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Streszczenie |

Summary |

Rozpowszechnienie choroby Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD), ktora jest najczestszg przyczyng otepienia,
zaczyna osiagac rozmiary Swiatowej epidemii. Kluczowe znaczenie dla pacjenta i jego rodziny ma wczesne, pra-
widlowe rozpoznanie choroby z mozliwoScig uzyskania szybkiej, profesjonalnej pomocy i optymalnego leczenia
farmakologicznego i niefarmakologicznego. Wciaz brakuje skutecznego leczenia przyczynowego, ktore mogioby
zapobiega¢ rozwojowi procesu chorobowego lub skutecznie go zahamowac. Metody niefarmakologiczne pozwa-
laja op6Zni¢ manifestacje kliniczng AD i fagodzi¢ jej przebieg. Z kolei leki zaaprobowane w terapii AD dziataja
objawowo w trzech obszarach: codziennej aktywnosci zyciowej, behawioralnym i poznawczym. W Polsce dyspo-
nujemy trzema lekami o potwierdzonej skutecznosci klinicznej. Dwa z nich to inhibitory cholinesteraz (rywastyg-
mina, donepezil), trzeci jest antagonista receptora NMDA (memantyna). Wymienione leki mogg by¢ stosowane
w monoterapii lub w terapii taczonej: inhibitor cholinesteraz i memantyna. Leczenie powinno by¢ prowadzone
diugoterminowo z okresowym monitorowaniem jego efektow. Zasada kuracji jest nieprzerwane stosowanie mak-
symalnej, dobrze tolerowanej terapeutycznej dawki dobowej. Oprocz dziatania usprawniajgcego funkcje poznaw-
cze leki stosowane w AD wplywaja korzystnie na objawy neuropsychiatryczne. Stosowanie innych lekow niz inhibi-
tory cholinesteraz i memantyna nie zostalo potwierdzone w badaniach klinicznych i nie jest zalecane w rutynowym
leczeniu AD.

Stowa kluczowe: otgpienie, choroba Alzheimera, inhibitory cholinesteraz, memantyna

The prevalence of dementia is reaching epidemic proportions globally. Alzheimer’s disease (AD) is one of the main
causes of dementia. In the absence of a causal cure for AD, symptomatic treatment play a key role in management
the disease. After proper diagnosis of AD patients should be offered the opportunity to benefit from non-pharma-
cological and pharmacological therapies. Cholinesterase inhibitors (rivastigmine, donepezil, galantamine) and the
N-methyl-D-aspartic acid (NMDA) receptor antagonist memantine are currently widely approved for the treatment
of AD. These drugs can offer benefits in three main affected areas: activities of daily living, behaviour and cognition.
Several guidelines recommend treatment with cholinesterase inhibitors at the time of diagnosis of AD, taking into
account expected therapeutic benefits and potential safety issues. These drugs should be used longitudinally with
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good tolerated maximum daily dose. Memantine is approved for the treatment of moderate to severe AD. Cholin-
esterase inhibitors can also delay the onset if the decrease and the severity of behavioural and psychotic symptoms
in AD. Currently, there is insufficient evidence to support the use of other agents than cholinesterase inhibitors and

memantine in the treatment or prevention of AD.

