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NOWE FORMY REHABILITACJI
NEUROLOGOPEDYCZNEJ JAKO ODPOWIEDZ
NA NOWE FORMY FARMAKOTERAPII
W CHOROBIE ALZHEIMERA

CHARAKTERYSTYKA CHOROBY ALZHEIMERA I JEJ PRZYCZYNY

Choroba Alzheimera (ang. Alzheimer’s Disease — AD) to postepujaca
i nieuleczalna na obecnym poziomie rozwoju nauki choroba neurode-
generacyjna. Charakteryzuje sie utratg neuronéw i synaps kory mozgu
i pewnych regionow podkorowych [Wenk 2003, 7-10]. Badania z uzyciem
rezonansu magnetycznego (MRI) oraz pozytonowej tomografii emisyjnej
(PET) udokumentowaty redukcje rozmiarow platéow skroniowych i cie-
mieniowych oraz platéw czolowych moézgu oséb chorych na AD w po-
rownaniu ze zdrowymi ludZzmi w podesztym wieku [Desikan i in. 2009,
2048-2057; Moan 2009] (por. ryc. 1.1 2.).

Ryc. 1. Porownanie budowy moézgu osoby zdrowej (po lewej)

i osoby z AD (po prawej). Znamienne jest zmniejszenie wielkoSci hipokampu
(nawet o 40-50%), wzrost objetosci komér mézgu, jak rowniez znaczny
ubytek istoty szarej
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Ryc. 2. Porownawczy skan PET modzgu osoby zdrowej (po lewej)
i osoby z AD (po prawej), u ktorej widoczna jest utrata funkcji
w platach skroniowych

Przyczyna choroby Alzheimera nadal pozostaje nieznana. Zaled-
wie ok. 5% przypadkéw AD stanowia formy rodzinne, w ktérych mozna
mowic o wplywie czynnikow wynikajacych z okreslonej mutacji genow
[Borcheltiin. 1996, 1005-1013]. Pozostata wiekszos¢ stanowig — nomen
omen — tzw. zachorowania sporadyczne, do ktorych mogto sie przyczy-
ni¢ wiele potencjalnych czynnikow, jak np. wspolistniejace choroby (cu-
krzyca, nadcisSnienie tetnicze, zaburzenia rytmu serca, zaburzenia snu),
styl zycia (niewtasciwa dieta, mata aktywnos¢ fizyczna, dlugotrwaty stres)
czy nawet mechaniczne urazy mozgu.

Przyczyne AD — w odniesieniu do tzw. zachorowan sporadycznych
— probuje wyjasnic¢ kilka konkurencyjnych hipotez patomechanizmu
choroby. Najwazniejsze z nich to hipoteza cholinergiczna, amyloidowa
oraz tau. Najstarsza z hipotez — cholinergiczna — zakltada, iz za AD stoi
zmniejszona synteza neurotransmitera acetylocholiny (ACh). W wyniku
AD dochodzi do redukcji aktywnosci neuronéw cholinergicznych. Inhibi-
tory acetylocholinoesterazy zmniejszaja tempo rozktadu acetylocholiny,
w zwiazku z czym podnosza stezenie tego neuroprzekaznika w mozgu
i przeciwdzialaja utracie acetylocholiny spowodowanej Smiercia neuro-
no6w cholinergicznych [Shen 2004, 308-321; Wenk 2003, 7-10].

Na hipotezie cholinergicznej opieraja sie dostepne obecnie formy
farmakoterapii [por. Francis i in. 1999, 137-147]. Chorym podaje sie
odwracalne inhibitory acetylocholinoesterazy, takie jak: galantamina
(sprzedawana np. pod nazwa handlowg Nivalin), donepezil (np. Aricept,
Cogiton, Donectil, Donepezil, Pamigen, Ricordo, Symepezil, Yasnal) czy
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rywastygmina (np. Exelon, Nimvastid, Ristidic, Rivaldo, Symelon). Leki
te nie dopuszczaja do rozpadu acetylocholiny — substancji bioracej udziat
w komunikowaniu sie¢ komoérek nerwowych. Wplywa to korzystnie na
przekaznictwo w uktadzie cholinergicznym osrodkowego ukladu nerwo-
wego, co skutkuje nieznaczna poprawa funkcji poznawczych, a szcze-
golnie pamieci [por. np. Bilikiewicz i in. 2003]. Hipoteza cholinergiczna
nie ma jednak mocnego oparcia, poniewaz stosowane od potowy lat 80.
XX wieku inhibitory acetylocholinoesterazy — pierwszym byta takryna
(nieuzywana obecnie z powodu hepatotoksycznosci) — nie okazaly sie zbyt
skuteczne. Nie zatrzymuja progresji choroby, a jedynie krotkotrwale ta-
godza jej objawy u niektorych osoéb.

