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Wyktad plenarny

Nowe wyzwania w diagnostyce i terapii otepien

Doc. dr hab. Tadeusz Parnowski
II Klinika Psychiatryczna IPiN

Mimo znacznego zwiekszenia wiedzy o zaburzeniach psychicznych wystepujacych w wieku podesztym,
nadal wiele pytan pozostaje bez odpowiedzi. Pytania te mozna postawi¢ na réznych poziomach:

1. Czy istnieje wspdlny wzorzec patogenezy dla réznych zaburzen psychicznych wystepujacych
w wieku podesztym? Jesli tak, gdzie znajdujq sie jego podstawy — na poziomie polimorfizmu gendéw
czy tez na poziomie reakcji immunologicznych i neuroprzekaznictwa;

2. Czy objawy i zespoty objawow wystepujace w réznych zaburzeniach psychicznych faczy tylko
nazwa, czy tez podobienstwo patomechanizméw?

3. Kiedy zaczynajq sie zaburzenia psychiczne i jaka jest charakterystyka kliniczna pierwszych
objawdw?

4. Czy wystarczajaco znamy mechanizm dziatania stosowanych lekéw?

5. Czy wyniki badan nad nowymi lekami pozwalajg mie¢ nadzieje na wieksza efektywnosé
terapeutyczng?

Trwajg poszukiwania klinicznych czynnikéw predykcyjnych pozwalajacych na wczesne rozpoznawanie
otepienia — typdw osobowosci przedchorobowej i sprawnosci procesdow poznawczych przed wystgpie-
niem choroby. Badania nad obrazem klinicznym otepienia probuja odpowiedzie¢ na pytania dotyczace
wystepowania objawdw psychotycznych, lokalizacji anatomicznej dysfunkcji i rodzaju zaburzen neu-
roprzekaznictwa.

Szereg problemdéw badawczych ma znaczenie zarowno teoretyczne, jak i praktyczne, pomocne w roz-
poznawaniu i terapii, ale tez przybliza nas do zrozumienia patogenezy otepienia. Czy objawy zaburzen
zwigzku z otoczeniem: Capgrasa, Fregoliego wystepujace w otepieniu majq taki sam patomechanizm
jak w schizofrenii? Czy obecne sg nowe dowody na negatywny wptyw objawow niepoznawczych (BPSD)
na przebieg otepienia? Czy mozna uznaé, ze wyniki badan nad neuropatologia depresji w wieku po-
desztym sugeruja wspdlny mechanizm z choroba Alzheimera? Czy choroba Alzheimera jest choroba
naczyn o.u.n.?

Wsrod nowych podejsé terapeutycznych na uwage zastugujg proby leczenia przyczynowego otepienia
- proby stosowania szczepionek zmniejszajacych liczbe depozytéw B-amyloidowych bez aktywizacji
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komorek T, stosowanie mimetykow glikozoaminoglikandw lub stosowanie terapii genowej oraz modu-
latoréw i inhibitorow y-sekretazy. Nalezy takze uwzglednic¢ inne proby wptywu na przebieg otepienia
- kolostryniny, kwasow w3, estrogenow, lekow o dziataniu przeciwzapalnym, statyn. Interesujgce jest
poszerzanie wskazan terapeutycznych stosowanych wczesniej lekédw - IachE, a takze ich wptyw na
przebieg otepienia.

Nowe wyzwania zwigzane wiec sg z prébami rozwigzania starych problemow, przyblizajac nas do zro-
zumienia patogenezy otepienia.

Sesja I

Wspotczesne podejscie do leczenia
i nowe mozliwosci terapii w otepieniach
Prowadzenie: Prof. dr hab. Andrzej Kiejna, Prof. dr hab. Jerzy Mozrzymas

Europejska wspoétpraca w zakresie otepien — projekt EuroCoDe

Andrzej Kiejna
Katedra i Klinika Psychiatrii AM we Wroctawiu

Celem projektu jest rozwoj europejskiej sieci skupiajacej organizacje dziatajace w obszarze problematyki
demencji, potaczenia wysitku i rozwoju pomiedzy nimi dialogu dla uzyskania efektu przyspieszonego
rozwoju w odniesieniu do réznych, kluczowych zagadnien naukowych.

Koordynatorem projektu jest Alzheimer Europe, a jego partnerami wiele pan-europejskich organizacji:
the Cochrane Dementia and Cognitive Improvement Group, the Alzheimer’s Disease Consortium, the
European Association of Geriatric Psychiatry, the dementia panel of the European Federation of Neu-
rological Sociaties, the INTERDEM (Early detection and timely intervention in dementia) group, the
International Association of Gerontology and the North Sea Dementia Research Group.

Projekt realizowany bedzie w okresie 2006-2008, a jego tematyczny zakres obejmuje 9 pakietéw
roboczych, wsrdd ktorych trzy pierwsze majg charakter organizacyjny, a 6 kolejnych czysto naukowy.
Odnosza sie one do: systemoéw podparcia spotecznego (WP 4), diagnostyki i leczenia (WP 5), interwencji
psycho-spotecznych (WP 6), rozpowszechnienia demencji (WP 7), konsekwencji psycho-spotecznych
demencji (WP 8) oraz czynnikdéw ryzyka i profilaktyki (WP 9).

W prezentacji przedstawione zostang zatozenia projektu, zasady pracy na przyktadzie grupy roboczej
»,rozpowszechnienie” (WP 7).

Farmakokinetyczny opis mechanizmu modulacji transmisji synaptycznej
przez wybrane leki psychotropowe

Jerzy W. Mozrzymas
Samodzielna Pracownia Biofizyki Uktadu Nerwowego, Katedra Biofizyki AM we Wroctawiu

Choroby psychiczne i neurologiczne czesto wigza sie z dysfunkcjami réznego typu transmisji synap-
tycznych. Przyktadowo - jednym z mechanizméw padaczki jest dysfunkcja transmisji synaptycznej
GABAergicznej, ktéra w dorostym mozgu jest odpowiedzialna za hamowanie. Podstawowq strategiq,
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leczenia farmakologicznego tej choroby jest stosowanie lekdw wzmacniajacych dziatanie jonotropo-
wych receptoréw GABAA - np. benzodiazepin. Receptory GABAA charakteryzujg sie duzym stopniem
heterogennosci, co w praktyce oznacza, ze rdzne podtypy tych receptoréw wykazujg roznag kinetyke
i r6zng wrazliwos¢ na benzodiazepiny. Istnieje zatem potrzeba scharakteryzowania poszczegélnych
typow receptorow pod katem zardwno ich wtasciwosci kinetycznych, jak i mechanizmu modulacji przez
benzodiazepiny. Nalezy dodatkowo zwrdci¢ uwage na to, ze aktywacja receptordw synaptycznych
w czasie transmisji synaptycznej jest procesem bardzo dynamicznym (ekspozycja receptoréow na agoniste
trwa krdcej niz 1 ms). Scharakteryzowanie farmakokinetycznych wtasciwosci receptoréw jonotropowych
wymaga zatem mozliwie wiernego odtworzenia warunkow synaptycznych in vitro. W tym celu stosuje
sie uktad do pomiarow elektrofizjologicznych przy zastosowaniu techniki patch-clamp wraz z systemem
ultraszybkiej perfuzji (pozwalajacy na podanie agonisty w czasie niemal tak krotkim jak w synapsie).
Dzieki temu mozemy zmierzy¢ zaleznosci odpowiedzi od stezenia (zaréwno agonisty, jak i modulatora)
z rozdzielczoscig czasowq porownywalng ze skalg czasowg zjawisk synaptycznych.

Jako ilustracje zastosowania tej metody zaprezentowane zostang wyniki badan nad wptywem wybranych
benzodiazepin na prady synaptyczne GABAergiczne w neuronach i na wybrane typy rekombinowanych
receptorow GABAA. Na podstawie tych badan wnioskujemy, ze benzodiazepiny nie tylko wzmacniajq
miejsce wigzace agoniste (GABA) na receptorze GABAA, ale wplywajg réwniez na kinetyke zmian
konformacyjnych.

Zaprezentowane zostang réwniez wyniki badan nad wptywem fenotiazyny - chlorpromazyny na
transmisje synaptyczng GABAergiczng. Fenotiazyny wykazuja dos¢ duzg aspecyficznosé, co przypusz-
czalnie jest przyczyng wystepowania réznych efektéw ubocznych po zazyciu tych specyfikdw. Dlatego
potrzebny jest opis wptywu tych substancji na receptory jonotropowe w modzgu. Stwierdzilismy, ze
chlorpromazyna inhibuje GABAergiczne prady synaptyczne gtdéwnie poprzez allosteryczne ostabienie
miejsca wigzacego GABA.

Podsumowujac, metodologia farmakokinetycznego badania receptordw jonotropowych przy zastosowaniu
techniki patch-clamp i ultraszybkiej perfuzji pozwala na uzyskanie najwyzszej rozdzielczosci czasowej
przy opisie funkcji i mechanizmdéw modulacji tych receptordéw.

Kompleks polipeptydowy bogaty w proline (Kolostrynina). Rola w regulacji
procesow neurodegeneracyjnych
Agnieszka Zabtocka

Instytut Immunologii i Terapii Do$wiadczalnej im. Ludwika Hirszfelda, PAN we Wroctawiu

W 1973 roku Janusz i wspotpr., przeprowadzajac badania poréwnawcze immunoglobulin siary i surowicy
owiec i krow, zaobserwowali, ze IgG2 siary owcy towarzyszy polipeptyd bogaty w proline - PRP (proline-
-rich polypeptide). PRP odznacza sie wysoka zawartoscig reszt proliny i aminokwaséw hydrofobowych.
Jest czynnikiem gatunkowo nieswoistym. Wykazuje aktywnos$¢ immunotropowg zaréwno w testach
in vivo, jak i in vitro. Indukuje dojrzewanie i r6znicowanie sie mysich tymocytow do funkcjonalnie doj-
rzatych komorek T. PRP posiada rowniez wiasciwosci psychotropowe. Powoduje przyspieszenie procesu
zapamietywania, polepszenie pamieci incydentalnej i przestrzennej u starych szczuréw. W hodowlach
komorek petnej krwi ludzkiej indukuje wydzielanie IFN i TNF-alfa. Ze wzgledu na hamujacy wptyw cy-
tokin na odkfadanie ztogéw B-amyloidu przeprowadzono proby majace na celu zastosowanie kompleksu
w formie tabletek Colostrininy do leczenia choroby Alzheimera. W badaniach z zastosowaniem podwdjnej
$lepej proby i placebo wykazano nie tylko stabilizacje, ale réwniez poprawe, szczegolnie w przypadkach
wczesnego lub $rednio zaawansowanego stanu chorobowego. U chorych traktowanych Colostrining nie
obserwowano efektéw ubocznych.
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Mechanizm dziatania PRP nie zostat jeszcze wyjasniony. W przeprowadzonych dotychczas badaniach
wykazano, ze kompleks ten jest zdolny do regulacji wydzielania cytokin, hamowania wydzielania wol-
nych rodnikéw tlenowych (NO, H,0,) indukowanych czynnikiem zapalnym oraz w regulacji aktywnosci
enzymdw odpowiedzialnych za ich produkcje (iNOS, Cu/Zn SOD). Badania przeprowadzone przez ReGen
Therapeutics wykazaty m.in. zdolno$¢ PRP do hamowania agregacji biatka amyloidu B oraz wywierania
pozytywnego wptywu na zmiany morfologiczne komorek nerwowych linii PC12 poréwnywalnie z efektami
wywieranymi przez NGF. Uzyskane wyniki wskazuja, ze dzieki swoim wiasciwosciom immunotropowym
PRP moze regulowac przebieg proceséw zapalnych i hamowaé postep zmian prowadzacych do neuro-
degeneracji mdzgu. Colostrinina moze by¢ zatem obiecujacym lekiem w terapii choroby Alzheimera.

