
291Ostrzyżek A i wsp.   Deficyty poznawcze a kliniczny obraz depresji u osób w podeszłym wieku po udarze mózgu

Deficyty poznawcze a kliniczny obraz depresji u osób 
w podeszłym wieku po udarze mózgu
Cognitive deficits and clinical picture of depression in elderly patients 
after stroke

Artur Ostrzyżek 1,2/, Aneta Klimberg 2/, Jerzy T. Marcinkowski 2,3/

1/	 Zakład Pedagogiki Zdrowia i Wychowania Fizycznego, Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Filia w Piotrkowie 
Trybunalskim

2/	 Zakład Higieny, Katedra Medycyny Społecznej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
3/	 Wydział Studiów Społecznych w Poznaniu – Bezpieczeństwo Zdrowotne, Wyższa Szkoła Bezpieczeństwa w Poznaniu

Since stroke entails serious consequences for patients, affecting all areas 
of functioning, it always requires rapid medical intervention that takes 
into account the categorization of symptoms manifested by patients and 
their health problems. Depression is a frequent disorder complicating the 
course of the underlying disease in patients with preserved awareness 
during the period of stabilization of clinical symptoms. The incidence of 
post-stroke depression in elderly stroke survivors is estimated at nearly 
30%. Cognitive deficits coexisting in patients with depression can be 
localized or generalized in nature. The severity of cognitive disorders 
is strictly related to the intensity of negative tensions and emotions, and 
cognitive deficits are often reversible. Increasing the level of cognitive 
competencies in patients can effectively reduce depression symptoms 
and thus indirectly improve the quality of life of stroke patients.
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Udar mózgu ze względu na poważne konsekwencje będące jego 
następstwem, zwykle dotyczące wszystkich istotnych obszarów 
funkcjonowania chorego, zawsze wymaga szybkiej interwencji medycznej, 
uwzględniającej kategoryzację manifestowanych objawów i problemów 
zdrowotnych. W okresie stabilizacji parametrów klinicznych, 
w  grupie osób o zachowanej świadomości, częstym zaburzeniem 
wikłającym przebieg choroby zasadniczej jest depresja. W grupie 
chorych w podeszłym wieku rozpowszechnienie depresji poudarowej 
ocenia się na blisko 30%. Deficyty poznawcze współistniejące wśród 
pacjentów z depresją mogą mieć ograniczony lub uogólniony charakter. 
Stopień nasilenia zaburzeń kognitywnych pozostaje w ścisłym związku 
z natężeniem negatywnych napięć i emocji, a deficyty poznawcze 
często mają charakter odwracalny. Zwiększenie poziomu kompetencji 
poznawczych chorych może skutecznie redukować objawy depresji, 
a pośrednio zwiększać jakość życia chorych po udarze mózgu.

Słowa kluczowe: wiek podeszły, udar mózgu, zaburzenia depresyjne, 
deficyty poznawcze
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	 Liczebność populacji w populacji powyżej 65 r.ż. 
przyrasta w szybkim tempie i w 2060 r. osiągnie 
w krajach UE blisko 1/3 ogółu mieszkańców. W Polsce 
odsetek ten, który obecnie wynosi 13,5%, wzrośnie do 
2060 r. do 34,5% [1].
	 Pomimo spektakularnych osiągnięć nauk medycz-
nych i dziedzin pokrewnych w przedłużaniu życia 
i podnoszeniu jego jakości, wciąż w przeważającej 
mierze, starzenie i starość przebiegają z wyraźnym 
regresem sił witalnych i zasobów zdrowia. Często 
towarzyszy im nasilanie istniejących dysfunkcji i po-
jawianie się nowych problemów zdrowotnych, a nie-