Druga w kolejnosci powstania hipoteza — amyloidowa — glosi, ze fun-
damentalna role w patogenezie choroby odgrywaja ztogi B-amyloidu (AB).
W chorobie Alzheimera nieznany blizej proces powoduje, iz biatko zwane
APP (ang. amyloid precursor protein — biatko prekursorowe amyloidu),
ktore pelni istotna role we wzrosScie neuronu, jego przezyciu oraz na-
prawie po uszkodzeniu, zostaje podzielone przez enzymy na mniejsze
fragmenty. Jeden z powstalych tak fragmentow daje poczatek widknom
amyloidowym, ktore tworza skupiska odkladajace sie¢ na zewnatrz neu-
ronow w gestych tworach zwanych ptytkami starczymi (ang. senile pla-
ques). Prowadzi to do dezintegracji uktadu transportujacego w neuronie,
a z czasem do jego Smierci [Hardy, Allsop 1991, 383-388; Nikolaev i in.
2009, 981-989; Polvikoski i in. 1995, 1242-1247] (por. ryc. 3.).

Ryc. 3. W AD nieznany blizej proces powoduje, ze bialko APP pod wplywem
dzialania enzymoéw dzieli sie na fragmenty B-amyloidowe, z ktorych formuja
sie plytki starcze

Zrédto: Wikicommons (https:/ /commons.wikimedia.org/wiki/File:Amyloid_01big1.
jpg; https://commons.wikimedia.org/wiki/ File:Amyloid_02bigl.jpg; https://com-
mons.wikimedia.org/ wiki/ File:Amyloid_03big1.jpg).

Jedna z najnowszych hipotez — zwana tau — zaklada, iz to nieprawi-
dlowosci biatka tau (1) rozpoczynaja chorobowy laicuch zdarzen w prze-
biegu AD. W modelu tym nici bialtka tau zaczynaja laczy¢ sie ze soba,
tworzac wewnatrz cial neuronéw sploty neurofibrylarne (ang. neurofibril-
lary tangles — NFT). Powoduje to dezintegracje mikrotubuli, co prowadzi
do niszczenia systemu transportu neuronalnego. W konsekwencji powo-
duje to najpierw uposledzenie funkcjonowania komunikacji biochemicz-
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nej pomiedzy neuronami, a pézniej Smier¢ komoérek mozgowych [Chun,
Johnson 2007, 733-56; Goedert, Spillantini, Crowther 1991, 279-286;
Igbal i in. 2005, 198-210; Mudher, Lovestone 2002, 22-26] (por. ryc. 4.).

Ryc. 4. W AD zmiany bialka tau prowadza do dezintegracji mikrotubuli neuro-
néw mozgu, a w konsekwencji do Smierci komorek mézgu

Zrédto: Wikicommons (https://commons.wikimedia.org/ wiki/ File:TANGLES_HIGH.
Jrg)-

AD jest zlozona, wieloobjawowa i progresywna choroba, wywotujaca
zaburzenia poznawcze, a w dalszej kolejnosci otepienie w typie alzheime-
rowskim (ang. Dementia of the Alzheimer Type — DAT). Chociaz choroba
przebiega inaczej u kazdego pacjenta, wystepuje wiele czesto spotyka-
nych objawow. AD zwykle rozwija sie bez widocznych objawow przez
15-20 lat. Pierwsze symptomy choroby pojawiaja sie¢ na ogét wowczas,
gdy dojdzie do zniszczenia kilkudziesieciu procent neuronéw (40-50%)
[Waldemar i in. 2007, 1-26]. Medycyna nadal nie zna metod pozwala-
jacych na wczesne wykrywanie AD. Szczegolowe testy neuropsycholo-
giczne moga ujawnic tagodne zaburzenia sfery poznawczej do osmiu lat
przed spelieniem przez pacjenta klinicznych kryteriéw pozwalajacych
na postawienie diagnozy AD [Backman i in. 2004, 195-204].

