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dzialu resorpcyjnego kosci). Funkcja osteoklastéw jest
regulowana zaréwno przez lokalnie dziatajace cytokiny,
jak 1 hormony ogélnoustrojowe. Osteoklasty zaopatrzo-
ne sg w receptory m. in. dla kalcytoniny, androgenéw,
hormonu tarczycy, insuliny, PTH, IGF-1, interleuking
(IL)-1, CSF-1i PDGF [15].

Osteoblasty to komérki mezenchymalne pochodzace
z komérek progenitorowych mezodermalnych i grzebie-
nia nerwowego. Ich tworzenie to wieloetapowy proces
obejmujacy réznicowanie z komérek progenitorowych
w proliferujgce preosteoblasty, a nastgpnie w osteobla-
sty, ktére wytwarzajg macierz kostng. Ostatecznie prze-
ksztatcajg si¢ one w osteocyty lub komorki wyscietajg-
ce kos¢. Wplyw na rozwdj, réznicowanie i dojrzewanie
osteoblastéw ma duza liczba czynnikéw parakrynnych,
autokrynnych i endokrynnych takich jak: biatka morfo-
genetyczne kosci (BMP), czynniki wzrostu (FGF i IGF),
czynniki angiogenne (endotelina-1), hormony (PTH)
i agonisci prostaglandyn. Dzialanie PTH i BMP jest
Scisle zwigzane z aktywacjg szlakow sygnalizacyjnych
Wnt [14]. Pobudzenie szlakéw opiera si¢ na interakcji
wlasciwych receptoréw z glikoproteinami Wnt zloka-
lizowanymi na powierzchni wszystkich komérek linii
osteoblastycznej. W efekcie dochodzi do regulacji czyn-
nikéw transkrypcyjnych, ktére sprzyjaja powstawaniu
osteoblastéw z mezenchymalnych komoérek progenito-
rowych [16]. Osteoblasty charakteryzuje koekspresja
fosfatazy alkalicznej oraz kolagenu typu I — elementéw
kluczowych dla mineralizacji kosci. Dojrzale osteobla-
sty wytwarzaja réwniez regulatory mineralizacji macie-
rzy, takie jak: osteokalcyna, osteopontyna i ostenektyna,
a takze RANKL, ktéry jest niezbedny do réznicowania
osteoklastéw, a takze receptor dla PTH (PTHR1) [14].

Czynniki zdolne do przebudowy tkanki kostnej do-
prowadzaja do ograniczenia mobilnosci i réznicowania
mezenchymalnych komérek macierzystych. Dochodzi
do nasilenia adipogenezy kosztem ograniczenia oste-
oblastogenezy. Komorki koricowe obu tych proceséw
posiadajg wspdlny prekursor w szpiku kostnym, co
umozliwia zajscie zmian jakosciowych w obrebie tkan-
ki kostnej [13]. Udowodniono, ze w to ztozone zjawisko
zaangazowane sg rézne cytokiny. Za przyktad moze po-
stuzy¢ interleukina-11 (IL-11), ktéra hamuje adipogene-
z¢ 1 w ten sposéb wzmaga osteoblastogeneze w szpiku
kostnym. W ten sposéb zmniejszona ekspresja IL-11
moze prowadzi¢ do nizszego tempa osteoblastogenezy
z réwnoczesnym wzrostem adipogenezy [17]. Wydaje
sie, ze nagromadzenie tkanki thuszczowej w szpiku kost-
nym jest procesem niezaleznym od regulacji hormonal-
nej, postgpujacym z wiekiem, co nasuwa podejrzenie, ze
osteoporoza jest chorobg lipotoksyczng [13].

Uklad RANK-RANKL-OPG, a obrét kostny

System RANK — RANKL - OPG to szlak sygnaliza-
cyjny zaangazowany w komunikacje komdrek kostnych.
Dowiedziono, ze modyfikacje poszczegdlnych sktado-
wych wskazanego systemu w zdecydowanym stopniu
wplywaja na przebudow¢ kosci [18]. Kontakt interce-
lularny pomigdzy liniami komorek osteoblastycznych
i krwiotwoérczych jest niezbedny do wywotania réznico-
wania osteoklastow [19].

Ekspresja RANK ogranicza si¢ do osteoklastéw, ko-
morek dendrytycznych, fibroblastow oraz linii komdrek
T i B. W tych komérkach RANK petni rolg receptora
réznicowania 1 aktywacji osteoklastéw [19]. RANKL
(ligand receptora RANK) zwigzany jest z btong komo-
rek osteoblastycznych i aktywowanych komorek T.
Ekspresja liganda RANK jest poddana regulacji przez
typowe czynniki resorpcyjne kosci, takie jak glikokor-
tykoidy, 1,25(OH)2D3, IL-1, IL-6, IL-11, IL-17, TNF-
-a, PGE2 czy PTH [4]. Wigkszos¢ czynnikéw stymulu-
jacych powstawanie i wtérng aktywnos¢ osteoklastow,
indukuje ekspresj¢ RANKL przez osteoblastyczne ko-
morki zregbowe [20]. Dla procesu dojrzewania osteokla-
stow, a w konsekwencji resorpcji tkanki kostnej kluczo-
we znaczenie ma interakcja receptora RANK z ligandem
RANKL. Powyzsze oddziatywanie zostalo wielokrot-
nie potwierdzone doswiadczalnie — myszy pozbawio-
ne RANKL nie byly zdolne do wytwarzania osteokla-
stow, co wiecej egzogennie dostarczone rozpuszczalne
RANKL i M-CSF stymulowaly osteoklastogeneze przy
[21].
W badaniach wykazano, ze przeciwcialo monoklonalne
przeciwko RANKL powoduje przedtuzone hamowanie
resorpcji kosci u kobiet po menopauzie. Oprécz tego

braku komdrek zrebowych/osteoblastycznych

dowiedziono, ze st¢zenie RANKL byl podwyzszony
na powierzchni komérek szpiku kostnego u kobiet we
wczesnym okresie pomenopauzalnym z niedoborem es-
trogenéw, co Swiadczy o protekcyjnym dziataniu tego
hormonu na tkanke kostng [22].

OPG - osteoprotegeryna — oprocz osteoblastow jest
wydzielana przez wiele typéw komoérek, w tym w ser-
cu, nerkach, watrobie i sledzionie. Badania wykazaly,
ze limfocyty B moga by¢ odpowiedzialne za 64% cal-
kowitej produkcji OPG w szpiku kostnym. Wigkszos¢
czynnikéw indukujacych ekspresj¢ RANKL przez oste-
oblasty reguluje réwniez powstawanie OPG w spos6b
odwrotny. Ekspresja OPG w osteoklastach jest kontrolo-
wana przez liczne cytokiny, hormony i czynniki wzrostu
jak réwniez przez Wnt/B-katening regulujace tworzenie
kosci przez osteoblasty. Oprdcz tego w powyzszy proces
zaangazowany jest szlak sygnalizacyjny Jagged1/Notch
negatywnie wplywajacy na powstawanie osteoklastow

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2



108 KONRAD BARSZCZEWSKI, RADOSEAW KARAS, ALEKSANDRA KEPCZYNSKAI IN.

[20]. U pacjentdow z cigzka osteolizg stosunek RANKL
do OPG jest istotnie podwyzszony — brak utrzyma-
nia wzglednej réwnowagi ma zwiazek z mechanizma-
mi wzmozonej resorpcji kosci [19]. Zatem biologiczne
dziatanie OPG na komorki kostne obejmuje: hamowa-
nie kodcowych etapéw réznicowania osteoklastéw, ha-
mowanie aktywacji dojrzatych osteoklastow i indukcje
apoptozy [21]. Do tej pory badania na myszach transge-
nicznych wykazaty, ze nadekspresja OPG powodowata
osteopetroze, podczas gdy myszy ze znacznym ograni-
czeniem wystepowania OPG cechowat fenotyp cigzkiej
osteoporozy z duzg czestoscig ztaman [22].

Przyczyny rozwoju choroby

Okres starzenia zawsze charakteryzuje si¢ przewa-
ga procesOw resorpcji nad procesami kosciotworzenia.
W konsekwencji dochodzi do zwigkszonej porowatosci
warstwy zewnetrznej kosci korowej, zwiekszonej per-
foracji beleczek kosci gabczastej i/lub ich Scieficzenia.
Lacznie procesy te znacznie zmniejszajg wydolnos¢é
biomechaniczng starzejgcego sie koséca [10]. Duze zna-
czenie dla intensyfikacji powyzszych mechanizméw
ma niedobér wapnia pojawigjacy si¢ czesto u osob
starszych. Kiedy wchianianie wapnia w jelitach jest
niewystarczajace do utrzymania st¢zenia wapnia Zzjo-
nizowanego, 1,25(OH),D (kalcytriol — aktywna forma
witaminy D) mobilizuje wapn ze szkieletu — oddziatu-
je ze swoim VDR w osteoblastach i indukuje ekspresje
aktywatora receptora liganda czynnika jadrowego kB
(RANKL). RANKL wchodzac w kontakt ze swoim re-
ceptorem RANK na preosteoklascie, indukuje dojrze-
wanie osteoklastow. Tym samym 1,25(0OH),D zwigksza
liczbg osteoklastéw, co skutkuje zwigkszong mobilizacjg
wapnia i fosforu z tkanki kostnej do przestrzeni zewna-
trzkomérkowe;j [23]. Niedobér wapnia moze by¢ spowo-
dowany: zmniejszonym jego spozyciem, uposledzonym
wchlanianiem, a takze niedoborami witaminy D3, co
w konsekwencji moze prowadzi¢ do wtérnej nadczynno-
Sci przytarczyc.

Aktywna posta¢ hormonalna — 1,25-dihydroksywita-
mina D (kalcytriol) — jest nie tylko kluczowa do opty-
malnego wchtaniania wapnia i fosforu w jelitach, ale
takze wywiera toniczny, hamujagcy wplyw na syntezg
hormonu przytarczyc (PTH), a wigc niedobory witami-
ny D3 mogg prowadzi¢ do wtérnej nadczynnosci przy-
tarczyc [22]. Zwigkszone stezenie PTH w surowicy sty-
muluje obrét kostny, prowadzac do utraty masy kostnej,
co powoduje nasilenie stanu osteoporotycznego kosci.
W konsekwencji dziatania PTH, kos¢ o wysokim obro-
cie zawiera wiecej tkanki osteoidowej (jeszcze niezmi-
neralizowanej), poniewaz na powierzchni kosci zachodzi
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wiecej przebudowy niz w normalnych okolicznosciach
[24]. Niskie stgzenie witaminy D moze by¢ u ludzi
w podeszlym wieku wynikiem niewystarczajacej ekspo-
zycji na promieniowanie stoneczne, obnizonej zdolnosci
skéry do przemian 7-dehydrocholesterolu w cholekalcy-
ferol, zmniejszonego spozycia i wchtaniania tej witami-
ny w przewodzie pokarmowym [10]. Wedlug doniesien
niedob6r witaminy D3 w populacji senioréw na Swiecie
moze dotyczy¢ nawet 50% [25].

Wsréd kobiet w wieku 70 i 80 lat znacznie obnizony
poziom estrogendw stanowi przyczyng¢ znacznie po-
stepujacej od okresu menopauzy utraty masy kostnej.
Swiadczy o tym fakt spowolnienia tego procesu w cza-
sie terapii z zastosowaniem estrogenéw [22]. U kobiet
PO menopauzie zmniejszanie si¢ gestosci kosci jest naj-
wieksze przez 5-7 lat po wygasnigciu funkcji jajnika,
nastepnie proces ten znacznie zwalnia, utrzymujac si¢
az do Smierci [26]. Estrogeny wplywajg na réwnowage
mi¢dzy procesami tworzenia i resorpcji w sposéb ilo-
Sciowy, ale rownoczesnie jakosciowo — na funkcjonowa-
nie cienkich elementéw beleczkowych — a wigc posiada-
ja zdolnos¢ modulowania architektury kosci. W okresie
pomenopauzalnym dochodzi do spadku poziomu estro-
genéw, z réwnoczesnym spadkiem ekspresji receptora
estrogenowego -a (ERa). ERa uczestniczy w szeregu
szlakow sygnalizacyjnych aktywowanych przez sty-
mulacje mechaniczng [27]. Wzmozona faza resorpcji
podczas niedoboru estrogenéw wynika gléwnie z wy-
dluzenia zycia osteoklastéw w wyniku hamowania ich
apoptozy [28]. Ponadto niedobdr estrogendw prowadzi
do zwigkszonej produkcji i wydzielania cytokin, ktére
stymulujg osteoklastogeneze, aktywacj¢ osteoklastow
i resorpcje kosci [13].