kiedy obraz starości wypełnia wyłączne ponoszenie 
strat we wszystkich obszarach funkcjonowania.
	 Na multipatologię tego okresu życia składa się 
ogólne zwiększenie chorobowości w najstarszej gru-
pie wiekowej oraz wzrost zapadalności na choroby 
przewlekłe i równie często, ostre incydenty chorobo-
we, najczęściej będące efektem tych pierwszych lub 
występujące samoistnie. W tej grupie, udar mózgu 
ze względu na poważne konsekwencje będące jego 
następstwem, wciąż pozostaje przedmiotem zainte-
resowania wielu obszarów praktyki medycznej.
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	 Teza o ścisłym związku stresujących wydarzeń 
życiowych z wystąpieniem depresji nie wymaga szcze-
gólnego uzasadniania. Niewątpliwie zaliczyć do nich 
trzeba wystąpienie udaru mózgu, który o ile może 
zostać poddany krytycznej ocenie przez chorego, może 
stać się pierwotnym źródłem napięć emocjonalnych 
i stresu.
	 Statystki epidemiologiczne nadal wskazują na 
udar mózgu jako jedną z głównych przyczyn zgonów 
w populacji, choć odnotować należy duże geogra-
ficzne i środowiskowe zróżnicowanie zapadalności 
w tym zakresie oraz różny stopień odpowiedzialności 
poszczególnych państw za proces profilaktyki i pre-
wencji udaru mózgu, realizowany z poziomu zdrowia 
publicznego [2].
	 Zapadalność na udar mózgu wzrasta wykładniczo 
z wiekiem i po 55 r.ż. jego ryzyko co dekadę, ulega 
podwojeniu. Depresja poudarowa (PSD – Post-Stroke 
Depression) w grupie pacjentów w podeszłym wieku, 
opisywana jest w literaturze przedmiotu jako najczę-
ściej występujące zaburzenie neuropsychiatryczne 
w okresie od 6 do 24 miesięcy po zachorowaniu, zaś 
częstość jej występowania zamyka się w bardzo szero-
kich granicach 6-79% [3, 4].
	 Towarzyszące PSD osłabienie funkcji poznaw-
czych może mieć różne źródło oraz różny charakter 
i natężenie. Zwykle przyjmuje się wieloczynnikową 
etiologię zaburzeń funkcji kognitywnych, ale warto 
pamiętać o potencjalnie dwukierunkowej i klinicznie 
istotnej zależności: z jednej strony depresja poudarowa 
może być źródłem dysfunkcji poznawczych lub nasilać 
już istniejące problemy w tym zakresie – z drugiej stro-
ny narastające ograniczenia kognitywne towarzyszące 
choremu po udarze mózgu, mogą wtórnie przyczynić 
się do rozwoju depresji [5, 6].
	 W sytuacji chorego w podeszłym wieku, obraz 
i zakres manifestowanych objawów patologicznych 
może być wynikiem nakładających się dysfunkcji 
i problemów zdrowotnych, a jednoznaczne ustalenie 
przyczyny i jego skutku może być niezwykle utrud-
nione. Objawy osiowe depresji mogą pozostać niezau-
ważone, gdyż często na pierwszy plan wysuwają się 
skargi na dolegliwości somatyczne i zaburzenia funkcji 
poznawczych. Wobec jednak postawienia rozpoznania, 
należy przyjąć zasadę skupienia pracy terapeutycznej 
na leczeniu depresji i pomocy choremu w powrocie do 
uzyskania stanu względnej równowagi psychicznej [7].
	 Efektem przyjęcia takiego rozwiązania może być 
stopniowa poprawa sprawności poznawczej pacjenta. 
A  contrario, równoległe zwiększanie poziomu kom-
petencji poznawczych chorych z depresją, może sku-
tecznie redukować jej objawy, a pośrednio zwiększać 
jakość życia chorych po udarze mózgu. Williams jest 
zdania, że depresję należy traktować jako niezależny 
czynnik rozwoju udaru mózgu [8].

