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Streszczenie

Otepienie stanowi duzy problem spofeczny i medyczny. Dotyczy duzej grupy osdb starszych. Czestosé wyste-
powania otepienia roénie z wiekiem. Wczesne rozpoznanie utatwia leczenie i opieke nad chorymi. W opracowaniu
przedstawiono definicje, najczestsze objawy i dwa czesto stosowane diagnostyczne testy przesiewowe. Gléwne
przyczyny otepienia to choroby zwyrodnieniowe mozgu (choroba Alzheimera, otepienie z cialami Lewy’ego,
otepienie czotowo-skroniowe) oraz choroby naczyniowe (ot¢pienie naczyniopochodne). Oméwiono tez otepienie
mieszane i lagodne zaburzenia poznawcze. Geriatria 2008; 2: 237-246.

Stowa kluczowe: wiek podeszly, otgpienie, objawy, diagnostyka, funkcje poznawcze
Summary

Dementia is a major social and medical problem. It is common in elderly subjects and its frequency increases
with age. The early diagnosis makes the therapy and medical care of patients with dementia easier. In this review
definitions, typical clinical problems and two common screening diagnostic tests for dementia are described.
The main causes of dementia in elderly are degeneration diseases (Alzheimer’s disease - AD, dementia with Lewy
bodies - DLB, frontotemporal dementia — FTD) and vascular diseases (vascular dementia - VaD) are the. The
mixed dementia and mild cognitive impairment are also discussed. Geriatria 2008; 2: 237-246.

Keywords: elderly, dementia, symptoms, diagnostic, cognitive functions

Otepienie ICD-10 okresla réwniez minimalny czas trwania w/w
objawow - co najmniej 6 miesiecy. Otgpienia nie mozna
Miedzynarodowa klasyfikacja choréb, urazéw rozpoznaé, gdy zaburzenia te maja zwiagzek wylacznie
i przyczyn zgonéw (ICD-10) okreéla otepienie jako z zaburzeniami §wiadomosci (delirium, majaczenie).
zespol objawéw spowodowany przewlekla lub poste- Jednak majaczenie czesto wystepuje w przebiegu ote-
pujaca chorobg moézgu, przebiegajacy z zaburzeniem pienia (ICD-10 okresla to jako majaczenie nalozone
wyzszych funkeji korowych (poznawczych) - pamieci, na otepienie). Dla postawienia diagnozy ,otepienie”,
myslenia, orientacji, rozumienia, liczenia, porozumie- zaburzenia funkcji poznawczych, spotecznych i zacho-
wania sie - funkeji jezykowych, uczenia si¢, planowa- wania muszg by¢ stwierdzane réwniez poza okresem
nia, umiejetnosci oceny. Zaburzenia te w negatywny trwania epizodéw zaburzen §wiadomosci [1].
sposob wplywaja na funkcje intelektualne, kontrole Definicja Amerykanskiego Towarzystwa
emocji, zachowania spoleczne i czynnos$ci zawodowe. Psychiatrycznego DSM-IV okresla otepienie jako
Zaburzenia emocjonalne, zachowania i motywacji uposledzenie pamieci zaréwno krétkoterminowej
moga w niektdrych przypadkach poprzedzaé wysta- (brak mozliwosci zapamietania nowych informacji),
pienie upo$ledzenia funkcji poznawczych. Klasyfikacja jak i dtugoterminowej (uposéledzenie odtwarzania
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wiedzy posiadanej wczeéniej), ktéremu towarzyszy co

najmniej jeden z ponizszych objawéw:

1. afazja (zaburzenia mowy),

2. agnozja (niezdolno$¢ do rozpoznawania przed-
miotéw, mimo braku zaburzen czucia, wzroku,
stuchu itp.),

3. apraksja (zaburzenie zdolnosci do wykonywania
precyzyjnych czynnoéci ruchowych przy braku
np. niedowladéw czy porazen miesni),

4. zaburzenie funkcji wykonawczych (niezdolnos¢
do planowania, organizacji, porzadkowania czyn-
nosci, zaburzenia myslenia abstrakcyjnego).
Nieprawidlowo$ci te muszg wywolywa¢ trudnosci

w funkcjonowaniu spofecznym (zawodowym, rodzin-

nym) i codziennych czynnodciach oraz obnizenie

dotychczasowego poziomu funkcjonowania. Réwniez
wklasyfikacji DSM-IV istnieje zastrzezenie, ze objawy
te nie moga wystepowal wylacznie w przebiegu maja-
czenia oraz innych chordb psychicznych (np. schizo-

frenii, depresji) [2].

Obie klasyfikacje wymieniajg szereg przyczyn
otepienia podanych jako odrebne choroby. W obu kla-
syfikacjach zawarte s podobne informacje konieczne
do diagnozowania zespoléw otepiennych. Podkreslona
jest jako przyczyna otepienia choroba (uszkodzenie)
mozgu zwykle przewlekla i postepujaca (co wyklucza
np. wrodzony niedorozwdj psychiczny). Rozpoznania
nie mozna postawi¢ na podstawie jednego tylko objawu
(np. zapominania); konieczne jest stwierdzone w bada-
niu wystepowanie zaburzen kilku funkcji poznaw-
czych, ale tez pogorszenie funkcji spotecznych, kontroli
emocji i zachowania. Nie mozna rozpoznac otgpienia
u chorego w okresie zaburzen swiadomosci (majacze-
nia) czy depresji (zwlaszcza duzego epizodu) [3].

