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Streszczem e Rozpoznawanie otepienia i dalsze postepowanie z pacjentami opieraja si¢ na najnowszych rekomendacjach europejskich
i $wiatowych organizacji zajmujacych si¢ diagnoza i standardami leczenia choréb neurozwyrodnieniowych. Nowoczesne
podejscie, z wykorzystaniem przydanych i praktycznych metod diagnostycznych, wynikéw badan dodatkowych oraz narzedzi
réznicowych, pozwala na relatywnie szybkie ustalenie wlasciwego rozpoznania i wlaczenie rekomendowanego leczenia.
W artykule oprécz otepienia w przebiegu choroby Alzheimera przedstawiono zalecenia dotyczace diagnozy i leczenia innych
choréb: otepienia naczyniopochodnego, otepienia z cialami Lewyego, otepienia w chorobie Parkinsona, otgpienia czolowo-
-skroniowego i atypowych parkinsonizméw. Szczegdlng uwage poswigcono rozpoznawaniu fagodnych zaburzen poznawczych
prowadzacych do choroby Alzheimera oraz mozliwosciom ich diagnozowania i leczenia - nie tylko w praktyce specjalistycznej.
Omoéwiono zasady prokognitywnego postepowania farmakologicznego w przebiegu otepienia oraz w przypadku wystepowania
zaburzen neuropsychicznych: zaburzen psychotycznych i zaburzen nastroju. Podkreslono takze znaczenie postgpowania
niefarmakologicznego, przede wszystkim diety i stymulacji poznawczej. Opieka nad pacjentem wymaga $cislej wspélpracy
lekarza z opiekunem, ktdry jest réwnie wazny jak sam chory - zaspokojenie potrzeb opiekuna to gwarancja lepszej opieki.
Dotyczy to wsparcia opiekuna w radzeniu sobie z problemami zaréwno medycznymi czy prawnymi, jak i psychologicznymi,
wynikajacymi z ponoszenia trudu opieki nad pacjentem.

Stowa kluczowe: otepienie, choroba Alzheimera, tagodne zaburzenia poznawcze, farmakoterapia, postepowanie
niefarmakologiczne

AbStraCT The diagnosis of dementia and further management of patients are based on the latest recommendations developed
by European and global organisations dealing with the diagnosis and standards of treatment of neurodegenerative diseases.
Using useful and practical diagnostic methods, as well as the results of the latest additional tests and differential tools,
a modern approach allows for a relatively quick diagnosis and implementation of recommended treatment. In addition to
dementia in the course of Alzheimer’s disease, the paper presents recommendations for the diagnosis and treatment of other
diseases including vascular dementia, dementia with Lewy bodies, dementia in Parkinson’s disease, frontotemporal dementia,
and atypical parkinsonisms. Particular attention is given to the diagnosis of mild cognitive impairment due to Alzheimer’s
disease and the possibilities of diagnosis and treatment of this phase, not only in a specialised medical practice. The article
discusses the principles of procognitive pharmacological management in dementia and in the case of neuropsychiatric
problems: psychotic, behavioural, and mood disorders. The importance of non-pharmacological management, primarily diet
and cognitive stimulation, is also highlighted. Patient care requires close cooperation between the doctor and the caregiver,
who is as important as the patient, and satisfying the caregiver’s needs is a guarantee of better care for the patient. Specifically,
caregivers should be supported in handling their medical, legal, and psychological problems resulting from the burden
of caring for the patient.
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WPROWADZENIE

tepienie jest jednym z powazniejszych problemow
O medycznych, spolecznych i ekonomicznych nie

tylko w grupie os6b w wieku podeszlym. Starze-
nie si¢ populacji ogolnoswiatowej i rozwdj coraz lepszych
metod diagnostycznych sprzyjaja wzrostowi liczby pacjen-
tow z otepieniem, spowodowanym przede wszystkim cho-
robg Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD). Wczesna dia-
gnoza i szybkie wdrozenie farmakoterapii sg pomocne
w redukowaniu naktadéw zwigzanych z leczeniem i opieka.
Obecnie dostepne leczenie jest bezpieczne, a zarazem sku-
teczne w tagodzeniu i spowalnianiu objawéw choroby.
W $wietle najnowszych doniesien istnieje nadzieja na spo-
wolnienie procesu chorobowego jeszcze przed pelng mani-
festacja objawow otepienia, czyli w fazie fagodnych zabu-
rzen poznawczych (mild cognitive impairment, MCI).

ROZPOZNAWANIE OTEPIENIA
W PRAKTYCE LEKARZA
PODSTAWOWEJ OPIEKI ZDROWOTNE)J

Diagnoza otepien to wieloetapowy i czesto dtugotrwaly
proces, ktory zazwyczaj zaczyna si¢ od zauwazenia pogor-
szenia sprawnosci poznawczej przez samego pacjenta lub
osoby mu bliskie. Kolejnym krokiem jest zgtoszenie si¢ do
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej (POZ).

W warunkach niespecjalistycznych, wlasciwych dla POZ,
mozna w ocenie wstepnej wysunaé podejrzenie otgpienia.
W przypadku obiektywnej oceny pacjenta podstawo-
wym warunkiem jest ,jasna” (niezaburzona) §wiadomosc¢.
Bezwzglednie nalezy zebra¢ wywiad dotyczacy zaburzen
sprawnos$ci poznawczej i wystepowania zaburzen neuropsy-
chicznych (pobudzenia, agresji, psychozy, depresji czy apa-
tii) oraz czasu trwania objawow i ich wplywu na codzien-
ne funkcjonowanie osoby z podejrzeniem otgpienia. Jezeli
to mozliwe, zebrane informacje trzeba potwierdzi¢ w roz-
mowie z kim§, kto dobrze zna pacjenta (np. cztonkiem ro-
dziny). Nastepnym krokiem powinny by¢ badania przed-
miotowe, morfologia krwi i oznaczenie w surowicy stezen
witaminy B,,, kwasu foliowego, TSH (hormonu tyreotro-
powego), glukozy, a takze biochemicznych wskaznikéw
czynnosci nerek i watroby. Ma to na celu wykluczenie po-
tencjalnie odwracalnych przyczyn pogorszenia sprawnosci
poznawczej (Gabryelewicz i Barcikowska, 2021a).
Niezwykle waznym aspektem wstepnej diagnozy jest obiek-
tywizacja zglaszanych skarg - ocena funkcji poznawczych
za pomocy testow przesiewowych. Stosowane powszechnie
i zalecane metody oceny przesiewowej, czyli Krdtka Ska-
la Oceny Stanu Poznawczego - Mini-Mental State Exam-
ination, MMSE (Folstein et al., 1975), Montrealska Skala
Oceny Funkgji Poznawczych — Montreal Cognitive Assess-
ment, MoCA (Nasreddine et al., 2005) lub test rysowania
zegara — TRZ (Krzyminski, 1995), nie zawsze sprawdzaja
sie w praktyce klinicznej lekarza POZ. Podyktowane jest to
przede wszystkim brakiem czasu, wiedzy i do$wiadczenia
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w interpretacji uzyskanych wynikéw (Barczak, 2021).
Jednym z bardziej przydatnych narzedzi do wykrywania
zaburzen poznawczych przez lekarza POZ moze by¢ test
Mini-Cog (Barczak i Hintze, 2019; Borson et al., 2000).
Jest to szybka metoda, ktora nawet przy braku wczeéniejsze-
go przygotowania czy eksperckiej wiedzy pozwala — w za-
leznoéci od uzyskanych rezultatéw — podja¢ decyzje co do
poglebienia diagnostyki w opiece specjalistycznej (Barczak,
2021). Pomocny bywa takze kwestionariusz AD8 (Galvin
et al., 2005), weryfikujacy wystgpowanie o$miu zachowan
typowych dla poczatku otepienia w chorobie Alzheimera.
AD8 mozna rowniez wykorzystywacé w trakcie teleporad,
zar6wno z pacjentem, jak i z opiekunem (Barczak, 2021).
Prawidlowe wyniki testéw przesiewowych nie zawsze prze-
mawiajg za brakiem probleméw poznawczych - nie nalezy
wykluczaé otepienia wylacznie na tej podstawie. W przy-
padku utwierdzenia si¢ w podejrzeniu, ze u badanej osoby
moze wystepowac otepienie, trzeba skierowac pacjenta do
specjalistycznej jednostki zajmujacej si¢ zaburzeniami ote-
piennymi, w ktdrej istnieje mozliwos¢ potwierdzenia wstep-
nej diagnozy nawet przed rozwinigciem si¢ w pelni obja-
wow otepienia (Gabryelewicz i Barcikowska, 2021a).
Lekarz POZ jest pierwszym i jednym z najwazniejszych
ogniw w procesie diagnozy i opieki nad osobami z otepie-
niem w przebiegu AD. Wstepna weryfikacja zaburzen po-
znawczych oraz przeprowadzenie wywiadu wraz z oceng
przesiewows i analizg wynikéw badan mogg przyczyni¢ sie
do szybszego rozpoznania otepienia, a nastepnie wdroze-
nia i modyfikacji farmakoterapii w gabinecie POZ, zgod-
nie z dostepnymi zaleceniami. Odpowiednia wspotpraca
z osrodkiem specjalistycznym, szybkie kierowanie tam pa-
cjentow z zaburzeniami pamieci epizodycznej i uzyskiwa-
nie diagnozy na etapie wczesnych objawow klinicznych AD
sprawiajg, ze zarowno terapia farmakologiczna, jak i poste-
powanie niefarmakologiczne moga przynies¢ bardzo wy-
mierne korzysci - nie tylko samemu pacjentowi, lecz takze
jego rodzinie (Barczak, 2021).

