manie pendant la maladie affective bipolaire

Résumé

Les déficits neuropsychologiques pendant la schizophrénie et pendant les troubles affectifs sont
objet d’intérét des savants depuis plus de vingt ans. Aujourd’hui les troubles des fonctions cognitives
sont considérés comme élément essentiel de ces troubles. On les détecte déja a la période d’avant
la maladie, durant la maladie leur intensité augmente et certains d’eux persistent encore pendant la
rémission. Au cours de la schizophrénie on observe le plus souvent les déficits de la mémoire de travail
et des fonctions exécutives. Chez les patients souffrant des maladies affectives les recherches initiales
se concentrent a I’analyse de la dépression et on démontre la diminution de la vitesse psychomotrice,
le déficit d’attention, de la mémoire verbale et de travail ainsi que des fonctions exécutives. On
constate que la dépression pendant la maladie affective bipolaire se caractérise par les dysfonctions
des fonctions cognitives en comparaison avec la dépression récurrente.

Ce travail décrit les changements neuropsychologiques durant la manie et I’hypomanie. Le
plus souvent on décrit les dysfonctions cognitives choisisses telles que : troubles d’attention, du
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processus de 1’apprendre, de la mémoire de travail et des fonctions exécutives. Durant la période de
manie ou [’hypomanie on observe les changements spécifiques de processus de penser ((le penser
« anastrophique ») et les troubles du processus de décider, liés avec la plus grande impulsivité.
Le changement du processus de la transformation des informations du caractére affectif, surtout
la capacité abaissée de percevoir et de reconnaitre les émotions négatives est aussi caractéristique
pour I’épisode de la manie. Chez les personnes souffrant des maladies affectives, surtout pendant la
période de I’hypomanie, on note le niveau plus élevé de la créativité et cela explique leur plus grande
activité artistique. Récemment on trouve des preuves qui attestent que la maladie affective du type [
(avec la manie) se lie avec la plus grande intensité des dysfonctions cognitives en comparaison avec
la maladie du type II (avec I’hypomanie).
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