Zaburzenia w funkcjonowaniu nerek stanowigce czg-
sty problem w populacji 0s6b starszych, zwilaszcza wy-
stepowanie przewleklej choroby nerek (PChN), moga
réwniez prowadzi¢ do kilku patologii w tkance kostne;.
PChN, zwtaszcza u pacjentéw dializowanych jest zwia-
zana z wspolwystepowaniem osteoporozy, osteomalacji,
adynamicznej choroby kosci czy osteodystrofii nerko-
wej [29]. “Przerzedzenie” kosci korowej w najwigkszym
stopniu przyczynia si¢ do zmniejszenia zawartosci mine-
raléw w tkance kostnej wsréd pacjentow z PChN. Utrata
wapnia przez nerki wigze si¢ w tym przypadku z wspot-
wystepowaniem wtérnej nadczynnosci przytarczyc [30].
Zmiany w metabolizmie mineralnym i humoralnym oraz
strukturze kosci rozwijajg si¢ we wczesnym stadium
PChN. Zaburzenia mineralne kosci obejmujg nieprawi-
dtowosci w zakresie wapnia, fosforu, PTH i/lub witami-
ny D, patologie w zakresie obrotu kostnego, mineraliza-
cji, objetosci, wzrostu liniowego lub sity; i/lub zwapnie-
nie naczyi lub innych tkanek migkkich [31].
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Zaobserwowano, ze poziom cynku w surowicy i tkan-
ce kostnej mezczyzn chorujacych na osteoporoze starczg
jest nizszy niz u oséb zdrowych. Wpltyw obnizonego po-
ziomu cynku na nasilenie resorpcji tkanki kostnej moze
by¢ zwigzany ze zdolnoscig tego mikroelementu do ha-
mowania prostaglandyny E2, co z kolei nasila powsta-
wanie wielojadrzastych komérek podobnych do oste-
oklastéw [8].

Mata aktywnos¢ fizyczna, a takze unieruchomienie
wynikajace faktu powszechnej wielochorobowosci oséb
starszych doprowadzajg do zmniejszenia masy oraz wy-
trzymalosci tkanki kostnej. Badania wykazaty, ze u os6b
przewlekle chorych, unieruchomionych przez 6 miesig-
¢y, masa kostna zmniejsza si¢ az o 25-45% [10]. Anali-
zy prowadzone zarowno na populacji ludzkiej jak i tych
z wykorzystaniem modeli zwierzgcych ujawnily pozy-
tywny wplyw regularnej aktywnosci fizycznej na wzrost
stosunku OPG/RANKL, co w konsekwencji wiaze si¢
z hamowaniem funkcji osteoklastéw, a rownoczes$nie
sprzyja réznicowaniu osteoblastow [32].

Okres starzenia jest nieodlacznie zwigzany ze wzro-
stem wystepowania choréb o podiozu zapalnym, takich
jak: miazdzyca, astma, choroba Alzheimera, a takze
wielu jednostek chorobowych o podtozu autoimmuno-
logicznym. Dowiedziono, ze w tym czasie dochodzi do
znacznego wzrostu poziom mediatoréw zapalnych ta-
kich jak interleukina 6, czynnik martwicy nowotworéw
(TNF-a), ktére sg bezposrednio zaangazowane w pato-
geneze ww. chordb. IL-6, IL-1, TNF-a nalezg do akty-
watoréw osteoklastow, co sprawia, ze osteoporoza za-
wiera w swoim patomechanizmie komponent¢ zapalng
[4]. Pojecie “‘starzenia komoérkowego™ zostalo po raz
pierwszy odkryte przez Hayflicka w latach 60. XX wie-
ku. Jest to moment, w ktérym komorki przestaja si¢
dzieli¢ pod wpltywem bodZca stresowego, ktéry moze
powodowac uszkodzenie DNA. Réwnoczesnie komérki
poddane dziataniu ww. czynnikow zaczynajg wydziela¢
cytokiny, chemokiny oraz biatka macierzy zewnatrzko-
morkowej, tworzac toksyczne mikrosrodowisko, ktdre
moze obejmowaé rowniez dotychczas “zdrowe” komor-
ki, a w konsekwencji prowadzac do uszkodzenia tkanki.
Doktadny mechanizm starzenia si¢ komérek zwigzanych
z obrotem kostnym nie zostal w petni poznany, jednak-
ze odkryto, ze skrdécenie telomeréw, stres oksydacyjny
oraz niektére regulacje genetyczne i epigenetyczne przy-
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czyniajg si¢ do starzenia si¢ komorek zrgbowych szpiku
kostnego (BMSC) podczas osteoporozy starczej [2].

Objawy

Cechg¢ charakterystyczng osteoporozy starczej sta-
nowig zlamania niskoenergetyczne. Typowe zlamanie
osteoporotyczne wystepuje zwykle w zaawansowanym
stadium choroby. Najczesciej jest ono niewspOimier-
ne do sity wywolujacej — a wiec gdy doszto do upadku
7z pozycji stojacej lub z wysokosci 1 metra lub nizszej
— wykluczajac inne przyczyny ziamania [10]. Typowe
ztamania kosci w osteoporozie to ztamania szyjki kosci
udowej, ztamania trzonéw kregéw (gidwnie odcinka
piersiowego i ledZwiowego), ztamania czgsci dystalnej
kosci promieniowej (typ Collesa) [33]. Osoby powy-
zej 70 r.z. najczgsciej dotknigte sg ztamaniem blizszego
konica kosci udowej, ktére moze prowadzi¢ do rozwi-
ni¢cia powiklan zakrzepowo-zatorowych lub zakaznych
oraz stalej niepetnosprawnosci. Konsekwencjg licznych
zlaman mogg by¢: przewlekly bol kregostupa, gtowy
1 karku, bdl w czasie kaszlu, bdl brzucha, zaparcia, nie-
wydolnos¢ oddechowa, obnizenie wzrostu chorego, nad-
mierna kifoza odcinka piersiowego kregostupa zwana
“wdowim garbem”. Niepelnosprawnos¢ wystepujaca
zwlaszcza w zaawansowanym stadium choroby moze
powodowaé depresje, wycofanie spoteczne i niechgé do
zycia [34].

Podsumowanie

Galopujace tempo wzrostu odsetka oséb starszych
w spoleczeristwach europejskich, w tym polskim, po-
woduje zaostrzenie problemu osteoporozy. Uwzglednia-
jac powyzsze w dalszym ciggu powinno si¢ poszukiwac
optymalnych rozwigzari uzytecznych w walce z oste-
oporozg starczg. Z pewnoscig wnikliwe zrozumienie
fizjologicznych proceséw przebudowy tkanki kostnej
z uwzglednieniem regulujacych je czynnikow stanowi
podstawe do przeprowadzenie wlasciwego procesu dia-
gnostycznego i terapeutycznego.
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Analiza kontinuum norma-tagodne zaburzenia poznawcze
- otepienie alzheimerowskie u starszych pacjentow

Analysis of the normal-mild cognitive impairment
- Alzheimer’s dementia continuum in older patients

Adam Bednorz

Szpital Geriatryczny im. Jana Pawita Il w Katowicach

Instytut Psychologii, Akademia Humanitas, Sosnowiec

Streszczenie

tagodne zaburzenia poznawcze to stan, ktory charakteryzuje si¢ wystgpowaniem problemow z pamigeciq lub deficytami
w innych domenach poznawczych, ale bez znaczqcej utraty funkcjonalnosci w czynnosciach codziennych. Moze byc¢
wczesnym etapem procesu otgpiennego. Pacjenci z roznymi typami MCI (amnestyczne, wielodomenowe i nieamnestyczne)
mogq miec inne tempo progresji choroby. Obecnos¢ apatii, objawow lgkowych i depresji moze wptywac na progresje
z MCI do otgpienia. Istnieje zwiqzek miedzy odktadaniem amyloidu beta (AB) a szybszym narastaniem deficytéw poznaw-
czych u osob starszych bez zaburzen poznawczych i u osob z MCI. Wczesniejsza identyfikacja biomarkerow AD i analiza
deficytow poznawczych moze pomoc w przewidywaniu progresji choroby. Celem artykutu byta analiza dynamiki narasta-
nia deficytow poznawczych u starszych pacjentow z uwzglednieniem osob z zachowang sprawnoscig poznawczq, tagodny-
mi zaburzeniami poznawczymi i otgpieniem. (Gerontol Pol 2024, 32; 112-119) doi: 10.53139/GP.20243209

Stowa kluczowe: starzenie sie, tagodne zaburzenia poznawcze, otgpienie
Abstract

Mild cognitive impairment is a condition characterized by memory problems or deficits in other cognitive domains, but
without significant loss of function in daily activities. It can be the first symptom of dementia. It can be an early stage of the
dementia process. Patients with various types of MCI (amnestic, multi-domain and non-amnestic) may have different rates
of disease progression. The presence of apathy, anxiety symptoms and depression can affect progression from MCI to
dementia. There is an association between amyloid-p (AB) deposition and faster progression of cognitive deficits in older
people without cognitive impairment and in those with MCI. Earlier identification of AD biomarkers and analysis of cog-
nitive deficits can help predict disease progression. The purpose of this article was to analyze the dynamics of increasing
cognitive deficits in older patients, taking into account those with preserved cognitive performance, mild cognitive impair-
ment and dementia. (Gerontol Pol 2024, 32; 112-119) doi: 10.53139/GP.20243209

Keywords: aging, mild cognitive impairment, dementia

Wstep Celem artykutu byt przeglad dynamiki narastania zabu-
rzeft poznawczych z réznych perspektyw (biomarkeréw,
Otepienie alzheimerowskie (ang. Alzheimer disease —  neuroobrazowania, diagnostyki neuropsychologiczne;).

AD) jest postgpujacym i nieodwracalnym schorzeniem
moézgu, ktére prowadzi do stopniowej utraty zdolnosci .
poznawczych. Zaréwno procesy patofizjologiczne le- Lagodne zaburzenia poznawcze
zace u podstaw AD, jak i objawy kliniczne, mogg by¢
opisane jako kontinuum: od prawidtowej sprawnosci
poznawczej, przez stadium fagodnych zaburzen poznaw-

Pojecie MCI zostalo wprowadzone w literaturze me-
dycznej w latach 80. XX wieku, a jego popularnos¢
wzrosta w latach 90. XX wieku po opublikowaniu kry-

czych (ang. mild itive impai t — MCI), do sta- ) . . .
yeh (ang. mild cognitive impairmen ) teriow diagnostycznych. W poczatkowej formie MCI

dium otepienia (lagodne, umiarkowane, glebokie) [1].

Adres do korespondencji / Correspondence address: [=] Adam Bednorz; Szpital Geriatryczny im. Jana Pawta II, ul. Morawa 31, 40-353 Katowice
@ (+48 32) 256 81 49 & adam.bednorz@emc-sa.pl
ORCID: Adam Bednorz 0009 0006 7672 3039

© Akademia Medycyny









ANALIZA KONTINUUM NORMA-EAGODNE ZABURZENIA POZNAWCZE-OTEPIENIE...

poznawcze byly oceniane jako prawidlowe, mialy zna-
czace odkladanie si¢ amyloidu na poczatku badania
oraz wykazywaly znaczny hipometabolizm glukozy za
pomocag badania FDG-PET w trakcie obserwacji. Inne
badania rowniez wykazaly, ze osoby z markerami od-
ktadania AP i neurodegeneracji byly bardziej narazone
na rozwoj zaburzen poznawczych w trakcie obserwacji.
Cze$¢ badan wskazuje, ze osoby starsze z zachowang
sprawno$cig poznawczg, ktére mialy markery neuro-
degeneracji, takie jak hipometabolizm glukozy, ale nie
miaty wykrywalnego odktadania Ap, byly bardziej nara-
zone na inne patologiczne procesy, takie jak choroby na-
czyniowo-moézgowe, tauopatie lub synukleinopatie. Te
osoby byly klasyfikowane jako podejrzewane patologie
niealzheimerowskie [25]. Podsumowanie poruszanych
weczesniej zagadnien prezentuje tabela 1.

Zmienne poznawcze i dynamika MCI
W diagnostyce neuropsychologicznej coraz czesciej

postuluje si¢ wyszczegdlnienie szeregu kombinacji de-
ficytéw w obrebie MCI. Wyréznia si¢ amnestyczne
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MCI, ktore charakteryzuje si¢ deficytem tylko w za-
kresie pamieci. Istniejg réwniez wielodomenowe MCI,
ktére obejmujg deficyt amnestyczny oraz deficyt w innej
funkcji poznawczej, na przyktad funkcji wykonawczych.
Dodatkowo, wyrdznia si¢ nieamnestyczne MCI, ktére
dotyczg innych funkcji niz pamie¢ (rycina 1).