ROZPOZNAWANIE OTEPIENIA
W JEDNOSTCE SPECJALISTYCZNE)J

Rozpoznanie AD ustala sie na podstawie przyjetych mie-
dzynarodowych kryteriéw, takich jak kryteria diagnostycz-
ne National Institute on Aging — Alzheimer’s Association
(NIA/AA) (McKhann et al., 2011) lub kryteria zawar-
te w Miedzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorob
i Probleméw Zdrowotnych (International Statistical Classi-
fication of Diseases and Related Health Problems, ICD-10).
Pacjent z podejrzeniem otepienia przechodzi proces dia-
gnostyczny, najczesciej skfadajacy si¢ z oceny neurologicz-
nej i psychiatrycznej oraz obiektywizacji skargi przez meto-
dy testowe, ktory ma na celu wykluczenie lub potwierdzenie
potencjalnie odwracalnych przyczyn (Gabryelewicz i Bar-
cikowska, 2021a).

Nawet jesli dostepne sg wyniki badan z innych zrédet, wska-
zane jest wykonanie oceny przesiewowej u kazdego pacjenta
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z podejrzeniem zaburzen poznawczych. Gdy podejrzewamy
AD, zaleca si¢ uzycie MMSE i TRZ (wersja z ocena punkto-
wa wedlug Sunderlanda) (Krzyminski, 1995). Gdy przyczy-
ng zaburzen poznawczych najprawdopodobniej nie jest ote-
pienie alzheimerowskie, sugeruje si¢ stosowanie skal MoCA
lub M-ACE III (Mini-Addenbrooke’s Cognitive Examina-
tion IIT) (Hsieh et al., 2015), ktore charakteryzuja sie znacz-
nie wiekszg czuloécig w zakresie wykrywania schorzen in-
nych niz AD. W razie braku mozliwosci zbadania pacjenta
zaleca si¢ korzystanie z kwestionariuszy opartych na wywia-
dzie z opiekunem (Barczak i Klimkowicz-Mrowiec, 2021).
Konieczne jest przeprowadzenie diagnostyki réznicowej
zgodnie z przyjetymi kryteriami rozpoznawania poszcze-
golnych typow otepienia, a w przypadkach budzgcych
watpliwosci diagnostyczne - wykonanie badania neuro-
psychologicznego. Badanie to, stanowigce cze$¢ diagnozy
medycznej, nie powinno by¢ traktowane jako rutynowe.
Diagnoza neuropsychologiczna powinna mie¢ charakter
funkcjonalny (wskazywac¢ zalecenia co do dalszego poste-
powania), by¢ przeprowadzana z uzyciem metod przydat-
nych w diagnostyce otg¢pienia, uwzglednia¢ wszystkie ob-
szary funkcjonowania poznawczego oraz funkcjonowanie
socjalne i emocjonalne. Badania neuropsychologicznego
nie zaleca si¢ u 0sOb ze znacznie zaawansowanymi zabu-
rzeniami poznawczymi (Barczak i Gorzkowska, 2021).

Nieodzowne sg rowniez przeprowadzenie strukturalnych
badan neuroobrazowych moézgu w celu wykluczenia po-
tencjalnie odwracalnych przyczyn otepienia oraz dokonanie
oceny zanikéw hipokampa w badaniu wieloptaszczyzno-
wym tomografii komputerowej (TK) i obrazowanie rezo-
nansu magnetycznego (RM) w plaszczyznie czotowej w celu
potwierdzenia rozpoznania klinicznego. Badanie RM jest
szczegdlnie przydatne w ocenie naczyniowego podloza ote-
pienia, niekiedy moze tez wykaza¢ specyficzne cechy przy-
datne w réznicowaniu podtypu otepienia (Brockhuis, 2021).
Jesli pojawiaja sie watpliwo$ci dotyczace diagnostyki rézni-
cowej lub jest to potrzebne do wdrozenia odpowiedniego
leczenia, lekarz specjalista podejmuje decyzje o wykonaniu
dalszych badan. W diagnozie AD jest to badanie stezenia
amyloidu beta (AB) 1-42 oraz stezenia bialka tau i fosfo-
ryzowanego tau w plynie mézgowo-rdzeniowym (PMR)
(Gabryelewicz i Barcikowska, 2021a). Warto podkresli¢, ze
wprowadzenie biomarkeréw do ogdlnej praktyki klinicznej
wymaga jeszcze badan w celu ich udoskonalenia, walidacji
i standaryzacji. Badanie biomarkeréw neurochemicznych
(stezenia AP i biatka tau) zaleca sie w przypadkach wcze-
snych albo sprawiajacych trudnoéci diagnostyczne (Gabry-
elewicz i Barcikowska, 2021b). W przypadku innych typow
choréb neurozwyrodnieniowych rekomendowane sg (dla
kazdej z osobna) badania czynnosciowe lub molekularne
(np. badanie pozytonowej tomografii emisyjnej z zastoso-
waniem fluorodeoksyglukozy - FDG-PET/TK, scyntygrafia
perfuzyjna mézgu - SPECT-TK) (Gabryelewicz i Barcikow-
ska, 2021a). Badanie genetyczne nie ma znaczenia rutyno-
wego wobec niewielkiej liczby przypadkéw uwarunkowa-
nych przez jednogenowe mutacje. W rutynowej diagnostyce
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znaczenia nie ma réwniez oznaczanie polimorfizmu genu
apolipoproteiny E (APOE) (Barcikowska i Gabryelewicz,
2021).

Leczenie prokognitywne

Nie istnieje jeszcze zarejestrowane przyczynowe leczenie
otepienia w przebiegu AD. Przy lekkim i umiarkowanym
nasileniu otepienia zaleca si¢ zastosowanie inhibitoréw cho-
linesterazy (IChE) w dawce terapeutycznej, a w razie braku
skuteczno$ci lub wystapienia objawéw niepozadanych moz-
na siegna¢ po inny lek lub inng postaé leku z tej grupy. Nie
zaleca si¢ przerywania leczenia IChE w zaawansowanych
fazach otgpienia. Decyzja o zakonczeniu farmakoterapii po-
winna by¢ podejmowana indywidualnie, po kompleksowe;j
ocenie stanu psychicznego, neurologicznego i somatyczne-
g0 pacjenta, a nie na podstawie arbitralnie przyjetych wy-
nikéw testow psychometrycznych.

W przypadku przeciwwskazan do stosowania IChE, ich
zlej tolerancji lub udokumentowanego braku skuteczno-
$ci w zaawansowanych fazach AD zaleca si¢ memantyne
w monoterapii. Rekomendowane jest rowniez dodanie me-
mantyny do IChE w fazie umiarkowanego i znacznego za-
awansowania choroby. Skutecznos¢ lekow innych niz IChE
i memantyna nie zostala potwierdzona w badaniach kli-
nicznych, wigc nie s3 one zalecane w rutynowym leczeniu
zaburzen funkcji poznawczych. Stosowane powszechnie le-
czenie objawowe spowalnia przebieg choroby w przyblize-
niu o 18 miesiecy (Barcikowska i Gabrylewicz, 2021; Gabry-
elewicz i Barcikowska, 2021a).

CHOROBA ALZHEIMERA
W FAZACH PRZEDOTEPIENNYCH

Choroba Alzheimera rozpoczyna si¢ bardzo wczesénie i przy
wykorzystaniu wysoce specjalistycznych technik diagno-
stycznych moze zosta¢ rozpoznana nawet 20 lat przed poja-
wieniem si¢ objawow klinicznych. Faza kliniczna (wystapie-
nie klinicznego fenotypu AD - typowego lub nietypowego)
obejmuje zaréwno stadium prodromalne, czyli subtelne de-
ficyty poznawcze (subjective cognitive decline, SCD) i alz-
heimerowskie MCI (MCI due to AD), jak i otepienie. Przed-
kliniczny etap rozwoju AD jest gléwnym przedmiotem
zainteresowania licznych badaczy - ze wzgledu na poten-
cjalne korzysci zwigzane z wezesnymi interwencjami far-
makologicznymi i pozafarmakologicznymi. Mozliwo$¢ dia-
gnozowania AD w stadium bezobjawowym daje nadzieje,
ze przyszle wczesne terapie lekowe bedg w stanie powstrzy-
ma¢ rozwoj choroby, zanim dojdzie do nieodwracalne-
go uszkodzenia moézgu, a w konsekwencji — do istotnego
pogorszenia sprawnosci poznawczej i rozwoju otegpienia
(Gabrylewicz i Barcikowska, 2021b).