Udar mózgu a specyfika obrazu klinicznego 
depresji osób w podeszłym wieku

	 Udar mózgu oraz przewlekły stan poudarowy są 
ciężkim i destabilizującym przeżyciem dla chorego 
i  jego rodziny. W wyniku zachorowania w istotny 
sposób zmienia się sytuacja zdrowotna i życiowa osoby 
dotkniętej udarem mózgu. Szczególnie dotyczy to cho-
rych w starszym wieku, gdy rezerwy kompensacyjne 
organizmu są zwykle mniej wydolne. Wyraźnemu 
pogorszeniu ulega sprawność w zakresie zwykłego 
i codziennego funkcjonowania chorego, niekiedy 
w sposób radykalny (i często nieodwracalny), obni-
żająca jego jakość życia [9]. Duży wpływ na przebieg 
leczenia i rehabilitacji oraz prognozę co do remisji 
objawów choroby, ma obok oceny klinicznej, ocena 
własna dokonana przez chorego – o ile jest możliwa 
i  może być krytyczna. Dotyczy ona przyjęcia lub 
odrzucenia roli chorego, postawy zaakceptowania 
choroby lub jej zaprzeczenia. Szczególnie trudną 
sytuacją terapeutyczną będzie taka, gdy udar miał 
miejsce u osoby starszej z pierwotnie już rozwiniętym 
procesem otępiennym lub depresją i zaburzeniami 
funkcji kognitywnych. Niestety często obniżenie 
nastroju i poczucie smutku, uważa się za przejaw 
naturalnego procesu starzenia się i nierozpoznane 
pozostawia bez leczenia. Tymczasem to właśnie w gru-
pie osób w podeszłym wieku, nasilenie negatywnych 
emocji często przybiera na sile i daje upust w postaci 
myśli, a potem także zamachów samobójczych [10]. 
Równie często poszukując źródeł przygnębienia cho-
rego, jesteśmy raczej skłonni upatrywać problemów 
pogorszenia się stanu zdrowia chorego w nasileniu 
objawów chorób somatycznych, aniżeli podejrzewać 
dysfunkcję psychiczną. Z drugiej strony u osób star-
szych, choroby somatyczne występują wielokrotnie 
częściej. Towarzyszą one depresji, bądź są nawet jej 
wyłączną przyczyną. Tak więc równie groźne może 
być przypisywanie wszystkich dolegliwości starszej 
osoby rozpoznanej depresji [11]. Teza o odmienno-
ści obrazu klinicznego depresji wieku podeszłego ma 
tyle samo zwolenników co przeciwników. Jako ogólną 
zasadę przyjmuje się stosowanie w tej grupie wiekowej 
tych samych kryteriów diagnostycznych (ICD-10 lub 
DSM-IV), co u młodszych pacjentów [12]. Znaczne 
trudności diagnostyczne w różnicowaniu depresji 
i innych chorób w podeszłym wieku spowodowane są 
m.in. następującymi czynnikami:
•	występowaniem przewlekłych, często utajonych 

chorób
•	występowaniem otępienia oraz otępienia rzekome-

go związanego z depresją
•	złożonymi problemami psychospołecznymi ludzi 

starych [13].
	 Wśród czynników predyktywnych wystąpienia 
depresji in genere wymienia się: czynniki demograficz-
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ne (płeć żeńska), czynniki psychologiczne (krytyczne 
wydarzenia życiowe, ujemny bilans życiowy), czynniki 
społeczne (izolacja, osłabienie więzi społecznych), 
czynniki biologiczne (genetyczne, choroby somatycz-
ne). Do charakterystycznych objawów kategoryzowa-
nych dla epizodu depresji wg ICD-10 zalicza się:
•	obniżenie nastroju
•	utratę zainteresowań
•	anhedonię
•	wzmożoną męczliwość
•	zmniejszenie aktywności [14].

	 Spośród nich obecne powinny być co najmniej 
dwa. Brak wyraźnego obniżenia nastroju, częsty 
w populacji osób w starszym wieku, jest nierzadko 
przyczyną pomyłek diagnostycznych i prowadzi do 
nierozpoznania depresji. Klasyfikacja ICD-10 katego-
ryzuje również dodatkowe dla podstawowych, objawy 
dla postawienia rozpoznania:
•	utratę zainteresowań
•	skargi na osłabienie koncentracji i brak możliwości 

skupienia uwagi
•	zaburzenia snu
•	zmiany łaknienia z towarzyszącą mu zmianą wagi
•	zmiany aktywności psychoruchowej (pobudzenie 

lub zahamowanie)
•	myśli i czyny samobójcze
•	nieuzasadnione racjonalnie poczucie winy i małej 

wartości
•	niska samoocena i brak wiary w siebie [14].

