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Streszczenie

Wistep. Choroba Alzheimera jest najczestsza przyczyng otepienia u 0sob starszych, a jej czesto§¢ gwattownie
ro$nie wraz ze starzeniem si¢ populacji. Charakteryzuje sie postepujaca neurodegeneracja, zwigzana z odkladaniem
beta-amyloidu, patologii biatka tau oraz licznymi zaburzeniami neuropsychologicznymi. Coraz wigksze znaczenie
majg modyfikowane czynniki ryzyka, wczesna diagnostyka laboratoryjna i obrazowa oraz interdyscyplinarna opieka.
Materiatimetody. Niniejsza praca stanowi przeglad literatury z lat 2009-2025. Analizie poddano aktualne publikacje
dotyczace epidemiologii, patofizjologii, biomarkeréw i diagnostyki laboratoryjnej oraz farmakoterapii. Publikacje
szukano z zrédel Pubmed, Google Scholar. Wyniki. Zgromadzona literatura potwierdza wieloczynnikows etiologie
AD oraz rosnocg warto$¢ biomarkeréw w diagnostyce wezesnych stadiéw choroby. Inhibitory acetylocholinoesterazy
i memantyna zapewniaja niewielka, ale powtarzalna poprawe funkeji poznawczych, zwlaszcza w terapii skojarzone;.
W pracy wskazano takze na obiecujace kierunki rozwoju - leczenie przeciwciatami monoklonalnymi i poszerzanie
panelu biomarkedéw zapalnych. Whioski. Choroba Alzheimera wymaga wczesnej identyfikacji, zintefrowanej diagno-
styki oraz specjalistycznej opieki. Modyfikacja stylu Zycia, personalizacja terapii i interdyscyplinarne wsparcie istonie
poprawiaja funkcjonowanie pacjentéw i odcigzajg opiekundéw. Dynamiczny rozwoj biomarkeréw i terapii celowanych
wskazuje na potencjal skuteczniejszego leczenia w przyszlosci. Geriatria 2026;20:105-115. doi: 10.53139/G.20262023
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Abstract

Introduction. Alzheimer’s disease is the most common cause of dementia in older people, and its prevalence is
rapidly increasing as the population ages. It is characterized by progressive neurodegeneration associated with beta-
-amyloid deposition, tau protein pathology, and numerous neuropsychological disorders. Modifiable risk factors,
early laboratory and imaging diagnostics, and interdisciplinary care are becoming increasingly important. Material
and methods. This paper is a review of the literature from 2009-2025. Current publications on epidemiology, patho-
physiology, biomarkers, laboratory diagnostics, and pharmacotherapy were analyzed. Publications were searched
for in Pubmed and Google Scholar. Results. The collected literature confirms the multifactorial etiology of AD and
the growing value of biomarkers in the diagnosis of early stages of the disease. Acetylcholinesterase inhibitors and
memantine provide a small but consistent improvement in cognitive function, especially in combination therapy. The
study also points to promising areas of development, such as treatment with monoclonal antibodies and expanding
the panel of inflammatory biomarkers. Conclusions. Alzheimer’s disease requires early identification, comprehensive
diagnosis, and specialized care. Lifestyle modifications, personalized therapy, and interdisciplinary support signifi-
cantly improve patient functioning and reduce the burden on caregivers. The dynamic development of biomarkers
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and targeted therapies indicates the potential for more effective treatment in the future. Geriatria 2026;20:105-115.

doi: 10.53139/G.20262023
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Wstep teoretyczny

Choroba Alzheimera (AD) jest chorobg neurodege-
neracyjng spowodowang odkladaniem si¢ p amyloidu
oraz biatka Tau w mézgu chorego [1]. Choroba nieod-
wracalnie zaburza codzienne funkcjonowanie chorego.
Pierwsze objawy wystepuja najczesciej po 7 dekadzie
zycia, czynigc chorobe Alzheimera najczestszg przy-
czyng demencji w populacji geriatrycznej. Szacuje sie,
ze w 2050 roku liczba chorych na $wiecie przekroczy
113 milionéw [2]. Obecnie uwaza sig, ze okoto 30% jest
spowodowana modyfikowanymi czynnikamiryzyka, do
ktdérych nalezg: cukrzyca typu 2, dyslipidemia, otytos¢.
Do wystapienia choroby Alzheimera predysponuja:
brak wyksztalcenia, sytuacja rodzinna i spoteczna.
U o0s6b wyksztalconych oraz dwujezycznych choroba
Alzheimera wystepuje rzadziej oraz pojawia si¢ w poz-
niejszym wieku, poniewaz dochodzi do budowania
rezerwy poznawczej mozgu. U oséb aktywnych spolecz-
nie choroba wystepuje rzadziej, poniewaz takie osoby
sg mniej narazone na utrate funkeji poznawczych [3].

Mamy 3 etapy choroby w zaleznosci od nasilenia
wystapienia objawow: tagodny, umiarkowany i zaawan-
sowany. Choroba charakteryzuje si¢ pogorszeniem
funkcji poznawczych, a takze pozapoznawczych. Na
poczatku choroby mozna stwierdzi¢ problemy z pamie-
cig o niedawnych wydarzeniach, klopoty z planowa-
niem, a ostatecznym objawem choroby jest demencja.
U horych mozemy réwniez zauwazy¢ pogorszenie
stuchu oraz wechu. Chdéd chorego staje si¢ bardziej
powolny. Niestety pomimo rozwoju nauki nadal nie
mamy skutecznego leczenia AD, caly czas fagodzimy
objawy choroby. Leczenie pacjentdw, a takze komplek-
sowa opieka nad nimi generuje ogromne koszty, jest
réwniez problemem i wyzwaniem socjalnym — w 2020
kosztyleczenia i opieki na $wiecie wyniosty 305 biliondw
dolardéw, a w 2050 koszty przekroczg 1 trylion dolaréw
[1]. Kluczowe jest wczesne rozpoznanie i przeciwdziata-
nie nieodwracalnemu uszkodzeniu neuronow [2].

Epidemiologia wystepowania choroby
Szacuje sig, ze w 2019 roku na $wiecie ponad
55 milionéw ludzi chorowalo na demencje¢, a wedlug
prognoz przedstawionych przez WHO do roku 2050
liczba chorujacych zostanie niemalze potrojona. Ze
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wzgledu na postep wiedzy naukowej, wicksza $wia-
domos$¢ spoteczenstwa, a takze bardziej nowoczesne
narzedzia diagnostyczne AD jest diagnozowany coraz
cze$ciej oraz we wezedniejszych stadiach choroby [4].