Rozpowszechnienie zespoléw otepiennych
w populacji po 65. roku Zycia, jest szacowane na ok.
10%. Odsetek ten rosnie logarytmicznie wraz z wie-
kiem od ok. 1% w 65. r.z. do ok. 30-40% po 90. r.z.
Wskaznik rozpowszechnienia podwaja si¢ co ok. 5
lat. Jednak dane uzyskane z poszczegoélnych analiz
epidemiologicznych znacznie r6znia si¢ miedzy soba,
w zaleznosci od kontynentu, kraju, badanej populacji
i metody oceny. Rozne sg tez stosowane kryteria wie-
kowe (niektdre badania dotyczyty oséb powyzej 50. r.z.,
inne 55., 60.,lub 65.r.z.; zmienna tez jest gérna granica
wieku badanych populacji) i liczebno$ci ocenianych
grup. Niektore badania dotyczyty specyficznych $rodo-
wisk np. wérod pensjonariuszy doméw opieki czestosé
otepienia osiggata nawet 60-80% [4-6]. Niezaleznie od
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kryteriow oceny i objetych analizami grup, wszystkie

badania wykazuja istotny wzrost czestosci zaburzen

otepiennych wraz z wiekiem. W Polsce badania epide-
miologiczne sa jak dotychczas nieliczne. Liczbe osob

z otepieniem szacuje si¢ na ok. 450-500 tys. (w tym

300-350 tys. z chorobg Alzheimera) [7,8].

Aktualne prognozy demograficzne przewiduja
wzrost $redniej dtugosci zycia i znaczny przyrost popu-
lacji 0s6b starszych. W krajach rozwinigtych gospo-
darczo ok. 14-15% populacji, a w krajach rozwijajacych
sie ok. 5%, przekroczylo juz 65. r.z. Przewiduje sie, ze
w roku 2030 odsetki te beda wynosity odpowiednio
251 10%. W Polsce w roku 2000 zyto ok. 12,2% (4,3
mln) oséb liczacych ponad 65 lat. W 2020 r. bedzie
to ok. 17,4% ludnosci, a w 2030 r. - co najmniej 23,8%
(ponad 8,0 mln). Szczegdlnie wyraznie wzro$nie udziat
ludzi najstarszych liczacych ponad 80 lat; wg szacun-
kéw GUS stanowi¢ bedg 4,8% populacji w 2030 roku
(ok. 1,82 mln) [9,10]. Mozna wiec przyjaé, ze za ok.
20 lat bedzie w naszym kraju ponad 1,2 mln chorych
z otepieniem. Prognozy demograficzne i dane o roz-
powszechnieniu zaburzen otepiennych pozwalaja na
uzmyslowienie sobie skali problemu, z jakim przyjdzie
sie zmierzy¢ w nieodleglej przysztosci.

Podstawowym zadaniem, zwlaszcza dla lekarzy
pierwszego kontaktu, jest wezesne rozpoznanie otepie-
nia. Powolny, postepujacy przebieg otepienia wptywa
na stopniowe pogarszanie aktywnosci zawodowej i spo-
tecznej, a nastepnie podstawowych funkeji zyciowych
(ubieranie si¢, dbalo$¢ o higiene, jedzenie, czynnosci
fizjologiczne). ,,Zauwazalno$¢” tych objawdw zalezy
$cidle od srodowiska spotecznego i kulturowego cho-
rego, jego wyksztalcenia i wczesniejszej aktywnosci
np. zawodowej, ale takze od wiedzy i do$wiadczenia
personelu medycznego [11].

Do objawoéw, ktore moga sugerowaé wezesne stadia
otepienia naleza:

o zmiana miejsc odkladania rzeczy, szukanie ich
pézniej i trudnosci ze znalezieniem,

o wielokrotne sprawdzanie wykonanych czynnosci
(czy zostato dobrze zrobione? drzwi zamknigte?
kran zakrecony?) co utrudnia wykonywanie innych
dzialan,

o czestsze korzystanie z pomocy innych oséb przy
czynnosciach dotychczas wykonywanych samo-
dzielnie (zrobienie tego stato si¢ za trudne dla
mnie),

o trudnosci w zrozumieniu pytan i polecen (zwlasz-
cza zlozonych), wielokrotne powtarzanie pytan
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(nie jestem pewien czy zrozumialem?, moze Zle
ustyszatem?),

»  klopoty w opowiedzeniu obejrzanego filmu, prze-
czytanej ksigzki czy artykutu, trudnoséci w zapa-
migtaniu nowych informacji, zwlaszcza jezeli jest
ich kilka (wiadomo$ci TV), problemy z nauka
obstugi nowego urzadzenia, zapominanie znanych
wczedniej umiejetnosci (gotowanie, szycie, drobne
naprawy itp.),

« zapominanie o uméwionych spotkaniach, termi-
nach, godzinach ulubionych programéw telewi-
zyjnych (czesto thtumaczone roztargnieniem, prze-
meczeniem itp.),

« utrata dotychczasowych zainteresowan, hobby,

o zaburzenia orientacji przestrzennej (trudnosci
w nowym miejscu — np. wyjazd do innego miasta,
poruszanie sie Srodkami komunikacji — zwlaszcza,
gdy trzeba zorientowac sie z rozkladu jazdy, gdzie
i czym dojecha¢d; pojawia sie niecheé do porusza-
nia si¢ poza dobrze znanymi ,,utartymi” szlakami,
nieche¢ do wyjazdéw na wakacje czy do rodziny),

