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Streszczenie/Abstract

Demencja (otepienie) to szereg objawdéw towarzyszacych
zmianom neurodegeneracyjnym osrodkowego ukladu nerwo-
wego. Zwazywszy na rozpowszechnienie czynnikéw ryzyka jej
wystapienia, do ktérych oprécz naturalnego starzenia si¢ or-
ganizmu mozemy zaliczy¢ wszystkie czynniki ryzyka wystapie-
nia choréb uktadu krazenia oraz zaburzenia snu,
zanieczyszczenie §rodowiska, urazy glowy, uwarunkowania
genetyczne i ubdstwo, nalezy uzna¢ demencje za jeden z bardziej
ztozonych probleméw zdrowotnych wspélczesnej populacji.
Szczegélnie wartym podkreslenia jest fakt, ze wielu z wymie-
nionych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka mozemy sku-
tecznie zapobiega¢ juz u mlodych ludzi, co w dobie
gwaltownie postepujacego starzenia si¢ populacji bedzie rzu-
towalo na ich dalsza dtugos¢ i jako$¢ zycia. Niniejsza praca ma
charakter przegladowy, jest zwréceniem uwagi na rosnacy wraz

ze starzeniem si¢ populacji problem demencji.

Stowa kluczowe: demencja, czynniki ryzyka, starzenie
si¢ populagji.

Dementia is a number of symptoms accompanying neu-
rodegenerative changes in the central nervous system. Consi-
dering the prevalence of risk factors for its occurrence, which,
in addition to the natural aging of the body, include all risk
factors for cardiovascular diseases and sleep disorders, environ-
mental pollution, head injuries, genetic conditions and pover-
ty, dementia should be considered one of the more complex
health problems of the modern population. Particularly worth
emphasizing is the fact that many of the above-mentioned
modifiable risk factors can be effectively prevented in young
people, which in the era of rapidly aging population will affect
their further life expectancy and quality. This work is a review
and draws attention to the problem of dementia, which is

growing with the aging of the population.

Key words: dementia, risk factors, aging.

Wprowadzenie

Demencja, inaczej zespdt otgpienny,
to zespSt objawdw zwiazanych z przewle-
kta, czesto postepujaca i zwykle nieod-
wracalna, chorobg mézgu. Moze, cho¢
nie musi, by¢ zwiazana ze starzeniem sie

cztowieka (demencja starcza). Choroba
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ma charakter trwale postepujacy i wiaze
si¢ ze stopniowym spadkiem sprawnosci
poznawczej, umystowej i fizycznej [8].
Mozna wyrézni¢ wiele postaci choréb
otegpiennych dotykajacych cztowieka [5].
Najpowszechniej spotykana jest choroba
Alzheimera, ktdrej czgstos¢ wystepowa-

nia, wedlug réznych Zrédel, moze wyno-

si¢ od 70-80% chorych [5, 9, 19]. Na
drugim miejscu pod wzgledem czestosci
wyrdznia sie otepienie czotowo-skroniowe
(20-25% przypadkéw), kolejno otepie-
nie z ciatami Lewy’ego (10-30%) oraz
otepienie naczyniopochodne (10-15%)
[5, 9, 19]. Oczywiscie mozliwe sa takze

postacie mieszane. Zaburzenia o cha-
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rakterze otgpiennym moga takze towa-
rzyszy¢ wielu chorobom, np. infekcjom
o etiologii bakteryjnej i wirusowej, cho-
robom genetycznym, jak zespét Downa
czy plasawica Huntingtona, innym choro-
bom neurodegeneracyjnym, jak choroba
Parkinsona, zespotom poalkoholowym

i innym stanom patologicznym [9, 19].
Cel i metodologia pracy

Celem niniejszej pracy jest zwrécenie
uwagi na rosnacy wraz ze starzeniem sie
populagji problem demendji i jej czyn-
nikéw ryzyka.