Starzenie sie spoteczenstwa krajow rozwinietych
znaczaco wplywa na zwiekszajacy sie liczbe oséb cho-
rujacych na Alzheimera.[5].

W roku 2019 choroba Alzheimera zostata uznana za
sz0Ostg najczestsza przyczyne zgonéw w USA, a wlatach
2020 oraz 2021 zajeta ona si6dme miejsce [5].

Globalnie ilo§¢ zgonéw w populacji ogélnej
z powodu choréb otepiennych wzrosta o 148% pomie-
dzy 1990 a 2016. W grupie wiekowej powyzej 70 roku
zycia otepienie stanowi druga najczestsza przyczyne
zgonow, ktora w liczbach przewyzsza jedynie choroba
niedokrwienna serca [5]. Na podstawie badan przepro-
wadzonych w USA na grupie prawie 60 000 pacjentéw
zaobserwowano $redni czas przezycia po otrzymaniu
diagnozy wynoszacy okoto 4 lat. W podobnych bada-
niach na populacji europejskiej mediana przezycia
wynosila 6 lat od otrzymania diagnozy [6].

Oprocz zgonéw choroba Alzheimera jest réwniez
przyczyna niepelnosprawnosci i ogélnie zlego stanu
zdrowia. Wedlug dostepnych badan, wéréd mieszkan-
cow krajow rozwinietych, 1 na 10 0s6b powyzej 65 roku
zycia cierpi z powodu choroby Alzheimera, a grupie
0sob w wieku 85 lat i wiecej choroba ta moze dotyka¢
nawet 1/3 populacji [5]. Z europejskich badaniach
populacyjnych réwniez wynika, Ze w populacjach os6b
starszych zapadalnos¢ na chorobe Alzheimera rosnie
wraz z wiekiem- z 0,6% w grupie 65-59 lat, do 22,2%
w grupie 90 lat i wiecej [1].

Udowodniono réwniez, ze kobiety sa obarczone
wiekszym ryzykiem rozwoju choroby Alzheimera,
zwlaszcza w grupie wiekowej powyzej 80 roku zycia [6].

Najbardziej znaczagcymi czynnikami ryzyka w roz-
woju choroby Alzheimera sg podeszty wiek pacjenta oraz
uwarunkowania genetyczne; sg to czynniki niemodyfi-
kowalne [6]. Wiek jest zdecydowanie najwazniejszym
czynnikiem ryzyka [5].

Na podstawie wynikéw badan obserwacyjnych
przeprowadzonych w ostatnich latach zostalo wyod-
rebnione kilka modyfikowalnych czynnikéw ryzyka
rozwoju choroby Alzheimera, zaliczaja si¢ do nich
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miedzy innymi wspoétistniejace choroby, niezdrowy
tryb Zycia czy tez czynniki srodowiskowe. Z kolei wsrod
czynnikow, ktore potencjalnie moga op6zniaé rozwoj
choroby wymienia sie, miedzy innymi: kontynuowanie
edukacji w dorostosci, czeste kontakty spoleczne oraz
dwujezycznos¢ [3].

Patofizjologia

Obecnie nie ma jednego szlaku wyjasniajacego jed-
noznacznie przyczyne choroby Alzheimera. Postuluje si¢
wiele teorii, z czego najwiecej uwagi poswieca sie hipo-
tezie kaskady amyloidowej. Pozostale procesy moga ja
uzupelniaé lub wspoétuczestniczy¢ w chorobotworzeniu.
Nalezg do nich hiperfosforylacja biatka tau, teoria stresu
oksydacyjnego, zapalenia, naczyniopochodna, choliner-
giczna czy wad mitochondrialnych i genetycznych [7].

Artykul autorstwa Christian Behlz 2024 r. podkre-
§la, ze hipoteza kaskady amyloidowej pozostaje hipoteza
robocza —nadal wazng, ale juz nie uznawang za pelne
wyjasnienie choroby Alzheimera. Behl wskazuje, ze
cho¢ odkladanie si¢ peptydu p-amyloidu (AP) wciaz
moze by¢ kluczowym etapem, coraz wigcej dowodow
mowi za tym, Ze choroba ma bardzo wieloczynnikowy
charakter i nie da si¢ sprowadzi¢ do jednej, linearnej
$ciezki przyczynowej. W $wietle niedawnych wynikéw
badan klinicznych z przeciwcialami antyamyloidowymi
autor zwraca uwage na narastajaca debate: czy faktycz-
nie usuwanie AP przeklada si¢ znaczaco na poprawe
w przebiegu choroby oraz na to, czy AP jest przyczyna
czy skutkiem procesu neurodegeneracyjnego [8]. Szlaki
na tym biatku prowadzace do AD wydajg si¢ rézni¢ od
tych niechorobotworczych. Fizjologicznie biatko APP
jest rozkladane przez a-sekretaze do rozpuszczalnych
w wodzie substancji. Patologia AD polega na dziataniu
na APP najpierw [-sekretazy, a nastepnie y-sekretazy.
W wyniku dziatania tych enzyméw, powstajg réznej
dlugosci czastki AP, z czego najczesciej wystepuje AB40
[8]. Proces odktadania si¢ biatek trwa wiele lat, stad
teoria, ze w patomechanizmie choroby faza wstepna jest
akumulacja rozpuszczalnych produktéw APP, a dopiero
potem tez tych nierozpuszczalnych [9]. Dodatkowo
blaszki AP moga nasila¢ cytotoksycznos¢ przez zabu-
rzenie gospodarki wapniowej i lipidowej neuronéw, co
prowadzi do $mierci komorek.

Teoria hiperfosforylacji biatka tau jest druga
wiodacg teorig wyjasniajaca powstawanie tej choroby.
Biatko tau fizjologicznie stabilizuje w neuronach mikro-
tubule do podzialu komérkowego oraz uczestniczy
w przekazywaniu czgsteczek sygnalowych miedzy
neuronami [1]. Hiperfosforylacja powoduje zaburzenie
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fizjologicznych proceséw komodrkowych i prowadzi do
apoptozy neurondw, co objawia sie w dalszej konsekwen-
cji otepieniem [8].

Wolne rodniki tlenowe (ROS) i reaktywne formy
azotowe (RNS) nasilaja zmiany spowodowane przez Ap,
zmieniajac potencjat redoks blaszek. ROS i RNS moga
by¢ réwniez czynnikiem hiperfosforylacji biatka tau.
Dodatkowo dzialajg neurotoksycznie poprzez dziatanie
na wielonienasycone kwasy ttuszczowe neuronéw [8].
Podczas patogenezy zwiazanej z ROS ma réwniez udziat
uposledzenie funkcji czynnikdéw, ktére chronig przed
uszkodzeniem mitochondria [1].

