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Otepienie to gléwny publiczny problem zdrowotny na Swiecie,!
co wynika ze wzrostu czgstosci jego wystgpowania w starzejacej si¢
populacji oraz spotecznych i finansowych kosztow, jakie to ze so-
ba niesie. W programie National Dementia Strategy for England,
ktory ma byé wdrozony w ciggu najblizszych pigciu lat, kluczo-
wymi punktami sg wczesne rozpoznawanie i odpowiednia inter-
wencja.> Wiele chordb (w tym uktadu naczyniowego, neurodege-
neracyjne, zakaZne, zapalne, metaboliczne i endokrynologiczne
czy neurodegeneracyjne) moze by¢ zwigzanych z deficytami po-
znawczymi,® ale niektére z nich mogg by¢ odwracalne. Dlatego
warto, aby lekarze réznych specjalno$ci umieli rozpoznawacé ote-
pienie i znali jego gldwne przyczyny.

W pismach medycznych nie brakuje nowych artykutow na te-
mat otgpienia, ale w wielu przypadkach wymienia si¢ takie same
stare podstawowe narzedzia diagnostyczne:

* wywiad, w tym wywiad zebrany od osoby dobrze znajgcej pa-
cjenta — pacjent, ktory przychodzi sam do poradni zaburzen po-
znawczych, mimo prosby o przyprowadzenie kogo$ z otoczenia,
z duzym prawdopodobienstwem nie ma zespotu otepiennego*

* badanie neurologiczne, w tym ocena za pomocg niektorych
skal poznawczych

e kilka badan celowanych, zgodnie ze wskazaniami (badania
neuroobrazowe, neuropsychologiczne, neurofizjologiczne, ge-
netyczne polaczone z poradnictwem)

* badanie psychiatryczne.

Wytyczne rozpoznawania otgpienia stanowig probg¢ nadania
ram temu postepowaniu (tab. 1).°

Choroba Alzheimera

Nowe kryteria diagnostyczne choroby Alzheimera (AD — Alzhe-
imer’s disease) zostaly sformutowane w oparciu o podejscie biolo-
giczne do definicji choroby w polaczeniu z nowymi informacja-
mi pochodzgcymi z badan neuroobrazowych, badan biomarkeréw
w plynie mézgowo-rdzeniowym oraz deterministycznych muta-
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cji genetycznych (tab. 2).° Powyzsze kryteria, chociaz wcigz pro-
babilistyczne, majg zastgpi¢ poprzednie binarne podejscie diagno-
styczne:

e (Czy jest to otgpienie?

* Czy jest to choroba Alzheimera?

Ma to na celu wezesne rozpoznanie jeszcze przed rozwinigciem
si¢ otgpienia. W Wielkiej Brytanii jednak tylko kilka osrodkéw
ma dostep do wszystkich wymaganych badan diagnostycznych.

Kluczowe zagadnienia

* Otepienie jest Swiatowym spotecznym problemem z zakre-
su zdrowia publicznego, a czestos¢ jego wystepowania rosnie
wraz ze starzeniem sie populacji.

* Pogorszenie funkcji poznawczych i otgpienie moze by¢
spowodowane zaréwno chorobami naczyniowymi, zapalnymi,
zakaznymi, metabolicznymi i endokrynologicznymi, jak i neu-
rodegeneracyjnymi, w zwigzku z czym zetkng si¢ z nim leka-
rze wielu specjalnoSci.

* Czestymi neurodegeneracyjnymi przyczynami pogorsze-
nia funkcji poznawczych i otepienia sa: choroba Alzheimera,
ot¢pienie w chorobie Parkinsona i otg¢pienie czotowo-skro-
niowe; choroby zwigzane z prionami sg rzadkie.

* Mamy nadziejg, ze juz w bliskiej przysztosci leczenie obja-
wowe choroby Alzheimera zostanie zastapione lekami mody-
fikujacymi przebieg choroby o dzialaniu ukierunkowanym na

jej przyczyny.

