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Diagnostyka 1 leczenie chorohy
Alzheimera w warunkach praktyki

lekarza rodzinnego

Diagnosis and treatment of Alzheimer’s disease
in general practice
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STRESZCZENIE

Choroba Alzheimera (AD) jest choroba pierwotnie zwyrodnieniowa moézgu, spowodowana
odktadaniem sige w nim patologicznych biatek. Charakteryzuje si¢ postepujaca utrata pamieci
i pogorszeniem funkcji poznawczych. W Polsce okoto 500 tys. oséb choruje na otepienie,
w tym potowa na AD. Bezspornym czynnikiem ryzyka jest wiek. Patofizjologia choroby
jest ztozona i wieloczynnikowa. Podstawa rozpoznania otepienia typu alzheimerowskiego
powinny by¢ kryteria ICD-10 lub DSM-IV. Przebieg kliniczny otgpienia mozemy podzieli¢ na
3 fazy: otepienie fagodne, Srednio zaawansowane i bardzo zaawansowane. Szczegétowy opis
objawow i przebiegu klinicznego zawiera skala Global Deterioration Scale (GDS), ktora takze
okresla stopien zaawansowania AD. Lekarz rodzinny moze wykona¢ dwa testy przesiewowe:
krotka skale oceny stanu psychicznego MINI-MENTAL (MMSE) oraz test rysowania zegara
(CDT). W leczeniu objawéw AD stosuje sie inhibitory acetylocholinesterazy, memantyne.
Opieka nad pacjentem z AD wymaga wspotpracy lekarza rodzinnego z wieloma specjalistami.
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ABSTRACT

Alzheimer disease (AD) is chronic neurodegenerative disorder caused by accumulation
of pathological proteins. It is characterized by progressive memory loss and cognitive
dysfunction. There are 500 thousand people suffering from dementia in Poland and half of
them suffer from AD. The pathogenesis of AD is complex and prevalence is connected with
age. Making diagnosis should be based on criteria proposed in ICD-10 or DSM-IV. There are
three main stages: moderate, moderately severe and severe dementia. Global Deterioration
Scale describes stages of AD according to deficits in cognition and function. Family physician
can use two screening tests: mini-mental state examination (MMSE) and clock drawing test
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(CDT). Cholinesterase inhibitors and memantine are used in pharmacotherapy. A care for
AD patient demands family physician cooperation with many specialists.
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WSTEP
Choroba Alzheimera (AD) jest chorobg pier-
wotnie zwyrodnieniowa mozgu, spowodowang
odktadaniem si¢ w nim biatek o patologiczne;j
strukturze (beta-amyloidu, biatka tau i alfa-sy-
nukleiny), powodujacych zanik neurondéw i ich
polaczen. Klinicznie przejawia si¢ zaburzeniami
pamigci, zachowania i niemoznoScig prawidto-
wego funkcjonowania w codziennym zyciu [1].
Liczbg 0s6b z AD na §wiecie ocenia si¢ na
15-21 milionéw. W Polsce okoto 500 tys. 0s6b

Tabela 1

choruje na ot¢pienie, w tym potowa na AD.
Zachorowalno$¢ na AD podwaja si¢ mniej
wiecej w okresach co 5 lat u 0os6b pomiedzy
65.12.285.12. Po 85. rz. odsetek przypadkow
AD zmniejsza si¢, a wzrasta czgsto$¢ otepie-
nia naczyniopochodnego [2, 3].

W Europie podstawa rozpoznania ote-
pienia sa kryteria ICD-10 (tab. 1). Ustalenia
Komitetu JakoSci do spraw Otgpienia Ame-
rykanskiej Akademii Neurologicznej (AAN,
American Academy of Neurology) z 2001 roku

Kryteria rozpoznania otepienia oraz otepienia typu alzheimerowskiego wedtug ICD-10

KRYTERIA ROZPOZNANIA OTEPIENIA WEDtUG ICD-10 (Miedzynarodowa Statystyczna
Klasyfikacja Choréb i Probleméw Zdrowotnych, 1994):
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Do rozpoznania otepienia konieczne sa:
e obecnos¢:

— zaburzen pamigci (,najwyrazniejsze w zakresie uczenia sig nowych informacji”)

— zaburzen innych funkcji poznawczych (osgdu, myslenia, planowania, organizowania, ogélnego przetwarzania informacji), ktére
pogorszyly sie w stosunku do wczesniejszego, wyzszego poziomu; w obu przypadkach w stopniu powodujgcym zaburzenia
funkcjonowania w zyciu codziennym; istnienie tych zaburzern udokumentowano w rzetelnym wywiadzie od os6b z najblizszego
otoczenia chorego i, w miare mozliwosci, w wynikach badania neuropsychologicznego lub ,ilosciowymi metodami oceny

proceséw poznawczych”

» zachowana ,$wiadomos$¢ otoczenia”, tj. brak przymglenia $wiadomosci (definiowanego jako ,zmniejszona jasnos¢” rozpoznawania
otoczenia, z mniejszg zdolnoscig koncentracji, podtrzymywania i przemieszczania uwagi), przynajmniej przez czas niezbedny do
stwierdzenia zaburzen funkcji poznawczych; ,w przypadku nawarstwienia sie epizodéw zaburzen $wiadomosci (delirium) rozpoznanie

otepienia nalezy odroczy¢”

* zmniejszenie emocjonalnej kontroli nad motywacja albo zmiana zachowan spotecznych przejawiajgca sie co najmniej jednym

z nastgpujacych objawow:

— chwiejno$¢ emocjonalna

— drazliwos¢

— apatia

— prymitywizacja zachowan spotecznych

* wystepowanie zaburzen pamieci oraz innych funkcji poznawczych od co najmniej 6 miesiecy

Dodatkowo rozpoznanie wzmacnia wystgepowanie zaburzen innych wyzszych czynnosci korowych w postaci afazji, agnozji, apraks;ji.