Praca ma charakter teoretyczny, prze-
gladowy i jest jedynie zarysem wpro-
wadzenia do dalszych, szczegélowych

opracowan w tym temacie.

Rozpowszechnienie demengji

w Polsce i na $wiecie

W Polsce, podobnie jak w Europie,
pacjentow ze zmianami otgpiennymi no-
tujemy w kazdej grupie wickowej powyzej
30 roku zycia, z wyraznym wzrostem
ich liczby po 70 roku zycia [22]. Jeszcze
w 2018 roku szacowano, ze demencja
dotyczy 1,38% populacji Polski [3].
Rozwazajac perspektywe najblizszych
lat, nalezy zauwazy¢, ze prognozy dla
liczebnosci i odsetka pacjentow dotknie-
tych demencja sa dla Polski niekorzystne,
wskazujac juz na 1,74% populacji do-
tknigtej tym problemem w roku 2025.
Jeszcze bardziej niepokojace szacunki
dotycza kolejnych lat, do roku 2050.
Wzrost zaréwno liczby, jak i odsetka
populacji dotknigtej demencja bedzie
ksztaltowal si¢ w postgpie geometrycz-
nym, post¢pujac proporcjonalnie wraz
z przechodzeniem wyzu demograficznego
przefomu lat 70-tych i 80-tych w okres
starzenia [3].

Pod koniec roku 2019 liczba oséb
w wieku 65 lat lub powyzej wynosita
prawie 7 milionéw oséb, co stanowito

18% calej ludnosci Polski. Juz prognoza

GUS z roku 2014 pozwala oszacowal, ze
udzial os6b starszych w 2050 roku bedzie
stanowi¢ niemal 33% calej populagji.
To oznacza, ze w 2050 roku liczba oséb
w wieku senioralnym z zespotami ote-
piennymi moze wynosi¢ nawet 1,7-2,0
mln, z czego z chorobg Alzheimera nawet
1,1-1,4 mln, czyli okolo 3 razy wiecej
niz obecnie. Przewidywania te sg zgod-
ne z prognozami Swiatowej Organizacji
Zdrowia, ktéra szacuje, ze w roku 2035
na $wiecie 75,6 mln 0séb bedzie dotknie-
tych demencja, a w roku 2050 ich liczba
siegnie 135,5 mln ludzi. Tym samym,
w odniesieniu do roku 2023 liczba cho-
rych na $wiecie ulegnie potrojeniu [3,
12,17, 18, 19].

Przebieg otepienia

Poczatkowo zmiany otgpienne sa dys-
kretne i obejmujg najpierw zaburzenia
pamieci krétkotrwalej, z tak zwanym
zagubieniem w codziennosci — czy to
dezorientacja w dobrze znanym pacjen-
towi otoczeniu czy tez trudnosci z wy-
konywaniem wielokrotnie powtarzanych
i $wietnie dotychczas pacjentowi znanych
czynnodci, np. gotowania. Objawy te
powinny juz by¢ sygnatami alarmujacymi,
ze nalezy dociekaé przyczyn takiej dez-
orientacji. Z czasem dolgczajg si¢ coraz
bardziej widoczne osobom towarzyszacym
choremu trudnosci na polu umiejetnosci
jezykowych oraz w zakresie podejmo-
wania decyzji [10]. Zwodniczym jest
fake, ze wyjéciowy stan pacjenta, to jest
zdolnosci kompensacyjne mézgu, bedace
wynikiem wezesniejszego ,wytrenowa-
nia’, moga powodowa¢ catkiem dobre
radzenie sobie chorego, nawet w obec-
nosci widocznych zaburzen. Choroba
w swoim poczatkowym okresie moze nie
przebiegaé liniowo, po okresach trudniej-
szych moga nastgpowac okresy lepszego
funkcjonowania, co utwierdza pacjenta
w przekonaniu, ze jeszcze nie dzieje sie
nic niepokojacego [23]. Jezeli zaburze-