«  wielokrotne powtarzanie czynnosci — np. zakupow
(po kupieniu bulek rano i odlozeniu do szafki, po
kilku godzinach chory zapomina o wykonanej
czynnosci i ponownie idzie do sklepu po butki),
nieregularne spozywanie positkéw itp.,

o problemy z dokorczeniem rozpoczetych czyn-
no$ci - nuzliwoé¢ lub zapominanie np. o pozo-
stawionym na gazie garnku z obiadem (bo chory
w miedzyczasie zajat sie czyms$ innym),

« moga pojawic sie trudno$ci w opisaniu przedmio-
tow bez ogladania ich, klopoty w rozpoznawaniu
znanych rzeczy, stopniowo nastepuje tez zuboze-
nie stownictwa,

o czesto nastepuja zmiany osobowosci i zachowa-
nia (nieprzestrzeganie zasad wspdlzycia z innymi,
grubianstwo, drazliwo$¢, ,niesmaczne” zarty -
czesto o zabarwieniu seksualnym, agresja — u czlo-
wieka o nienagannych wcze$niej manierach; lub
przeciwnie, dominuje wycofywanie sie, lekliwo$¢,
niezdecydowanie, placzliwo$¢, dopominanie sie
o stalg obecno$¢ opiekuna - u osoby dotychczas
samodzielnej i pewnej siebie,

» zaburzenia depresyjne s3 bardzo czgsto obserwo-
wane, zwlaszcza w poczatkowych stadiach otepie-
nia (ok. 50% chorych), wymagaja bardzo wnikli-
wej analizy i roznicowania,

« moga wreszcie pojawié si¢ objawy psychotyczne
- omamy (gltéwnie wzrokowe i stuchowe, rzadziej
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inne), urojenia — najczesciej okradania (chory jest
przekonany, ze przedmioty czy pieniagdze, ktdre
odlozyt w inne niz zwykle miejsce i nie moze
odnalez¢ zostaly skradzione, posadza zwykle
domownikéw lub odwiedzajacych. Czasem chory
zaczyna uwazaé, ze dom, w ktorym mieszka nie
jest jego domem, domaga sie ,,powrotu” do ,,swo-
jego” domu, moze to by¢ przyczyna ,ucieczek”
i bladzenia - zdarza si¢ to w zaawansowanych sta-
diach choroby. Czestym objawem jest mylne roz-
poznawanie osdb - bliscy s rozpoznawani jako
obcy i odwrotnie, moze to skutkowaé np. wpusz-
czaniem obcych 0séb do mieszkania i rzeczywi-
stymi kradziezami. Charakterystyczne sg: ,,objaw
lustra” - chory nie rozpoznaje wilasnego odbicia
w lustrze, rozmawia jak z obcym, moze si¢ broni¢
przed nim (urazy!) oraz ,objaw telewizora’- roz-
poznawanie os6b z ekranu jako realnie przeby-
wajacych w mieszkaniu - rozmowy z nimi, takze
mozliwy lek i ,obrona”.

o powszechnym objawem s3 zaburzenia snu ze
zmiang rytmu dobowego — sennos¢ w dzien, aktyw-
noé¢ czesto z bladzeniem i wedrowaniem w nocy.

« mogg pojawic si¢ objawy neurologiczne, np. wzrost
napiecia miesni powodujacy trudnosci w chodzeniu
i samoobstudze; czeste sa nagle upadki [11-13].
Trudno w krétkim zestawieniu wymieni¢ wszyst-

kie mozliwe objawy i zaburzenia. Nie wszystkie

wystepuja rownocze$nie, niektére dopiero w bardziej
zaawansowanych stadiach. Koniecznym jest podkre-
$lenie, ze pojedyncze nieprawidlowosci, zdarzajace sie

w kazdym wieku (nie tylko seniorom) nie dajg zadnych

podstaw do rozpoznania otepienia. Jezeli klopoty

z pamigcia, koncentracja uwagi, zmiany mysélenia

powodujg zaburzenia funkcjonowania spolecznego

lub zawodowego i wykazuja narastanie, mozna podej-
rzewal zespol otepienny. Trzeba jednak pamietad,
ze zaburzenia funkcji poznawczych, poza zespotami
otepiennymi wystepuja réwniez w licznych schorze-
niach uposledzajacych szeroko rozumiang sprawno$é
o$rodkowego ukltadu nerwowego. Stwierdza si¢ je np.

w psychozach, depresjach, w zespotach pourazowych,

guzach moézgu, w licznych schorzeniach somatycz-

nych (m.in. cigzka niewydolnos$¢ nerek, watroby,
niewyréwnana cukrzyca, niewydolno$¢ serca, niedo-
czynnos¢ tarczycy, zatrucia, schorzenia przebiegajace

z przewleklymi bélami, choroby nowotworowe, ciezkie

infekcje, zaburzenia wodno-elektrolitowe, zespoly

niedoborowe).
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Potwierdzenie i ustalenie przyczyny oraz sposobu
leczenia wymagaja oceny specjalistycznej: lekarza
(wskazany geriatra, psychiatra lub neurolog), psycho-
loga i badan dodatkowych. Kazdy fachowy pracownik
opieki zdrowotnej, zwlaszcza pracujacy z osobami
w wieku podesztym, powinien zna¢ dwa podstawowe
dla oceny przesiewowej narzedzia badawcze: Krotka
Skale Oceny Stanu Psychicznego (MMSE - ang. Mini-
Mental State Examination) i Test Rysowania Zegara.
Oba testy powinny by¢ wykonywane tacznie, gdyz
oceniaja sprawno$¢ réznych funkcji poznawczych.