Key words: dementia, Alzheimer’s disease, cholinesterase inhibitors, memantine

WSTEP

ozpowszechnienie ot¢pienia zaczyna osiagac roz-
Rr’rvliary globalnej epidemii. Kazdego roku rozpozna-
anych jest 4,5 mIn nowych przypadkow, a naj-
czestsza przyczyng otepienia jest choroba Alzheimera
(Alzheimer’s disease, AD). Wedlug prognoz epidemiolo-
gicznych Swiatowej Organizacji Zdrowia liczba chorych
w 2040 roku przekroczy 80 miliondw™. AD jest poste-
pujaca choroba neurozwyrodnieniowa, ktdéra powoduje
przyspieszone zanikanie wielu typéw neuronow z kory
mozgowej. Klinicznie definiowana jest jako stopniowy
zanik pamigci i pogorszenie w zakresie przynajmniej jed-
nej z wyzszych funkeji intelektualnych. Wystepuje u 5-7%
0sOb w wieku powyzej 65 lat, a jej rozpowszechnienie
podwaja si¢ od 65. roku zycia co 4,5 roku®.
Hipoteza kaskady amyloidowej jest obecnie najbardziej
prawdopodobng teorig etiopatogenezy AD. Przyjmuje si¢
w niej, ze nieprawidlowy metabolizm transbtonowego
biatka BAPP prowadzi do odktadania si¢ w centralnym
ukfadzie nerwowym toksycznego dla neuronow peptydu
—amyloidu B (beta-amyloid, AB). Obok bardzo licznych
blaszek amyloidowych obecnych w neuropilu obserwu-
je si¢ w neuronach cechy zwyrodnienia neurofibrylar-
nego (neurofibrillary tangles, NFT), przede wszystkim
w obszarach kory Srodwechowej i hipokampa, a nastep-
nie w miar¢ rozwoju choroby w obszarach kory nowej
poszczegoblnych ptatow mozgowych®. Gtoéwnym sktad-
nikiem NFT jest hiperfosforylowane przez kinazy biatko
tau. Obecno$¢ dwu patologicznych biatek w mozgu, czyli
peptydu AR i hiperfosforylowanego biatka tau, powoduje
caly taficuch procesdéw, m.in. zaburzenia neurotransmisji
(gtownie cholinergicznej), Smier¢ duzych populacji ko-
morek nerwowych (jako skutek zwyrodnienia neurofi-
brylarnego, toksycznego oddziatywania amyloidu, wol-
nych rodnikéw, cytokin oraz przez indukcj¢ apoptozy)®@.
W konsekwencji dochodzi do zaburzef procesOw po-
znawczych i do otepienia, czyli trwatej utraty zdolnoSci
poznawczych i intelektualnych.
Proces chorobowy w AD moze zaczynac si¢ kilkadziesiat
lat przed ujawnieniem si¢ objawow Klinicznych w postaci
otepienia. Poczatek klinicznej fazy AD jest zwykle trudny
do uchwycenia. Rozwoj choroby jest powolny, ale poste-
pujacy. Pierwszymi zauwazalnymi objawami s najcze-
Sciej zaburzenia pamigci, ktdre wraz z rozwojem choroby
zaczynaja znaczaco wplywac na zdolnos¢ prawidtowego

104 funkcjonowania chorych. Poza uposledzeniem pamigci

dochodzi do zaburzefi innych funkcji poznawczych: my-
Slenia i spostrzegania, funkcji jezykowych, funkcji wzro-
kowo-przestrzennych oraz funkcji wykonawczych. Osoby
lepiej wyksztatcone maja zwykle bardziej rozwinieta re-
zerwe¢ poznawcza, ktora pozwala im dfuzej kompenso-
wac deficyty poznawcze. W bardziej zaawansowanych
fazach choroby oprocz zaburzef proceséw poznawczych
coraz czgsciej wystepujg zaburzenia zachowania, zabu-
rzenia afektywne i zaburzenia psychotyczne.

Dzigki szybkiemu rozwojowi metod diagnostycznych

mozna ustali¢ wezesne rozpoznanie AD — jeszcze w fazie

przedotepiennej. Stuzy temu:

1) wykazanie w rodzinie obecnoSci mutacji genetycznych
dziedziczonych autosomalnie dominujaco;

2) zastosowanie w neuroobrazowaniu czynnosciowym
pozytonowej tomografii emisyjnej (positron emission
tomography, PET) nowego znacznika PIB (Pittsburgh
compound B) pokazujacego koncentracj¢ depozytow
amyloidowych w mozgu;

3) stwierdzenie nieprawidtowego st¢zenia biomarkerow
w plynie mézgowo-rdzeniowym (PMR)®.

