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NAPADY PADACZKOWE W CHOROBIE ALZHEIMERA

STRESZCZENIE
Autorzy podaj¹ czêsto�æ, rodzaj napadów i zmiany w EEG, które mog¹ wystêpowaæ 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, okre�lana te¿ jako �otêpienie typu Alzheimera� (dementi of
Alzheimer�s type � DAT), jest jednym z najczê�ciej spotykanych zespo³ów otêpien-
nych. Nieco czêstsze jest wystêpowanie otêpienia w�ród kobiet. Powy¿ej 65. r.¿.
odsetek chorych stanowi 5-10%, a po 85. r.¿. nawet do 40%. Przyjmuje siê, ¿e aktu-
alnie na �wiecie jest ponad 20 mln chorych. W czê�ci przypadków wystêpuje postaæ
rodzinna, z dziedziczeniem w sposób autosomalny dominuj¹cy.

W ka¿dym przypadku dochodzi do odk³adania siê w mózgu bia³ka beta-amyloidu
na zewn¹trz komórki nerwowej i bia³ka tau wewn¹trzkomórkowo. Powstaj¹ amylo-
idowe blaszki starcze oraz zwyrodnienie neurofibrylarne. Na skutek lokalizacji amy-
loidu równie¿ w naczyniach mózgowych powstaje uogólniona angiopatia. Przyjmuje
siê wiele czynników ryzyka choroby, w tym: urazy g³owy (zazwyczaj liczne), prze-
wlekaj¹ce siê i nawracaj¹ce stany depresyjne, nikotynizm, starsi rodzice, wystêpo-
wanie zespo³u Downa u bliskich krewnych. W pewnym stopniu ochronnie maj¹ dzia-
³aæ estrogeny przyjmowane w czasie i po przekwitaniu, niesterydowe leki przeciwza-
palne, wysoki poziom wykszta³cenia. S¹ to jednak wzglêdne przes³anki z punktu
widzenia wspó³czesnej nauki. Objawy kliniczne schorzenia ujawniaj¹ siê dopiero przy
zniszczeniu do 80% neuronów w obszarach mózgu, odpowiadaj¹cych za w³a�ciwe
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funkcjonowanie pamiêci. Podzia³ wg miêdzynarodowej klasyfikacji (ICD-10) jest
nastêpuj¹cy:
� F 00.0 otêpienie o wczesnym pocz¹tku,
� F 00.1 o pó�nym pocz¹tku,
� F 00.2 nietypowe i mieszane,
� F 00.3 otêpienie niecharakterystyczne,
� G. 30 sama choroba Alzheimera.

Pewne przy¿yciowe rozpoznanie choroby jest nadal problematyczne, mimo du¿e-
go postêpu diagnostycznego. Zawsze wystêpuje korowy zanik mózgu, g³ównie w p³a-
tach skroniowych i czo³owych. Sam proces zanikowy mo¿e siê zaczynaæ nawet 20 lat
przed uchwytnymi objawami klinicznymi choroby. Inicjowany jest w hipokampie i je-
go otoczeniu, a dopiero w nastêpnej fazie dochodzi do zaniku neuronów kory, jader
podstawy, pnia mózgu. Mó¿d¿ek jest zazwyczaj nieuszkodzony. Dominuj¹ca pó³kula
mózgu jest zwykle wcze�niej i bardziej uszkodzona. Pocz¹tek choroby mo¿e byæ trudny
do uchwycenia. We wczesnej postaci, poni¿ej 65. r.¿. wystêpuj¹ objawy neurologicz-
ne ogniskowe, ³¹cznie z zaburzeniami mowy typu afazja. W postaci pó�niejszej do-
minuj¹ narastaj¹ce zaburzenia pamiêci, do globalnego deficytu poznawczego i zespo³u
utrwalonego otêpienia w³¹cznie. W czasie naturalnego przebiegu choroby mog¹ po-
jawiaæ siê okresy wzglêdnej stabilizacji objawów, ale zawsze po nim wracaj¹ i zwy-
kle postêpuj¹ progresywnie. Wystêpowaæ mog¹ objawy psychotyczne u ok. 20% cho-
rych. W rozpoznaniu ró¿nicowym nale¿y uwzglêdniæ inne choroby: neurozwyrodnie-
niowe, metaboliczne, naczyniopochodne, neuroinfekcje, nastêpstwa urazów czaszko-
wo-mózgowych. W�ród leków dominuj¹ inhibitory acetylocholinesterazy (antycho-
linesterazowe), mog¹ce zwalniaæ naturalny przebieg choroby. �redni czas prze¿ycia
pacjentów wynosi ok. 10 lat, choæ zdarzaj¹ siê przypadki z prze¿yciem ponad 15 lat.
W rokowaniu olbrzymie znaczenie ma sta³a, ca³odobowa opieka nad chorym [1-9].