* Wydaje sie, ze odpowiednig strategig pierwotnego zapobie-
gania otepieniu jest zwracanie uwagi na modyfikowalne czyn-
niki jego rozwoju, takie jak nadcisnienie tetnicze, hiperchole-
sterolemia i naduzywanie alkoholu.
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Tabela 1. Badania zalecane w otepieniu®

Sita zalecenia

Badania laboratoryjne:

* ogoblnie zalecane jako wymagane

* OB, morfologia krwi obwodowej, stezenie elektrolitdw,
stezenie wapnia, glikemia, badania funkcji nerek
i watroby, stezenie TSH

Dobry zwyczaj praktyki
klinicznej

* czesto wymagane

* Stezenie witaminy B

badania serologiczne w kierunku Dobry zwyczaj praktyki

127

nych z padaczka

kity, HIV, boreliozy klinicznej
Badania neuroobrazowe:
* TK — w celu identyfikacji uszkodzeh mézgu, ktére moz- A
o strukturalne na leczy¢ chirurgicznie oraz choréb naczyniowych
* MRI — zwiekszenie czutosci diagnostycznej A
* SPECT lub PET: ¢ kach
« czynnosciowe : u . moga pyc przydatne w przypadkac B
watpliwych diagnostycznie
* EEG: przydatne badanie dodatkowe, szczegélnie w CJD
Badania neurofizjologiczne lub podejrzeniu przemijajacych zaburzen pamieci zwigza- B

Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego

* Ocena elementéw morfotycznych, stezenia biatka, glike-
mii, elektroforeza biatek w przypadkach atypowych

Dobry zwyczaj praktyki
klinicznej

* Stezenie biatka tau, fosfo-tau, AB42 jako badanie do-
datkowe w przypadkach watpliwosci diagnostycznych

B

Badania genetyczne:

* U pacjentéw z odpowiednim fenotypem lub wywiadem
rodzinnym otepienia dziedziczonego w sposéb autosomal-

Dobry zwyczaj praktyki

. klinicznej

ny dominujacy
* znane mutacje patogenetyczne

* Powinno by¢ przeprowadzane jedynie w centrach spe-

cjalistycznych z wtasciwym doradztwem dla pacjenta

i opiekunéw, po wyrazeniu $wiadomej zgody
* ApoE * Nierekomendowane jako postepowanie rutynowe B

Dob j praktyki

Biopsja * W diagnostyce niektérych rzadkich postaci otepienia oory zwycza) prakiyid

klinicznej

* Przeprowadzane jedynie w osrodkach specjalistycznych

AB — B-amyloid; ApoE — biatko ApoE; CJD (Creutzfeldt-Jakob disease) — choroba Creutzfelda-Jacoba; TK — tomografia komputerowa; OB — odczyn Biernackiego;
MRI — obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego; PET — pozytronowa tomografia emisyjna; SPECT — tomografia emisyjna pojedynczych fotonéw; TSH — tyreotropina

Patologia

W wyjasnieniu patogenezy choroby Alzheimera wcigz najwigkszy
nacisk kladzie si¢ na hipotezg¢ amyloidows, wedlug ktérej najwaz-
niejszg przyczyng tej choroby jest zmieniony metabolizm btono-
wego biatka prekursorowego (APP — amyloid precursor protein)
i powstawanie -amyloidu (AB). Teoria ta wywodzi sig czgSciowo
z analizy rzadkich przypadkow dziedzicznej autosomalnej domi-
nujacej postaci choroby Alzheimera zwigzanej z deterministycz-
nymi mutacjami w obrebie trzech réznych gendéw: APP, preseni-
liny 1 (najczestszej) i preseniliny 2, ktére wplywaja na zmiane
w powstawaniu B-amyloidu.” Mutacje te mogg odpowiadac w su-
mie tylko za 0,5% przypadkow choroby Alzheimera.