Kombinacja obnizonego poziomu AB42 oraz podwyz-
szonego poziomu catkowitego tau i fosforylowanego tau
w PMR z duza doktadnoscig odzwierciedla obecnos¢
alzheimerowskich, patologicznych zmian w moézgu.
Czutos$¢ tej metody sigga ponad 90% przy swoistosci
ponad 85%7.
Najbardziej prawdopodobnymi czynnikami ryzyka AD
sa: wiek, wystepowanie rodzinne, obecnosc allelu ApoE4
genu kodujacego apolipoproteing E, rodzinne wystgpo-
wanie AD, urazy glowy z utrata przytomnosci, naczynio-
we czynniki ryzyka, np. nickontrolowane wysokie ciSnie-
nie tgtnicze krwi, cukrzyca, palenie tytoniu, otylo$¢®.
Z kolei prawdopodobnymi czynnikami protekcyjnymi sa:
obecnosc¢ allelu ApoE2, dobre wyksztalcenie, aktywnoS¢
umystowa i spoteczna, ¢wiczenia fizyczne®!?. W bada-
niach wykazano rowniez, ze dieta Srodziemnomorska
zmniejsza ryzyko wystapienia fagodnych zaburzen po-
znawczych (mild cognitive impairment, MCI), zmniejsza
ryzyko konwersji MCI w AD“? i zmniejsza ryzyko wyste-
powania ADU219,

U 5-10% chorych z rozpoznaniem AD wystepuje postac

choroby o wezesnym poczatku, czyli ujawniajaca si¢ przed

ukoficzeniem 65. roku zycia. W grupie tej mozna cz¢sto
znalez¢ jedng z trzech poznanych mutacji genowych:
genu APP, preseniliny 1 (PS1) lub preseniliny 2 (PS2). Jed-
nak zdecydowana wigkszoS¢ przypadkow AD wystepuje
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po 65. roku zycia (pozny poczatek), kiedy istotne znacze-
nie ma nie mutacja, ale wystgpowanie réznych wariantow
genu dla ApoE.

LECZENIE

Wiadomo, ze AD nie jest cz¢Scig procesu normalnego sta-
rzenia si¢, ale stanem chorobowym, ktéry wymaga odpo-
wiedniego leczenia. Ciagle naduzywane jest rozpoznanie
Lotepienie starcze”, ktore stwarza falszywe wrazenie, ze jest
ono naturalng konsekwencjq starzenia si¢ i jest tagodniej-
sze od AD. W efekcie chorzy zbyt pozno trafiaja do leka-
rza i zbyt p6zno rozpoczynaja leczenie. Rozpoznanie AD
powinno by¢ ustalone zgodnie z powszechnie akcepto-
wanymi kryteriami (DSM-IV/NINCDS-ADRDA)®®,
Wezesne rozpoznanie choroby pozwala pacjentom i ich
bliskim na aktywne kontrolowanie choroby i zmierzenie si¢
z przysztymi problemami wynikajacymi z nieuchronnie
postepujacego otepienia, a takze umozliwia podjecie Swia-
domej decyzji dotyczacej leczenia, ktore lekarz uwaza
za odpowiednie. Po ustaleniu rozpoznania AD pacjenci
iich opiekunowi powinni by¢ zapoznani z mozliwoSciami
leczenia farmakologicznego i niefarmakologicznego. Po-
stepowanie niefarmakologiczne ma duze znaczenie i po-
winno by¢ dobierane indywidualnie do stanu zaawan-
sowania choroby i mozliwoSci pacjenta. Stosowane sa
takie metody, jak: stymulacja aktywnosSci codziennej, tre-
ning pamicci, trening orientacji i zachowania (terapia re-
miniscencyjna, walidacyjna, orientacji w rzeczywistosci),
muzykoterapia, leczenie sztuka, terapia zajgciowa i gru-
powa'>19 Poprawiajg one funkcjonowanie pacjentow
1 moga zfagodzi¢ lub wyeliminowac zaburzenia zacho-
wania. Istotna jest rowniez edukacja i wsparcie opieku-
néw (np. grupy samopomocy, psychoterapia). Wtasciwe
potaczenie tych metod z terapig farmakologiczng pozwa-
la na znaczaca poprawg jakosci zycia chorych i ich opie-
kunow. Wsrdd osob w podesziym wieku jakoS¢ zycia utoz-
samiana jest czesto ze stanem zdrowia i samodzielnoscig
w wykonywaniu czynnoSci dnia codziennego. Badania
wskazuja, ze ludzie starzy najbardziej obawiajq si¢ utraty
autonomii i niezaleznosci. Ot¢pienie powoduje poste-
pujace pogorszenie zdolnosci samodzielnego radzenia
sobie i wywotuje frustracje, ktora jest zwigzana z poczu-
ciem upoSledzenia i niepetnosprawnosci, spowodowa-
nym niemoznoScig sprostania codziennym czynnoSciom
zyciowym. We wezesnej fazie AD u niektorych pacjentow
emocjonalng reakcja na objawy choroby jest zazenowa-
nie, brak poczucia bezpieczefistwa, depresja i lek, u in-
nych — negowanie 1 wypieranie deficytow poznawczych.
AD nieuchronnie prowadzi do ograniczenia i utraty au-
tonomii pacjentdw oraz pelnego uzaleznienia chorego
od opieki 0sob trzecich.