nia powodowane lub nasilane s okre-

sami niedotlenienia lub niedokrwienia
mdzgu z powoddw naczyniowych, taka
fluktuacja bedzie szczegdlnie widoczna
i nie wyklucza ona innych przyczyn de-
mencji [1]. Z czasem, zwlaszcza kiedy
objawy nasilaja si¢, pacjent moze zaczaé
odczuwaé niepokdj, a osoby towarzysza-
ce potrzebe zdiagnozowania problemu.
Po postawieniu diagnozy, stajac wobec
nieodwracalnosci zachodzacych zmian
neurodegeneracyjnych, wielu pacjentéw
popada w depresje, moga takze poja-
wiad si¢ zmiany zachowania, np. agresja
[10]. Na etapie umiarkowanym choro-
by pacjent moze przejawia¢ trudnosci
w rozpoznawaniu bliskich, moze mie¢
trudnoéci w wykonywaniu codziennych
czynnosci precyzyjnych, jak pisanie, ubie-
ranie si¢, dbatos¢ o higieng [8]. Widoczne
bedzie takze zubozenie jezyka, trudnosci
z przypominaniem stéw i ich znacze-
nia. Dalsze trudnosci z mowa obejmuja
parafazje, czyli nieprawidlowa zamiane
stéw oraz postepujaca utrate zdolnosci
pisania i czytania. Do tego dofaczaja si¢
postepujace trudnosci z poruszaniem
sig, wzrasta ryzyko upadkéw i w zwiazku
z tym réwniez urazé6w OUN. Trudnosci
w rozpoznawaniu krewnych przecho-
dza w strach przed obecnoscia obeych
0s6b w domu. Stan pacjenta utrudnia-
ja dodatkowo zaburzenia emocjonalne
i urojeniowe [10]. Pacjent mimo swo-
ich ograniczen jest jeszcze czgsto w dos¢
dobrej kondycji fizycznej, potrafi mie¢
przeblyski swiadomosci pozwalajace na
wzywanie shuzb, ucieczke i bladzenie
w okolicy domu, wlaczanie pradu/gazu,
otwieranie okien, zdejmowanie pielu-
chomajtek i opatrunkéw itp. Zdarzenia
te informuja opickundéw, ze degeneracja
zaczyna sigga¢ do najstarszej ewolucyjnie
czgéci mézgu [23]. Pacjent nie przetwarza
bodZcéw, zanika wszelka pamie¢ niedaw-
nych zdarzen, stopniowo takze zdarzeri
przesztych. W zaawansowanej demencgji
pacjent staje si¢ osobg tracaca umiejetnosé
utrzymania pozycji ciala, np. siedzenia

bez podparcia, przewrdcenia si¢ na bok.
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Trudnosci w samoobstudze siegaja utraty
zdolnosci mowy, utraty zdolnosci przely-
kania i zupelnej utraty samo$wiadomosci.
Rosnacemu zniedoleznieniu towarzysza
czesto niedozywienie i odlezyny [25].
Koniec nadchodzi w zwiazku z niewy-
dolno$cia krazeniowa lub odoskrzelowym
zapaleniem pluc [38].

Czynniki ryzyka wystapienia
otepienia i profilaktyka

Zaburzenia otgpienne charakteryzuja
si¢ etiologia wieloczynnikowa, a znaczenie
czynnikéw sprawczych jest wciaz rozpo-
znawane i poglebiane. Czynniki ryzyka
wystapienia demencji podzieli¢ mozemy
klasycznie na czynniki modyfikowalne
i niemodyfikowalne [4]. Wsréd tych
ostatnich wyrézniamy przede wszystkim
geny oraz naturalny proces starzenia si¢
organizmu, cho¢ sam w sobie wcale nie
musi on pociaga¢ za soba zmian o cha-
rakterze neurodegeneracyjnym. Faktem
jest, ze starzenie si¢ mézgu wiaze si¢
z postepujaca utrata komérek i polaczent
nerwowych. Cho¢ pewne ubytki w tkan-
ce mozgowia z wiekiem muszg zaj$¢, to
maja na nie wplyw zaréwno geny, jak
i wezesniejszy tryb zycia pacjenta.