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

Genetyczna podatnos¢ na chorobg Alzheimera jest przekazywa-
na w wyniku réznych polimorfizméw genetycznych,® najwazniej-
szym wydaje si¢ allel E4 (¢4) apolipoproteiny E (ApoE), cho¢ jego
obecnosc nie jest ani wystarczajaca, ani niezb¢dna do pojawienia si¢
choroby. Niedawno w przesiewowych badaniach skanowania cale-
go genomu (GWAS — genome-wide association studies) zidentyfikowa-
no inne potencjalnie odpowiedzialne geny, sposrod ktorych wiele
moze by¢ zwiazanych z metabolizmem B-amyloidu. Toksyczne oli-
gomery 3-amyloidu mogg wplywaé na biatka strukturalne cytopla-
zmy neuronéw. Zmiana fosforylacji i agregacji biatka tau zwigzane-
go z mikrotubulami pogarsza transport miedzy aksonami, prowadzi
do utraty polaczen synaptycznych i — co istotne — $mierci neuronow,
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Tabela 2. Proponowane nowe kryteria diagnostyczne choroby Alzheimera (AD)®

Prawdopodobna AD

Do postawienia rozpoznania wymagane jest spefnienie kryterium A i jednego lub wiecej kryteriéw dodatkowych B-E

Kryteria gtéwne

Wczesne znaczgce pogorszenie pamigci epizodycznej, w tym:

* stopniowe i postepujace zmiany funkcji pamieciowych trwajace >6 miesiecy

A * obiektywnie stwierdzona obecno$¢ znaczacego pogorszenia pamieci epizodycznej w trakcie badania

wystgpienia AD

* pogorszenie pamieci epizodycznej, izolowane lub zwigzane z innymi zaburzeniami funkcji poznawczych w momencie

Kryteria dodatkowe

B Atrofia przy$rodkowej czesci ptata skroniowego stwierdzana w MRI
c Nieprawidtowe wartosci biomarkeréw w ptynie mézgowo-rdzeniowym: YAB42, Tstezenia catkowitego biatka tau,
Mosfo tau
D Specyficzny obraz w badaniu czynno$ciowym mézgu za pomoca PET
Potwierdzona autosomalna dominujaca mutacja AD w najblizszej rodzinie
Pewna AD Wymaga stwierdzenia objawdw klinicznych + potwierdzenia neuropatologicznego lub objawdw klinicznych

+ obecnosci deterministycznej mutacji genetycznej

AB — B-amyloid; MRI — obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego; PET — pozytronowa tomografia emisyjna; SPECT — tomografia emisyjna pojedynczych fotonéw

a takze do deficytéw w zakresie neuroprzekaznikow, szczegolnie
w uktadzie cholinergicznym przodomézgowia. Patologia biatka tau
(zwyrodnienie wiokienkowe) i utrata synaps w wiekszym stopniu ko-
reluje z nasileniem ot¢pienia niz obecno$¢ blaszek amyloidowych.

Aktualne metody leczenia

Mimo postgpéw w rozumieniu mechanizmow patogenetycznych
choroby Alzheimera nadal podstawg leczenia s3 metody zwigzane
z neuroprzekaznikami. Inhibitory cholinoesterazy (ChEI - choli-
nesterase inhibitors) 1 memantyna [antagonista receptora NMDA
(kwasu N-metylo-D-asparaginowego) — przyp. red.] sg jedynymi le-
kami zarejestrowanymi w leczeniu otepienia typu Alzheimera.
W Wielkiej Brytanii s rekomendowane (co jest rownoznaczne
z wystawianiem na nie recept) przez National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE) w oparciu o dokfadne i specjali-
styczne analizy efektywnosci kosztow. Leki te dzialajg objawowo,
zaden z trzech dost¢pnych inhibitoréw cholinoesterazy nie spowal-
nia przejscia tagodnych zaburzen poznawczych (prodromalne;j for-
my choroby Alzheimera) w otepienie.