Indywidualne zréznicowanie efektu donepezilu na wrodzona odpornosc¢
ludzkich leukocytéw

Maria Sochocka?, Jerzy Leszek?, Ewa Zaczynska?, Zofia Btach-Olszewska?
t Instytut Immunologii i Terapii Do$wiadczalnej PAN we Wroctawiu

2 Katedra i Klinika Psychiatrii AM we Wroctawiu

Celem badan byto okreslenie wptywu donepezilu - leku tagodzacego objawy w chorobie Alzheimera,
na reakcje wrodzonej odpornosci opartej na opornosci leukocytéw krwi obwodowej (PBL) zdrowych
dawcow na wirusowe zakazenia i wytwarzanie przez nie cytokin: IFNa, IFNy, TNFa, IL-10.

Do badania opornosci PBL uzyto wirusa indykatorowego VSV (vesicular stomatitis virus), poziom cytokin
okreslano testem ELISA.

Wyniki badan PBL od 10 dawcéw potwierdzity obecnos$¢ osobniczo zrdznicowanej odpornosci PBL.
Donepezil uzyty w nietoksycznych koncentracjach 10, 25, 50 ug/ml hamowat replikacje VSV (podnosit
wrodzong odpornos¢) w PBL 3 dawcow, u dwu aktywnos$c¢ wykazywaty wyzsze koncentracje 25 i 50,
u jednego tylko koncetracja 50 ug/ml redukowata replikacje VSV. Leukocyty od 3 dawcow nie reagowaty
na donapezil. Nie reagowaty rowniez leukocyty oporne na VSV redukcjg opornosci. Spadek odpornosci
PBL powodowany byt bowiem przez wiele immunomodulatoréw. Poréwnano takze wytwarzanie cytokin
i wptyw donepezilu na ich wytwarzanie przez PBL oporne i wrazliwe na VSV. Zaréwno w PBL wrazliwych
na VSV, jak i opornych donepezil uzyty w niskiej (10 pg/ml) i wyzszych koncentracjach. redukowat
wytwarzanie TNFa uwalnianego spontanicznie, jak i po zakazeniu. W tej samej koncetracji hamowat
takze wytwarzanie IFNa w PBL wrazliwych na wirusowe infekcje. Oporne leukocyty nie wytwarzaty IFNs
Wyzsze koncentracje (25 i 50) hamowaty takze IL-10.

Rozpoznawanie i leczenie otepienia z ciatami Lewy’ego
Tomasz Gabryelewicz
IMDiK, PAN w Warszawie

Pewne rozpoznanie otepienia z ciatami Lewy’ego (ang. Dementia with Lewy bodies -DLB) mozna postawic,
podobnie jak w przypadku innych chordb neurozwyrodnieniowych, wytgcznie na podstawie stwierdzenia
charakterystycznego obrazu neuropatologicznego. Kluczowa jest obecnos¢ w korze nowej i limbicznej
ciat Lewy’'ego w liczbie powyzej 5 w stukrotnym powiekszeniu pola mikroskopowego. Zawierajg one
depozyty biatka alfa-synukleiny. Wielu autoréw sadzi, ze DLB jest drugg, po chorobie Alzheimera (AD),
co do czestosci wystepowania przyczyng otepien i jest odpowiedzialne za od 7 do 34% przypadkdw.

Obok zaburzen poznawczych do rozpoznania DLB niezbedne jest stwierdzenie postepujacych, uposle-
dzajacych zaburzen psychopatologicznych (zespoty psychotyczne i zaburzenia zachowania). Co wiecej,
zaburzenia pamieci nie zawsze s obecne we wczesnej fazie procesu chorobowego - pojawiaja sie
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w fazach pdzniejszych. Po pewnym czasie rozwinie sie petny zespot otepienny. Charakterystyczna cecha,
DLB sa objawy psychotyczne. Zwykle pierwszymi zwiastunami choroby jest drazliwos¢ i chwiejnos¢
emocjonalna. Pdzniej moze pojawic sie agresywnos$¢. Pogarsza sie funkcjonowanie chorego. W poz-
niejszych fazach choroby czesto wystepuje apatia. W klinicznych kryteriach diagnostycznych (McKeitha
i wsp. 2005) jednym z trzech niezbednych do rozpoznania DLB objawow sg powtarzajace sie halucynacje
(omamy) wzrokowe, ktore sq wyrazne i szczegétowe. Osiowym objawem DLB jest rowniez fluktuacja
funkcji poznawczych, z wyrazng zmiennoscig uwagi i czuwania. Szczegolnie we wczesnych fazach cho-
roby pacjenci mogg ujawniac deficyty poznawcze naprzemiennie z okresami normalnego albo prawie
normalnego funkcjonowania poznawczego. W DLB moze wystepowac rowniez sennosc, ktora uposledza
zdolnosci poznawcze. Charakterystyczne sg epizody wytaczania sie (twarz bez wyrazu, maskowata).
Urojenia (zwykle paranoidalne) czesto sg wywotane halucynacjami i innymi zaburzeniami percepcji.
W konsekwencji ich tresc jest usystematyzowana i niejednokrotnie dziwaczna, w przeciwienstwie do tych,
ktore wystepujg w AD i wigza sie gtdwnie z zaburzeniami pamieci. Czesto urojenia dotyczg przekonania,
ze umarli krewni ciggle zyja. Klatka i wsp. (1996), stwierdzili, ze w DLB urojenia wystepuja u 57,1%
pacjentow. Objawy depresyjne nie wydaja sie objawem specyficznym DLB - sg czeste rowniez w AD.

Zespot parkinsonowski, nalezacy do osiowych objawdw choroby, wystepuje w okoto 70% przypadkéw.
Moze pojawiac sie w kazdym okresie choroby, jezeli objawem poczatkowym byty zaburzenia poznaw-
cze czy psychotyczne. Natomiast jezeli zespét parkinsonowski jest pierwszym objawem, wdwczas
uwaza sie, ze w DLB otepienie powinno pojawi¢ sie nie pdzniej niz w ciqgu roku od poczatku choroby.
W przypadkach z pézniejszym wystgpieniem zaburzen poznawczych nalezy raczej rozpoznawac cho-
robe Parkinsona (PD). Inng cechq rdéznicujaca jest brak lub staba i przejsciowa odpowiedz na L-dope
oraz rzadsze niz w PD wystepowanie drzenia spoczynkowego. Pojawiac sie moze natomiast z reguty
symetryczne drzenie pozycyjne.

U pacjentéw z DLB wystepuje nadwrazliwo$é na typowe neuroleptyki. Przejawia sie ona szybkim wy-
stepowaniem nasilonych objawdw pozapiramidowych. Wystgpienie powaznych objawdéw ubocznych,
jako reakcji na typowe neuroleptyki, moze by¢ wskazéwka przy rozpoznawaniu DLB. Lekami z wyboru
sq neuroleptyki atypowe. Dawki lekdw powinny by¢ dobierane z duza ostroznoscia.

Zaburzenia ruchowe we $nie REM (sleep behavior disorder- RBD) moga by¢ pierwszym objawem wy-
przedzajacym na wiele nawet lat pojawienie sie objawdw ruchowych czy poznawczych. RBD polegajq
na braku obnizenia napiecia miesniowego wystepujgcego fizjologicznie w czasie tej fazy snu. W zwigzku
z tym wszystkie czynnosci ruchowe wykonywane we $nie chory wykonuje w rzeczywistosci. Poniewaz
czesto pacjenci w marzeniach sennych sg w sytuacjach réznych zagrozen, moga wykonywac gwattowne
ruchy mogace by¢ zrédtem urazéw dla osob $pigcych obok czy tez samych chorych.

W leczeniu chorych z DLB kluczowe znaczenie ma uwzglednienie trzech istotnych i wzajemnie na siebie
wptywajacych czynnikéw terapeutycznych:

- skutecznosci objawowej inhibitoréw cholinesterazy (badanie randomizowane w tej grupie pacjentéow
posiada jedynie riwastygmina; w przypadku innych inhibitoréw - takryny i donepezilu istniejg donie-
sienia kazuistyczne lub serie przypadkéw);

- koniecznosci osiggniecia rdwnowagi pomiedzy optymalnym leczeniem objawow parkinsonowskich
(rekomendowane sg wytacznie preparaty lewodopy, efekty leczenia sq mniej przewidywalne niz w PD)
a ryzykiem nasilenia objawoéw psychotycznych;

- koniecznosci uwzglednienia mozliwosci wystagpienia nadwrazliwosci na neuroleptyki.
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Sesja II

Nowe wyzwania diagnostyczne w psychogeriatrii

Prowadzenie: prof. dr hab. Maria Barcikowska,
prof. dr hab. Malgorzata Sasiadek

Depresja i otepienie - wspélne korzenie
Jerzy Vetulani
Instytut Farmakologii PAN w Krakowie

Niektére postacie depresji i otepienia wydajg sie ze sobg powigzane. Dotyczy to zwiaszcza tagod-
nych ubytkéw poznawczych (MCI) i choroby Alzheimera z jednej strony, a depresji wieku podesztego
i depresji wywotanej stresem z drugiej. W obu przypadkach dochodzi do uszkodzenia neurondéw
w strukturze hipokampa. Przy rozwijajacym sie otepieniu uszkodzeniu ulegajg najpierw kora srodwechowa
i sklepienie, a potem wtasciwy hipokamp, w ktérym neurony tracg wypustki, co prowadzi do zmniej-
szenia objetosci struktury. Atrofia hipokampa jest najwczesniejszym anatomicznym korelatem utraty
funkcji poznawczych i wystepuje u okoto 80% pacjentéw z rozpoznanym MCI. Przyczyng uszkodzen
neurondéw wydaje sie odktadanie nieprawidtowych form biatek — hiperfosforylowane biatka tau tworza
splatki wewnatrzneuronalne, blokujace transport substancji w neuronie, a ztogi beta-amyloidu tworzg
blaszki starcze, ktore sg silnie neurotoksyczne i promujg procesy zapalne. Uszkodzeniu preferencyjnie
ulegajq neurony cholinergiczne, petnigce krytyczng role w procesach poznawczych. Atrofia neuronow
hipokampa jest tez powodowana przez przewlekty stres, gdyz uwalniane hormony sterydowe sg neu-
rotoksyczne. Utrata neurondow hipokampalnych powoduje utrate neuroplastycznosci, a wspotczesne
koncepcje depresji zaktadajg, ze utrata tej plastycznosci ma centralne znaczenie dla nastroju. Ponie-
waz choroby sg czynnikami stresowymi, depresja wystepuje czesto razem z somatycznymi chorobami
przewlektymi. Wspotwystepowanie depresji i otepienia nie jest rzadkie w péznych grupach wiekowych,
siegajac 24-27%, a wspotchorobowos¢ pogarsza sytuacje pacjenta. Gorsze zapamietywanie nasila spla-
tanie, niepokdj i wycofanie sie. Mogg pojawic sie zmiany behawioralne: wedrowanie, agresja, odmowa
jedzenia. Wspotistnienie depresji i otepienia zwieksza ryzyko umieralnosci i niesprawnosci pacjentow,
zwiekszajac ponadto koszty i zaangazowanie personelu medycznego i opiekundéw. Fakt dwukrotnie zwiek-
szonego ryzyka wystgpienia otepienia u pacjentdéw z depresjg probowano ttumaczy¢ na rézne sposoby:
1) Farmakoterapia depresji moze by¢ czynnikiem ryzyka demencji, 2) Istniejg wspoélne czynniki ryzy-
ka obu chordb, np. zaburzenia krazenia mézgowego, 3) Depresja jest wczesnym stadium demencji,
4) Depresja jest reakcjq na wczesne uposledzenia poznawcze, 5) Depresja przyspiesza wystgpienie
klinicznych objawéw demencji, 6) Glukosteroidy zwigzane z depresjg powodujg uszkodzenia hipokam-
pa. Niektore leki stosowane przeciw otepieniu, jak np. nieswoisty inhibitor cholinesteraz riwastygmina
wyraznie zmniejszajq wiele objawéw psychiatrycznych wystepujacych w chorobie, Alzheimera, cho-
ciaz nie wydaje sie, aby miaty dziatanie przeciwdepresyjne. Natomiast leki przeciwdepresyjne z grupy
swoistych inhibitorow wychwytu serotoniny, zwtaszcza citalopram, sg skuteczne w tagodzeniu wielu
objawdw psychotycznych, w tym depresji u pacjentow z otepieniem. Wydaje sie, ze nowym podejsciem
do leczenia wspotwystepujacych otepien i depresji sq terapie farmakologiczne i niefarmakologiczne,
nakierowane na zwiekszenie plastycznosci neuronalnej.