Dzi$ wiemy, ze plastyczno$¢ mézgu
nie ogranicza si¢ jedynie do czasu mtodo-
$ci, a w wielu obszarach mézgu neurony
powstaja i buduja powiazania przez cale
zycie czlowieka. W miare starzenia ubywa
substangji bialej zaréwno w calym mdzgu,
jak i w najstarszych ewolucyjnie jego ob-
szarach. Szczegdlnie ciekawym obszarem
mozgowia jest hipokamp, a w zasadzie
hipokampy, bo jest to narzad parzysty
[16]. Struktura ta odpowiada za tworzenie
si¢ pamieci krétkotrwalej, tak zwanej
pamieci roboczej, ktdra pomaga nam od-
nalez¢ si¢ w codziennosci. To hipokamp
wiaze pamie¢ krétkotrwala z dtugotrwala
i umozliwia czlowiekowi uczenie sie oraz
wigzanie pamieci z emocjami. Wreszcie,
to hipokamp odpowiada za odtwarzanie

pami¢ciowe, w tym za orientacj¢ prze-
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strzenng i to dzigki niemu wiemy, jak
trafi¢ do domu.

W tym obszarze mézgu dochodzi
takze do przetwarzania skojarzen, plano-
wania przyszioéci oraz, niestety, rozwoju
uzaleznien. Dlatego obszar ten jest szcze-
gélnie cenny w profilaktyce demencji.
W wielu badaniach udowodniono jed-
noznacznie protekcyjne oddziatywanie
aktywnosci fizycznej na zdolnosci po-
znawcze i obnizenie ryzyka wystapienia
demencji. Zalety te obserwowano juz
po 3 miesiacach regularnych ¢wiczert
aerobowych, a hipokampy uczestnikéw
badari po roku ¢éwiczent powigkszyly si¢
02% [4, 7, 11]. Regularna aktywnos¢
fizyczna zatem jest prostym, skutecznym
i niedrogim sposobem na zachowanie
zdrowia médzgu i zapobieganie jego
postepujacego z wickiem uszkodzeniu
[43]. Regularny, umiarkowany ruch
fizyczny pobudza odpornos¢ oraz zwigk-
sza ukrwienie i natlenienie tkanek, co
pozwala na zaréwno utrzymanie lepszego
zdrowia w kazdym wieku, jak i zapo-
bieganie chorobom o réznej etiologii.

Sposréd czynnikéw modyfikowalnych
najwicksze znaczenie maja czynniki ryzy-
ka choréb ukfadu krazenia, jak miazdzyca,
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, hipercho-
lesterolemia i niska aktywno$¢ fizyczna
[1, 6, 28]. Kazdy z tych czynnikéw nie
tylko moze sta¢ u podstawy wystapienia
przemijajacego udaru niedokrwiennego
mdzgu, ale takze by¢ przyczyna pelnego
udaru, pociagajac za soba glebokie zabu-
rzenia funkcjonowania mézgu. Ryzyko
wystapienia udaru jest tym wyzsze, im
wigcej z wymienionych czynnikéw wy-
stepuje jednoczesnie. Udary same w sobie
sa powaznym problemem zdrowotnym,
mniej wigcej potowa z nich koriczy si¢
$miercig pacjenta. Spoéréd pacjentdéw,
ktérzy udar przezyja, tylko 10% wraca
do poprzedniej sprawnosci, u pozostatych
nastgpstwa udaru s3 mniej lub bardziej
rozlegle [35]. Udary mozemy podzieli¢
na udary niedokrwienne i udary krwo-

toczne.