Szczegolne miejsce zajmuje alzheimerowskie MCI, czyli ob-
jawowa faza choroby poprzedzajaca otgpienie. W 2011 roku
opublikowano podstawowe kryteria diagnostyczne tego ze-
spolu (Albert et al., 2021), ktére obejmuja: zaniepokojenie
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zwigzane z pogorszeniem sprawnosci poznawczej w stosun-
ku do dotychczasowego poziomu (1), obiektywnie stwier-
dzone pogorszenie jednej (zwykle pamieci) lub kilku do-
men poznawczych, wigksze niz oczekiwane dla wieku
i wyksztalcenia danej osoby (2), zachowang zdolno$¢ do
samodzielnego funkcjonowania w zyciu codziennym, cho-
ciaz cze$¢ ztozonych zadan moze sprawiaé wieksze trud-
noéci niz wezeéniej (3), i brak otepienia (4). Konieczna jest
réwniez ocena czynnikow etiologicznych MCI zgodnych
z alzheimerowskim procesem patofizjologicznym, obej-
mujaca (jesli to mozliwe): wykluczenie naczyniowych, po-
urazowych, medycznych przyczyn ostabienia funkeji po-
znawczych (1), obiektywne potwierdzenie postepujacego
pogarszania si¢ sprawnosci poznawczej (2) oraz zebranie
wywiadu dotyczacego czynnikéw genetycznych zwigza-
nych z AD (3) (Sperling et al., 2011). Podstawowe kryteria
kliniczne alzheimerowskiego MCI sg przeznaczone do sto-
sowania we wszystkich warunkach klinicznych. Moga by¢
uzywane w szerokim zakresie, w kazdym $rodowisku, bez
koniecznosci przeprowadzania wysoce specjalistycznych te-
stow i/lub procedur (Gabryelewicz i Barcikowska, 2021b).
Ustalenie rozpoznania przedklinicznej AD wymaga obec-
nie stwierdzenia zaréwno amyloidopatii, jak i taupatii.
Wystepowanie tylko jednej cechy $§wiadczy o ,,stanie za-
grozenia® AD. Kryteria badawcze, ktore obejmuja wyko-
rzystanie biomarkerdw, sa obecnie przeznaczone do stoso-
wania w o$rodkach akademickich i badaniach klinicznych
(Sperling et al., 2011). Wynika to z ograniczen zwiagzanych
ze standaryzacja biomarkerdw, réznymi punktami odciecia
dla diagnozy i mozliwoscig dostgpu do badan. Ryzyko dal-
szej progresji z alzheimerowskiego MCI do klinicznej AD
jest szczegdlnie wysokie, gdy markery A i biatka tau prze-
kraczajg progi patologiczne.

Postepowanie terapeutyczne w MCI ma na celu poprawe za-
burzonej aktywnosci poznawczej i spowolnienie konwersji
do otepienia. Niestety wyniki badan nie potwierdzity sku-
tecznos$ci dostgpnego dzis objawowego leczenia farmakolo-
gicznego. Wykazano natomiast skutecznos¢ metod niefar-
makologicznych, gléwnie treningéw funkcji poznawczych,
zwigkszenia aktywnosci fizycznej i spolecznej, zmiany die-
ty na mniej prozapalna oraz edukacji zdrowotnej dotyczacej
modyfikowalnych czynnikow ryzyka, ktore moga wplywac
na pogorszenie funkcjonowania poznawczego (nadcisnie-
nie, hipercholesterolemia, palenie tytoniu, otyto$¢ czy de-
presja). Wszystkie te metody stuza odroczeniu konwersji
MCI do otepienia (Gabryelewicz i Barcikowska, 2021a).
Niewykluczone, ze dzieki zaaprobowaniu przez amerykanska
Agencje ds. Zywnosci i Lekéw (U.S. Food and Drug Adminis-
tration, FDA) pierwszego leku modyfikujacego przebieg AD -
aducanumabu (Aduhelm) mozliwe bedzie réwniez spo-
wolnienie postepujacego pogarszania si¢ sprawnosci funk-
cji poznawczych. Lek jest przeciwcialem monoklonalnym
skierowanym przeciwko mézgowym agregatom patologicz-
nego biatka AP, a wyniki badan III fazy pokazaly, ze usunie-
cie zlogow AP moze spowolni¢ pogarszanie si¢ funkeji po-
znawczych u pacjentow z alzheimerowskim MCI. Lek zostal
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zatwierdzony warunkowo, za konieczng uznano kontynuacje
badan Klinicznych IV fazy. Leczenie jest obecnie dostepne wy-
facznie w USA - trwa proces oceny aducanumabu w Euro-
pejskiej Agencji Lekow (Gabryelewicz i Barcikowska, 2021b).

INNE RODZAJE OTEPIEN
Otepienie naczyniopochodne

Dysfunkcja styku naczyniowo-nerwowego i zaburzenia
przeplywu moézgowego sg mechanizmem patofizjologicz-
nym nie tylko choréb naczyniowych mozgu, ale takze AD
i innych proceséw neurozwyrodnieniowych, co sprawia,
ze pelne réznicowanie AD i otepienia naczyniopochodne-
go (naczyniowego) czesto nie jest mozliwe. Zaburzenia po-
znawcze (neuropoznawcze) wywolane chorobg naczyniowa
mozgu rozwijaja sie stopniowo, co sktania do przyjecia ter-
minu ,naczyniowe zaburzenie poznawcze” (vascular cogni-
tive impairment) jako nazwy pelnego spektrum chorobo-
wego, w ktérym po osiagnieciu pewnego progu nasilenia
zaburzen méwimy o otepieniu naczyniopochodnym.
Rozpoznanie naczyniowych zaburzen poznawczych we-
dlug wspotczesnych kryteriéw wymaga: (1) obecnosci ta-
godnych lub wigkszych (otepienie) zaburzen poznawczych,
(2) obecnosci udokumentowanej choroby naczyniowej
mozgu oraz (3) istnienia klinicznych, w tym neuroobrazo-
wych, przestanek wskazujacych na etiologiczny zwiazek za-
burzen poznawczych z chorobg naczyniowa mozgu. Roz-
poznanie naczyniowych zaburzen poznawczych powinno
by¢ ustalane na podstawie konkretnych kryteriow diagno-
stycznych (np. National Institute of Neurological Disorders
and Stroke, Association Internationale pour la Recherche
et Enseignement en Neurosciences - NINDS-AIREN,
Vascular Impairment of Cognition Classification Consen-
sus Study - VICCCS, Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders —- DSM-5). Diagnoza naczyniowych za-
burzen poznawczych wymaga udokumentowanego, co naj-
mniej wywiadem, pogorszenia sprawnosci funkcji poznaw-
czych w minimum jednej domenie poznawczej. Ziotym
standardem diagnostycznym jest badanie neuroobrazowe
z uzyciem RM. Udokumentowanie choroby naczyniowej
mozgu wylacznie za pomocg TK przeklada si¢ na mozli-
wos$¢ rozpoznania klinicznie prawdopodobnych, a nie pew-
nych naczyniowych zaburzen poznawczych. Ocena neu-
ropsychologiczna pacjenta powinna uwzglednia¢ wyniki
testow wielu domen poznawczych, w tym uwagi ztozonej
i funkcji wykonawczych, ktérych pogorszenie jest typowe
dla naczyniowych zaburzen poznawczych. Rozpoznanie
wiekszych naczyniowych zaburzen poznawczych/otepie-
nia naczyniopochodnego powinno uwzglednia¢ rozpozna-
nie jednego z podtypdéw: otepienia poudarowego, podkoro-
wego niedokrwiennego otepienia naczyniowego, otgpienia
wielozawalowego i otepienia mieszanego. Wystepowanie
uzaleznienia od alkoholu czy lekow w czasie diagnostyki
jest przeciwwskazaniem do postawienia diagnozy naczynio-
wych zaburzen poznawczych.
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Skuteczna kontrola i leczenie naczyniowych czynnikéw ry-
zyka oraz wtdrna profilaktyka udaru moézgu wydaja si¢ lo-
gicznym sposobem na spowolnienie rozwoju naczyniowych
zaburzen poznawczych i s3 powszechnie polecane przez
ekspertdw, ale nie ma jednoznacznych dowodéw z badan
Kklinicznych, ktore przemawialyby za takim postepowaniem.
Inhibitory acetylocholinesterazy i memantyna ze wzgledu
na niejednoznaczne wyniki badan klinicznych nie sg za-
rejestrowane do objawowego leczenia naczyniowych za-
burzen poznawczych. Pozytywne wyniki stosowania tych
lekéw w AD sugeruja zasadnos¢ ich wykorzystania w przy-
padkach otepienia mieszanego. Objawowe leczenie zabu-
rzen neuropsychiatrycznych towarzyszacych naczyniowym
zaburzeniom poznawczym powinno uwzglednia¢ zalecenia
sformutowane dla AD (Szczudlik, 2021).