Genetyczne podstawy procesu starzenia a ryzyko rozwoju otepienia
Malgorzata M. Sasiadek
Katedra i Zaktad Genetyki AM we Wroctawiu

Obecnie dyskutowane sg dwie teorie procesu starzenia. Teoria ,zaprogramowanego” starzenia zakta-
da, ze proces ten przebiega w sposdb zaprogramowany, poczagwszy od momentu zaptodnienia. Druga,



240

IIT Kongres Polskiego Towarzystwa Psychogeriatrycznego (PTPG)

teoria ,btedéw” zaktada, ze proces starzenia przebiega pod wptywem czynnikdw indukujacych mutacje,
zaburzajacych procesy komorkowe i ta drogg prowadzacych do gtebokich zaburzen funkcji, a w kon-
sekwencji do $mierci komorki. Uniwersalng teza, lezacg u podstaw obu tych teorii, jest zatozenie, ze
starzenie jest wynikiem kumulacji uszkodzen pojedynczych komorek, a nie procesem przebiegajacym
na poziomie catego organizmu.

Otepienie, jakkolwiek czesto wystepuje u 0séb w wieku starszym (powyzej 65 r.z.), nie jest elementem
prawidtowo przebiegajacego procesu starzenia. Najczesciej wystepujacymi jednostkami chorobowymi
przebiegajacymi z otepieniem sq: choroba Alzheimera, otepienie naczyniopochodne, otepienie z ciatami
Lewy’ego, otepienie czotowo-skroniowe, choroba Huntingtona, choroba Creutzfelta-Jakoba, parkinso-
nizm. Objawy otepienia moga réowniez towarzyszy¢ nieprawidtowym reakcjom na leki, zaburzeniom
metabolicznym, niedoborom pokarmowym, infekcjom, zatruciom, guzom médzgu i niedotlenieniu.

U osdb po 65 r.z. najczestsza przyczyng otepienia jest choroba Alzheimera, otepienie naczyniopochodne,
otepienie z ciatami Lewy’ego, otepienie czotowo-skroniowe.

Choroba Alzheimera (Alzheimer disease, AD), mimo ze jest najczestsza przyczyna otepienia w wieku
starszym, nie jest naturalng konsekwencjq starzenia sie organizmu.

Podstawy genetyczne AD nie zostaty dotychczas do konca wyjasnione mimo wieloletnich badan, ktére
doprowadzity do poznania waznych gendw zaangazowanych w etiologie tej choroby. W okoto 10%
przypadkdéw posta¢ wczesna AD (wystepujaca u pacjentow ponizej 65 r.z.) jest dziedziczona autoso-
malnie dominujaco, a za jej wystapienie sa odpowiedzialne mutacje gendéw: APP (kodujacego biatko
prekursorowe amyloidu B), zlokalizowanego w chromosomie 21 (21g21), genu PS-1, kodujacego biatko
preseniline 1, zlokalizowanego na chromosomie 14 (14g24.3) lub genu PS-2, kodujacego preseniling 2,
zlokalizowanego na chromosomie 1 (1q31-32). Choroba Alzheimera natomiast o péznym poczatku (Late
Onset AD, LOAD; po 65 r.z.) jest choroba wystepujaca sporadycznie. Ryzyko zapadniecie na LOAD jest
modulowane przede wszystkim polimorfizmem genu ApoE, kodujacego apolipoproteing E, ktory jest
zlokalizowany na chromosomie 19 (19gq13.2).

Otepienie naczyniopochodne (vascular dementia, VD): postepujaca miazdzyca naczyn moézgowych,
prowadzaca do udaréw (w tym mikroudaréw) médzgu jest kolejng czesta przyczyna wystepowania
otepienia u 0os6b w wieku starszym. Podstawy genetyczne tej patologii sq bardzo mato poznane. Trud-
nosci w ustaleniu podstaw genetycznych VD w znacznej mierze wynikajg z trudnosci w jednoznacznym
postawieniu rozpoznania (naktadanie sie przyczyn i objawéw w réznych postaciach otepien oraz zna-
czenie w ich etiologii zaburzen naczyniowych). Wydaje sie jednak, ze nie ulega watpliwosci, iz ryzyko
wystgpienia VD jest zalezne od dwéch grup gendw: i) gendw modulujacych ryzyko zaburzen naczyn
mozgowych, ii) gendéw determinujacych reakcje tkanki mézgowej na uszkodzenia naczyniopochodne.
Z badan von Glinickiego i wsp. wynika, ze rowniez zaburzenia w utrzymaniu dtugosci telomeréw sprzy-
jaja rozwojowi VD.

Otepienie z cialami Lewy’ego (dementia with Lewy Bodies; DLB): ta postac otepienia jest przez wielu
autordw opisywana jako druga lub trzecia (po omdéwionych powyzej) przyczyna otepienia w wieku star-
szym. Etiologia genetyczna DLB jest dotychczas niewyjasniona. Najbardziej prawdopodobna wydaje sie
hipoteza, ze DLB jest chorobg wieloczynnikowq, w ktérej etiologie zaangazowane sg zaréwno czynniki
genetyczne, jak i Srodowiskowe. Opisywane sg postaci DLB, wystepujace rodzinnie, sprzezone z chro-
mosomem 12, dziedziczone autosomalnie, dominujaco z niepetng penetracja. Allel €4 genu apolipopro-
teiny E (APOE €4), CYP2D6B sg uwazane za gtéwne czynniki ryzyka w sporadycznych postaciach DLB.
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Otepienie czotowo-skroniowe (frontotemporal dementia, FTD) nalezy do grupy schorzen neurodegenera-
cyjnych, ktére charakteryzujg sie wystepowaniem ktebkéw neurofibrylarnych w neuronach i komdrkach
gleju. Prawidtowo w moézgu wystepuje 6 izoform biatka Tau, ktdére sg generowane w wyniku alternatyw-
nego splicingu biatka kodowanego przez gen Tau (17921, eksony 2, 3 i 10). Mutacje Tau prowadzg do
powstania biatka Tau o zmienionym powinowactwie do mikrotubul, do agregacji tego biatka w postac
podwdjnych, heliakalnych witdkien i szybkiego tworzenia struktur B-kartki. W 70-80% przypadkéw FTD
wystepuje sporadycznie, a w 20-30% dziedzicznie. U okoto 20-40% pacjentdéw z dziedziczng forma,
FTD nie stwierdza sie ani nieprawidtowego biatka Tau, ani mutacji genu Tau. Badania rodzin, w ktérych
wystapita rodzinna posta¢ FTD, pozwolity na okreslenie nowych loci, sprzezonych z dziedziczng postacia,
FTD (9p13.2-p12; 9g21-22; 3).

Analiza korelacji miedzy nasilenien zaburzen poznawczych a wynikami
badania perfuzyjnego TK u pacjentéw z otepieniem

Anna Zimny!, Marek J. Sgsiadek?, Jerzy Leszek?, Elzbieta Trypka?,
Andrzej Kiejna?

t Zaktad Radiologii Ogdlnej, Zabiegowej i Neuroradiologii Katedry Radiologii AM we Wroctawiu

2 Katedra i Klinika Psychiatrii AM we Wroctawiu

Cel: Ocena zaleznosci pomiedzy stopniem zaburzen poznawczych okreslonym za pomoca testu MMSE
(Mini Mental State Examination) a wartosciami parametrow przeptywu (CBF), objetosci (CBV) i $red-
niego czasu przejscia (MTT) mierzonych w badaniu perfuzyjnym TK u pacjentdw z choroba Alzheimera
(AD), otepieniem naczyniopochodnym (VAD) i mieszanym (MD).

Materiat i metody: Materiat badawczy stanowito 64 pacjentédw z chorobg otepienng (36 z AD, 15 z VAD
oraz 13 z MD) rozpoznang zgodnie z klasyfikacjami klinicznymi DSM-IV, NINCDS-ADRDA i NINCDS-
-AIREN. U wszystkich chorych stopien zaburzen poznawczych oceniono m.in. za pomocg testu MMSE.
U 9 pacjetntéw stwierdzono otepienie ciezkiego stopnia (0-10 pkt), u 26 otepienie $redniego stopnia
(11-18 pkt), u 26 otepienie lekkiego stopnia (19-23 pkt) i u 3 zaburzenia poznawcze bez otepienia
(24 i 25 pkt).

Nastepnie u wszystkich chorych wykonano badanie perfuzyjne TK gtowy na poziomie jader podstawy
(50 skanow, predkosc - 1 skan/s, srodek kontrastowy - 40 ml, 4 ml/s, opdznienie 7 s) i uzyskano
mapy perfuzyjne dla parametréw CBF, objetosci CBV i MTT. W ich obrebie wyznaczono 31 obszaréw
zainteresowania (ROIs) w istocie szarej i biatej ptatow czotowych i skroniowych oraz w zakresie jader
soczewkowatych i torebek wewnetrznych. Uzyskane wartosci liczbowe parametréw CBF, CBV i MTT
skorelowano z wynikami testu MMSE.

Wyniki: Analiza statystyczna wykazata istnienie dodatnich korelacji pomiedzy wartosciami parame-
trow CBF i CBV a wynikami testu MMSE. W przypadku parametru CBF dodatnig korelacje stwierdzono
w 22 z 31 obszardw zainteresowania w zakresie istoty szarej i biatej ptatdw czotowych i skronio-
wych oraz w torebkach wewnetrznych. W przypadku parametru CBV dodatnig korelacje wykazano
w 23 z 31 badanych obszaréw w zakresie istoty szarej ptatéw czotowych i skroniowych oraz w toreb-
kach wewnetrznych i lewym jadrze soczewkowatym. Nie stwierdzono zadnych istotnych statystycznie
korelacji pomiedzy warto$ciami MTT a wynikami testu MMSE.