	 Poszukując czynników odpowiedzialnych za 
podwyższone ryzyko wystąpienia depresji poudaro-
wej, wskazuje się na obecność zaburzeń poznawczych 
oraz szybko narastające bariery w komunikacji, pod-
kreślając zarazem, prewencyjną konieczność stałego 
monitorowania przebiegu choroby pod kątem wsparcia 
udzielanego pacjentowi i jego rodzinie [15]. Rozmiar 
i charakter zakłóceń czynności psychicznych, które 
mogą wystąpić po udarze mózgu jest zależny od rodza-
ju udaru, jego lokalizacji, naczyniowych czynników 
ryzyka, wieku chorego i współistniejących schorzeń. 
Zwykle w ostrej fazie choroby zaburzenia są głębokie 
i wskazują na bardziej rozległy obszar uszkodzeń, niż 
ma to miejsce w okresie odległym po udarze. Robin-
son i wsp. stwierdzili, że uszkodzenia lewej półkuli 
mózgu, okolicy jądra podstawy po stronie prawej oraz 
w sąsiedztwie bieguna czołowego, częściej wiązały się 
ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia PSD [16]. 
Nowsze badania wskazują na związek czasowy dla 
wystąpienia depresji po udarze mózgu, który dla loka-
lizacji lewostronnej wynosi 3 miesiące i odpowiednio 
6 miesięcy dla lokalizacji prawostronnej [17]. Więk-
szy odsetek zaburzeń poznawczych po udarze mózgu 
dotyczy chorych z lokalizacją udaru lewostronną oraz 
po 75 r.ż. [18]. Carota i wsp. sytuują granicę wieku 
równą 68 lat jako niezależny czynnik rozwoju PSD, 

w okresie pierwszego roku po udarze mózgu [19]. 
Istotnym czynnikiem zakłócającym okres poudarowy 
i będącym dla pacjenta źródłem dodatkowego stresu, 
jest współistnienie z depresją zaburzeń lękowych. Ich 
rozpowszechnienie w tej grupie pacjentów ocenia 
się na 23-28% [20]. Za niezależny czynnik rozwoju 
depresji uznaje się również wystąpienie afazji, która 
dotyczy ok. 21-38% chorych po udarze. Częściej wy-
stępuje po udarze niedokrwiennym i częściej dotyka 
ludzi starszych. Również ryzyko zgonu i wystąpienia 
niepełnosprawności jest większe w przypadku chorych 
z afazją [21].
	 Dynamika zmian oraz zakres samoistnej restytucji 
choroby są w głównej mierze zależne od wieku cho-
rych. W grupie pacjentów powyżej 65 r.ż. przeszkody 
sercowo-naczyniowe, w znaczący sposób utrudniają 
procesy spontanicznej poprawy, w porównaniu do osób 
w młodszych kategoriach wiekowych [22]. De Ryck 
i wsp. w szeroko zakrojonych badaniach prospektyw-
nych populacji w wieku 68 lat i więcej próbowali ustalić 
jakie czynniki kliniczne i funkcjonalne były zwią-
zane z występowaniem depresji w okresie kolejnych 
18 miesięcy po udarze mózgu. Wyniki tych obserwacji 
wskazują na wieloczynnikową naturę zaburzeń depre-
syjnych po epizodzie udaru oraz potwierdzają ich ścisły 
związek ze stopniem fizycznej niesprawności. Zabu-
rzenia kognitywne, włączając w to afazję i apraksję, 
były kolejnymi czynnikami ryzyka patologii depresji. 
Oszacowanie prawdopodobieństwa rozwoju PSD oraz 
wczesne jej rozpoznanie i leczenie powinny być zda-
niem autorów nieodzownymi elementami skutecznej 
terapii poudarowej [23].

