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Zaproszenie na IX Barborkowe Spotkanie
Geriatryczne Postepy Geriatrii
7 grudnia 2024 w Katowicach

Wszystkich zainteresowanych problematyka geriatryczng: lekarzy, pielegniarki, fizjoterapeutdw,
organizatoréw opieki zdrowotnej, studentéw, zapraszamy do udzialu w Konferencji Naukowo-
Dydaktycznej "IX Barborkowe Spotkanie Geriatryczne Postepy Geriatrii”, 7 grudnia 2024 roku
w Domu Lekarza w Katowicach.

Konferencja stanowi tradycyjne podsumowanie postepow nauki i praktyki klinicznej w geriatrii
w mijajacym roku oraz aktualnych wyzwan. Wykladowcami sa czolowi polscy geriatrzy,
reprezentujagcy wiodace oérodki uniwersyteckie, Kolegium Lekarzy Specjalistow Geriatrii
w Polsce i Polskie Towarzystwo Gerontologiczne. Konferencja objeta jest Honorowym Patronatem
JM Rektora Slgskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach i Prezydenta Miasta Katowice
oraz posiada akredytacje Naczelnej Izby Lekarskiej (6 punktéw edukacyjnych). Istnieje mozliwos¢
przekazania pytan do wykladowcéw oraz czynnego uczestnictwa, z udzialem w konkursie prac
naukowych. Konferencje konczy otwarte spotkanie z konsultantem krajowym w dziedzinie geriatrii.
Wspolorganizatorami konferencji s3: Slaska Izba Lekarska, ktéra zapewnia mozliwo$¢ uczestnictwa
online i bezplatny udzial oraz Szpital Geriatryczny im. Jana Pawta II w Katowicach, ktéry jest
fundatorem nagrdd dla autoréw najlepszych prac zgloszonych na konferencje.

Ostateczny termin rejestracji: do 5 grudnia 2024 godz. 14:00. Termin nasylania prac naukowych:
do 15 listopada 2024 godz. 23:59 (wymagane jest rownoczesne zarejestrowanie udzialu w konferencji
przynajmniej przez jednego autora pracy).

Informacja na temat konferencji, z mozliwoscia rejestracji oraz zgloszenia pracy naukowej
znajduje si¢ na stronie Slaskiej Izby Lekarskiej:

https://izba-lekarska.org.pl/izba-dla-ciebie/ksztalcenie/konferencje-naukowe/ix-barborkowe-
spotkanie-geriatryczne-postepy-geriatrii oraz na stronie Szpitala Geriatrycznego im. Jana Pawta II
w  Katowicach: https://www.emc-sa.pl/nasze-placowki/szpital-geriatryczny-im-jana-pawla-ii/o-
szpitalu/centrum-badawczo-rozwojowe/szkolenia-i-konferencje

W imieniu Komitetu Naukowego i Komitetu Organizacyjnego

Prof. dr hab. n. med. Jan Szewieczek

Klinika Geriatrii w Katedrze Choréb Wewnetrznych, Wydzial Nauk o Zdrowiu w Katowicach, Slaski
Uniwersytet Medyczny w Katowicach

oraz

Katedra Wychowania Fizycznego i Adaptowanej Aktywnosci Fizycznej, Wydzial Wychowania Fizycznego,
Akademia Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach
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Selected aspects of the quality of life of caregivers of
people with Alzheimer’s disease-preliminary study

Wybrane aspekty jakosci zycia opiekunow osob
z choroba Alzheimera - doniesienie wstepne

Anna Michalik!, Kamila Kus?

iDepartment of Nursing, Faculty of Health Sciences, University of Bielsko-Biala

2Provincial Hospital of Bielsko-Biala, Department of General and Vascular Surgery

Abstract

Introduction: Alzheimer’s disease is a degeneration of the brain, most often occurring in people over 65 years of age. The
disease process is based on the mechanism of deposition of proteins with a pathological beta-fold structure in the brain,
causing irreversible damage. The progression of the disease contributes to a drastic reduction in the autonomy of the pa-
tient and the need for constant third-party care. Aim: The aim of the study was to examine the quality of life of caregivers
of people with Alzheimer’s disease. Material and methods: The diagnostic survey method was used as the research me-
thod. The research technique enabling collecting the necessary data was a questionnaire of our authorship and the Sense
of Burden Questionnaire. The survey was conducted online, among people who provide care for people with Alzheimer’s
disease. The research group consisted of one hundred people, including 76 women and 24 men. Results: Time caring for
a person with Alzheimer’s disease ranged from up to 2 years (42%), followed by 2 to 5 years (40%). The smallest group
of respondents were people who had been providing care for more than 5 years — 18%. More than half of the respondents
admitted that they devote less than 6 hours to caring for a sick person (54% of respondents). Every fourth respondent was
in the range of 6-12 hours, and every fifth devoted more than 12 hours to a patient (21% of respondents). The vast majority
of respondents did not take care of the patient on their own (76%). Conclusions: The quality of life of a caregiver depends
on the time devoted to care, the level of stress and fatigue, the form of care provided, the deficit of support — especially
psychological support — and the health of the caregiver. Gender, age, education, employment status of the caregiver do not
affect the quality of life of the respondents. (Gerontol Pol 2024, 32; 69-78) doi: 10.53139/GP.20243211

Keywords: Alzheimer’s disease, quality of life of caregivers, neurodegenerative disease, support
Streszczenie

Wstep.: Choroba Alzheimera to zwyrodnienie mozgu, wystepujgce najczesciej u osob po 635. roku zycia. Proces chorobowy
opiera si¢ na mechanizmie odktadania sie w mozgu biatek o patologicznej strukturze beta-fatdowej, powodujqc nieodwra-
calne uszkodzenia. Postgp choroby przyczynia si¢ do drastycznego ograniczenia autonomii osoby chorej i koniecznosci
pozostawania pod cigglq opiekq osob trzecich. Cel: Celem pracy byto zbadanie jakosci zycia opiekunéw osob chorych na
Alzheimera. Material i metody: Jako metodg badawczq wykorzystano metodg sondazu diagnostycznego. Technikq badaw-
czq umozliwiajgcq zebranie niezbgdnych danych byt kwestionariusz ankiety wtasnego autorstwa oraz Kwestionariusz Po-
czucia Obcigzenia. Badanie zostato przeprowadzone online, wsrod osob, ktdre opiekujq si¢ osobami z chorobg Alzheime-
ra. Grupa badana liczyta sto osob, w tym 76 kobiet i 24 megzczyzn. Wyniki: Czas opieki nad osobq z chorobg Alzheimera
wynosit od 2 lat (42%), nastepnie od 2 do 5 lat (40%). Najmniejszq grupg badanych stanowity osoby, ktore sprawowaty
opieke diuzej niz 5 lat — 18%. Ponad potowa badanych przyznata, ze poswigca mniej niz 6 godzin na opiekg nad chorym
(54% badanych). Co czwarty badany miescit si¢ w przedziale 6-12 godzin, a co piqty poswigecat pacjentowi wigcej niz 12
godzin (21% badanych). Zdecydowana wigkszos¢ badanych nie opiekowata si¢ pacjentem samodzielnie (76%). Wnioski:
Jakos¢ zycia opiekuna zaleZy od czasu poswigconego na opiekg, poziomu Stresu i zmeczenia, formy sprawowanej opieki,
deficytu wsparcia — zwlaszcza psychologicznego — oraz stanu zdrowia opiekuna. Plec, wiek, wyksztatcenie, status zawodo-
wy opiekuna nie majg wptywu na jakos¢ zycia badanych. (Gerontol Pol 2024; 32; 69-78) doi: 10.53139/GP.20243211

Stowa Kkluczowe: choroba Alzheimera, jakos¢ Zycia opiekundw, choroba neurodegeneracyjna, wsparcie

Correspondence address: [=] Anna Michalik, Department of Nursing, Faculty of Health Sciences, University of Bielsko-Biala; Willowa 2, 43-309 Bielsko-
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Introduction

Alzheimer’s disease is an ever-growing public health
problem. According to the World Health Organization
(WHO), about 44 million people in the world are curren-
tly struggling with Alzheimer’s disease, and predictions
indicate that this number will increase to 60 million in
2030, and in 2050 even to 115 [1]. It is a degenerative
brain disease that occurs most often in people over the
age of 65, causing what is known as dementia. The di-
sease process is based on the mechanism of changes in
amyloid precursor protein (APP) cleavage and produc-
tion of the APP fragment beta-amyloid along with hy-
perphosphorylated tau protein aggregation coalesce
which causes reduction in synaptic strength, synaptic
loss, and neurodegeneration. Metabolic, vascular and
inflammatory changes, as well as comorbid pathologies
are key components of the disease process. The degrada-
tion of neurons progresses gradually, leading to a decre-
ase in their number and disorders in nerve transmission.
The course of the disease is progressive and incurable.
Treatment is mainly based on symptomatic manage-
ment, focusing on minimizing cognitive impairment. Its
priority is to slow down the progression of the disease,
stabilize the patient’s mental and physical condition, and
improve the quality of life. Multi-faceted treatment and
rehabilitation is only possible in the early stage of the
disease, therefore precise diagnosis is of paramount im-
portance in selecting the appropriate treatment [2]. The
progression of the disease leads to the need for constant
care of the patient, and caregivers can experience many
physical, economic, and emotional burdens. Increasing
stress resulting from inadequate preparation of the ca-
regiver, lack of institutional support or emotional pro-
blems resulting from difficulties in caring for the patient
can affect the caregiver’s quality of life.

Aim

The main objective of the study was to assess the qu-
ality of life of caregivers of people with Alzheimer’s di-
sease. The assessment of the caregiver’s quality of life
was considered through the prism of the patient’s func-
tioning, which closely correlated with the occurring care
problems.

Material and methods

The survey was conducted from September 2022 to
March 2023 among 100 people caring for patients dia-
gnosed with Alzheimer’s disease. The survey was po-
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sted on forums: “Alzheimer’s and related diseases...
Support group for caregivers and families.”, “Caregivers
of seniors”. A diagnostic survey method and a survey
technique were used to conduct the study. The rese-
arch tool was the authors’ questionnaire and the Sense
of Burden Questionnaire (KPO) by P. Ras, G. Opata, S.
Ochudto [3], which was conducted after obtaining per-
mission for its use. The KPO was used to assess the sen-
se of burden of the surveyed caregivers, taking into ac-
count personal limitations (questions 1-7), material and
social limitations (questions 16-20), negative emotions
(questions 8-12) and lack of energy — loss of control (qu-
estions 13-15). In the KPO, 0 to 60 points can be obta-
ined, where — O points indicates no burden on the care-
giver, and 60 points corresponds to the greatest sense of
burden. Each of the respondents could give one answer
to the questions: never, sometimes, often or always. The
answers were scored consecutively: never — 0, someti-
mes — 1, often — 2, always — 3. The authors’ questionna-
ire consisted of 22 questions, including questions that al-
lowed to characterize the study group (age, gender, place
of residence, education, employment status, degree of
kinship with the patient) and questions related to the stu-
died subject (the form of support they have, disruptions
at work caused by caring for the patient or the level of
stress). The calculations were performed using the SPSS
Statistica 25.0 statistical package. To deepen the analy-
sis of the obtained results, the Chi-square statistical test
and the Mann-Whitney test were used. In the analyses,
p=0.05 was used as the level of significance.

Results

The largest groups were people under 35 years of age
(30%) and those aged 35-54 (28%). The smallest group
were people aged over 75 (2%). The main place of re-
sidence of the respondents was the countryside (56%).
The majority of respondents declared higher education
(47%), those with secondary education accounted for
32%, with vocational education 18% and with primary
education 3% of the respondents. More than half of the
respondents worked full-time (63%), 12% of respon-
dents part-time, and pensioners accounted for 13%. 8%
of the respondents were forced to resign from their cur-
rent jobs, while 4% of the respondents declared a com-
plete lack of employment. The majority of respondents
cared for their mother or father (45%), 15% of respon-
dents cared for their partner or spouse, and 7% of re-
spondents cared for their offspring. A different type of
kinship was characteristic of 33% of the respondents.
Time of caring for a person with Alzheimer’s dise-
ase ranged from up to 2 years (42%), followed by 2 to
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5 years (40%). The smallest group of respondents were
people who had been providing care for more than 5
years — 18%. More than half of the respondents admit-
ted that they devote less than 6 hours to caring for the
patient (54% of respondents). Every fourth respondent
was in the range of 6-12 hours, and every fifth devoted
more than 12 hours to the patient (21% of respondents).
The vast majority of respondents did not take care of the
patient on their own (76%).