KRYTERIA KLINICZNE OTEPIENIA TYPU ALZHEIMEROWSKIEGO WEDLUG ICD-10
(Miedzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Choréb i Probleméw Zdrowotnych, 1994):

Spetnione kryteria zespotfu otgpiennego oraz:

* podstepny poczatek z powolnym pogarszaniem sie stanu chorego

¢ brak objawéw klinicznych i inne wyniki badan wykluczajgce mozliwo$¢ wystapienia otepienia jako efektu innych choréb uktadowych lub

choréb mézgu

e brak nagfego, udarowego pojawienia sige objawéw ogniskowego uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego

Forum Medycyny Rodzinnej 2013, tom 7, nr 4, 198-207

199



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Tabela 2

Kryteria diagnostyczne otepienia typu alzheimerowskiego wediug DSM-IV

KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE OTEPIENIA TYPU ALZHEIMEROWSKIEGO WEDLUG DSM-IV (APA, American Psychiatric Association;
1994):

A. Rozwdj licznych deficytéw poznawczych przejawiajgcych sie przez:

1. Zaburzenia pamieci (ostabiona zdolno$¢ do uczenia sie nowych albo przypominania poprzednio wyuczonych informacji)

2. Obecnos$¢ jednego lub wiecej z nastgpujacych objawow:

a) afazja
b) apraksja
c) agnozja

d) zaburzenia dziatan wykonawczych (planowanie, organizacja, abstrakcja)

B. Zaburzenia poznawcze w kryterium A1 i A2 powodujg znaczace zaburzenie funkcjonowania spotecznego lub zawodowego i wykazujg
znaczgce pogorszenie w poréwnaniu z poprzednim poziomem funkcjonowania

C. Przebieg charakteryzuje sie stopniowym poczatkiem i ciggtym narastaniem zaburzen poznawczych

D. Zaburzenia poznawcze w kryterium A1 i A2 nie sg spowodowane zadng z wymienionych przyczyn:

1. Inne stany OUN powodujace deficyty pamieci i poznawania (otgpienie naczyniopochodne, choroba Parkinsona, choroba Huntingtona,
krwiak, wodogtowie normotensyjne, guz)

2. Choroby uktadowe, o ktérych wiadomo, ze sg przyczyng otepienia (niedoczynnos$¢ tarczycy, awitaminoza B12, niedobor kwasu
foliowego, niacyny, hiperkalcemia, kita OUN, HIV)

3. Stany spowodowane substancjami toksycznymi

E. Deficyt poznawczy nie wystepuje réwnolegle z zaburzeniami $wiadomosci

F. Zaburzenie nie moze by¢ lepiej opisane przez choroby z osi | 290.13/290.21 z nastrojem depresyjnym, jesli nastroj depresyjny (wigczajac
w to spetfnione kryteria dla fazy depresji endogennej) jest dominujgcym objawem

W Polsce okoto

500 tys. osob choruje na
otepienie, w tym potowa
naAD

Jedynym bezspornym
czynnikiem ryzyka
zachorowania na AD jest
wiek
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sugeruja, ze podstawa rozpoznania otgpienia
powinno by¢ spetnienie kryteriow DSM-1V, ze
wzgledu na ich wysoka czuto$¢ i specyficznosde
(tab. 2). Kryteria NINCDS-ADRDA (Mc
Khan i wsp., 1984) powinny mie¢ charakter
uzupetniajacy [2, 4].

Jedynym bezspornym czynnikiem ryzyka
zachorowania na AD jest wiek. Wystepowanie
rodzinne AD stwierdza si¢ jedynie w 10-20%
przypadkow choroby. Dotychczas zidentyfiko-
wano trzy jednogenowe postacie AD spowo-
dowane mutacjami genéw: biatka prekursora
amyloidu (beta-APP), preseniliny 1 (PSEN-1),
preseniliny 2 (PSEN-2), ktérych geny zloka-
lizowane sa odpowiednio na chromosomach
21,1411. Polimorfizm genu apolipoproteiny E
(APOE) jest jedynym udokumentowanym ge-
netycznym czynnikiem ryzyka. Izoforma genu
APOE epsilon-4 zwigksza ryzyko zachorowania
nawet kilkunastokrotnie, z kolei epsilon-2 ma
dziatanie ochronne, szczegdlnie jezeli wyste-
puje jako homozygota. Inne czynniki ryzyka
to: zespdt Downa (z powodu dodatkowej kopii
genu beta-APP w przypadku trisomii chromo-
somu 21), niski poziom wyksztatcenia, samotne

zycie, brak kontaktow towarzyskich i rodzin-
nych, czynniki rozwoju miazdzycy. U kobiet
niezaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia
AD iinnych zespotéw otgpiennych jest adipo-
nektyna, hormon wytwarzany przez dojrzate
komorki ttuszczowe. Poza tym wykazano zwigk-
szone ryzyko wystapienia AD u 0s6b z polimor-
fizmem genu dla 24-hydroksylazy cholesterolu
(CYP 46). Nadal nierozstrzygniety jest udziat
hormonalnej terapii zastepczej, jako czynnika
ryzyka AD [2, 3, 5-12].

