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NAPADY PADACZKOWE W CHOROBIE ALZHEIMERA

STRESZCZENIE

Autorzy podaja czestos$¢, rodzaj napaddéw i zmiany w EEG, ktore moga wystgpowaé w chorobie Alzhe-
imera.
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SUMMARY

The authors present the frequency, kind of seizures and EEG abnormalities which can occur in Alzhe-
imer’s disease.
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Choroba Alzheimera, okreslana tez jako ,,otgpienie typu Alzheimera” (dementi of
Alzheimer’s type — DAT), jest jednym z najczesSciej spotykanych zespotéw otepien-
nych. Nieco czg¢stsze jest wystepowanie otgpienia wsrod kobiet. Powyzej 65. r.Z.
odsetek chorych stanowi 5-10%, a po 85. r.z. nawet do 40%. Przyjmuje sig, ze aktu-
alnie na $wiecie jest ponad 20 mln chorych. W czgsci przypadkdw wystepuje postac
rodzinna, z dziedziczeniem w sposob autosomalny dominujacy.

W kazdym przypadku dochodzi do odktadania si¢ w mézgu biatka beta-amyloidu
na zewnatrz komorki nerwowej 1 biatka tau wewnatrzkomoérkowo. Powstaja amylo-
idowe blaszki starcze oraz zwyrodnienie neurofibrylarne. Na skutek lokalizacji amy-
loidu rowniez w naczyniach mézgowych powstaje uogoélniona angiopatia. Przyjmuje
si¢ wiele czynnikow ryzyka choroby, w tym: urazy glowy (zazwyczaj liczne), prze-
wlekajace si¢ 1 nawracajace stany depresyjne, nikotynizm, starsi rodzice, wystepo-
wanie zespotu Downa u bliskich krewnych. W pewnym stopniu ochronnie maja dzia-
ta¢ estrogeny przyjmowane w czasie i po przekwitaniu, niesterydowe leki przeciwza-
palne, wysoki poziom wyksztalcenia. Sa to jednak wzgledne przestanki z punktu
widzenia wspotczesnej nauki. Objawy kliniczne schorzenia ujawniaja si¢ dopiero przy
zniszczeniu do 80% neurondow w obszarach mozgu, odpowiadajacych za wlasciwe
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funkcjonowanie pamigci. Podziat wg migdzynarodowej klasyfikacji (ICD-10) jest
nastepujacy:

— F 00.0 otgpienie o wczesnym poczatku,

— F 00.1 o p6znym poczatku,

— F 00.2 nietypowe i mieszane,

— F 00.3 otgpienie niecharakterystyczne,

— @. 30 sama choroba Alzheimera.

Pewne przyzyciowe rozpoznanie choroby jest nadal problematyczne, mimo duze-
go postepu diagnostycznego. Zawsze wystepuje korowy zanik mozgu, glownie w pla-
tach skroniowych i czotowych. Sam proces zanikowy moze si¢ zaczyna¢ nawet 20 lat
przed uchwytnymi objawami klinicznymi choroby. Inicjowany jest w hipokampie i je-
go otoczeniu, a dopiero w nastepnej fazie dochodzi do zaniku neuronow kory, jader
podstawy, pnia mézgu. Mdzdzek jest zazwyczaj nieuszkodzony. Dominujaca potkula
mozgu jest zwykle wezesniej i bardziej uszkodzona. Poczatek choroby moze by¢ trudny
do uchwycenia. We wczesnej postaci, ponizej 65. r.z. wystgpuja objawy neurologicz-
ne ogniskowe, tacznie z zaburzeniami mowy typu afazja. W postaci pozniejszej do-
minuja narastajace zaburzenia pamiegci, do globalnego deficytu poznawczego i zespotu
utrwalonego otgpienia wlacznie. W czasie naturalnego przebiegu choroby moga po-
jawiac si¢ okresy wzglednej stabilizacji objawow, ale zawsze po nim wracaja i zwy-
kle postepuja progresywnie. Wystepowaé moga objawy psychotyczne u ok. 20% cho-
rych. W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzgledni¢ inne choroby: neurozwyrodnie-
niowe, metaboliczne, naczyniopochodne, neuroinfekcje, nastepstwa urazéw czaszko-
wo-mozgowych. Wsrod lekéw dominuja inhibitory acetylocholinesterazy (antycho-
linesterazowe), mogace zwalnia¢ naturalny przebieg choroby. Sredni czas przezycia
pacjentow wynosi ok. 10 lat, cho¢ zdarzaja si¢ przypadki z przezyciem ponad 15 lat.
W rokowaniu olbrzymie znaczenie ma stata, catodobowa opieka nad chorym [1-9].