W najwickszym uproszczeniu, w uda-
rze niedokrwiennym dochodzi do zablo-
kowania §wiatla naczynia krwiono$nego
czy przez zakrzep czy przez zator, bedacy
wynikiem destabilizacji plytki miazdzy-
cowej w ukladzie krazenia. Udar krwo-
toczny natomiast jest wynikiem pekniecia
tetnicy. Ogromna role w przyczynowosci
udaréw odgrywaja zatem niestabilne lub
wysokie ci$nienie tetnicze krwi i czynniki
dodatkowo oslabiajace $ciany naczyni
krwiono$nych, jak cukrzyca, palenie ty-
toniu, spozywanie alkoholu, brak ruchu
i stres [24, 32, 34]. Do tego naturalnie
doliczy¢ trzeba sprzyjajace uwarunkowa-
nia genetyczne. Wiele z tych czynnikéw
ryzyka zaczyna dziala¢ juz w dziecifistwie
i dlatego przy zaniedbaniach zdrowot-
nych siggajacych dziesiatek lat udar i inne
choroby ukladu krazenia staja sie pierw-
szoplanowa przyczyna zgonéw wspoleze-
snej populagji.

Wiek dorosty to wciaz okres zycia,
w ktérym wiele mozemy zrobi¢, by mi-
nimalizowad ryzyko uszkodzel w obrebie
mézgu. Naturalnie dziatania profilakeycz-
ne powinny obejmowa¢ przede wszyst-
kim kontrole czynnikéw ryzyka ChUK
[42]. Dla naszego mézgu wazne jest takze
by unika¢ urazéw glowy, wysypiac sie,
aw przypadku zaburzer narzadéw zmy-
stéw akeywnie im przeciwdziata¢. Urazy
glowy, nawet obiektywnie niewielkie,
ale czgsto ponoszone, jak u sportowcéw
trenujacych boks, zapasy, pitke nozna, ho-
kej, rugby czy futbol amerykariski moga
by¢ przyczyna encefalopatii pourazowej,
bedacej przyczyng otgpienia czolowo-
-skroniowego. Ten rodzaj otgpienia cha-
rakteryzuje si¢ szczegdlnie trudnosciami
z mowa, jej rozumieniemi komunikacja
w ogdle, trudnosciami w podejmowaniu
decyzji i samodzielnym dokonywaniem
wyboréw. Czesto obserwuje sie takze tak
zwane odhamowanie, to jest zaburzenia
osobowosci zwiazane z uszkodzeniem
neuronéw plata czolowego mézgu. Warto
wspomnie¢, ze urazy glowy, do ktérych

dochodzi w wieku $§rednim np. na skutek
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wypadku, moga nawet podwoi¢ ryzyko
wystapienia demencji w pdzniejszym
wieku. Stad ostrozno$¢ i zapobieganie
urazom glowy to dziatania ochronne
wzgledem OUN [18].

Dla efektywnej pracy naszego mé-
zgu wazne znaczenia ma takze nocny
wypoczynek, czyli sen. Polaczony on jest
z wieloma procesami regeneracyjnymi,
w tym dotyczacymi ukfadu nerwowego.
Udowodniono, ze osoby, ktére $pia zbyt
krétko, czyli krécej niz 5 godzin na dobe
oraz zbyt dtugo, to jest dtuzej niz 10 go-
dzin na dobe, maja podwyzszone ryzyko
wystapienia zmian otepiennych [14, 27,
37]. Ponadto u 0s6b z juz zdiagnozowang
demencja obserwuje sie tak zwany efekt
zachodzacego storica, czyli pogorszenie
stanu zdrowia chorego nastgpujace w cia-
gu dnia, a wskazujace na potencjat regene-
racyjny nocnego wypoczynku. Osobom
z demencjg towarzyszy tymczasem czgste
odwrécenie rytmu dobowego, z drzemka
w ciagu dnia i aktywnoscia w nocy, co za-
burza przebieg proceséw regeneracyjnych
i metabolicznych, pogarszajac ogélnie zly
stan chorego.