Patogeneza AD nie zostata jednoznacznie
ustalona. W wigkszoSci przypadkéw choro-
ba ma charakter wieloczynnikowy. Obecnie
bierze si¢ pod uwage dwie gldwne hipotezy:
kaskady beta-amyloidu oraz degeneracji
cytoszkieletu. Charakterystyczne cechy hi-
stopatologiczne obejmuja gromadzenie si¢
blaszek amyloidowych migdzykomé6rkowo
w korze mozgowej oraz patologicznego biat-
ka tau w neuronach i w komoérkach glejowych.
Biatko tau moze przybiera¢ morfologicznie
postaé zwyrodnienia wtdkienkowatego, nici
neuropilowych, ciat Picka oraz plak neury-
tycznych [3, 13, 14].
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OBRAZ KLINICZNY CHOROBY ALZHEIMERA
Choroba ma przebieg postgpujacy i trwa
8-201at. U pacjenta obserwuje si¢ narastajace
objawy wedtug nastepujacej kolejnosci: za-
burzenia pamigci, nastroju, organizacji zycia
codziennego, zaburzenia zachowania, spadek
masy ciala. Opis objawow klinicznych, prze-
biegu choroby i okreslenie stopnia zaawan-
sowania zawiera skala Global Deterioration
Scale (GDS) [3].

B Skala GDS (Global Deterioration Scale)
3, 12]
1. Bez zaburzen poznawczych:

e brak subiektywnych (zgtaszanych przez
pacjenta) i obiektywnych (stwierdza-
nych w badaniu klinicznym) objawow
zaburzef pamigci.

2. Bardzo tagodne zaburzenia poznawcze

(zapominanie):

e choryskarzy si¢ na pogorszenie pamigci,
najczesciej zgtasza, ze zapomina, gdzie
potozyt dobrze znane przedmioty lub
nie moze sobie przypomnie¢ dobrze

znanych nazw;

nie ma obiektywnych zaburzen pamigci

w badaniu klinicznym;

nie ma obiektywnie potwierdzonych
trudnoSci w pracy i w kontaktach spo-

tecznych;

niepokdj chorego proporcjonalny do za-

burzen.

3. Lagodne zaburzenia poznawcze (wczesny
stan dezorientacji) — najwczeS$niejsze sta-
dium, kiedy ubytki czynnosci poznawczych
staja si¢ wyraznie widoczne. Wystepuje
= 1 z nast¢pujacych objawdw:

* chory moze si¢ zgubi¢, podrézujac do

nieznanych sobie miejsc;

wspolpracownicy zauwazaja, ze chory

gorzej spetnia swoje zadania w pracy;

pojawiaja si¢ widoczne dla najblizsze-
go otoczenia trudnosci w odnajdywaniu

stow i nazwisk;

chory zapamigtuje stosunkowo mato

informacji z przeczytanego rozdziatu;
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* pojawia si¢ trudno$¢ zapamigtania na-
zwisk dopiero co poznanych oséb;

* chory moze zgubic albo odlozy¢ w nie-
wlasciwym miejscu wartosciowe przed-
mioty;

* pojawiaja si¢ wychwytywane w testach
klinicznych zaburzenia uwagi.

Obiektywne stwierdzenie zaburzef pa-
mie¢ci mozliwe jest tylko po bardzo szczego-
towym badaniu.

Nastepuje gorsze wypetnianie trudnych
zadan zawodowych i spolecznych. Pojawia si¢
wypieranie zaburzen.

Objawom towarzyszy fagodny lub umiar-
kowany lek.

4. Umiarkowane zaburzenia poznawcze

(pozny stan dezorientacji):

Wyrazny deficyt widoczny w doktadnym
badaniu. Zaburzenia te przejawiaja si¢ na-
stepujaco:

* pacjent przestaje orientowac si¢ w ak-

tualnych wydarzeniach;

zaburzenia dotycza pamigci wydarzen
z osobistej historii chorego;
* zaburzenia uwagi widoczne podczas se-

ryjnego odejmowania;

pogarsza si¢ umiejetnos¢ podrézowa-

nia i mozliwo$¢ zarzadzania wlasnymi
finansami;

* czgsto nie stwierdza si¢ zaburzen do-
tyczacych:

— orientacji co do czasu i osoby,

— rozpoznawania znanych choremu

miejsc i twarzy,

— podrézowania do znanych miejsc.
Niemozno$¢ wykonywania ztozonych zadan.
Wypieranie stanowi podstawowy mecha-

nizm obronny. Obserwuje si¢ bledngcy afekt
iucieczke od wyzwan.
5. Srednio glebokie zaburzenia poznawcze
(wczesna faza otepienia):
e chory nie jest zdolny do samodzielnej
egzystencji;
* podczas badania chory nie moze przy-
pomniec¢ sobie nawet bardzo waznych

aspektow jego zycia, np. znanego od

Beata Hausz-Piskorz, Krzysztof Buczkowski,
Diagnostyka i leczenie chorohy
Alzheimera w warunkach praktyki
lekarza rodzinnego