Whnioski: Istnieje Scista zaleznos¢ pomiedzy stopniem zaburzen poznawczych i stanem perfuzji
mozgowej. Obliczanie wartosci parametréw przeptywu i objetosci krwi w badaniu perfuzyjnym TK
gtowy. Obliczanie wartosci moze stanowi¢ metode obiektywnej oceny nasilenia zaburzen poznawczych
u pacjentéw z otepieniem.
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Funkcjonalny polimorfizm genu manganowej dysmutazy ponadtienkowej
u chorych na otepienie w przebiegu choroby Alzheimera

Tadeusz Pietras?, Piotr Gatecki?, Andrzej Witusik?, Janusz Szemraj*

tKlinika Pneumonologii i Alergologii UM w todzi

2II Katedra Psychiatrii UM w todzi

3pracownia Psychologii Instytutu Pedagogiki Filii Akademii Swietokrzyskiej w Piorkowie Trybunalskim

4Katedra Biochemii UM w todzi

Jednym z wielu elementow patogenetycznych rozwoju otepien jest stres oksydacyjny i wytwarzanie
reaktywnych postaci tlenu (ROS). ROS z jednej strony przyczyniajg sie do odktadania ztogow amyloidu
beta, alfa synukleiny i do rozwoju ztogéw miazdzycowych, z drugiej strony depozyty biatek o struktu-
rze beta indukuja wytwarzanie anionorodnika ponadtlenkowego i rodnika hydroksylowego. Waznym
elementem antyoksydacyjnej obrony przeciwko ROS sg enzymy zmiatajqce, w tym mitochondrialna
dysmutaza ponatlenkowa (MnSOD) zawierajaca kation manganu w centrum aktywnym. Celem pracy
byta wstepna ocena polimorfizmu 9 miejsca peptydu MTS (mitochondria targeting sequence Ala-9-Val,
sekwencja GCT/GTT) odpowiedzialnego za wbudowywanie peptydu MnSOD, kodowanego przez genom
jadrowy, do mitochondriow. W badaniach wzieto udziat 32 chorych na chorobe Alzheimera - 37 osdb
zdrowych. Sredni wiek wynosit odpowiednio 71 i 74 lata.

DNA izolowano z krwi obwodowej metoda fenolowga. Wyizolowane DNA wykorzystywano do amplifikacji
sekwencji MTS ludzkiego genu kodujacego MnSOD, stosujac startery: 5° CAGCAGATCGGCGGCATCAG3"
oraz 5° CATCATCTGCGCCTTGATGT3 . Sekwencja MTS w ludzkim genie MnSOD jako produkt PCR byta
trawiona enzymem restrykcyjnym BsaWI i nastepnie poddana elektroforezie na 6% zelu poliakryamido-
wym. Jezeli badano krew homozygoty Ala-9-Ala, otrzymano DNA o rozmiarze 172 bp, jezeli homozygota
Val-9-Val otrzymano wyniki w postaci 87 bp i 85 bp. Przy heterozygocie otrzymywano 172 bp, 87 bp
i 85 bp. W grupie kontrolnej 9 Val wystepowato z czestoscig 45,96 %, natomiast 9 Ala z czestoscig
54,54 %. Genotyp Val/Val miato 8 0séb (21,12 %), Ala/Val 18 0séb (50,33%) i Ala/Ala 11 0s6b (29,74 %).
W grupie 0séb chorych 9 Val wystepowato z czestoscig 60 %, natomiast 9 Ala z czestoscig 40 %. Genotyp
Val/Val miato 12 osdéb (37,5 %), Ala/Val 15 0sbéb (47 %) i Ala/Ala 4 osoby (4 osoby (12,5 %). Réznice
w czestosci alleli, mimo niewielkiej liczebnosci grup, okazaty sie istotne statystycznie (chi?=14,18, df=2,
p<0,005). Z pracy pilotazowej wynika, ze obecnos$¢ genu kodujacego w eksonie II Val zamiast Ala
sprzyja zachorowaniu na chorobe Alzheimera w polskiej populacji u oséb po 65 roku zycia. Swiadczy
tez posrednio o udziale mitochondrialnego stresu oksydacyjnego w patogenezie choroby.

Biomarkery we wczesnej diagnostyce otepien
Jerzy Leszek
Katedra i Klinika Psychiatrii AM we Wroctawiu

Znalezienie wskaznikdéw biologicznych uzytecznych dla wykrycia przedklinicznych oznak zaburzen
otepiennych, a szczegdlnie choroby Alzheimera (ch.A.), jako niestychanie wazne dla potencjalnych
interwencji terapeutycznych, skutkujacych opdznieniem wystapienia choroby i ograniczeniem liczby
0séb nig dotknietych - stanowi wielkie wyzwanie wspotczesnej neurobiologii. Dotychczas nie opisano
adekwatnego biomarkera dla choroby Alzheimera, pomocnego dla jej wczesnego wykrycia. Ten ideal-
ny biomarker powinien by¢ swoisty (réznicowac ch.A. od innych otepien), czuty (niedajacy wynikow
fatszywie pozytywnych i negatywnych), zdolny do mozliwie wczesnego wykrycia choroby, uzyteczny
do monitorowania jej przebiegu i postepdw leczenia, nieinwazyjny, niedrogi i mozliwy do wykonania
w laboratorium klinicznym. Powinien ponadto obrazowac zmiany stezenia lub aktywnosci zwigzkéw
obecnych réwniez u osob zdrowych, lecz zwtaszcza takich, ktore pojawiajq sie dopiero u chorych. Do-
niesienie zawiera zaréwno przeglad i znaczenie dotychczas stosowanych biowskaznikow (beta-amyloid,
biatko tau, niektéore niedawno opisane substancje biatkowe), ale réwniez nowe badania dotyczace
wskaznikdw immunologicznych (cytokin, chemokin, czynnikdw wzrostu i zwigzanych protein) oraz ich
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uzytecznos¢ w diagnostyce rdznicowej presymptomatycznych stadidw ch.A. i innych otepien. W oparciu
o dotychczasowg wiedze podkreslono istnienie znacznej uktadowej dysregulacji zaréwno w zakresie
odpowiedzi immunologicznej, jak i systemie sygnalizacyjnym komoérek, mogace mie¢ wazne implikacje
diagnostyczne i terapeutyczne.

Sesja III

Rehabilitacja psychologiczna
Prowadzenie: Prof. dr hab. J6zef Opara, dr Renata Wojtynska

Zaburzenia poznawcze - istotny czynnik utrudniajacy fizjoterapie osob
w podesziym wieku

Joanna Szczepanska?!, Grazyna Gren?, Marek Wozniewskit

tKatedra Fizjoterapii w Medycynie Zachowawczej i Zabiegowej Wydziat Fizjoterapii AWF we Wroctawiu

2Psycholog kliniczny, koordynator projektu ,Rehabilitacja osdb z otepieniem, minimalizacja objawdéw wypalenia

u cztonkéw rodzin”. Projekt finansowany z funduszy Wydziatu Zdrowia Urzedu Miasta Wroctawia w latach 2002-2006

Wstep: Problem opieki nad osobami otepiatymi - towarzyszace jej poczucie wyczerpania i nadmierne-
go obcigzenia jest przedmiotem czestych analiz, zazwyczaj odnoszacych sie do pracy pielegniarek lub
cztonkdw rodzin oséb chorych. Brakuje doniesien na temat trudnosci pojawiajacych sie podczas reha-
bilitacji ruchowej pacjentdéw z zaburzeniami poznawczymi. Niniejszy artykut jest probg odpowiedzi na
pytanie: ,Czy obecnos$¢ zaburzen poznawczych moze negatywnie wptywac na stosunek fizjoterapeutow
do pacjentéw w podesztym wieku objetych dtugoterminowag rehabilitacjga w warunkach szpitalnych.”

Materiat i metody: Badania prowadzono w Zaktadzie Opiekunczo-Leczniczym o Profilu Rehabilitacyj-
nym we Wroctawiu. Do projektu wigczono 86 pacjentdéw po 60 roku zycia i 7 fizjoterapeutéw. Oceniano
stan funkcji poznawczych pacjentéw za pomoca MMSE (Mini Mental State Examination) oraz stosunek
fizjoterapeutéw do poszczegdinych podopiecznych.

Wyniki: Na podstawie opinii fizjoterapeutdéw ustalono, ze 23,2% pacjentéw budzi negatywne emocje
(zniecierpliwienie, irytacja, niecheé), praca z tymi osobami oceniana jest jako trudna i nadmiernie
obcigzajaca. Ws$rdéd osob ocenianych negatywnie zdecydowanie przewazali pacjenci z powaznymi
deficytami funkcji poznawczych (MMSE<19) (p=0,01).

Whioski: Wykonywanie prostych testow funkcji poznawczych przy przyjeciu starszej osoby na oddziat
rehabilitacyjny wydaje sie uzasadnione i potrzebne. Pozwoli to wytoni¢ osoby szczegdlnie narazone na
niepowodzenie procesu fizjoterapii, otoczy¢ je szczegdlng opieka, zapewnic¢ bezpieczenstwo i dostoso-
wac program usprawniania do indywidualnych potrzeb i ograniczen. Wsrdd fizjoterapeutdow pracujacych
na oddziatach geriatrycznych konieczne jest propagowanie wiedzy dotyczacej zaburzen poznawczych
i towarzyszacych im problemdéw behawioralnych. Ma to na celu poprawe jakosci Swiadczonej opieki oraz
redukcje stresu i nadmiernego obcigzenia towarzyszacego pracy z osobami otepiatymi.

Wplyw aktywnosci fizycznej, rekreacyjnej i umysiowej na zachorowalnos¢
na chorobe Alzheimera

J6zef Opara

+REPTY” Gérnoslaskie Centrum Rehabilitacji w Tarnowskich Gérach

Akademia Wychowania Fizycznego w Katowicach

Od dawna przypuszczano, ze zardwno aktywnos¢ fizyczna, jak rekreacyjna i umystowa majg wptyw
na zachorowalno$¢ i przebieg choroby Alzheimera (AD) i otepienia naczyniopochodnego, jednakze
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brakowato na to dowoddéw naukowych. Wiadomo powszechnie, ze aktywnos$¢ ruchowa prowadzi do
obnizenia poziomu cholesterolu. Uzyskuje sie réwniez obnizenie masy ciata. Systematyczne ¢wiczenia
i poprawa tolerancji wysitku prowadza do obnizenia podwyzszonego cisnienia tetniczego krwi. Tak wiec
dzieki aktywnosci fizycznej uzyskujemy profilaktyczny wptyw na co najmniej trzy czynniki ryzyka miaz-
dzycy: podwyzszony poziom cholesterolu, nadwage, nadcisnienie. Warto takze zwrdci¢ uwage na to,
ze poprzez poprawe krazenia uzyskuje sie lepsze ukrwienie a tym samym lepsze utlenowanie mdzgu.