Wczesne objawy AD zwiazane sa zazwyczaj z ubytkami pamieci krot-
koterminowej. Chory ma trudnosci z przypominaniem sobie niedawno
zapamietanych zdarzen czy nazwisk i nie moze zapamieta¢ nowych in-
formacji na dtuzej [Arnaiz, Almkvist 2003, 34-41]. Spowodowane jest
to tym, ze w poczatkowym stadium AD najwiekszej degeneracji ulegaja
struktury przysrodkowe plata skroniowego, a szczegélnie hipokamp
i okoliczna kora srodwechowa, ktore odgrywaja wazng role w przenosze-
niu informacji z pamieci krétkotrwatej do pamieci dlugotrwale;.

Osoby z wyzszym wyksztalceniem, o duzym potencjale intelektual-
nym, zazwyczaj w tym poczatkowym okresie choroby kompensuja ubytki
pamieci i bez problemu wykonuja codzienne czynnosci, ktore sg zauto-
matyzowane, a nawet obowiazki zawodowe, z ktorymi sa doskonale obe-
znane. Zaburzenia pamieci ujawniaja si¢ dopiero w sytuacjach, ktoére
wymagajg uczenia sie nowego materiatu.

Wraz z uplywem czasu degeneracja obejmuje coraz wieksze obszary
kory mézgowej, co wywoluje ostabienie w zakresie innych procesow, ktore
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prowadza do obecnosci mniej lub bardziej specyficznych objawow, takich
jak: afazja (zaburzenia mowy i jezyka), agnozja (niezdolnos¢ do rozpo-
znawania przedmiotow mimo braku zaburzen czucia, wzroku, stuchu
itp.), apraksja (zaburzenie zdolnosci wykonywania precyzyjnych czynno-
Sci ruchowych przy niewystepowaniu np. niedowtadéw czy porazen mie-
$ni) oraz zaburzenia funkcji wykonawczych (niezdolnos¢ do planowania,
organizacji, porzadkowania czynnosci, zaburzenia myslenia abstrakcyj-
nego). Deficyty te powoduja uposledzenie funkcjonowania spolecznego,
obnizajac znacznie jego poziom w poréwnaniu z okresem wczesniejszym
[por. DSM-IV-TR 2000]. Objawom osiowym towarzysza zazwyczaj zmiany
behawioralne i neuropsychiatryczne (labilnos¢ afektu, niekontrolowane
wybuchy agresji, opor stawiany opiekunom, urojeniowy syndrom blednej
identyfikacji i inne objawy urojeniowe). W koncowym okresie AD chorzy
nie sg w stanie wykonac¢ samodzielnie nawet najprostszego zadania bez
pomocy opiekuna. Choroba prowadzi do $mierci pacjenta [Forstl, Kurz
1999, 288-290].

ZABURZENIA KOMUNIKACJI JEZYKOWEJ
W CHOROBIE ALZHEIMERA

Choroba Alzheimera tworzy unikatowy kompleks wspotwystepuja-
cych zaburzen pamieci, intelektu i osobowosci oraz objawow ,afazjopo-
dobnych”. Celowo uzywamy okreslenia ,afazjopodobnych”, poniewaz do
opisu uposledzenia funkcji jezykowych w chorobach otepiennych, w tym
AD, przeniesiono w literaturze medycznej i neuropsychologicznej paradyg-
mat i nomenklature zaburzen afatycznych. Tymczasem — w odr6znieniu od
afazji, w ktérej mamy do czynienia zazwyczaj z uszkodzeniami o charak-
terze ogniskowym — w otepieniu uszkodzenia dotycza rozleglych obszarow
mozgu. Nomenklatura kliniczna okreslajaca objawy u chorych z ograni-
czonymi uszkodzeniami mo6zgu moze by¢ zatem nieadekwatna wobec wy-
stepujacych czestokroc¢ tacznie deficytow pamieciowych, zaburzen praks;ji,
gnozji i jezyka oraz uposledzenia orientacji wzrokowo-przestrzenne;j.