Akceptowane obecnie metody leczenia AD sg jedy-
nie metodami objawowymi, nie wplywaja na przyczy-
n¢ postepujacej degradacji neurondw. Proby leczenia
przyczynowego pozostaja na razie na roznych etapach
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badan. Na przykiad podejmowane sa kolejne proby z bez-

pieczniejsza szczepionka, czyli dozylnym podaniem cho-

remu syntetycznego amyloidu (u pierwszych leczonych

w ten sposob chorych wywotane aseptyczne zapalenie

mozgu, bedace powiktaniem terapii). Inne badania zmie-

rzaja do modyfikacji transkrypcji i przetwarzania biatka

BAPP z zastosowaniem inhibitorow B- i y-sekretaz (en-

zymy odpowiadajace za nieprawidlowe cigcie BAPP i od-

ktadanie si¢ fragmentéw w mozgu). Prowadzone sg row-
niez eksperymentalne badania z zastosowaniem komorek
macierzystych!?.

Aktualnie stosowane w AD leki maja na celu poprawe

lub stabilizacje objawow choroby. Bardziej szczegdtowo

maja one powodowac:

1) spowolnienie rozwoju i tagodzenie objawow zaburzen
poznawczych;

2) zapobieganie wystgpowaniu, fagodzenie lub elimino-
wanie zaburzen psychotycznych, afektywnych i zabu-
rzefi zachowania;

3) poprawe codziennej aktywnosci zyciowej pacjentow.

Najczesciej stosowanymi lekami w AD sg inhibitory cho-

linesteraz (cholinesterase inhibitors, ChEI). U podstawy

dziatania tych lekow lezy odkrycie kluczowej roli uktadu
cholinergicznego w regulowaniu procesOw uczenia si¢

i pamicci. Poprawiaja one przekazZnictwo cholinergiczne

1 odgrywaja rolg we wczesnej fazie powstawania depozy-

tow AP - blaszek starczych®. ChEI (donepezil, rywa-

stygmina, galantamina) nasilaja oSrodkowa aktywnoS¢
uktadu cholinergicznego przez hamowanie rozktadu
acetylocholiny w szczelinach synaptycznych oraz dzia-
taja przez inne, zlozone mechanizmy, takie jak bloko-
wanie kanalow potasowych, zmiana iloSci receptorow
muskarynowych czy zwickszenie obrotow innych neuro-
przekaznikow. ChEI i modulator receptora NMDA (me-
mantyna) sa obecnie jedynymi zaakceptowanymi lekami

w AD (tabela 1)". ChEI sg stosowane w leczeniu AD

od 1997 roku, a memantyna od 2006 roku. W 2006 roku

rywastygmina zostala zatwierdzona do leczenia fagod-
nego i umiarkowanego otgpienia w chorobie Parkinsona

(Parkinson’s disease, PD).