W ostatnich latach ukazato sie kilka doniesien na temat prewencji pierwotnej AD, mozemy je rozciggna¢
takze na prewencje wtérng. Sq to doniesienia takich autordw, jak: Abbott RD, JAMA 2004, Fabrigo-
ule C, J Am Ger Soc 1995, Friedland RP, Proc N Ac Sci 2001, Laurin D, Arch Neurol 2001, Lindsay J,
Am ] Epidemiol 2002, Lindstrom HA, Brain Cogn. 2005, Scarmeas N, Neurology 2001, Yaffe K, Arch
Intern Med 2001, Verghese ], N Eng J Med. 2003, Wilson RS, JAMA 2002.

Najwieksze badanie prospektywne przeprowadzit Abbott. Wraz ze wspdtpracownikami z Uniwersytetu
Virginia zbadat on trzykrotnie w latach 1991-1999 fgcznie 2257 fizycznie sprawnych mezczyzn w wieku
71-93 lat. Na poczatku badania oceniano $rednig odlegto$¢ pokonywang pieszo w ciagu dnia. Funkcje
poznawcze oceniano na poczatku, po 3 latach i po 6 latach. Otepienie rozpoznano u 158 o0sdb, co daje
zachorowalnos$¢ rzedu 15.6/1000 populacji na rok. Mezczyzni ktorzy pokonywali dziennie dystans
¢wier¢ mili (= ok. 0,4 km/die) mieli $rednio ryzyko otepienia 1,8 razy wieksze niz osoby ktdre poko-
nywaty dystans dwoch mil (= ok. 3,2 km/die). Podobne ryzyko stwierdzono w stosunku do otepienia
alzheimerowskiego.

Duze badanie retrospektywne przeprowadzili Friedland i wsp. z Case Western Reserve University School
of Medicine w Cleveland. Badacze przeanalizowali historie zycia 193 os6b w wieku 70 lat chorych na
Alzheimera i 358 zdrowych os6b w podobnym wieku. Najpierw pytali, w jaki sposéb spedzali oni
w miodosci (miedzy 20. a 60. rokiem zycia) wolny czas. Potem podzielili odpowiedzi na trzy grupy:
1. wypoczynek bierny (ogladanie telewizji, rozmowa przez telefon, stuchanie muzyki), 2. rozrywki
umystowe (czytanie ksigzek, rozwigzywanie krzyzéwek i rebuséw, gra na instrumentach, szydetkowanie
czy ciesielka), 3. aktywnos¢ fizyczna (sporty, jazda na rowerze, spacery). Okazato sie, ze cierpigcy na
Alzheimera byli mniej aktywni w kazdej z wymienionych dziedzin poza ogladaniem telewizji. Najbardziej
ochronny wptyw miaty rozrywki umystowe. Wsrdd ich zwolennikéw ryzyko zachorowania byto dwa i pét
razy nizsze niz w populacji ogdlnej. I to niezaleznie od wykonywanej pracy i zdobytego wyksztatce-
nia. Wyniki przeprowadzonych badan pozwolity badaczom na wyciggniecie wniosku, ze intelektualnie
wymagajace hobby nie chroni zupetnie przed zachorowaniem, ale moze op6zni¢ rozwéj choroby
i to nawet o wiele lat. Ci, ktérzy w mtodosci intensywnie uzywali intelektu, maja mniejsze szanse, by
zachorowa¢ na Alzheimera w podesztym wieku. Znaczenie dla pdzniejszej sprawnosci intelektualnej
ma nie tylko zdobyte wyksztatcenie czy wykonywany zawdd, ale takze hobby. M6zg zachowuje sie tak
samo jak inne narzady. Tak jak aktywnos¢ fizyczna wzmacnia kosci i stawy, tak gimnastyka mézgu
chroni go przed choroba.

Stres i depresja u opiekunow o0s6b chorych na chorobe Alzhiemera
Andrzej Witusik!, Tadeusz Pietras?

Pracownia Psychologii Instytutu Pedagogiki Filii Akademii Swietokrzyskiej w Piotrkowie Trybunalskim
2Klinika Pneumonologii i Alergologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

Opiekunowie 0s6b chorych na chorobe Alzheimera sg narazeni na silny stres spoteczny. Opiekunami
sq zazwyczaj kobiety w srednim wieku. Zajmuja sie one z jednej strony zniedotezniatymi rodzicami,
z drugiej zas sprawujg nadzor nad dorastajacymi dzie¢mi. Opiekunowie, nazywani czesto w literaturze an-
glojezycznym terminem sandwich genetarion sg grupg ryzyka rozwoju depresji i zaburzen lekowych.

Celem pracy byta ocena nasilenia leku i nasilenia depresji u oséb opiekundw pacjentéow z chorobg
Alzheimera. W tym celu przebadano 32 doroste kobiety opiekujgce sie chorymi rodzicami i wychowu-
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jace dzieci oraz 34 kobiety majace rodzicéw zdrowych lub niezyjacych. Nasilenie leku jako cechy i leku
jako stanu mierzono za pomocg kwestionariusza Inwentarza Stanu i Cechy Leku STAI Spielbergera
w polskiej adaptacji psychometrycznej opracowanej przez Pracownie Testow Psychologicznych Polskiego
Towarzystwa Psychologicznego. Nasilenie depresji mierzono za pomocg Skali Depresji Becka.

Z pracy wynika, ze nasilenie leku jako cechy i leku jako stanu byto wieksze u opiekundw w poréwnaniu
z grupa kontrolng (odpowiednio 68,11+11,42 wzgledem 49,5+10,23, p<0,05i65,14+12,33 wzgledem
50,67+11,91, p<0,05). Rowniez nasilenie depresji wieksze byto u 0sdb opiekujacych sie niz w grupie
kontrolnej (18,23+7,95 wzgledem 13,48+10,46, p<0,05). Zardwno lek, jak i depresja korelowaty
z liczbg punktow uzyskanych w tescie MMSE u podopiecznych, jak i z liczbg lat choroby.

Wyniki pracy wskazuja, ze opiekunowie 0sdb chorych na chorobie Alzheimera sg grupa ryzyka wysta-
pienia depresji i zaburzen lekowych.

Rehabilitacja kognitywna
Renata Wojtynska

Katedra i Klinika Psychiatrii AM we Wroctawiu

Oddziatywania rehabilitacyjne mozna stosowac do réznych okreséw zycia ludzi z rozmaitymi typami
zaburzen i probleméw, rowniez w odniesieniu do oséb z demencjg. Rehabilitacje neuropsychologiczng,
mozna efektywnie wykorzystywac zaréwno w przypadku uszkodzen modzgu postepujacych, jak i niepo-
stepujacych. Szeroki, sSrodowiskowy wymiar wspotczesnych modeli rehabilitacji stanowit konceptuali-
styczng podstawe do opracowywania wtasciwego systemu rehabilitacji pacjentéw z otepieniem. Obej-
mujacego wspotprace zaréwno z pacjentem, jak i jego rodzina, aspekty poznawczego, emocjonalnego
i spotecznego funkcjonowania pacjenta. Ostatnie lata przyniosty dyskusje nad aspektem podmiotowym
rehabilitacji osdb z otepieniem i skoncentrowanie opieki zaréwno na osobie pacjenta, jak i jego opie-
kunach. Podkresla sie znaczenie indywidualnych doswiadczen osoby, jej sposobdw radzenia sobie,
a takze wptyw srodowiska na uzewnetrznianie sie i przebieg procesu otepiennego. Uwaza sie, ze czynniki
psychologiczne i spoteczne, w tym s$rodowiskowe, oddziatywujg na siebie w dialektycznym procesie,
modyfikujac przebieg choroby i decydujac o efektywnosci rehabilitacji. Zasada naczelng rehabilitacji
neuropsychologicznej pacjentow z otepieniem jest indywidualizacja procesu rehabilitacji w kontekscie
potrzeb, oczekiwan, mozliwosci pacjenta i jego opiekunow.

Interwencje kognitywne oparte s na doktadnej ocenie profilu kognitywnego. Cele i zadania rehabilitacji
neuropsychologicznej powinny by¢ zawsze dostosowane do etapdéw choroby. W ostatnich latach zgro-
madzono szereg dowodow naukowych potwierdzajacych, ze plastyczno$¢ moézgu dorostego cztowieka
w duzym stopniu moze by¢ intensyfikowana przez szeroko rozumiany trening. Przed rehabilitacja mozna
stawiac uzasadnione i realistyczne cele, oparte na wykorzystaniu najlepiej zachowanych umiejetnosci,
identyfikacji strategii kompensacyjnych, dziataniach zmieniajacych $srodowisko. Rehabilitacja poznaw-
cza ma na celu przede wszystkim zminimalizowania skutkdw uszkodzenia mdzgu, objawiajacych sie
zaburzeniami poznawczymi, emocjonalnymi i behawioralnymi i poprawe jakosci zycia pacjenta i jego
opiekunow. Umozliwienie pacjentowi i jego rodzinie jak najlepszego funkcjonowania z zachowanymi
umiejetnosciami, zastepowanie innych, ktére zostaty utracone, redukowanie lub omijanie deficytow,
ktore zwigzane sg z uszkodzeniem mdzgu. Rehabilitacja neuropsychologiczna w przypadku pacjentéw
z otepieniem powinna zatem obejmowac nie tylko rehabilitacje kognitywna, psychoedukacje i socjo-
terapie, ale takze elementy psychoterapeutyczne, polegajace na stosowaniu odpowiednio dobranych
metod terapeutycznych (indywidualnych i grupowych), majacych na celu poprawe stanu emocjonalnego
chorego i jego opiekundw, zrozumienie psychologicznych i spotecznych konsekwencji choroby, zaak-
ceptowanie ograniczen wynikajacych z choroby, zrozumienie i podjecie realistycznych celéw i metod
terapii. Rehabilitacja neuropsychologiczna os6b z otepieniem wymaga zatem przyjecia perspektywy
systemowej, a rehabilitacja kognitywna powinna uwzglednia¢ elementy emocjonalnego i spotecznego
funkcjonowania pacjenta.
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Piatek 8.12.2006
Miejsce: Hotel Wroctaw

Sesja IV

Schorzenia wieku podesztego jako problem
interdyscyplinarny

Prowadzenie: dr hab. Katarzyna Wieczorowska-Tobis,
dr hab. Joanna Rymaszewska

Zaburzenia psychiczne po lekach psychotropowych
Agnieszka Rajska-Neumann
Zaktad Geriatrii i Gerontologii Katedry i Zaktadu Patofizjologii AM w Poznaniu

Leki psychotropowe sg jedna z najczesciej stosowanych grup lekdéw dziatajacych na osrodkowy uktad
nerwowy. Preparaty tej grupy maja szereg wskazan terapeutycznych, jednak lista mozliwych dziatan
niepozadanych, ktére moga powodowac, jest prawdopodobnie réwnie dtuga.

Pytaniem, ktére czesto pada przy okazji stosowania lekéw psychotropowych w przypadku nerwic oraz
schorzen zwigzanych z zaburzeniami psychomotorycznymi, jest pytanie o mozliwo$¢ wywotywania przez
te preparaty zaburzen psychicznych. Jest to zagadnienie istotne, gdyz zaburzenia psychiczne jako objaw
dziatania niepozadanego po leku psychotropowym potencjalnie mogg zostac btednie zinterpretowane
jako nowe objawy chorobowe. W ten sposéb moze doj$¢ do tzw. kaskady zapisywania (ang. prescribing
cascade), czyli zjawiska polegajacego na leczeniu polekowych dziatan niepozadanych.