Zaburzenia funkcji mownych poglebiaja sie — podobnie jak i innych
funkcji poznawczych — w kolejnych trzech stadiach choroby Alzheimera:
wczesnym, umiarkowanym (posrednim) i zaawansowanym (ciezkim).
W etapie wezesnym AD, ktory trwa od dwoch do pieciu lat, trudnosci je-
zykowe zdarzaja sie w malym odsetku przypadkow. Jesli sie pojawiaja,
chory ma zazwyczaj klopoty z plynnoscia mowy, objawiajace sie trud-
nosciami z doborem odpowiednich stéw. Zubozeniu ulega rowniez jezyk
pisany [Taler, Phillips 2008, 501-556]. Rzadko zdarzaja sie u pacjenta
parafazje semantyczne, tj. zastepowanie wtasciwych stow innymi, np.
chory, widzac lyzke, mowi widelec. Na tym etapie choroby pacjent nie ma
tez problemow z adekwatnym komunikowaniem swoich podstawowych
mysli. Rozumie takze, nawet zlozone, komunikaty kierowane do niego.
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W etapie umiarkowanym AD, ktéry moze trwac¢ od dwoch do nawet
dwunastu lat, objawy jezykowe, poczatkowo dyskretne, staja sie coraz
wyrazniejsze. Przede wszystkim u chorego pojawiaja sie regularne ktopoty
z nazywaniem (anomia). Skutkuje to quasi-nominacja, czyli zastepowa-
niem rzeczownikéw zaimkami, tworzeniem peryfraz, czyli opisywaniem
przedmiotu, ktorego pacjent nie moze nazwac (np. zamiast krzesto mowi
no ten... to... no... do siedzenia), przeniesieniem nazwy wskutek podo-
bienstwa relacji semantycznych (np. posadzi¢ poduszke zamiast poto-
Zyé poduszke, ciasne zamiast geste), przeniesieniem nazwy wskutek
podobienstwa badz stycznosci nazw (np. zdemaskowany zamiast zde-
wastowany, operowana zamiast zaaferowana), a takze blednym uzy-
ciem zwiazkoéw frazeologicznych lub tzw. defrazeologizacja (np. usmiech
od buzi do buzi zamiast od ucha do ucha). Rozregulowaniu ulega nie
tylko podsystem leksykalno-semantyczny, lecz takze inne systemowe
sprawnosci jezykowe. Na poziomie fleksyjnym przejawia sie to m.in. pro-
blemami z kategoria aspektu (np. formy typu: wyleczajq sie) czy ztym do-
borem koncéwek rzeczownika, na poziomie stowotworczym niezgodnymi
z norma konstrukcjami typu: wnuczeczek, dobrzod, pitki (w znaczeniu ‘na-
poje’), cieplosé, podklinaé, a na poziomie skltadniowym — z zaburzeniami
struktur polaczen wyrazowych [Domagata 2000, 297-311; 2007; Jo-
dzio, Nyka 2008, 14-22; Marczewska, Osiejuk 1994; Nocon 2009, 15-18;
Panasiuk 2015, 955-992; Szepietowska, Daniluk 2000, 117-135]. Wraz
z uplywem czasu w stadium tym wypowiedzi chorych staja sie coraz
bardziej fragmentaryczne, urywane. Pacjenci czesto gubia watek i po-
wtarzaja fragmenty zdan. Jesli chodzi o zakres tematyczny wypowiedzi,
to chorzy zazwyczaj przejawiaja sklonnosci do mowienia o przesztosci
(z uwagi na lepiej zachowana pamiec¢ dtugoterminowa) badz o sprawach
btahych.

W etapie umiarkowanym AD pojawiajg sie rowniez zaburzenia rozu-
mienia mowy przy wzglednie zachowanej zdolnosci powtarzania. Zabu-
rzenia rozumienia moga takze dotyczy¢ komunikatéw przekazywanych
droga pozawerbalna (np. gestami). Daje to kliniczny obraz tzw. transko-
rowej afazji sensorycznej. Zaburzenia rozumienia sa bowiem skutkiem
uszkodzen korowych ptatow skroniowych. W tej fazie choroby progre-
sywnie tracone sa takze umiejetnosci pisania (agrafia) i czytania (aleksja)
[Frank 1994, 417-423|. Zaburzenia rozumienia czytanego tekstu wska-
zuja na uszkodzenie dolnej czesci ptata ciemieniowego i okolicy zakretu
katowego.