Teoria zapalenia taczy sie z wyzej wymienionymi
hipotezami. Liczne przekazniki zapalne moga powodo-
wac aktywacje toksycznych szlakéw w neuronach, osta-
tecznie prowadzacych do apoptozy. Dodatkowo nasilaja
stres oksydacyjny, przez co napedzaja dalszy rozwéj cho-
roby [10]. Neurozapalenie jest jedng z przyczyn arytmii
mozgowych, co uposledza procesy kluczowe dla zacho-
wania funkcji poznawczych pacjentéw. Charakteryzuje
sie to pogorszeniem konsolidacji pamieci, funkeji wyko-
nawczych i przetwarzania sensorycznego, czyli aspektow
waznych klinicznie u chorych [10].

Deficyt cholinergiczny u pacjentéw z AD moze
by¢ spowodowany zmniejszong mozliwo$cia wigzania
receptoréw nikotynowych, jak i réwniez zmniejszong
ich gestosciag wystepowania. Szczegolnie dotyczy to
obszaréw limbicznych oraz podkorowych mézgu.
Koreluje to z otgpieniem nie tylko w AD, jak i réwniez
innych przyczynach otepien, natomiast w AD jest silniej
wyrazone [9].

Wsrdd rodzinnych i autosomalnych przyczyn
stwierdzono wystepowanie genetycznej mutacji allelu
¢4 apolipoproteiny E (ApoE4), ktéra zwigksza ryzyko
zachorowania na AD [1]. Innym przykladem jest szcze-
gélnie mutacja w presenilinie 1 (PSEN1), ale tez w pre-
senilinie 2 (PSEN2). Przyczyny genetyczne s jednak
rzadkoscig w AD [1].

Obraz kliniczny choroby

Choroba Alzheimera (AD) obejmuje dluga faze
bezobjawowa, w ktorej istnieja dowody organicznych
zmian patologicznych, ale nie wystepuja zaburzenia
funkcji poznawczych i funkcjonalnych [12].

Wezesna faza choroby to fagodne uposledzenie
funkcji poznawczych (MCI), ktore jest znanym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju AD [12]. Jest to stan pogorsze-
nia funkcji poznawczych przekraczajacy oczekiwany
poziom dla danego wieku i wyksztalcenia, ale nie spet-
niajacy kryteriéw demencji [12]. Obejmuje zaburzenia
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pamieci i myslenia takie jak: utrata pamieci, zapomi-
nanie, upoéledzenie pamieci krotkotrwalej i wzmozony
wysitek w celu zapamigtywania rzeczy.

Inne objawy zgtaszane przez pacjentéw to m.in.:
uposledzenie interakeji spotecznych, trudnosci w komu-
nikacji oraz zmeczenie [12]. Dodatkowe symptomy
raportowane przez otoczenie pacjentéw sa to: zmniej-
szona zdolnos$¢ do szybkiego my$lenia, zmniejszona
zdolno$¢ do podejmowania decyzji, zapominanie,
uposledzona pamieé krétkotrwala, zwiekszony wysitek
wkladany w zapamigtywanie informacji oraz trudno$é
w lokalizowaniu przedmiotéw [12].

Wraz z postepowaniem zaawansowania choroby
zaczynaja wystepowaé réwnoczesnie objawy neurop-
sychiczne i towarzyszace takie jak: apatia, depresja,
lek, pobudzenie, drazliwo$¢, zaburzenia jezykowe,
objawy psychotyczne, zaburzenia snuiodzywiania oraz
pozostale opisane w paragrafach ponizej. Wynikajaca
znich utrata samodzielno$ci wykonywania codziennych
czynnosci zyciowych jest istotnym wyznacznikiem dzie-
lacym MCI od demencji wywotanej AD [12].

Apatia to stan psychiczny, w ktérym pacjenci
przejawiaja sie obojetnos$cia, utratg zainteresowania
zyciem i brakiem motywacji. Pojawia si¢ u niemal
90% pacjentéw chorujacych na AD, jak i jest réwniez
powszechna w stadium prodromalnym choroby [13].
W neuroobrazowaniu moze objawiac si¢ jako dysfunkecja
korowa w obszarze tylnego zakretu obreczy oraz dolnej
korze skroniowej, a takze hipoperfuzja w tym samym
obszarze. Dodatkowo efekt apatii jest uwidoczniony jako
podwyzszony poziom biatka tau i fosfo-tau w plynie
mozgowo-rdzeniowym (PMR) [13].

Depresja jest zbiorem wielu objawéw, ktére moga
pojawial sie u pacjentéw chorujacych na AD [13].
Wedlug zalecen amerykanskiego Narodowego Instytutu
Zdrowia Psychicznego (NIMH) diagnostyka depresji
obejmuje: 3 objawy, z czego co najmniej 1 z nich to
anhedonia lub obnizenie nastroju, natomiast dwoma
pozostalymi moga by¢: izolacja spoteczna, zaburzenia
apetytu lub snu, zmiany psychomotoryczne, drazliwos¢,
zmeczenie, mysli rezygnacyjne i samobdjcze [12]. Obraz
kliniczny depresji nakfada si¢ z obrazem klinicznym
apatii [11,12]. skutkujac problematycznym rozgranicze-
niem miedzy statystycznym wystepowaniem obu zja-
wisk. Wedlugbadan naukowych depresja moze pojawiaé
sie u ok. 15% pacjentdw ze zdiagnozowanym AD [11].

Lek jest trzecim co do czestosci wystepowania,
lecz najmniej poznanym, objawem zaburzen neurop-
sychicznych u pacjentéw chorujacych na AD [14]. Na
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poczatku choroby moze objawiac si¢ jako zmartwienie
oraz rzutowaé na dodatkowe objawy somatyczne, a wraz
z jej progresja moze ewoluowa¢ do drazliwosci lub nad-
miernej aktywnosci psychomotorycznej [13].

Pobudzenie okreslane jako nerwowos¢ i ,,nad-
mierne poruszanie si¢” — czesto opisywane w literaturze
jako przemieszczanie sie ,tam i z powrotem” — oraz
drazliwos¢ klasyfikowana jako ,.fatwe wpadanie w ztos¢”
i uczucie niepokoju stanowig czeste objawy pojawiajace
sie u pacjentéw chorujacych na AD.