Leczenie modyfikujace przebieg choroby

Nadzieje zwigzane z przysztymi metodami leczenia oparte sg na wcze-

snym podawaniu lekéw modyfikujacych przebieg choroby. R6zne

metody sg przedmiotem badan, ponizej wymieniono tylko niektore:

*  Immunoterapia (zardwno aktywna, jak i bierna), skierowana przeciw-
ko B-amyloidowi, okazata si¢ skuteczna w modelach zwierzgcych,
ale toksyczna i mato skuteczna w badaniach klinicznych u ludzi.

* Badania nad pasywnq immunoterapig (bapineuzamabem) trwa-
ja, ale ich wyniki wskazujg na skuteczno$¢ jedynie w pewnych
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podgrupach pacjentow z chorobg Alzheimera (np. u nosicieli
genu ApoE &4).

* Stosowanie inhibitorow sekretaz (B i y), ktore przeksztalcajg
APP w B-amyloid, to inna metoda modyfikujgca przebieg cho-
roby oparta na teorii amyloidowej. Wyniki badan jednej z tych
substancji — tarenflurbilu — w II fazie badan klinicznych byly
obiecujgce, jednakze badania przerwano w III fazie. Badania in-
hibitora y-sekretazy 1.Y450139 (semagacestatu) nadal trwaja
[badania trwaly w chwili powstania artykutu, w drugiej poto-
wie 2010 r. firma Eli Lilly zadecydowala o ich zakonczeniu
i wycofaniu si¢ z dalszego post¢gpowania prowadzacego do re-
jestracji tego produktu leczniczego — przyp. red.].

Inne metody terapii modyfikujacych przebieg choroby, nieza-
lezne od teorii amyloidowej, obejmuja:
* inhibitory agregacji bialka tau (chlorek metylotioniny)
* dimebon, produkowany jako lek przeciwhistaminowy, ktory
moze wykazywaé dzialanie stabilizujgce mitochondria.

Obie wyzej wymienione substancje wypadly obiecujaco w II fa-
zie badan klinicznych, obecnie sg w III fazie badan. Wykazanie
modyfikacji przebiegu choroby w czasie trwania badania nastre-
cza trudnosci, dlatego konieczne sg zast¢pcze metody potwierdza-
nia ich dzialania, takie jak neuroobrazowanie strukturalne i czyn-
nos$ciowe.

Inne objawy choroby Alzheimera

Interwencji mogg wymagac takze inne objawy kliniczne oprocz
pogorszenia funkcji poznawczych. Bardziej zwraca si¢ uwage na
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czestos¢ wystepowania zaburzen zachowania i objawow psycholo-
gicznych w otepieniu (BPSD - behavioural and psychological
symptoms of dementia).” Sg one najczestszymi objawami poprze-
dzajacymi przyjecie chorego do domu opieki oraz odpowiadajg
za najwi¢ksze koszty w opiece nad pacjentem z chorobg Alzhe-
imera. Leczenie BPSD sprawia wiele trudnosci. Stosowanie le-
kow przeciwpsychotycznych zwigzane jest ze wzrastajacg
umieralnoscig z powodu chordb uktadu krazenia, dlatego reko-
mendowane s3 raczej metody behawioralne niz farmakoterapia.
Napady drgawkowe, wczesniej uwazane za zjawisko wtérne to-
warzyszace chorobie Alzheimera, moga w rzeczywistosci by¢ in-
tegralna cze¢Scig fenotypu choroby zwigzanego z f-amyloidem
i przyczyniaé sie do pogorszenia funkcji poznawczych. W zwigz-
ku z tym stosowanie lekow przeciwpadaczkowych moze by¢
zarowno leczeniem objawowym, jak i wplywajacym na przebieg
choroby.!

