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Wprowadzenie

W 1984 roku zespdt ekspertéw z National Institute of Neurology and Communicative Disorders
and Stroke (NINCDS) i Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association (ADRDA) opra-
cowat kliniczne kryteria rozpoznawania choroby Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD). Od tego
czasu byly one adaptowane w wielu krajach i z powodzeniem powszechnie stosowane, szczegblnie
w warunkach préb klinicznych. Liczne badania potwierdzily ich wiarygodno$¢ w rozpoznawaniu
prawdopodobnej AD. Charakteryzowaly sie dobrg czulo$cig siegajaca 81% i troche gorsza, 70%
swoisto$cia. Przez 27 lat stosowania tych kryteridéw nastgpit znaczacy postep wiedzy dotyczacy pa-
tofizjologii i przebiegu klinicznego AD. Wykazano, ze proces patofizjologiczny moze rozpoczynaé
si¢ na wiele lat przed pojawieniem sie objawéw AD w postaci wtérnego zespotu klinicznego, czyli
otepienia typu alzheimerowskiego. Ustalono ponadto, ze patofizjologicznie otepienie wystepujace
u 0s6b przed 40 rokiem zycia nie rdzni si¢ od stwierdzanego w starszym wieku, nawet po 90 roku
zycia. Co wiecej, zmiany histopatologiczne typowe dla AD mozna znaleZé zaréwno u 0s6b bez za-
burzefi poznawczych, jak i wirdd osob z tagodnymi zaburzeniami poznawczymi, a takze u chorych
z rozwinietym otepieniem. Wykazano, ze zaburzenia pamieci nie zawsze s3 pierwszymi i gtéwnymi
deficytami poznawczymi w przebiegu AD, jak w przypadku zespotu atrofii kory tylnych czedci
moézgu lub w zespole logopenicznej pierwotnie postepujacej afazji. Duza heterogenno$¢ rozpozna-
nia prawdopodobnego otepienia alzheimerowskiego oraz postep w rozpoznawaniu innych typow
otepienh wymusily poprawe swoistosci nowych kryteriéw. Czulos¢ i swoisto$¢ tych kryteriéw ma
siega¢ 90%. Pojawienie sie nowych biomarkeréw i danych genetycznych pozwala na bardziej wia-
rygodna diagnostyke réznicowa. Wyniki badai wskazuja, ze za 50% przypadkéw autosomalnie
dominujgcej postaci AD o wczesnym poczatku odpowiadajg mutacje w genach biatka prekurso-
rowego amyloidu (APP), preseniliny 1 (PSEN1) i preseniliny 2 (PSEN2). Natomiast w przypadku
AD o p6znym poczatku jedynym jak dotad poznanym genetycznym czynnikiem zwiekszonego
ryzyka wystapienia choroby jest obecno$¢ jednego lub dwdéch alleli 4 genu dla apolipoproteiny E
(APOE), podczas gdy nosicielstwo allelu €2 ma zmniejszaé to ryzyko. Przypuszcza sie, ze przyczyna
rodzinnej AD o wczesnym poczatku moze by¢é nadmierne wytwarzanie amyloidu 42 (AB42),
natomiast w patogenezie sporadycznej AD o pdznym poczatku bardziej istotne jest uposledzenie
usuwania ztogéw AB. Werdd biomarkeréw mozemy wyrdznié trzy grupy:
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1. Biomarkery odkladania sie AB, czyli obnizenie stezenia
AB42 w plynie mbzgowo-rdzeniowym (PMR) i zlogi
fibrylarne A w obrazowaniu molekularnym pozytonowej
tomografii emisyjnej (PET) z zastosowaniem swoistych li-
gandéw odkladania sie AP.

2. Biomarkery uszkodzenia neuronalnego, takie jak wzrost
stezenia biatka tau, wskaznika tau/fosforyzowane tau
(phosphorylated tau protein, p-tau) w PMR, zmniej-
szenie objetoSci hipokampa lub atrofia przy$rodkowych
platéw skroniowych, wskaznik atrofii mézgu, zmniejsze-
nie metabolizmu glukozy w badaniu FDG-PET i perfuzji
w badaniu SPECT (tomografia komputerowa emisji po-
jedynczego fotonu).