Zaburzenia jezykowe moga pojawiac sie juz we
wezesnych stadiach AD. Objawiajg sie jako niemozno$é
nazywania obiektdw, trudnos$¢ w znalezieniu stow oraz
zapominaniu znaczenia wyrazéw. Wraz z zaostrzeniem
choroby moga pojawia¢ si¢ réwniez problemy z czyta-
niem i pisaniem, a takze umiejetnosciag powtarzania
stow. W efekcie prowadzg one do wycofania spofecznego
u chorych pacjentow [15].

Wedtug danych literaturowych objawy psycho-
tyczne takie jak.: urojenia i halucynacje moga wyste-
powaé nawet u polowy pacjentéw chorujacych na AD
. Badania dodatkowo sugeruja, Ze pojawianie si¢ tych
symptomoéw moze wskazywacé na progresje choroby.
Typy urojenn wymienianych w literaturze obejmuja
m.in.: urojenia ogdlne, paranoiczne czy porzucenia.
Dodatkowo pacjenci zglaszaja wystepowanie halucy-
nacji: stuchowych, wzrokowych dotykowych i nieska-
tegoryzowanych.

Zaburzenia snu wystepuja bardzo czesto u chorych
na AD i moga obejmowa¢: zaburzenia mikroarchitek-
tury snu, fragmentacje snu nocnego, skrocenie czasu
trwania snu, drzemki w trakcie dnia, a nawet odwro-
cenie cyklu snu i czuwania [16].

Zaburzenia odzywiania u pacjentéw chorujacych
moga obejmowa¢é wiele zmian m.in.: zaburzenia poty-
kania, zaburzenia apetytu, zmiana preferencji zywienio-
wych wraz z rozwojem choroby, a takze nowe nawyki
zZywieniowe.

Wraz z progresja choroby moze pojawi¢ sie dys-
praksja — zaburzenie w koordynacji ruchowej, oraz
dodatkowe objawy pozapiramidowe takie jak: dystonia,
akatyzja i objawy parkinsonowskie, a takze nietrzyma-
nie moczu i stolca [15].

Dodatkowo, wedtug naukowcéw zmiany w ocenie
wzrokowo-przestrzennej moga stanowi¢ dobry marker
prognostyczny demencji w chorobie AD [17].

Diagnostyka laboratoryjna AD
Wspdlczesna diagnostyka choroby Alzheimera
(AD) coraz silniej opiera si¢ na biomarkerach odzwier-
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ciedlajacych realne procesy patofizjologiczne zacho-
dzace w mézgu. Zgodnie z przysztymi standardami
amerykanskimi, proces diagnostyczny ma laczy¢ ocene
kliniczna z analizg biomarkeréw nawet wowczas, gdy nie
wystepuja jeszcze uchwytne zaburzenia funkcji poznaw-
czych, lecz proces chorobowy jest obecny [18]. Konieczne
jest zatem uporzadkowanie etapéw diagnostycznych,
aby unikna¢ czestych w praktyce bledéw polegajacych
na rozpoznawaniu AD wylgcznie na podstawie stwier-
dzenia zaburzen poznawczych.

Diagnostyka rozpoczyna si¢ od oceny klinicznej,
ktorej celem jest potwierdzenie obecnosci zaburzen
poznawczych. Jednoczesnie nalezy podkresli¢, ze obraz
kliniczny sam w sobie nie jest wystarczajacy do posta-
wienia diagnozy AD. Lekarze cz¢sto rozpoznaja chorobe
zbyt wczesnie, opierajac si¢ wylacznie na objawach, bez
potwierdzenia biomarkeréw [18]. Etap kliniczny stuzy
wiec kwalifikacji pacjenta do dalszej diagnostyki.

Gléwne znaczenie diagnostyczne maja biomarkery
bezposrednio zwigzane z patogeneza AD. Najwazniejsze
z nich to biatko amyloidowe B (AP) oraz biatko tau.
WyKkrycie jednoczesnie obu klas biomarkerdw znaczaco
zwieksza prawdopodobienistwo rozpoznania AD [18].

Nalezy rowniez podkresli¢ role dodatkowych
czasteczek:

- apolipoproteiny E (APOE) - wariant sprzyjajacy
rozwojowi choroby [18],

- preseniliny-1 i preseniliny-2, ktérych mutacje
prowadza do ujawnienia choroby przed 40.-45.
rokiem zycia [18],

- bialka p53, ktére moze indukowa¢ fosforylacje
izoformy tau 2N4R, nasilajac apoptoze neurondw
i rozwoj tauopatii.

Na tym etapie celem diagnostyki jest potwierdzenie,
ze proces zwigzany z amyloidoza i tauopatia rzeczywi-
$cie jest obecny.

Badania wskazuja, ze przewlekle procesy zapalne
oraz zaburzenia metaboliczne odgrywaja istotna role
w patogenezie AD. Wazne znaczenie diagnostyczne
choroby majg interleukiny IL-1 i IL-18, ktére maja
takze wspdlny mianownik patofizjologiczny miedzy
AD, cukrzyca a otytoscig —obejmujacy przewlekty stan
zapalny, stres oksydacyjny i zaburzenia metabolizmu
energetycznego [19]. W praktyce biomarkery te stanowig
rozszerzenie diagnostyki i wspomagaja interpretacje
wynikéw podstawowych biomarkeréw AP i tau.

Najbardziej zaawansowane podej$cie obejmuje
analize zmian w genach regulujacych aktywacje uktadu
dopelniacza, takich jak CLU, CR1, SERPINA3, CRP,
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C2, CFH, C3, C4. Badania tego typu nie sa stosowane
jako narzedzie pierwszego rzutu, lecz pozwalaja lepiej
korelowa¢ dane biomarkerowe z procesami zapalnymi
oraz fenotypem klinicznym [1]. Diagnostyka ta stanowi
element pogtebiony i moze by¢ szczegélnie przydatna
u pacjentéw z nietypowymi prezentacjami choroby.

W materiale Dubois przedstawiono zestawienie naj-
wazniejszych metod obrazowania wykorzystywanych
w diagnostyce AD [20].

FDG-PET

Umozliwia identyfikacje obszaréw hipometaboli-
zmu oraz réznicowanie fenotypow choroby (np. PCA,
IvPPA) [20].

Amyloid-PET

Najbardziej zwalidowana metoda obrazowania
zlogéw amyloidowych, przydatna zaréwno w typowym,
jak i atypowym przebiegu AD [20].

Tau-PET

Badanie o bardzo wysokiej zgodnosci z obrazem
neuropatologicznym, a rozkiad wychwytu tau odpo-
wiada fenotypowi klinicznemu i koreluje z tempem
progresji [20].

MRI strukturalne

Pozwala oceni¢ zanik istoty szarej, w tym hipo-
kampa w klasycznej postaci choroby, oraz monitorowaé
progresje [20].