Wiadomo, ze w oSrodkowym uktadzie nerwowym ist-

nieja dwa rodzaje cholinesteraz: acetylocholinesteraza

(AChE) i butyrylocholinesteraza (BuChE). Poczatkowo

badania naukowe skupily si¢ na hamowaniu AChE, ale

okazato si¢, ze BUChE odgrywa istotng rol¢ rowniez

w degradacji acetylocholiny, zaréwno w mozgu zdrowe-

go czlowieka, jak i w AD, a hamowanie obu enzymow

moze by¢ bardziej efektywne w porownaniu z hamo-
waniem wytacznie AChE®?. Takie dziatanie ma rywa-
stygmina, podczas gdy donepezil i galantamina hamujg
wytacznie AChE. Skutecznos¢ dziatania rywastygminy
wykazano w licznych badaniach klinicznych obejmuja-
cych ponad 3000 pacjentéw z rozpoznaniem AD i ponad

500 pacjentdw z rozpoznaniem PD®-2%. Rywastyg-

mina wystepuje rowniez w formie plastrow transder-

malnych?3-26),
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Rywastygmina

Donepezil

Galantamina

Memantyna

Mechanizm dziatania

Inhibitor AChE i BuChE

Inhibitor AChE

Inhibitor AChE

Antagonista receptora NMDA

Metabolizm Enzymy docelowe Watrobowy: CYP450 Watrobowy: CYP450 Nerkowo-watrobowy
. AD
Wskazania PDD AD AD AD

Postacie leku

Kapsutki, ptyn, plastry

Tabletki, tabletki rozpuszczalne
w jamie ustnej, tabletki
o przedtuzonym dziataniu

Kapsutki o przedtuzonym
dziataniu

Tabletki, ptyn

Doustnie: 1,5 mg 2 razy na dobe

po min. 4 tygodniach

po min. 4 tygodniach

Dawka startowa Plastry: 4,6 mg/dobe 5mg/dobe 8 mg/dobe 5mg/dobe
Doustnie: 1,5 mg 2 razy na dobe, Wzrost do 16 mg/dobe
— .| co4tygodnie Wzrost do 10 mg/dobe po 4 tygodniach, -
Podwyiszanie dawkd Plastry: wzrost do 9,5 mg/dobe | po 4—6 tygodniach nastepnie do 24 mg/dobe Warost o 5 mg/dobe co tydzief

Dawka docelowa

Doustnie: 6 mg 2 razy na dobe

Plastry: 9,5 mg/dobe 10 mg/dobe

24 mg/dobe 20 mg/dobe

Tabela 1. Leki zaaprobowane w terapii AD

ChEI sg lekami o dobrym profilu bezpieczenistwa. Ko-
niecznym Srodkiem bezpieczefnstwa jest kontrolowanie
EKG pod katem mozliwoSci wystapienia bradykardii
i zaburzen przewodnictwa. Ostroznosci wymaga stosowa-
nie ChEI u pacjentow z zespotem chorego wezta, innymi
zaburzeniami przewodnictwa, przewlekia obturacyjna
choroba ptuc, astma, chorobg wrzodowa i u pacjentow
leczonych jednoczeSnie niesteroidowymi lekami przeciw-
zapalnymi. Najczestszymi objawy ubocznymi, wystepu-
jacymi szczegOlnie na poczatku leczenia, s zaburzenia
zotadkowo-jelitowe.