Istotne jest rozroznienie stabilnej postaci MCI od typu
progresywnego, ktory charakteryzuje si¢ podwyzszo-
nym ryzykiem rozwoju otgpienia. Badania wykazaty,
ze najwigkszy odsetek konwersji MCI do otepienia wy-
stepuje u 0so6b z MCI, ktoére majg deficyt amnestyczny
i jednocze$nie ostabienie w innej domenie poznawczej
[26-28]. Osoby z postacig progresywng MCI majg bar-
dziej zaburzong pamig¢é epizodyczna, zwlaszcza wer-
balng, a takze wystepuja problemy z funkcjami wyko-
nawczymi 1 uwaga. Testy oceniajgce sprawno$¢ pamieci
epizodycznej oraz funkcji wykonawczych byly identy-
fikowane jako najlepsze indywidualne wskazniki przy-
sztego otepienia [29-31]. Badania wskazuja na szereg
czynnikow ryzyka konwersji MCI do otgpienia. Wérod
nich znajduje si¢ nosicielstwo allelu APOE4, zmniej-
szona objeto$¢ hipokampa i kory srodwechowej w ba-

Tabela I. Kryteria NIA-AA dla badan przedklinicznych nad AD [9,25]

Table I. NIA-AA criteria for preclinical studies on AD [9,25]

Markery uszkodzenia Subtelne zmiany

Etapy A B (PET or CSF) neuronéw (FDG, tau, MRI) poznawcze
Etap 1- bezobjawowa amyloidoza Pozytywny Negatywny Negatywny
modzgowa
Etap 2 (dodatni amyloid + dysfunkcja Pozytywny Pozytywny Negatywny
synaptyczna i/lub neurodegeneracja)
Etap 3 (dodatni amyloid + Pozytywny Pozytywny Pozytywny
neurodegeneracja + subtelne
pogorszenie funkcji poznawczych)
MCI
TAK NIE
AMNESTYCZNE MCI NIEAMNESTYCZNE MCI
TAK i l NIE TAK i l NIE
.I \. 'I \l ; | : ‘l
: : : : : NIEAMNESTYCZNE : ' NIEAMNESTYCZNE MC1 Z !
MCI Z ZABURZONA ! NIEZNACZNIE ZABURZONYMI '
1 1 WIELODOMENOWE ! ~r
| AMNESTYCZNE MC1, ' AMNESTYCZNE MCI ' i TYLKOJEDNA | ' ROZNYMI FUNKCJAMI ;
’ . ' ' ' FUNKCJA ! | POZNAWCZYMI (OPROCZ PAMIEC) |
1 [ 1 ' 1 POZNAWCZA 1 ’ 1
1 1 1 1 1 1 % ’
\ . e e e e - 7 A . e e e - 7’ Moo - /720 mEEmsmsmsmsmsmsssssses-

Rycina 1. Charakterystyka tagodnych zaburzen poznawczych. Modyfikacja wtasna w oparciu o piSmiennictwo [13]
Figure 1. Characteristics of mild cognitive impairment. Own modification based on the literature [13]
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daniach neuroobrazowych, podeszty wiek, niski poziom
wyksztalcenia, obnizenie wynikow w te$cie MMSE,
a takze wspotistnienie depresji, cukrzycy i nadci$nienia,
zwigkszenie stezenia AB-42 w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym, zmniejszenie stgzenia biatka tau i wskaznika tau/
AB-42 w ptynie mozgowo-rdzeniowym [13,32].

W badaniach podluznych Taber i wsp. na grupie 148
pacjentdow z rozpoznanymi MCI, w przeciagu trzech lat
nastgpita konwersja do AD u tych oséb, ktére w badaniu
wyjsciowym uzyskaly gorsze wyniki nie tylko w testach
oceniajgcych pamieé krotkotrwata, ale réwniez funkcje
wykonawcze [33]. W badaniu Johnson i wsp. przeba-
dano grupe pacjentéw z MCI (n=397) i grup¢ kontrolng
(n=229), w przedziale wiekowym od 55 do 90 lat [34].
ELacznie przeprowadzono pigé spotkan diagnostycznych:
badanie podstawowe, nastepnie po uplywie 6, 12, 24
1 36 miesigcy. W przypadku pacjentéw z MCI, wigkszg
progresje zaburzen zaobserwowano w obszarze funkcji
wykonawczych oraz szybkosci przetwarzania, niz pa-
migci. Z kolei uwaga, funkcje jezykowe oraz wzroko-
wo-przestrzenne pogarszaty si¢ w takim samym stopniu,
jak procesy mnestyczne. W poréwnaniu do grupy kon-
trolnej pacjenci w grupie MCI uzyskali gorsze rezultaty
we wszystkich domenach poznawczych na przestrzeni
36 miesigcy. U 0s6b w poznawczej normie nie zaobser-
wowano istotnych statystycznie zmian w zakresie wyko-
nania poszczegdlnych testow. Réwniez inni autorzy su-
gerowali, ze funkcje wykonawcze sg druga domeng po-
znawczg uszkodzong u oséb z MCI, ktdre sg zagrozone
ryzykiem progresji deficytéw poznawczych. Z kolei ba-
danie Carter i wsp., wskazywali na to, ze deficyty w za-
kresie pamigci semantycznej, pojawiajg si¢ u pacjentow
wczesniej, niz zaburzenia funkcji wykonawczych [35].

Obecnie rozumienie MCI oparte jest na réznych
kryteriach diagnostycznych, ktére uwzgledniaja roz-
norodne objawy kliniczne i biomarkery. Wskazuje
si¢, ze MCI w potgczeniu z okreslonymi biomarkera-
mi i wynikami badafi neuroobrazowych stanowi naj-
wczesniejszy objawowy etap procesu alzheimeryzacji
moézgu. Wspdlczesne kryteria diagnostyczne biorg pod
uwage rozne fenotypy, ktére mogg wspotwystepowac
z depresjg i réznymi przyczynami otgpienia (otgpienie
naczyniopochodne,
otepienie z cialami Lewy’ego) [13,36,37]. Pomimo

otepienie  czolowo-skroniowe,
wprowadzonego rozroznienia na amnestyczne-MCI
i nie-amnestyczne MCI, niektére badania podluzne
wskazuja, ze w przypadku obu tych podtypdw na pozio-
mie neuropatologicznym obserwuje si¢ zmiany typowe
dla ot¢pienia alzheimerowskiego. Rozpoznawanie praw-
dopodobnej AD i MCI (w tym amnestycznego MCI),
wynika z wielu neuropatologii. Prawdopodobnie kombi-
nacja czynnikéw naczyniowych i procesu neurodegene-

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2

racyjnego moze wigzaé si¢ z bardziej uogélnionym ob-
razem deficytéw poznawczych, a wspomniane mechani-
zmy wywiera¢ na siebie efekt addytywny [38].

Zmienne pozapoznawcze i dynamika MCI

Istnieje silny zwigzek migdzy objawami lekowymi
i depresyjnymi a pogorszeniem funkcji poznawczych
[39,40]. Ustalono, ze wspotistnienie MCI i obecnos¢ Af
w mozgu wigze si¢ z wickszym prawdopodobienstwem
wystapienia leku i depresji [41]. W badaniu podluznym
przeprowadzonym przez Australian Imaging, Biomar-
ker & Lifestyle Study of Ageing (AIBL) stwierdzono,
ze podwyzszone objawy leku wplywaja na pogorszenie
funkcji poznawczych u 0sob z odktadaniem si¢ AP [42].
W jednym z badan stwierdzono, ze lek ma wpltyw na
zwigzek miedzy odktadaniem si¢ amyloidu a ryzykiem
rozwoju MCI u os6b bez zaburzen poznawczych, pod-
czas gdy depresja nie wykazuje tego wptywu. To suge-
ruje, ze lek moze mieé szczegdlne znaczenie dla progre-
sji do MCI u 0s6b z dodatnim AP. Odkrycia te wskazuja
na istotno$¢ kliniczng stanéw Iekowych w przedklinicz-
nej fazie AD. Mimo Ze obecnie nie ma skutecznego le-
czenia AD, istotne jest identyfikowanie grup o wysokim
ryzyku w tej przedklinicznej fazie, aby moc podjaé in-
terwencje w momencie, gdy skuteczne terapie stang si¢
dostepne [43].

W badaniu przeprowadzonym u oséb z MCI stwier-
dzono, ze obecnos¢ apatii zwigksza ryzyko rozwoju ote-
pienia, w tym AD. Analiza danych z 11 badart wykazata
istotny zwigzek migdzy apatig a konwersja do otepienia
(w szczegdlnosci apatia byla istotnym predyktorem pro-
gresji do AD). Te wyniki wskazujg na potrzebe przepro-
wadzenia kolejnych badar, aby lepiej zrozumie¢ role
apatii jako markera rozwoju otgpienia [44]. Apatia moze
by¢ powigzana z réznymi czynnikami, takimi jak deficy-
ty autoaktywacji (zwigzane z zachowaniem), zaburzenia
przetwarzania poznawczego (czynnik poznawczy) oraz
zaklécenia przetwarzania emocjonalno-afektywnego
(czynnik emocjonalny). Czgstos¢ wystepowania apatii
w badaniach wynosita okoto 14% u os6b z MCI, 60%
u pacjentéw z zaawansowanym otgpieniem alzheime-
rowskim (AD) [45].

Wyniki sugerujg zwigzek migdzy objawami depresyj-
nymi i LLD (ang. late-life depression — depresja wie-
ku podeszitego) a pogorszeniem funkcji poznawczych
w AD (czynnik ryzyka lub stan prodromalny). Potwier-
dzono, ze cechy zespotu depresyjnego, takie jak pdZne
wystapienie, narastajace nasilenie i staba odpowiedZ
na leczenie, moga wplywac na ryzyko wystgpienia AD

[46].
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Zalecenia dla praktyKki i przyszitych
kierunkéw badan

Jeden z przegladow wskazywat, ze przeprowadzone
badania w wigkszosci koncentrowaty si¢ na MCI, pod-
czas gdy niewiele badan dotyczyto etapu przedklinicz-
nego. Przydatne byloby przeprowadzenie i przeglad ba-
dan koncentrujacych si¢ na progresji od normalnego sta-
rzenia si¢ do MCI, co zapewniloby jeszcze wczesniejszg
identyfikacje i skuteczne strategie zapobiegawcze [25].
Stwierdzono, ze ponad jedna trzecia zdrowych poznaw-
czo os6b w wieku powyzej 65 lat ma umiarkowany lub
wysoki poziom AP w moézgu, co zwigksza ryzyko roz-
woju AD [47].

Badania sugeruja, ze obserwowane ustepowanie defi-
cytoOw poznawczych oceniane na podstawie testow prze-
siewowych moze by¢ spowodowane btedem pomiaru
i nie odzwierciedla¢ rzeczywistych zmian w procesie
neurodegeneracyjnym. Pacjenci, u ktorych obserwuje si¢
poprawe sprawnosci poznawczej i ,,powrét” z MCI do
prawidtowego funkcjonowania poznawczego, pozostajg
w grupie zwickszonego ryzyka konwersji do otgpienia.
W grupie pacjentéw z wczesniejszym CDR (ang. Cli-
nical Dementia Rating — CDR) wynoszacym 0,5 (uzy-
wany do definiowania MCI) w badaniach autopsyjnych
czesto identyfikowano patologie AD [48,49].

W badaniach dotyczacych MCI wigkszos¢ prac kon-
centrowala si¢ na tworzeniu klasyfikatoréw, ktére wy-
korzystujg dane obrazowe i nieobrazowe (np. MMSE)
do przewidywania konwersji z MCI do AD (doktadnos¢
modeli plasuje si¢ ponizej lub niewiele powyzej 80%
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w przypadku MRI i FDG-PET, nawet przy uwzglednie-
niu danych w badaniach podluznych). Prawie wszystkie
istniejgce badania nad prognoza zaburzen poznawczych
traktujg go jako binarny problem klasyfikacji konwersji
MCI w okreslonym czasie obserwacji (w rzeczywistosci
progresja choroby ma charakter ciggty). Nawet w przy-
padku dwéch pacjentéw, u ktérych w ciggu dwoéch lat
dojdzie do konwersji do AD, ich Sciezki progresji moga
si¢ znacznie r6zni¢. Modele prognostyczne, ktére prze-
widujg sciezke progresji, zapewnityby duzg wartos¢ kli-
niczng dla wlasciwej interwencji lub leczenia choroby.
Wymagatoby to opracowania nowego modelu, ktéry
wykraczalby poza klasyfikacje binarng (0/1), na przy-
ktad wieloklasowa, ktora reprezentuje rézne trajektorie
progresji [25].

Podsumowanie

Dane z badan wskazujg na zréznicowane trajektorie
narastania deficytow poznawczych u pacjentéw w po-
desztym wieku, wskazujac na znaczng heterogenicznosc¢
pacjentow z MCI oraz znaczenie fazy przedkliniczne;.
Konieczne jest rozwinigcie bardziej czutych i specy-
ficznych narzedzi diagnostycznych, ktére umozliwig
doktadniejsze monitorowanie zmian poznawczych oraz
identyfikacje os6b z podwyzszonym ryzykiem rozwoju
MCI i otgpienia.
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Przysziosc diagnostyki chorob otepiennych,
ze szczegoinym uwzglednieniem choroby Alzheimera

The future of diagnostic pathways in dementia,
regarding Alzheimer’s Disease in particular

Zofia llkowska-Adamczewska, Beata Kaczmarek, Katarzyna Wieczorowska-Tobis

Katedra i Klinika Medycyny Paliatywnej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Streszczenie

Otepienie, w tym choroba Alzheimera, dotyka coraz wigkszq liczbe osob. Wczesne wykrycie choroby jest kluczowe dla
skutecznego leczenia. Istmieje wiele narzedzi do przesiewowej oceny funkcji poznawczych, wsrod nich m. in. skale MMSE,
MoCA czy Mini-Cog. W najnowszych przeglgdach dotyczqcych diagnostyki chorob neurodegeneracyjnych, duzy nacisk
ktadzie si¢ na udoskonalanie juz istiejqcych narzedzi oraz tworzenie nowych, ktore umozliwiq diagnozowanie tych za-
burzen na jak najwczesniejszym etapie. Takimi narzedziami jest m. in. MemTrax oraz Branch. Ponadto, konieczne jest
wlqczenie lekarzy POZ w proces diagnostyczny oraz stworzenie programu badarn przesiewowych dla osob w okreslonym
wieku lub spetniajqcych okreslone czynniki ryzyka. Innym kierunkiem rozwoju jest medycyna precyzyjna, ktorej celem jest
zapewnienie doktadniejszej diagnostyki i zindywidualizowanego leczenia. (Gerontol Pol 2024, 32; 120-124) doi: 10.53139/
GP.20243214