Przyktadami wystepujacych po lekach psychotropowych zaburzen natury psychicznej mogg by¢ reakcje
paradoksalne wystepujace po benzodiazepinach oraz barbituranach, takie jak: zwigekszenie napedu
psychoruchowego, agresja, euforia, pobudzenie, splatanie i omamy, a takze zaburzenia nastroju po
pochodnych kwasu barbiturowego, lek oraz pobudzenie lub nadmierne uspokojenie po lekach neuro-
leptycznych. Warto wspomniec¢ rdwniez o pojawiajacych sie po lekach nasennych z grupy anksjolitykow
nowszej generacji (zolpidem, zopiclon) takich objawdw jak pobudzenie nocne, koszmarne sny, zaburzenia
depresyjne, niepamiec czy stan irytacji.

Podkresli¢ nalezy, ze znajomos¢ zaburzen psychicznych, ktdére mogg wystgpi¢ po stosowaniu lekow
psychotropowych, jest bardzo istotna - pozwala bowiem unikng¢ wigczania niepotrzebnego, a czesto
jednoczesnie niekorzystnego dla pacjenta leczenia objawow polekowych.

Zaburzenia psychiczne w przebiegu choréb somatycznych
u pacjentow starszych

Katarzyna Wieczorowska-Tobis

Zaktad Geriatrii i Gerontologii Katedry i Zaktadu Patofizjologii AM w Poznaniu

Niespecyficznos¢ objawow jest typowga cecha schorzen geriatrycznych. Oznacza to, ze wiele zaburzen
somatycznych wystepuje bez charakterystycznych dla mtodszych grup wiekowych objawow, czesto pod
maska innej choroby. Szczegoblnie czesto tg maska sg zaburzenia psychiczne, w tym delirium. Delirium
rzen metabolicznych w obrebie komoérek osrodkowego uktadu nerwowego, czy to do zmian uwalniania
neuroprzekaznikow. Inaczej to ujmujac — wszystko, co moze prowadzi¢ do zaburzen funkcjonowania
osrodkowego uktadu nerwowego, prowokowaé moze delirium. Szczegolnie zagrozeni jego wystapie-
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niem sg pacjenci z wczesniejszymi zaburzeniami funkcji poznawczych, z zaburzeniami widzeniami oraz
z niewydolnoscig nerek. Jednak lista czynnikow wywotujacych jest dtuga i obejmuje tak rézne problemy
jak bdl, odwodnienie czy infekcje bakteryjne, a takze nagte dotaczenie do leczenia co najmniej trzech
nowych lekow. Ryzyko wystgpienia delirium jest tez szczegdlnie wysokie u pacjentéw przeniesionych do
obcego otoczenia - wedtug niektdrych autoréow wystepuje ono nawet u co széstego hospitalizowanego
pacjenta w wieku podesztym, i u ponad potowy pacjentéw po 80. roku zycia.

Niestety, ostre zaburzenia psychiczne w przebiegu chordb somatycznych nie sg czesto wtasciwie roz-
poznawane, a wiec i leczone. Pobudzenie, niepokdj, majaczenie, dezorientacja, pogorszenie funkcji po-
znawczych u pacjenta z otepieniem w przebiegu choroby Alzheimera traktowane jest czesto jako postep
choroby podstawowej, a moze by¢ po prostu manifestacjg np. nadczynnosci tarczycy lub zawatu.

Pamietac jednak nalezy, ze istotg delirium jest potencjalna odwracalno$¢ wystepujacych zaburzen, tak
wiec kluczem do sukcesu jest tu znalezienie przyczyny. W przeciwnym razie stosuje sie wobec pacjen-
tow fizyczne unieruchomienie oraz wysokie dawki neuroleptykdéw, co jednak niestety czesto nie tylko
nie likwiduje objawdw, ale wrecz je nasila.

Zaburzenia funkcji poznawczych w przebiegu zaburzen elektrolitowych

Ewa Bogacka
Klinika Choréb Wewnetrznych, Alergologii i Geriatrii AM we Wroctawiu

Podeszty wiek sprzyja zaburzeniom elektrolitowym. Zagrozenie wigze sie zarowno z postepujacymi
procesami starzenia sie organizmu, jak i powszechng w tym wieku polipragmazja. Najczesciej obser-
wowane zaburzenia elektrolitowe u senioréw to hyponatremia, hypopotasemia, rzadziej hypernatremia
i hyperpotasemia. Wszystkie te sytuacje u starych ludzi objawiaja sie przede wszystkim uczuciem
ostabienia, spowolnieniem psychoruchowym az do $pigczki wiacznie i moga by¢ przyczyng lub nasila¢
zburzenia poznawcze i zachowania sie senioréw. Nalezy zawsze podejrzewac zaburzenia elektrolitowe,
a w szczegolnosci hyponatremie, w stanach niejasnego spowolnienia psychoruchowego czy dezorientacji.
O hyponatremii méwimy, jesli stezenie sodu w surowicy obniza sie ponizej 135 mmEg/Il. Hyponatremia
prowadzi do obrzeku mdzgu ze zmniejszeniem objetosci ptynu mézgowo-rdzeniowego. Klinicznie objawia
sie ostabieniem, moze by¢ przyczyng zaburzen zachowania (spowolnienie, sennosc¢), jak i poznawczych
(zespoty rzekomootepienne). Hyponatremia, szczegdlnie ponizej 120 mmEg/| jest zagrozeniem zycia
- powoduje 20-40% zgonow, a u alkoholikow nawet 70%.

Podeszty wiek sprzyja utracie sodu z kilku powodow:

e zwiekszona podatnos$¢ na rozregulowanie mechanizmédw homeostazy, obnizenie wrazliwosci
receptordéw,

e czesta polipragmazja,

e stosowanie lekéw: neuroleptyki, amizepin, moczopedne z grupy tiazydow, szczegdlnie w potgczeniu
z NSAID, przeciwcukrzycowe,

e zwiekszona sktonnos$¢ do zapalen ptuc i do ciezszego ich przebiegu,

¢ rak ptuca z ektotopowym wydzielaniem hormonalnym,

¢ niewydolnos¢ krazenia i oddechowa, szczegdlnie ze wspomaganiem mechanicznym oddechu,

e przewodnienie, odwodnienie,

e zaburzenia lipidowe, szczegdlnie leczone clofibratem,

e udar mdzgowy,

e alkoholizm, nikotynizm,

e niedoczynnos¢ tarczycy,

e zespdt SIADH (syndrome of inappropriate ADH),

e okres pooperacyjny po usunieciu macicy.

W wyktadzie zostang omodwione mechanizmy zaburzen elektrolitowych, diagnostyka i leczenie.
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Zespot metaboliczny, cukrzyca i funkcje poznawcze

Jarostaw Derejczyk?!, Barbara Klapcinska?, Aleksandra Kroemeke!
1Szpital Geriatryczny im. Jana Pawta II w Katowicach

2Katedra Nauk Fizjologiczno-Medycznych AWF w Katowicach

Od pewnego czasu ubytek funkcji poznawczych obserwowany w trakcie procesu starzenia jest wigzany
ze wspolistnieniem, rowniez narastajacych z wiekiem, zaburzen przemiany weglowodanéw. Pomiedzy
neurodegeneracjg a zmianami biochemicznymi i molekularno-tkankowymi, towarzyszacymi zespotowi
metabolicznemu i cukrzycy, pojawiajg sie zwigzki przyczynowe pozwalajace coraz powazniej traktowac
cukrzyce z jej konsekwencjami jako czynnik przyspieszajacy starzenie mdzgu. W trakcie wieloletniego
przebiegu cukrzycy typu drugiego potwierdzono wystepowanie kumulacji produktéow proceséw glika-
cyjnych i peroksydacyjnych w mézgu cztowieka. Analogiczne zmiany zachodza w miare starzenia bez
udziatu cukrzycy, lecz sg one mniej nasilone.

Podjeto prébe okreslenia wptywu markeréw biochemicznych obecnych w zespole metabolicznym
(hiperinsulinemia, hipertrojglicerydemia, hiperukrykemia, hiperglikemia, wzmozony stres oksydacyjny
i cytokinogeneza) na wybrane funkcje poznawcze u osob w srednim wieku, poréwnujac wyniki uzyskane
w dwdch 22-osobowych grupach oséb zdrowych (ZDR) i z zespotem metabolicznym (ZM). Kryterium
kwalifikacji do grupy osob z zespotem metabolicznym (ZM) byt wskaznik BMI powyzej 25 i obecnos¢
minimum dwdch pozostatych cech z kryteridow zespotu metabolicznego. Uczestnicy badania byli osobami
niepalgcymi tytoniu. Chcac unikngé wptywu andro- i menopauzy na zdolnosci poznawcze, zakres wieku
badanych ustalono w przedziale pomiedzy 30. a 52. r. zycia. W obu grupach wykonano u kazdego ba-
danego szereg oznaczen biochemicznych okreslajacych status antyoksydacyjny, przemiane weglowo-
danowa, ttuszczowa oraz glikacje. W ocenie sprawnosci uczenia zastosowano Test Symboli Cyfr (Digit
Symbol Test, DST); podtest Skali Inteligencji Wechslera dla Dorostych oraz Test taczenia Punktéw
A i B (Trail Making Test, TMT), znany tez jako test Reytana. Grupa ZDR sktadata sie z 14 kobiet
w Srednim wieku 42 lata i 8 mezczyzn w $rednim wieku 41 lat. Grupa ZM sktadata sie z 14 mezczyzn
w $rednim wieku 39 lat i 8 kobiet w srednim wieku 41 lat.

W poréwnywanych grupach stwierdzono znamienne réznice w stezeniach gamma tokoferolu, triglice-
rydow, stezenia frakcji HDL cholesterolu oraz stezen kwasu moczowego i cysteiny. Wykazano réwniez
istotng réznice w tescie DST pomiedzy obu grupami (p= 0,0067 w tescie U Manna-Whitneya).

W dyskusji autorzy dokonujg préby interpretacji uzyskanych wynikdéw, przedstawiajac opisywane
w literaturze powigzania pomiedzy funkcjonowaniem neurondéw, zdolnosciami psychomotorycznymi
i zdolnoscig do uczenia sie a zmianami biochemicznymi wystepujacymi w zespole metabolicznym, ktory
przez autorow jest porownywany do zespotu pdznej progerii. Rozrézniono rowniez wybrane zmiany
w zakresie funkcji kognitywnych u oséb starszych z wieloletnig cukrzycg od zmian u 0séb w $rednim
wieku, ktore moga powstawaé w wyniku zmian towarzyszacych zespotowi metabolicznemu.