DTI-MRI, fMRI, SWI

Zaawansowane techniki przydatne w ocenie zmian
naczyniowych, neurozapalnych oraz wezesnych uszko-
dzen istoty biatej [20].

Praktyczny algorytm diagnostyczny AD, ktory
moze by¢ pomocg dla lekarza mozna przedstawi¢
nastepujaco:

a) Identyfikacja zaburzen poznawczych w badaniu
klinicznym - etap kwalifikujacy do dalszych badan
(18].

b) Oznaczenie kluczowych biomarkeréw patofizjolo-
gicznych: AP oraz tau [18].

¢) Ocena biomarkeréw genetycznych i molekularnych:
APOE, preseniliny, p53 [18,19].

d) Rozszerzona diagnostyka zapalna i metaboliczna:
IL-1,1L-18, markery stresu oksydacyjnego i zaburzen
energetycznych [20].

e) Analiza gendéw ukladu dopelniacza: CLU, CRI,
SERPINA3, CRP, C2, CFH, C3, C4 [1].
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f) Badaniaobrazowe PET i MRIw celu topograficznego
i funkcjonalnego potwierdzenia charakteru zmian
[20].

g) Korelacja wynikéw biomarkeréw z objawami klinicz-
nymi i postawienie rozpoznania.

Leczenie farmakologiczne
i niefarmakologiczne

Celem leczenia u 0s6b w podesztym wieku cho-
rujacych na chorobe Alzheimera (AD) jest przede
wszystkim modyfikacja przebiegu choroby, stabilizacja
funkcjonowania w codziennym zyciu oraz ogranicze-
nie negatywnych nastepstw klinicznych - takich jak
upadki czy hospitalizacje. Najwazniejszym celem jest
zatem utrzymanie samodzielnosci w podstawowych
i ztozonych czynnos$ciach dnia codziennego, zacho-
wanie komunikacji z otoczeniem oraz utrzymanie
godnej jakosci zycia. Coraz wiecej danych wskazuje, ze
stosowanie lekow przeciwotepiennych z dotaczeniem
terapii niefarmakologicznej moze istotnie wptynaé na
cafoksztalt leczenia, gdzie potencjal adaptacyjny osob
w podesztym wieku jest ograniczony, a toksyczno$é
farmakoterapii wyrazniej zaznaczona niz u oséb
mlodszych [21-23]

Farmakoterapia objawowa ChA opiera si¢ przede
wszystkim na inhibitorach acetylocholinesterazy
(IAChE) - donepezilu, rywastygminie i galantaminie
oraz na memantynie —niekompetycyjnym antagoniscie
receptora NMDA. Leki te wprowadzono do praktyki
klinicznej na podstawie licznych randomizowanych
badan, w ktorych wykazano niewielka, lecz powtarzalng
poprawe funkcji poznawczych, stanu klinicznego oraz
w pewnym stopniu aktywnos$ci dnia codziennego
w pordéwnaniu z probami placebo [21]

W metaanalizach randomizowanych badan kontro-
lowanych z udzialem chorych z tagodng i umiarkowana
postacia choroby Alzheimera inhibitory acetylocholine-
sterazy wykazujg niewielka, lecz statystycznie istotng
przewage nad placebo w zakresie funkcji poznawczych,
zwykle rzedu ok. 0,4-0,5 punktu w skali ADAS-Cog
[21-23]. ADAS-Cog (Alzheimer’s Disease Assessment
Scale — Cognitive Subscale) jest standaryzowang skalg
stuzaca do oceny nasilenia deficytéw poznawczych
w chorobie Alzheimera; wyzszy wynik oznacza gorsze
funkcjonowanie, zatem nizsza punktacja w grupie
leczonej odzwierciedla wolniejsze tempo pogarszania
sie funkcji poznawczych.

Memantyna jest standardowo zalecana w umiarko-
wanej i ciezkiej AD, a w wybranych przypadkach stoso-
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wana takze w stadiach wczeséniejszych. W metaanalizie
obejmujacej 30 badan z udzialem 7567 chorych wyka-
zano, ze memantyna w monoterapii prowadzi do istotnej
poprawy funkeji poznawczych w poréwnaniu z placebo;
standaryzowana $rednia réznica (standardized mean
difference, SMD) wyniosta —0,24, co odpowiada nie-
wielkiemu, ale klinicznie istotnemu efektowi, oraz do
redukcji nasilenia objawéw neuropsychiatrycznych
(SMD -0,16) [22]. Warto$¢ SMD wyraza wielko$¢ efektu
jako réznice $rednich pomiedzy grupa leczong a placebo
podzielong przez odchylenie standardowe. Ujemna
warto$¢ oznacza korzystniejszy wynik w grupie otrzy-
mujacej memantyne -nizsze nasilenie objawow [22].

Coraz wigcej uwagi po$wieca sie strategiom taczenia
IAChE z memantyng. Wykazano, ze schemat donepezil
10 mg/dobe w polaczeniu z memantyng 20 mg/dobe,
stosowany gléwnie u chorych z umiarkowang i ciezka
AD, charakteryzuje sie najwyzsza szacunkowa skutecz-
noscig pod wzgledem poprawy funkeji poznawczych
i czynnosci dnia codziennego spo$rdd analizowanych
opgcji terapeutycznych [21]. Standaryzowana réznica
$rednich (SMD) dla funkcji poznawczych w poréwnaniu
z placebo wynosita 0,76, co istotnie przewyzsza efekty
monoterapii IAChE lub memantyna [21]. W kolejnej
metaanalizie wykazano ponadto, ze dodanie meman-
tyny do IAChE prowadzi do istotnej redukeji objawdéw
neuropsychiatrycznych [22].

Cytykolina w leczeniu zaburzen
poznawczych w chorobie Alzheimera

Cytykolina (CDP-cholina) jest endogennym pre-
kursorem fosfatydylocholiny oraz donorem choliny do
syntezy acetylocholiny. W modelach eksperymentalnych
wykazuje dziatanie neuroprotekcyjne poprzez nasile-
nie syntezy fosfolipidéw btonowych, stabilizacje blon
komdrkowych, modulacje ukltadéw dopaminergicznego
i cholinergicznego, ograniczanie stresu oksydacyjnego
i neurozapalenia oraz poprawe metabolizmu energe-
tycznego neuronow [24].

Najnowsza metaanaliza obejmujaca siedem badan
zudzialem chorych ztagodnymi zaburzeniami poznaw-
czymi, otepieniem alzheimerowskim oraz otepieniem
poudarowym, wykazala, ze cytykolina istotnie poprawia
globalny status poznawczy z tacznym standaryzowanym
efektem od umiarkowanego do duzego (SMD 0,56-1,57
w réznych analizach) [25].