Stowa kluczowe: diagnostyczne narzedzia przesiewowe, otgpienie, zaburzenia funkcji poznawczych, choroba Alzheimera
Abstract

More and more people are suffering from dementia, most common being Alzheimer’s Disease. Early diagnosis is the key
to a successful treatment. There are many screening tests used in assessment of cognitive functions, for ex. MMSE, MoCA
or Mini-Cog. Many researchers who delve into diagnostics pathways of neurodegenerative disorders emphasize the need
to develop new screening tests that can provide a diagnosis in an early stage as well as improve existing diagnostic to-
ols. MemTrax and Branch perfectly exemplify such tools. Furthermore, it is essential to include primary care physicians
in the diagnostic process as well as to provide them with a screening program for patients at risk of developing dementia.
Precision medicine also needs to be paid attention to as a new path in medicine. It focuses on differences in patients’ gene-
tic makeup, environment and lifestyles, and based on that may provide patients with individualized diagnostics and treat-
ment plans. (Gerontol Pol 2024, 32; 120-124) doi: 10.53139/GP.20243214

Keywords: cognitive screening tools, dementia, cognitive impairment, Alzheimer’s Disease

Wprowadzenie

Co 3 sekundy u kogo$ na swiecie zaczyna rozwijac
si¢ otgpienie. Wedlug danych Alzheimer’s Disease In-
ternational, aktualnie na Swiecie z tego powodu cierpi
ok 55 milionéw chorych, a kazdego roku przybywa ok
10 milionéw nowych przypadkéw. Aktualne prognozy
szacuja, ze w 2030 roku chorych na otgpienie bedzie 78
milionéw oséb, a w 2050 — az 139 milionéw. Wsrdd tej
grupy 60-70% przypadkow to chorzy na chorobe Alzhe-
imera (Alzheimer’s Disease — AD) [1]. W Polsce szacuje
si¢, ze w populacji 0séb powyzej 65 roku zycia dotyczy

to od 5,7% do 10% o0s6b, wiec liczba 0séb chorych wy-
nosi od 300 000 do 500 000 [2]. Statystyki dotyczace
wykrywalnosci otepienia i tagodnych zaburzen poznaw-
czych sg zatrwazajace. W USA szacuje si¢, ze az 60%
przypadkéw otepienia nie jest zdiagnozowane. Jeszcze
gorzej wyglada kwestia rozpoznawania tagodnych zabu-
rzen poznawczych (Mild Cognitive Impairment — MCI)
— jedynie 11,4% chorych jest diagnozowanych w opty-
malnym dla podjgcia leczenia momencie [3]. Trudnosci
w diagnostyce zespoldw otepiennych wynikajg z fak-
tu, ze problemy z pamigcig sg powszechne w populacji
0s6b starszych. Nie zawsze oznaczajg one rozpoczynaja-
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ce si¢ otepienie, czasem sg po prostu konsekwencjg fiz-
jologicznych zmian zwigzanych z procesem starzenia si¢
[4]. Dlatego tez przesiewowa ocena funkcji poznawczy-
ch, ktéra pozwoli ocenié czy zaburzenia funkcji poznaw-
czych u pacjentéw mieszczg si¢ w zakresie fizjologii,
czy tez sg patologiczne, jest niezwykle istotna w prakty-
ce klinicznej. Kluczowg rolg w tym procesie odgrywajg
lekarze podstawowej opieki zdrowotnej (POZ), ktérzy
powinni by¢ wrazliwi na objawy wczesnej fazy otepie-
nia [5].

Choroba Alzheimera zaczyna si¢ nawet 25-30 lat
przed pojawieniem si¢ pierwszych objaw6w klinicznych
[6]. Przyczyna choroby zwigzana jest z odktadaniem sig¢
w moézgu bialtek o patologicznej strukturze B-amyloidu
(AP) oraz biatka tau, co prowadzi do zaniku synaps i ich
polaczeni, a w rezultacie do obumierania neuronéw [7].
Czynnikiem ryzyka jest przede wszystkim wiek — jest to
czynnik niemodyfikowalny. Wsréd modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka wymienia si¢ m. in. niskie wyksztal-
cenie, nadcisnienie tg¢tnicze, niedoczynnos¢ tarczycy,
otylos¢, nadmierne stosowanie alkoholu, cukrzyce czy
tez nikotynizm [5]. Pierwszym objawem klinicznym
charakterystycznym dla tej choroby sg zaburzenia pa-
migci epizodycznej, trudnosci zwigzane z zapamigtywa-
niem nowych informacji [8,9]. W miar¢ postgpu cho-
roby i wraz ze spadkiem liczby neuronéw wystepujg
kolejne objawy — trudnosci z planowaniem czynnosci,
realizacjg zadan wieloetapowych, problemy z wykony-
waniem czynnosci domowych lub hobby. Pojawiajg si¢
tez deficyty jezykowe (problemy z aktualizacja stow),
problemy z orientacjg w czasie i miejscu, obnizony na-
strdj czy unikanie kontaktéw spotecznych [9].

Kierunek rozwoju narzedzi przesiewowych

Istnieje wiele metod stuzacych do przesiewowej dia-
gnostyki funkcji poznawczych. W najnowszych przegla-
dach dotyczacych tych metod, wszyscy autorzy bardzo
wyraznie wskazujg na koniecznos¢ tworzenia narzedzi,
ktére umozliwiajg jak najwczesniejsze wykrywanie cho-
réb neurodegeneracyjnych, najwigkszy nacisk ktadgc na
chorobg Alzheimera [8,10-12]. Doswiadczenie pandemii
nauczylo nas, ze konieczne jest rozwijanie narzedzi
diagnostycznych wspomaganych komputerowo,
pozwalajagce na wykonanie testu bez obecnosci lekarza
[13]. Gléwne kierunki rozwoju diagnostyki powinny
obejmowac badania nad wykryciem nowych biomarke-
réw [11], tworzenie nowych narzedzi opartych na do-
stepnych nowych technologiach [8,10,11] a takze anali-
ze dostepnych narzedzi pod katem wykrywania choroby

Alzheimera [8].
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W ubieglym roku w Stanach Zjednoczonych zosta-
ty wypracowane rekomendacje dotyczace diagnostyki
przesiewowej choréb otepiennych. Nacisk potozono m.
in. na zaopatrzenie lekarzy podstawowej opieki zdro-
wotnej w dostepne i krotkie testy przesiewowe oraz wig-
czenie tych testow do rutynowo przeprowadzanych ba-
dan [10]. W Polsce aktualne rekomendacje testow prze-
siewowych uzywanych do oceny wstgpnej w warunkach
niespecjalistycznych (POZ) zaproponowane przez Ze-
spot Ekspertéw Polskiego Towarzystwa Alzheimerow-
skiego zalecaja uzycie narzedzi takich jak Kroétka Skala
Oceny Stanu Psychicznego (Mini Mental State Exami-
naton- MMSE), Test Rysowania Zegara (Clock Dra-
wing Test- CDT) oraz skala MoCA (Montreal Cogniti-
ve Assessment). Wedlug zalecen autoréw, skale MMSE
mogga wykonywac osoby majace doSwiadczenie w pracy
z osobami z zaburzeniami funkcji poznawczych i znajg-
ce zasady prowadzenia badar testowych i obliczania ich
wynikéw [14]. W przypadku pacjentéw, u ktérych po-
dejrzewa si¢ chorobe Alzheimera zaleca si¢ uzycie skali
MMSE i CDT [15], a gdy zaburzenia funkcji poznaw-
czych prawdopodobnie spowodowane sg inng przy-
czyng niz otgpienie typu alzheimerowskiego, to nalezy
zastosowaé skale MoCA lub Mini-ACE III [16]. Skalg
stworzong z myslg o lekarzach POZ jest skala Mini-Cog.
Jest to skala krétka (czas wykonania to 3-5 minut), ktéra
pozwala oceni¢ zdolnos¢ zapamigtywania i odtwarza-
nia po odroczeniu czasowym oraz funkcje wzrokowo-
-przestrzenne i wykonawcze (wykonanie rysunku tarczy
zegara) [15]. Standardem na Swiecie natomiast jest sto-
sowanie skali MoCA, co wynika z metaanalizy przepro-
wadzonej przez Zoe Arvanitakis 1 wspOtpracownikéw.
W swoich badaniach przeanalizowali oni 27 artykutéw,
ktére zostaly opublikowane w latach 2013-2019 i doty-
czyly 0s6b powyzej 65. roku zycia, ktére chorowaly na
otgpienie [17].

Bez watpienia procedury oceny przesiewowej wyma-
gajg udoskonalenia. Piszag o tym Laura Glass Umfleet
1 wspétpracownicy, ktérzy w swojej pracy przegladowej
proponujg tréjfazowy model takich zmian:

— udoskonalenie istniejgcych juz narzedzi do oceny
funkcji poznawczych (poprawa wtlasciwosci psy-
chometrycznych, opracowywanie wersji uwzgled-
niajgcych réznice kulturowe, wykorzystanie tech-
nologii w celu ulepszenia administracji i oceny),

— rozwdj zaawansowanych narzedzi przesiewowych
(wlaczanie danych dotyczacych biomarkeréw i da-
nych neuroobrazowych, wykorzystanie uczenia
maszynowego do personalizacji przeprowadzanych
ocen, integrowanie tych danych z elektroniczng
dokumentacjg medyczng),
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— wdrozenie 1 ocena zaawansowanych narzedzi

rygorystycz-
nych badan klinicznych, angazowanie interesariu-

przesiewowych (przeprowadzenie

szy w proces wdrazania, upowszechnienie ustalef
wsrod pracownikéw stuzby zdrowia) [18].

Trudnosci z wezesng diagnostyky sg zwigzane z bra-
kiem wygodnego, powtarzalnego, wiarygodnego, krot-
kiego i prostego w wykonaniu testu, ktéory mégiby za-
pewni¢ sledzenie postepu choroby. Idealne narzedzie do
przesiewu choroby Alzheimera powinno mieé zastoso-
wanie niezaleznie od plci, wieku i wyksztalcenia, a takze
by¢ czufe na wczesne objawy wskazujace na AD. Zda-
niem Zhou i Ashwarda istnieje ogromna potrzeba narze-
dzia, ktére umozliwi regularne badanie pamieci epizo-
dycznej oraz innych funkcji poznawczych u pacjentéw,
a badanie bedzie mozna wykonywaé zaréwno w domu,
jak 1 gabinecie lekarskim [8]. Na swiecie pojawiajq si¢
nowe narzedzia, klika z nich zostanie oméwione w po-
nizszej pracy.

W swoim przegladzie dotyczacym postgpu w roz-
woju narzedzi przesiewowych do wykrywania choro-
by Alzheimera, Zhou i Ashford duzo uwagi poswigcajg
narzgdziu MemTrax. Jest to test, ktéry wykonuje si¢ na
komputerze lub tablecie, podczas ktérego pacjentowi zo-
staje zaprezentowanych 50 obrazkéw (za kazdym razem
inny zestaw z katalogu liczacego 3000 bodZcéw), a jego
zadaniem jest nacisnigcie spacji lub kliknigcie w ekran,
gdy ktérys z obrazkéw si¢ powtdérzy. Wykonanie testu
zajmuje ok 3 minut. Test bada doktadnos¢ zapamiety-
wania wyuczonych elementéw (na podstawie wskazZnika
poprawnych wskazafl) i czas rozpoznania (na podsta-
wie Sredniego czasu poprawnych odpowiedzi). Pomia-
ry MemTrax odzwierciedlaja wydajnos¢ moézgowego
systemu percepcji i rozpoznawania wzrokowego w celu
identyfikacji zlozonych powtarzajacych si¢ bodZcow,
a takze funkcji wykonawczych, innych funkcji poznaw-
czych oraz szybkosci motorycznej. MemTrax bada tez
proces hamowania- osoba badana jest poinstruowana,
aby reagowac tylko gdy pojawi si¢ bodziec, ktory byt
juz pokazany wczesnie;j.

Do tej pory MemTrax zostat wykorzystany do badania
ponad 200 tys. oséb w czterech krajach: Francji, USA,
Holandii i Chinach. Wyniki testéw zostaly poréwnane
z wynikami skali MoCA i wykazaty, ze MemTrax moze
réznicowac proces normalnego starzenia si¢ od tagod-
nych zaburzefi poznawczych, z trafnoscig poréwnywal-
ng do MoCA [19]. Ponadto test moze stuzy¢ do diagno-
styki réznicowej otepien- duza ilos¢ fatszywie-dodatnich
odpowiedzi moze nasuwa¢ hipotez¢ o otepieniu czoto-
wo-skroniowym (deficyty w zakresie hamowania, za
ktére odpowiadaja ptaty czotowe). Biorgc pod uwage
czas reakcji pacjenta, mozna tez roznicowaé otegpienie
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w przebiegu choroby Parkinsona lub z cialami Lewy-
’ego od tego w przebiegu choroby Alzheimera- u tych
pierwszych czas reakcji jest wydtuzony. Szeroki katalog
bodZcow (3000 elementéw) eliminuje problem zwigza-
ny z ,,uczeniem si¢” testu przez pacjentow. Dzigki temu
moze by¢ wykonywany regularnie, a analiza poszcze-
gblnych wykonain moze poméc w zauwazeniu momen-
tu, w ktérym czas i jakos¢ wykonania testu spadnie. Test
mozna wykona¢ za darmo na stronie https://memtrax.
com (stan na 27.02.2024r.) [8].