Charakterystyka uzaleznienia od nikotyny a funkcjonowanie fizyczne
i psychospoleczne oséb w podesztym wieku

Ewa Wojtyna, Malgorzata Dosiak, Magdalena Zagrodnik

Oddziat Psychiatryczny Szpitala Miejskiego w Rudzie Slaskiej

Cel: Palenie przyczynia sie do czestszego wystepowania chordéb odtytoniowych, zwiaszcza choroby
wiencowej serca, choréb uktadu oddechowego i nowotworéw. W wieku podesztym oznacza to zwiekszo-
ne ryzyko $mierci oraz pogorszenie codziennego funkcjonowania. Wazne sq takze interakcje pomiedzy
nikotyng a lekami zazywanymi przez starszych palaczy. Istotne zatem wydaje sie rozpoznanie czynnikéw
sprzyjajacych paleniu, gdyz moze sie to przyczyni¢ do stworzenia skutecznych programéw dla oséb
chcacych rzucié palenie. Badanie miato na celu scharakteryzowanie uzaleznienia od nikotyny u ludzi
starszych w zaleznosci od poziomu ich funkcjonowania fizycznego i psychospotecznego.
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Materiat i metody: Badaniem objeto 296 oséb po 60. r.z.,, w tym: 64 osoby chore psychicznie,
62 osoby przewlekle chore somatycznie, 60 pensjonariuszy Doméw Pomocy Spotecznej, 60 oséb zdro-
wych i mieszkajacych w domach rodzinnych oraz 50 os6b zdrowych i bardzo aktywnych (stuchaczy
Uniwersytetu Trzeciego Wieku). W badaniu postuzono sie nastepujacymi metodami kwestionariuszowymi:
Test uzaleznienia od nikotyny Fagerstroma, Test motywacji do zaprzestania palenia Schneider, Ankieta
charakteryzujaca uzaleznienie, Test gotowosci do zmiany (wg Prochaski), Geriatryczna Skala Oceny
Depresji, Indeks Ztozonych Czynnosci Zyciowych (IADL) oraz Skala Satysfakcji z Zycia.

Wyniki: Uzyskane wyniki wskazujg na wiekszy stopien uzaleznienia i mniejszg gotowos¢ do rzucenia
palenia u 0s6b chorych psychicznie, samotnych oraz odczuwajacych mniejsza satysfakcje z zycia. Wy-
kazano takze ujemng korelacje pomiedzy checig rzucenia palenia a wiekiem badanych.

Whioski: Badanie wykazato potrzebe stworzenia specyficznych programoéw rzucania palenia dla oséb
w podesztym wieku ze szczegdlnym uwzglednieniem pracy nad motywacjg do zmiany, redukcjg objawéw
depresyjnych i pracq nad zwiekszeniem satysfakcji z zycia.

Sesja V

Neurologia — aktualne problemy, perspektywy rozwoju
diagnostyki i leczenia
Prowadzenie: Prof. dr hab. Grzegorz Opala, Prof. dr hab. Ryszard Podemski

Choroba Alzheimera - jako otepienie naczyniopochodne
Maria Barcikowska-Kotowicz
Zaktad Badawczo-Leczniczy Chordob Zwyrodnieniowych CUN, IMDiK PAN

Otepienie w wieku podesztym moze byc¢ pierwotne, jezeli jego przyczyne stanowi proces zwyrodnieniowy
niszczacy mozg, lub wtérne, jezeli powodem obumierania komorek jest patologia naczyn. Historycz-
nie procent chorych, u ktérych otepienie jest spowodowane przyczynami pierwotnymi czy wtornymi,
zmienia sie na przestrzeni ostatnich 100 lat wraz z rozwojem wiedzy na ten temat. Pod koniec lat 80.
sgdzono, ze choroba Alzheimera (AD) jest najczestszg przyczyna demencji, a otepienie naczyniopo-
chodne (VaD) dotyczy ok. 25% o0sdéb w tej grupie wiekowej. Juz wtedy bylto jasne, ze istniejg przypadki
mieszane (MIXED), w ktérych badanie neuropatologiczne wykazywato obecnos$¢ obydwu tych patolo-
gii. Teraz wiemy, ze przypadkow mieszanych jest znacznie wiecej, a czyste VaD jest rzadkie. Wedtug
obowigzujacych kryteriéw klinicznych jedynym pewnym rozpoznaniem jest rozpoznanie neuropatolo-
giczne. Jednak badanie neuropatologiczne takze dos¢ czesto nie jest jednoznaczne wtasnie dlatego, ze
w wiekszosci diagnostycznych przypadkdéw proces alzheimerowski wspotwystepuje ze zmianami na-
czyniopochodnymi, w tym o charakterze kongofilnej angiopatii (CAA). Kongofilna angiopatia pojawia
sie we wszystkich przypadkach AD w stadium zaawansowanym, przejawiajac sie w badaniu neuro-
obrazowym odchyleniami niemozliwymi do odréznienia od tych spowodowanych przez miazdzyce.
Z drugiej strony wiadomo, ze niedokrwienie mdzgu stanowi czynnik przyspieszajacy odktadanie sie
w mdzgu B-amyloidu (AB) poprzez zwiekszenie stezenia biatka prekursorowego dla B-amyloidu (BAPP)
w komarkach glejowych i neuronach. Tym samym czynniki ryzyka miazdzycy, jako najczestszej przyczyny
niedokrwienia (ostrego i przewlektego) mozgu sa takze czynnikami ryzyka zwyrodnienia alzheimerow-
skiego. Poziom cholesterolu w surowicy i cholesterol wewnatrzkomérkowy takze, jak udowodniono,
biorg bezposredni udziat zardwno w patologii naczyn, jak i w procesie odktadania sie ztogow (AB)
w mozgu. Uzywane powszechnie leki (gtdwnie dyskutowana jest rola statyn), wptywajace na poziom
obnizenia stezenia cholesterolu, mozna traktowac jako zapobiegajace zardwno VaD, jak i AD. Obnizenie
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stezen acetylocholiny, serotoniny i noradrenaliny w moézgu chorych na AD wptywa takze istotnie na gre
naczyn wilosowatych w poczatkowej fazie choroby, nawet w okresie przed masywnym odktadaniem sie
ztogow AR w mdzgu. Wszystkie te przytoczone fakty i dowody czynig prowokujacy tytut tego abstraktu
€0 najmniej wartym zastanowienia.

Choroba matych naczyn jako przyczyna udaru i otepienia
Andrzej Szczudlik, Agnieszka Stowik

Klinika Neurologii, UJ Collegium Medicum

Choroba matych naczyn (ang. small vessel disease) jest najczesciej wystepujaca przewlekty, postepu-
jacq angiopatig matych tetnic mézgowych zaopatrujacych struktury podkorowe, gtéwnie jadra podstawy
i istote biatg potkul moézgu. Zmiany patologiczne w naczyniach moga by¢ spowodowane lipohialinozg,
ale takze martwica widknikowatg lub hialinozg, a w przypadku naczyn o wiekszym kalibrze - miazdzyca.
Niespecyficznymi wyktadnikami tej choroby w neuroobrazowaniu sa: leukoarajoza (zmiany/choroba
istoty biatej), lakuny i mikrokrwawienia (ang. microbleeds). Poczatkowo choroba przebiega bezobjawo-
WO, a 0 jej istnieniu $wiadczg narastajace, wymienione wyzej, zmiany radiologiczne, najlepiej widoczne
w obrazowaniu rezonansem magnetycznym (MRI). Objawy choroby moga wystapi¢ w sposob ostry jako
udar lakunarny lub krwotok srodmdzgowy albo przewlekty - jako naczyniowa encefalopatia podkorowa
i naczyniowe otepienie podkorowe.

Udary lakunarne stanowig od 11 do 27% udaréw niedokrwiennych. Majg charakterystyczny obraz
kliniczny (,,czysty” niedowtad potowiczy, niedoczulica potowicza, niedowtad potowiczy z ataksjq, zespo6t
dyzartrii i niezgrabnej reki itd.) i znacznie lepsze niz inne rodzaje udaru rokowanie. Przyczyng tych
udaréw sa niewielkie ogniska niedokrwienne (2-20 mm), zlokalizowane w strukturach podkorowych,
ktore sg skutkiem zamkniecia lub krytycznego zwezenia matych naczyn, tzw. przeszywajacych, ktérych
zakres unaczynienia jest wylaczany. Przyczyng wiekszosci tych zawatéw jest choroba matych naczyn
wynikajaca z toczacego sie w Scianie naczyn przewlektego procesu patologicznego o typie lipohialinozy
lub ze zmian miazdzycowych, gtéwnie w miejscu odejsécia naczynia przeszywajgcego od gtéwnego pnia
tetniczego. W niektoérych przypadkach udary lakunarne moga by¢ jednak nastepstwem choroby duzych
naczyn, a nawet zatorowosci sercowej.

Obecnosc¢ roznej wielkosci, najczesciej niewielkich i niemych klinicznie lakun lub ognisk zawatowych
w strukturach podkorowych i/lub zmian istoty biatej o charakterze leukoarajozy, stwierdza sie w znacz-
nym i rosngcym wraz z wiekiem, odsetku populacji ludzi starych, bez istotnych dolegliwosci i objawow
w badaniu neurologicznym. U czesci tych oséb z czasem mogg pojawi¢ sie i stopniowo postepowac
deficyty poznawcze, gtdwnie podkorowe, objawy pozapiramidowe, zaburzenia chodu o typie czotowym
lub podkorowym, zawroty gtowy, upadki. Taki zespo6t przewlektych i narastajgcych objawdw, o obrazie
klinicznym podobnym do choroby Binswangera, nazywa sie obecnie naczyniowg encefalopatia podko-
rowq. Jak dotad zespdt ten nie zostat szczegdtowo scharakteryzowany. Niektdrzy z tych chorych spet-
niajg kryteria niedokrwiennego otepienia podkorowego (ang. ischemic subcortical dementia). Czestos¢
wystepowania tej postaci otepienia szacuje sie na 40-60% otepien naczyniopochodnych.

Naczyniowe czynniki ryzyka w tagodnych zaburzeniach poznawczych
Joanna Siuda, Stanistaw Ochudto
Katedra i Klinika Neurologii Wieku Podesztego SAM

Wstep: Osoby z tagodnymi Zaburzeniami Poznawczymi (MCI, Mild Cognitive Impairment), wykazujac
wyzsze niz w populacji ogdlnej ryzyko wystapienia otepienia, wymagaja szczegdlnego nadzoru. Wiemy,
Ze jest to grupa heterogenna, w obrebie ktdrej znajdujg sie zardwno osoby, u ktorych nigdy nie dojdzie
do pogtebienia zaburzen poznawczych, jak i te, u ktérych proces bedzie postepowat szybko w kierun-
ku otepienia. Istotne jest ustalenie, ktdre osoby z MCI ewoluujg w kierunku otepienia. Wiadomo, ze
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istnieje ogromna liczba potencjalnych czynnikdw, ktore dziatajg na dtugo przed ujawnieniem sie obja-
woéw klinicznych, majacych wptyw na funkcjonowanie poznawcze. Mimo to nadal nie znamy pewnych
markerow ryzyka konwersji tagodnych zaburzen poznawczych do otepienia. Wiele danych literaturowych
wskazuje, ze choroby uktadu sercowo-naczyniowego, stanowigce czynnik ryzyka rozwoju otepienia,
wystepuja w grupie MCI czesciej niz w populacji ogolnej.

Cel: Celem pracy byta proba znalezienia odpowiedzi na pytanie, czy wystepowanie choréb naczyniowych
w grupie chorych z MCI ma wptyw na nasilenie zaburzen poznawczych. Analizy dokonano na podstawie
dane z piSmiennictwa i wynikow badan wtasnych.