Otepienie w chorobie Parkinsona i otepienie

z ciatami Lewy’ego

Badania obserwacyjne sugeruja, ze u wielu pacjentéw z choro-
ba Parkinsona rozwijajg si¢ deficyty poznawcze, czgsto klasy-
fikowane jako otepienie, czyli PDD (Parkinson’s disease demen-
tia), dla ktorego opracowano nowe kryteria diagnostyczne.!!
Fenotyp kliniczny i neuropsychologiczny PDD ma cechy
wspolne z wystepujacym w otgpieniu z cialami Lewy’ego
(DLB - dementia with Lewy bodies) — z falujacymi zaburzenia-
mi uwagi (czesto wystgpujacymi), omamami wzrokowymi i za-
burzeniami percepcji wzrokowej. Te dwie postacie otgpienia

majg rozny poczatkowy anatomiczny rozktad zmian neuropa-
tologicznych zwigzanych z bialkiem a-synukleing. Poniewaz
deficyt cholinergiczny jest wiekszy w obu chorobach (zaréw-
no w PDD, jak i w DLB) w poréwnaniu do choroby Alzheime-
ra, dobra skuteczno$¢ leczenia inhibitorami cholinoesterazy
nie jest zaskakujgca. Jednakze w Wielkiej Brytanii leki te sg za-
rejestrowane jedynie w leczeniu otepienia w chorobie Parkin-
sona. Potencjalnie cigzkie dziatania niepozadane neurolepty-
kow wystepujace u pacjentow z otgpieniem z cialami Lewy’ego
wymagaja wczesnego rozpoznania i unikania ich stosowania
w tej grupie chorych.!?

Zespoty zwyrodnienia czofowo-skroniowego

Trwajg badania nad zespotami degeneracji platow czolowych

iskroniowych."? Klasyfikacja i nazewnictwo stale si¢ zmieniajg'*"®

w sposob mogacy budzi¢ konsternacje u oséb niewtajemniczo-

nych, oparty na:

¢ podziale wedtug fenotypu klinicznego: behawioralnego, jezy-
kowego, obecnosci objawow zespotu parkinsonowskiego, kli-
nicznej lub subklinicznej postaci choréb neuronu ruchowego

* czynnikach patologicznych: patologia bialka tau, patologia
biatka TDP-43

* mutacjach genetycznych: genéw bialka tau i progranuliny.’

Coraz wiecej informacji daje nadzieje na biologiczne zrozumie-
nie powyzszych zaburzen, co umozliwitoby leczenie przyczynowe.
Do tego czasu pozostaje leczenie objawowe polegajace na kontro-
lowaniu zaburzen zachowania.
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Pogorszenie funkcji poznawczych

na tle chordob naczyniowych

Pogorszenie funkcji poznawczych na tle choréb naczyniowych jest

heterogenng grupg chordb objawiajacg si¢ roznymi cechami kli-

nicznymi i neuropatologicznymi.'® Dawniej obowigzywat podziat

na otgpienie naczyniowe (VaD — vascular dementia) i chorobg Al-

zheimera (AD) jako zupelnie r6zne jednostki chorobowe. Obec-

nie jest on zastepowany przez podejScie zintegrowane, ktore

uwzglednia przejscie od czystej postaci choroby Alzheimera do

czystej postaci otgpienia naczyniowego przez takie postaci, jak

choroba Alzheimera ze zmianami naczyniowymi i otgpienie na-

czyniowe ze zmianami charakterystycznymi dla choroby Alzhe-

imera. R6zne dane uzasadniajg takie podejscie:

* wspélne dla choroby Alzheimera i otepienia typu naczyniowe-
go czynniki ryzyka zwigzane z chorobami naczyn

* dane potwierdzajace deficyt cholinergiczny w otepieniu naczy-
niowym

* badania neuropatologiczne wykazujgce u osob starszych zawsze
patologie mieszang choroby Alzheimera z naczyniowa

* dane potwierdzajace synergistyczng modulacje ekspresji klinicz-
nej zwigzanej z chorobg Alzheimera przez zmiany naczyniowe

* niewielka skutecznos¢ inhibitoréw cholinesterazy w terapii
otepienia naczyniowego (leczenie niezaaprobowane przez NI-
CE w Wielkiej Brytanii).