Kolejnym testem jest BRANCH (The Boston Remont
Assessment for NeuroCognitive Health), ktéry pacjenci
moga wykonywa¢ samodzielne i bez nadzoru na swo-
ich wiasnych urzgdzeniach elektronicznych. Zostat za-
projektowany w intuicyjny sposéb, by umozliwi¢ jego
samodzielne wykonywanie, co wiecej- zastosowane
bodZce sg znane uczestnikom z codziennego zycia (ar-
tykuly spozywcze czy znaki drogowe). Skala BRANCH
sktada si¢ z 4 podtestow: kategorie, znaki drogowe, ar-
tykuly spozywcze oraz twarz-imige-zawdd. Narzedzie to
skupia si¢ na réznych aspektach uczenia si¢ i pamigci,
by pozwoli¢ scharakteryzowaé pacjenta pod katem funk-
cjonowanie poznawczego. Moze by¢ stosowane zar6w-
no do jednorazowej oceny, jak i moze by¢ powtarzane.
Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono, ze
skala wykazywata umiarkowane korelacje z tradycyjny-
mi testami poznawczymi, a gorsze wykonanie testu byto
zwigzane z podwyzszonym poziomem biatka tau i ob-
nizonym poziomem beta amyloidu w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym [12].

Innym nowym narzedziem jest Cognivue stuzace do
oceny przesiewowej, ktora jest przeprowadzana przy
uzyciu specjalnego komputera z instrukcjami na ekranie.
Na razie dostgpne jest tylko w Stanach Zjednoczonych
[20]. W tej chwili nie ma zbyt wielu badan dotyczacych
Cognivue, a te ktdre sa, sg sprzeczne, dlatego z pewno-
Scig konieczne sg dalsze prace w tym temacie.

Medycyna precyzyjna a diagnostyka choréb
neurodegeneracyjnych

Poza pracami nad stworzeniem narzg¢dzi, toczy si¢ tez
dyskusja dotyczaca medycyny precyzyjnej. Zdaniem S.
L. Rossi, P. Subramaniana oraz Diane E. Bovenkamp,
przysztos¢ diagnostyki i leczenia choréb neurodegene-
racyjnych to wilasnie medycyna precyzyjna. Wedilug
nich, koniecznie jest odejscie od podejscia zaktadajace-
go stosowanie jednego leku dla wszystkich chorych, na
rzecz opracowywania doktadniejszej diagnostyki i zin-
dywidualizowanego schematu leczenia. W swoim arty-
kule dotyczagcym medycyny precyzyjnej w chorobach
neurodegeneracyjnych wymieniajag najbardziej istotne
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obszary, jakimi nalezy si¢ zaja¢. Bez watpienia najwaz-
niejszym sg nowe biomarkery, ktére umozliwig diagno-
styke chordb jeszcze w fazie prodromalnej. Zaznaczaja
oni rowniez koniecznos¢ wigczania do badan r6znorod-
nej populacji, zr6znicowanej pod wzgledem pici, pocho-
dzenia i rasy, poniewaz jedynie w ten sposob mozliwa
bedzie detekcja réznic populacyjnych dla danej choroby,
oraz wiaczenie zindywidualizowanego schematu lecze-
nia. Kolejny wazny aspekt stanowi organizacja ogélno-
dostepnych baz danych zawierajacych m.in. informacje
o biomarkerach, profilu genetycznym czy wyniku neu-
roobrazowania, a nastepnie standaryzacja tych zbioréw,
co stworzy mozliwos¢ wykrycia réznic w wystgpowaniu
oraz przebiegu choréb neurodegeneracyjnych w zalez-
nosci od pici, pochodzenia czy statusu socjoekonomicz-
nego. Przyktadem takiej bazy jest SveDem- narodowy
szwedzki rejestr chorych z otepieniem [21]. Przepltyw
rzetelnych informacji miedzy osrodkami naukowymi
na catym Swiecie jest kluczem do zapewnienia informa-
cji o czynnikach zwigkszajgcych ryzyko czy odpornosé,
a ponadto zbiory te mogltyby stuzyé w tworzeniu oraz
udoskonalaniu algorytméw diagnostycznych oraz lecz-
niczych [11].

W momencie pisania tego artykutu (luty 2024r.) obo-
wigzujgcg nomenklaturg jest ICD-10. Z prac dotyczg-
cych ICD-11 wiadomo juz, ze otgpienie zostanie wila-
czone w nowo utworzong kategori¢ Zaburzenia neuro-
poznawcze (poza otgpieniem grupa te obejmuje maja-
czenie, amnezje, tagodne zaburzenia poznawcze, zespo-
ty otgpienne) [22].

Pismiennictwo / References
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Whioski

Prognozowany przyrost liczby chorych sprawia, ze
stworzenie skutecznych narzedzi do oceny funkcji po-
znawczych, ktére umozliwig wczesng diagnostyke, to
nie tylko ogromne wyzwanie, ale przede wszystkim
koniecznos¢. Stusznym wydaje si¢ kierunek tworzenia
testow, ktore pacjenci mogg wykonywac bez nadzoru
1 w zaciszu wlasnego domu. Rozpoznanie najwczesniej-
szej fazy choroby Alzheimera i diagnostyka r6znicowa,
pozwalajaca na oddzielenie normalnego starzenia si¢ od
bardzo wczesnej patologii, stanowi obecnie najwicksze
wyzwanie 1 jest niezwykle pracochtonne. Drugim réw-
nie waznym aspektem jest wigczenie w proces diagno-
stycznych lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej. Tak,
jak istniejg zalecenia dotyczgce badan przesiewowych
w kierunku niektérych groZnych choréb, tak powinien
powstacé program badan przesiewowych wykrywajacych
wczesne otepienie, adresowany do oséb w okreslonym
wieku lub z okreslonym zestawem czynnikow ryzyka.
Kluczowy dla powodzenia takiego programu jest dostgp
do odpowiednich narzedzi. By¢ moze nalezy rozwa-
zy¢ zalozenie, ze nie istnieje faza prodromalna choroby
Alzheimera w aktualnym rozumieniu tego okreslenia,
to jest procesu chorobowego mozliwego do stwierdze-
nia za pomocg badan laboratoryjnych lub obrazowych,
a jednoczesnie niemego klinicznie. Niestwierdzanie
w tym okresie procesu charakterystycznych dla choroby
zmian jest jedynie przejawem niedoskonatosci stosowa-
nych w najpopularniejszych badaniach czynnosciowych
metod pomiarowych, stagd tez wykazana wyzej koniecz-
nos¢ ich pilnego udoskonalenia.
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Streszczenie

Artykut koncentruje si¢ na zastosowaniu sztucznej inteligencji i uczenia maszynowego w gerontologii klinicznej w kon-
tekscie starzenia si¢ spoteczenistw i zwigzanych z tym wyzwan. Przedstawiono przeglgd pismiennictwa dotyczqgcego ich
wykorzystania w opiece zdrowotnej 0sob starszych oraz omowiono zarowno pozytywne aspekty, jak i zagrozenia zwigzane
z tymi technologiami. Historia rozwoju SI w medycynie sigga lat 40. i 50. XX wieku, gdy naukowcy dostrzegli jej potencjat
w procesie diagnozowania. Wspotczesne techniki uczenia maszynowego, takie jak deep learning, umozliwiajq wykrywanie
i klasyfikacje chorob oraz wspomaganie procesu diagnostycznego i podejmowania decyzji. Przedstawiono rowniez wy-
korzystanie sztucznej inteligencji i uczenia maszynowego w dziedzinie geriatrii, gdzie te technologie pomagajq w diagno-
zowaniu otgpienia oraz identyfikowaniu innych zespotow geriatrycznych. Mimo licznych korzysci, istniejq rowniez wqt-
pliwosci i zagroZenia zwigzane z wykorzystaniem sztucznej inteligencji i uczenia maszynowego w gerontologii klinicznej,
takie jak ochrona danych osobowych, odpowiedzialnos¢ za decyzje podejmowane przez systemy komputerowe oraz utrata
aspektu ludzkiego w opiece zdrowotnej. Wnioski z przeglgdu pismiennictwa sugerujq, ze sztuczna inteligencja oraz uczenie
maszynowe majq duzy potencjat w poprawie opieki zdrowotnej osob starszych, jednak wymagajq dalszych badarn i oceny
skutecznosci w porownaniu z tradycyjnymi metodami statystycznymi. Przy odpowiednim rozwoju i wdroZeniu, technologie
te mogq przyczynic sig do lepszej diagnostyki, prognozowania i opieki nad starzejgcym sig spoteczeristwem. (Gerontol Pol
2024, 32; 125-132) doi: 10.53139/GP.20243210

Stowa kluczowe: sztuczna inteligencja, uczenie maszynowe, gerontologia kliniczna, starzenie si¢ spoteczeristw, opieka
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Abstract

The article focuses on the application of artificial intelligence and machine learning in clinical gerontology in the context
of aging and related challenges. A review is presented of the literature on their use in the health care of the elderly and
discusses both the positive aspects and risks associated with these technologies. The history of Al development in medicine
dates back to the 1940s and 1950s, when researchers recognized its potential in the diagnosis process. Modern machine
learning techniques, such as deep learning, make it possible to detect and classify diseases and support the diagnostic and
decision-making process. Also presented is the use of artificial intelligence and machine learning in the field of geriatrics,
where these technologies help diagnose dementia and identifying other geriatric syndromes. Despite the numerous bene-
fits, there are also concerns and risks associated with the use of artificial intelligence and machine learning in clinical
gerontology, such as protection of personal data, liability for decisions made by computer systems and the loss of the hu-
man aspect in health care. Conclusions from the literature review suggest that artificial intelligence and machine learning
have great potential in improving health care for the elderly, but require further research and evaluate their effectiveness
compared to traditional statistical methods. With appropriate development and implementation, these technologies can
contribute to better diagnosis, prognosis and care for the aging population. (Gerontol Pol 2024; 32; 125-132) doi: 10.53139/
GP.20243210
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Wstep

Starzenie si¢ spoteczenstw wigze si¢ z wielochoro-
bowoscig pacjentéw, a rownoczesnie zauwazalnym
niedoborem wykwalifikowanych pracownikéw oraz
zmieniajgcymi si¢ oczekiwaniami i wymaganiami os6b
starszych w zakresie odpowiedniej opieki zdrowotnej
[1]. Sztuczna inteligencja oraz uczenie maszynowe to
technologie, od ktérych oczekuje si¢ wsparcia w roz-
wigzaniu problemow, przed ktérymi stoi stuzba zdrowia.
Jednoczesnie czes¢ badaczy wskazuje na watpliwosci
oraz zagrozenia, jakie sg z nimi zwigzane. Celem arty-
kutu jest przeglad piSmiennictwa na temat zastosowania
sztucznej inteligencji oraz uczenia maszynowego w ge-
rontologii kliniczne;j.

Przeszlos¢ i kontekst historyczny

Sztuczna inteligencja to dziedzina informatyki, kt6-
ra zajmuje si¢ tworzeniem systeméw komputerowych
zdolnych do podejmowania decyzji i wykonywania
zadan. W latach 40. i 50. XX wieku komputery i kon-
cepcja sztucznej inteligencji (ang. artificial intelligen-
ce — Al) rozwijaly si¢ prawie réwnoczesnie. Medycyna
szybko dostrzegta jej potencjalng wartos¢ [2,3]. W 1959
roku Keeve Brodman i wspoétpracownicy twierdzili, ze
dokonywanie poprawnych diagnostycznych interpretacji
objawéw moze by¢ procesem logicznym i z tego wzgle-
du moze by¢ przeprowadzane przez maszyn¢ [4]. Jede-
nascie lat pézniej, William B. Schwartz pisal, ze nauka
o komputerach prawdopodobnie wywrze swdj gtéwny
wplyw poprzez rozszerzenie (a w niektérych przypad-
kach znaczne zastgpienie) funkcji intelektualnych leka-
rza [5]; przewidywal, ze do roku 2000 komputery beda
miaty zupelnie nowg rolg w medycynie, dziatajagc jako
potezne rozszerzenie intelektu. Jednak juz pod koniec
lat 70. dwa gléwne podejscia do obliczert w medycynie
(systemy oparte na regulach i systemy dopasowujace
lub rozpoznawania wzorcéw) nie odniosty w praktyce
takiego sukcesu, jakiego po nich oczekiwano. Systemy
oparte na regutach zostaly zbudowane na hipotezie, ze
wiedza ekspercka sktada si¢ z wielu niezaleznych, spe-
cyficznych dla danej sytuacji regut 1 Ze komputery moga
symulowaé rozumowanie eksperta poprzez taczenie tych
regut w taidcuchy dedukcji. Strategie probowaly wigc
dopasowac charakterystyke kliniczng pacjenta do banku
»zapisanych profili”, traktowanych jako ,,skrypty choro-
by” (czyli wyniki badari w danej chorobie) [6]. Wigcej
wysitku wlozono takze w zrozumienie samego procesu
podejmowania decyzji klinicznych [7].
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TeraZniejszos¢ i rozwaéj data science

Uczenie maszynowe jest dziedzing sztucznej inteli-
gencji, ktéra koncentruje si¢ na opracowywaniu algo-
rytméw, ktére ,,uczg si¢” na podstawie dostgpnych da-
nych, aby identyfikowaé wzorce i podejmowac decyzje.
Gléwng ideg uczenia maszynowego jest zdolnos¢ kom-
puterow do adaptacji i doskonalenia swojego dziatania
na podstawie analizy danych. Proces ten jest oparty na
budowaniu modeli statystycznych i wykorzystywa-
niu metod takich jak uczenie nadzorowane i nienadzo-
rowane, uczenie glebokie (deep learning), czy uczenie
ze wzmocnieniem (patrz rycina 1). W uczeniu maszy-
nowym dostarczane sg dane wejsciowe (zmienna obja-
Sniajaca) razem ze spodziewanymi wynikami (zmienna
objasniana). Rola oprogramowania polega na poznaniu
zasad, ktére generujg okreslone rezultaty poszczeg6l-
nych danych wejsciowych (uczenie nadzorowane) [8].
Algorytm uczy si¢ zwigzku miedzy danymi wejscio-
wymi a odpowiadajacymi im zmiennymi wyjsciowymi
(diagnoza kliniczna), natomiast po zakoniczeniu procesu
uczenia si¢, algorytm moze dawac klasyfikacje lub pre-
dykcje po wprowadzeniu nowych danych wejsciowych

[8].