Deficyty poznawcze u starszych wiekiem 
pacjentów z depresją po udarze mózgu

	 Choć depresja najsilniej oddziałuje na sferę emo-
cjonalną, to jednak równie często zakłóca większość 
obszarów funkcjonowania poznawczego chorego.
	 Sfera poznawcza obejmuje te kategorie procesów 
umysłowych, które bezpośrednio związane są odbio-
rem przez jednostkę informacji o sobie i otoczeniu, 
ich analizowaniem, przetwarzaniem oraz uzewnętrz-
nianiem w działaniu. Pogorszenie funkcjonowania 
poznawczego pacjentów z depresją może dotyczyć 
różnych jego aspektów: spostrzegania, uwagi, pamięci, 
myślenia i uczenia się, funkcji wykonawczych, fluencji 
słownej, szybkości i sprawności psychoruchowej [24].
	 Deficyty poznawcze obserwowane u pacjentów 
z depresją, które dotyczą funkcji wykonawczych 
obejmują: tworzenie koncepcji, planowanie i kontrolę 
poznawczą, inicjowanie i szybkość psychomotoryczną 
i są wynikiem złożonych interakcji między różnymi 
domenami poznawczymi, określanymi jako ogólny 
czynnik poznawczy (GCF – general cognitive factor). 
Dysfunkcje takie mogą być ograniczone do pojedyn-
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czej domeny poznawczej (dysfunkcja wybiórcza) co 
zwykle towarzyszy naturalnemu procesowi starzenia 
się lub też przyjmować postać upośledzenia rozsia-
nego, co jest charakterystyczne dla ostrego procesu 
chorobowego [25].
	 Zaburzenia poznawcze choć mogą dominować 
w przebiegu depresji poudarowej, zwykle można je 
skutecznie wyeliminować lub przynajmniej znacząco 
ograniczyć, po zastosowanym leczeniu przeciwdepre-
syjnym [26]. Część autorów kwestionuje odwracal-
ność zaburzeń kognitywnych po wycofaniu się depresji 
[27]. Pużyński i wsp. są zdania, że może to wynikać 
z trudności w oddzieleniu pierwotnego zaburzenia 
poznawczego od wpływu nastroju depresyjnego i jego 
psychologicznych konsekwencji na występowanie 
zaburzeń kognitywnych [28]. Gottesman i Hillis 
uważają, że problemy oceny stopnia zaburzeń funkcji 
kognitywnych po udarze mózgu często są konsekwen-
cją braku dostępnych danych dotyczących funkcjono-
wania poznawczego chorego przed chorobą [29].
	 Nys i wsp. zaobserwowali, iż stopień manifesto-
wanych dysfunkcji poznawczych u chorych, pozosta-
wał w ścisłym związku z natężeniem depresji [30]. 
Wyniki badań Arauz i wsp. pokazały, że płeć żeńska, 
podeszły wiek, niski poziom wykształcenia, cukrzyca 
i obecność poudarowej depresji istotnie częściej były 
udziałem chorych o zaburzonej sprawności kogni-
tywnej, począwszy od łagodnego zaburzenia funkcji 
poznawczych (MCI – mild cognitive impairment) do 
otępienia naczyniowego (VCI – vascular cognitive 
impairment, VaD – vascular dementia) w porównaniu 
do poudarowej grupy o niezaburzonych czynnościach 
poznawczych [31]. Desmond i wsp. oraz Barba i wsp. 
wykazali, że niezależne występowanie: nadciśnienia 
tętniczego, cukrzycy, migotania przedsionków oraz 
przebyty zawał serca wielokrotnie zwiększały możli-
wość wystąpienia zaburzeń poznawczych po udarze 
mózgu [32, 33]. Almeida i wsp. poszukiwali odpowie-
dzi na pytanie czy istotne klinicznie objawy depresyjne 
mogą być związane przyczynowo z zaburzeniami po-
znawczymi. Badaniami objęto w 5-letnim okresie cza-
su kohortę 4568 mężczyzn w wieku 70-89 lat, wolnych 
od zaburzeń poznawczych na początku obserwacji. 
Wyniki badań pokazały, że obecność zaburzeń depre-
syjnych na wstępie badania wiązała się wyższym ryzy-
kiem wystąpienia dysfunkcji kognitywnych, podczas 
gdy związku takiego nie wykazano w odniesieniu do 
chorych, u których symptomy depresji miały już miej-
sce w przeszłości [34]. Wyniki badań celowanych na 
odległe skutki depresji związanej z osłabieniem funkcji 
poznawczych wskazują, że depresja występująca po raz 
pierwszy w starszym wieku, może być istotnym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju choroby Alzheimera [35, 36]. 
Su i wsp. poszukiwali związku pomiędzy prędkością 
przetwarzania informacji, a kategorią i stopniem ma-