Test MMSE opublikowany zostat w 1975 r. [14].
Ocenia on orientacje w czasie i miejscu, zapamiety-
wanie trzech wyrazéw, uwage, liczenie, przypomina-
nie nazywanie przedmiotdéw, wykonywanie polecen
stownych i pisanych oraz umiejetno$¢ kopiowania
figury geometrycznej. Maksymalny mozliwy do uzy-
skania wynik to 30 punktéw. Osiaggniecie 23 lub mniej
punktéw wskazuje na zaburzenia funkeji poznawczych
o nasileniu sugerujacym otepienie.

Jak kazdy test przesiewowy, MMSE ma istotne
ograniczenia diagnostyczne. Test ten ocenia gtéwnie
zaburzenia poznawcze wynikajace z uszkodzenia
o$rodkéw korowych (spotykane najczesciej w cho-
robie Alzheimera), w mniejszym natomiast stopniu
zaburzenia funkcji podkorowych (wystepujace np.
w otepieniu z cialami Lewiego czy w zwyrodnieniu
czolowo-skroniowym). Sprawno$¢ wykonania testu
MMSE zalezy w duzym stopniu od wieku i wyksztat-
cenia osoby badanej. Dla celéw klinicznych stosuje
si¢ wzory przeliczeniowe niwelujace wplyw wieku
i wyksztalcenia lub specjalne tabele.

Kolejnym ,,stabym” punktem testu MMSE jest
brak mozliwo$ci réznicowania przyczyny uposledzenia
funkeji poznawczych. Niskie wyniki mogg by¢ stwier-
dzane zaréwno w otepieniu, jak i depresji czy ciezkich
schorzeniach somatycznych [3].

Nie dysponujemy niestety badaniami, ktére moga
ze stuprocentowq pewnoscia ustali¢ przyzyciowo przy-
czyne otepienia. Pewne rozpoznanie wolno postawi¢
tylko na podstawie badania sekcyjnego mézgu. Istnieja
jednak zestawy testow neuropsychologicznych, badan
laboratoryjnych i radiologicznych, ktére pozwalaja na
rozpoznanie schorzenia - z bardzo duzym prawdopo-
dobienstwem - juz we wczesnym okresie.

Najczestszg przyczyng otepienia sg choroby
zwyrodnieniowe moézgu: choroba Alzheimera (ang.
Alzheimer’s disease - AD) ok. 50-70% przypadkéw,
nastepnie otepienie z ciatami Lewy’ego (ang. dementia
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with Lewy bodies - DLB); niektére dane méwia nawet
o ok. 10-30%. Inng chorobg zwyrodnieniowg osrodko-
wego ukladu nerwowego (OUN) przebiegajace z obja-
wami otepienia to — otepienie czolowo-skroniowe
(ang. frontotemporal dementia - FTD); niejednorodna
grupa otepien, wg niektorych obejmujaca réwniez
chorobe Picka.

Poza chorobami zwyrodnieniowymi mézgu, cze-
st przyczyna otepienia sg choroby naczyn mézgowych
(otgpienie w chorobach naczyniowych mézgu - syno-
nim otepienia naczyniopochodnego (ang. vascular
dementia - VaD) - ok. 10-15% wszystkich przypadkéw.
Ta grupa obejmuje szereg zespotéw klinicznych, m.in.
otepienie wielozawalowe, podkorowa encefalopatie
nadci$nieniowa typu Binswangera, angiopati¢ cukrzy-
cowa, miazdzyce tetnic, zapalenia naczyn.

Pozostate kilka - kilkanascie procent to kilka-
dziesiat innych schorzen (nierzadko przynajmniej
potencjalnie odwracalnych!), np.: wodoglowie nor-
motensyjne (zespot Hakima-Adamsa), infekcje OUN,
urazy (w tym tzw. otepienie bokserdw, przewlekle
krwiaki pourazowe) i zatrucia (alkoholowe, metale
ciezkie, leki i narkotyki), choroby endokrynologiczne
(np. niedoczynno$¢ tarczycy, choroby przytarczyc,
zesp6l Cushinga), zaburzenia metaboliczne, zespoly
niedoborowe (najczesciej wymieniane to niedobor
witaminy B12, tiaminy, kwasu nikotynowego), prze-
wlekly niedobdr glukozy (tez hipoglikemie w zle
kontrolowanej cukrzycy), inne choroby moézgu (np.
choroba Parkinsona), guzy oraz choroby innych ukta-
dow i narzagdéw powodujace uposledzenie czynnosci
mozgu [11,16]. Czesto spotyka sie rozpoznanie otepie-
nia mieszanego. Dotyczy to najczesciej wspdtistnienia
objawéw AD z VaD lub DLB [17].

Liczne potencjalne przyczyny otepienia (szcze-
golnie, Ze cze$¢ schorzen jest odwracalna) wymagaja
przeprowadzenia w kazdym przypadku mozliwie
najdokladniejszej diagnostyki réznicowej. Istotne
jest zwlaszcza wykluczenia choréb ,somatycznych”,
ktore:

1. moga by¢ przyczyna zaburzen poznawczych i ote-
piennych,

2. moga wspolistnie¢ niezaleznie od zaburzen ote-
piennych,

3. zawsze jednak powoduja zmiane obrazu i trudno-
$ci w diagnostyczne réznicowej,

4. znacznie utrudniajg postepowanie terapeutyczne.