W okresie pozniejszym pojawiaja si¢ objawy pozapiramidowe (stwierdzane row-
niez w chorobie Picka), stwarzajace nieraz problemy diagnostyczne. W czgsci przy-
padkéw dotaczaja sig takze objawy piramidowe. Napady padaczkowe wystepuja u ok.
10% chorych, glownie w p6znym okresie i maja zréznicowany charakter: od mioklo-
nii do czg$ciowych prostych i ztoZzonych oraz pierwotnie lub wtornie uogdlnionych.
W znacznej czg$ci przewazaja mioklonie, chociaz nie w takim zakresie, jak dotych-
czas uznawano.

W prowadzonych przez nas badaniach, choc¢ jeszcze nie zakonczonych, odsetek
innych napadéw niz mioklonie jest wyzszy tak dla napadow ogniskowych, jak i uogol-
nionych. Wbrew pozorom jest to szczegdlnie trudne do wtasciwej oceny, gtdéwnie
w poznym okresie choroby.

Zmiany w EEG w chorobie Alzheimera nie sa swoiste, a kliniczne znaczenie maja
glownie w przypadkach z napadami padaczkowymi, gdzie wystepuje rowniez uogol-
niona lub zogniskowana czynno$¢ napadowa, najczesciej asymetryczna [10-13].
Zmieniona bywa takze podstawowa czynnos$¢ bioelektryczna mozgu, wykazujaca
cechy dezintegracji lub dezorganizacji, nieraz znacznego stopnia. Spotykany jest tez
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zapis niskonapigciowy (,,ptaski”), o stabo wyksztalconym rytmie podstawowym, ze
znacznym odsetkiem fal beta.

Na obecnym etapie nalezy przyjaé, ze problem kompleksowej oceny czgstosci i ro-
dzaju wystepowania napadow padaczkowych w chorobie Alzheimera wymaga dal-
szych porownawczych badan. Akcent tych badan winien by¢ skierowany na ostatnie
fazy choroby, kiedy to najczgsciej pojawiaja si¢ napady padaczkowe, jako efekt glo-
balnego uszkodzenia struktury neuronow, receptordéw, z uposledzeniem wytwarzania
i przekazywania przez system wieloneuronalny substancji neuroprzekaznikowych, oraz
zaburzeniem ich wzajemnych proporcji. Znaczaca rol¢ odgrywa duze obnizenie ste-
zenia acetylotransferazy cholinoowej (ChAT), enzymu uczestniczacego w syntezie
acetylocholiny. Zmiany takie dostrzegalne sa gtéwnie w korze skroniowej, hipokam-
pie i cialach migdatowatych, z lokalizacjq blaszek starczych i neurofibrylli. W nie-
ktorych przypadkach w obrgbie pnia mézgu uszkodzone sa zakonczenia noradrener-
giczne. Sam hipokamp moze mie¢ znacznie obnizone stgzenie serotoniny (5-HT).

ZYozone czynniki przyczynowe anatomiczno-funkcjonalne, mogace mie¢ sktadnik
genetyczny, wydaja si¢ by¢ przyczyna wystgpowania napadow w przypadkach cho-
roby Alzheimera we wcze$niejszym wieku. Potwierdzity to zweryfikowane neuropa-
tologicznie opisy pacjentow. W takich przypadkach dominuja napady uogoélnione
1 mioklonie.
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