Otepienie z ciatami Lewy’ego

Otepienie z cialami Lewyego (dementia with Lewy bodies,
DLB) stanowi drugg — po AD - lub trzecig - po AD i ote-
pieniu mieszanym — przyczyne otepienia. DLB jest rzadko
rozpoznawane, cho¢ otepienie jako cz¢$¢ obrazu kliniczne-
go pojawia si¢ juz na samym poczatku choroby. Niestety,
o ile ustalenie poczatku zaburzen ruchowych (spowolnie-
nie, drzenie) jest relatywnie latwe, o tyle w miare precyzyjne
ustalenie poczatku zaburzen poznawczych jest bardzo trud-
ne albo niemozliwe. Kryterium roku (otepienie w pierw-
szym roku od objawéw ruchowych lub od poczatku cho-
roby) nalezy bra¢ pod uwagg, ale trzeba tez podchodzi¢ do
niego krytycznie (Stawek, 2021). Najnowsza wersja kryte-
riéw rozpoznania DLB zostala opublikowana w 2017 roku
(McKeith et al., 2017).

Do typowych cech DLB nalezg zaburzenia uwagi, funk-
cji wykonawczych i wzrokowo-przestrzennych, dopiero
z czasem dolaczaja si¢ zaburzenia pamieci epizodyczne;j.
Znamienne jest wolne przetwarzanie informacji (bradyfre-
nia) przy wzglednie dobrych (lub umiarkowanie uposledzo-
nych) funkcjach jezykowych i przypominaniu nowych in-
formacji. Zazwyczaj konieczna okazuje si¢ ocena funkcji
poznawczych dokladniejsza od oceny mozliwej w badaniach
przesiewowych (Barczak et al., 2015). Cechami charaktery-
stycznymi s nadmierna senno$¢, zwlaszcza w ciagu dnia,
utrata wechu/nadwrazliwos¢ na zapachy, nadwrazliwos¢
na leki blokujace receptor D (szczegélnie neuroleptyki),
niestabilno$¢ postawy, czeste upadki, omdlenia i inne na-
silone zaburzenia autonomiczne (hipotonia ortostatycz-
na, zaparcia, nietrzymanie moczu) oraz usystematyzowane
urojenia, depresja, apatia, lek. W diagnozie DLB pomocna
jest ocena biomarkeréw wskazujacych w postaci zmniejsze-
nia wychwytu znacznika transportera dopaminy w prazko-
wiu (SPECT DaTSCAN), zmniejszenia wychwytu znacz-
nika metajodobenzyloguanidyny (MIBG) w SPECT serca
i obecnosci zaburzen snu w fazie REM w badaniu poli-
somnograficznym. Biomarkery wspomagajace to wzgled-
ne oszczedzenie struktur przy$rodkowych plata skro-
niowego (hipokamp) w badaniach TK/RM i uogélnione
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zmniejszenie wychwytu znacznika w badaniach perfuzji/
metabolizmu maézgowego (SPECT, PET) - typowe sa wy-
razny spadek aktywnosci w platach potylicznych oraz na-
silona aktywnos¢ wolnofalowa w okolicach tylnych w EEG
z okresowymi fluktuacjami wyladowan pre-alfa/theta.
Kombinacja cech klinicznych i biomarkeréw pomaga wy-
snu¢ weczesne podejrzenie DLB i unikna¢ ryzykownych
dziatan terapeutycznych, do ktdrych nalezy leczenie zabu-
rzen psychotycznych u chorych z DLB (ale tez z otgpieniem
w przebiegu choroby Parkinsona — Parkinson’s disease de-
mentia, PDD) za pomoca neuroleptykéw, zaréwno typo-
wych, jak i atypowych. Ich podawanie prowadzi do nasile-
nia zaburzen ruchowych i powiktan, wlacznie z ryzykiem
skrocenia zycia. Objawy autonomiczne, obecne od poczat-
ku takze w PD (na wczesnym etapie niemajace jednak zwy-
kle duzego znaczenia i rzadko rozpoznawane), w DLB moga
pojawi¢ sie wezeénie i w wigkszym nasileniu.

W leczeniu DLB rekomenduje si¢: lewodope (najmniej-
sze skuteczne dawki) w przypadku parkinsonizmu, IChE
w otepieniu oraz IChE, kwetiapine, klozapine (tylko przez
analogie do PDD - brak badan), pimawanseryne w zabu-
rzeniach psychotycznych. Jesli wystepuje depresja, zaleca sie
selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny oraz
inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrenali-
ny, a w leczeniu dysautonomii, podobnie jak w PD, drok-
sydope — jedyny preparat zarejestrowany do leczenia hipo-
tonii ortostatycznej (niedostepny w Polsce). W przypadku
zaburzen snu w fazie REM zaleca si¢ melatonine; klonaze-
pam nalezy stosowa¢ w matych dawkach - ze wzgledu na
duze ryzyko nasilenia upadkéw i splatania (Stawek, 2021).

Otepienie w przebiegu choroby Parkinsona

Otepienie w przebiegu PD stanowi 3-4% przyczyn otepie-
nia w populacji ogolnej, jednak w grupie osob z PD dotyczy
20-30% chorych. Czestos¢ narasta wraz z czasem trwania
choroby, po 12 latach otgpienie dotyka blisko 80% pacjentéw.
Czynnikami ryzyka sa pozny wiek zachorowania oraz po-
sta¢ z dominujacy sztywnoscia i zaburzeniami rownowagi
(mniejsze ryzyko wystepuje w postaciach zaczynajacych
si¢ od drzenia). Znaczenie maja takze czynniki naczy-
niowe, zwigzane z dysautonomig i wahaniami dobowymi
(spadek rano i brak spadku w nocy) ci$nienia tetniczego
(Stawek, 2021). Wedtug obowigzujacych od 2007 roku kry-
teriow, ktérych autorami sg Emre i wsp., do rozpoznania
PDD niezbedna jest obecno$¢ zaburzen minimum dwéch
funkcji poznawczych - spoérdd funkcji uwagi, wzrokowo-
-przestrzennych, wykonawczych, pamigci i jezykowych.
We wstepnej ocenie (stosowanej jako narzedzie skriningo-
we, przed szczegotowym badaniem neuropsychologicznym)
zalecana jest ocena wedlug schematu: rozpoznanie PD, ob-
jawy ruchowe przed pojawieniem si¢ otepienia, brak nasi-
lonej depresji, majaczenia i innych przyczyn pogorszenia
poznawczego oraz wyniku MMSE <26 (gdy wiek <80 i mi-
nimum 10 lat nauki); ocena wplywu zaburzen poznawczych
na codzienna aktywnos¢ zyciows; w badaniu uwagi wiecej

DOI: 10.15557/AN.2021.0008

69



70

Anna Barczak, Tomasz Gabryelewicz

niz dwa bledy w seryjnym odejmowaniu siédemek lub wie-
cej niz dwa pominiecia w czasie wymieniania wspak mie-
siecy; w ocenie funkcji wykonawczych zaburzenia fluencji
fonemicznej (<9 stéw) lub nieprawidtowy test rysowania
zegara, zaburzenia funkcji wzrokowo-przestrzennych (ryso-
wanie pieciokatow z testu MMSE), zaburzenia pamieci (trzy
stowa z MMSE - wigcej niz jedno oznacza blad). Nalezy pa-
mieta, ze zadania na czas mogg sztucznie zawyzac czesto$é
PDD. Istotne jest takze, aby badanie chorych z fluktuacjami
ruchowymi i pozaruchowymi oraz dyskinezami byto wyko-
nywane w okresie ,,on’, bez dyskinez i bez niepokoju (Emre
et al., 2007; Stawek, 2021).

Celami badania neuropsychologicznego w PDD sg: ocena
specyficznoéci profilu zaburzen dla PD (brak dominujgcych
zaburzen pamieci), réznicowanie z innymi parkinsonizma-
mi, ocena poziomu funkcjonowania poznawczego pacjen-
ta wzgledem poziomu przedchorobowego, ocena dynami-
ki narastania zaburzen oraz edukacja rodzin i opiekunow.
Badanie to ma duze znaczenie dla planowania leczenia far-
makologicznego i zabiegowego (deep brain stimulation,
DBS) czy infuzyjnego (apomorfina i system duodopa).