Zalecane postepowanie diagnostyczne wymaga
wykonania szeregu badan [11,18]. Sg to:
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1. we wszystkich przypadkach:

» wywiad i badanie lekarskie (w tym psychia-
tryczne i neurologiczne),

+ badanie neuropsychologiczne,

» badania laboratoryjne:
= morfologia krwi, rozmaz, OB,
=  glukoza,
= elektrolity (séd, potas, wapn),

» parametry wydolnosci watroby i nerek,
» ocena czynnodci tarczycy (TSH)

= profil lipidowy,

= badanie og6lne moczu

« badania obrazowe:
=  RTG Klatki piersiowej,

» tomografia komputerowa glowy lub rezo-
nans magnetyczny (lub SPECT),

« EKG.

2. wwybranych przypadkach:

» badania w kierunku kily, AIDS - w przypad-
kach uzasadnionego podejrzenia, stezenie
witaminy B 12 i kwasu foliowego w surowicy
krwi - w przypadkach megalocytozy w roz-
mazie krwi obwodowej i/lub niedokrwistosci
EEG, badanie plynu mézgowo-rdzeniowego,
badania przesiewowe w kierunku choréb
zakaznych, proteinogram, poziom autoprze-
ciwciat i immunoglobulin,

« stezenie miedzi i ceruloplazminy, magnezu
i fosforanéw w surowicy, badania w kierunku
obecnodci toksyn, lekow, narkotykéw, gazo-
metria tetnicza, angiografia mézgowa,

» dopplerowskie badanie naczyn i przeplywu
modzgowego.

3. wprzypadku podejrzenia choréb metabolicznych:

» badanie enzyméw leukocytarnych,

e oznaczenie aminokwasow w moczu i krwi,

« badanie poziomu mleczanéw i pirogronianéw
we krwi,

« badanie porfiryn w moczu, krwi i kale,

« biopsja szpiku, watroby, nerwu obwodowego,
miesnia, $luzéwki przewodu pokarmowego,
skory.

4. wprzypadkach rodzinnego wystepowania:

+ badania genetyczne.

Choroba Alzheimera (AD)

W chorobach zwyrodnieniowych mézgu dochodzi
do odkladania si¢ w komoérkach nerwowych i wokot

241

nich nieprawidlowych substancji. W AD patologiczne

biatko zwane f-amyloidem otacza neurony utrudniajac

pobieranie substancji odzywczych i tlenu z naczyn
krwiono$nych, zaburza tez polaczenia z innymi
komoérkami nerwowymi. Ztogi f-amyloidu widoczne

w mikroskopie okreslane sg jako blaszki (ptytki) star-

cze (lub amyloidowe). Inna patologiczna struktura,

nieprawidlowo fosforylowane biatko tau, gromadzi
sie wewnatrzkomdrkowo dajac mikroskopowy obraz
zwyrodnienia wiékienkowego neuronéw. Zmiany te
powoduja zaburzenia funkcji neuronéw a w konicu ich
obumieranie, co daje makroskopowy obraz uogélnio-

nego zaniku mézgu [11,19].

AD jest najczestsza postacia otepienia. Wedlug
réznych szacunkow stanowi ona przyczyne ok. 50-75%
wszystkich przypadkéw otepien [4,5]. Ciagle jeszcze
nie wiadomo co jest bezposrednim czynnikiem powo-
dujacym AD, ani co zapoczatkowuje odkladanie sie
patologicznych substancji w mézgu.

Ok. 10% przypadkéw ma podloze genetyczne.
Opisano wiele rodzinnie wystepujacych mutacji
genowych odpowiedzialnych za pojawienie si¢ niepra-
widlowych biatek w mézgu. Nie wyjasniaja one jednak
przyczyn wiekszosci przypadkow tej choroby.

Bezspornym czynnikiem ryzyka AD jest wiek.
Drugim powszechnie uznanym jest polimorfizm apo-
lipoproteiny E (ApoE). Istnieja 3 formy polimorficzne
genu dla ApoE, oznaczone jako ApoE2, ApoE3, ApoE4.
Allele E2 i E3 majg mie¢ dziatanie ,ochronne” (ApoE2
wystepuje u 10% zdrowych i tylko u 2% oséb z AD),
natomiast obecno$¢ allelu ApoE4 ma zwigkszac ryzyko
zachorowania (wystepuje u ok. 15% zdrowych i 35-50%
0s6b z AD). Jednak mechanizmy tego dziatania nie sa
nadal wyjasnione [11,15,20].

Kliniczne kryteria rozpoznawania prawdopodob-
nej AD sg nastepujace [na podstawie 3,11,20,21]:

1. Rozpoznanie otepienia (zgodnie z podanymi
wyzej kryteriami ICD-10, lub DSM V), stwier-
dzone w badaniu klinicznym i udokumentowane
np. skalg MMSE i testem rysowania zegara oraz
potwierdzone w badaniu neuropsychologicznym.

2. Podstepny poczatek objawdw (trudny zwykle do
uchwycenia), powolnie i stopniowo narastajace
nasilenie zaburzen proceséw poznawczych.

3. Brak objawow i wynikéw badan wskazujacych na
mozliwo$¢ innych choréb wywolujacych otepie-
nie.

4. Objawy otepienia nie pojawily si¢ nagle — po uda-
rowym poczatku objawéw ogniskowego uszko-
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dzenia moézgu i nie wystepuja wylacznie w czasie

zaburzen $wiadomosci.

