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Czy choroby serca moga mie¢ znaczacy wplyw na uposledzenie funkcji

poznawczych?

dr n. med. Jacek Staszewski

Klinika Neurologii, Wojskowy Instytut Medyczny, Warszawa

Zaburzenia pamieci oraz innych
funkcji poznawczych — spostrzegania,
myslenia, funkcji werbalnych, wyko-
nawczych i wzrokowo-przestrzennych,
wystepuja u ok. 20% o0séb w wieku
podesztym [1]. Zazwyczaj sa niegroz-
nymi zaburzeniami wynikajacymi ze
starzenia sie moézgu, ktére nie uposle-
dzaja codziennego funkcjonowania
cztowieka. Uposledzenie funkcji poznawczych (UFP) moze
jednak by¢ zwiastunem szybkiego rozwiniecia sie zaréw-
no otepienia typu alzheimerowskiego (OA) jak i naczynio-
pochodnego (ON), ktére tacznie odpowiadaja za 90%
wszystkich zdiagnozowanych przypadkéw otepienia [2].
Otepienie naczyniopochodne rozwija sie w wyniku naczy-
niowego uszkodzenia mézgu spowodowanego np. poje-
dynczym udarem w tzw. rejonie strategicznym (wzgérze,
zakret obreczy) lub rozsianym wieloogniskowym uszko-
dzeniem moézgu w przebiegu choroby matych naczyh pod-
korowych. Moze réwniez wynikac z przewlektej hipoper-
fuzji mézgu zwiazanej z hemodynamicznie istotnym
zwezeniem tetnic szyjnych lub niewydolnoscia serca.
W zwiazku z obecnoscig podobnych mechanizméw w pa-
togenezie OA i ON (polimorfizm apolipoproteiny E, stres
oksydacyjny, uposledzenie funkcji srédbtonka, indukowa-
ne hipoksja odktadanie sie amyloidu beta) oraz wspélnych
czynnikdw ryzyka (m.in. nadcisnienie tetnicze, hipercho-
lesterolemia, cukrzyca, migotanie przedsionkéw) odréznie-
nie ON od OA na podstawie tylko objawéw klinicznych jest
trudne [3]. Coraz czesciej rozpoznaje sie mieszang forme
otepienia: alzheimerowskiego ze wspétistniejaca choroba
naczyh mézgowych. Postawienie rozpoznania utatwia ba-
danie obrazowe osrodkowego uktadu nerwowego (OUN)
wykazujace w przypadku ON obecnosé¢ najczesciej licz-
nych lakunarnych zmian niedokrwiennych w mézgu — cze-
sto niemych klinicznie, tzn. nieprowadzacych do powsta-
nia deficytow ruchowych lub czuciowych.

Obecnie nie dysponujemy petnymi i precyzyjnymi da-
nymi epidemiologicznymi dotyczacymi ON. Wynika to z bra-
ku poprawnych metodologicznie populacyjnych badan
reprezentatywnych, niejasnych kryteriéw klinicznych roz-
poznania ON oraz z trudnosci diagnostycznych, zwtaszcza
we wczesnej fazie choroby, gdy trudno jest odr6zni¢ pocza-
tek zespotu otepiennego od zaburzenia pamieci zwiazane-
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go z wiekiem. Szacuje sie, ze ON jest najbardziej niedosta-
tecznie rozpoznawana i leczong forma otepienia u 0séb
w wieku podesztym [4]. Migotanie przedsionkéw (MP) jest
czestym, bardzo doktadnie udokumentowanym oraz — co
najwazniejsze — modyfikowalnym czynnikiem ryzyka zato-
rowosci obwodowej, w tym naczyniopochodnego uszko-
dzenia moézgu, ktére wtérnie prowadzi do ON. Dostepne
dane dotyczace wptywu MP na funkcje poznawcze wsréd
chorych nieobcigzonych przebytym udarem moézgu s3 jed-
nak rozbiezne. W jednym z pierwszych badan poswieco-
nych temu zagadnieniu (The Rotterdam Studly) przeprowa-
dzonym w grupie 190 chorych z MP wykazano Scisty
zwigzek MP z tagodnym UFP (OR 1,6) oraz z otepieniem
(OR 2,3) [5]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu popula-
cyjnym prowadzonym w Olmsted (Minnesota), gdzie wérdd
ponad 2800 chorych z MP 10,5% rozwineto ciezkie zabu-
rzenia funkcji poznawczych prowadzace do otepienia w cig-
gu 5 lat obserwacji [6]. Odmienne rezultaty osiggneli Park
i wsp. w prospektywnym badaniu przeprowadzonym w gru-
pie 160 chorych, gdzie nie obserwowano istotnych réznic
pod wzgledem jakosci funkcji poznawczych zaréwno w oce-
nie wyjsciowej, jak i po 3-letniej obserwacji miedzy bada-
nymi z MP i z grupy kontrolnej [7]. Rdznice moga wynikac
miedzy innymi z odmiennych kryteriéw doboru chorych
(z r6znym czasem trwania MP, bez uwzglednienia wptywu
leczenia przeciwzakrzepowego oraz obcigzenia przebytym
udarem mézgu). Uwage zwraca réwniez relatywnie mata
liczebnos¢ analizowanych grup chorych.