Przeglad narracyjny wskazuje na najbardziej spdjne
korzysci z cytykoliny u chorych z MCI o podiozu naczy-
niowym, ale opisuje takze korzystne efekty w otepie-
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niach alzheimerowskim i mieszanym [25]. Dlugotrwate
stosowanie (zwykle 500-2000 mg/d doustnie) oceniono
jako dobrze tolerowane, bez cigzkich dziatan niepoza-
danych, co przemawia za rozwazaniem cytykoliny jako
terapii wspomagajacej, m.in. w skojarzeniu z inhibito-
rami acetylocholinesterazy [24]. Dane te, uzupelnione
badaniami u zdrowych oséb starszych z age-associated
memory impairment, w ktérych cytykolina poprawiata
pamieé epizodyczng i zlozone wskazniki pamieci
w poréwnaniu z placebo, wspieraja hipoteze, ze lek ten
moze wzmacniaé procesy uczenia sie i konsolidacji §ladu
pamieciowego takze na wczesnych etapach spektrum
zaburzen poznawczych [26].

Cytykolina jest dobrze tolerowanym, obiecujacym
lekiem wspomagajacym poprawe funkcji poznawczych
w chorobie Alzheimera i MCI, jednak obecny poziom
dowoddéw nie pozwala traktowa¢ jej jako terapii
modyfikujacej przebieg choroby; konieczne sg duze,
dlugoterminowe, randomizowane badania z jasno
zdefiniowanymi populacjami chorych.

Leki nootropowe w otepieniach — brak
dowoddéw na skutecznos¢

Do lekéw nootropowych tradycyjnie zalicza si¢
m.in. piracetam, winpocetyne, nicergoline, a takze cze$¢
suplementéw ,,poprawiajacych krazenie i metabolizm
mozgu” (np. ginkgo biloba, acetyl-L-karnityna). Cho¢ sa
one od lat szeroko stosowane u pacjentéw z otepieniem,
danezbadan klinicznych i przegladéw systematycznych
nie potwierdzajg ich istotnej skutecznosci w poprawie
funkcji poznawczych.

Najnowsza metaanaliza obejmujaca 18 badan
z udziatem 886 dorostych z zaburzeniami pamieci,
rowniez nie wykazatla istotnej klinicznie poprawy
pamieci przy stosowaniu piracetamu (SMD 0,75; 95% CI
-0,19-1,69; p=0,12) [27]. Podobnie przeglad alternatyw-
nych metod leczenia choroby Alzheimera (m.in. ginkgo
biloba, piracetam, huperzyna A, acetyl-L-karnityna)
podkresla, ze zaden z tych preparatéw — mimo interesu-
jacych danych eksperymentalnych — nie wykazat dotad
jednoznacznego, klinicznie istotnego efektu w dobrze
zaprojektowanych badaniach klinicznych [28].

Analiza ogélnokrajowej bazy ubezpieczen zdrowot-
nych pokazuje, ze nootropy sa refundowane wszystkim
pacjentom z otepieniem (w odrdznieniu od lekow prze-
ciwotepiennych, ktdre sa refundowane tylko w chorobie
Alzheimera) i bardzo czesto stosowane [29]. W tym
badaniu obserwowano co prawda nizszg $miertelno$é
u chorych otrzymujacych nootropy i/lub leki przeciw-
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otepienne, ale jest to analiza obserwacyjna, obarczona
licznymi czynnikami zaki6cajacymi.

W praktyce klinicznej prowadzi to do sytuacji,
w ktdrej pacjenci przyjmuja przez lata nieskuteczne leki
(czesto w wielolekowosci), a podczas hospitalizacji —
gdy leczenie jest porzadkowane zgodnie z wytycznymi
i zasadami deprescribing — preparaty nootropowe sa
jednymi z pierwszych, ktére muszg zosta¢ odstawione.
Z punktu widzenia medycyny opartej na faktach
uzasadnione jest aktywne ograniczanie ich stosowania
narzecz terapii o udowodnionej skutecznosci (inhibitory
acetylocholinesterazy, memantyna, interwencje niefar-
makologiczne).

Leczenie winpocetyna u chorych z otepieniem
nie znajduje wspodlczesnie oparcia w wiarygodnych
danych klinicznych. Kluczowe badania randomizo-
wane obejmujace pacjentdw z otepieniem i choroba
Alzheimera pochodzg sprzed kilku dekad, a w ostat-
nich latach nie opublikowano nowych, duzych, dobrze
zaprojektowanych prob klinicznych potwierdzajacych
korzystny wplyw winpocetyny na funkcje poznawcze.
Nowsze publikacje koncentrujg sie przede wszystkim
na mechanizmach dzialania leku oraz potencjalnych
zastosowaniach naczyniowych i sercowo-naczyniowych.
Winpocetyna od lat jest stosowana w leczeniu réznych
zaburzen krazenia mézgowego i bywa promowana jako
lek nootropowy to deklarowane efekty neuroprotekcyjne
i prokognitywne opieraja si¢ gtéwnie na danych przed-
klinicznych, a nie na wspdlczesnych, wysokiej jakosci
badaniach klinicznych z udzialem pacjentéw z otepie-
niem. Z kolei najnowsze opracowania farmakologiczne
i farmakokinetyczne skupiaja si¢ na bezpieczenstwie,
metabolizmie (m.in. apowincaminianu) oraz potencjal-
nym zastosowaniu winpocetyny w innych wskazaniach,
nie dostarczajac nowych dowoddéw na skutecznosé
wleczeniu zaburzen poznawczych. W swietle aktualnej
literatury winpocetyna nie powinna by¢ traktowana
jako lek o udokumentowanej skutecznosci w terapii
otepienia, a jej stosowanie w tym wskazaniu ma bardzo
ograniczone podstawy naukowe.