SZTUCZNA INTELIGENCJA

UCZENIE MASZYNOWE

........................

Rycina 1. Sztuczna inteligencja oraz uczenie maszynowe.
Opracowanie wtasne

Figure 1. Artificial intelligence and machine learning. Own
elaboration

Funkcjonowanie wspdtczesnych systeméw Al jest
uzaleznione od zamieszczonych w nich informacji (da-
nych). Dane bedace ,,nowg ropg” (lub zlotem) wspoi-
czesnej gospodarki, prowadzg do zjawiska datafikacji
naszego codziennego zycia, domow, zdrowia i (starzejg-
cych si¢) organizméw [9-11]. Postep w dziedzinie nauki
o danych nie jest wylgcznie kwestig zwigkszenia wydaj-
nosci, szybkosci oraz pamieci masowej. Swiat nauki po-
trzebowat czegos wiecej niz tylko danych, potrzebowat
sposob6éw na ich identyfikacje oraz przetwarzanie. Gdy
sieci neuronowe (jeden z algorytméw Al) staly si¢ bar-
dziej zaawansowane pojawily si¢ wigksze mozliwosci
w zakresie wykorzystania danych do identyfikacji wcze-
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$niej nieopisywanych relacji miedzy zmiennymi. Oprécz
systemow ukierunkowanych do zbierania i kodyfikowa-
nia danych, nowe formy technologii zaczety wykorzy-
stywac dane, ktére sg zaréwno generowane przez ludzi,
jak i przez maszyny [12].

Uczenie maszynowe w geriatrii — szanse

Zastosowanie technologii Al w systemach opieki
zdrowotnej stwarza szans¢ na zmniejszenie Smiertelno-
$ci i btedéw ludzkich, obnizenie kosztow medycznych,
a takze zmniejszenie zaleznosci od ustug spotecznych
[13,14]. Wedlug ekspertéw, Al ma wywrze¢ gleboki
wplyw na opiek¢ zdrowotng i badania nad starzeniem
si¢ [15]. Szacuje si¢, ze Al w opiece zdrowotnej wyge-
nerowata 6,9 mld USD w 2021 r. oraz ma osiggnaé 67,4
mld USD do 2027 r. i jest jednym z najbardziej lukra-
tywnych i intensywnych inwestycyjnie obszaréw wdra-
zania AI [16].

Algorytmy uczenia maszynowego (ML) sg uzywane
do klasyfikacji lub przewidywania, co przektada si¢ na
zastosowania kliniczne zwigzane z diagnoza i prognoza
[17]. Z tego wzgledu wykorzystanie ML oraz deep lear-
ning (bardziej zaawansowana forma ML) moze przyczy-
ni¢ si¢ do lepszego wykrywania objawéw i klasyfikacji
choréb, ma szansg¢ usprawnic proces diagnostyczny i de-
cyzyjny oraz zmniejszy¢ koszty opieki medycznej [18].
Deep learning zostalo wykorzystane do klinicznego
wspomagania decyzji w diagnostyce réznych choréb ze
wzgledu na to, ze skutecznie radzi sobie z niestruktural-
nymi i niejednoznacznymi danymi, w tym w retinopatii
cukrzycowej, obrzgku plamki zéttej, raku skéry, duszno-
$ci u starszych pacjentéw [19-23]. Programy Al okazaty

sie przydatne w identyfikacji ognisk choréb zakaznych
mogacych mie¢ wptyw na zdrowie populacji, w taczeniu
danych klinicznych, genetycznych oraz laboratoryjnych
w celu rozpoznania rzadkich oraz powszechnych scho-
rzen, ktére w przeciwnym razie mogtyby zostaé prze-
oczone. Wskazuje sie réwniez na uzytecznos¢ Al w ope-
racjach biznesowych szpitala [12]. Uczenie maszynowe
zostalo rowniez wykorzystane do predykcji przysztego
zapotrzebowania na tlen u pacjentéw z infekcja Co-
vid-19 przy uzyciu danych wejsciowych dotyczacych
parametrow zyciowych, danych laboratoryjnych i zdjeé
rentgenowskich klatki piersiowej [24]. Systematycz-
ny przeglad wskazuje, ze narzgdzia ML moga odegraé
istotng rolg¢ w ponownym zdefiniowaniu diagnozy przy
uzyciu wtérnego 7rédta danych, utatwiajac w ten sposob
wczesng identyfikacje¢ choroby, lepsze zrozumienie jej
postepu, optymalizacj¢ dawek lekdw/leczenia i odkrycie
nowych metod leczenia schorzeri wystepujacych w ge-
riatrii [25].

Diagnozy dotyczace zdrowia psychicznego majg cha-
rakter kliniczny w poréwnaniu z innymi dziedzinami
medycyny, gdzie bazuje si¢ na ocenach ilosciowych lub
badaniach laboratoryjnych. ML wykorzystano w ba-
daniach nad otepieniem, uwzgledniajac badania neuro-
obrazowe lub biomarkery [26]. Chociaz obecnie wigk-
szos¢ badan ogranicza si¢ do diagnozowania otgpienia,
to pojawiajg si¢ analizy zwigzane z identyfikacjg innych
zespoléw geriatrycznych lub wzorcéw objawéw beha-
wioralnych w otgpieniu. Podejscia ML wymagaja kolej-
nych badan w diagnozowaniu uzaleznieri i probleméw
zdrowia psychicznego u starszych dorostych [25]. Wy-
zwaniem diagnostycznym w geriatrii ciggle jest identyfi-
kacja majaczenia. Oprécz zwalidowanych narzedzi oce-

Tabela I. Spektrum sztucznej inteligenciji (Al) w medycynie. Opracowanie wtasne na podstawie pismiennictwa [12]
Table I. Spectrum of artificial intelligence (Al) in medicine.Own elaboration based on literature [12]

Stuzba zdrowia

Wyniki badan

Terazniejszos¢é

Wyszukiwanie

Analiza obrazow

Kwestie

— identyfikacja ognisk
choroby poprzez
monitorowanie ruchu
w Internecie,

— $ledzenie
przypadkow,
wynikow i zwigzkéw
z czynnikami
lokalnymi,

klinicznych

— wspomaganie decyzji
w projektowaniu
badan klinicznych,

— identyfikacja
pacjentow,

— monitorowanie
wynikow i skutkow
ubocznych.

informacji medycznych

— korzystanie z wielu
zrédet informaciji
0 pacjencie w celu
postawienia diagnozy,

— wyszukiwarki
internetowe,

— wsparcie decyzyjne
elektronicznych danych

— np. tomografii
komputerowej,

organizacyjne

— planowanie sal
operacyjnych,
— fakturowanie
i windykacja,

— monitorowanie
pacjentow.

medEcznich.

— zapewnienie coachingu w czasie rzeczywistym na temat pytan, ktére nalezy zada¢ w wywiadzie medycznym lub
objawow fizykalnych, ktére nalezy sprawdzic,

— stuchanie i pisanie statuséw klinicznych w trakcie spotkania,
— petnienie funkcji nauczyciela i asesora w edukacji medycznej,
— tworzenie realistycznych ,symulatoréw” dla prostych i ztozonych spotkan z pacjentem
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niajacych funkcje poznawcze pacjenta, przydatny moze
by¢ model, ktéry przy uzyciu retrospektywnych danych
z EMR (ang. electronic medical records — elektronicz-
ne dane medyczne) identyfikuje majaczenie (wiek, ptec,
wskaznik wspoétchorobowosci Elixhausera, ekspozy-
cja na leki i rozpoznania zostaly wykorzystane jako ce-
chy) [27]. W jednym z badari zostala opracowana skala
stow kluczowych do pdtautomatycznego wykrywania
majaczenia przy uzyciu przetwarzania j¢zyka natural-
nego notatek klinicznych z elektronicznej dokumenta-
cji medycznej [28]. ML znalazio réwniez zastosowanie
w identyfikacji zngcania si¢ nad osobami starszymi [29].
Podsumowanie mozliwosci Al prezentuje tabela 1.

Techniki MLL w poréwnaniu do tradycyjnych metod
statystycznych stwarzajg wigksze mozliwosci w wykry-
waniu ztozonych nieliniowych relacji, wysokowymiaro-
wych interakcji migdzy cechami oraz pozwalajg na ana-
lize duzych ilosci danych. W obszarze geriatrii niewiele
badan poréwnywato jednak podejscia ML z dotychczas
wykorzystywanymi metodami statystycznymi. W bada-
niu Park i wsp. stwierdzono, ze skutecznos¢ predykcyjna
technik ML (las losowy i maszyny wektoréw nosnych)
byta lepsza w poréwnaniu z regresjg logistyczng w prze-
widywaniu otepienia alzheimerowskiego [30]. W bada-
niu Forda i wsp. zaobserwowano podobng skutecznos¢
predykcyjng technik ML (random forest i naiwny klasy-
fikator Bayesa) oraz regresji logistycznej w przewidy-
waniu otepienia [31]. Ten obszar wymaga jednak kolej-
nych weryfikacji empirycznych.

Uczenie maszynowe w geriatrii
— ograniczenia

Wykorzystanie algorytméw ML w diagnostyce na-
suwa tez watpliwosci. Wynik musi by¢ adekwatny dla
wszystkich badanych pacjentéw, a nie tylko tych, kt6-
rzy sg podobni do grupy pacjentéw (z okreslonymi ce-
chami i wynikami), na ktérych algorytm byt ,,uczony”.
W zwigzku z tym pojawia si¢ pytanie, czy takie algo-
rytmy powinny by¢ stosowane w obszarze zdrowia pu-
blicznego (tj. wykorzystanie ograniczonych zasobow)
podczas formutowania zalecen dotyczacych diagnostyki
lub leczenia (jako wsparcie procesu decyzyjnego). Takie
watpliwosci moga pojawiac si¢ u pracownikéw stuzby
zdrowia [12].

Obawy dotyczace Al sg obecnie wigksze niz kiedykol-
wiek wczesniej, co wigze si¢ z potocznym wyrazeniem
., Smieci na wejsciu, smieci na wyjsciu” [32], ktére jest
uzywane w odniesieniu do stabych wynikéw modeli
uczenia maszynowego, gdy dane na podstawie ktérych
si¢ uczg sg niskiej jakosci, co wskazuje na znaczenie
praktyk gromadzenia, a takze eksploracji danych. ,,Ob-
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cigzenia na wejsciu, obcigzenia na wyjsciu” to kolej-
ne hasto uzywane do podkreslenia obaw zwigzanych
z faktem, ze modele uczenia maszynowego napedzane
danymi dokonujg wnioskowania poprzez znajdowanie
»wzorcow” z danych, ktére analizujg (jesli tendencyjne
informacje trafig do algorytmu wynik powieli t¢ stronni-
cz0$¢) [33]. Zrédha stronniczosci w systemach Al pozo-
stajg wielorakie. Istniejg trzy punkty w procesie uczenia
maszynowego, w ktérych moze powstaé stronniczosé: 1)
podczas zbierania danych i wstgpnego przetwarzania; 2)
podczas wyboru i tworzenia modeli; 3) podczas wdraza-
nia wynikéw [34]. Ostatnie analizy pokazuja, ze narze-
dzia uzywane do konstruowania algorytméw moga mie¢
tendencje do wykluczania zainteresowari i wartosci os6b
starszych, co bedzie wzmacniaé¢ juz istniejgcy ageizm
[35]. W najnowszym dokumencie Swiatowej Organiza-
cji Zdrowia (WHO) zatytutowanym ,,Ageism in artificial
intelligence for health” (,,Ageizm w sztucznej inteligen-
cji dla zdrowia”) zbadano wykorzystanie sztucznej inte-
ligencji w medycynie oraz zdrowiu publicznym w od-
niesieniu do oséb starszych, w tym warunki, w ktérych
Al moze nasili¢ lub wprowadzi¢ nowe formy ageizmu
[36]. Zaproponowano w nim osiem czynnikOw maja-
cych na celu zagwarantowanie, ze Al wdrazana w stuz-
bie zdrowia jest rozwijana w sposob sprawiedliwy:
projektowanie partycypacyjne, réznorodnosé¢ wiekowa
w zespotach zajmujacych si¢ naukg o danych, groma-
dzenie danych uwzgledniajgce wiek, inwestycje w in-
frastruktur¢ cyfrowa oraz umiejetnosci cyfrowe oséb
starszych i ich opiekunéw, prawa o0s6b starszych, ramy
zarzadzania w celu wzmocnienia pozycji 0s6b starszych,
zwigkszenie liczby badan i solidne procesy etyczne.
Wspomniane wytyczne sg punktem wyjscia do opraco-
wania etycznego i sprawiedliwego podejscia do budo-
wania Al dla zdrowia. Jednak ich wdrozenie do szer-
szych debat na temat stronniczosci w Al, jak réwniez
praktyczna integracja z przeplywami pracy twércéw
Al beda wymagaty wspdlnych wysitkéw nie tylko catej
spotecznosci badawczej zajmujacej si¢ starzeniem sig,
ale takze przedstawicieli innych nauk [1].