W ostatnim, trzecim stadium AD, ktore trwa od roku do trzech lat,
z powodu glebokich zaburzen pamieci zniesiona jest zdolnos¢ nazywa-
nia czy wrecz werbalizowania wlasnych mysli. Chory zazwyczaj nie jest
juz w stanie skonstruowac najprostszej wypowiedzi badz tez jego wypo-
wiedzi sa pozbawione znaczenia. Jezyk pacjenta ulega redukcji do kilku
pojedynczych zwrotow badz slow. Nierzadko te szczatkowe wypowiedzi
ograniczone sa do echolalii — bezwiednego powtarzania uslyszanych stow
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i zwrotow (bez zrozumienia). Zaburzeniu ulega takze komunikacja na po-
ziomie niewerbalnym. Chory przejawia trudnosci z wyrazaniem swoich
mysli za pomoca mowy ciala, gestow, mimiki czy kontaktu wzrokowego.
U niektérych chorych zachowane zostaje rozumienie sygnatow emocjo-
nalnych [Frank 1994, 417-423; Foérstl, Kurz 1999, 288-290].

NOWE FORMY FARMAKOTERAPII

Wedlug danych US National Institutes of Health z 2012 r. sposoby
leczenia AD probowano znalez¢ w ponad tysiacu badan klinicznych
o réznym zasiegu. Proby te zakonczyly sie fiaskiem, poniewaz albo testo-
wane substancje prowadzily do wystapienia niespodziewanych ciezkich
zdarzen niepozadanych (np. zapalenie opon i mézgu, obrzek naczynio-
pochodny moézgu, mikrokrwotoki), albo tez nie spowalnialy postepu
deterioracji funkcji poznawczych. W efekcie od 2000 r., tj. od chwili
wprowadzenia do obrotu farmaceutycznego memantyny (antagonista re-
ceptora NMDA stosowany jako lek prokognitywny w AD) — Zaden nowy
lek nie zostal zarejestrowany i wprowadzony do terapii AD.

W ostatnich kilku latach prowadzi sie zaawansowane badania kli-
niczne nad dwoma calkiem nowymi substancjami — inhibitorami
B-sekretazy (ang. beta secretase cleaving enzyme — BACE) oraz przeciw-
ciatami monoklonalnymi (ang. monoclonal antibody — mAb). Obie sub-
stancje majg usuwac z ptynu moézgowo-rdzeniowego blaszki 3-amyloidu
(grupa peptydow i biatek, charakteryzujacych sie wspélnym motywem
strukturalnym, zawierajacym struktury B-faldowe rownolegte lub prosto-
padte do osi wlokien), ktore maja szkodliwy wplyw na neurony i powo-
duja ich uszkodzenie na drodze niewyjasnionych do dzis mechanizmow.

Najbardziej zaawansowane testy dotycza inhibitoréw (-sekretazy
o nazwie verubecestat (MK-8931) firmy Merck Laboratories oraz lana-
becestat (AZD3293) firmy Eli Lilly and Company. Zadaniem inhibitora
BACE jest dolaczenie sie do enzymu i uniemozliwienie mu odcinania
biatka APP, co powoduje powstawanie -amyloidu. Obie substancje sa
juz po pierwszej i drugiej fazie badan klinicznych na zwierzetach i u ludzi.
W obu wypadkach nie zaobserwowano szczegoélnie toksycznego czy nie-
pozadanego wpltywu lekéw na organizm. U os6b z wczesnym i umiarko-
wanym stadium AD, ktore przyjmowaly leki, zauwazono zmniejszenie
ilosci B-amyloidu w plynie moézgowo-rdzeniowym [Alexander i in. 2014,
S2; Eketjall i in. 2016, 1109-1123; Forman i in. 2013, 139; Haeberlein
iin. 2013, P813; Hoglund i in. 2014, P447; Yan, Vassar 2014, 319-329].