Na tle ograniczen i ryzyka terapii farmakologicznej
szczegdlnego znaczenia nabierajg interwencje niefarma-
kologiczne. Najlepiej przebadang z nich jest regularna
aktywno$¢ fizyczna. W systematycznym przegladzie
i metaanalizie sieciowej przeanalizowano 27 badan
randomizowanych z udzialem 2242 chorych z otepie-
niem w wieku 265 lat, uzyskujac ilosciowy opis zalez-
nosci dawka — efekt miedzy ilo$cig wysitku fizycznego,
a zmiang funkcji poznawczych. Wykazano nieliniowa
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zalezno$¢, w ktorej korzysci poznawcze rosng do okolo
1000 MET-min/tydzien, po czym ulegaja sptaszczeniu
[23]. Optymalng dawke catkowitg oszacowano na okolo
650 MET-min/tydzien, co odpowiada mniej wiecej
150-180 minut umiarkowanej aktywnosci fizycznej
tygodniowo (np. szybki marsz 30-40 minut, 4-5 razy
w tygodniu), z efektem umiarkowanej poprawy funkcji
poznawczych (standaryzowana $rednia réznica [SMD]
0,691, co odpowiada umiarkowanej wielkoéci efektu)
[23]. MET-min/tydzien (metabolic equivalent of task
x minuty wysitku w tygodniu) jest jednostka objetosci
aktywnosci fizycznej, wyznaczang jako iloczyn inten-
sywnosci wysitku w MET i czasu jego trwania; wyzsza
warto$¢ oznacza wiekszg catkowitg dawke ruchu [23].
W przypadku treningu aerobowego optymalna dawka
wynosila okoto 660 MET-min/tydzien (SMD 0,909, co
wskazuje na poprawe funkcji poznawczych) [23].

W badaniach nad aktywnoscig fizyczng u cho-
rych z otepieniem wielokrotnie wskazywano réwniez
poprawe zdolno$ci wykonywania czynnosci dnia
codziennego, zmniejszenie czegstosci upadkdw, poprawe
réwnowagi oraz korzystny wplyw na nastroj i redukcje
objawow lekowych [21,23].

Dostepne obecnie dane wskazujg jednoznacznie,
ze w populacji geriatrycznej z AD najlepsze wyniki
uzyskuje si¢ dzieki taczeniu farmakoterapii objawowej
z dobrze zaplanowanymi interwencjami niefarmakolo-
gicznymi — aktywnoscig fizyczna w optymalnej dawce,
treningiem i stymulacja poznawcza, modyfikacja $ro-
dowiska oraz systematycznym wsparciem opiekunéw
[21-23].

Opieka nad pacjentem ad i terapia

Ze wzgledu na postepujacy charakter choroby oraz
jej wplyw na funkcje poznawcze, emocje, zachowanie
oraz samodzielnos¢, oprécz indywidualnie dobranej
farmakoterapii, istotna jest rowniez kompleksowa oraz
interdyscyplinarna opieka nad pacjentem. Bardzo wazne
jest aby formy terapii i opieki byly dostosowane do etapu
choroby oraz osobistych potrzeb pacjenta.

Opieka geriatryczna

Opieka nad pacjentem z choroba Alzheimera musi
by¢ ukierunkowana nie tylko na chorobg podstawows,
ale takze na wszystkie inne problemy z nig zwiazane
oraz ze wspolistniejacymi chorobami [32]. To wiasnie
geriatrzy prowadzg nadzor pod katem funkcjonalnosci
i analizujg historie chorobowa pacjenta. Do zlotych
standardéw wykorzystywanych w tym celu nalezy
Calosciowa Ocena Geriatryczna (COG), ktéra opiera
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si¢ na wielopoziomowym procesie diagnostycznym
problemoéw pacjentéw geriatrycznych. Calosciowa
Ocena Geriatryczna polega na okresleniu probleméw
medycznych pacjenta takich jak choroby wspolistniejace
oraz ich stopien zaawansowania, stosowane leczenie,
sprawno$é¢ funkcjonalnaifizyczna, stan odzywienia, ale
takze problemy psychiczne oraz problemy opiekuncze,
spoleczne oraz $rodowiskowe [32]. Dzigki temu opieka
geriatryczna pozwala na zapewnienie holistycznego
podejscia do leczenia pacjentéw z choroba Alzheimera.
Opieka psychologiczna

Psycholog przeprowadza szczegélowe badania
funkcji poznawczych, ktére pomagaja w okreséleniu
stopnia nasilenia choroby oraz wskazuja droge do
zaplanowania opieki i edukacji na temat stanu zdrowia
pacjenta. [33] Testy neuropsychologiczne takie jak Test
Rysowania Zegara oraz Krdtka Skala Oceny Stanu
Psychicznego (MMSE) to kroétkie, przesiewowe metody
pozwalajace na wstepna ocene funkcji wzrokowo-
-przestrzennych a takze zdolno$ci poznawczych takich
jak pamie¢ i uwaga. Do pelnej oceny zaawansowania
choroby przydatne sa rdwniez bardziej zlozone testy np.
Test Uczenia si¢ Stowno-Stuchowego Reya (RAVLT),
Kalifornijski Test Uczenia si¢ Jezykowego (CVLT )
oraz Test Figury Zlozonej Reya-Osterrietha (CFT) [33].
Dzigki powyzszym badaniom psycholog jest w stanie
dokladniej dobra¢ forme terapii do potrzeb pacjenta, tak
aby poczutl si¢ w pelni zaopiekowany w swojej chorobie.

Opieka psychiatryczna

Psychiatra identyfikuje i leczy zaburzenia nastroju,
lek, pobudzenie, objawy psychotyczne, agresje oraz inne
zaburzenia zachowania, ktore moga wspotwystepowad
u pacjentdéw z chorobg Alzheimera i istotnie wplywaja
na jakos¢ zycia chorego ale takze obcigzaja jego opieku-
néw. Dziatania psychiatryczne maja na celu ztagodzenie
cierpienia i zapobieganie krzywdzie pacjenta. [35] Jezeli
konieczne jest wprowadzeniu farmakoterapii nalezy roz-
wazy¢ zaréwno korzysci, jak i ograniczen kazdej klasy
lekéw, a w szczegdlnosci lekéw przeciwpsychotycznych
z jednoczesnym stosowaniem lekéw najmniej szkodli-
wych przez mozliwie najkrotszy czas [35].

Opieka neurologopedyczna

Neurologopeda prowadzi dokladne badanie funkeji
mowy, komunikacji, jezyka oraz ocenia ryzyko dysfa-
gii. Ocena ta obejmuje wywiad, obserwacje positkow
itesty przesiewowe. Regularne monitorowanie pozwala
wychwyci¢ pogorszenie funkeji i zaplanowac interwen-
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cje. Jest to bardzo wazne, poniewaz zaburzenia mowy
w chorobie Alzheimera rozwijaja sie na przestrzeni
kilku lat i mogg prowadzi¢ do ostatecznego zniesienia
mozliwoséci komunikowania si¢ [36]. Terapia neurolo-
gopedyczna pozwala na zmniejszenie bariery jezykowej
pacjenta dzieki pracy nad tempem i ptynnoscig wypo-
wiedzi oraz zaburzeniami charakterystycznymi dla
choroby Alzheimera, takich jak stereotypie, wtracenia
oraz perseweracje. Mozliwo$¢ skutecznej komunikacji
zapobiega wykluczeniu spotecznemu i niezrozumieniu
pacjenta, co przeklada si¢ na pozytywny wplyw na
jakos¢ zycia chorego [33,36].