Jak wynika z powyzej przedstawionych kryteriow
w kazdym przypadku podejrzenia AD konieczne jest
przeprowadzenie mozliwie najdoktadniejszej diag-
nostyki réznicowej. Postawienie rozpoznania AD
niesie za sobg rozliczne nastepstwa dla chorego i jego
otoczenia, zwigzane z nieodwracalnoscig i postepu-
jacym przebiegiem schorzenia. Réznicowanie musi
uwzglednié szczegblnie wymienione wyzej schorzenia
somatyczne, ale tez czeste w wieku starszym depresje.
Nalezy pamieta¢, ze objawy zaburzen depresyjnych
moga przypominaé objawy otepienia. Ponadto
depresje czesto towarzysza zwlaszcza poczatkowym
stadiom choréb wywotujgcych otepienie. Pominiecie
w procesie diagnostycznym potencjalnie odwracal-
nych przyczyn zaburzen otepiennych moze mieé
tragiczne dla chorego skutki zwigzane z brakiem lub
nieodpowiednig terapig chordb ktére mozna leczy¢!
Problem ten dotyczy wszystkich typéw zmian zwy-
rodnieniowych OUN.

Otepienie z ciatami Lewy’ego (DLB)

DLB nalezy do chordéb zwyrodnieniowych OUN.
Czesto$¢ wystepowania oceniana jest na 7-34%
wszystkich otepien. Dochodzi w niej do odktadania
sie wewnatrzkomoérkowych wtretéw (zwanych cia-
fami Lewy’ego) zbudowanych z biatka a - synukleiny.
Identyczne zlogi (ale o nieco innej lokalizacji w mézgu)
stwierdza sie tez w chorobie Parkinsona. Oba te scho-
rzenia zaliczane sa do tzw. synukleinopatii. W obrazie
histopatologicznym moézgu chorych z DLB stwierdza
sie ponadto szereg innych zmian strukturalnych - nie-
prawidlowe neuryty, zwyrodnienie neurofibrylarne,
zmiany gabczaste. Niektore ze zmian histopatologicz-
nych sg identyczne ze stwierdzanymi w AD.

Obraz kliniczny DLB jest znacznie ,bogatszy”
niz w AD. Czesto w poczatkowym okresie choroby
dominujg burzliwe objawy psychiatryczne oraz objawy
neurologiczne. Zaburzenia pamiegci pojawic¢ si¢ moga
dopiero w pdzniejszych stadiach choroby. Pierwszymi
symptomami sg czesto zmiany zachowania — drazli-
wo$é¢, nieprawidtowa kontrola emocji, moga wystapi¢
zachowania agresywne, pdzniej apatia. Typowe dla
tej choroby sa omamy wzrokowe, bardzo wyraziste,
szczegblowe, czesto rozbudowane, peine koloréw,
postaciludzkich czy zwierzat. Towarzysza im urojenia
oraz czgsto zaburzenia depresyjne. Charakterystyczne
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sa koszmarne sny. Objawy psychotyczne zdarzaja si¢
réwniez w AD, jednak zwykle w pdzniejszych stadiach
choroby. W badaniu somatycznym stwierdza sie zespot
parkinsonowski (sztywnos$¢ migéni, zaburzenia chodu,
maskowato$¢ twarzy, zaburzenia postawy i réwnowagi,
stosunkowo rzadko wystepuje drzenie spoczynkowe
- typowe w chorobie Parkinsona). Gdy zesp6t pozapi-
ramidowy pojawia si¢ jako pierwszy symptom, przy-
jeto, ze objawy otepienia powinny wystapi¢ w ciggu 12.
miesiecy od poczatku choroby. Jeéli przedzial czasowy
od wystapienia objawéw parkinsonizmu do stwierdze-
nia zaburzen otepiennych jest dtuzszy nalezy raczej
rozpozna¢ otepienie w przebiegu choroby Parkinsona.
Typowy w DLB jest zmienny, falujacy przebieg zabu-
rzen funkgji poznawczych z wyrazng zmiennosci uwagi
i czuwania.

Omamy wzrokowe, zespét parkinsonowski
i fluktuacje proceséw poznawczych to trzy osiowe
objawy DLB. Czesto wystepuja rowniez powtarzajace
sie upadki, przemijajace zaburzenia §wiadomosci.
Charakterystyczna jest nadwrazliwos¢ na neurolep-
tyki (zwlaszcza ,klasyczne” - z ciezkimi zespolami
pozapiramidowymi, nawet po niewielkich dawkach
lekéw). Moga tez wystapi¢ omamy inne niz wzrokowe
[11,22-24].

Otepienie czotlowo—skroniowe (FTD)
i choroba Picka

Jest to niejednorodna etiologicznie, klinicznie
i patologicznie grupa schorzen zwyrodnieniowych
mozgu, w ktorych zmiany degeneracyjne obejmuja
platy czolowe i skroniowe. Obraz neuropatologiczny
jestztozony iréznorodny. W duzej czeéci przypadkow
stwierdza si¢ w neuronach patologiczne formy biatka
tau.

Czestos¢ wystepowania FTD szacowana jest na
ok. 1-10% wszystkich otepien. Choroba rozpoczyna
sie zwykle wczeséniej niz inne zwyrodnienia mézgu
(najczesciej ok. 45.-65. r.z.). Charakterystyczne sa
zaburzenia osobowosci, zachowania i mowy.