Publikowana w tym numerze Kardiologii Polskiej inte-
resujgca praca B. Wozakowskiej-Kapton i wsp. jest cennym
uzupetnieniem danych dotyczacych tego zagadnienia. Au-
torzy pracy w badaniu przekrojowym, prowadzonym w jed-
nym oérodku w grupie 94 chorych ocenili czestos¢ wyste-
powania UFP wsroéd oséb w wieku podesztym (> 65 lat)
z utrwalonym MP i w grupie kontrolnej chorych bez MP
przyjmowanych na oddziat kardiologii. Badane grupy nie
roznity sie istotnie pod wzgledem wieku, ptci, poziomu wy-
ksztatcenia oraz gtownych czynnikéw ryzyka choréb ukta-
du sercowo-naczyniowego. Z analizy wytaczono chorych
z rozpoznanym wczesniej otepieniem lub zaburzeniami
mogacymi wptywac na jakos¢ funkcji poznawczych lub
stanowit istotny czynnik ryzyka otepienia (m.in. depresja,
przebyty udar mézgu, uraz czaszkowo-mozgowy, choroby
tarczycy, cukrzyca, alkoholizm). Uwzgledniajac wptyw wie-
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ku oraz poziom wyksztatcenia, stwierdzono istotng staty-
stycznie wieksza czestos¢ wystepowania UFP w grupie
chorych z MP niz w grupie kontrolnej (43 vs 14%). Stopien
UFP (mierzonego w skali MMSE i rozpoznawanego
przy wyniku < 25 punktéw) w catej grupie z MP nie byt
jednak gteboki (rednio 24,8 vs 27,1 punktéw w grupie bez
MP) i nie wiazat sie z gorszym niz w grupie kontrolnej funk-
cjonowaniem w zyciu codziennym (2,3 vs 2,1 punktéw
w skali ADL). W podgrupie chorych z MP w wieku powy-
zej 85 lat obserwowano juz istotnie nizsze wartosci MMSE
(21,6 vs 26 punktéw) swiadczace o znaczacym uposledze-
niu funkcji poznawczych, co wynikato z wptywu wieku
i kréotszej edukacji, ale rowniez mogto byé zwigzane z su-
mowaniem sie innych naczyniowych czynnikéw ryzyka
oraz rzadszym stosowaniem doustnych antykoagulantow,
typowym dla tej grupy wiekowej. W odréznieniu od innych
prac nie wykazano zwigzku miedzy nasileniem UFP a cza-
sem trwania MP, co prawdopodobnie wynika z matej li-
czebnosci grupy badanej lub krétkiego trwania MP (Sred-
nio 4,9 roku).

Autorzy podkreslaja, ze praca jest pilotazowa. Istotnie, ba-
danie przeprowadzono w 5ciéle wyselekcjonowanej i was-
kiej reprezentatywnie grupie chorych oraz na podstawie wy-
tacznie jednego testu przesiewowego neuropsychologicz-
nego (MMSE), wiec nie mozna uogblni¢ przedstawianych
wnioskéw. Badanie MMSE moze zanizac stopief uposledze-
nia funkcji wykonawczych, co jest charakterystycznym ob-
jawem dla naczyniopochodnego uszkodzenia struktur pod-
korowych mézgu. Szkoda, ze nie wykonywano doktadnej
diagnostyki obrazowej mézgu z ocena ewentualnej obec-
nosci i rozlegtosci ognisk jego uszkodzenia.

Zaleta prezentowanej pracy jest jej istotnos¢ kliniczna
(w Swietle wzrastajacej czestosci zachorowania na MP, moz-
liwosci zapobiegania MP oraz wprowadzanych do terapii no-
wych metod leczenia UFP). Jest to réwniez jedno z pierw-
szych badan dotyczacych oceny funkcji poznawczych w MP
przeprowadzonych w Polsce. Uwage zwraca duza czestos¢
wystepowania UFP wsréd chorych z MP nieobcigzonych
przebytym udarem mézgu. Podzielam opinie autoréw, kté-
rzy uwazaja za prawdopodobny zwigzek miedzy uposledze-
niem funkcji poznawczych w tej grupie chorych a nieprze-
strzeganiem zalecen medycznych, np. dotyczacych
wiasciwego stosowania lekéw przeciwzakrzepowych. Przy-

czyny UFP w badanej grupie chorych z MP nie sg jasne. By¢
moze maja zwiazek z nawrotowymi incydentami mikroza-
torowosci mézgowej, zaburzeniami hemodynamicznymi pro-
wadzacymi do hipoperfuzji mbézgowej lub z obecnoscia sys-
temowej reakcji zapalnej [8]. Sg to powiktania MP, ktdre
mozna ogranicza¢ odpowiednia farmakoterapia (leki prze-
ciwzakrzepowe, antyarytmiczne, statyny) i takie dziatania
powinny by¢ rozwazone u kazdego chorego [9]. Nie nalezy
lekcewazy¢ tagodnych zaburzeh pamieci, a osoby zgtasza-
jace tego typu skargi powinny by¢ obserwowane w prze-
dziatach 6-miesiecznych w celu uchwycenia ewentualnej
dynamiki zmian w aktywnosci poznawczej. Oczywiscie cho-
roby serca stanowig tylko jedng z mozliwych przyczyn upo-
Sledzenia funkcji poznawczych, jednak ich rozpowszechnie-
nie, przewlekty charakter oraz mozliwosci profilaktyki
powiktan sprawiaja, ze ta przyczyna UFP powinna by¢ bra-
na pod uwage zaréwno przez kardiologdw, jak i lekarzy zaj-
mujacych sie diagnostyka otepien.
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