The symptoms of Alzheimer’s disease correlate clo-
sely with the severity of the disease. Memory impa-
irment was the symptom most frequently chosen by
respondents (95%). The next most frequently selected
symptoms were concentration disorders (78%), cogniti-
ve impairment, forgetting the names of relatives (77%),
difficulties in performing activities of daily living (68%)
and mood disorders (59%). Much less frequently the re-
spondents declared the presence of such symptoms as:
withdrawal from social contacts, hobbies, resignation
from work — 46%, problems with speaking and writing
— 37%, urinary and fecal incontinence — 31%, and in-
creased muscle tension, slowness of movement — 27%.
More than half of the respondents (58%) admitted that
the care they provide to a sick person “slightly” interfe-
res with their work/housework. The same percentage of
respondents marked the answers “even a lot” and “very
much” - they accounted for 19% of the respondents in
both cases. Only 4% of people said that their work was
not affected in any way by the care they provided. In
the question about the occurrence of problems related
to work or daily activities resulting from emotional pro-
blems, more than half of the people surveyed chose the
answer “‘a little” (63%). One in five respondents indica-
ted the answer “even a lot”, while 10% of respondents
admitted that they felt very serious problems related to
their work or daily activities resulting from emotional
problems. Only 6% of respondents said they had no pro-
blems of this nature. Exactly half of the respondents de-
scribed their worries and stress at the average level. 37%
of the respondents indicated a high level, while a very
high level of worries and stress was declared by 4% of
the respondents. Only 9% of respondents had no worries
related to their role in caring for a person with Alzhe-
imer’s disease. Half of the respondents said that they did
not receive a satisfactory amount and form of patient
care support. Over 30% of respondents (32%) believed
that the form and amount of support was satisfactory for
them. No clear opinion on the subject was expressed by
18% of respondents. Almost 60% of respondents (58%)
admitted that they felt the greatest deficit of support in
the psychological sphere, 21% of the respondents indi-
cated the physical sphere whereas 16% indicated the

deficiency in material support. The fewest respondents
expressed deficits in information support. Due to the
variety of forms of support available, a multiple-cho-
ice question was used. More than half of those survey-
ed (56%) admitted that they use care services available
in their places of residence. Nearly half (47%) reported
they benefited from support groups, societies and centers
created specifically for people with Alzheimer’s disease.
Significantly fewer people used social assistance (29%)
and permanent, periodic or targeted benefits (29%). The
smallest group were people who did not use any of the
above-mentioned forms of support (22%). When asked
about their subjective assessment of their health, 40%
of respondents admitted that their current state of health
was “a little worse than before they started caregiving”
and 36% did not find much difference. Deterioration of
health was noticed by 15% of respondents, while 9% of
respondents admitted that their health condition is now
better than before taking care. Moderate satisfaction
with one’s own health was expressed by 44% of the re-
spondents, while moderate dissatisfaction concerned
29%. 16% of respondents had no opinion about their
own health. Those who were very satisfied accounted
for 6%. The smallest group were people very dissatisfied
with their current health — 5%. Half of the surveyed gro-
up declared a medium level of overload related to caring
for a person with Alzheimer’s disease, while 35% of the
respondents felt a definite overload of care. No opinion
on the subject was expressed by 9% of respondents.
Only 6% of the respondents did not think that they were
overburdened with care. Due to the many components
that could affect the ability to perform daily activities, a
multiple-choice question format was used. Rest or sle-
ep deprivation was one of the most frequently selected
responses — 65%. Next were limited social contacts and
difficulties meeting new people (59%), developing skills
and hobbies, learning (51%), performing their current
professional job (46%) or eating properly (43%). Only
14% of the respondents stated that caring for a sick per-
son does not limit their daily activities. More than half of
those surveyed said their health or emotional problems
affected their usual activities, contacts with family,
friends, neighbors and other social groups (62%). One
in four respondents did not notice any of these problems
in themselves, while 12% did not express any opinion
on the subject. The last question of the author’s survey
allowed for a holistic view of the quality of life of the
respondents. More than 40% of respondents (43%) de-
scribed their quality of life as “neither good nor bad”. A
good quality of life was declared by 39% of respondents,
while a poor quality of life was admitted by 15% of re-
spondents.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2
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In the KPO, the average score of the sense of burden
with care was 24.68 in the range of 7-43 points. The hi-
ghest average score was related to personal limitations —
care fatigue, while the lowest sense of burden was rela-
ted to lack of energy — loss of control (table I).

Table I. Sense of burden of care for the study group

Factor A componetr:lt"%fe Lhe sense of A;lg;?ge
| Personal limitations — Care fatigue 10.48
Il Material and social constraints 6.39
LI} Negative emotions 4.16
W% Lack of energy — loss of control 3.65
Total 24.68

Next, an attempt was made to determine what varia-
bles affect a caregiver’s quality of life. Taking gender
into account, the majority of respondents, regardless of
gender, described their quality of life as “good” or “ne-
ither good nor bad.” The percentage of women who
rated their quality of life as “good” was slightly higher
than the percentage of men. Analysis using the chi-squ-
are test showed no statistically significant difference ac-
cording to the gender of the caregiver (chi-square = 3.79,
p = 0.434). In the next step, the quality of life of caregi-
vers was analyzed according to age. The quality of life
of the respondents varied according to age groups, but
these differences were not statistically significant (chi-
-square = 3.79, p = 0.434). Then, the caregiver’s quality
of life was analyzed depending on their education. The
results of the analysis did not show a significant relation-
ship between these two variables (p>0.05). Caregivers
with primary education mainly described their quality
of life as “neither good nor bad” (66.7%), as did those
with secondary education (56.3%). In the case of higher
education, 48.9% of caregivers described their quality of

life as “good”. Among those with vocational education,
38.9% marked the answer “good”, while 33.3% of care-
givers declared “bad” quality of life.

Taking into account the employment status and the ca-
regiver’s quality of life, no significant relationship was
found (p>0.05). Caregivers without employment, those
working part-time and those who had to give up their
jobs to take care of the patient declared “neither good
nor bad” quality of life. 46.2% of pensioners described
their quality of life as “bad”. Those who worked full-ti-
me jobs reported a “good” quality of life in 46%. It was
also examined whether there is a correlation between the
amount of time spent caring for the patient and the qu-
ality of life of the caregiver. Respondents who spent less
than 6 hours caring for a sick person were more likely
to rate their quality of life as “good” or “very good”.
In contrast, respondents who spent more than 12 hours
on patient care were more likely to indicate a “bad” or
“very ba
statistically significant relationship between the amount

2

answer. The chi-square analysis showed a

of time spent on care and the assessment of quality of
life (chi-square = 18.9, p = 0.015) (table II).

Next, the effect of the length of care on the caregive-
r’s quality of life was analyzed. The majority of respon-
dents, regardless of the length of time they had been
caring for the patient, described their quality of life as
“good” or “neither good nor bad”. Despite the lack of
significant statistical correlations (chi-square = 10.81,
p = 0.212), it was observed that in the case of care up
to 2 years, caregivers showed “neither good nor bad”
(42.9%) and “good” (42.9%) quality of life. In the case
of the duration of care between 2-5 years, 47.5% of re-
spondents described their quality of life as “neither good
nor bad”. For caregivers providing care for more than
5 years, quality of life was mainly described as “ne-
ither good nor bad” (33.3%), “good” (33.3%) and “bad”
(33.3%).

Table 1. The relationship between time spent caring and quality of life

What is your quality of life?

Neither Total Pearson’s
Very Very otal  chi-square
goggdnor good bad Good q
6-12 n 14 0 0 9 2 25
hours % 56.0 0.0 0.0 36.0 8.0 100.0
How much time do | less than n 19 2 1 27 5 54
you devote to caring | 6 hours % 35.2 37 | 1.9 | 500 | 9.3 100.0
for a sick person? 18.9 0.015
more n 10 0 0 5] 8 21 . .
than 12
hours % 47.6 00 | 00 | 143 | 381 | 100.0
n 43 2 1 39 15 100
Total
% 43.0 2.0 1.0 39.0 15.0 100.0

Legend: n- number of observations; p- level of statistical significance. % - percent
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Analyzing the impact of the form of care provided on
the assessment of the caregiver’s quality of life, it was
found that there is a significant correlation between the-
se two variables. As many as 45.8% of those providing
care on their own could not define their own quality of
life, while 33.3% of the respondents described their qu-
ality of life as “bad”. Those receiving assistance in ca-
ring for the sick mainly declared a “good” quality of life
(44.7%) (table III).

73

The relationship between quality of life and the decla-
red level of stress and worry was also examined. More
than 40% of respondents described their quality of life as
“neither good nor bad”, 39% as “good”, 15% as “bad”.
In terms of worry and stress levels: 50% of respondents
reported very high levels of worry and stress, 48% in-
dicated medium levels of worry and stress, 45.9% of
respondents reported high levels of worry and stress.
It is worth noting that 77.8% of people with low levels

Table Ill. The form of care and the quality of life of the respondents

What is your quality of life?

Neither good Very Very fearson &
Chi-square
nor bad good bad Good e
No n 32 2 1 34 7 76
Is the patient cared for % 421 2.6 1.3 44.7 9.2 100.0
independently? n 11 0 0 5 8 24
Yes 10.75 0.029
% 45.8 0.0 0.0 20.8 | 33.3 | 100.0
n 43 2 1 39 15 100
Total
% 43.0 2.0 1.0 39.0 | 15.0 | 100.0

Legend: n- number of observations; p- level of statistical significance. % - percent

Table IV. The level of stress/worries and the quality of life of the respondents

What is your quality of life?

Neither good Very Very Eearsons
Chi-square
nor bad good bad Good B
Very n 2 0 0 1 1 4
high | <, 50.0 00 | 00 | 25.0 | 250 | 100.0
At what level do you Low n Y v v I 2 g
describe your worries % 0.0 00 | 00 | 77.8 | 22.2 | 100.0
and the level of stress 24 ; 0 = z =
i n
that ageompanies | Medium 2168 | 0.041
’ % 48.0 2.0 0.0 | 46.0 4.0 100.0
) n 17 1 1 8 10 37
High
% 45.9 2.7 2.7 21.6 27.0 100.0
n 43 2 1 39 15 100
Total
% 43.0 2.0 1.0 | 39.0 | 15.0 | 100.0

Legend: n- number of observations; p- level of statistical significance. % - percent

Table V. Relationship between perceived support and quality of life

What is your quality of life?

. Pearson’s
Neither good Very Very . . Total  cpisquare P
nor bad good bad
: n 8 1 0 5 7 21
Physical
% 38.1 4.8 0.0 | 23.8 | 33.3 | 100.0
Information : 8 0 0 ! ! >
In which area of sup- % 60.0 00 | 0.0 | 20.0 | 20.0 | 100.0
port do you feel the
S Material [ 8 0 0 L 10 | 3 16 1672 | 0.16
% 18.8 0.0 0.0 | 62,5 | 18.8 | 100.0
. n 29 1 1 23 4 58
Psychological
% 50.0 1.7 1.7 | 39.7 6.9 100.0
n 43 2 1 39 15 100
Total
% 43.0 2.0 1.0 | 39.0 | 15.0 | 100.0

Legend: n- number of observations; p- level of statistical significance. % - percent
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of worry and stress described their quality of life as
“good.” In contrast, a higher percentage of those with
high levels of worry and stress described their quality of
life as “neither good, nor bad” or “bad”. The differences
were statistically significant (p<0.05) (table IV).

The next step was to examine the impact of available
forms of support for caregivers on their quality of life.
The results indicate that there is no statistically signifi-
cant difference between areas of support and overall qu-
ality of life (p=0.16). In the case of caregivers experien-
cing a deficit in physical support, the quality of life was
declared to be “neither good nor bad” (38.1%). Deficien-
cies in informational and psychological support, as well
as in physical support, contributed to the indication of
“neither good nor bad” quality of life. Only in the case
of deficits in material support a higher percentage of ca-
regivers with a “good” quality of life (62.5%) was obse-
rved (table V).

The answers to the question “Do you think that you
receive a satisfactory amount and form of support in ca-
ring for a sick person? in reference to the quality of life

of the caregiver were also analyzed. Most people who do
not feel that they receive a satisfactory amount and form
of support in caring for a patient rate their quality of life
as “neither good, nor bad” or “bad”. In contrast, the ma-
jority of people who believe that they receive a satisfac-
tory amount and form of support rate their quality of life
as “good”. The results of the chi-square test indicate a
significant statistical difference between the answers to
the question about support in patient care and the overall
quality of life (p=0.015) (table VI).

The analysis of the impact of satisfaction with one’s
own health in the context of the caregiver’s quality of
life showed that there is a statistically significant diffe-
rence between the assessment of satisfaction with one’s
own health and the overall quality of life (p=0.001). Pe-
ople who are more satisfied with their own health tend to
express a higher quality of life (table VII).

Analyzing the question “What is your quality of life?”
in relation to the results obtained in the KPO, a funda-
mental relationship was observed between people’s as-
sessment of their quality of life and their personal limita-

Table VI. The amount and form of support received and the quality of life of caregivers

What is your quality of life?