W toku diagnostyki nalezy wykluczy¢ inne przyczyny,
najczesciej z wykorzystaniem badan neuroobrazowych
(krwiak przymozgowy, guz), rentgenogramu klatki piersio-
wej, morfologii krwi, oceny poziomu st¢zen TSH, witaminy
B,,, biatka C-reaktywnego, glukozy i kreatyniny. Wskaza-
ne jest leczenie infekcji, odwodnienia i zaburzen elektroli-
towych (ryzyko majaczenia). Zaleca si¢ odstawienie lekow
pogarszajacych funkcje poznawcze: antycholinergicznych
(biperiden, pridinol, tréjcykliczne leki przeciwdepresyjne,
oksybutynina), uspokajajacych i nasennych. Rozpoznanie
PDD wigze si¢ z konieczno$cig redukeji lekdw przeciwpar-
kinsonowskich w kolejnosci: antycholinergiki, amantadyna,
inhibitory monoaminooksydazy B (MAO-B), inhibitory ka-
techolo-O-metylotransferazy (COMT), agonisci dopaminy.
Ponadto konieczne jest wlaczenie IChE, ktére majg zna-
czenie takze w profilaktyce zaburzen psychotycznych, aby
skréci¢ do minimum podawanie neuroleptykéw (dozwolo-
ne tylko kwetiapina i klozapina). Jezeli IChE nie sg tolero-
wane, mozna wlaczy¢ memantyne, ale poziom wiarygodno-
$ci takiej interwencji nie jest wysoki (Stawek, 2021).

Otepienie czotowo-skroniowe

Otepienie czolowo-skroniowe (frontotemporal dementia,
FTD) to heterogenny zesp6? kliniczny, u ktérego podto-
za lezy zwyrodnienie czotowo-skroniowe (frontotemporal
lobal degeneration, FTLD), manifestujacy sie dominujaca
dysfunkcja, a nastepnie zanikiem gtéwnie platéw czotowych
i skroniowych. W obrazie klinicznym charakterystyczne sg
dominujgce zaburzenia zachowania i/lub jezykowe przy po-
czatkowo bardzo dobrze zachowanych zdolno$ciach pamie-
ciowych i wzrokowo-przestrzennych.

W ramach spektrum FTLD wyodrebnia si¢: wariant be-
hawioralny - z dominujacymi zaburzeniami zachowania
(behavioural variant frontotemporal dementia, bvFTD),
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wariant nieplynny afazji pierwotnej postepujacej (non-
fluent variant of primary progressive aphasia, nfvPPA),
wariant semantyczny afazji pierwotnej postepujacej
(semantic variant of primary progressive aphasia, svPPA)
oraz zespot korowo-podstawny (corticobasal syndrome,
CBS) i postepujace porazenie ponadjadrowe (progressive
supranuclear palsy, PSP), nalezace do atypowych parkinso-
nizméw, a takze otepienie czolowo-skroniowe w przebiegu
stwardnienia zanikowego bocznego (sclerosis lateralis amyo-
trophica - frontotemporal dementia, SLA-FTD) (Narozanska
i Sitek, 2021).

Kryteria rozpoznawania bvFTD (Rascovsky et al., 2011)
obejmuja postepujace pogorszenie zachowania i/lub funk-
cji poznawczych - stwierdzone na podstawie obserwacji lub
wywiadu od informatora. Objawy musza mie¢ charakter
trwaly i nawracajacy, nie moga pojawiac sie incydentalnie.
Konieczna jest obecno$¢ trzech sposrdd nastepujacych
objawéw behawioralnych/poznawczych (A-F): wcze-
sne (w trzech pierwszych latach choroby) rozhamowanie
w zakresie zachowania (A); wczesna apatia lub inercja (B);
wczesna utrata wspotczucia lub empatii (C); wezesne za-
chowania perseweracyjne, stereotypowe lub kompulsywne/
rytualne (D); hiperoralno$¢ lub zmiany nawykéw zywienio-
wych (E); profil neuropsychologiczny wskazujacy na deficy-
ty funkcji wykonawczych przy stosunkowo dobrze zacho-
wanych funkcjach wzrokowo-przestrzennych i pamieci (F).
Nalezy wykluczy¢ bvFTD, jesli wystepujace zaburzenia le-
piej ttumaczy inny proces neurozwyrodnieniowy, zaburze-
nia zachowania lepiej wyjasnia diagnoza psychiatryczna lub
stwierdzono obecno$¢ biomarkerow wskazujacych na AD
albo inny proces neurodegeneracyjny.

Kryteria diagnostyczne afazji pierwotnej postepujacej (pri-
mary progressive aphasia, PPA) obejmujg obecnoé¢ trudno-
$ci jezykowych bedacych gtéwna cecha obrazu klinicznego
(1) i gléwna przyczyna niesprawnoséci w zyciu codziennym
(2); afazja stanowi najistotniejsze zaburzenie w poczatkowym
okresie choroby (3). Nalezy wykluczy¢ PPA, jesli objawy bar-
dziej odpowiadajg innym schorzeniom neurozwyrodnienio-
wym badz somatycznym, zaburzenia poznawcze sg zwigza-
ne z zaburzeniami psychicznymi lub na poczatku choroby
wystepuja deficyty pamieci epizodycznej i wzrokowo-prze-
strzenne (percepcyjne) oraz istotne zaburzenia zachowania.
Do rozpoznania nfvPPA konieczne jest stwierdzenie co
najmniej jednego z nastepujacych objawdw: agramatyzm
w wypowiedziach lub mowa nieptynna, wymagajaca wy-
sitku (a), zmienne bledy w wymowie/znieksztalcenia arty-
kulacyjne (apraksja mowy) (b), a takze co najmniej dwoch
z ponizszych cech: zaburzenia rozumienia wypowiedzi zfo-
zonych pod wzgledem sktadniowym (a), zachowane rozu-
mienie pojedynczych stow (b), zachowana wiedza seman-
tyczna o obiektach (c). Neuroobrazowanie wskazuje na
dominujacy zanik lewej tylnej okolicy czotowej na pogra-
niczu z wyspa w RM lub dominujacg hipoperfuzje/hipome-
tabolizm w tej okolicy w SPECT/PET.

Rozpoznanie svPPA wymaga stwierdzenia obecnosci
obu objawow osiowych, czyli zaburzonego nazywania
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konfrontacyjnego i zaburzonego rozumienia pojedynczych
stéw. Dodatkowo wskazana jest obecnos¢ co najmniej
trzech z czterech nastepujacych objawow: zaburzona wie-
dza o obiektach, w szczegolnosci tych rzadko stosowanych
lub mato znanych (a), powierzchniowa dysleksja lub dys-
grafia (b), zachowane powtarzanie (c), zachowana ekspresja
stowna (gramatyka, artykulacja) (d). Badanie neuroobrazo-
we ujawnia dominujacy zanik przedniej czeéci plata skro-
niowego (RM) lub dominujgcg hipoperfuzje/hipometabo-
lizm w tej okolicy (SPECT/PET).

Diagnostyka réznicowa obejmuje wywiad dotyczacy zabu-
rzen poznawczych, jezykowych i zachowania, sprawnosci
w czynnos$ciach zycia codziennego oraz choréb wystepu-
jacych w rodzinie. Konieczne jest badanie neurologiczne
ukierunkowane na wykrycie: objawdw zespolu parkinso-
nowskiego, cech uszkodzenia gérnego i/lub dolnego neu-
ronu ruchowego, objawéw deliberacyjnych, zaburzen gal-
koruchowych, gléwnie w plaszczyznie pionowej, czy innych
specyficznych objawow, takich jak jednostronna dystonia,
mioklonie, zaburzenia czucia korowego, apraksja ideomoto-
ryczna, objaw obcej koniczyny. Niezbedne jest badanie neu-
ropsychologiczne oceniajace funkcje jezykowe, wzrokowo-
-przestrzenne, praksje, pamie¢ (semantyczng, operacyjna
i epizodyczna), funkcje wykonawcze i poznanie spoteczne.
W przypadku podejrzenia apraksji mowy/dysfagii zaleca si¢
wykonanie badania neurologopedycznego. Ocena neuro-
obrazowa powinna by¢ przeprowadzona z uzyciem RM
lub SPECT 18FDG-PET. Okoto 30% przypadkéw jest uwa-
runkowanych genetycznie (wzorzec dziedziczenia: auto-
somalny dominujacy; najczestsze mutacje: PGRN, MAPT,
C0rf72).

Leczenie FTD ma charakter wyltacznie objawowy, ale nie-
zwykle istotne s odziatywania psychoedukacyjne wzgledem
opiekunéw, dotyczace zaburzen komunikacji i zachowania,
oraz interwencje srodowiskowe, zapewniajace pacjento-
wi bezpieczenstwo. Terapia neurologopedyczna i/lub neu-
ropsychologiczna powinna by¢ ukierunkowana na pod-
trzymanie sprawnoséci komunikacyjnej (nfvPPA i svPPA)
lub wiedzy pojeciowej (svPPA), wypracowanie zastep-
czych form komunikacji, poprawe kompetencji sktadnio-
wej i praksji mowy oraz prewencje¢ dysfagii (nfvPPA)
(Narozanska i Sitek, 2021).