Patogeneza AD nie zostata
jednoznacznie ustalona

Choroba ma przebieg
postepujacy i trwa 8-20 lat
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Opis objawow klinicznych,
przebiegu choroby

i okre$lenie stopnia
zaawansowania zawiera
skala GDS
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wielu lat adresu lub numeru telefonu,

nazwisk nauczycieli ze szkoly §redniej;

czasami stwierdza si¢ pewne zaburzenia
w ocenie czasu (daty, dni tygodnia, pory
roku) lub miejsca;

wyksztalcone osoby moga mie¢ trudno-
Sciw odejmowaniu wspak od 40 po 4 lub
od 20 po 2;

chory na tym etapie cechuje si¢ jeszcze

zachowang wiedza na temat wielu kluczo-

wych faktow dotyczacych jego i innych;

chory niezmiennie zna swoje imi¢ i prze-
waznie pamig¢ta imiona wspétmatzonka
idzieci;

nie wymaga pomocy w myciu si¢ i jedze-

niu, ale moze mie¢ pewne problemy we

wiladciwym doborze ubrania, stosownie

do okolicznosci.

6. Glebokie zaburzenia poznawcze (posred-
nia faza otepienia):

* chory niekiedy moze zapomnie¢ imi¢
wspoimatzonka, od ktérego, jako opie-
kuna, jest juz w petni uzalezniony;

* nie ma prawie zupetnie rozeznania co

do aktualnych wydarzen i nabytych do-
Swiadczen;

pozostaje Sladowa pamigc przesztosci;

praktycznie chory nie posiada wiedzy
o0 otoczeniu, czasie (roku kalendarzo-

wym), porze roku itd.;

moze potrzebowaé pomocy w czynno-
Sciach dnia codziennego, np. moze prze-

sta¢ kontrolowaé zwieracze;

potrzebuje opieki podczas podrozy, ale
niekiedy moze sam podrézowac do zna-

nych sobie miejsc;

rytm dobowy cz¢sto bywa zaburzony;

prawie zawsze chory przypomina sobie

wlasne imig;

czasamiodrdznia znane sobie osoby ze swo-

jego otoczenia od 0s6b sobie nieznanych;

pojawiaja si¢ zmiany osobowosci i zabu-
rzenia emocjonalne. Sa one do§¢ zmien-
ne i obejmuja:

— zachowania bedace skutkiem uro-

jef, np. pacjent moze oskarzac

wspotmatzonka o oszustwo, moze
rozmawiac z nieistniejacymi posta-
ciami z otoczenia albo z wlasnym
odbiciem w lustrze, pojawia si¢
zachowanie obsesyjne, np. ciagte
mycie rak,

— objawy leku, pobudzenie, niekiedy
pojawiaja si¢ po raz pierwszy nie-
wystepujace wezesniej zachowania
agresywne, apatia i utrata napedu,
chory nie moze skupi¢ mysli wy-
starczajaco dtugo, by zaplanowaé
celowe dziatanie.

7. Bardzo glebokie zaburzenia poznawcze

(pozna faza otepienia):

* utrata wszystkich zdolnosci werbalnych;

* poczatkowo pozostaje kilka stéw, pro-
ste zdania, ale tylko o przyblizonym
znaczeniu. P6Zniej chory wydaje tylko
pojedyncze dzwieki;

* zupelne nietrzymanie moczu;

* wymaga pomocy w myciu i karmieniu;

e utrata zdolno$ci ruchowych, np. chory
przestaje chodzic;

glebokie zaburzenia czynnosci wyko-
nawczych;

* objawy neurologiczne Swiadczace
o uog6lnionym uszkodzeniu kory mdz-

gowe;j.

TESTY PRZESIEWOWE W OTEPIENIU

Testy przesiewowe stosowane w otgpie-
niu to krétka skala oceny stanu psychicznego
MINI-MENTAL (MMSE) oraz test rysowa-
niazegara (CDT, Clock-Drawing Test). Skala
MMSE (ryc. 1) stuzy zaréwno do oceny wstep-
nej, jak i do §ledzenia dynamiki zmian w cza-
sie oraz oceny potencjalnych efektéw terapii.
Test rysowania zegara (ryc. 2) stuzy do oceny
funkcji wzrokowo-przestrzennych zaleznych
od ptata czotowego i kory skroniowo-ciemie-
niowej [2, 15].

Wynik testu zalezy od wieku, wyksztat-
cenia, Srodowiska, stanu emocjonalnego
i sprawnos$ci zmystow (wzroku, stuchu)

osoby badanej. Cz¢§¢ ograniczefi mozna

www.fmr.viamedica.pl



zniwelowa¢, dokonujac obliczeni opartych

na wzorze.

wynik skorygowany = wynik MMSE
— [0,471 X (lata nauki - 12) + 0,31 X
(70 - wiek)]

W codziennej praktyce mozna wykorzy-
stywac tabelg Mungas i wsp. (tab. 3). Biorac
pod uwage wiek i liczbe lat nauki, uzyskuje
si¢ warto$¢ liczbowa, ktéra nalezy dodac do
wyniku MMSE. W ten sposdb otrzymuje si¢
wynik skorygowany MMSE [2, 15].