Waznym, modyfikowalnym, ale
w skali populacji czynnikiem spraw-
czym uszkodzeri w obrebie OUN jest
zanieczyszczenie Srodowiska, szczegélnie
powietrze zanieczyszczone pytami PM
2,5 [18, 33]. Pyly obecne w zanieczysz-
czonym powietrzu z fatwoscia przeni-
kaja w plucach do krazenia i nie tylko
uszkadzaja §rédblonek naczyniowy, ale
i przechodzg przez barierg krew-mozg,
uszkadzajac komérki nerwowe bezposred-
nio [33]. Dlatego dbato$¢ o srodowisko
naturalne i jako$¢ powietrza, ktérym
oddychamy to istotne dziatania profi-
laktyczne o znaczeniu prozdrowotnym,
nie tylko w odniesieniu do starzejacej si¢
populagji [18, 33].

Biorac pod uwage role infekeji
bakteryjnych i wirusowych w etiologii
zmian otepiennych, nalezy podkresli¢
koniecznos$¢ zaréwno zapobiegania

tym infekcjom, jak i ich bezzwloczne-

go leczenia [15, 31]. Wszystkie zaka-
zenia drobnoustrojami o charakterze
neurotropowym, szczegdlnie w obrebie
OUN, moga potencjalnie nie$¢ ze sobg
wzrost ryzyka wystapienia zmian ote-
piennych. Niezwykle waznym jest fake,
ze szczegblnie w przypadkach zakazend
wirusowych nie ma czgsto mozliwosci
leczenia przyczynowego takiego zakazenia
i pozostaje jedynie leczenie objawowe,
ktére niejednokrotnie nie prowadzi do
catkowitego usuniecia czynnika zakaznego
z organizmu pacjenta, a zakazenie ma
charakter przetrwaly, czasem z tendencjg
do nawrotéw. Dlatego unikanie choréb
zakaznych oraz aktywne im zapobiega-
nie, np. przez szczepienia ochronne, ma
znaczenie dla minimalizowania ryzyka dla
OUN. Nie mamy na razie réwniez nawet
mozliwosci przewidzenia dtugofalowych
skutkéw przechorowania np. zakazenia
wirusem SARS-CoV-2 [40, 41]. O ile
jednak wiemy, ze wirus ten powoduje
problemy z pamiecia, zwicksza ryzyko
pojawienia si¢ zmian otgpiennych lub
przyspiesza ich postep, to o znaczeniu
odleglych nastepstw zakazenia z pewno-
$cia dowiemy si¢ w ciagu najblizszych lat.

Wsréd bodzeéw korzystnie oddzia-
tujacych na mézg szczegdlne znaczenie
maja bodzce stuchowe. Udowodniono,
ze istnieje bezposrednia zalezno$¢ miedzy
ubytkiem stuchu a utrata mozliwosci
poznawczych [2, 20]. Prawdopodobnie
zwiazane jest to z ograniczona stymulacja
moézgu oraz rosnaca w zwiazku z tym
izolacja cztowieka. Dlatego stuch mozna
i nalezy protezowa¢, nie dopuszczajac do
poglebienia zmian neurodegeneracyjnych
wynikajacych z ograniczenia stymula-
¢ji mézgu.

Zwracajac uwagg na stymulacje mé-
zgu, warto podkresli¢ znaczenie ucze-
nia si¢, od najmlodszych lat i mozliwie
jak najdtuzej. Bezsprzecznie widoczna
w badaniach jest zalezno$¢ pomiedzy
wystgpowaniem demengji, a zaniedba-
niami edukacyjnymi pacjentéw z czaséw