Choroba Picka (przez lata byla synonimem
otepienia czotowego), opisana zostala po raz pierw-
szy na przelomie XIX i XX w. W tym schorzeniu
dominujacymi objawami sg zaburzenia zachowania,
narastajace zaburzenia mowy i otepienie. W obrazie
histopatologicznym m.in. opisano tzw. cialka Picka.
Obecnie wiadomo, ze sg to wtrety patologicznie fosfo-
rylowanego biatka tau.
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Nazewnictwo i klasyfikacje tej grupy otepien byty
wielokrotnie zmieniane. Obecnie stosuje si¢ podzial na
nastepujace zespoly kliniczne:

1. otepienie czolowo-skroniowe — wariant czotowy:
dominuja w nim zmiany osobowosci i zachowania
chorego. Stwierdza si¢ zaburzenia krytycyzmu,
utrate dbatosci o wyglad i higiene, odhamowanie
(takze seksualne), zmiane upodoban dietetycz-
nych (zwlaszcza skfonnoé¢ do objadania sie sto-
dyczami oraz jedzenie rzeczy niejadalnych), hipe-
roralno$¢, drazliwos¢, niekontrolowane wybuchy
zfoéci i zachowania agresywne, zaburzenia uwagi,
nadmierne pobudzenia ruchowe i stowne. Z dru-
giej strony moze dochodzi¢ do apatii, spowolnie-
nia, braku napedu az do calkowitej akinezy. Oba
rodzaje zachowan moga wystepowac u tego samego
chorego na przemian. Do$¢ typowa jest skion-
no$¢ do niszczenia rzeczy. Czeste sa zachowania
aspofeczne (nieprzestrzeganie norm spotecznych,
anawet zachowania kryminalne). Wcze$nie wyste-
puja zaburzenia mowy ze zubozeniem stownictwa,
perseweracjami, echolalia. W badaniu fizykalnym
stwierdza sie do$¢ czesto: otylos¢, objawy delibe-
racyjne (np. ssania, chwytny), ,,parkinsonowskie”
wzmozenie napiecia mieé$ni, upadki, wczesne nie-
trzymanie moczu, niskie ci$nienie tetnicze.

2. otepienie czolowo-skroniowe - wariant skro-
niowy: znacznie rzadszy niz wariant czolowy.
Dominujg w nim zaburzenia mowy. Wyréznia
sie dwa podtypy: otepienie semantyczne (utrata
zdolnosci nazywania przedmiotéw, osob, obrazow
itp. i brak rozumienia znaczenia stéw, plynnosé
mowy jest zachowana ale nie ma przekazywania
informacji - mowa plynna ale ,,pusta”) oraz poste-
pujaca afazja bez ptynno$ci mowy (dochodzi do
utraty ptynnosci mowy spontanicznej). W warian-
cie skroniowym zaburzenia zachowania, pamieci,
objawy fizykalne o ile wystepuja to w péznych sta-
diach choroby.

Neuroobrazowanie w otepieniu czolowo-skronio-
wym wykazuje typowe zaniki mézgu w obrebie ptatow
czotowych i/lub skroniowych [11,25-27].

Otepienie naczyniopochodne (VaD)

Otepienie wynikajace z choréb naczyn to réw-
niez bardzo niejednorodna etiologicznie i klinicznie
grupa zaburzen dementywnych. Przyczynami moga
by¢ rozmaite nieprawidtowosci naczyn (zwykle tetni-
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czych, rzadko zylnych): choroba duzych naczyn (naj-

cze$ciej o etiologii miazdzycowej), zatorowos¢ tetnic

moézgowych (zaréwno pochodzenia sercowego jak

i naczyniowego), choroba matych naczyn (angiopatia

nadci$nieniowa, cukrzycowa), krwotoki mézgowe,

zapalenia naczyn. Niezaleznie od przyczyny dochodzi
do ostrego lub przewleklego niedokrwienia mniejszych
czy wigkszych obszaréw moézgu.

VaD to ok. 10-15% wszystkich demencji.
Niewatpliwie gtéwna (ale nie jedyna!) przyczyng VaD
jest miazdzyca tetnic. Niestety (i to réwniez w $rodo-
wiskach medycznych) ciagle jeszcze uwaza sig¢ tzw.
»miazdzyce uogélniong” za najczestsza (jezeli nie
jedyna) przyczyne zaburzen pamieci i otepienia u 0séb
w starszym wieku. Ten poglad jest nierzadko watpli-
wym ,usprawiedliwieniem” dla niepodejmowania
wlasciwych dziatan diagnostyczno-leczniczych.

Wsréd czynnikéw ryzyka VaD wymienia sie
wszystkie typowe czynniki ryzyka miazdzycy tetnic
(zle kontrolowane nadci$nienie tetnicze czy cukrzyca,
naduzywanie alkoholu, palenie tytoniu, otylos¢,
wysokie stezenia cholesterolu, stresy, brak aktywnosci
fizycznej i inne).

Zespoly objawéw klinicznych sa zréznicowane
zaleznie od lokalizacji, wielko$ci obszaru niedokrwie-
nia, mechanizmu uszkodzenia. Najprostszy podziat
to:

1. otepienie wielozawalowe (liczne udary korowe
i podkorowe),

2. otepienie podkorowe (niedokrwienie istoty bialej
z uszkodzeniem drég laczacych w moézgu),

3. otepienie zwigzanie z zawalem w miejscach stra-
tegicznych (udar wzgérza, w okolicy jader pod-
korowych, zakretu katowego, istocie bialej platow
czolowych).

Zwykle poczatek otepienia wielozawalowego i w
zawale strategicznym jest ,,nagly” (dni, tygodnie, kilka
miesiecy), zaburzenia narastajg skokowo i towarzysza
im objawy ogniskowego uszkodzenia OUN stwierdzane
w badaniu neurologicznym. Otepienie podkorowe
czg$ciej ma powolny, postepujacy przebieg i trudny do
uchwycenia poczatek. Dla rozpoznania VaD konieczne
jest stwierdzenie objawdw otepienia (u osoby bez
zaburzen przed wystapieniem niedokrwienia mézgu),
neurologicznych objawéw ogniskowych i potwierdze-
nie istnienia zmian niedokrwiennych w neuroobrazo-
waniu oraz wykazanie wyraznego zwigzku czasowego
poczatku demencji z przebytym udarem mézgu.