KIEDY ZACZAC I KIEDY ZAKONCZYC
LECZENIE

Zasadniczo rozpoczecie leczenia w fazie przedklinicznej
choroby powinno przynies¢ najwicksze dtugoterminowe
korzysci. Przy zachowanej rezerwie poznawczej mozna by
skuteczniej opdznic fazg kliniczng AD. W kilku badaniach
probowano wykazac korzySci wynikajace z wezesnej inter-
wengcji cholinergicznej, stosujac rywastygming, donepezil
lub galantaming u pacjentéw z rozpoznaniem MCI. Nie-
stety, wyniki dtugoterminowych obserwacji nie ujawnity
jednoznacznie efektu op6znienia poczatku fazy klinicz-
nej AD®”. Natomiast w licznych badaniach wykazano
efektywnos¢ dziatania ChEI w fagodnej, umiarkowanej
i cigzkiej fazie AD®28230 W krajach Unii Europejskiej
ChEI zalecane sg w leczeniu fagodnej i umiarkowane;j fa-
zie AD, a memantyna — w leczeniu umiarkowanej i ci¢z-
kiej postaci AD. Angielski National Institute for Health
and Care Excellence (NICE) rekomenduje okreslanie
stopni zaawansowania AD na podstawie wynikow bada-
nia przy pomocy Krotkiej skali oceny stanu umysto-
wego (Mini-Mental State Examination, MMSE): fagod-
ng posta¢ AD rozpoznaje si¢ przy wyniku wynoszacym

106 21-26 punktéw, umiarkowang posta¢ AD przy wyniku

10-20 punktow, a cigzkg postac AD przy wyniku poni-
zej 10 punktow. Zaleca si¢ rozpoczecie kuracji po usta-
leniu rozpoznania AD. W przypadku kontynuowania ku-
racji pacjenci powinni by¢ regularnie oceniani pod katem
skutecznosci i bezpieczefistwa leczenia. Zazwyczaj szeSC
miesiccy jest okresem wystarczajacym.

Bywa, ze trudniejsza decyzja od rozpoczecia leczenia
jest decyzja o zakoficzeniu leczenia farmakologicznego.
W zaawansowanych fazach AD cz¢sto pozornie nie widac
zadnych pozytywnych efektow leczenia, za to po odsta-
wieniu leku widoczne jest znaczace pogorszenie stanu
pacjenta. Zwykle manifestuje si¢ ono zaburzeniami za-
chowania i/lub zaburzeniami psychotycznymi. Objawy
neuropsychiatryczne moga w zaawansowanej AD wysu-
wac si¢ na pierwszy plan obrazu chorobowego. Sg bar-
dzo ucigzliwe zarowno dla chorych, jak i1 ich opiekundw.
Wiadomo, ze ChEI wykazuja umiarkowane dziatanie
w terapii zaburzef neuropsychiatrycznych o niewielkim
nasileniu®'+?, Ma to duze znaczenie, poniewaz stoso-
wanie lekow przeciwpsychotycznych u pacjentow w po-
desztym wieku i z ot¢gpieniem wigze si¢ ze znaczacym
ryzykiem. W badaniach wykazano, ze szczeg6lnie wzra-
sta ryzyko wystapienia powaznych mozgowo-naczynio-
wych objawow ubocznych, takich jak udar i przemijaja-
ce ataki niedokrwienne (transient ischaemic attack, TIA).
W 2004 roku Amerykanska Agencja ds. Zywnosci i Le-
kow (Food and Drug Administration, FDA) wydala ostrze-
zenie o mozliwoSci podwyzszenia przez atypowe leki
przeciwpsychotyczne ryzyka Smierci wsrod osob z choro-
bami ot¢piennymi, spowodowanej gtownie zaburzeniami
sercowo-naczyniowymi i zapaleniami ptuc. Ponadto wyni-
ki badan CATIE-AD i DART-AD wykazaty niewielka sku-
tecznosS¢ lekdw przeciwpsychotycznych w terapii objawow
neuropsychiatrycznych u pacjentow z otgpieniem, przy
istotnym wzroScie ryzyka dziatan niepozadanych®3%.
Stosujac dtugoterminowo ChEI, mozna zmniejszy¢
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ryzyko wystapienia objawOw neuropsychiatrycznych i zre-
dukowac ryzyko zwigzane z intensywnym leczeniem le-
kami antypsychotycznymi. Jezeli zachodzi koniecznoS¢
zastosowania innych lekdw psychotropowych (przeciw-
psychotycznych, przeciwdepresyjnych lub anksjolitykow),
pacjenci przyjmujacy ChEI reaguja pozytywnie na nizsze
dawki tych lekow.