KRYTERIA OCENY TESTU RYSOWANIA ZEGARA

10-6 pkt: rysowanie calego zegara jest zasad-

niczo poprawne

— 10 pkt: wskazéwki na wlasciwych pozy-
cjach, np. wskazéwka godzinowa zbliza
si¢ do godziny 3

— 9 pkt: drobne pomylki w potozeniu wska-
zowek

— 8 pkt: wyrazne bledy w potozeniu wska-
zéwek

— 7 pkt: wskazéwki zdecydowanie Zle poto-
zone

— 6 pkt: niewtasciwe uzycie wskazowek,
np. oznaczenie wskazywanego czasu cy-
frowo lub zakreS§lenie godzin, mimo po-
wtarzania instrukcji

5-1 pkt: rysowanie tarczy zegara (kola i cyfry)

jest zaburzone

— 5 pkt: grupowanie cyfr po jednej stronie
zegara lub ich odwracanie

— 4 pkt: dalsze zaburzenie sekwencji cyfr;
zegar traci integralno§¢ — brakuje cyfr lub
sa poza tarcza

— 3 pkt: tarcza i cyfry nie sa ze sobg zwigza-
ne; brak wskazowek

— 2 pkt: rysunek wskazuje, ze co$ z instruk-
cji zostato zrozumiane, ale bardzo stabo
przypomina zegar

— 1 pkt: préba rysowania zegara nie zostaje
podjeta albo wyniku nie mozna zinterpre-

towacé
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Krotka skala oceny stanu psychicznego
Mini-Mental State Examination (MMSE)

Arkusz odpowiedzi
1. Orientacja w czasie i miejscu

Qrientacja w czasie
Jaki jest teraz rok?

Jaka jest teraz pora roku?
Jaki jest teraz miesigc? ...................

Jaka jest dzislejsza data (ktérego dzisiaj mamy?)

Jaki jest dzisiaj dzieri tygodnia?

W jakim kraju sie jdujemy?

W jakim odztwie sie

- 5

W jakim miescie sie teraz znajdujemy?............

Jak nazywa sl¢ miejsce, w ktérym sie teraz

Na ktorym pigtrze sig obecnie znajdujemy?

ooooo ooooo

2. Zapamietywanie

Wymienig teraz trzy stowa. Kiedy skoricze, prosze, aby je ParvPani powtorzyl(a). Ponizsze sfowa wypowiadamy wolno

i wyraznie (fedno slowo na sekunde).

byk[J mur[J lasJ.

Prosze je zapamigtac, bo zapytam o nie powtérnie za kilka minut.
3. Uwaga i liczenie

Prosze odejmowac kolejno od 100 po 7, azpowiemstop. (] [0 [0 O O m|

4. Przypominanie
Prosze wymienic trzy stowa, ktére Pan/Pani mial(a) wczesniej zapamietac.

byk(J mur[J lasd.
5. Funkcje jezykowe
Nazywanie

Prosimy o ie dwoch pr
Jak nazywa sig ten przedmiot?

ktore kolejno p

(ofowek, zegarek).

Jak nazywa sie ten przedmiot?

Powtarzanie
Prosze

ie powtorzy¢ nastepujace zdanie:

Ani tak, ani nie, aniale. ........

Wykonywanie polecen

a) Prosze uwaznie posluchac tresci calego polecenia, a nastepnie wykonac to polecenie:

— prosze wzig¢ kartke do lewej/prawej reki

- zlozy¢ ja oburgcz na polowe....

- i polozy¢ ja na kolana.

ooo

b) Pokazujemy badanemu tekst polecenia zamieszczony na okfadce: Prosze zamknac oczy. Prosze przeczytad

to polecenie i je wykonaé.
Plsanie

Dajemy osobie badanej czystq kartke papieru i prosimy o napisanie dowolinego zdania.

Prosze napisac na tej kartce jakies dt zdanie

6. Praksja konstrukcyjna

Prosze przerysowac ten rysunek tak dokladnie, Jak tylko Jest to
Rysunek zamieszczony jest na odwrocie Arkusza odpowiedzi.
0gélna liczha p

Rycina 1. Krétka skala oceny stanu psychicznego
MINI-MENTAL do punktu 6

Tabela 3

Tabela Mungas i wsp. (zrédto [2])

Wiek Liczba lat nauki
(lata)

0 4 8 12 16 20
60 4 2 0 -1 -3 -5
65 4 3 1 0 -2 -4
70 5] 3 1 0 -1 -3
75 6 4 2 0 -1 -3
80 6 B 3 1 -2
85 7 B 3 1 -1
90 8 6 4 2 -1

Interpretacja wyniku:

30-27 wynik prawidtowy

26-24 zaburzenia poznawcze bez otgpienia
23-19 otepienie lekkiego stopnia

18-11 otepienie $redniego stopnia

10-0 otepienie gtebokie

Do pkt. 6. MMSE

Testy przesiewowe w AD:
krotka skala oceny stanu
psychicznego MINI-
MENTAL (MMSE) oraz test
rysowania zegara (CDT)
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Badania neuroobrazowe
wykonuje sie w celu
wykluczenia potencjalnie
odwracalnych przyczyn
otepienia

Najszerzej stosowang
grupa lekow sa inhibitory
acetylocholinesterazy
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Test rysowania zegara

Zadanie |. Prosze wpisac w tarcze zegara cyfry
oznaczajace kolejne godziny.

Zadanie 1. Prosze wpisac w tarcze zegara wskazdwki,
tak aby na zegarze byla godzina trzecia zero zero.

Zadanie |1l, Prosze wpisac w tarcze zegara wskazowki,

tak aby na zegarze byla godzina dziesiec po jedenastej.