Materiat i metoda: Zbadano 53 chorych z rozpoznaniem MCI w 2 grupach: z naczyniowymi czynnikami
ryzyka (grupa I: 38 0sdb) oraz bez tych czynnikéw ryzyka (grupa II: 15 0s6b). Za naczyniowe czynniki
ryzyka uznano: nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca oraz cukrzyce. Funkcje poznawcze
oceniano na podstawie badania neuropsychologicznego (m.in.: MMSE, CDR, AVLT, TMT, NT).

Wyniki: Wynik globalnej oceny funkcji poznawczych MMSE byt poréwnywalny w obu grupach.
W badaniu pamieci operacyjnej odnotowano istotng statystycznie réznice miedzy badanymi grupami,
z nasileniem zaburzen w grupie MCI ze wspdtistniejgcymi naczyniowymi czynnikami ryzyka (TMTA:
grupa I - 74,4 sek; grupa II - 53,8 sek; p<0,01; TMTB: grupa I - 201 sek; grupa II - 106,8 sek.;
p<0,05). W zakresie fluencji stownej odnotowano lepsze wyniki w grupie bez czynnikéw naczyniowych
(grupa I - 15,5 stow; grupa II - 21,8 stdéw; p<0,1) . Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic
w wynikach proby nazywania oraz testu uczenia sie nowego materiatu (AVLT).

Whioski: Wystepowanie choréb sercowo-naczyniowych w grupie chorych z MCI ma wptyw na wyniki
osigqgane w testach neuropsychologicznych.

Sesja VI
Etyka w psychogeriatrii

Prowadzenie: Prof. Nicoleta Tataru, Prof. dr hab. Jerzy Leszek

Opieka geriatryczna — aspekt teologiczny
ks. Zbighiew Teinert
Archidiecezja Poznanska

Zrodta: Katechizm Kosciota Katolickiego (1992), Karta Pracownikéw Stuzby Zdrowia wydana przez
Papieska Rade ds. Duszpasterstwa Stuzby Zdrowia (1995), wypowiedzi papiezy od Piusa XII do Jana
Pawta II.

Kwestia opieki geriatrycznej w tej formie, z jakg spotykamy sie z nig dzi$ u nas i chyba w catej Europie,
ujawnita sie stosunkowo niedawno, w zwigzku nie tylko z przemianami spotecznymi i cywilizacyjnymi
zycia rodzinnego, ale rowniez z nowymi mozliwosciami diagnostycznymi, terapeutycznymi i farmako-
logicznymi, jakie daje nam do reki szybko rozwijajaca sie medycyna. W krotkim czasie zycie ludzkie
w krajach zachodnich znacznie sie wydtuzyto, a jednoczes$nie model rodziny ulega niekorzystnym zmia-
nom: zanika rodzina jako wspolnota spoteczna i opiekuncza, a tworzy sie rodzina jako jednostka eko-
nomiczna. Ostabia to wiezy rodzinne i zaktdca relacje wewnatrzrodzinne, w rezultacie czego medycyna
musi sie zajmowac coraz wiekszg liczba ludzi starszych potrzebujacych coraz intensywniejszej opieki.
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Zagadnienia szczegotowe:

1. Psycho- i farmakoterapia w opiece geriatrycznej. Psychoterapia, ktdrej bazg jest, jak wiadomo, kontakt
miedzyludzki, zaktada istnienie zwigzku miedzy duchem i ciatem pacjenta. Jako czynnik stymulujacy
,proces wzrostu” spetnia ona wazngq role, tak wiec z etycznego i teologicznego punktu widzenia jest
akceptowana, ale pod warunkiem przestrzegania pewnych zasad.

Inaczej przedstawia sie sprawa z lekami psychotropowymi, powodujgacymi rozlegte i niepozadane
skutki uboczne. W tym przypadku trzeba zachowac szczegolng ostroznosc. Lekarz powinien nie tylko
posiada¢ zgode pacjenta, lecz sam musi przestrzegac zasady tzw. proporcjonalnosci terapeutycznej.
W Zzadnym wypadku $rodki tego typu nie mogg by¢ stosowane w charakterze narkotykdw; obowiazuje
tu Scisty zakaz etyczny.

2. Granice terapii geriatrycznej

W tej czesci autor rozpatruje nastepujace zagadnienia. Dlaczego zaleca sie terapie optymalng, a nie
~uporczywg”? Jakie zastrzezenia wysuwa sie pod adresem tej ostatniej? Opieka paliatywna jako tera-
pia tagodzaca cierpienie. Odpowiedzialnos$¢ lekarza za pacjenta w stanie terminalnym na szerszym tle
wspotczesnej kultury zachodniej.

3. Swietoé¢ Zzycia i majestat $mierci

Podstawowe zasady. Zycie ludzkie na kazdym etapie jest nienaruszalne. Eutanazja narusza godno$¢
zycia ludzkiego. Zycie ludzkie ma charakter sakralny na mocy prawa bozego oraz naturalnego. Religia
pozwala w petni przezywac sens zycia i cierpienia (chory nie jest tylko ,przypadkiem klinicznym”).

Relacje lekarz - pacjent
Michat Jelen
Katedra i Zaktad Anatomii Patologicznej AM we Wroctawiu

Czy dobrym lekarzem jest ten, kto jedynie przestrzega norm prawnych i etycznych? Czy tez cziowiek
obok przestrzegania norm prawnych powinien cechowac sie czyms jeszcze, a wiec co jest wazniejsze
prawda czy uczucia? Jaki zatem powinien by¢ i czym powinien sie kierowac lekarz w swoich dziataniach?
By odpowiedzie¢ na to pytanie, nalezy najpierw udzieli¢ sobie odpowiedzi na pytanie - co jest celem
naszych dziatan?

Prawda jest nieodtgcznym naszym problemem. Czy jq przekazywac? Jesli tak, to w jaki sposob? Obo-
wigzek mowienia prawdy naktada na nas Kodeks Etyki Lekarskiej, ktory zwalnia nas z tego obowigzku
tylko w jednej sytuacji - kiedy pacjent sobie tego wyraznie zyczy.

Medycyna jest sztuka, mimo ze cata naukowa medycyna wspoéiczesna od sztuki sie odzegnuje, a wynika
to z nieporozumienia. Nauka odpowiada na pytanie — co nalezy, a sztuka - jak nalezy wykonac.

Otepienie gtebokie - zaniedbany problem
Iwona Kloszewska
Klinika Psychiatrii Wieku Podesztego i Zaburzen Psychotycznych UM w todzi

Otepienie, niezaleznie od przyczyny, jest procesem progresywnym, a deterioracja w zakresie poznaw-
czym i funkcjonalnym jest nieunikniona. Przebieg choroby moze mieé charakter powoli postepuja-
cy, jak ma to miejsce w chorobie Alzheimera, zaakcentowany przez nagte narastanie objawéw, jak
w otepieniu naczyniopochodnym, towarzyszy¢é mu moggq wahania poziomu $wiadomosci (otepienie
z cialami Lewy'ego) lub w poczatkowym okresie dominowa¢ moga zmiany osobowosci chorego (ote-
pienie czotowo-skroniowe).
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Otepienie gtebokie jest stosunkowo zaniedbanym obszarem. Znacznie wiecej uwagi i badan poswie-
conych jest wczesnej diagnozie oraz otepieniu o niewielkim i umiarkowanym nasileniu. Zwtaszcza
w ostatnich latach na temat stadium prodromalnego otepienia, tj. tagodnych zaburzen poznawczych,
opublikowano liczne prace. Jest to w petni uzasadnione ze wzgledu na potrzebe doskonalenia wczesnej
diagnostyki otepien wobec juz istniejacych i nowo wprowadzanych metod farmakoterapii. Niemniej
pdzne etapy otepienia niosg za sobg powazne konsekwencje dla chorego i jego rodziny, nie powinny
wiec pozostawacé poza gtownym nurtem badan klinicznych i etycznych. W skali Mini Mental otepienie
gtebokie rozpoczyna sie ponizej 10 punktdw. Klinicznie oznacza to sytuacje, w ktérej chory niezdolny
jest do samodzielnego zycia i wymaga pomocy przy tak podstawowych czynnosciach, jak ubieranie
sie, kapiel i korzystanie z toalety. W takim stanie znajduje sie jedna trzecia wszystkich otepiatych
chorych. W warunkach polskich, czesciej niz w krajach zachodnich, chorzy po raz pierwszy trafiajgq do
lekarza na tym etapie otepienia. W diagnostyce réznicowej dominujaca role odgrywa doktadne ustalenie
historii rozwoju otepienia. Gtéwnym problemem terapeutycznym s nasilone zaburzenia zachowania
i tylko wtasciwie postawiona diagnoza pozwala na unikniecie powaznych komplikacji zwigzanych z za-
stosowaniem niewtasciwej farmakoterapii (leki przeciwpsychotyczne w otepieniu z ciatami Lewy’ego).
Postepujaca niesprawnos¢ chorego powoduje, ze nieuzyteczne stajg sie stosowane we wczesnych sta-
diach otepienia skale oceniajace gtebokos$¢ uposledzenia funkcji poznawczych czy nasilenia zaburzen
nastroju. Dlatego w badaniach klinicznych oceniajacych skutecznos¢ lekdéw stosuje sie inne narzedzia,
np. Severe Impairment Battery, Test for Severe Impairment. Ocene stanu psychicznego utrudniaja
pogarszajacy sie kontakt z chorym, wspotistniejace choroby somatyczne oraz kumulujace sie objawy
niepozadane przewlektego stosowania inhibitoréw cholinesterazy. Obecno$¢ tych ostatnich powinna
utatwiac lekarzowi decyzje o rezygnacji z kontynuowania leczenia tg grupg lekéw. W ostatnim okresie
otepienia priorytetem przestaje by¢ utrzymanie sprawnosci poznawczej chorego na mozliwie najwyzszym
poziomie, celem podstawowym pozostaje dbatos$c o jakos¢ zycia chorego oraz leczenie towarzyszacych
zaburzen psychicznych i schorzen somatycznych.

Ethical issue in elderly forensic psychiatry
Nicoleta Tataru, Carmen Ghilea
Forensic Psychiatry Stei, Romania

After previous considerations related to the increasing of dementia cases, as well as of elderly indivi-
duals in our present days, we discuss about psychiatric and psychological expertise exams, demanded
in such cases by the civil or criminal courts of law and the assessment of competence in dementia and
ethical aspect of care and research in elderly demented people.

We also refer to the complications and difficulties when trying to apply the civil commitments compul-
sive hospital admission measure, foreseen in the law for mental health, when the dementia diagnostic
falls within this age group. Historically, involuntary commitment of incompetent patients took in the
consideration the best interest of the patient, but also the well-being of the family and the potential
risk for others.

After a short review of legislation and of conditions of hospitalization concerning involuntary commit-
ment of the mentally ill people during our history before and after 1989, we’ll analyze the activity
on involuntary commitment in a Forensic Psychiatry Hospital in district Bihor, in last five years from
a 30 years experience working in the field. Standards and practice in our country regarding the invo-
luntary commitment have been changed more that three times after the second War and has been
improved in 2002, when there appeared the new Mental Health Law, emphasizing protection of patients’
rights. There are legal and ethical limits to involuntary hospitalisation, because involuntary treatment
and hospitalisation restricts a person’s liberty. There should be a lot of things to do to improve the
quality standards: improvement of elementary care needs, improvement of their quality of life.
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