Neither good Very Very Searson s P
Chi-square
nor bad good bad Good Bad 9
Do you think that you No n e g 1 i 8 50
receive a satisfactory % 560 00 20 260 160 1000
amount and form of sup- | |don’t | n 4 2 0 9 & 18
port in caring for the have an
patient? (Psychological. | opinion % 22.2 111 0.0 | 50.0 | 16.7 | 100.0 18.99 0.015
physicgl. material. infor- Ves n 1 0 0 17 4 67
mational support) %| 344 0.0 | 0.0 | 53.1 | 125 | 100.0
n 43 2 1 39 15 100
Total
% 43.0 2.0 1.0 | 39.0 | 15.0 | 100.0

Legend: n- number of observations; p- level of statistical significance. % - percent

Table VII. The relationship between satisfaction with one’s own health and one’s quality of life

What is your quality of life?

Neither good Very Very Total ~GCearsons
nor bad good bad Good  Bad Chi-square
Very dissatis- | N 1 0 0 2 2 5
fied % 20.0 0.0 0.0 | 40.0 | 40.0 | 100.0
) n 0 2 0 2 2 6
How satisfied Very satisfied % 0.0 283 0.0 | 33.3 | 33.3 | 100.0
are you with | Idon’t have an | N 10 0 0 5 1 16
yoﬁggll:;r?"t opinion % 62.5 0.0 0.0 | 313 | 6.3 100.0 o ]
Moderately n 15 0 0 6 8 29
dissatisfied | % 51.7 0.0 0.0 | 20.7 | 27.6 | 100.0
Moderately n 17 0 1 24 2 44
satisfied % 38.6 0.0 23 | 545 | 45 100.0
n 43 2 1 39 15 100
Total o
%o 43.0 2.0 1.0 | 39.0 | 15.0 | 100.0

Legend: n- number of observations; p- level of statistical significance. % - percent
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Table VIII. The sense of burden and the assessment of the quality of life of the respondents

What is your quality of life? Iil:neirt:?igals Mati’gﬁls?;?nfgdal g‘rgg%g‘r"i Lack of energy
) Average 11.4884 6.5581 4.5349 3.6512
Neltheg ggod nor N 43 43 43 43
SD 3.39728 2.32279 2.06269 1.02082
Average 13.0000 9.0000 7.0000 4.5000
Very good N 2 2 2 2
SD 7.07107 2.82843 2.82843 0.70711
Average 7.0000 2.0000 6.0000 3.0000
Very bad N 1 1 1 1
SD
Average 8.4872 5.4872 3.0513 3.0513
Good N 39 39 39 39
SD 3.74076 2.02448 1.66936 0.93153
Average 12.6667 8.2000 5.4667 4.3333
Bad
N 15 15 15 15
SD 5.13624 1.85934 1.64172 0.72375
Total Average 10.4800 6.3900 4.1600 3.6500
N 100 100 100 100
SD 4.18144 2.36513 2.08273 0.98857
H 4.882 6.227 7.126 3.419
p 0.001 0.000 0.000 0.012

Legend: n- number of observations; p- the level of statistical significance; SD-standard deviation; H- Kruskal-Wallis test result

tions, material and social constraints, and lack of energy.
The less satisfied people are with their quality of life, the
higher the scores they obtain (table VIII).

Discussion

Caring for someone with Alzheimer’s disease is diffi-
cult and multidimensional. Constant stress, lack of insti-
tutional support or the enormity of emotional problems
resulting from difficulties in caring for a patient particu-
larly affect the quality of life possessed so far.

The authors own research analyzed the impact of se-
lected factors on the quality of life of caregivers of pe-
ople with Alzheimer’s disease. Initially, we started with
the analysis of the impact of gender, age and employ-
ment status. The analysis did not show a significant rela-
tionship between the quality of life of caregivers and the
above factors. However, in the case of the gender of the
respondents, it was shown that the percentage of women
who rated their quality of life as good is slightly higher
than the percentage of men. However, these differences
were not statistically significant.

Another aspect examined was the relationship between
the time spent caring for a patient and the assessment of
the quality of one’s own life. Statistical analysis showed

a significant relationship between these two variables.
Respondents who spent less than 6 hours on patient care
were more likely to rate their quality of life as good or
very good. In contrast, respondents who spent more than
12 hours on patient care were more likely to rate their
quality of life as bad or very bad. Kaczmarek et al. also
confirmed in their research the destructive impact of
prolonged caregiving time on the caregiver’s quality of
life, both in terms of family and professional life [4]. Ca-
ring for a patient had a negative impact on relationships
with the caregiver’s partner (71%) and family members
(71%). Similar results were presented by Szala et al. [5].
They did not specifically analyze the link between the
duration of care and the assessment of health but instead
they focused on the results of the KPO. However, when
considering the available data, they found that the lon-
ger the duration of care, the greater the sense of burden,
especially in terms of personal limitations and fatigue.
Kachaniuk et al. in their analysis also proved a correla-
tion between the length of time spent providing care and
the quality of life [6]. They agreed with the fact that as
caregiving time increases, the quality of life of the care-
giver decreases. Having additional support from family,
friends or institutions would greatly facilitate the care
given. People who care for Alzheimer’s patients often
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have to give up their entire lives — from their daily ro-
utine, their job or social contacts. Everything is subor-
dinated to the needs of the person under their care. This
indicates the need to focus not only on the needs of the
patient, but also on the person of the caregiver. Introdu-
cing diversified assistance, significantly supporting the
caregiver, could distinctly improve their quality of life.

An important aspect of our own research affecting the
quality of life was the form of care provided. As many
as 45.8% of respondents providing care on their own
could not define their quality of life, while 33.3% of re-
spondents described their quality of life as bad. Those
receiving assistance in caring for a sick person mainly
declared a good quality of life (44.7%). In a study by
Mazurkiewicz’s, as many as 80.95% of respondents ad-
mitted that family support in the care of the patient was
important to them [7]. More than half of them declared
that they did not receive help and support from friends
or institutions, which had a significant impact on their
quality of life. Providing round-the-clock care is asso-
ciated with an increased sense of responsibility for the
patient. In the long term, it can lead to anxious and even
aggressive behavior. Therefore, it can be concluded that
independent care has a negative impact on the quality of
life of the caregiver.

Analyzing the respondents’ educational backgro-
und, no significant impact on the caregiver’s quality of
life was shown. In the study by Kaczmarek et al. 80%
of respondents were well-educated [4]. Thus, the edu-
cation held may have influenced a greater awareness of
responsibility and the scope of activities in the care of
the patient. A broader knowledge of the course of the
disease could have significantly affected the caregiver’s
quality of life. In addition, a high level of education cer-
tainly allowed caregivers to expand their financial capa-
bilities, making it easier to cover the costs of care. An
unfavorable financial situation undoubtedly affects the
caregiver’s standard of living, favoring the accumulation
of negative emotions and stress. In a study by Serrano-
-Aguilar et al. it was shown that a lower quality of life
was closely related to lower education and an unfavora-
ble financial situation [8]. In contrast, a study conducted
in the United States by Markowitz et al. found no corre-
lation between poorer quality of life and variables such
as age, level of education, housing conditions or length
of care [9].

Support plays a key role in maintaining a person’s
mental health. It allows you to reduce stress, impro-
ve well-being, both mental and physical. The situation
in which people caring for a chronically ill person find
themselves is extremely difficult and stressful in psy-
chological, financial and health aspects. In our own re-
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search, half of the respondents declared that they do not
receive a satisfactory amount of support in various areas
of care. The vast majority of caregivers stated that they
feel the greatest deficit in psychological support (58%),
while the smallest in information support (5%). These
characteristics of the research sample appear to be con-
sistent with other studies describing the impact of ava-
ilable support on the lives of caregivers [10]. Similar
results were observed in a study by Mazurkiewicz’s [7].
The majority of caregivers (73.81%) declared deficits in
psychological support, while the minority (30.95%) dec-
lared a lack of information support in patient care. On
the other hand, a study by Szala also showed that the
greatest deficits were found within psychological sup-
port [5].

The results of our own study confirmed that people
who do not receive satisfactory support tend to assess
their quality of life as worse. In contrast, people who re-
ceive satisfactory support tend to rate their quality of life
as good. Mazurkiewicz et al. [7] also confirmed in their
research that the greater the generally available support,
the higher the quality of life of the caregivers surveyed.
Having the support of relatives, qualified medical staff
or social organizations would significantly increase the
comfort of life of the caregiver and affect the perception
of their quality of life.

Questions from the self-generated questionnaire made
it possible to identify factors that reduce the quality of
life of the patient’s caregiver. One of them was stress,
which was present in half of the respondents at the me-
dium level. As many as 37% of respondents declared a
high level of stress and worry. In many studies, the pre-
sence of stress is an inseparable element of providing
care [4,11]. Salon acknowledged in her study that caring
for a person with dementia is definitely more burdenso-
me and stressful than caring for people with other dise-
ases [12].

A further analysis of our own research examined the
correlation between the subjective assessment of caregi-
vers’ health and the quality of life. The results obtained
suggest that the evaluation of satisfaction with one’s
own health may have an impact on the overall quality
of life. People who were more satisfied with their own
health tended to express a higher quality of life. The per-
ception of one’s own health can be influenced by a num-
ber of factors, such as the length of time spent providing
care, lack of time for rest, limited social contacts or ina-
bility to perform one’s current job. Stypinska et al. iden-
tified in their work factors that have a destructive effect
on the psycho-physical state of the caregiver [13]. They
listed: the severity of Alzheimer’s disease in the patient,
the feeling of loneliness, and the independence in perfor-



SELECTED ASPECTS OF THE QUALITY OF LIFE OF CAREGIVERS OF PEOPLE.. 77

ming caregiving activities. They noted that the more pe-
ople are involved in care, the lower the mental and phy-
sical burden on the caregiver. Caring for a sick person
at the same time as fulfilling their everyday duties had a
negative impact on the caregiver’s quality of life. They
showed that it was common for carers to prioritize the
health and well-being of the patient over their own psy-
cho-physical condition. Szala et al. also proved in their
study that caring for a sick person significantly increases
the risk of health problems and even death of the care-
giver [5]. Care-enforced changes in the caregiver’s life
disrupt their previously held habits, reduce physical acti-
vity and sleep. It is necessary to introduce measures that
would facilitate functioning of a caregiver while playing
dual roles.

After obtaining results, we considered an additional is-
sue, namely the influence of the type of family relation-
ship between the caregiver and the patient and we con-
fronted it with other studies. In our own study, care was
mainly provided by children of patients (45%), followed
by people with a different degree of kinship, spouses/
partners, and parents. In Szewczyczak’s study, care was
also most often provided by children, followed by spo-
uses [11]. It is very difficult to determine exactly which
of the family members usually becomes the main caregi-
ver of the patient. In the case of the study conducted by
Janion, it was determined that it is the spouse who is the
main caregiver of the sick person (69.3%) [14]. This di-
screpancy between the obtained data may depend on the
methods of selecting the research sample and the form
of research conducted. It might seem that it is easier to
reach the spouses of sick people who are retired than
to children who are professionally active. On the other
hand, online surveys are more accessible to younger pe-
ople, in this case children of sick people.

The results of our own research confirm the current
state of knowledge about the quality of life of the care-
giver of a person suffering from Alzheimer’s disease.
The characteristics of the research sample seem to cor-
respond to the statistics from studies on related topics.

References

Differences in the balance of groups in terms of the age
of the respondents can be seen as a discrepancy compa-
red to some of the considered publications. On the other
hand, it may indicate that younger people are more in-
volved in caring for Alzheimer’s patients. Confronting
the results we have with other researchers’ findings, sug-
gests that special attention should be given to the issue
of caregiver support. In the vast majority of studies, the
lack of psycho-physical support for caregivers seems to
be a significant problem.

A limitation of the study may be the form in which it
was conducted - online, which may have affected the se-
lection of the study group and thus the results. It would
be worthwhile to broaden the scope of the study to inclu-
de people who are not affiliated with online forums, but
are caring for their loved ones with Alzheimer’s disease.

Conclusions

1. The quality of life of a caregiver depends on the time
spent caring for the patient.

2. Caregiver’s stress and fatigue reduce the quality of
life.

3. Providing care on one’s own has a negative impact on
the quality of life of the caregiver.

4. The lack of psychological support has a significant
impact on the quality of life of caregivers.

5. The support one has, plays a key role in maintaining
the caregiver’s mental health. The more support ava-
ilable, the better the quality of life.