Ocena jakosciowa popetnionych bledow

Poziom I Bledy wzrokowo-przestrzenne

a) niewielkiego stopnia trudnosc w rozmieszczaniu godzin

b) oznaczanie godzin na zewnatrz kola

©) wpisywanie niektérych godzin do géry nogami w efekcie
obracania kartki w trakcie rysowania

d) rysowanie linii pomocniczych (tzw. szprych) w celu
zachowania orientacjl przestrzennej.

Uwaga: Sposob wykonanla odpowiadajacy poziomom opisanym

ponizej nalezy traktowac jako nieprawidlowy.

Poziom II: Bledy w oznaczaniu godziny trzecie]
a) brak wskazéwkl minutowej

b) rysowanie pojedynczej linii faczacej 122 3

¢} napisanie slowami ,godzina trzecia”

d) ponowne wpisanie cyfry 3

e) podkreslenie lub otoczenie kétkiem cyfry 3

) brak mozliwosci wskazania godziny trzeciej.

Poziom IlI: Bledy wzrokowo-przestrzenne
a) umiarkowanego stopnia trudnosci w rozmieszczeniu godzin,
uniemozliwiajgce dokladne oznaczenie godziny trzeciej

b) opuszczanie oyfr.

Wystepowanie perseweracji

a) ponowne rysowanle kola

b) wpisywanie po 12 kolejnych godzin, np. 13, 14, 15 itd.

Odwrdcenie stron prawa-lewa w taki sposab, ze cyfry sa
wpisywane odwrotnie do ruchu wskazowek zegara,

Dysgrafia - niezdolno$< do poprawnego napisania cyfr.

Poziom IV: Glebokie zaburzenia przestrzenne

a) zaburzone pojecie czasu - pisanie minut, pary dnia, miesiecy

lub pér roku

b) rysowanie na tarczy zegara twarzy ludzkiej

¢} pisanie stowa ,zegar”.

Poziom V: Brak mozliwosci podjecia jakiejkolwiek sensownej
proby wykonania tego zadania

(nalezy wykluczyc obecnosc cigzkiej depresji lub innej psychozy)

Wynik: Obecnosc btedéw charakterystycznych dla poziomu
-V sugeruje podejrzenie zespotu otepiennego. Wigze sig
to z koniecznosci przeprowadzenia dalszych szczegolowych
badan w celu potwierdzenia badz wykluczenia tego rozpoznania.

Za: Shuiman K1, Shedlesky R., Silver I.L.: The challenge of time: clock drawing
and cognitive function in the elderfy. Int. J. Geriatr. Psychiatry, 1956, 1 135-140

Rycina 2. Test rysowania zegara (CDT) (zrédto [17])

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA
Réznicowanie przyczyn otepienia stanowi
wazny element postepowania diagnostycz-
nego. Jego celem jest wykluczenie innych niz
choroba Alzheimera przyczyn otepienia oraz
identyfikacja przyczyn zaburzefi funkcji po-
znawczych potencjalnie odwracalnych. Czesé
tych ostatnich lekarz rodzinny moze wykluczy¢
poprzez wykonanie badan laboratoryjnych
w kierunku niedokrwisto$ci, choréb tarczycy,
zaburzen elektrolitowych, zaburzen gospodar-
kiweglowodanowej i lipidowej, choréb uktadu
moczowego. W przypadkach watpliwych zasie-
ga konsultacji innych specjalistow.

Badania neuroobrazowe wykonuje si¢
w celu wykluczenia potencjalnie odwracal-
nych przyczyn otepienia, ktére wymagaja
postgpowania neurochirurgicznego (np. guz
modzgu, wodoglowie, krwiaki), oraz oceny

wystepowania zmian o charakterze naczynio-

wym. Przydatno$¢ neuroobrazowania w dia-
gnostyce réznicowej otepienia jest podawana
w watpliwos$c¢ [12, 16, 18].

Rozpoznanie i leczenie zespotéw par-
kinsonowskich, spowodowanych przez rézne
przyczyny, w réznych fazach choroby, jest
niezbedne. Zaburzenia zwieraczowe i ocena
objawow deliberacyjnych w przebiegu AD
maja ogromne znaczenie réznicujace i dia-
gnostyczne. Leczenie zaburzen rownowagi,
upadkdéw, a w ostatniej fazie diagnoza i tera-
pia mioklonii oraz napadéw padaczkowych
wymagaja wspotpracy z neurologiem [2, 18].

W celu oceny funkcji poznawczych, zabu-
rzefi pamieciijezykowych, apraksji, zaburzen
wzrokowo-przestrzennych, lokalizacji zmian,
wykluczenia objawow czynnoSciowych wska-
zana jest konsultacja neuropsychologiczna [2].

U pacjentéw z otepieniem o wczesnym

poczatku (przed 65. rz.), szczegdlnie z obcig-
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zonym wywiadem rodzinnym w kierunku AD,
nalezy rozwazy¢ skierowanie do poradni ge-
netycznej w celu analizy molekularnej genéw
APP, PSEN-1, PSEN-2 [3].

LECZENIE FARMAKOLOGICZNE ZABURZEN

FUNKCJI POZNAWGZYCH

Najszerzej stosowang grupa lekow sg inhibi-

tory acetylocholinesterazy.

Donepezyl [18-22]:

— Jest pochodna piperydyny oraz inhibito-

rem acetylocholinesterazy, posiada powi-

nowactwo do izoform G2 i G4.