3. Biomarkery biochemiczne: zapalne (cytokiny), stresu oksy-
dacyjnego (izoprostany), inne markery uszkodzenia synap-
tycznego lub §mierci komérki.

Zatem znaczacy postep wiedzy medycznej i technik dia-
gnostycznych sprawil, ze niezbedna stala si¢ rewizja kryteriow
opracowanych ponad éwieré wieku temu. Zespoly eksper-
tow pracujace pod egida National Institute on Aging and
Alzheimer’s Association (NIA-AA) opublikowaty w pierw-
szym kwartale 2011 roku nowe kryteria diagnostyczne przed-
klinicznych faz AD, alzheimerowskiego MCI i otepienia typu
alzheimerowskiego. !

Przedkliniczne fazy choroby
Alzheimera

Wyniki badaf naukowych éwiadczqcych 0 tym, ze proces
patoﬁZJologlczny w AD rozpoczyna sie lata, a nawet dekady
przed rozwinieciem si¢ objawowego otepienia, byly powo-
dem blizszego zdefiniowania przedklinicznych faz AD. Postep
metod neuroobrazowych i oznaczania biomarkeréw w PMR
pozwala na bardzo wezesne wykrycie patofizjologicznego pro-
cesu alzheimerowskiego. Wiadomo tez, ze obecno$¢ tego pro-
cesu nie u wszystkich spowoduje rozwdj otepienia. Kluczowe
wydaje sie doktadne okreslenie biomarkeréw, czynnikéw
epidemiologicznych, neuropsychologicznych i neuropsychia-
trycznych, ktore bedg wiarygodnymi wskaznikami predykcyj-
nymi progresji do faz klinicznych, czyli alzheimerowskiego
MCI i otepienia. Pewne znaczenie ma tez mbzgowa rezerwa
poznawcza, ktora jesli jest dobrze rozwinieta, pozwala dtuzej
kompensowac procesy patofizjologiczne w AD, ale moze tez
powodowac gwaltowne pogorszenie w momencie wyczerpa-
nia si¢ zdolnosci mechanizméw kompensacyjnych.

Ponowne zdefiniowanie terminu ,,choroba Alzheimera”
ma na celu jasne wyrdznienie wyprzedzajacego otepienie
patofizjologicznego procesu mozgowego typu alzheimerow-
skiego (AD-P) i objawowej, klinicznej fazy choroby (AD-C),
tacznie z alzheimerowskim MCI. Sformutowano hipoteze, ze
na obecnym poziomie wiedzy najwcze$niej rozpoznawalng
patologiczng zmiang jest kumulacja AB i ze prawdopodobnie

kumulacja AP jest niezbednym, ale nie jedynym czynnikiem
etiologicznym klinicznych objawdw choroby. Byé moze przy-
szte wyniki badan wykaza, ze synaptyczne, mitochondrialne,
metaboliczne, zapalne, neuronalne, cytoszkieletowe lub inne
zwigzane z wiekiem zmiany odgrywaja role w patogenezie
AD wczesniej lub w wickszym stopniu niz gromadzenie Ap.
Ukazujace sie doniesienia sugeruja, ze w patogenezie AD
istotng role moga odgrywaé réwniez inne biatka, jak alfa-sy-
nukleina i biatko TDP43.

Bardzo wczesne wdrozenie diagnostyki przedklinicznej
ADi 1dentyﬁkac1a 0s6b o najwiekszym ryzyku progresji moze
wigzaé si¢ z wymiernymi korzy$ciami terapeutycznymi. Do-
tychczas badane i nowe przyszie leki modyfikujace przebieg
AD mogg by¢ skuteczne, kiedy bedg zastosowane we wcze-
snych fazach choroby. Ustalono, ze jesli udatoby sie opdznié
poczatek otepienia alzheimerowskiego 0 5 lat, to liczba pa-
cjentdw z otepieniem zmniejszy sie o 57%. Wyn1k1 badan na
transgenicznych myszach wskazujg, ze terapie modyfikujace
przebieg AP moga by¢ mato skuteczne, jesli sg zastosowane
po rozpoczeciu procesu zwyrodnienia neuronalnego. Moze
to przynajmniej czeSciowo thumaczy¢ niepowodzenia dotych-
czasowych badafi klinicznych z zastosowaniem §rodkow prze-
ciwamyloidowych u pacjentéw z MCI i otepieniem.