Pomijajac powyzej rozpatrywane aspekty, w zgroma-
dzonych danych moze brakowac¢ waznych informacji
(np. dawki konkretnego leku). Dane mogg zosta¢ pomi-
nigte ze wzgledu na brak rutynowego zapisu. Niektore
stany chorobowe moga nie by¢ rutynowo zarejestrowa-
ne w opiece klinicznej (np. niepelnosprawnos¢ fizyczna)
lub by¢ rejestrowane, ale w stopniu niewystarczajagcym
(np. otgpienie); pominigcie lub niedostateczne zlicze-
nie takich informacji w badaniach moze prowadzi¢ do
nieprawidlowych konkluzji. Ponadto, rutynowo gro-
madzone dane mogg zawiera¢ informacje istotne dla
celu klinicznego lub administracyjnego, ale nie badaw-
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czego [26]. W tym obszarze istniejg rowniez wyzwania
zwigzane z charakterem danych, gidwnie ze wzgledu
na duzg liczebnos¢ préb, objetos¢ danych uczestnikéw
oraz ich niekompletnos¢ lub niespdjnosé [37]. Odpo-
wiednia reprezentacja starszej populacji w zbiorach da-
nych wykorzystywanych do szkolenia modeli Al moze
by¢ zakiécona przez Zrédia danych, z ktérych korzysta
(np. smartfony, aplikacje medyczne, zdrowotne) oraz
inne urzagdzenia IoT (Internet of Things), ktore gene-
rujg szczegbétowe dzienniki czynnosci zwigzanych ze
zdrowiem. Jednym z wyzwan zwigzanych z tymi zbio-
rami danych jest ich ograniczenie do zdrowych, dobrze
sytuowanych i zamoznych starszych dorostych, ktérzy
majg do nich dostep oraz wiedze (czasami odpowiednie
wsparcie, aby korzysta¢ z tego typu urzadzen) [11,35].
Klasa, pte¢ i status ekonomiczny odgrywajg decydujg-
cg rolg w dystrybucji w dostepie do technologii cyfro-
wych, a zatem generowane dane mogg by¢é wypaczone,
dodatkowo marginalizujgc osoby juz zagrozone wyklu-
czeniem. Stad pojawia si¢ istotne pytanie: co si¢ dzieje,
gdy zbiory danych wdrazane na potrzeby medycznej Al
sq niereprezentatywne, nickompletne lub niskiej jakosci?
[1,36].

Stosowanie Al oraz uczenia maszynowego zostalo za-
akceptowane w interpretacji obrazéw medycznych, ta-
kich jak zwykle radiogramy, tomografia komputerowa
i rezonans magnetyczny, obrazy skory oraz zdjecia siat-
kéwki [12,39]. W przypadku tych zastosowan Al i ucze-
nie maszynowe okazaly si¢ pomocne w opiece zdrowot-
nej poprzez oznaczanie aspektéw obrazéw, ktére od-
biegajg od normy. Wigze si¢ to jednak z powrotem do
klasycznego pytania: co jest normg? Pytanie to pokazuje
jedng ze stabosci wykorzystania Al i uczenia maszyno-
wego w medycynie w takiej formie, w jakiej jest ona
dzi§ w duzej mierze stosowana [12]. Nalezy zaznaczy¢,
ze dowody na skuteczne wdrozenie ML i deep learning
w opieke kliniczng pozostajg ciggle niewystarczajace,
generujac watpliwosci natury etycznej dotyczace bezpie-
czefistwa oraz jakosci danych; wskazuje si¢ na niewy-
starczajacq ilos¢ analiz dotyczacych wynikéw leczenia
pacjenta i kosztéw opieki oraz procedur dotyczacych
zarzgdzania danymi [40-42]. Wykorzystanie danych do
rozwoju Al dla zdrowia jest zlozone, poniewaz zwigk-
szone wykorzystanie i udostepnianie danych zdrowot-
nych moze narusza¢ prywatnos¢ oraz prawo do ochro-
ny danych [1]. Dane zdrowotne to dane wrazliwe, ktdre
mozna pozyska¢ na wiele sposobéw ze standaryzowa-
nych badan klinicznych lub z infrastruktury publicznej
stuzby zdrowia, ale mozna je réwniez wywnioskowac
posrednio np. z przegladania stron internetowych lub ko-
rzystania z aplikacji i urzadzeri medycznych stuzacych
ochronie zdrowia. Ochrona prywatnosci danych zdro-

wotnych stanowi problem zaréwno dla oséb fizycznych
i pracownikéw medycznych, jak tworcow systemow Al
dla stuzby zdrowia. Wskazuje si¢, ze niektdre grupy spo-
teczno-demograficzne, takie jak dzieci, osoby starsze,
osoby z chorobami przewlektymi lub niepelnosprawno-
Scig, 0 nizszym statusie spoteczno-ekonomicznym mogg
by¢ bardziej narazone na brak mozliwosci korzystania
z prawa do prywatnosci i ochrony danych [1].

Wiasciwa reprezentacja populacji starszych dorostych
w réznych zbiorach danych i podejsciach do danych zo-
stala juz wskazana jako jedno z wyzwan dla systemow
Al [35,43]. Dane (a takze dane, ktérych brakuje), ksztat-
tujg poZniejsze mozliwosci ich wykorzystania [43].
W raporcie MIT AGELAB stwierdzono, ze pomimo
stosunkowo optymistycznych perspektyw dotyczacych
mozliwosci i1 przyjecia systemow Al, eksperci, z ktérymi
przeprowadzono wywiady na temat korzysci ptyngcych
z Al dla starzejacej si¢ populacji byli najmniej pewni
zdolnosci Al do zapewnienia bardziej sprawiedliwe-
go dostepu do opieki zdrowotnej [44]. Wskazywali, ze
kazdy system, ktéry zastepuje czlowieka algorytmem,
ma potencjal podejmowania biednych decyzji, ktére
mogg zagraza¢ ludzkiemu zdrowiu [44]. Coraz czgsciej
wskazuje sie, ze Al w medycynie jest postrzegana zbyt
pozytywnie i optymistycznie, co do mozliwosci tej tech-
nologii w zapobieganiu lub leczeniu choréb. W rzeczy-
wistosci istnieje tylko kilka certyfikowanych i jeszcze
mniej zwalidowanych klinicznie produktéw dostepnych
w warunkach klinicznych. Wiekszos¢ szumu wokét
medycznych zastosowan Al dotyczy przypadkéw tech-
nologii w eksploracyjnych fazach rozwoju (proof of
concept), ktore identyfikujg potencjalnie wartosciowe
przypadki uzycia, ale ktdére nie zostaly jeszcze zweryfi-
kowane w prébach klinicznego wykorzystania [45]. Stad
wielu ekspertow sugeruje ostroznos¢ w szacowaniu rze-
czywistych efektéw tej technologii na przysztos¢ opieki
zdrowotnej nad starszymi dorostymi [36].

Podsumowanie — sztuczna inteligencja
w przyszlosci

Wydaje si¢, ze mozliwos¢ dzielenia si¢ danymi i wy-
korzystania ich do szybkiego generowania wiedzy be-
dzie miala transformujacy wplyw na poprawe pracy
stuzby zdrowia réwniez w obszarze geriatrii. Jesli Al
1 algorytmy uczenia maszynowego mogg by¢ zreduko-
wane do uzytecznych klinicznie ,,aplikacji”, czy bedg
one w stanie przebrnaé przez géry danych klinicznych,
genomicznych, metabolicznych i sSrodowiskowych, aby
poméc w precyzyjnej diagnozie? Czy Al i uczenie ma-
szynowe moze sta¢ si¢ osobistym skrybg lekarza, po-
zwalajac zaoszczedzi¢ czas poswigcony na dokumen-
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tacje na dodatkowy czas spedzony z pacjentem? [12].
Al i uczenie maszynowe majg potencjal, aby uprosci¢
i przyspieszy¢ badania kliniczne poprzez zaréwno bar-
dziej efektywnag rekrutacj¢ i dopasowanie uczestnikéw
badania, jak i bardziej kompleksowg analiz¢ danych. Po-
nadto istnieje mozliwos¢ stworzenia syntetycznych grup
kontrolnych poprzez dopasowanie danych historycznych
do docelowych kryteriow danego badania. Wydaje si¢
mozliwe, ze sztuczna inteligencja mogtaby generowac

£ 99

»syntetycznych pacjentéw” w celu symulacji wynikow
diagnostycznych lub terapeutycznych. Sztuczna inteli-
gencja i uczenie maszynowe moga réwniez by¢ wyko-
rzystywane do lepszego przewidywania i zrozumienia
mozliwych zdarzen niepozadanych [12].

Technologie Al z pewnoscig wptyng na to, jak bedzie-
my mysle¢ o zdrowiu, chorobie i starzeniu si¢. Otwar-
te pozostaje pytanie, jak wples¢ ludzkie wartosci w al-
gorytmy Al i uczenia maszynowego, tak aby uzyskane
wyniki odzwierciedlaly rzeczywiste problemy, z ktd-
rymi borykajg si¢ pracownicy stuzby zdrowia?Jakimi
kwestiami muszg zajac si¢ organy regulacyjne, w jaki
sposob  klasyczne podejscia do wnioskowania staty-
stycznego nalezy zmodyfikowaé, w przypadku inter-
wencji ktore opierajg si¢ na Al i uczeniu maszynowym?
To tylko kilka probleméw, przed ktérymi stoimy. Inny
dylemat to, czy aplikacje mogg zacheca¢ do zadawania
kluczowych pytari ktére mogg poméc w diagnozie rézni-
cowej? Czy mozna przechytrzy¢ algorytmy Al i uczenia
maszynowego? W wielu obszarach dokonat si¢ postep,
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ale czy jest on wystarczajaco dobry? Chociaz innowa-
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grup starszych dorostych poprzez zaniedbywanie spo-
tecznych determinantéw zdrowia. Obecnie podejmowa-
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W zwigzku z réznorodnoscig modeli uczenia maszyno-
wego i ich zastosowaniem w dziedzinie zdrowia, ko-
nieczne jest ich doktadniejsze empiryczne zbadanie. Ten
krotki przeglad nie wyczerpuje tematu i moze stuzy¢ je-
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krytycznego myslenia na temat wykorzystania systemow
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wac na osoby starsze.
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10. W przypadku zakwalifikowania pracy do druku Autorzy zostang o tym fakcie poinformowani e-mailowo lub tele-
fonicznie.

11. Korekty, w formie elektronicznej nalezy zwrdci¢ w terminie do 7 od daty wystania z Redakcji. W wyjatkowych
wypadkach Redakcja moze przedtuzy¢ termin zwrotu korekty po wczesniejszym uzgodnieniu tego faktu z jej
przedstawicielem.

12. Prace niezakwalifikowane do druku zostang przez Redakcj¢ zniszczone.

13.Redakcja Naukowa zastrzega sobie prawo do dokonywania koniecznych poprawek i skrotéw bez porozumienia
z Autorami.

14. Prace zgtaszane do druku nalezy przesta¢ w formie elektronicznej (e-mail).

15. Objetos¢ prac oryginalnych nie moze przekracza¢ 10 stron, 12 stron dla pogladowych i 8 stron dla prac kazu-
istycznych. Na jednej stronie nie mozna umiesci¢ wiecej niz 1800 znakow wraz ze spacjami.

16. Wersja elektroniczna pracy powinna by¢ dostarczona e-mailem. Materiat ilustracyjny nalezy przygotowaé w for-
macie TIFF dla materiatow zdjgciowych i skanowanych, a dla grafiki wektorowej w programach Corel Draw do
wersji X7 lub Adobe Ilustrator do wersji CC(2014), dla wykreséw i diagraméw MS Excel lub Word.

17. Tekst oraz materiat ilustracyjny powinny by¢ zapisane w oddzielnych plikach np. nazwa-tekst.doc, nazwa-tabela.doc.

18. Obowigzkowy uktad pracy:

Strona tytutowa:

tytul artykutu w jezyku polskim i angielskim,

imiona i nazwiska Autoréw,

petna nazwa instytucji,

stowa kluczowe w jezyku polskim/angielskim (do 6 stéw),

© © O ©

pelny adres korespondencyjny jednego z Autoréw,

GERONTOLOGIA POLSKA; 2024, 2



numery ORCID autoréw (jesli posiadaja),
streszczenie pracy w jezyku polskim (200-250 stéw w przypadku prac oryginalnych oraz 100-150 w przypad-
ku prac pogladowych i opisow przypadkéw klinicznych; struktura jak w tekscie gtéwnym),
stowa kluczowe w jezyku polskim (do 6 stéw),
streszczenie pracy w jezyku angielskim (200-250 stéw w przypadku prac oryginalnych oraz 100-150 w przy-
padku prac pogladowych oraz opisow przypadkéw klinicznych; struktura jak w tekscie gtéwnym),
o stowa kluczowe w jezyku angielskim (do 6 stéw),
o nalezy wyszczegdlni¢ wszystkie 7Zrodia finansowania wykonanej pracy naukowe;j.
Uktad tekstu gtéwnego (w przyjetym uktadzie dla prac oryginalnych):
wstep,
cel pracy,
materiat i metody,
wyniki,
omowienie,
wnioski,

© © © © © o ©

podzigkowania,

0 spis piSmiennictwa.