W okresie pó�niejszym pojawiaj¹ siê objawy pozapiramidowe (stwierdzane rów-
nie¿ w chorobie Picka), stwarzaj¹ce nieraz problemy diagnostyczne. W czê�ci przy-
padków do³¹czaj¹ siê tak¿e objawy piramidowe. Napady padaczkowe wystêpuj¹ u ok.
10% chorych, g³ównie w pó�nym okresie i maj¹ zró¿nicowany charakter: od mioklo-
nii do czê�ciowych prostych i z³o¿onych oraz pierwotnie lub wtórnie uogólnionych.
W znacznej czê�ci przewa¿aj¹ mioklonie, chocia¿ nie w takim zakresie, jak dotych-
czas uznawano.

W prowadzonych przez nas badaniach, choæ jeszcze nie zakoñczonych, odsetek
innych napadów ni¿ mioklonie jest wy¿szy tak dla napadów ogniskowych, jak i uogól-
nionych. Wbrew pozorom jest to szczególnie trudne do w³a�ciwej oceny, g³ównie
w pó�nym okresie choroby.

Zmiany w EEG w chorobie Alzheimera nie s¹ swoiste, a kliniczne znaczenie maj¹
g³ównie w przypadkach z napadami padaczkowymi, gdzie wystêpuje równie¿ uogól-
niona lub zogniskowana czynno�æ napadowa, najczê�ciej asymetryczna [10-13].
Zmieniona bywa tak¿e podstawowa czynno�æ bioelektryczna mózgu, wykazuj¹ca
cechy dezintegracji lub dezorganizacji, nieraz znacznego stopnia. Spotykany jest te¿
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zapis niskonapiêciowy (�p³aski�), o s³abo wykszta³conym rytmie podstawowym, ze
znacznym odsetkiem fal beta.

Na obecnym etapie nale¿y przyj¹æ, ¿e problem kompleksowej oceny czêsto�ci i ro-
dzaju wystêpowania napadów padaczkowych w chorobie Alzheimera wymaga dal-
szych porównawczych badañ. Akcent tych badañ winien byæ skierowany na ostatnie
fazy choroby, kiedy to najczê�ciej pojawiaj¹ siê napady padaczkowe, jako efekt glo-
balnego uszkodzenia struktury neuronów, receptorów, z upo�ledzeniem wytwarzania
i przekazywania przez system wieloneuronalny substancji neuroprzeka�nikowych, oraz
zaburzeniem ich wzajemnych proporcji. Znacz¹c¹ rolê odgrywa du¿e obni¿enie stê-
¿enia acetylotransferazy cholinoowej (ChAT), enzymu uczestnicz¹cego w syntezie
acetylocholiny. Zmiany takie dostrzegalne s¹ g³ównie w korze skroniowej, hipokam-
pie i cia³ach migda³owatych, z lokalizacj¹ blaszek starczych i neurofibrylli. W nie-
których przypadkach w obrêbie pnia mózgu uszkodzone s¹ zakoñczenia noradrener-
giczne. Sam hipokamp mo¿e mieæ znacznie obni¿one stê¿enie serotoniny (5-HT).

Z³o¿one czynniki przyczynowe anatomiczno-funkcjonalne, mog¹ce mieæ sk³adnik
genetyczny, wydaj¹ siê byæ przyczyn¹ wystêpowania napadów w przypadkach cho-
roby Alzheimera we wcze�niejszym wieku. Potwierdzi³y to zweryfikowane neuropa-
tologicznie opisy pacjentów. W takich przypadkach dominuj¹ napady uogólnione
i mioklonie.
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