6. The quality of life of the caregiver is dependent on
the state of his or her health.

7. Gender, age, education, employment status of the ca-
regiver do not affect the quality of life of the respon-
dents.
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Ocena przestrzegania zalecen diety MIND przez osoby
w wieku powyzej 60 lat

Evaluation of adherence to MIND dietary
recommendations by individuals over the age of 60

Magdalena Koszelak, Alicja Kucharska

Zaktad Zywienia Cztowieka, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Streszczenie

Wstep. Sposob zywienia oparty na zasadach diety MIND stanowi fundament profilaktyki choréb zwigzanych z wiekiem,
m.in. chorob neurodegeneracyjnych. Cel. Celem badania byta ocena przestrzegania zaleceri diety MIND przez osoby
w wieku powyzej 60 lat w zaleznosci od wybranych cech socjodemograficznych. Material i metoda. Badanie przeprowa-
dzono wsrod 270 osob powyzej 60 roku zycia, w tym u 69% kobiet. W kwestionariuszu ankiety zawarto pytania dotyczqgce
spozycia 10 grup produktow zalecanych oraz 5 grup produktow przeciwskazanych w diecie MIND, ocenianych za pomocg
indeksu diety MIND, gdzie wyzsza liczba punktow oznaczata wigkszq zgodnos¢ z zasadami diety i mniejsze ryzyko chorob
neurodegeneracyjnych. Wyniki. Ogdlny stopieri przestrzegania zaleceni diety MIND wynosit 38,4% i byl najwyzszy wsrod
0s0b z wyksztatceniem srednim (14,53%). Nie wykazano istotnych statystycznie roznic w przestrzeganiu zaleceri w zalezno-
sci od pici i miejsca zamieszkania. Najwigkszy odsetek respondentow realizowat zalecenie dotyczqce spozycia czerwonego
migsa i jego przetworow (79%=+0,41), a najmniejszy — czerwonego wina (1%=0,11). Wnioski. Niski poziom przestrze-
gania zalecen diety MIND wskazuje na potrzebe ukierunkowanych dziatari edukacyjnych wsrod osob starszych, w szcze-
golnosci wsrod osob z nizszym poziomem wyksztatcenia, w celu poprawy ich nawykow Zywieniowych i prewencji chorob
neurodegeneracyjnych. (Gerontol Pol 2024; 32; 79-85) doi: 10.53139/GP.20243213

Stowa kluczowe: choroby neurodegeneracyjne, osoby starsze, profilaktyka, dieta MIND
Abstract

Introduction. A diet based on the principles of the MIND Diet is the basis for the prevention of age-related diseases, inc-
luding neurodegenerative diseases. Objective. The aim of this study was to assess adherence to the MIND dietary recom-
mendations in relation to selected sociodemographic characteristics. Material and Methods. The study was conducted
among 270 people aged 60 years or older, 69% of whom were women. The questionnaire included questions on the intake
of 10 groups of recommended products and 5 groups of contraindicated products of the MIND diet, assessed by the MIND
diet index, where a higher number of points indicated better adherence to the diet and a lower risk of neurodegenerative
diseases. Results. Overall adherence to the MIND diet recommendations was 38.4% and was highest among those with
a secondary education (14.53%). There were no statistically significant differences in adherence according to sex and
place of residence. The highest percentage of respondents adhered to the recommendation to consume red meat and meat
products (79%+0.41) and the lowest percentage to consume red wine (1%=0.11). Conclusions. The low level of adhe-
rence to the MIND dietary recommendations indicates the need for targeted educational activities among older people,
especially those with lower levels of education, to improve their dietary habits and prevent neurodegenerative diseases.
(Gerontol Pol 2024; 32; 79-85) doi: 10.53139/GP.20243213

Keywords: neurodegenerative diseases, elderly people, prevention, MIND diet

Wstep czynnosciowe, co prowadzi do obnizenia zdolnosci do
utrzymania réwnowagi wewngtrznej oraz adaptacji do

Starzenie si¢ jest fizjologicznym i nieodwracal-  zmieniajacych sie warunkéw srodowiska. Wedtug Swia-
nym procesem zachodzgcym w organizmie cztowieka.  towej Organizacji Zdrowia (WHO) za poczatek starosci
W jego trakcie organizm stopniowo traci swoje rezerwy  uznaje si¢ ukonczenie 60 roku zycia [1]. Liczba oséb
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starszych stale rosnie a populacje na calym swiecie sta-
rzejg si¢ w tempie szybszym niz w przesztosci. W Pol-
sce w roku 2022 liczba os6b w wieku 60 lat i wiecej wy-
niosta 9,8 miliona, co stanowito 25,9% calej populacji
kraju, a wedtug prognoz demograficznych, do roku 2060
udzial ten osiggnie 38,3% [2]. Zmiany demograficzne
maja wptyw niemal na wszystkie aspekty funkcjonowa-
nia spoteczenstwa, w tym w szczegolnosci na zdrowie.
W starzejacych spoteczenstwach obserwuje si¢ znacza-
cy wzrost liczby 0sob cierpigcych na choroby neurode-
generacyjne takie, jak choroba Alzheimera czy choroba
Parkinsona. Schorzenia te maja rdéznorodne przyczyny,
w tym predyspozycje genetyczne, procesy zwigzane ze
starzeniem si¢ oraz wplyw czynnikow $rodowiskowych.
Pomimo coraz wigkszej wiedzy na ich temat w $wietle
wspotczesne] medycyny, nadal pozostaja nieuleczalne
[3,4]. Leczenie chorob otepiennych opiera si¢ gtownie
na terapii farmakologicznej, jednakze coraz czgsciej
zwraca si¢ uwage na znaczenie wlasciwego sposobu zy-
wienia jako kluczowego elementu wspomagania terapii,
zwlaszcza w konteks$cie dziatan prewencyjnych. Wedtug
aktualnego stanu wiedzy modelem zywieniowym, ktdry
moze opdzni¢ wystgpienie choréb neurodegeneracyj-
nych jest dieta MIND (Mediterranean-DASH Interven-
tion for Neurodegenerative Delay), stanowigca polacze-
nie zasad diety DASH (Dietary Approaches to Stop Hy-
pertension) i diety srédziemnomorskiej. Dieta ta opiera
si¢ na zywnosci pochodzenia roslinnego, gléwnie wa-
rzywach lisciastych, owocach jagodowych, petnoziarni-
stych produktach zbozowych, orzechach oraz nasionach
roslin stragczkowych, a jednoczesnie zaleca ograniczenie
Spozycia czerwonego mi¢sa, cukru i przetworzonej Zyw-
nosci. Dzigki zawartosci kwasu foliowego, karoteno-
idéw, polifenoli i wielonienasyconych kwasow ttuszczo-
wych dieta MIND charakteryzuje si¢ silnym dziataniem
przeciwzapalnym i przeciwutleniajagcym. Wykazano, ze
przestrzeganie diety MIND wigzalo si¢ z wyzszg oceng
funkcji poznawczych i mniejszg czgstosciag wystepo-
wania otgpienia, a takze z wolniejszym tempem pogor-
szenia funkcji poznawczych pacjentéw po udarze [5,6].
Dieta MIND moze réwniez zmniejsza¢ ryzyko choroby
Parkinsona i opézniac jej postep u oséb starszych [7].
Cho¢ wptyw diety MIND na zdrowie mézgu wyma-
ga dalszych badan, wydaje sie, ze jej stosowanie w pro-
filaktyce demencji oraz towarzyszgcemu starzeniu si¢
spadkowi funkcji poznawczych jest jak najbardziej
wskazane. Zbadanie nawykéw zywieniowych oséb star-
szych i ocena jak réznig si¢ one od zaleceri diety MIND,
mogloby ukierunkowa¢ edukacje w zakresie zdrowego
odzywiania i poprawy zdrowia mézgu tej grupy oséb.
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Cel pracy

Celem badania byta ocena przestrzegania zalecen die-
ty MIND przez osoby w wieku powyzej 60 lat w zalez-
nosci od wybranych cech socjodemograficznych.

Material i metoda

Badanie zostalo przeprowadzone od listopada 2023
r. do stycznia 2024 r. wsréd 270 oséb powyzej 60 roku
zycia. Narzedziem badawczym byt autorski kwestiona-
riusz ankiety, ktory zostal rozpowszechniony metodg
kuli $nieznej oraz w grupach dedykowanym seniorom
na platformie spotecznosciowej Facebook z informa-
cjag o anonimowym i dobrowolnym charakterze bada-
nia. W gtéwnej czgsci kwestionariusza zawarto pyta-
nia o spozyciu 10 grup produktéw zalecanych w diecie
MIND (zielone warzywa lisciaste, pozostale warzywa,
owoce jagodowe, orzechy, oliwa z oliwek, nasiona ro-
Slin stragczkowych, produkty peinoziarniste, ryby, dréb,
wino) oraz 5 grup produktéw przeciwskazanych (czer-
wone migso, masto i twarda margaryna, ser z6tty, ciasta
i stodycze oraz potrawy smazone i zywnos¢ typu fast
food). W ocenie postuzono si¢ indeksem diety MIND
[8]. Za zgodna z zaleceniami czestotliwoS¢ spozywania
poszczegblnych grup produktéw przyznawano 1 punkt.
Maksymalna wartos¢ indeksu wynosita 15 pkt. Wyzsza
liczba punktéw oznaczala wigkszg zgodnos¢ sposobu
zywienia respondenta z zasadami diety MIND i mniej-
sze ryzyko chordéb neurodegeneracyjnych. Analiza staty-
styczna wynikéw zostala wykonana za pomocg progra-
mu Statistica 10. Zastosowano testy W Shapiro-Wilka,
Kruskala-Wallisa i chi-kwadrat. Dla wszystkich obliczen
statystycznych przyjeto poziom istotnosci p < 0,05.

Wyniki

W badaniu wzigto udziat 270 oséb, w tym 69% ko-
biet. Ankietowani charakteryzowali si¢ Srednig wie-
ku 68,64+7,29 lat. Wigkszos¢ respondentéw stanowili
mieszkancy wsi (47%) oraz osoby posiadajgce wyksztat-
cenie co najmniej srednie (67%). Okolo trzy czwarte ba-
danych stanowity osoby z nadmierng masg ciata (72%)
oraz niekorzystajgce z porad dietetyka (76%). Zdecy-
dowana wigkszos¢ (80%) ankietowanych ocenita swdj
aktualny stan zdrowia jako taki sam lub lepszy, jak r6-
wiesnikéw. Ponad potowa (52%) okreslita swoj sposéb
zywienia jako dostateczny. Szczegdty dotyczace charak-
terystyki badanej grupy zostaty przedstawione w tabeli I.



OCENA PRZESTRZEGANIA ZALECEN DIETY MIND PRZEZ OSOBY W WIEKU POWYZEJ 60 LAT ~ 81

Tabela I. Charakterystyka badanej grupy (n=270)
Table I. Characteristic of the studied group (n= 270)

Srednia + SD 68,64+7,29
Wiek (lata) Mediana 67
Min-max 60-97
5 Kobieta 69
Pteé, %
Mezczyzna 31
Wie$ 47
. . ) Miasto < 100 tys. mieszkancow 23
Miejsce zamieszkania, %
Miasto 101-500 tys. mieszkancéw 6
Miasto > 500 tys. mieszkancow 24
Podstawowe lub zawodowe 33
Wyksztalcenie, % Srednie 37
Wyzsze 30
Niedowaga 1
; Prawidiowa masa ciata 27
Kategorie BMI, %
Nadwaga 43
Otytos¢ 29
Gorszy niz réwiesnikow 20
Ocena stanu zdrowia, % Taki sam jak rowiesnikow 45
Lepszy niz réwiednikdéw 35
Bardzo dobry 4
Dob 37
Samoocena sposobu zywienia, % Y
Dostateczny 52
Zty 6
. . Tak 24
Korzystanie z porady dietetyka, %
Nie 76

Ocena sposobu zywienia w kontekscie
przestrzegania zasad diety MIND

Sredni odsetek os6b spetniajacych zalecenia diety
MIND ksztattowat si¢ na poziomie 38,4% w grupie 0g6-
fem 1 byl istotnie wyzszy wsréd senioréw z wyksztatce-
niem srednim niz wsréd oséb z wyksztalceniem wyz-
szym i podstawowym lub zawodowym (odpowiednio:
14,53% vs 12,76% vs 11%, p=0,004). W grupie ogdtem
najwyzszy odsetek respondentow przestrzegat zalecen
dotyczacych spozywania okreslonej liczby porcji czer-
wonego migsa i jego przetworéw (79%) oraz ciast i sto-
dyczy (75%). Potowa ankietowanych spetniata zalecenia
dotyczace spozywania potraw smazonych i typu fast
food (57%) oraz ryb (52%). Z kolei zaleceniami prze-
strzeganymi w mniejszym stopniu byly: konsumowanie
owocéw jagodowych (23%), produktow pelnoziarni-
stych (16%), potraw z nasion roslin straczkowych (6%)

oraz picie czerwonego wina (1%). Analiza statystyczna
nie wykazata istotnych r6znic pomigdzy stopniem prze-
strzegania poszczegllnych zalecen diety MIND a plcig
i miejscem zamieszkania respondentéw. Réznice takie
stwierdzono natomiast w przypadku badanych o réz-
nym poziomie wyksztalcenia. Wykazano, ze osoby
z wyksztalceniem Srednim i wyzszym, w poréwnaniu
z osobami o podstawowym lub zawodowym poziomie
wyksztalcenia charakteryzowaly si¢ wyzszym stopniem
przestrzegania zalecei diety MIND w odniesieniu do
spozycia orzechow (12% vs 12% vs 7%, p=0,031), ryb
i owocow morza (22% vs 17% vs 13%, p=0,030), oli-
wy z oliwek (13% vs 13% vs 4%, p=0,000), czerwone-
2o migsa i przetworéw (29% vs 27% vs 23%, p=0,000)
oraz produktéw smazonych i typu fast-food (22% vs
20% vs 15%, p=0,027) (tabela II).