Stosowany w otepieniu o nasileniu lekkim

i umiarkowanym, spowodowanym AD.

Postaé: tabletki powlekane, tabletki ule-

gajace rozpuszczeniu w jamie ustne;j.

Dawkowanie: 5 mg X 1, po 4 tyg. 10 mg

X 1.

Potwierdzone dane:

* 5-10 mg/d. przynosi niewielka poprawe
funkcji poznawczych i ogélnego funk-
cjonowania;

* nie zaobserwowano zadnych korzysci
u pacjentéw z fagodnymi zaburzeniami
funkcji poznawczych;

* moze spowalnia¢ rozwdj choroby
w krétkim czasie, ale nie po uptywie
36 miesigcy.

Galantamina [18-22]:

— Inhibitor acetylocholinesterazy oraz allo-

steryczny modulator receptora nikotyno-

wego, izoform G2 i G4.

Stosowany w ot¢pieniu o nasileniu lekkim

i umiarkowanym, spowodowanym AD.

Terapie mozna rozwazy¢ w przypadku

pacjentow, ktérzy nie toleruja donepezilu

ani rywastygminy.

Postac: tabletki, roztwor do wstrzykiwan.

Dawkowanie: 2 X 4 mg; po 4 tyg.2 X § mg

(1 x 16 mg — preparat o przedtuzonym

uwalnianiu); po 8 tyg. 2 X 12 mg.

Potwierdzone dane:

* poprawia funkcje poznawcze i ogdélne
funkcjonowanie pacjenta;

* niespdjne potwierdzone dane dotyczace
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zmian w czynnoéciach zycia codzienne-
£0;

* krotki czas badan ogranicza interpre-
tacje stosowania tego leku po uptywie
6 miesiecy.

Riwastygmina [18-22]:

— Inhibitor acetylocholinesterazy oraz bu-

tyrylocholinesterazy; posiada powinowac-

two do izoformy G1.

Stosowana w otepieniu o nasileniu lekkim

i umiarkowanym, spowodowanym AD.

Postac: kapsulki, syrop, postac transder-

malna.

Dawkowanie:

e kapsuiki, syrop: 2 X 1,5 mg; co 2 tygo-
dnie 0 2 X 1,5 mg, maks. 2 X 6 mg;

* system transdermalny: 1 X 4,6 mg; po
miesigcu zwickszenie do maks. dawki
1% 9,5 mg.

Potwierdzone dane:

* wielkos¢ efektu w stosunku do funkcji po-
znawczych nie jest statystycznie istotna;

* moze wplywac korzystnie na czynnosci
zycia codziennego w okresie do 12 mie-
sigcy.

Do przeciwwskazan w stosowaniu inhibi-

toréw cholinoesterazy naleza [19, 22]:

ciezka choroba watroby;

choroba wrzodowa zotadka, dwunastnicy;

— zaburzenia drozno$ci przewodu pokar-

mowego;

bradykardia;

zaburzenia rytmu serca;

astma oskrzelowa;

obturacyjna choroba ptuc;

zaburzenia oddawania moczu;

padaczka.

Innym lekiem, ktéry znalazt zastosowa-

nie w terapii AD, jest antagonista receptora

NMDA — memantyna.

Memantyna [18-22]:

— Antagonista receptora kwasu N-metylo-
-D-asparaginowego (NMDA).

— Stosowanaw ot¢pieniu o nasileniu umiar-

kowanym i ciezkim, spowodowanym AD.

— Postac: krople; tabletki powlekane.

Beata Hausz-Piskorz, Krzysztof Buczkowski,
Diagnostyka i leczenie chorohy
Alzheimera w warunkach praktyki
lekarza rodzinnego

Lekarz POZ poza
farmakoterapia powinien
prowadzi¢ edukacije
pacjentow i ich rodzin
dotyczacych przebiegu
choroby

Nalezy rekomendowac
pacjentom prowadzenie
treningu pamieci,
odpowiednio dobranej
terapii zajeciowej, zajgc
gimnastycznych czy
muzykoterapii
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Leczenie choroby Alzheimera

U pacjenta zostaje rozpoznana choroba Alzheimera.
Prowadzi¢ edukacjg pacjenta irodziny dotyezacy przebiegu choroby.
Omoéwic kweste rmedyrzno-pravme .
Przekazac informacje o grupach wsparcia.
Skierowac do specjalisty, jesli nie moima zapewnic wlasciwe] dalszej opieki
lub jedli pacjentalbo jego rodzina zazqda takiego skierowania.
4

Ocenié wyjsciowy stan czynnosclowy, somatyemy 1 psychiatryeany.
Ograniczyt do minimur stosowanie lekdw przeciveholinergicznych.
Dokonaé przegladu opeji leczenda farmakologicznego, w tyrn potencjalnej skuteczmosci,

dzalaf nie p:z'lﬁdan}m h1 kosztdw.
€
Chorba pacjenta zostaje sklasyfiikowana Choroba pt%cjenta zostaje sklasyfikowana
jako lagodna jako uraiarkowana lub cipzka
W IOYAENCIE YOZPOZhANIA W rADYAENCIE YOZPOZNANa
Rozpoczaé leczenie Rozpoczaé leczenie

inhibitorera ace tylocholine stevazy inhibitorern acetylocholine sterazy

\L z 1ub bez e rantymy
Ponowrie oceraé stan pacjenta 2-4 tygodrae Przzjsc do A
Po rozpoczeciu leczena farmakologicznego
Leczyt powaime dziatania niepozadane,