Oczywiscie obecno$¢ pojedynczych obwodowych ognisk pato-
logicznych pochodzenia naczyniowego w badaniu metodg rezo-
nansu magnetycznego mozgu osoby z ot¢pieniem nie powoduje
automatycznego rozpoznania ot¢pienia typu naczyniowego.

Choroby prionowe

Choc sa niezwykle rzadkie, choroby prionowe w dalszym ciagu bu-
dza zainteresowanie naukowcow i spoleczenstwa, migdzy innymi
ze wzgledu na skutki, jakie dla zdrowia publicznego miata odmia-
na epidemicznej choroby Creutzfeldta-Jakoba (ludzkiej encefalo-
patii gabczastej), ktdrej ostateczny zasieg pozostaje nieznany.!’

Otepienie zwigzane z zakazeniem HIV
Czesto$§¢ wystepowania otepienia zwigzanego z zakazeniem
HIV (human immunodeficiency virus) zdecydowanie zaczela si¢
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zmniejszac wraz z pojawieniem si¢ zaawansowanych form tera-
pii antyretrowirusowej typu HAART (highly active antiretrovi-
ral therapy), ktore polegajg na stosowaniu inhibitoréw nukleozy-
dowych 1 nienukleozydowych odwrotnej transkryptazy
i proteazy. Wyst¢gpowanie zaburzen neurokognitywnych zwia-
zanych z zakazeniem HIV zwigksza si¢ jednak w zwigzku z wy-
dluzeniem oczekiwanego czasu trwania zycia chorych. Przewle-
kta neuroinfekcja i zmiany neurodegeneracyjne podobne do
obserwowanych w chorobie Alzheimera mogg przyczyniaé sig¢
do powstawania zaburzen poznawczych, wymagajacych specy-
ficznego podejscia terapeutycznego.'®

Otepienie zwigzane z naduzywaniem alkoholu

Poza zespolem amnestycznym Wernickego-Korsakowa zwigza-
nym z niedoborem tiaminy alkohol moze powodowac takze zesp6t
ot¢pienny, prawdopodobnie b¢dacy konsekwencjg utraty synaps
i neuronéw. W zwigzku ze zmiang wzorcow picia alkoholu (tzw.
kultura upijania si¢ — binge culture) problemy wydajg si¢ dotyczy¢
mozliwosci wzrostu liczby przypadkéw otgpienia zwigzanego z al-
koholem w przysztosci.®

Whioski

Zespoly otepienne beda mialy coraz wigksze znaczenie w zwigz-
ku ze starzeniem si¢ populacji. W ostatnim dziesigcioleciu do-
konat sie znaczny postep w rozumieniu patofizjologii otgpien
neurodegeneracyjnych, jednakze potrzebne jest jeszcze przeto-
zenie tej wiedzy na istotne, modyfikujace przebieg choroby in-
terwencje terapeutyczne. Pierwotne i wtorne dzialania profilak-
tyczne — prawdopodobnie ulatwione przez okreslenie ryzyka
wyst¢powania otepienia w ciggu najblizszych 20 lat — ktore sg
oparte na czynnikach takich, jak wiek, wyksztalcenie, wartosci
ci$nienia tg¢tniczego krwi, st¢zenie cholesterolu w surowicy
i otyto$¢® — mogg by¢ najwlasciwsza publiczng strategia zdro-
wotng podkreslajaca odpowiedni styl zycia, by zachowac spraw-
no$¢ funkeji poznawczych.
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Maria Barcikowska

Zespot Kliniczno-Badawczy
Chordb Zwyrodnieniowych
CUN IMDiK PAN im. Mirostawa
Mossakowskiego, Warszawa

Pytanie »,Co nowego w terapii otepienia?” dfugo pozostawa-
to bez odpowiedzi, a w ciggu ostatnich dwaéch lat bylismy
Swiadkami porazek kilku nowych lekéw testowanych w choro-
bie Alzheimera, w tym dimebonu i dwéch inhibitoréw y-sekre-
tazy. Zmiany nastgpity dopiero w drugiej potowie 2010 r.
W pazdzierniku opublikowano kryteria rozpoznawania i lecze-
nia choroby Alzheimera wedtug Europejskiej Federacji Towa-
rzystw Neurologicznych (EFNS — European Federation of Neu-
rological Societies), kiedy trwata jeszcze faza dyskusji nad
nowymi kryteriami NINCDS-ADRDA (National Institute of Neu-
rological and Communicative Disorders and Stroke and the Al-
zheimer's Disease and Related Disorders Association) opubli-
kowanymi w lipcu ubiegtego roku.