KRYTERIA BADAWCZE PRZEDKLINICZNEJ AD
W przedklinicznej AD wyrd6znia si¢ nastepujace fazy cho-
roby:
1. Bezobjawowa amyloidoza mébzgowa potwierdzona bio-
markerami kumulacji AB, takimi jak:
* wysoki wskaznik gromadzenia amyloidu w badaniu
PET,
* male stezenie AB1-42 w PMR.
2. Amyloidoza mézgowa i wczesne neurozwyrodnienie.
O rozwoju tej fazy $wiadcza nastepujace biomarkery:
* dysfunkcja neuronalna rejestrowana w badaniach
FDG-PET/fMR,
* duze stezenie biatka tau lub p-tau w PMR,
¢ zaniki korowe lub atrofia hipokampéw w badaniu
wolumetrycznym MR.
3. Amyloidoza mézgowa, neurozwyrodnienie i dyskretne
deficyty poznawcze, ktérych wyktadnikiem sa:
o dyskretne pogorszenie sprawnosci poznawczej,
* deficyty poznawcze nie tak nasilone jak w MCI (raczej

subiektywne).

Kryterla diagnostyczne MCI
spowod owaneE przez AD
(alzheimerowskie MCI)

Przekonanie, ze jest stadium AD, w ktérym nasilenie typo-
wych dla AD zmian patofizjologicznych moze powodowac
zauwazalne pogorszenie funkeji poznawczych, ale nie na tyle
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TABELA 1. KRYTERIA MCI ZAWIERAJACE OCENE BIOMARKEROW*

Kategoria diagnostyczna

Biomarkery —
etiologii typu AD

Uszkodzenie neuronalne
(tau, FDG, sMR)

pewnos¢é A (PET lub PMR)

MCI - osiowe kryteria kliniczne Mata

MCI alzheimerowskie — umiarkowane prawdopodobienstwo
MCI alzheimerowskie — duze prawdopodobienstwo Duza

MCI niealzheimerowskie Najmniejsza

Umiarkowana

Sprzeczne, niebadane
lub nieprzekonujace

Niebadane lub dodatnie
Dodatnie

Ujemne

Sprzeczne, niebadane
lub nieprzekonujace

Dodatnie lub niebadane
Dodatnie

Ujemne

* Wedtug National Institute on Aging and Alzheimer's Association (NIA and AA). Na podstawie pozycji pismiennictwa 2 (ttum. Tomasz Gabryelewicz).
AB — amyloid beta, AD — choroba Alzheimera, FDG — fluorodeoksyglukoza, PET — pozytonowa tomografia emisyjna, PMR — ptyn mézgowo-rdzeniowy,

sMR - strukturalny MR.

duze, zeby rozpoznawaé otepienie, bylo powodem utwo-
rzenia nowego terminu — alzheimerowskie MCI (MCI-A).
MCI-A jest zatem objawowym zespolem definiowanym przez
kryteria kliniczne, poznawcze i funkcjonalne, ktéry poprze-
dza faze otepienia w przebiegu AD. Nadal bardzo trudno
jest zidentyfikowaé moment, w ktérym pacjent przechodzi
z bezobjawowego stadium choroby do stadium objawowego
poprzedzajacego otepienie. Kryteria rozpoznawania alzhei-
merowskiego MCI sg na tyle uniwersalne, ze mogg by¢ sto-
sowane zaréwno przez osoby, ktére nie majg mozliwosci
przeprowadzenia badania neuropsychologicznego, skompli-
kowanych badaf neuroobrazowych i badania ptynu méz-
gowo-rdzeniowego, jak i badaczy oraz klinicystow, ktorzy
dysponujg tymi metodami. Zaproponowano dwa rodzaje
kryteriéw: osiowe kryteria kliniczne i kliniczne kryteria ba-
dawcze, ktdére obok objawoéw osiowych zawieraja pomiary
biomarkeréw neuroobrazowych i w PMR (tab. 1). Ujemne
wyniki badania markeréw gromadzenia AB i uszkodzenia
neuronalnego wskazuja na niealzheimerowska etiologie MCL
Poszukiwanie biomarkeréw dotyczacych innych proceséw
patoetiologicznych moga dotyczy¢: zmian wskazujacych na
zwyrodnienie plata czotowego, utraty przekaznikéw dopa-
miny widocznych w badaniu SPECT u pacjentéw z otepie-
niem w chorobie z cialami Lewy’ego, biomarkeréw choréb
wywolanych przez priony w PMR, MR i EEG, obecnosé
istotnych zmian naczyniopochodnych w neuroobrazowaniu
strukturalnym.