I

Pacjent tolerwje lek 1 dawka jest stala

Kontrolowaé co 3-6 miesigcy
i kontyruowaé leczende,
gdy stan pacjenta jest stabilny

Pacjent nie toleruje leku

lub jego stan pogarsza sig, co wykazje
ocena funkejonowania i informacje
uzyskane od opiekuna

Zraienié lek
na inny inhibitor acetylocho linesterazy

l

Ponownie ocenié pacjenta 2-4 tygodnie

po skorygowaniu leczenia

farmakologicznego;

leczyd powaine dzialania niepozadane.
J

P -1 -

'ogorszenie stanu pacjenta

Od nasilenia uraiatkowanego do cigzkiego.
Dodaé meraantyng.

4
A

Odstawié leki, jeshi:

= Pacjent nie stosuje sig do zalecen dotyozacych leczenia

= Stannadal sig pogarsza

= Wystapi powazna choroba wspdlistniejaca lub pacjent jest Sraiertelnde

cho

® Pacient lub opiekun zdecyduie sie przerwaé leczenis
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Rycina 3. Algorytm leczenia choroby Alzheimera (zrédto [21])

— Dawkowanie: 1. tydziefi: 5 mg rano; 2. ty-

dzien:2 X 5mg; 3. tydzieh 10 mgranoi5 mg
wieczorem; od 4. tygodnia: 2 X 10 mg.

— Dziatania niepozadane: zawroty glowy;

splatanie; bdl gtowy; biegunka; wymioty.

— Potwierdzone dane:

* dawkowanie 20 mg na dobe pozytywnie
wplywa na funkcje poznawcze u pacjen-
téw z AD o nasileniu fagodnym, umiar-
kowanym lub cigzkim;

* poprawa dotyczaca nastroju, zachowa-

nia i czynnoSci zycia codziennego u pa-

cjentéw z AD o nasileniu umiarkowa-
nym do ci¢zkiego.

Przeciwwskazaniami do stosowania me-
mantyny sa padaczka i ciezkie zaburzenia funk-
cjinerek [17,19]. Szczegdlna ostrozno$¢ nalezy
zachowacu chorych ze §wiezo przebytym zawa-
fem serca, niewyréwnang zastoinowa niewydol-
noscig krazenia (NYHA II-1V) i w przypadku
ztej kontroli nadci$nienia tetniczego.

Algorytm leczenia pacjenta z AD przed-
stawiono na rycinie 3.

Lekarz podstawowej opieki zdrowot-
nej (POZ) poza farmakoterapig powinien
prowadzi¢ edukacje pacjentéw i ich rodzin
dotyczaca przebiegu choroby, skierowaé do
lokalnych grup wsparcia, oméwic¢ kwestie
medyczno-prawne oraz zastosowac leczenie
niefarmakologiczne. Nalezy zwréci¢ uwage
opiekunom pacjenta na: ustalenie stalego
porzadku dnia z zaplanowaniem najtrud-
niejszych zadan o tej porze, kiedy chory jest
w najlepszej formie; upraszczanie czynno-
$ci, ktore proponuje si¢ choremu, tak by byty
one w zasiegu jego mozliwo$ci, zapewnienie
choremu poczucia bezpieczefistwa; nieoka-
zywanie zdenerwowania, zto$ci z powodu
zachowania chorego; ustalenie, jakie oko-
licznoSci zewngtrzne prowokuja niepokdj
chorego i odpowiednie ich modyfikowanie;
chory powinien mie¢ zachowang swobode¢
przemieszczania si¢ po mieszkaniu w otocze-
niu dobrze mu znanych przedmiotéw; nalezy
unika¢ wszelkich odstepstw od codziennej
rutyny, ktére moga prowokowac niepokdj
pacjenta. Nalezy rekomendowacé pacjentom
prowadzenie treningu pamigci, odpowied-
nio dobranej terapii zajgciowej, zaje¢ gim-
nastycznych czy muzykoterapii [2, 21, 23].

Lekarz POZ powinien skierowa¢ pacjenta
do specjalisty w przypadku, gdy [24]:

— badania podstawowe nie wyja$nia sta-
nu pacjenta;

— objawy sa nietypowe;

— istnieja watpliwosci, czy chodzi o otgpie-
nie, czy moze o inng chorobeg;

— nie jest jasny rodzaj otepienia;
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— nie jest jasne, jaka terapia bedzie najbar-

dziej optymalna;

— wymagana jest dodatkowa opinia;

— choruje mtodszy pacjent (badanie neurop-

sychiatryczne).

ROKOWANIE W CHOROBIE ALZHEIMERA
Postep choroby jest nieuchronny. Przyczyny

$mierci pacjentéw z AD to: infekcje (gtow-

nie zapalenia ptuc), ogdlne wyniszczenie,

zachtysnigcie, powiktania upadkéw (ztama-

nia), przechtodzenie organizmu (wedréwki,

ucieczkiz domu), odwodnienie. U 1/3 chorych

nieznana jest przyczyna zgonu inna niz ote-

pienie. U chorych z genotypem ApoE epsilon-

-4-epsilon-4 czgsciej niz u pozostatych zgon

nastepuje z powodu zawatu serca lub udaru
mozgu [16, 18].
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