Ogo6lny stopien przestrzegania diety MIND w bada-
nej grupie oséb wynidst 5,75+2,36 punktéw na 15 moz-
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Tabela Il. Stopien przestrzegania zalecen diety MIND ogoétem i w zaleznosci od poziomu wyksztatcenia (n=270)
Table II. Degree of adherence to MIND diet recommendations overall and by level of education (n=270)

Wyksztatcenie
Czestotliwo$é spozycia produk- Ogétem

téw zalecanych/przeciwskazanych Podstawowe

Srednie Wyzsze
n=101 n=80

w diecie MIND n=270 lub zawodowe

n=89
Odsetek osob spetniajgcych zalecenia
(%=SD)

Warzywa lisciaste

. o, 42+0,49 11+0,47 18+0,50 13+0,50 0,069
(= 6 porcji/tydzien)*
Pozostate warzywa

) - 47+0,50 15+0,50 17+0,50 15+0,50 0,759
(= 1 porcja/dzien)
Orzechy

. ., 31+0,46 7+0,42 12+0,46 12+0,49 0,031
(= 5 porcji/tydzien)
Owoce jagodowe

. L, 23+0,42 6+0,37 10+0,45 7+0,42 0,198
(= 2 porcje/tydzien)
Nasiona roslin strgczkowych

. -, 6+0,23 1+0,15 3+0,25 2+0,26 0,200
(> 3 porcje/tydzien)
Produkty petnoziarniste

) -, 16+0,37 7+0,41 5+0,35 4+0,33 0,237
(= 2 porcje/dzien)
Mieso drobiowe

) -, 49+0,50 18+0,50 16+0,50 15+0,50 0,351
(= 2 porcje/tydzien)
Ryby i owoce morza

, o, 52+0,50 13+0,49 22+0,49 17+0,50 0,030
(= 1 porcja/tydzien)
Oliwa z oliwek

., 30+0,46 4+0,33 13+0,48 13+0,50 0,000

(podstawowe zrddto tluszczu)
Czerwone wino 1+0,11 0+0 0,7+0,14 0,4+0,11 0,277
(1 kieliszek/dzien) - - T T ’
Czerwone migso i przetwory

. L, 79+0,41 23+0,46 29+0,41 27+0,26 0,000
(< 4 porcje/tydzien)
Ser z6ity

) ., 31+0,46 11+0,47 9+0,43 11+0,48 0,221
(< 1 porcja/tydzien)
Masto i twarde margaryny

o, 36+0,48 11+0,47 14+0,48 11+0,49 0,790
(< 1 porcja/dzien)
Ciasta i stodycze

N -, 75+0,43 23+0,45 28+0,43 24+0,39 0,280
(< 5 porciji/tydzien)
Produkty smazone i typu fast-food

. -, 57+0,50 15+0,50 22+0,49 20+0,47 0,027
(< 1 porcja/tydzien)
Zalecenia ogbtem 38,4+0,42 11+0,40 14,53+0,42 | 12,76+0,41 0,004

*w nawiasach podano zalecang czestotliwos¢ spozycia produktow, p-poziom istotnosci statystycznej testu chi-kwadrat

Tabela Ill. Stopien przestrzegania diety MIND w grupie ogétem i z uwzglednieniem poziomu wyksztatcenia
Table Ill. The degree of adherence to the MIND diet in the total group and taking into account the level of education

Wyksztatcenie

Stopien przestrzegania diety MIND Ogéiem p .
PSP . J . Y Y ng dstawc? we Srednie Wyzsze
(liczba punktow) n=270 ub zawodowe
n=89 n=101 n=80

Srednia + sd 5,75+2,36 5,01+£2,20 5,84+2,31 6,46+2,36
Warto$¢ minimalna 1 1 1 2

» 0,000
Warto$¢ maksymalna 12 10 11 12
Mediana 6 5 6 6

p - poziom istotnosci statystycznej testu Kruskala-Wallisa
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liwych do uzyskania i réznit si¢ istotnie statystycznie
pomiedzy osobami z wyksztalceniem Srednim i wyz-
szym, w poréwnaniu do oséb o poziomie wyksztatcenia
podstawowym lub zawodowym (tabela III). Najwyzsza
zgodnoscig z zaleceniami diety MIND, osiggajac tym
samym najwiekszg liczbe punktéw wykazaty sie osoby
o wyksztalceniu wyzszym (6,46+2,36 pkt), a najmniej-
szg osoby o podstawowym lub zawodowym poziomie
wyksztatcenia (5,01+2,20 pkt).

Dyskusja

Przestrzeganie zasad zdrowego odzywiania, bazujg-
cych na diecie MIND moze przynies¢ znaczne korzysci
dla zdrowia mézgu [9, 10]. Wyniki badania wtasnego
wykazaly, ze niespelna 40% ankietowanych spetniato
zalecenia tej diety, a Sredni stopieni przestrzegania jej za-
lecert wyrazony w punktach wyniést srednio 5,75 na 15
mozliwych. Uzyskane wyniki swiadczg o niskiej zgod-
nosci sposobu zywienia badanych oséb z dieta MIND,
a zatem niskim potencjale stosowanej diety w profilak-
tyce choréb neurodegeneracyjnych. Wyzszy ogdlny
poziom przestrzegania zaleceri diety MIND oraz zwia-
zek miedzy wyzszym stopniem przestrzegania zalecen
a nizszym ryzykiem wystgpienia demencji u oséb do-
rostych w srednim i starszym wieku wykazali Chen H.
i wsp. w 3 badaniach prospektywnych i metaanalizie
[11]. Analizy kohortowe obejmowaty badania Whitehall
IT (WII), Health and Retirement Study (HRS) i Framin-
gham Heart Study Offspring cohort (FOS), a metaana-
liza obejmowata 11 badari kohortowych. Wyjsciowy
stopienn przestrzegania zalecenn diety MIND wynosit
8,3+1,4 pkt. w WII, 7,1+1,9 pkt. w HRS i 8,1+1,6 pkt.
w FOS.

W badaniu wlasnym analizowano takze stopien prze-
strzegania poszczegdlnych zalecenn diety MIND. Za-
lecenia spetniane przez najwyzszy odsetek senioréw
dotyczyly odpowiedniej
czerwonego migsa i jego przetwordw, ciast i stodyczy,
a takze produktéw smazonych i typu fast food. Produk-
ty te obfitujg, w powigzane z rozwojem schorzeni neuro-

czestotliwosci  spozywania

degeneracyjnych, sktadniki takie, jak nasycone kwasy
thuszczowe, sdl i cukier, a zatem uzyskany wynik mozna
uzna¢ korzystny, mogacy potencjalnie zmniejszaé ry-
zyko ich wystapienia [12]. W zaleceniach diety MIND
istotne znaczenie przypisuje si¢ rodzajowi spozywa-
nych tlhuszczéw. Wysoka zawartos¢ nasyconych kwaséw
ttuszczowych /lub typu trans w diecie zwigksza ryzyko
demencji, prowadzi do dysfunkcji bariery krew-mdzg,
a takze zwigkszonej agregacji P-amyloidu, ktére biorg
udzial w neuropatii choroby Alzheimera [13]. Niestety
w badaniu wlasnym okoto dwie trzecie badanych dekla-

rowalo, czestsze niz zalecane, spozycie bogatych w na-
sycone kwasy tluszczowe z6ltego sera oraz masta i twar-
dej margaryny. Popularnos¢ masta wsrod oséb starszych
potwierdza raport Narodowego Instytutu Zdrowia Pu-
blicznego PZH — Paiistwowego Instytutu Badawczego,
wedlug ktérego co piata osoba okreslita czestotliwose
spozycia tego produktu jako kilka razy dziennie [14].

Waznym aspektem diety MIND, w kontekscie profi-
laktyki choréb neurodegeneracyjnych, jest spozywanie
ryb i owocOw morza bedgcych Zrédtami kwaséw ttusz-
czowych omega 3. W badaniu wiasnym zgodng z za-
leceniami czgstotliwos¢ spozywania tych produktéw
deklarowata potowa ankietowanych. Kosti i wsp. wyka-
zali, ze spozycie dwdch porcji ryb w tygodniu (250 g)
powoduje 10-procentowe zmniejszenie czestosci wyste-
powania otgpienia ze wszystkich przyczyn oraz 30-pro-
centowe w przypadku ryzyka choroby Alzheimera [15].

Zalecenie dotyczace spozycia warzyw lisciastych re-
alizowato 42% ankietowanych, a pozostatych warzyw
47%. W badaniach wykazano, ze wieksze spozycie
warzyw wiaze si¢ z wolniejszym pogorszeniem funk-
cji poznawczych, a najsilniejsze dziatanie ochronne za-
pewnialy zielone warzywa lisciaste jako Zrédlo kwasu
foliowego, karotenoidéow i flawonoidéw, witaminy E,
ktére powigzano ze zmniejszonym ryzykiem demencji,
a takze pogorszeniem funkcji poznawczych [16]. Aktu-
alna literatura wskazuje na neuroprotekcyjne dzialanie
witaminy E, ktérej Zrédlem sg oleje roslinne, produkty
petnoziarniste i orzechy [17]. W badaniu wlasnym za-
obserwowano, ze seniorzy siegali po te produkty zdecy-
dowanie zbyt rzadko. Podobna sytuacja miata miejsce
w przypadku owocéw jagodowych szczegdlnie cennych
w diecie ze wzgledu na zawarta w nich kwercytyne,
ktéra ma silne dziatanie przeciwzapalne, wptywa na po-
praw¢ pamieci i neuroplastycznosé [18]. Niepokojacym
zachowaniem zywieniowym badanych byla zbyt niska
czestotliwos¢ spozywania nasion roslin strgczkowych.
Wedtug badania Chen X i wsp. niskie spozycie warzyw
oraz nasion roslin stragczkowych wigzato si¢ z pogorsze-
niem funkcji poznawczych, stad tak wazna jest ich obec-
nos¢ w diecie [16].

Jednym z zaleceri diety MIND jest picie czerwonego
wina w ilosci jednego kieliszka dziennie. Znaczna czgs¢
literatury naukowej przypisuje umiarkowanemu piciu
czerwonego wina korzystny wptywa na uktad sercowo-
-naczyniowy, tym samym wyrézniajac diete Srédziem-
nomorskg na tyle innych modeli zywieniowych. Fak-
tycznie, wino czerwone zawiera znaczne ilosci polifeno-
li, ktére wykazujg aktywnos¢ biologiczng oraz pozytyw-
ne skutki zdrowotne. Jednak nalezy pamigtaé, ze wino
to takze zrédlo etanolu, a kazda dawka alkoholu moze
nies¢ negatywne konsekwencje dla zdrowia. Wedtug
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IARC (Migdzynarodowa Agencja Badari nad Rakiem)
alkohol klasyfikowany jest jako czynnik rakotwdrczy
grupy 1, dlatego promowanie wina pod katem korzysci
ptynacych z umiarkowanego spozywania jest proble-
matyczne 1 wymaga konsensusu. Picie wina tylko ze
wzgledu na Zrédlo polifenoli nie jest polecane, a zdecy-
dowanie bezpieczniejszym, nieniosagcym za sobg ryzyka
negatywnych skutkéw sg oliwa z oliwek z pierwszego
ttoczenia, zboza, owoce 1 warzywa [19]. Zatem nieprze-
strzeganie zalecenia dotyczacego spozywania 1 kieliszka
wina dziennie jest jak najbardziej prawidlowym zacho-
waniem zywieniowym.

Nalezy zwréci¢ uwage, ze w badaniu wlasnym wyz-
szy stopiefi przestrzegania zalecen diety MIND byl
zwigzany z wyzszym poziomem wyksztalcenia. Mozna
domniemaé, ze osoby z wyksztalceniem podstawowym
Iub zawodowym dysponujg mniejsza wiedzg w zakresie
zdrowego odzywiania i sposobu, w jaki rézne pokarmy
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wplywaja na zdrowie czlowieka. Jak wynika z bada-
nia Rippin HL. i wsp. dieta oséb o nizszym wyksztal-
ceniu charakteryzowala si¢ nizsza wartoscia odzywcza,
zwlaszcza pod wzgledem zawartosci sktadnikéw mine-
ralnych i witamin [20].