NA OSIOWE KLINICZNE KRYTERIA MCI SKLADAJA SIE:

1. Zaniepokojenie zwigzane ze zmiang sprawnosci poznaw-
czej.

2. Pogorszenie dotyczace jednego lub kilku obszaréw po-
znawczych.

3. Zachowanie samodzielnej zdolnosci codziennego funkcjo-
nowania.

4. Brak otepienia.
Postepowanie w klinicznej i poznawczej ocenie alzheime-

rowskiego MCI zostalo opisane w tabeli 2. Kryteria oceny
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TABELA 2. POSTEPOWANIE W KLINICZNEJ | POZNAWCZE)
OCENIE ALZHEIMEROWSKIEGO MCI*

Ustalenie klinicznych i poznawczych kryteriow

* Zaniepokojenie zwigzane ze zmiang sprawnosci poznawczej
zgtaszane przez pacjenta, informatora lub lekarza (dowody na
postepujacy charakter zmian)

* Obiektywne dowody na pogorszenie dotyczace jednego lub kilku
obszaréw poznawczych, zwykle facznie z pamiecia (tj. formalne
lub przesiewowe badanie oceniajace sprawnos¢ réznych funkeji
poznawczych)

e Zachowana samodzielna zdolnos$¢ codziennego funkcjonowania

* Brak otepienia

Badanie etiologii MCI zgodnej z alzheimerowskim procesem

patofizjologicznym

* Wykluczenie naczyniowych, pourazowych i ogélnoustrojowych
przyczyn zaburzen poznawczych (jesli to mozliwe)

* Ustalenie dowodow na postepujace pogorszenie poznawcze (jesli
to mozliwe)

e Zebranie wywiadu dotyczacego zwigzanych z AD czynnikow
genetycznych (jesli dotycza)

* Wedtug National Institute on Aging and Alzheimer's Association
(NIA and AA). Na podstawie pozycji pismiennictwa 2 (ttum. Tomasz
Gabryelewicz).

klinicznej i poznawczej bez ustalania etiologii MCI zgodnej
z alzheimerowskim procesem patofizjologicznym s prawie
takie same, jak zaproponowane wczesniej i najszerzej do-
tychczas stosowane kryteria opracowane przez Petersena
i wsp. w 1999 roku.* Natomiast kliniczne kryteria badawcze
opierajace si¢ na obecnosci i charakterze stwierdzanych bio-
marker6w maja cztery poziomy pewnosci (tab. 2). Ocena bio-
markeréw patofizjologicznego procesu alzheimerowskiego
jest réwniez istotnym czynnikiem predykcyjnym progresji
MCI do otepienia alzheimerowskiego.
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Kryteria rozpoznania zespotu
otepiennego

Przedstawiono réwniez nowe kryteria rozpoznawania ze-

spotu otepiennego (bez konkretnej etiologii). Zgodnie z nimi

otepienie rozpoznajemy, gdy wystepuja objawy zaburzef
poznawczych lub behawioralnych (neuropsychiatrycznych),
ktore:

1. Zaktécajg funkcjonowanie zawodowe lub zwykly co-
dzienng aktywnos$¢ pacjenta.

2. Swiadcza o ostabieniu przedchorobowych pozioméw
funkcjonalnych i wykonawczych.

3. Nie s3 nastepstwem majaczenia ani powaznych choréb
psychicznych.

4. Sg rozpoznawane na podstawie wywiadu od pacjenta,
w1arygodnego informatora i obiektywnej oceny funk-
¢ji poznawczych przeprowadzonej przy uzyciu prze-
siewowych testow poznawczych lub badania neuro-
psychologicznego, ktére powinno by¢é wykonane
w przypadku watpliwosci z ustaleniem pewnego roz-
poznania.