Wiadomo, ze pacjenci, ktorzy przyjmuja ChEI diugoter-
minowo, maja wicksza szans¢ na spowolnienie objawow
choroby i opdZnienie instytucjonalizacji®**®, jednak wy-
niki badan z wigkszosci krajow europejskich pokazuja, ze
ponad 60% o0sob z AD pozostaje nieleczonych, a leki czg-
sto sg przyjmowane w dawkach nieterapeutycznych®”3®.
Zasadg leczenia ChEI jest stosowanie maksymalnej, do-
brze tolerowanej terapeutycznej dawki dobowej. W przy-
padku braku skutecznosci jednego leku z grupy ChEI
lub ztej tolerancji nalezy podjac probe leczenia innym
ChEI lub memantyng. Memantyna moze by¢ stosowa-
na zardwno w monoterapii, jak i w potaczeniu z ChEI.
Przy Srednim okresie przezycia od rozpoznania ot¢pienia
w AD, ktdry wynosi nieco ponad 7 1at®, sredni czas ku-
racji ChEI wynosi od okoto 4 miesi¢cy do 16 miesig-
cy“4b Ustalono, ze na diugos¢ kuracji i przestrzeganie
zalecen lekarskich w otepieniu wptywa wiele czynnikow,
m.in. zwigzane z leczeniem objawy uboczne, skompliko-
wane zasady miareczkowania oraz zaburzenia pamigci
pacjentow i ich opiekunow (ktorzy sa czgsto osobami
starszymi). Bywa, ze kuracja zostaje szybko przerwana,
poniewaz nie mozna dostrzec wyraznej efektywnosci le-
czenia. Okolicznosci te powoduja, ze bardzo wazne jest
realistyczne przedstawienie korzySci wynikajacych ze sto-
sowania leku. Warto poinformowac pacjenta i jego opie-
kuna, ze nie nalezy oczekiwa¢ spektakularnej popra-
wy klinicznej, a jedynie spowolnienia nasilania objawow
choroby oraz zlagodzenia towarzyszacych jej objawow
w wymiarze diugoterminowym.

PODSUMOWANIE

Z czysto medycznego punktu widzenia kluczowe zna-
czenie dla jakosci zycia osob z AD ma wczesne, prawi-
dlowe rozpoznanie choroby oraz mozliwos¢ uzyskania
szybkiej, profesjonalnej pomocy i optymalnego leczenia.
Wprawdzie ciagle nie istnieje mozliwos¢ leczenia przy-
czynowego, ale zarejestrowane w leczeniu AD i stoso-
wane dtugoterminowo leki wykazuja znaczace objawowe
korzySci terapeutyczne.

Leki te dziataja objawowo w trzech obszarach: poznaw-
czym, behawioralnym i codziennej aktywnosci zyciowe;.
W Polsce dysponujemy trzema lekami o potwierdzonej
skutecznosci klinicznej. Dwa z nich to inhibitory choline-
steraz (rywastygmina, donepezil), trzeci jest antagonista
receptora NMDA (memantyna). Wyniki badan klinicz-
nych pokazuja, ze wczesne i nieprzerwane leczenie pa-
cjentow z AD daje znaczace korzySci w pordwnaniu z pa-
cjentami, u ktorych odroczono wprowadzenie leczenia
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lub przerwano terapi¢™?. Skutecznos¢ innych lekdw niz
inhibitory cholinesteraz i memantyna nie zostata jedno-
znacznie potwierdzona w badaniach klinicznych i nie
sa one zalecane w rutynowym postepowaniu w leczeniu
otepienia w chorobie Alzheimera®.
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