Atypowe parkinsonizmy

Do grupy atypowych parkinsonizméw zaliczane s3: po-
stepujace porazenie nadjadrowe, zanik wieloukladowy
(multiple system atrophy, MSA), zwyrodnienie korowo-
-podstawne (corticobasal degeneration, CBD) i otepienie
z cialami Lewyego. Pierwsze objawy chorob z grupy aty-
powego parkinsonizmu mogg by¢ objawami typowymi dla
PD, co utrudnia wczesne rozpoznanie. Czesto dopiero po
3-5 latach dofaczajg sie charakterystyczne objawy, ktére po-
zwalajg zweryfikowad rozpoznanie.

Poczatek PSP, inaczej choroby Steelea-Richardsona-Ol-
szewskiego, u wiekszosci chorych jest podstepny. Zazwyczaj
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objawy od poczatku s3 symetryczne, juz we wczesnym okre-
sie choroby dominujg zaburzenia chodu i upadki. Wystepu-
ja réwniez zaburzenia galkoruchowe (porazenie nadjadro-
we pionowych ruchéw gatek ocznych, zwolniona predkos¢
sakkad pionowych, szybkie intruzje sakkad podczas fiksa-
cji wzroku), zaburzenia stabilnosci postawy, akinezja/bra-
dykinezja (postepujace zaburzenia chodu, parkinsonizm
z dominujaca akinezja i sztywnoscia, parkinsonizm z drze-
niem) oraz zaburzenia poznawcze (zaburzenia jezykowe/
mowy: afazja bez plynnoéci mowy lub postepujaca aprak-
sja mowy; cechy zespolu czolowego/behawioralnego; zespot
korowo-podstawny; zaburzenia ruchowe).

PSP to zréznicowane spektrum, na ktore sktadajg sie naste-
pujace postacie: PSP-RS: PSP - zesp6t Richardsona (postaé
klasyczna, okoto 50% wszystkich przypadkéw) (1), PSP-P:
PSP - parkinsonizm (posta¢ przypominajgca PD, 30%) (2),
PSP-PAGEF: PSP-PGF - czysta akinezja z przymrozeniami
chodu (5-10%) (3), PSP-CBS: PSP z zespolem korowo-pod-
stawnym (<5%) (4), PSP-FTD: PSP - zesp6t czotowy (<5%)
(5), PSP-PNFA: PSP - wariant jezykowy, postac z afazja bez
zachowanej fluencji mowy (<5%) (6) oraz PSP-C: PSP - po-
sta¢ mozdzkowa.

W diagnozie PSP pomocne jest stwierdzenie opornosci na
leczenie lewodopa, dyzartrii, dysfagii i fotofobii. Moze wy-
stepowa¢ dominujacy zanik/hipometabolizm $rédmodzgo-
wia w poréwnaniu z mostem w RM glowy lub badaniu
PET z uzyciem izotopu fluoru - '*F-deoksyglukozy ([18F]
DG-PET) oraz postsynaptyczna prazkowiowa degeneracja
w badaniu SPECT z uzyciem '*I-jodobenzamidu ([123I]
IBZM-SPECT) lub badaniu PET z uzyciem *F-desmeto-
ksyfallyprydu ([18F]DMFP-PET).

U wigkszo$ci pacjentdéw CBD zaczyna si¢ podstepnie.
Objawy sa zwykle asymetryczne i powinny utrzymywac sie
co najmniej 12 miesiecy u oséb po 50. roku zycia bez wy-
wiadu rodzinnego i stwierdzonego podloza genetycznego.
Obraz kliniczny jest zréznicowany, poza klasycznym obra-
zem CBD wyroznia si¢ takze: FBSS (frontal behavioural-spa-
tial syndrome) — czotowy behawioralny zespo6t przestrzenny,
NAV (non-fluent/agrammatic variant of primary progressive
aphasia) — nieplynng/agramatyczng odmiane pierwotnie
postepujacej afazji oraz PSPS (progressive supranuclear palsy
syndrome) — zespot postepujacego porazenia nadjagdrowego.
Kliniczne rozpoznanie prawdopodobnego CBD wymaga
asymetrycznej obecnoséci dwoch z trzech wymienionych ob-
jawow: sztywno$¢ konczyn lub akinezja (a), dystonia kon-
czyn (rzadko szyjna czy blefarospazm) (b), mioklonie w za-
kresie konczyn (c). Ponadto wskazana jest obecno$¢ dwoch
z trzech wymienionych: apraksja ustno-twarzowa lub kon-
czyn (d), korowe zaburzenia czucia (e), zespot obcej kon-
czyny (takze symetryczny) (f).

Mozliwe CBD rozpoznaje sie po stwierdzeniu obecnosci
jednego z trzech objawow: sztywnos¢ konczyn lub akinezja
(a), dystonia konczyn (b), mioklonie w zakresie konczyn (c)
oraz jednego z trzech nastepujacych: apraksja ustno-twa-
rzowa lub konczyn (d), korowe zaburzenia czucia (e), ze-
spot obcej konczyny (f).
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Na FBSS sklada si¢ obecnos¢ dwoch z trzech wymienionych
objawo6w: zaburzenia funkeji wykonawczych (a), zaburzenia
osobowosci i zachowania (b), zaburzenia wzrokowo-prze-
strzenne (c).

NAV charakteryzuje si¢ wyraznym wysilkiem przy mowie-
niu, mowa agramatyczng oraz stwierdzeniem obecnosci
przynajmniej jednego z dwoch objawow: uposledzone rozu-
mienie gramatyki i sensu zdan przy zachowanym dobrym
rozumieniu pojedynczych stéw (a), apraksja mowy (b).
Obraz kliniczny PSPS obejmuje obecno$¢ trzech z pie-
ciu objawow: sztywno$¢ miesni osiowych lub symetrycz-
na sztywnos¢, lub akinezja konczyn (a), uposéledzenie od-
ruchéw postawy lub upadki (b), nietrzymanie moczu (c),
zaburzenia zachowania (d), uposledzone spozieranie w pio-
nie lub zmniejszona szybkos¢ pionowych sakkad (e).
Neuroobrazowanie w CBD wskazuje zwykle na: asyme-
tryczny zanik korowy, poczatkowo w okolicy czotowo-
-ciemieniowej z poszerzeniem komory bocznej, przeciw-
stronnie do strony deficytu neurologicznego; zanik czesci
$rodkowej i tylnej ciata modzelowatego, konaru mozgu,
skorupy; obnizenie sygnalu w obrebie galki bladej; hiper-
intensywny sygnal w obszarze kory czuciowej i ruchowej.
MSA cechuje sie wystepowaniem zaburzen ze strony ukta-
du autonomicznego (objawy dyzuryczne, hipotonia orto-
statyczna), ktorym towarzyszy¢ moga elementy zespotu
parkinsonowskiego (MSA-P) lub mézdzkowego (MSA-C).
Choroba na charakter sporadyczny, postepujacy, pojawia sie
po 30. roku zycia. Obecny jest parkinsonizm ze stabg odpo-
wiedzig na lewodope lub zespot mézdzkowy.

W MSA-P do typowych zmian nalezg: obnizenie sygna-
tu skorupy, hiperintensywny w T2 linijny rabek bocznie
od skorup (objaw peknietej skorupy), zanik jadra zebatego
mdzdzku i poszerzenie komory IV.

W MSA-C widoczne sg: zanik mdzdzku i jego konaréw srod-
kowych, zanik rdzenia przediuzonego, jadra z¢batego, $rod-
kowych konaréw mézdzku, mostu i dolnych jader oliwki,
wzmocnienie sygnalu w obrazach T2 w moscie, mézdzku
ijego konarach srodkowych oraz poszerzenie komory IV.
Parkinsonizmy atypowe nalezy réznicowac z PD, innymi
atypowymi parkinsonizmami i parkinsonizmem wtérnym
o podlozu naczyniopochodnym, toksycznym lub ekspan-
sywnym.