Obecnie trwajg juz wieloosrodkowe i randomizowane badania, kto-
rych glownym celem jest ocena skutecznosci w zakresie funkcji poznaw-
czych oraz codziennych aktywnosci i bezpieczenistwa leku w poréwnaniu
z placebo u pacjentow z wczesna choroba Alzheimera na etapie tagod-
nych zaburzen poznawczych i wczesnym etapie lekkiego otepienia. Ba-
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danie oceni rowniez bezpieczenstwo i tolerancje leku, tj. okresli dziatania
niepozadane wynikajace z dtugotrwatego przyjmowania okreslonych
dawek leku.

Innego rodzaju badania eksperymentalne prowadzi zesp6t amerykan-
skich i szwajcarskich naukowcéw z firm US Biotech, Biogen i Neurim-
mune. W marcu 2015 r. ogloszono wyniki randomizowanego, z podwdjnie
Slepa proba, kontrolowanego placebo badania skutecznosci przeciwciata
monoklonalnego o nazwie aducanumab (BIIB037). Jest to pierwsze prze-
ciwciatlo monoklonalne skierowane przeciwko (3-amyloidowi, ktore wyka-
zalo skuteczno$¢ w badaniach klinicznych (wczesniej — bez pozytywnych
wynikoéw — badano bapineuzumab, solanezumab, gantenerumab) [Sevi-
gny iin. 2015, P277].

Szczegotowe dane z eksperymentu z aducanumabem opublikowano
we wrzesniu 2016 r. w piSmie ,Nature”. Do badania przystapito 165 pa-
cjentow leczonych na AD w 33 osrodkach w Stanach Zjednoczonych.
Przez rok podawano im lek w formie zastrzykoéw. Po rozpoczeciu farmako-
terapii 40 os6b zostato wykluczonych z badania z powodu odczuwanych
skutkow ubocznych, takich jak bole glowy. U pozostatych pacjentow za-
obserwowano po roku redukcje ztogéw B-amyloidu w badaniu PET za-
lezna od dawki leku (por. ryc. 5.). Ponadto testy wykazaly pozytywne
dzialanie leku na poprawe zdolnosci kognitywnych pacjentéow, choc¢ — jak
zastrzegaja autorzy — potrzebne sa wieksze badania kontrolne w celu po-
twierdzenia korzysci [Sevigny i in. 2016, 50-56].

Ryc. 5. Porownawcze skany PET mdzgu czworga pacjentéw. Po lewej stronie
na kazdej z par skanow wida¢ mézg chorych przed rozpoczeciem terapii, a po
prawej — obraz mézgu po roku leczenia w zaleznoSci od zastosowanej dawki
leku. Im wieksza byla dawka leku, tym wiecej zlogow B-amyloidu (oznaczonych
kolorem ciemnoszarym) zostalo usunietych z mézgu. U pacjenta przyjmujacego
placebo nie widaé ré6znicy

Baseline One year Baseline One year
zﬁ\ —
/AR /O‘\\

{ LX\' ' AA .:r \ Placebo

- -
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—

Zrédto: ,Nature”.
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NOWE FORMY REHABILITACJI NEUROLOGOPEDYCZNEJ

Choroba Alzheimera stanowi najczestsza postac¢ sposrod wszystkich
typow chorob i zespotéw otepiennych. W trakcie kohortowych badan lon-
gitudinalnych ustalono, iz wspotczynnik zapadalnosci wynosi 10-15 na
1000 osobolat dla otepien w ogolnosci oraz 5-8 dla AD. Oznacza to, iz po-
lowa nowo rozpoznawanych corocznie przypadkéw otepien powodowana
jest przez AD [Bermejo-Pareja i in. 2008, 63-72; Di Carlo i in. 2002,
41-48]. Szacuje sig, iz obecnie na Swiecie na AD cierpi blisko 44 miliony
ludzi. Co roku przybywa okoto 7,7 miliona nowych przypadkéw.

W Polsce badania epidemiologiczne dotyczace choroby Alzheimera
nie sa prowadzone. Z danych pozarzadowej organizacji Alzheimer Eu-
rope wynika, ze w Polsce byto w 2014 r. co najmniej 310 tys. os6b z AD.
Zaledwie 15% pacjentow z AD ma wlasciwe rozpoznanie i wdrozona far-
makoterapie. Wskazuja na to dane aptek dotyczace sprzedazy lekow
stosowanych w leczeniu AD. Preparaty te moze bowiem przepisac tylko
specjalista, ktéry najpierw musial rozpoznac te chorobe.