milodosci [13, 21, 44]. Uczacy si¢ mézg

to mézg plastyczny, wypracowujacy re-
zerwy poznawcze, zwickszajacy siatke
polaczeri migdzyneuronalnych, ktére
na dluzsza mete¢ zwigkszaja zdolnosci
przystosowawcze, nawet kiedy zaczyna
si¢ naturalne starzenie si¢ organizmu.
Wiele sposréd potencjalnych przy-
czyn modyfikowalnych otepienia to
przyczyny catkowicie mozliwe do zmia-
ny lub wyleczenia. Zaliczy¢ tu nalezy
niedobory witaminowe (szczegdlnie wi-
tamin z grupy B), anemig, zazywanie
lekéw i substancji psychotropowych,
uzaleznienia, hipoglikemig i nicktore guzy
mozgu. Dlatego dbatos¢ o zdrowie prze-
jawiajaca si¢ w trafnym diagnozowaniu
dolegliwosci i ich whasciwym leczeniem
jest takze dzialaniem profilaktycznym.
Dlatego powodzenie leczenia oraz opie-
ki nad chorym zalezy od poprawnego
rozpoznania choroby, czesto na etapie

kontaktu z lekarzem rodzinnym [30].

Leczenie i opieka nad pacjentem

z demencja

Leczenie przyczynowe demencji nie
istnieje [22, 39]. Liczne badania klinicz-
ne, prowadzone przez wiodace osrodki
badawcze na $wiecie, obejmuja substancje
potencjalnie oddziatujace na powstawa-
nie i usuwanie ztogéw amyloidu beta
lub biatka Tau, a takze badania lekéw
dziatajacych przeciwzapalnie. Wiele z ba-
dan nakierowanych zostalo réwniez na
poszukiwanie sposobéw na zwigkszenie
odpornosci na zmiany neurodegene-
racyjne, czy to w sposéb czynny (jako
szczepionki), czy to w sposdéb bierny
(przez wykorzystanie przeciwcial). Nie-
dawno wprowadzono nowe leki, majace
na celu zapobieganie cho¢by pojawianiu
si¢ Ztogéw biatkowych, jak przeciwciala
monoklonalne Aducanumab i Lecane-
mab. Leki te jednak sa w trakcie badari
klinicznych, majacych na celu ustalenie
optymalnego dawkowania i kontroli efek-
téw ubocznych, zwlaszcza u 0séb w po-

czatkowej fazie choroby. Wyniki badari
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wstepnych sa obiecujace, ale zwazywszy
na wieloczynnikowa etiologic otepienia,
samo zapobieganie odkfadaniu si¢ ztogéw
beta-amyloidu moze dawac efekty jedynie
w waskiej grupie chorych [36]. Inne,
dotychczas stosowane leki, jak inhibitory
acetylocholinoesterazy, to preparaty obar-
czone wieloma skutkami ubocznymi, jak
hepatotoksycznos¢, zwickszone napiecie
miesni, skurcze oskrzeli, zwezenie Zrenic,
biegunka, nietrzymanie moczu i inne.
To sprawia, ze leki te mimo ze wykazuja
poprawe przekaznictwa w ukladzie choli-
nergicznym mézgu, moga by¢ stosowane
u pacjentéw ogélnie zdrowych. Przeciw-
wskazaniami do ich stosowania s astma,
wrzody zoladka lub dwunastnicy, choroby
serca, przewlekla obturacyjna choroba
pluc, zatem stany czesto obecne u pa-
cjentéw w starszym wieku. Inne preparaty
stosowane u pacjentéw w poczatkach
demencji to suplementy diety, jak kwas
alfa-liponowy czy koenzym Q10 i wita-
mina C, majace dziala¢ antyoksydacyjnie,
przeciwmiazdzycowo, kardioprotekcyj-
nie i regenerujaco na tkanke nerwowa
oraz oddzialywaé pozytywnie na pamie¢,
koncentracj¢ i uwage. Do tego nalezy
dotaczy¢ dziatajaca ochronnie regularna
aktywno$¢ fizyczna i wielokierunkowa
stymulacje mdzgu. Dzialania o charakee-
rze leczniczym nie przynosza spodziewa-
nych, spektakularnych rezultatéw takze
z powodu fakrtu, ze kiedy zaczynamy
obserwowa¢ objawy otepienia, obumarciu

ulegla juz potowa komérek nerwowych
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