Obecnie w atypowych parkinsonizmach dostepne jest tyl-
ko leczenie objawowe. W poczatkowym okresie choroby
w przypadku objawow zespolu parkinsonowskiego warto
stosowac¢ leczenie dopaminergiczne (najczesciej lewodopa
do 1000 mg/dobg), co moze poprawi¢ stan ruchowy cho-
rego. Niestety po kilku latach z reguly obserwuje si¢ utrate
skuteczno$ci tej formy terapii, dlatego istotng role odgrywa-
ja dzialania usprawniajace. Fizykoterapie, terapie mowy, te-
rapie zajeciows i wsparcie ortopedyczne zaleca si¢ na kaz-
dym etapie choroby. Mimo ewidentnych zaburzen funkcji
poznawczych i deficytu cholinergicznego IChE nie sg sku-
teczne w leczeniu ostabienia poznawczego. Trzeba takze pa-
migta¢ o mozliwosci leczenia innych wspoétistniejacych ob-

72 jawow. W zaburzeniach depresyjnych efektywne sa m.in.
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leki z grupy selektywnych inhibitoréw zwrotnego wychwy-
tu serotoniny, a przy objawach dystonicznych - terapia
toksyna botulinows. Pierwszym wyborem w leczeniu mio-
klonii w CBD jest klonazepam. W leczeniu hipotonii orto-
statycznej w MSA zalecane sg dzialania niefarmakologiczne
(nawadnianie, stosowanie ponczoch uciskowych, wysokie
ulozenie tulowia w trakcie snu, dosalanie pokarméw, krzy-
zowanie nog podczas stania) oraz farmakologiczne: mido-
dryna, fludrokortyzon, pirydostygmina (Siuda i Gorzkow-
ska, 2021).

FARMAKOTERAPIA STOSOWANA
PRZY INNYCH OBJAWACH
TOWARZYSZACYCH OTEPIENIU

Zaburzenia psychotyczne

W przypadku wystepowania zaburzen psychotycznych
pierwszg linig postepowania powinny by¢ oddzialywania
niefarmakologiczne. Podstawowym problemem klinicz-
nym jest zroznicowanie, czy obserwowane objawy psy-
chotyczne nie s3 wywolane czynnikami srodowiskowymi,
zaburzeniami somatycznymi, innymi zaburzeniami psy-
chicznymi lub przyjmowanymi lekami. Do skutecznej inter-
wengcji w zakresie objawow psychotycznych konieczne jest
wykluczenie (i adekwatne leczenie) majaczenia oraz zasto-
sowanie optymalnie dawkowanych IChE i/lub memantyny.
Warunkiem wlaczenia lekéw przeciwpsychotycznych po-
winno by¢ znaczne nasilenie objawow psychotycznych, za-
grozenie dla pacjenta lub innych os6b albo znaczne cierpie-
nie chorego (dystres).

Sposérod lekow przeciwpsychotycznych najlepiej przebada-
ne w otepieniu sg risperidon, kwetiapina, olanzapina i aripi-
prazol. W psychozie w przebiegu PD mozna uzy¢ klozapiny.
Nalezy stosowa¢ najnizsze, ale skuteczne dawki, konieczna
jest regularna ocena efektéw leczenia. U chorych z otepie-
niem terapia lekami przeciwpsychotycznymi nie powinna
by¢ traktowana jako dtugoterminowa (powyzej 12 tygodni).
Klasyczne neuroleptyki, mato skuteczne i wywolujace wiele
nieakceptowanych dziatan niepozadanych, nie sg zalecane.
W wybranych sytuacjach mozna rozwazy¢ wlaczenie ci-
talopramu lub escitalopramu. Leki przeciwpsychotyczne
w iniekcjach o dlugotrwatym dziataniu w ogéle nie powin-
ny by¢ stosowane. Wyjatek stanowia chorzy, ktorzy wcze-
$niej otrzymywali te leki w ramach leczenia schizofrenii
albo choroby afektywnej dwubiegunowej (Sobdw, 2021).

Zaburzenia nastroju

Leczenie zaburzen nastroju w otgpieniu powinno zostaé
podjete jak najszybciej. Mozna réwnolegle stosowa¢ leki
prokognitywne i przeciwdepresyjne. Dobdr leku przeciwde-
presyjnego zalezy od obrazu psychopatologicznego depresji.
W przypadku depresji z lekiem i zaburzeniami snu nale-
zy siggac po leki o profilu sedacyjnym i nasennym, a leka-
mi pierwszego rzutu sg citalopram i sertralina. Brak reakcji
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lub dzialania niepozadane umozliwiajg stosowanie lekow
z innych grup. W zaburzeniach snu wskazane jest wyko-
rzystanie trazodonu, mirtazapiny, mianseryny, niewskazane
s3 natomiast pochodne benzodiazepin. Po rozpoczeciu le-
czenia najnizszymi dawkami zalecana jest obserwacja tole-
rancji lekéw przez okolo 7-10 dni. Trzeba pamietad, ze leki
przeciwpsychotyczne nie s3 lekami nasennymi. W depres;ji
z lekiem, zaburzeniami snu, myslami samobdjczymi mozna
stosowac je czasowo jako dodane do lekéw przeciwdepre-
syjnych. Terapia Iaczona niesie ze sobg ryzyko czestszych
dziatan niepozadanych, konieczny jest wiec staly kontakt
z chorym i jego opiekunem (Parnowski, 2021).

Zaburzenia zachowania

W zaburzeniach zachowania u 0sdb z otepieniem jako po-
stepowanie pierwszego wyboru rekomendowane jest lecze-
nie niefarmakologiczne. Dotyczy to zaburzen zachowania,
ktdre nie stanowig zagrozenia dla chorego i/lub jego oto-
czenia. Wlasciwa ocena zachowania pacjenta i znalezienie
przyczyn klinicznych lub srodowiskowych wywolujacych
zaburzenia moga pozwoli¢ na wystarczajaco skuteczng in-
terwencje bez uzycia lekéw psychotropowych. Szczegolne
znaczenie majg rozpoznanie i leczenie bolu. Ponadto zale-
cane s3 odpowiednia modyfikacja srodowiska chorego i tre-
ning opiekuna (rozwiazywanie problemoéw, informacja,
edukacja), ale nalezy tu pamieta¢ o indywidualnym dosto-
sowaniu programu zaje¢ do mozliwosci pacjenta.

Leczenie farmakologiczne, czesto wraz z interwencjg niefar-
makologiczng, zalecane jest, kiedy zaburzenia zachowania
s3 mocno nasilone i moga stanowi¢ zagrozenie dla zdrowia
i zycia chorego i/lub jego otoczenia oraz przy wspotwystepo-
waniu objawdw psychotycznych i/lub nasilonych zaburzen
nastroju i lekowych. Podstawg farmakoterapii u 0sdb z ote-
pieniem sg dwa aksjomaty: ,bezpieczenstwo przede wszyst-
kim” i ,,zaczynaj od malej dawki, zwigkszaj dawke powoli”.
Dawki terapeutyczne lekow powinny by¢ dobierane indy-
widualnie. Obserwujac reakcje pacjenta, nalezy ostroznie
zwigksza¢ dawke do minimalnej skutecznej lub do momentu
wystgpienia objaw6éw ubocznych. Zaleca sie dawki nizsze od
stosowanych u pacjentéw miodszych, a takze starszych bez
otepienia. Po ustaleniu konkretnego celu terapii — najbardziej
ucigzliwych lub zagrazajacych zachowan - zaleca si¢ monote-
rapie. W przypadku wielu ucigzliwych zachowan realnym ce-
lem farmakoterapii jest ztagodzenie objaw6w, a nie agresyw-
ne leczenie zmierzajace do ich zlikwidowania (wzrost ryzyka
dziatan niepozadanych). IChE i memantyna, stosowane pro-
kognitywnie w otepieniu, tagodza nasilenie obecnych obja-
wow neuropsychiatrycznych i zmniejszaja ryzyko pojawiania
sie nowych. Zalecane jest podawanie odpowiednich dawek
terapeutycznych. Lekiem pierwszego wyboru powinien by¢
citalopram (10-40 mg/dobe). Mozna stosowa¢ réwniez inne
leki przeciwdepresyjne (drugiego wyboru): mirtazapine
(7,5-30 mg/dobe), trazodon (25-200 mg/dobe), sertrali-
ne (50-150 mg/dobe). Leki przeciwpsychotyczne moga by¢
skuteczne w leczeniu objawow pobudzenia i agresji. Zalecane
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sg atypowe leki przeciwpsychotyczne, chociaz trzeba pamie-
ta¢, ze przyjmowanie zaréwno typowych, jak i atypowych
lekéw przeciwpsychotycznych wiaze si¢ z ryzykiem powaz-
nych dziatan niepozadanych.