19.Ryciny, tabele, wykresy i fotografie do wlgczenia w tekst nalezy nadsyta¢ oddzielnie, poza tekstem, w ktérym
muszg by¢ zacytowane. Wszystkie powinny by¢ ponumerowane zgodnie z kolejnoscig wystepowania w pracy
i opisane w jezyku polskim i angielskim (tabele - numeracja cyframi rzymskimi; ryciny, wykresy i fotografie —
numeracja cyframi arabskimi).

20. Spis pismiennictwa powinien ograniczy¢ si¢ do niezbednych pozycji cytowanych w pracy, w przypadku prac ory-
ginalnych do 30, a pogladowych do 40 pozycji. PiSmiennictwo nalezy przytoczyé w kolejnosci cytowan w tek-
Scie.

21.Kazdg publikacje podaje si¢ w tekscie za pomocg cyfry arabskiej w nawiasie kwadratowym.

22.Cytowanie w spisie piSmiennictwa powinno mie¢ nastg¢pujacy uktad:
nazwiska autoréw z inicjatami imion, oddzielone przecinkami, zakoriczone kropka, tytul artykutu lub ksigzki,
kropka, nazwa czasopisma przytoczona w skrécie wg Index Medicum (lub tytut rozdziatu z ksigzki), rok, srednik,
tom, dwukropek, spacja, pierwsza i ostatnia strona (dla ksigzki: tytut rozdziatu, kropka, W: nazwiska redaktorow
(red.), kropka, tytul ksigzki, kropka, miejscowos¢, dwukropek, wydawca, srednik, rok wydania, kropka lub — w
przypadku wybranych stron - dwukropek, pierwsza i ostatnia strona).

Jesli liczba autorow cytowanej pracy przekracza szes¢ oséb, to pozostatych nalezy zaznaczy¢ skrétem: ,,i wsp.”, np.:

1. Jakobsson U, Hallberg IR. Loneliness, fear and quality of life among elderly in Sweden: a tender perspective.
Aging Clin Exp Res. 2005;17(6):494-501.

2. Wojszel ZB, Bien B. Wielkie problemy geriatryczne — rola zespotu terapeutycznego w opiece nad pacjen-
tem. W: Kedziora-Kornatowska K, Muszalik M. (red.). Kompendium pielegnowania pacjentéw w starszym
wieku. Podrecznik dla studentow i absolwentéw kierunku pielggniarstwo. Lublin: Wydawnictwo Czelej;
2007:97-114.

Dopuszcza si¢ réwniez cytowania ze 7rodet elektronicznych.

23.Praca powinna by¢ zredagowana mozliwie krétko, bez zarzutu pod wzglgdem stylistycznym, zgodnie z obowig-
7ujacg pisownia.

24.Nalezy uzywac¢ migdzynarodowych (zgodnie z zasadami polszczyzny) nazw lekéw. Dopuszcza si¢ podawanie
nazw handlowych w nawiasach.

25. Skréty powinny by¢ wyjasnione w tekscie w miejscu, w ktérym si¢ pojawiajg po raz pierwszy.

26.Wraz z pracg nalezy ztozy¢ Deklaracj¢ Konfliktu Intereséw oraz List Przewodni z oSwiadczeniem Autorow,
7Ze praca nie zostala i nie zostanie ztozona do druku w innym czasopismie oraz ze nie zachodzg zjawiska: ,,guest
authorship” i ,,ghostwriting”.

27. Pierwszy autor/autor do korespondencji otrzymujg bezplatnie 1 egzemplarz czasopisma z wydrukowanym artykutem.

28.Nie przewiduje si¢ honorariéw autorskich

29.Prawa autorskie: Maszynopis zakwalifikowany do druku w kwartalniku staje si¢ wlasnoscig czasopisma Geronto-
logia Polska. Wydawca nabywa na zasadzie wytgcznosci ogét praw autorskich do wydrukowanych prac (w tym
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prawo do wydawania drukiem, na nosnikach elektronicznych-CD i innych oraz w Internecie). Bez zgody wydaw-
cy dopuszcza si¢ jedynie drukowanie streszczen.

30.Redakcja Gerontologii Polskiej posiada wlasng strong internetowa, na ktérej sg zamieszczane petne wersje druko-

wanych prac, jak réwniez istotne wiadomosci.

31.Optata za publikacje

Po akceptacji pracy do druku, a przed jej wydrukowaniem Autor powinien dokona¢ optaty w wysokosci:
400 zt (w tym VAT), jezeli pierwszy autor jest cztonkiem Polskiego Towarzystwa Gerontologicznego (za po-
Swiadczeniem optacenia sktadki za aktualny rok),

500 zt (w tym VAT), dla autoréw niebedgcych cztonkami Polskiego Towarzystwa Gerontologicznego
Przelew nalezy opatrzy¢ dopiskiem ,,optata za artykul/Gerontologia Polska/nazwisko autora/tytut artykutu.
Przelew nalezy przestac na konto:

Polskie Towarzystwo Gerontologiczne

ul. Kleczewska 61m 63

01-826 Warszawa

NIP: 1181478638

bank: BGZ BNP Paribas

nr konta: 85 2030 0045 1110 0000 0401 4860

Submission Manuscript Guidelines

The Polish Gerontology is the official journal for the Polish Society of Gerontology. The quarterly publishes peer-

-reviewed reports, original research papers on the biology of ageing, clinical and social gerontology, as well as artic-

les on interdisciplinary issues relating to various aspects of the ageing process.

Please submit your papers electronically at: gerontologia@akademiamedycyny.pl

Instructions for authors

1.

9.

Only papers written in Polish or English are accepted , however, papers in English that have been approved for
publication shall be published first.

In scientific investigations involving human subjects, experiments should be performed in accordance with the
ethical standards formulated in the Helsinki Declaration. Informed consent for the research must be obtained
from all participants and all clinical investigations. For papers involving human subjects, adequate documentation
should be provided to certify that appropriate ethical safeguards and protocols have been followed according to
the responsible Bioethical Committee on human experimentation (institutional or regional). Names should not be
published in written descriptions, photographs, sonograms, CT scans, etc., nor should pedigrees, unless informa-
tion is essential for scientific purposes and a patient (or a parent, or a guardian) has given their written informed
consent for publication.

Manuscripts are received with the explicit understanding that they are not under simultaneous consideration by
any other publication. Submission of an article implies that the work described has not been published previously.
Manuscripts that are incomplete or whose style does not follow the below guidelines shall be returned to the Au-
thors without being evaluated. Articles following the below guidelines shall be registered and sent to independent
reviewers to be evaluated. A paper shall be accepted for publication based on reviewers’ positive opinions.

The dates of submitting and acceptance for publication are labeled at the end of each manuscript.

Submitted manuscripts are anonymously reviewed by two impartial experts to determine their originality (“do-
uble-blind review”), scientific merit, and significance to the field.

Reviewers shall remain anonymous, but their comments will be available to authors.

There are several types of decision possible: accept the manuscript as submitted; accept it with revision; accept it
and invite the authors to revise the manuscript before a final decision is reached; accept it with encouragement to
resubmit it after extensive revision; outright rejection.

Page proofs with reviewer’s remarks will be sent to corresponding author for examination and corrections.

10. Information about accepting the manuscript for publication will be sent to the corresponding author.
11. Corrected proofs should be returned to the Editor within seven days of posting by the Editor. Authors are respon-

sible for obtaining the Editor’s permission for any changes in the time for returning proofs.
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12. When submitted manuscripts are not accepted for publication, they will be destroyed according to the Editorial
office’s schedule.

13. The Editors reserve the right to make corrections in style and nomenclature without Authors’ permission.

14. Authors should return the final, revised manuscript by e-mail: gerontologia@akademiamedycyny.pl

15. Manuscripts of original papers should not exceed 10 pages, review articles — 12 pages, case reports — 8 pages.
One page is generally limited to 1800 characters including spacing.

16. The electronic version of the text should be submitted as an MS Word 98 or above. All illustration and scan files
should be in the TIFF format. For vector graphics, the digital formats of Adobe Illustrator for version CC(2014)
and Corel Draw for version X7 are accepted; for graphs and diagrams - MS Excel or MS Word.

17.The text and figures must be uploaded as separate files. Files should be named with the corresponding Author’s
surname and “text.doc”, “fig l.doc” ,”fig2.doc” name and extension formats, etc.

18.The paper should be laid out as follows:

Provide the following data on the title page (in the order given): The article’s title (English and Polish), Authors’ na-
mes and institutional affiliations, the name of department(s) and institution(s) to which the work should be attributed,
keywords (English/Polish, maximum of 6 key words), full postal address of the corresponding Author , Authors’
ORCID numbers (if available), an abstract in Polish (maximum length of 200 — 250 words in case of original works
and 100 — 150 in case of review articles or clinical cases. An abstract should state briefly the purpose of the research,
principal results and major conclusions. An abstract in English (maximum length of 200 — 250 words in case of ori-
ginal works and 100 — 150 in case of review articles or clinical cases, an abstract should state briefly the purpose of
the research, principal results and major conclusions, source(s) of support in the form of grants, equipment, drugs, or
all of these.

Arrangement of the article (for original papers): Introduction, Abstract/Purpose of the work Experimental/Mate-

rial and methods, Results, Discussion, Conclusions, Acknowledgements, References.

19. Tables, illustrations, vector graphics and photographs should be prepared and submitted on separate pages. All
figures should be numbered in the order of their citation in the text and legends should be in Polish and English
(tables - Roman numerals; illustrations, vector graphics and photographs - Arabic numerals).

20.References should exceed in number, and should in general be limited according the paper type: for original pa-
pers — up to 30, for review articles — up to 40 items. They must be numbered in their order of appearance in the
text.

21.References should be identified in the text, tables, and legends by Arabic numerals in square brackets.

22.1t is allowed to use the following style for the references list: surname and initials of all authors separated by a
comma, followed by a full stop, then the article title (or the book title), a full stop, the name of the journal should
be abbreviated according to the style used in the Index Medicus, the year, a semicolon, the volume number, a co-
lon, the first and the last page (for books: the city, a colon, the publisher, a semicolon, the year, a colon, pages).
When there are more than six authors, only the first six authors are listed, followed by ,,et al.”, i.e.:

1. Jakobsson U, Hallberg IR. Loneliness, Fear and quality of life among the elderly in Sweden: a tender perspec-
tive. Aging Clin Exp Res. 2005;17(6):494-501.

2. Wojszel Z.B., Bieri B. Wielkie problemy geriatryczne — rola zespotu terapeutycznego w opiece nad pacjen-
tem. In: Kedziora-Kornatowska K., Muszalik M. (ed.). Kompendium pielggnowania pacjentéw w starszym
wieku. Podrecznik dla studentow i absolwentéw kierunku pielggniarstwo. Lublin: Wydawnictwo Czelej;
2007:97-114.

Quoting from electronic sources is accepted.

23. A paper ought to be brief and observe general style and spelling rules.

24. International generic rather than trade names of drugs should be used. Trade or manufacturers’ names should only
be used in brackets.

25. All abbreviations should be spelt out in full the first time they are used.

26. A paper submitted for publication should be accompanied by a Declaration of ‘Conflict of Interest’ and a ‘Cover
Letter’ with a statement by the Author(s) confirming that the paper has not been and will not be published else-
where and that there is no instance of misconduct (“ghostwriting” and “guest authorship”).

27.First Author/corresponding Author shall receive 1 copy of the issue in which the article shall be published. They
shall be sent to the author(s) free of charge.

28. No remuneration shall be paid for publication.
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29. Copyrights. Submission of an article for publication implies a transfer of the copyright from the Author to the
publisher upon acceptance. Accepted papers shall become permanent property of the Polish Gerontology and may
not be reproduced without the written consent from the publisher. The publisher reserves the copyright (including
printing, electronic version such as CDs, the Internet and others).

Only abstracts can be published elsewhere without written permission from the publisher.

30. The Polish Gerontology has its website featuring full versions of printed papers as well as news published by the
Editorial Team.

31. Publication fee
After accepting the manuscript for publication, and before it is printed, the Author ought to pay the fee of:

400 PLN (including VAT), if the First author is a member of the Polish Gerontological Society (with proof of
payment of the subscription for the current year).

500 PLN (including VAT), for Authors who are not members of the Polish Gerontological Society.
The remittance should be marked “article fee/Gerontologia Polska/Author’s name/title of the article”.
The transfer should be sent to the following account:

Polish Gerontological Society

ul. Kleczewska 61m 63

01-826 Warszawa

NIP: 1181478638

bank: BGZ BNP Paribas

account No: 85 2030 0045 1110 0000 0401 4860
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