nifestowanych zaburzeń poznawczych u chorych po 
udarze mózgu. Przy zastosowaniu celowanych testów 
neuropsychologicznych, eksplorowano sześć dziedzin 
poznawczych: pamięć werbalną, pamięć wzrokową, 
fluencję słowną, funkcje wzrokowo-przestrzenne, 
płynność poznawczą i szybkość przetwarzania in-
formacji (PS – processing-speed). Uzyskane wyniki 
dowiodły pogorszenia funkcjonowania chorych we 
wszystkich badanych obszarach, a najbardziej wyraźne 
deficyty w zakresie PS. Autorzy są zdania, że może 
to być kolejny, niezależny czynnik rozwoju zaburzeń 
kognitywnych w okresie po epizodzie depresji [37].
	 Ponieważ patogeneza depresji poudarowej ma 
prawdopodobnie złożony charakter, stąd też podkreśla 
się konieczność wieloaspektowej interwencji terapeu-
tycznej obejmującej farmakoterapię, psychoterapię 
oraz pomoc skierowaną na odbudowę procesów per-
cepcji i aktywności społecznej chorych po udarze mó-
zgu [38, 39]. Warto pamiętać, że deficyty poznawcze 
będące udziałem pacjenta w podeszłym wieku są często 
poza jego świadomą kontrolą, a zaawansowany wiek 
jest czynnikiem spowalniającym procesy spontanicz-
nej poprawy. Powodzenie pracy terapeutycznej zależy 
w równej mierze od zastosowanego leczenia i rehabi-
litacji, co indywidualnych dyspozycji chorego. Wiele 
prostych metod aktywizowania sfery poznawczej 
chorego nie wymaga udziału specjalisty i może zostać 
zaplanowanych poza terapią instytucjonalną. Składa 
się na to: zmniejszanie poczucia zagubienia i izolacji, 
poprawa samopoczucia, odbudowa codziennych sy-
tuacji i relacji z otoczeniem społecznym. Uzyskanie 
dobrego nastroju i optymalnego stanu somatycznego 
chorego sprzyja wzmacnianiu jego poczucia tożsamo-
ści. Należy dążyć do takiego ukierunkowaniu aktyw-
ności chorego, która będzie uwzględniać zachowane 
umiejętności i sprawności oraz rozwijać nowe, potrzeb-
ne w procesie psychofizycznej restytucji. Ponowne 
nabywanie umiejętności samodzielnego wykonywania 
zwykłych czynności dnia codziennego może okazać 
się dla chorego nie tylko dużym przeżyciem i źródłem 
satysfakcji, ale przede wszystkim stać się miarą nowej 
autonomii życiowej. Wyniki metaanalizy Eng i Reime, 
obejmującej 13 badań, a dotyczącej efektów zastoso-
wania programu ćwiczeń fizycznych wspomagającego 
terapię po udarze mózgu, wskazują na ich pozytywny 
wpływ po 4 i więcej tygodniach ćwiczeń, zarówno 
w podostrej jak i przewlekłej fazie choroby, nawet jeśli 
poprawa w zakresie redukcji nasilenia depresji była 
wtórną do korzyści funkcjonalnych [40]. Zwykle to 
właśnie rehabilitacja koncentrująca się na znoszeniu 
ograniczeń funkcjonalnych chorych po udarze mó-
zgu generuje ich lepsze funkcjonowanie poznawcze 
i lepszą jakość życia [41]. Pomimo przeszkód natury 
obiektywnej sfera komunikacji wciąż pozostaje waż-
nym narzędziem oddziaływania terapeutycznego, 
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a brak wyraźnej i stałej stymulacji słownej dodatkowo 
pogarsza osłabione funkcje poznawcze i ogranicza 
aktywność chorego [42 ]. Wydaje się, że stabilny 
poziom aktywności poznawczej w grupie starszych 
wiekiem chorych po udarze mózgu jest warunkiem 
sine qua non uzyskania takiego poziomu kompensacji 
emocjonalnej, który skutecznie ograniczy negatywny 
wpływ depresji na funkcjonowanie chorego. Wszyst-
ko wskazuje na to, że trend dotyczący starzenia się 

społeczeństw ma progresywny charakter, co oznacza 
konieczność skierowania szerszej uwagi na potrzeby 
i problemy zdrowotne najstarszej generacji, wynikające 
z doświadczania udaru mózgu i towarzyszącej mu de-
presji. Za niezwykle niepokojący należy uznać fakt, iż 
w warunkach rutynowej opieki, depresja towarzysząca 
udarowi mózgu rozpoznawana jest relatywnie rzadko, 
a nawet jeśli diagnoza taka zostanie postawiona, pa-
cjenci nie są leczeni [43].
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