Risperidon (0,5-2,0 mg/dobe) nalezy rozwazy¢ jako lek
pierwszego rzutu w silnym pobudzeniu i/lub agresji z to-
warzyszaca psychoza — jest tak samo skuteczny jak halo-
peridol, a zarazem znacznie bezpieczniejszy. Mozna tez
stosowa¢ inne atypowe neuroleptyki, takie jak kwetiapi-
na (25-150 mg/dobe), olanzapina (2,5-10 mg/dobe), ari-
piprazol (5-10 mg/dobe), tiapryd (50-300 mg/dobe).
Zalecany czas leczenia neuroleptykiem to mniej niz 12 tygodni.
Jezeli zaistnieje konieczno$¢ dtugotrwatego leczenia (ponad
3 miesigce), trzeba je doktadnie monitorowaé, m.in. pod ka-
tem wplywu na funkcje poznawcze, objawdw pozapirami-
dowych, nadmiernej sedacji, zmian w elektrokardiogramie
(EKG). Co wazne, u pacjentéw z DLB lub PDD leki przeciw-
psychotyczne moga pogorszy¢ objawy motoryczne i wywo-
ta¢ powazne objawy uboczne zwigzane z nadwrazliwoscia.
Mozna rozwazy¢ zastosowanie klozapiny (25-50 mg/dobe) —
konieczne jest standardowe monitorowanie obrazu biato-
krwinkowego. Pod uwage mozna takze wzig¢ podawanie
malych dawek karbamazepiny (50-300 mg/dobe). Nie nale-
zy natomiast siega¢ po pochodne kwasu walproinowego. Leki
uspokajajace i nasenne mozna wykorzystywac jedynie doraz-
nie. Towarzyszy im zwigkszone ryzyko wielu niebezpiecznych
objawow ubocznych (np. upadkéw). Najkorzystniejszy pro-
fil bezpieczenstwa wykazujg lorazepam (0,5-5 mg/dobe), zo-
piklon (3,75-7,5 mg/dobe), zolpidem (5-10 mg/dobe), eszo-
piklon (1-3 mg/dobe). Alternatywa dla typowych lekow
nasennych mogg by¢ trazodon (25-150 mg/dobe), miansery-
na (10-30 mg/dobe), mirtazapina (7,5-30 mg/dobe) i tiapryd
(25-100 mg/dobe). Wszystkie rodzaje leczenia wymagaja re-
gularnego kontrolowania efektéw (przynajmniej co 6 tygodni).
Przy kazdej ocenie kontrolnej szczegdlng uwage nalezy zwra-
ca¢ na mozliwo$¢ pojawienia sie objawow pozapiramidowych
i upadkéw. Przy braku wyraznych i trwatych efektow trzeba
przerwac leczenie. Po ustgpieniu objawdw zaburzen zachowa-
nia i ustabilizowaniu stanu pacjenta powinno si¢ zmniejszy¢
dawke leku, a przy braku pogorszenia — stopniowo lek odstawi¢
(Gabryelewicz, 2021).

POSTEPOWANIE NIEFARMAKOLOGICZNE

Oddzialywania niefarmakologiczne maja na celu przede
wszystkim utrzymanie stabilnego stanu fizycznego i psy-
chicznego pacjentéw z otgpieniem oraz jak najdtuzsze za-
chowanie przez nich niezaleznosci w jak najliczniejszych
aspektach codziennego funkcjonowania. Aby uzyska¢ taki
efekt, warto dbac o stabilne srodowisko zewnetrzne, unikad
zmian otoczenia i zmian opiekunéw. Konieczne jest ade-
kwatne leczenie choréb wspdlistniejacych, mogacych po-
garszac przebieg otepienia. Trzeba réwniez podejmowa¢
dzialania zmierzajgce do podtrzymania funkcji poznaw-
czych, sprawnosci fizycznej i dobrego stanu emocjonal-
nego. Do najskuteczniejszych oddziatywan nalezg terapia
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ruchowa, stymulacja funkcji poznawczych i trening funkcji
poznawczych metodami tradycyjnymi oraz terapie neuro-
modulacyjne: przezczaszkowa stymulacja magnetyczna se-
rig impulsow (repetitive transcranial magnetic stimulation,
rTMS) i przezczaszkowa stymulacja stalopradowa (trans-
cranial direct current stimulation, tDCS). Niestety wiekszos¢
wymienionych interwencji jest kosztowna oraz wymaga za-
angazowania czasu i uwagi opiekunow (Kazmierski, 2021).
Korzysci zaréwno w zakresie prewencji, jak i dalszej opie-
ki nad pacjentem mozna uzyska¢ przez zmian¢ nawykow
zywieniowych. Nawet umiarkowane przestrzeganie zale-
cenn diety $rodziemnomorskiej wiaze si¢ ze spadkiem ry-
zyka rozwoju AD, a wszelkie odstgpstwa nie s3 powodem
do rezygnowania z diety, lecz jej nieodlacznym elemen-
tem. Inny skuteczny sposdéb to zastgpienie kluczowych pro-
duktéw prozapalnych produktami przeciwzapalnymi, np.
spozywanie mozzarelli zamiast sera z6ltego i tlustych ryb
morskich zamiast miesa czerwonego, a takze wybieranie
warzyw i owocow o intensywnej barwie czy spozywanie
wylacznie napojow niestodzonych (Szczechowiak, 2021).

ORGANIZACJA OPIEKI
NAD PACJENTAMI Z OTEPIENIEM

Opiekun chorego z otepieniem jest najwazniejsza oso-
ba w zespole terapeutycznym i zawsze trzeba pamietad, ze
opieka nad pacjentem jest dla opiekuna bardzo obcigzajaca.
Leczenie musi mie¢ charakter zintegrowany i uwzglednia¢
problemy opiekuna, ktory czesto potrzebuje wielokierun-
kowego wsparcia innych cztonkéw rodziny i odpowiednich
instytucji (Klich-Raczka, 2021).

Lekarz powinien wspotpracowa¢ z opiekunem na kazdym
etapie diagnostyki i terapii, zeby minimalizowa¢ wptyw ote-
pienia na chorego i opiekuna. Proces podejmowania opie-
ki, jej specyfika i typy stosunku opiekurnczego s3 istotne dla
dalszego leczenia pacjenta, a oceniajac opieke nad chorym,
nalezy wiedzie¢, jakg postawe prezentuje opiekun, by ewen-
tualnie modyfikowac ja poprzez edukacje. Zadaniem leka-
rza jest rowniez ocena czynnikéw oddziatujacych na zdro-
wie psychiczne i fizyczne opiekuna oraz monitorowanie
wplywu opieki na opiekuna w celu przeciwdzialania nega-
tywnym zjawiskom (Potemkowski, 2021).

Od jakosci opieki zapewnianej przez opiekuna w znacznym
stopniu zalezg samodzielno$¢ pacjentéw w wykonywaniu
podstawowych czynnosci zwigzanych z dbaniem o siebie
i opoznienie konieczno$ci ewentualnej instytucjonalizacji.
Jedna z najwazniejszych wskazéwek jest unikanie zmian
otoczenia i zmian opiekunéw chorego z otepieniem (Klich-
-Raczka, 2021; Potemkowski, 2021).

W ogdélnomedycznej opiece nad osobg z zaburzeniami neu-
ropoznawczymi kluczowa rol¢ odgrywa komunikacja mie-
dzy personelem medycznym a pacjentem i opiekunem oraz
miedzy poszczegdlnymi cztonkami personelu medyczne-
go. Nalezy unika¢ nihilizmu diagnostyczno-terapeutyczne-
g0, a jednocze$nie nie powinno si¢ naraza¢ pacjenta na ob-
cigzajace lub trudne badania, ktérych przewidywany wpltyw
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na postepowanie medyczne jest niewielki. Znajomos¢ od-
rebnosci podejécia geriatrycznego w potaczeniu ze zdro-
wym rozsadkiem i uwzglednieniem perspektywy pacjen-
ta i opiekuna sg podstawowymi zasadami postepowania.
Mimo choréb przewlektych i epizodéw ostrego pogorszenia
stanu zdrowia pacjent z ot¢pieniem moze zachowa¢ opty-
malng jako$¢ zycia pod warunkiem zapewnienia wystar-
czajacego poziomu opieki i bezpieczenstwa zdrowotnego.
Hospitalizacje chorych z otepieniem powinny wynikac je-
dynie ze wskazan zyciowych (Broczek, 2021).

Niezaleznie od wiedzy medycznej lekarze zajmujacy si¢
osobami z otepieniem powinni zna¢ i rozumie¢ przepisy
prawne dotyczace tej grupy chorych, zasady opiniowania
i hospitalizacji. W razie koniecznosci wystapienia z wnio-
skiem o ubezwlasnowolnienie lekarz moze poméc rodzinie
w sformutowaniu wniosku. Nalezy pamietac, iz celem ubez-
wlasnowolnienia jest ochrona osoby z otepieniem i udziele-
nie jej pomocy, w szczegdlnosci w zakresie spraw majatko-
wych i urzedowych (Pobocha, 2021).

PODSUMOWANIE

Wezesne ustalenie wlasciwego rozpoznania choroby neu-
rozwyrodnieniowej, jeszcze przed wystapieniem objawow
otepienia, powinno stanowi¢ priorytet w opiece nad pa-
cjentami z tym typem schorzen. Przedstawione rekomenda-
cje, oparte na najnowszych kryteriach rozpoznawania ote-
pien, sugestie dotyczace korzystania z nowoczesnych metod
i technik diagnostycznych, zalecenia co do postepowania
farmakologicznego i niefarmakologicznego moga pomoc
lekarzom - zaréwno podstawowej, jak i specjalistyczne;j
opieki zdrowotnej — w procesie diagnozowania i pézniej-
szego zajmowania si¢ chorymi.
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