Liczba osob zapadajacych na AD bedzie lawinowo wzrastac. Wynika
to z najwazniejszego czynnika zachorowalnosci, ktérym jest zaawanso-
wany wiek. Wedlug szacunkow Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO)
w 2050 r. na calym $wiecie bedzie 115 mln chorych na AD. W Polsce
bedzie ich w tym czasie ok. 1 mln. Dane o rozpowszechnieniu AD oraz
prognozy dotyczace liczby zachorowan pozwalaja na uzmyslowienie sobie
skali problemu, z ktérym przyjdzie sie zmierzy¢ w nieodleglej przyszto-
Sci. Problem dotyczy nie tylko lekarzy specjalistow (neurologéw, psychia-
trow czy geriatrow), lecz takze neuropsychologoéw, neurologopedow oraz
przedstawicieli nowo tworzacej sie subspecjalizacji logopedycznej, kto-
rymi sg gerontologopedzi.

Jesli po zakonczeniu prob klinicznych okaze sie, ze nowe leki za-
trzymuja lub znaczaco spowalniaja neurodegeneracje, rehabilitanci roz-
nych specjalnosci stang przed zupelnie nowym zadaniem. Dotad bowiem
w obliczu niezwykle trudnej sytuacji terapeutycznej — wynikajacej z nie-
pomysinych rokowan w AD, czestego braku motywacji u chorego itp.
— starali sie jedynie stabilizowac¢ funkcje poznawcze oraz mozliwosci ko-
munikacyjne pacjenta. Teraz natomiast celem rehabilitacji stanie sie
umozliwienie pacjentom powrotu do wzglednej samodzielnosci poprzez
pobudzanie naturalnej odbudowy uszkodzonych funkcji oraz uczenie pa-
cjentow sposobéw kompensacji tych deficytow, ktére okaza sie trwate.

Nie mozna obecnie wykluczy¢, iz stan pacjenta z tagodnymi zaburze-
niami poznawczymi w przebiegu AD albo z tagodnym otepieniem w AD,
u ktorego progres choroby uda sie farmakologicznie zatrzymac (lub usta-
bilizowac na dluzszy czas), nie jest ostateczny i moze ulec poprawie za
sprawa plastycznosci mozgu. Inicjowanie oraz podtrzymywanie tego pro-
cesu stanie sie istota rehabilitacji neurologopedyczne;j.
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Szczegotowe opisanie zjawiska neuroplastycznosci przekracza ramy
niniejszego artykutu, niemniej nalezy tu koniecznie przypomniec¢ podsta-
wowe ustalenia badawcze. Do lat 70. XX wieku dominowato przekonanie
o staltosci potaczen w ukladzie nerwowym dorostych ssakéw. Przyczynito
sie do tego stawetne stwierdzenie wielkiego neuroanatoma i wizjonera
Santiago Ramona y Cajala, ktory na poczatku XX wieku napisat: ,W do-
rostych osrodkach nerwowych szlaki nerwowe sg ustalone, zakonczone,
nie do zmienienia. Wszystko moze umrzec, nic nie zregeneruje” [Ramon
y Cajal 1928]. Dopiero w 1969 r. Geoffrey Raisman udowodnit empirycz-
nie, przedstawiajac zdjecia z mikroskopu elektronowego, ze uszkodzenie
mozgu w rejonie formacji hipokampu prowadzi do powstawania nowych
synaps. W 1998 r. udowodniono, ze w dorostym ludzkim moézgu po-
wstaja nowe neurony |[Eriksson i in. 1998, 1313-1317]. Dzis przyjmuje
sie juz powszechnie, ze podstawowy wzorzec potaczen pomiedzy osrod-
kami w mozgu cztowieka ksztaltuje sie w okresie rozwoju, lecz obwody
neuronalne sa plastyczne i modyfikowalne przez cale Zycie.