5. Dotycza przynajmniej dwdch z nastepujacych obsza-
row:

a. ostabionej zdolnosci do przyswajania i pamietania
nowych informacji, ktére pojawiajg sie zazwyczaj
jako: powtarzanie pytaii lub catych wypowiedzi,
gubienie osobistych rzeczy, zapominanie o wy-
darzeniach lub spotkaniach, btadzenie na znanych
trasach,

b. ostabionego rozumowania i wykonywania zadan ztozo-
nych, zubozonej zdolnosci oceny sytuagji, ktérych obja-
wami s3: stabe rozumienie zasad bezpieczefistwa, utrata
zdolnosci do zarzadzania finansami, staba zdolno$¢ de-
cyzyjna, niemozno$¢ planowania czynnoéci ztozonych
lub sekwencyjnych,

c. ostabionych zdolnosci wzrokowo-przestrzennych,
ktorych objawami sa: utrata zdolno$ci rozpoznawania
twarzy, przedmiotéw codziennego uzytku lub znaj-
dywania przedmiotéw potozonych w zasiegu wzroku
mimo braku zaburzefi widzenia, niemozno$¢ operowa-
nia prostymi narzedziami lub prawidlowego dobierania
ubrania,

d. zaburzef funkgji jezykowych (méwienie, czytanie,
pisanie), ktore objawiajg sie trudno$ciami w dobiera-
niu stéw w trakcie méwienia, zajaknieciami, btedami
w mdwieniu, pisaniu i literowaniu,

e. zmian osobowosci, zachowania lub sposobu bycia,
ktore objawiajg sie pobudzemem ostabieniem motywa-
dji i inicjatywy, apatig, utrata napedu, wycofywaniem
spolecznym, zmniejszeniem zainteresowania aktyw-
noScig wykonywang przed chorobg, utrata empatii,
zachowaniami kompulsyjnymi lub obsesyjnymi, zacho-
waniami spolecznie nieakceptowanymi.

Kryteria diagnostyczne otepienia
spowodowanego przez A
(otepienia alzheimerowskiego)

W nowych kryteriach zachowano ogd6lny uklad kryteriéw
diagnostycznych z 1984 roku, uwzgledniajgc rozpoznanie
otepienia spowodowanego prawdopodobnie przez AD oraz
mozliwego otepienia typu AD. Sg one przeznaczone do stoso-
wania w codziennej praktyce klinicznej. Nowa propozycja to
kryteria prawdopodobnego lub mozliwego otepienia z obec-
noscig biomarkeréw alzheimerowskiego procesu patofizjolo-
gicznego. Kryteria te przeznaczone obecnie gléwnie do badaf
naukowych.

OSIOWE KLINICZNE KRYTERIA DIAGNOSTYCZNE

PRAWDOPODOBNEGO OTEPIENIA ALZHEIMEROWSKIEGO

1. Pacjent spetnia kryteria diagnostyczne zespotu otepien-
nego i dodatkowo prezentuje nastepujaca charakterystyke
kliniczna:

a. podstf;pny poczatek — ob]awy ujawniajg si¢ stopniowo
miesigcami lub latami, nie pojawiajg sie nagle w ciggu
godzin lub dni,

b. wyrazny Wywiad dotyczacy pogorszenia funkgji po-
znawczych relacjonowany lub obserwowany,

c. deficyty poznawcze widoczne w wywiadzie i badaniu
dotyczace jednej z nastepujacych kategorii:

* obraz amnestyczny: najczqstszy zesp6l otepienny

w przeblegu AD, deﬁcyty powinny dotyczy¢ zaburzef

uczenia si¢ i przypominania niedawno nauczonych in-

formagji, powinny by¢ obecne réwniez dowody dys-
funkgji przynajmniej jednej innej funkcji poznawczej,
* obraz nieamnestyczny:

o jezykowy: najbardziej widoczne deficyty w znajdo-
waniu odpowiednich stéw, przy obecnosci innych
deficytéw poznawczych,

o wzrokowy: najbardziej widoczne deficyty dotycza
funkeji przestrzennych, wlaczajac agnozje przed-
miotowa, zaburzone rozpoznawanie twarzy, sy-
multoagnozje i aleksje, przy obecnosci deficytéw
innych funkgji poznawczych,

o dysfunkcje wykonawcze: najbardziej widoczne
deficyty dotycza rozumowania, opiniowania i roz-
wigzywania probleméw z deficytami innych funkgji
poznawczych,

d. nie powinno rozpoznawa¢ si¢ prawdopodobnego ote-
pienia typu alzheimerowskiego w przypadku wspotwy-
stgpowania:

* istotnej choroby naczyf mozgowych okreslanej ]ako

o udar mdézgu w wywiadzie powigzany z wystapie-
niem lub deterioracjg zaburzen poznawczych,

o mnogie lub rozlegle udary mézgu,

o liczne hiperintensywne zmiany wystepujace w isto-
cie biatej,
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TABELA 3. KRYTERIA OTEPIENIA ALZHEIMEROWSKIEGO (ADD) ZAWIERAJACE OCENE BIOMARKEROW*

Kategoria diagnostyczna
etiologii typu AD

Biomarkery — prawdopodobienistwo

Uszkodzenie neuronalne
(tau, FDG, sMR)

AB (PET lub PMR)

Prawdopodobne ADD na podstawie
kryteriéw klinicznych

Nieinformatywne

Trzy poziomy dowodow obecnoéci Umiarkowane

procesu patofizjologicznego AD
Umiarkowane
Duze
Mozliwe ADD na podstawie

* kryteriéw klinicznych Nieinformatywne

* potwierdzonego procesu
patofizjologicznego AD

Duze, ale nie wyklucza

Otepienie niealzheimerowskie Najmniejsze

Niedostepne, sprzeczne
lub nieprzekonujace

Dodatnie

Niedostepne, sprzeczne
lub nieprzekonujace

Niedostepne
lub nieokreslone

Dodatnie
Dodatnie

Niedostepne lub nieokreslone

Dodatnie

Niedostepne, sprzeczne
lub nieprzekonujace

Dodatnie

Niedostepne, sprzeczne
lub nieprzekonujace

Dodatnie

Ujemne Ujemne

* Wedtug National Institute on Aging and Alzheimer's Association (NIA and AA). Na podstawie pozycji pismiennictwa 3 (ttum. Tomasz Gabryelewicz).
AB — amyloid beta, AD — choroba Alzheimera, FDG — fluorodeoksyglukoza, PET — pozytonowa tomografia emisyjna, PMR — ptyn mézgowo-rdzeniowy,

sMR - strukturalny MR.

* objawow osiowych otepienia z ciatami Lewy’ego
(dementia with Lewy bodies, DLB),

* wyraznych objawéw behawioralnego typu otepienia
czolowo-skroniowego (frontotemporal dementia,
FTD),

* znaczacych objawéw odmiany semantycznej lub agra-
matycznej (bez fluencji stownej) pierwotnej afazji po-
stepujacej,

* obecnoéé innej aktywnej choroby neurologicznej, nie-
neurologicznej uktadowej lub nastepstwa stosowania
lekéw, ktdre majg istotny wplyw na sprawnos$¢ po-
ZNawcza.

Pacjenci, ktorzy spetniali stare kryteria NINCDS-ADRDA
prawdopodobnego otepienia alzheimerowskiego, beda réw-
niez spetniali nowe kryteria.

Na zwigkszenie pewnosci rozpoznania wplywa stwierdze-
nie post¢pujacego pogarszania si¢ czynnosci poznawczych
oraz wykrycie swoistej mutacji genowej w obrebie APR
PSENT lub PSEN2.

KRYTERIA MOZLIWEGO OTEPIENIA ALZHEIMEROWSKIEGO
Ten typ otepienia rozpoznajemy w przypadku:

1. Nietypowego przebiegu (np. nagly poczatek lub brak do-
woddw na postepujacy charakter).

2. Postaci o mieszanej etiologii, kiedy pacjent spelnia wszyst-
kie osiowe kryteria otepienia alzheimerowskiego, ale sg
dane na:

a. wspOlistnienie choroby naczyfn mézgowych (udar, mno-
gie udary mézgu, liczne hiperintensywne zmiany w isto-
cie bialej),

b. wspdlistnienie osiowych objawéw LBD,
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c. wspotwystepowanie innej aktywnej choroby neurolo-
gicznej lub uktadowej lub stosowanie lekéw mogacych
istotnie zaburzaé procesy poznawcze.