Whioski

Niski poziom przestrzegania zalecenn diety MIND
wskazuje na potrzebe ukierunkowanych dziatain eduka-
cyjnych wsréd oséb starszych, w szczegdlnosci wsroéd
0s6b z nizszym wyksztalceniem, w celu poprawy ich na-
wykéw zywieniowych i prewencji choréb neurodegene-
racyjnych.
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Wybrane aspekty oceny geriatrycznej
Selected aspects of geriatric assessment
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Streszczenie

Wprowadzenie. Cafosciowa ocena geriatryczna stata si¢ kamieniem wegielnym nowoczesnej opieki geriatrycznej. Pro-
ponuje podejscie skoncentrowane przede wszystkim na ocenie stanu funkcjonalnego 0séb w podesztym wieku. Zajmuje sig
tez problemem ztozonych korelacji u pacjentow z wielochorobowosciq zglaszanych przez nich dolegliwosci, czy wreszcie
indywidualnymi oczekiwaniami chorych zmieniajqgcymi si¢ wraz z ich starzeniem sig. Jest najlepszq metodq zintegrowanej
opieki nad pacjentami w podesztym wieku z zespotami geriatrycznymi. Cel. Celem badan byta ocena wybranych aspektow
sprawnosci funkcjonalnej osob w podesztym wieku. Material i metoda. Badania zostaty przeprowadzone w 2023 roku na
terenie powiatu chetmskiego Uczestniczyto w nich 154 seniorow. W badanej grupie byto 64,30% kobiet. Osoby owdowia-
te stanowity 42,00%. Najliczniejsza grupe stanowili seniorzy z wyksztatceniem podstawowym (48,00%). Do oceny stanu
senioréw zastosowano skalg NOSGER. Skala sktada si¢ z 30 pytan, a zakres mozliwej do uzyskania punktacji zawiera sig
w przedziale 30-150 pkt. Im wigksza liczba uzyskanych w ocenie punktow, tym gorszy stan pacjenta. Wyniki. W catoscio-
wej ocenie skalg NOSGER badani uzyskali wynik na poziomie Sredniej 71,7 +23,7 pkt. Najwigksze deficyty w sprawnosci
Sfunkcjonalne wystepowaty w zakresie relacji spotecznych (14,25+5,38 pkt.) oraz w obszarze instrumentalnych aktywnosci
codziennego zycia (13,26 5,39 pkt.). Nizszq sprawnosciq funkcjonalng odznaczali si¢ mezczyzni (75,96 +19,79 pkt.) w po-
réownaniu z kobietami (68,45+25,32 pkt.). Najwigksze deficyty w sprawnosci funkcjonalnej wystgpowaty u oséb owdowia-
tych (79,5+23,13 pkt.), a najlepszq sprawnos¢ wykazywali badani rozwiedzeni (57,76 18,92 pkt.). Seniorzy z wyksztatce-
niem podstawowym mieli najwigksze deficyty w sprawnosci (82,11+22,25 pkt.). Natomiast osoby z wyksztatceniem wyz-
szym byty najbardziej sprawne (54,20+19,17 pkt.). Wnioski. Sprawnos¢ funkcjonalna badanych seniorow ksztattowata sig
na obnizonym poziomie. Najwigksze deficyty sprawnosci wystgpowaly w zakresie relacji spotecznych i instrumentalnych
aktywnosci codziennego zycia. Cechy socjodemorgaficzne jak: ptec, stan cywilny, wyksztatcenie oraz samoocena stanu
zdrowia istotnie wptywaty na poziom sprawnosci funkcjonalnej badanej grupy osoéb w podesztym wieku. (Gerontol Pol
2024; 32; 86-91) doi: 10.53139/GP.20243216

Stowa Kkluczowe: osoby w podesztym wieku, ocena geriatryczna, skala NOSGER
Abstract

Introduction. The comprehensive geriatric assessment has become the cornerstone of modern geriatric care. It proposes
an approach focused primarily on assessing the functional status of elderly people. It also deals with the problem of com-
plex correlations in patients with the multi-morbidity of the symptoms they report, and finally with the individual expecta-
tions of patients changing as they age. It is the best method of integrated care for elderly patients with geriatric syndromes.
Objective. The aim of the study was to assess selected aspects of functional fitness in elderly people. Material and me-
thod. The research was conducted in 2023 in the Chetm district. 154 seniors participated in the research. The study group
included 64.30% women. Widowed people constituted 42.00%. The largest group were seniors with primary education
(48.00%). The NOSGER scale was used to assess the condition of seniors. The scale consists of 30 questions and the range
of possible scores is 30-150 points. The higher the number of points obtained in the assessment, the worse the patient’s
condition. Results. In the overall NOSGER scale assessment, the respondents achieved an average score of 71.7+23.7
points. The greatest deficits in functional skills occurred in the area of social relationships (14.25+5.38 points) and in
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the area of instrumental activities of daily living (13.26+5.39 points). Men had lower functional efficiency (75.96+19.79
points) compared to women (68.45+25.32 points). The greatest deficits in functional fitness occurred in widowed people
(79.5+23.13 points), and the best fitness was demonstrated by divorced people (57.76 £18.92 points). Seniors with pri-
mary education had the greatest deficits in fitness (82.11+22.25 points). However, people with higher education were the
most lazy (54.20+19.17 points). Conclusions. The functional efficiency of the surveyed seniors was at a reduced level.
The greatest performance deficits occurred in the area of social relationships and instrumental activities of daily living.
Sociodemorgaphic characteristics such as gender, education, marital status and self-assessment of health significantly in-
fluenced the level of functional fitness of the studied group of elderly people. (Gerontol Pol 2024; 32; 86-91) doi: 10.53139/

GP.20243216

Keywords: elderly people, geriatric assessment, NOSGER scale

Wprowadzenie

Caltosciowa ocena geriatryczna stata si¢ kamieniem
wegielnym nowoczesnej opieki geriatrycznej. Proponuje
podejscie skoncentrowane przede wszystkim na ocenie
stanu funkcjonalnego os6b w podesztym wieku. Zajmu-
je sie tez problemem ztozonych korelacji u pacjentéow z
wielochorobowoscig zgtaszanych przez nich dolegliwo-
Sci, czy wreszcie indywidualnymi oczekiwaniami cho-
rych zmieniajgcymi si¢ wraz z ich starzeniem si¢. Jest
najlepszg metodg zintegrowanej opieki nad pacjentami
w podesztym wieku z zespotami geriatrycznymi, plano-
wania i podjecia odpowiedniego leczenia, monitorowa-
nia jego wynikéw, czy wreszcie, co jest rowniez bardzo
istotne, pozwala na lepszg alokacje¢ dostepnych srodkéw
[1.2]

Wiek podeszty to okres zycia, w ktérym dochodzi do
skumulowania réznych negatywnych dla organizmu
czynnikéw. Wczesne oraz umiejetne ich likwidowanie
lub zapobieganie im moze w znaczny sposéb przyczynic¢
si¢ do przedtuzenia prawidlowego funkcjonowania oséb
starszych [3].

Zmniejszajaca si¢ z wiekiem sprawnos¢ fizyczna po-
woduje utratg samodzielnosci przez osoby w podesztym
wieku i generuje potrzebg korzystania z pomocy innych.
Uposledzenie sprawnosci ruchowej zwigksza ryzyko lub
pogarsza przebieg choréb, ktére warunkowane sg mig-
dzy innymi brakiem ruchu [4].

Cel
Celem badar byta ocena wybranych aspektow spraw-
nosci funkcjonalnej os6b w podesztym wieku.

Material i metoda

Badanie zostalo przeprowadzono w 2023 roku na te-
renie powiatu chetmskiego. Badania przeprowadzono
zgodnie z zasadami etycznymi. Badani wyrazili Swiado-

ma i dobrowolng zgode na udziat w nich. W badaniach
uczestniczyto 154 senioréw.

Charakterystyka badanej grupy

W badanej grupie byto 64,30% kobiet. Osoby owdo-
wiate stanowity 42,00%. Najliczniejsza grupe stanowili
seniorzy z wyksztatceniem podstawowym (48,00%).

W tabeli I przedstawiono szczegétowg charakterysty-
ke badanej grupy.

Tabela |. Charakterystyka socjodemograficzna badanej
grupy

Table I. Socio-demographic characteristics of the research
pool

Zmienna %
Pte¢ Kobiety 64,30
Mezczyzni 35,70
Stan cywilny W zwigzku 38,00
Wdowa/ Wdowiec 42,00
Kawaler/ Panna 5,20
Rozwodnik/ Rozwdédka 14,80
Wyksztatcenie Podstawowe 48,00
Zawodowe 22,70
Srednie 20,80

Wyzsze 8,5
Samoocena stanu  |Dobre 25,33
Al Przecietne 29,22
Zte 45,45

Narzedzie badawcze

Material badawczy zebrano za pomocg skali NOS-
GER (Nurses’” Observation Scale for Geriatric Patients).
Skala ta pozwala opiekunom seniora na szybkie i tatwe
dokonanie oceny psychicznego, umystowego i socjalne-
go stanu pacjenta. Skala obejmuje szeS¢ obszaréw: pa-
mig¢ (P); instrumentalne aktywnosci codziennego zycia
(IACZ); aktywnosci codziennego zycia (ACZ); nastroje
i emocje (NE); zachowania socjalne (S); zachowania
destrukcyjne, zakldcajace, asocjalne (Z). Wartosci skali
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okreslone zostaty cyframi od 1 (zawsze) do 5 (nigdy).
Pacjent mogt minimalnie uzyskaé¢ 30 punktéw, maksy-
malnie 150 punktéw. Im wieksza liczba punktéw uzy-
skana w obserwacji, tym stan pacjenta jest gorszy. Ba-
dania walidacyjne przy zastosowaniu skali NOSGER
wykazaly, ze jest narzedziem dobrze akceptowanym, ma
wysokg spdjnosé wewnetrzng oraz rzetelnosé, a takze
wysokg korelacje wynikow we wszystkich 6 obszarach
z wynikami uzyskanymi za pomocg innych narzedzi po-
miarowych [5-10].

Analiza statystyczna

Uzyskany material badawczy poddano analizie staty-
stycznej. Warto$S¢ parametréw mierzalnych przedsta-
wiono za pomocg sredniej. odchylenia standardowego
(SD) oraz minimum i maksimum. Wartosci niemierzal-
ne przedstawiono za pomocg licznosci oraz odsetka. Dla
cech mierzalnych rozklad analizowanych parametréw
oceniony zostal przy pomocy testu W Shapiro-Wilka.
Test U Manna-Whitneya zostal uzyty do poréwnania
dwdch grup niezaleznych. Dla wigkszej ilos¢ grup zasto-
sowano test Kruskala-Wallisa. Przyjeto poziom istotno-
§ci p<0,05. ktéry wyznaczat istnienie statystycznie ist-
niejacych réznic lub zaleznosci.

Tabela Il. Ocena skalg NOSGER
Table Il. The NOSGER scale evaluation

Wyniki

W catosciowej ocenie skala NOSGER badani uzyska-
li wynik na poziomie sredniej 71,7+23,7 pkt. Najwigk-
sze deficyty w sprawnosci funkcjonalne wystepowaty
w zakresie relacji spotecznych (14,25+5,38 pkt.) oraz
w obszarze instrumentalnych aktywnosci codziennego
zycia (13,26+5,39 pkt.). Najlepiej badani funkcjonowa-
li w zakresie zachowan destrukcyjnych/zakidcajacych
(9,12+2,46 pkt.) (tabela II).

Poddajac analizie sprawnos¢ badanych w zaleznosci
od plci, wykazano, ze kobiety uzyskaty lepszg ocen¢
(68,45+£25,32 pkt.) niz mezczyzni (75,96+£19,79 pkt.).
We wszystkich obszarach sktadowych skali NOSGER
réwniez kobiety wykazywaty wyzszy poziom sprawno-
sci funkcjonalnej. Przeprowadzona analiza statystyczna
wykazala istnienie istotnej r6znicy pomiedzy analizowa-
nymi grupami, z wyjatkiem obszaréw: instrumentalne
aktywnosci codziennego zycia oraz nastroje/emocje (ta-
bela III).