Podkresli¢ nalezy, ze samo stwierdzenie u osoby
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z demencja czynnikéw ryzyka naczyniowego (nad-
ci$nienia tetniczego, cukrzycy, hipercholesterolemii
itp.) czy objawéw choroby naczyniowej (np. choroba
niedokrwienna serca) nie upowaznia do rozpoznania
otepienia naczyniopochodnego [28-30].

Otepienie mieszane

Nierzadko spotykamy sie¢ z sytuacja, gdy obraz kli-
niczny przypomina otepienie w chorobie Alzheimera,
brak jest danych o przebytym udarze, a objawy neuro-
logiczne sg §ladowo wyrazone lub ich brak, natomiast
w badaniach neuroobrazowych stwierdza si¢ ogniska
niedokrwienne. Dodatkowo, nie mozna tez np. wykaza¢
krotkiego zwigzku czasowego udaru i otepienia. Takze
w badaniach neuropatologicznych w AD czgsto stwier-
dzane sg, obok zmian zwyrodnieniowych typowych
dla AD, réwniez patologie naczyniowe. Wsp6listnienie
tych dwéch typéw zmian moze by¢ niezalezne od sie-
bie. Istniejg jednak badania wskazujace na $cisly ich
zwigzek z nasileniem objawéw chorobowych. W ostat-
nich latach coraz wiecej moéwi si¢ o wplywie patologii
naczyniowej na procesy zwyrodnieniowe mézguw AD
i DLB. Niedokrwienie i hipercholesterolemia maja
m.in. stymulowa¢ powstawanie p-amyloidu i innych
zmian w neuronach, nasilajac progresje choroby.

Nierzadko réwniez obserwuje sie ,nakladanie”
objawéw AD i DLB powodujace znaczne trudnosci
w ustaleniu diagnozy w badaniu klinicznym. Réwniez
w obrazie histopatologicznym tkanki mézgowej zmiany
bywaja bardzo zblizone. Taki obraz okreslany jest jako
tzw. wariant AD z cialami Lewy’ego [17,20,22,31].

tagodne zaburzenia poznawcze
(ang. mild cognitive impairment — MCI)

Lagodne zaburzenia poznawcze to stan posredni
pomie¢dzy normalnym (fizjologicznym) starzeniem
sie, a tagodnym otepieniem (wg ICD-10 - otepienie
o lekkim nasileniu).

Skargi na pogorszenie sprawno$ci pamieci sg zja-
wiskiem bardzo czgstym wérod osob starszych. Jezeli
skargi te pojawiajg si¢ jednak u starszej osoby, ktorej
dotychczasowa sprawnos¢ intelektualna nie budzita
zadnych zastrzezen, powinno to wzbudzi¢ podejrzenie
MCI. Powinny one by¢ potwierdzone przez rodzine
lub opiekuna oraz obiektywnie wykazane w testach
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neuropsychologicznych (jednak po uwzglednieniu
wieku, wyksztalcenia, sytuacji spotecznej badanego -
w stopniu nie upowazniajacym do rozpoznania otepie-
nia). Zachowane muszg by¢ prawidtowo podstawowe
aktywnosci zycia codziennego (ubieranie, higiena,
jedzenie itp.). Niewielkie pogorszenie dotyczy¢ moze
natomiast ztozonych aktywnosci takich jak: planowa-
nie, analizowanie, zfozone czynnosci wykonawcze czy
funkcje wzrokowo-przestrzenne. Zaburzenia te obni-
zajg jako$¢ zycia seniora. Potwierdzenie rozpoznania
MCI wymaga specjalistycznych testéw neuropsycho-
logicznych oceniajgcych sprawno$¢ pamieci, uwagi
i funkcji wzrokowo-przestrzennych.

Nie ma jednomyslnosci czy MCI jest odrgbna
jednostka chorobowag, czy tez stanem przej$ciowym
pomiedzy fizjologia a objawowa fazg otepienia (naj-
czgsciej chorobg Alzheimera). Czesto$¢ wystepowania
MCI szacowana jest na 15-30% populacji po 60. r.z.
Istotnym problemem u tych chorych jest duze ryzyko
rozwoju otepienia (zwlaszcza w przebiegu choréb
zwyrodnieniowych mézgu) [32,33].

Podsumowanie

Przedstawione opracowanie nie roéci sobie pre-
tensji do calo$ciowego zaprezentowania problemdéw
otepien u 0s6b w wieku podesztym. Pominieto w nim
rzadsze choroby zwyrodnieniowe mézgu, guzy, urazy,
czynniki toksyczne, metaboliczne i szereg innych
mogacych réwniez powodowaé zaburzenia funkgcji
poznawczych i otepienie. Wydaje sie jednak, ze przed-
stawione informacje o objawach sugerujacych otepienie
ulatwia wczesniejsze dostrzezenie zaburzen spraw-
nosci intelektualnej i zmian w zachowaniu mogacych
sugerowa¢ demencje. Wezesne rozpoznanie daje wiek-
sze mozliwo$ci terapeutyczne, co w znacznym stopniu
moze fagodzi¢ postep choroby i poprawiac jakos¢ zycia
zaréwno chorego, jak i jego opiekunow.
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