Terapia zajeciowa

Terapia zajeciowa skupia sie na zapobieganiu pro-
gresjiiutrzymaniu zdolnoéci do wykonywania codzien-
nych czynnosci oraz adaptacji srodowiska, co przektada
sie na wiekszg niezalezno$¢ pacjenta, lepsza jakos$¢ zycia
i odcigzenie opiekuna. Terapia ta sktada si¢ na ocene
funkcjonalna, trening umiejetnosci praktycznych,
zmiany $rodowiska (np. usuniecie zagrozen, dostoso-
wanie pomieszczen w domu) oraz programy stymulacji
poznawczej polaczone z dziataniami praktycznymi.
Terapeuci zajeciowi w leczeniu pacjentéw z choroba
Alzheimera powinni rozwazy¢ zastosowanie podej$é
takich jak terapie poznawcze, interwencje muzyczne,
interwencje ¢wiczeniowe, interwencje taneczne w celu
radzenia sobie ze spadkiem funkcji poznawczych oraz
indywidualne interwencje psychospoteczne, takie jak
zajecia oparte na sensoryce, majace na celu ulatwienie
lepszego uczestnictwa w zajeciach dajacych poczucie
sensu i pozwalajacych na radzenie sobie z bolem [31].

Opiekunowie formalni i nieformalni

Dla pacjentdw geriatrycznych z chorobg Alzheimera
oprocz wyzej wymienionej specjalistycznej opieki
bardzo wazna jest réwniez ogélna pomoc i wsparcie
ich opiekunéw. Opiekunowie wspieraja w codziennych
czynno$ciach chorego takich jak higiena osobista,
ubieranie, przygotowywanie positkéw, przyjmowanie
lekéw. Ich zaangazowanie jest niezwykle istotne dla
podtrzymania samodzielnoéci pacjenta i bezpieczenstwa
w jego otoczeniu. Czesto to wlasnie opiekunowie zauwa-
zaja pierwsze oznaki pogorszenia funkeji poznawczych
i wszelkie zmiany zachowania, a dzieki ich szybkiej
reakcji mozliwe jest wczesne wdrozenie odpowiednich
interwencji i zapewnienie lepszej pomocy choremu
[38,39].
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Dyskusja

Choroba Alzheimera (AD) to obecnie powazny glo-
balny problem, gdyz wraz z rozwojem medycyny prze-
waza¢ bedzie spoteczenstwo starzejace sie. Stworzylismy
prace przegladowa korzystajac z najnowszej literatury,
poniewaz wazne jest od$wiezanie wiedzy i u§wiadamia-
nie jak ogromnym problemem jest AD oraz jak wazna
jest profilaktyka i wezesne jej wykrycie. Niniejszy arty-
kut zawiera kompleksowy przeglad diagnostycznych,
leczniczych i opiekunczych aspektéw AD.

D. Ornish i wspotautorzy wykonali pierwsze ran-
domizowane badanie, w ktérym wykazali, ze inten-
sywna ingerencja w styl Zycia moze znaczaco poprawic
funkcjonowanie pacjentéw z fagodnymi zaburzeniami
poznawczymi i wezesng demencja juz po uplywie 20
tygodni [40]. Zastosowane zostaly trzy testy neuropsy-
chologiczne: CGIC, CDR-SB, CDR Global, w ktérych po
20 tygodniach zaobserwowano statystycznie istotne roz-
nice miedzy grupa badang a kontrolng [40]. W naszym
artykule wykazali$émy, Ze wzrasta rola modyfikowal-
nych czynnikow ryzyka AD, tj. status spoleczny, niska
aktywnos¢ spoteczna, cukrzyca typu 2, otytos$¢ oraz
dyslipidemia. Wynika z tego, ze edukacja spoleczen-
stwa, wzrost kontaktow spolecznych oraz zdrowy styl
zycia mogg op6zniaé wystapienie lub tagodzi¢ przebieg
choroby. Z. Breijyeh i R. Karaman w swojej publikacji
réwniez udowodnili, ze zmiana stylu zycia, ktora obej-
muje diete i ¢wiczenia fizyczne moze zmniejszac ryzyko
zachorowania na AD i poprawia¢ zdrowie mézgu [41].

A.A. Rostagno opisuje, ze dokladny mechanizm
inicjaji AD pozostaje nieznany [20]. Opisuje réwniez,
ze charakterystyczne w tej chorobie sg ztogi 3-amyloidu
i splatki neurofibrylarne biatka tau [20]. Powyzsze stra-
tegie zostaly tez opisane w tej publikacji i poszerzone
zostaly o inne prawdopodobne patomechanizmy.

S. Prins i wspoélautorzy identyfikowali wptyw
poszczegolnych biomarkeréw neurozapalenia w osoczu
u pacjentow z przedkliniczng postacig AD [42]. Stezenie
GFAP bylo istotnie wyzsze u pacjentow z przedkliniczng
AD w poréwnaniu do préby kontrolnej [42]. Potrzebne
sa dalsze badania potwierdzajace uzyteczno$¢ GFAP
jako niezaleznego markera osocza dla przedklinicznej
AD, gdyz moze w przyszlos¢i postuzy do wczesnej
interwencji terapeutycznej i potencjalnie op6zni postep
choroby [42].

W niniejszym artykule opisalismy obecne leczenie
AD, natomiast istnieje wiele prac badajacych przeciw-
ciala monoklonalne. C. H. van Dyck i wspolautorzy
oceniali skuteczno$¢ lekanemabu, ktéry wiaze proto-
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fibryle AP u pacjentéw z wczesnym stadium AD [43].
Badanie to wykazato umiarkowanie wolniejszy spadek
funkcji poznawczych i czynnosciowych w poréwnaniu
do placebo [43]. Bardzo wazne jest dalsze badanie
w kierunku skutecznosci leczenia tym przeciwciatem
monoklonalnym, gdyz wykazuje on redukcje markeréw
amyloidu i moze w przysztosci okaza¢ si¢ kluczowym
fragmentem terapii AD [43].

Whnioski

Choroba Alzheimera jest to aktualnie bardzo
powazny problem wystepujacy na calym $wiecie. Dzigki
prawidlowemu rozpoznaniu choroby oraz badaniom
diagnostycznym mozemy wczesniej rokowaé przebieg
choroby pacjenta.
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