W tabeli IV zaprezentowano oceng¢ seniorOw w zalez-
nosci od ich stanu cywilnego. Wynika z niej, Ze najlep-
szg sprawnos¢ funkcjonalng prezentowaty osoby rozwie-
dzione. W ocenie calosciowej ta grupa senioréw uzyska-
ta wynik na poziomie Sredniej 57,76+18,92 pkt. Jedynie
w obszarze nastojéw i emocji (Srednia 10,19+0,99 pkt.)
oraz w obszarze zachowan zakldécajagcych (Srednia

Srednia SD Minimum Maksimum
NOSGER 71,7 23,7 35 119
ACZ 11,58 4,74 5 22
IACZ 13,26 5,39 5 23
NE 11,98 4,08 5 22
z 9,12 2,46 5 17
S 14,25 5,38 6 24
P 11,51 4,35 5 22

Tabela Ill. Pte¢ a ocena NOSGER
Table Ill. Gender and NOSGER scale evaluation

Ple¢
Skala NOSGER Kobieta Mezczyzna Poziom istotnosci*
Srednia sD Srednia sD

NOSGER 68,45 25,32 75,96 19,79 p<0,001
ACZ 10,91 4,76 12,45 4,57 p<0,001

IACZ 13,11 5,86 13,35 4,46 p>0,05

NE 11,78 4,02 12,07 4,2 p>0,05

Z 8,52 2,36 10,06 2,39 p<0,01

S 13,45 6,01 15,59 3,69 p<0,001

P 10,6 4.4 12,6 4,08 p<0,001

*test U Manna-Whitneya
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Table IV. Marital status and NOSGER scale evaluation
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Stan cywilny
Nggz‘l.ER W zwigzku Wdowa/ wdowiec Kawaler/ panna ch;zz\‘l'vv%c‘l’rll(g(l isﬁﬂggz:i*
Srednia | SD | Srednia sD Srednia sD Srednia | SD
NOSGER 68,27 23,77 79,5 23,13 71,06 23,13 57,76 18,92 p<0,001
ACZ 10,95 4,64 12,62 4,75 12,22 5,65 9,33 4,04 p<0,001
IACZ 12,4 5,64 15,2 4,75 12,22 6,71 9,73 3,98 p<0,001
NE 10,93 4,22 13,29 4,02 10,19 0,99 11,14 3,54 p<0,001
Z 8,98 2,43 9,79 2,42 7,44 2,07 7,75 2,05 p<0,001
S 13,19 4,9 15,88 5,58 16,08 4,52 11,64 5,05 p<0,001
P 11,51 4,14 12,08 4,58 13,01 4,28 8,39 2,97 p<0,001

*test Kruskala-Wallisa

Tabela V. Wyksztatcenie a ocena NOSGER
Table V. Education and NOSGER scale evaluation

Wyksztatcenie

Skala NOSGER Podstawowe Zawodowe Srednie Wyzsze : Pozio:’n "
. . 2 2 istotnosci
Srednia SD Srednia SD Srednia SD Srednia SD
NOSGER 82,11 22,25 67,15 19,7 58,87 22,81 54,2 19,17 p<0,001
ACZ 13,73 4,16 10,09 4,02 9,24 5,11 8,09 3,35 p<0,001
IACZ 15,65 4,67 12,75 4,8 9,92 5,18 8,26 4,27 p<0,001
NE 13,63 4,19 11,6 3,5 9,62 3,22 8,97 1,85 p<0,001
Z 9,7 2,83 9,11 2,01 8,51 1,74 6,94 1,22 p<0,001
S 16,13 4,94 13,53 4,92 12,04 5,78 11,09 5,04 p<0,001
P 12,86 4,48 11,04 3,92 10,22 3,23 9,43 4,6 p<0,001

*test Kruskala-Wallisa

Tabela VI. Samoocena stanu zdrowia a ocena NOSGER
Table VI. Self-assessment of health condition and NOSGER scale evaluation

Dobre Przecietne Zte Poziom
Skala NOSGER Srednia SD Srednia SD Srednia sSD istotnosci*
NOSGER 51,57 20,14 69,8 16,33 79,94 16,5 p<0,001
ACZ 7,38 3,71 8,92 3,74 14,23 3,44 p<0,001
IACZ 8,16 4,55 11,23 3,96 15,09 2,87 p<0,001
NE 8,6 2,95 9,49 1,6 13,44 3,14 p<0,001
Z 8,48 2,91 8,14 1,89 9,29 2,27 p<0,001
S 10,12 4,72 11,88 4,59 16,78 4,39 p<0,001
P 8,86 3,78 10,28 3,79 11,07 2,62 p<0,001

*test Kruskala-Wallisa

7,44+2.07 pkt.) lepsza sprawnos¢ wykazywaly osoby
stanu wolnego. Przeprowadzona analiza statystyczna
wykazata istotng zaleznos¢ pomigdzy stanem cywilnym
a sprawnoscig funkcjonalng badanych.

Wyniki zawarte w tabeli V prezentujg oceng senio-
réw w zaleznosci od ich poziomu wyksztatcenia. Wy-
nika z niej, ze najlepsza sprawnos¢ wykazywali badani
z wyksztalceniem wyzszym, ocena calosciowa byla na
poziomie sredniej 54,2+19,17 pkt. Réwniez we wszyst-
kich obszarach sktadowych skali NOSGER najwyzszg
sprawnos¢ funkcjonalng prezentowatly osoby z wyksztat-

ceniem wyzszym. Réznica pomiedzy analizowanymi
grupami byta wysoce istotna statystycznie (p<0,001).

Ostatnim analizowanym zagadnieniem bylo okresle-
nie poziomu sprawnosci funkcjonalnej oséb starszych
w zaleznosci od ich subiektywnej oceny stanu wlasnego
zdrowia.

Zdecydowanie najlepszym stanem funkcjonalnym od-
znaczaly si¢ osoby okreslajgce swoj stan zdrowia jako
dobry, w ocenie catosciowej skala NOSGER uzyskaty
wynik na poziomie Sredniej 51,57+20,14 pkt. W po-
szczegblnych obszarach skali, réwniez osoby z dobrym
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stanem zdrowia wykazywaly lepsza sprawnos¢, poza
obszarem zachowan zaklécajacych, gdzie najlepiej funk-
cjonowaly osoby oceniajgce jako przecigtny swoj stan
zdrowia (8,14+1,89 pkt.) W kazdym analizowanym ob-
szarze rdznica ta byla istotna statystycznie (p<0,001) (ta-
bela VI).

Dyskusja

Obecnie standardem opieki nad pacjentem w pode-
sztym wieku jest przeprowadzanie oceny jego stanu.
Kompleksowa ocena geriatryczna ma najlepsze efekty,
kiedy stosowana jest u 0séb zagrozonych utratg spraw-
nosci funkcjonalnej. Jej odbiorcami sg gléwnie osoby,
u ktérych wystepuja ,,wielkie problemy geriatryczne”.
Ocena ta powinna by¢ elementem szkoleri adresowa-
nych do wszystkich praktykéw opieki geriatrycznej. Ca-
tosciowa ocena geriatryczna dowodzi korzysci w aspek-
cie poprawy stanu zdrowia seniora [11].

Kompleksowa ocena geriatryczna, poza klasycznym
badaniem podmiotowym i przedmiotowym, obejmu-
je zawsze analize sprawnosci funkcjonalnej w zakresie
podstawowych i ztozonych czynnosci zyciowych. Kolej-
ne jej elementy to ocena funkcji psychicznych (skryning
w kierunku depresji i otgpienia), ocena ryzyka upadkéw
oraz niedozywienia. Powinno si¢ rowniez oceni¢ wyste-
powanie i natgzenie bdlu, a takze wzigé pod uwage sytu-
acje socjoekonomiczng chorego [12].

Sprawnos¢ funkcjonalna jest wypadkowsg réznych
deficytéw, niezaleznie od choréb je wywolujacych i in-
nych czynnikéw. Ocena stanu funkcjonowania pozwala
ukierunkowaé dziatania diagnostyczno-terapeutyczne i
stanowi plaszczyzne porozumienia miedzy stronami za-
angazowanymi w opieke geriatryczng [13].

W badaniach wlasnych, na podstawie oceny senioréw
skalg NOSGER, stwierdzono, ze ich sprawnos¢ psycho-
fizyczna jest na obnizonym poziomie. Wicksze deficy-
ty odnotowano w zakresie sprawnosci fizycznej niz w
funkcjonowaniu psychicznym. Podobne wyniki otrzy-
mano w grupie seniorOw hospitalizowanych w oddzia-
tach pulmonologicznych [14.

Zdecydowanie lepsze wyniki od naszych w ocenie
senioréw uzyskali Gtowacka i wsp., gdzie ocena skalg
NOSGER byta na poziomie sredniej 57,6 pkt. [15].

W badaniach wtasnych, stwierdzono, ze kobiety wy-
kazywaty wiekszy stopient sprawnosci funkcjonalnej, niz
grupa mezczyzn w podesztym wieku. Odmienne wyniki
uzyskali w swoich badaniach Glowacka i wsp. Autorzy

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2

wykazali, ze to m¢zczyZni mieli wyzszy poziom spraw-
nosci, zarbwno w ocenie catosciowej skalg NOSGER,
jak 1 w obszarach takich jak: aktywnosci codziennego
zycia, instrumentalne aktywnosci codziennego zycia,
pamig¢¢ oraz zachowania spoleczne. Réznica ta jednak
nie byla istotna statystycznie [15]. Réwniez w bada-
niach Humariskiej i wsp. wykazano, ze kobiety sa mniej
sprawne w zakresie codziennych czynnosci [16].

W badaniach wlasnych stwierdzono, ze stan cywilny
wplywal na poziom sprawnosci seniorow. Najlepsza
sprawnos¢ prezentowaly osoby rozwiedzione. Jedynie
w obszarze nastojow i emocji oraz w obszarze zacho-
wan zakldécajacych lepsza sprawnos¢ wykazywaty osoby
stanu wolnego. W badaniach innych autoréw najlepsza
sprawnos¢ wykazywaty osoby pozostajace w zwiazku
maltzenskim [16-18].

Wyniki badain wiasnych pozwolily na stwierdzenie,
ze wraz ze wzrostem poziomu wyksztalcenia lepsza
jest sprawnosc i stopienn samodzielnosci os6b starszych.
Zaleznos¢ tg potwierdzajg badania Glowackiej i wsp.
W ich badaniach uzyskano duze zréznicowanie w oce-
nie stanu senioréw. Badanych z wyksztalceniem wyz-
szym oceniono na poziomie Sredniej 43,90 pkt w skali
NOSGER, a osoby z wyksztalceniem podstawowym
wykazywaly deficyty w sprawnosci funkcjonalnej (sred-
nia 61,58 pkt) [15]. Réwniez podobne wyniki uzyskano
w badaniach dotyczacych senioréw w domach pomocy
spotecznej [19].

W badaniach wtasnych stwierdzono, ze samoocena
stanu zdrowia wplywata na poziom sprawnosci funk-
cjonalnej senioréw. Osoby wskazujgce na dobry stan
swojego zdrowia, uzyskaly lepsze wyniki w ocenie. Do
podobnych wnioskéw doszli inni autorzy badajac 112
senior6w na terenie wojewddztwa lubelskiego [17].

Whioski

Sprawnos¢ funkcjonalna badanych senioréw ksztatto-
wala si¢ na obnizonym poziomie. Najwieksze deficyty
sprawnosci wystepowaty w zakresie relacji spolecz-
nych i instrumentalnych aktywnosci codziennego zycia.
Cechy socjodemorgaficzne jak: ptec, stan cywilny, wy-
ksztalcenie oraz samoocena stanu zdrowia istotnie wpty-
waly na poziom sprawnosci funkcjonalnej badanej gru-
py 0s6b w podesztym wieku.
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Abstract

Hyperhidrosis (HH) is a dermatologic disorder characterized by sweat production that exceeds the body’s thermoregula-
tory needs. The ailment can occur at any age, including geriatric population. Clinically, HH is diagnosed when excessive
sweating causes significant emotional, physical, or social discomfort, leading to a negative impact on the patient’s quali-
ty of life. Depending on the cause, HH can be divided into the primary and secondary type (triggered by comorbidities,
drugs, stress). When diagnosing HH, secondary causes should always be ruled out. Treatment of HH can be complex and
long-term. The following article is a review of the available literature and provides a cross-section through the etiology,
diagnosis and available treatments. (Gerontol Pol 2024; 32; 92-98) doi: 10.53139/GP.20243212

Keywords: BTX; aluminum chloride hexahydrate; botulinum neurotoxin; botulinum toxin; compensatory sweating,; sym-

pathectomy; hyperhidrosis; iontophoresis, oral anticholinergics

Introduction

Hyperhidrosis (HH) is a disorder characterized by
excessive sweating beyond the body’s temperature re-
gulation needs. Approximately 3% of the population is
affected by HH [1]. It occurs due to overstimulation of
cholinergic receptors on eccrine glands. The condition
primarily affects areas such as the axillae, palms, soles,
and face. It can cause emotional, psychological, social,
and occupational difficulties [2].