Pacjenci, ktorzy spetniali stare kryteria NINCDS-ADRDA
mozliwego otepienia alzheimerowskiego, niekoniecznie beda
spelniali, powyzsze kryteria. WczeSniejsze rozpoznania wy-
magaja weryfikacji.

Badawcze kryteria otepienia alzheimerowskiego (ADD)
zawierajace ocene biomarkeréw zamieszczono w tabeli 3.

Podsumowanie

Po dwoch latach pracy trzy grupy ekspertow liczace ponad
40 klinicystéw i naukowcdw zaproponowaly aktualizacje kry-
teriéw klinicznych rozpoznania AD z 1984 roku (NINCDS-
-ADRDA). Rekomendacje dotyczace rozpoznawania faz
przedklinicznych AD opierajg sie prawie wytacznie na mar-
kerach biologicznych i maja obecnie stuzy¢ tylko do badan
naukowych. Natomiast celem nowych kryteriéw klinicznych
rozpoznania otepienia, alzheimerowskiego MCI i otepienia
typu alzheimerowskiego jest utatwienie ustalenia wtasciwego
rozpoznania w warunkach klinicznych. Propozycje nowych
kryteriow zawierajgcych ocene markeré6w biologicznych
majg pewne znaczace ograniczenia. Po pierwsze niezbedne
jest przeprowadzenie wigkszej liczby badan potwierdzajacych
prawidtowos$¢ metodologii tworzenia tych kryteriéw. Po dru-
gie istniejg duze ograniczenia w standaryzacji biomarker6w,
swoistych wartosci odciecia i norm miedzy réznymi laborato-
riami. Po trzecie dostep do biomarkeréw moze by¢ odmienny
w réznych warunkach. Przed nami wiele pracy w obszarze
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CHOROBY ZWYRODNIENIOWE

Nowe kryteria rozpoznawania MCI i otgpienia

walidagji kryteriéw zawierajacych biomarkery i standaryzacji
analizy biomarkeréw, ktéra umozliwi ich szerokie wykorzysta-
nie w codziennej praktyce. Nadal rozpoznanie pewnego ote-
pienia alzheimerowskiego ustala si¢ u pacjenta, ktéry spetnit
kliniczne i poznawcze kryteria, a badanie neuropatologiczne
potwierdzito typowe dla AD zmiany zgodnie z powszechnie
uznanymi kryteriami patologicznymi. Pod koniec 2011 roku
spodziewane s3 wyniki pracy czwartej grupy ekspertdw, ktora
ma opracowa¢ uaktualnienie kryteriéw neuropatologicznych.
Definiowanie i rozpoznawanie przedklinicznej, bezobja-
wowej AD prowokuje rozwazania etyczne zwigzane z nieko-
rzystnymi psychologicznymi konsekwencjami wynikajacych
z rozpoznania choroby, ktéra po wielu latach moze, ale nie
musi skutkowac budzacym groze otepieniem, zwlaszcza gdy
nie ma zadnych skutecznych sposobéw leczenia. Otwarte
pozostawiam pytanie, czy $wiadomo$¢ zagrozenia nieule-
czalng chorobg dajgca mozliwos¢ wezesnego modyfikowania
rodzinnych i zawodowych planéw przewaza nad ryzykiem
wystgpienia destrukeyjnej, przewleklej reakcji psychologicz-
nej przypominajacej mitologiczny casus miecza Damoklesa.

Kolejne propozycje kryteriéw diagnostycznych sg coraz
bardziej skomplikowane, dlatego na zakonczenie chee przy-
pomnie¢ definicje otepienia autorstwa znakomitego psychia-
try, profesora Jana Jaroszyniskiego, z 1978 roku: ,,Obnizenie
sprawnosci intelektu w zwigzku z organiczna (nieodwracalna)
chorobg mézgu nazywamy otepieniem”.
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