W rehabilitacji neurologopedycznej pacjentéw z AD nalezy opierac
sie przede wszystkim na wiedzy o mechanizmach neuroplastycznosci
naprawczej i kompensacyjnej. W uszkodzonej chorobg tkance mézgowe;j
mozna zaobserwowac zaréwno spontaniczne, jak i dodatkowo pobudzane
rehabilitacjg zmiany plastyczne. Mozliwe warianty strategii naprawczej
to przejecie przez nieuszkodzone osrodki sterowania zaburzong funkcja
mozgu lub wytworzenie nowego osrodka sterowania ta funkcja z wy-
korzystaniem pozostalych fragmentoéw starego. Innym mechanizmem,
ktory nalezy brac¢ pod uwage, jest plastycznos¢ zwiazana z uczeniem sie
i pamiecia. Poprzez powtarzanie czynnosci i utrwalanie jej w pamieci
tworza sie nowe Sciezki neuronalne [por. Frost i in. 2003, 3205-3214;
Kempermann, Gast, Gage 2002, 135-143; Liu i in. 2009, 3221-3231;
Merzenich i in. 1983, 33-55; Pachalska 2009].

Programujac nowe formy rehabilitacji neurologopedycznej chorych
z AD, nalezy rozwazyc¢ to, czy terapia powinna mie¢ charakter indywi-
dualny, czy grupowy. Najczesciej stosowana metodg rehabilitacji neuro-
logopedycznej jest terapia indywidualna. Gléwnag korzyscia z tego typu
podejscia jest dostosowanie terapii do stanu konkretnego pacjenta. Al-
ternatywna metoda prowadzenia rehabilitacji neurologopedycznej os6b
z AD moze by¢ terapia grupowa z wykorzystaniem metody warsztatowe;j.
Metoda ta — mimo oczywistych ograniczen — moze przynie$¢ pacjentom
wiele korzysci. Przede wszystkim trzeba tu wymienic¢: wzrost mobilizacji,
co moze prowadzi¢ do osiagania wiekszych postepow, generowanie wiek-
szej liczby rozwiazan, a takze dostarczenie pacjentom mozliwosci uzy-
skiwania wsparcia od os6b znajdujacych sie w bardzo podobnej sytuacji
zyciowej [por. Kot-Brycko, Pietraszkiewicz 2012, 344-347].

Ponadto postulowana, nowa rehabilitacja neurologopedyczna po-
winna obejmowac nie tylko odtwarzanie utraconych sprawnosci komu-
nikacyjnych, lecz takze uwzglednia¢ rehabilitacje deficytéw poznawczych
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(takich jak uwaga, pamiec, gnozja, funkcje wykonawcze) w formie réz-
nego rodzaju ¢wiczen werbalnych i niewerbalnych [Babel, Baran 2011;
Kadzielawa 2008, 56-71; Lojek 2008, 72-95; Mroziak 2008, 96-122].
Zawsze bowiem nalezy mie¢ na uwadze to, ze w wypadku AD deficyty pa-
mieciowe, zaburzenia praksji, gnozji i jezyka oraz uposledzenie orientacji
wzrokowo-przestrzennej wystepuja tacznie.
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New forms of speech-language pathology therapy as a response
to new forms of pharmacotherapy in Alzheimer’s disease

Summary

Alzheimer’s disease (AD) is one of neurodegenerative diseases causing
progressive and irreversible loss of neurons in various regions of the brain. It
is characterised by memory deficits and disorders such as aphasia, apraxia,
and agnosia. Cognitive impairment results in deteriorated functioning of the
patient with respect to the initial condition to the extent debilitating their
everyday functioning. The paper presents the initial results of the research on
new types of medications used to treat AD. If, after completing clinical trials,
it proves that the new substances stop or significantly slow the progression
of neurodegeneration, physical therapists or various specialties, including
speech-language pathologists, will deal with a completely new task. This is
because in the face of an extremely difficult therapeutic situation, resulting
from unfavourable prognosis in AD, the patient’s frequent demotivation, etc.,
they have endeavoured only to stabilise the patient’s cognitive functions and
communication capabilities to this date. Now in turn the therapy’s aim will be to
enable the patient to regain a relative independence through stimulation of the
natural reconstruction of the damaged functions and teaching the patient how
to compensate for the deficits which prove permanent.

Trans. Monika Czarnecka