Dla lekarza zajmujgcego sie otepieniem kryteria te sg w pra-
cy kluczowe, dlatego artykuf A. J. Larnera byt dla mnie cieka-
wy, cho¢ dotyczyt Wielkiej Brytanii jeszcze przed pojawieniem
sie nowych kryteriow. Gdy powstawat artykut, obowigzywaty
poprzednie kryteria EFNS i tak zwane kryteria naukowe grupy
ekspertéw Brunona Dubois z roku 2007.

W Polsce, jak i na catym $wiecie, niestety nie dysponujemy
lekami innymi niz te opisane w artykule. Specyfikg naszego kra-
ju jest natomiast dostepnos¢ bardzo licznych i tanich postaci

generycznych zaréwno donepezylu, jak i rywastygminy. Nie ma-
my jeszcze na rynku odpowiednika memantyny, choc jest on
juz dostepny w innych krajach.

Z moich obserwacji wynika, ze w Polsce wystepuje zaréw-
no zjawisko nadrozpoznawania choroby Alzheimera, jak i nie-
rozpoznawania jej w wielu przypadkach.

W o$rodkach wyspecjalizowanych — a istnieje ich coraz wie-
cej — sytuacja jest bardzo dobra. Niska rozpoznawalnos$¢ cho-
roby Alzheimera jest jednak wypadkowg ciggle niepetnej wie-
dzy na temat otepienia w grupie lekarzy podstawowej opieki
zdrowotnej oraz niewielkiego (niestety) zainteresowania tym
problemem wsréd psychiatréw i neurologéw. A mamy przeciez
polskie kryteria rozpoznawania z 2006 r., ktére zostaty opubli-
kowane przez grono ekspertéw — IGERO. Nie pokrywajg sie one
w cafosci z kryteriami prezentowanymi w artykule, jednak juz
niedtugo grupa IGERO opublikuje nowe rekomendacije.

Nadrozpoznawalno$¢ natomiast wynika z obecnosci na rynku
tanich odpowiednikéw oraz nieprecyzyjnie zdefiniowanych zasad
refundacji lekéw. Nie ma opisu momentu wtaczenia i wytaczenia
leczenia na przyktad na podstawie wyniku skali MMSE, co jest po-
wszechnie stosowane na Swiecie. Nie bez znaczenia pozostaje
fakt, ze nadal nie wynaleziono skutecznego leku na te chorobe!

Najnowsze kryteria EFNS i NINCDS-ADRDA s3 niejako
kontynuacjag zagadnien poruszanych przez A. J. Larnera i — co
oczywiste — nalezy sie z nimi zapozna¢. Ponadto (wbrew wie-
loletniej tradycji) musimy sie przyzwyczai¢ do koniecznosci ru-
tynowego wykonywania punkcji ledzwiowej u pacjentéw z ote-
pieniem, a takze mie¢ $wiadomo$é, ze niezbedne jest
zwiekszenie w Polsce dostepnosci badan metoda rezonansu
magnetycznego (MR), a w szczeg6lnych przypadkach nawet po-
zytronowej tomografii emisyjnej (PET) ze znacznikiem metabo-
lizmu glukozy. Na Swiecie w specjalistycznych osrodkach,
gféwnie w celach naukowych, wykonuje sie obecnie badania
przy uzyciu substancji PIB, ktéra wyznacza przyzyciowo [3-amy-
loid odktadajacy sie w mdzgu.
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