HH is classified as primary or secondary. Primary HH
typically presents earlier in life and is more localized.
Genetic factors are thought to contribute to excessive
neural stimulation seen in primary HH, although pre-
cise mechanisms involved are not well understood. In
contrast, secondary causes of HH include medications
(dopamine agonists, SSRIs, antipsychotics, insulin),
systemic disorders (diabetes mellitus, hyperthyroidism,
Parkinson’s disease, neurological disorders), and tumors

(pheochromocytoma, lymphoma) [2]. Primary HH is
often focal, while secondary HH is usually generalized.
It is important to differentiate these two types of dise-
ase, because they may need different kinds of treatment.
Diagnosis is usually based on clinical evaluation, with
grading scales and tests available to assess severity and
localization. Laboratory tests may be necessary to rule
out underlying causes. Treatment options for HH inclu-
de topical aluminum chloride and oral anticholinergic
medications for mild to moderate cases. More severe or
resistant cases may require botulinum toxin A injections,
sympathectomy, or local excision. The choice of treat-
ment depends on the individual’s response to conserva-
tive therapies [3].

An estimated 5% of Americans have HH, more than
half of whom have axillary HH. Only one-third of pa-
tients reported complaints when talking to their doctor.
The prevalence of HH is estimated to be much higher in
other countries. We do not have such data for Poland.

Correspondence address: [=] Agnieszka Wikarek, Slaski Uniwersytet Medyczny, Katedra Patofizjologii; ul. Medykéw 18, 40-752 Katowice & (+48 32)

2526091 £

ORCID: Agnieszka Wikarek 0000-0001-5167-3369, Matgorzata Grabarczyk 0000-0002-5287-2551, Barbara Magiera 0009-0001-9180-9942, Paulina

Kosiniska 0000-0002-4575-5795, Alicja Grabarczyk 0009-0008-8651-3283

© Akademia Medycyny



HYPERHIDROSIS IN THE GERIATRIC POPULATION. ETIOLOGY, DIAGNOSIS, AND... 93

HH can affect individuals of any age, with no specific
age restrictions or limitations [2]. There is no significant
evidence to suggest that either men or women are at a
higher risk for developing HH. The condition can affect
individuals of both genders equally.

Primary hyperhidrosis

Primary HH refers to excessive sweating that occurs
without any discernible trigger, does not depend on
external stimuli and is unpredictable. The exact cause of
primary HH is not fully understood, one of them may li-
kely be the result from overactivity of the sympathetic
nervous system — a combination of a lowered threshold
and exaggerated response to sweating — typically in the
upper dorsal ganglia [4]. The ganglia tends to be lar-
ger with a higher number of ganglion cells and greater
expression of acetylcholine and alpha-7 neuronal nico-
tinic receptor subunit among patients with primary HH
[5].

Several studies have attempted to establish a connec-
tion between primary HH and genetic factors. Studies of
patients with primary HH who underwent thoracoscopic
sympathectomy revealed that 33-56% of these patients
had reported positive family history of the condition
[6,7]. Greater frequency of positive family history was
found in subjects with primary axillary or palmoplantar
HH, suggesting a genetic predisposition for these phe-
notypes — potentially autosomal dominant or recessive
[8,9]. Studies have identified specific loci that seem to
be associated with primary HH, however the evidence is
heterogeneous and limited. Authors of the review of 698
studies suggest a polygenically mode of inheritance of
primary HH [10].

As opposed to secondary HH it typically starts in ado-
lescence or childhood with onset around 14-25 years old
and persists through adulthood [11]. The occurrence of
primary HH tends to be relatively lower among specific
age groups — in particular excessive sweating seems to
decrease in individuals aged 65+ years — suggesting po-
tential remission of disease [12]. However, data obtained
from over 1,300 targeted surveys contradict this finding.
Not only did the severity of symptoms not decrease with
age but also 89% of the study subjects aged 65+ years
reported that symptoms stayed the same over time or
have become worse [13].

In studies attempting to determine the types of loca-
lization in primary HH, a similar pattern was observed
— in young age the most common affected areas were
palms, soles of the feet and axillae whereas patients aged
50+ years had a much higher incidence of facial prima-
ry HH [14]. The authors suggested that a higher BMI in

this group of patients may be a potential cause for this
result. However, attention should be paid to a distinct
subtype of primary local HH — postmenopausal cranio-
facial HH [15]. The onset of HH can occur long before
or after the onset of menopause. Patients who experience
postmenopausal HH present a distinct group and should
not be managed in the same manner as individuals expe-
riencing vasomotor symptoms during menopause. This
can be supported by the fact that some women did not
benefit from hormone-replacement therapy to control
symptoms [15,16].

Secondary hyperhidrosis

Secondary HH can be caused by plenty of factors
Medications

Taking medicine is one of the most common causes of
secondary HH. Drugs that can cause HH include antide-
pressants, cholinergic agonists, hypoglycemics, selective
estrogen, receptor modulators, miscellaneous, serotonin
reuptake inhibitors, angiotensin II receptor blockers, cor-
ticosteroids and thyroid hormone supplements. Patients
should be asked about comorbidities and medications ta-
ken for them [17].

Alcohol

It was shown that chronic excessive alcohol consump-
tion such as drinking three or more alcoholic drinks du-
ring a day was associated with night sweats. Stimulants
should be excluded in the diagnosis [18].

Menopause

Women during menopause often struggle with exces-
sive sweating so it is important to take into considera-
tion any menopausal symptoms and hormonal changes
like elevations in gonadotropin hormone levels. Men can
also experience excessive sweating associated with hy-
pogonadism [19].

Diabetes

Diabetes often occurs with gustatory sweating. It is a
form of secondary focal HH activated by food intake.
American Diabetes Association (ADA) describes GS as
a sudomotor dysfunction with profuse sweating on the
face and neck in relation to food intake or smell [20].

Hyperthyroidism

Thyroid hormones potentiate alpha- and beta-adrener-
gic receptors in multiple tissues throughout the body.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2
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This manifests with generalized sweating but patients
also experience tachycardia, increased cardiac output,
increased body temperature and warm skin [21].

Infections

HH can also be caused by many infections. It is im-
portant to ask if the patient experiences any other symp-
toms of infection like fever, chills or sweats. HIV in-
fection is an example of the disease, which can occur
with excessive sweating. Antiretroviral therapy can be
responsible for HH [22]. Symptoms of mononucleosis
are mainly generalized sweating, fever, upper respira-
tory infection and enlarged lymph nodes in the neck. It
is usually caused by the Epstein-Barr virus. Heterophi-
le antibodies test is positive in most of the cases while
acute phase of mononucleosis. Viral capsid antigen im-
munoglobulin M antibodies to the Epstein-Barr virus are
elevated for up to three months after infection [23].

Physicians should always consider a patient’s travel hi-
story to assess the possibility of tuberculosis or malaria.

Malignancy

HH disguised as night sweats occurs with many ma-
lignancies, but there are usually other presenting symp-
toms of malignancies so the presence of night sweats
alone is diagnostically inconclusive. HH is often the
symptom of Leukemia, Lymphoma, Tuberculosis and
Pheochromocytoma [22].

Obesity

Overweight and obesity are the most common con-
ditions related to HH. Due to the thick subcutaneous
adipose tissue layer, heat loss is constricted and it may
cause compensatory excessive sweating. Diet and active
lifestyle can be useful with HH treatment [24].

GERD

The connection between night sweats and GERD is ra-
rely described in the literature so it’s important to report
all cases of HH with GERD. There are no formal trials,
however some case reports show diagnose acid reflux as
the cause of night sweats [25].

Obstructive sleep apnoea

Half of the patients suffering from obstructive sleep
apnoea report nocturnal sweating, localized around the
neck and upper body area. One of the published studies
of 98 men with OSA showed that 34% of them compla-
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ined of nocturnal sweating and it was reduced to 12%
with PAP treatment [26].

Risk of infections

While HH itself does not directly cause infections, it
can potentially increase the risk of infections. The con-
stant wetness can disrupt the natural protective barrier of
the skin. Furthermore, prolonged exposure to moisture
and increased friction between the skin surfaces, espe-
cially in areas where skin-to-skin contact occurs, such as
the underarms or between the toes can cause skin mace-
ration, making it more susceptible to infection [27].

A consistently moist environment promotes the
growth of pathogens. A case-control study involving
387 patients diagnosed with primary HH found that
there was a notable rise in the overall risk of develo-
ping site-specific cutaneous infections (OR 3.2; 95%
CI 2.2-4.6), which encompassed bacterial — especially
pitted keratolysis, fungal — dermatophytosis and viral
infections — verruca vulgaris/plantaris, in comparison to
controls [28]. A multivariate analysis there reported a
3.5-fold increased risk for patients with athlete’s foot to
also present with HH [29]. Additionally, the presence of
excessive moisture can diminish the efficacy of topical
medications. Data show that simultaneous treatment of
infection and HH yields better results thereby improving
the therapeutic process especially in resistant cases[27].

Diagnosis

Diagnostic management is usually arranged by a con-
cerned patient seeking help, and should begin with the
exclusion of secondary causes of HH [30]. After exclu-
sion of the secondary causes, the patient should be eva-
luated using established diagnostic criteria. Hornberger
et al. [30] have proposed diagnostic criteria for focal pri-
mary HH, which include: Focal, visible, and excessive
sweating for = 6 months without a known etiology with
= 2 of the following:

— bilateral and symmetrical sweating,

— impaired daily activities,

— occurring at least once weekly,

— onset < 25 years of age,

— positive family history,

— cessation while asleep.

A complete physical examination should be perfor-
med, and the physician should focus on objective signs
and symptoms of HH and on signs of secondary causes
of HH [30], which include palpitations, arrhythmia, ni-
ght sweats, anemia and other abnormalities in morpho-
logy result, hypoglycemia and hyperglycemia, nocturia,
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waking up at night with shortness of breath, recurrent fe-
ver, lymphadenopathy, weight loss, skin lesions, vitamin
D deficiency, cough, peripheral edema, abnormalities in
neurological examination, blood pressure fluctuations,
orthostatic hypotension or other symptoms of autonomic
dysfunction, and any concerning signs and symptoms.

Wohlrab et al. [31] have proposed an expert-based
scale for assessment of HH. Axillar, palmar, and plan-
tar HH was classified as mild, moderate, or severe based
on sweat stains and symptoms (table I.). There are also
some objective measurement methods for focal sweat,
such as gravimetry, transepidermal water loss (TEWL),
Minor’s iodine starch test, and the HH Area and Severity
Index (HASI) [30].

Hornberger et al. [30] identified several questionnaires
for assessing the severity of Hyperhidrosis (HH) and its
impact on daily life. These questionnaires include:

Hyperhidrosis Disease Severity Scale (HDSS): This

questionnaire evaluates the tolerability and impact of

HH on everyday life.

Hyperhidrosis Quality of Life Index (HidroQOL®©):

Specifically designed for clinical and research set-
tings, this questionnaire measures the quality of life in
individuals with HH.

PROM by Kuo et al.: This Patient-Reported Outcome

Measure (PROM) assesses the health-related quali-

ty of life in patients with HH. It consists of 29 items

divided into five domains: functional, psychological,
social, affective, and physical.

Questionnaire by Amir et al.: This questionnaire focu-
ses on assessing the quality of life in individuals with

HH. It contains 35 items divided into five domains:

functional, social, interpersonal, emotional self, and

emotional other.

Quality of life questionnaire by De Campos et al.: re-
fined and assessed a quality of life questionnaire for
individuals with HH. It contains 20 items divided into
five domains: functional, social, personal, emotional,
and special condition.

Hyperhidrosis Impact Questionnaire (HHIQ) by Teale
et al.: This questionnaire measures the impact of pri-
mary HH on daily lives and evaluates the effective-

ness of anti-HH treatments. The HHIQ consists of 41

Table |. Severity of hyperhidrosis by Wohirab et al.
Axillar HH

95

items for baseline assessments and 10 items for fol-
low-up assessments. It is divided into four sections:
disease and treatment background, direct impact on
medical and non-medical resource utilization, indirect
impact on employment and productivity, and intangi-
ble impacts on emotional status, limitations in daily
living and leisure activities, and treatment satisfaction.
Additionally, Keller et al. developed two questionna-
ires for self-diagnosing HH and validating them against
physical examination and sweat measurements. Cinf
et al. validated the Illness Intrusiveness Rating Sca-
le (IIRS) to assess the burden of HH and developed 11
new items for this purpose. Other measures include the
Hyperhidrosis Disease Severity Measure — Axillary,
Axillary Sweating Daily Diary, Swartling Hyperhidrosis
Index, and Hyperhidrosis Severity of Quantitative Obse-
rvation.

Treatment

Treatment of HH can be broadly divided into non-sur-
gical and surgical procedures. Non-surgical procedures
are: topical agents, procedural treatment (as tap water
iontophoresis or botulinum toxin A injections), systemic
treatment and those using energy-based devices (such as
microwave devices, diode laser, fractionated microne-
edle radiofrequency and ultrasound therapy) [32].

Non-surgical methods

Topical agents like aluminum salts antiperspirants are
commonly used to treat HH and should be first-line the-
rapy. [33] Aluminum salts form occlusive plugs in the
sweat gland ducts, preventing sweating. They can be ap-
plied once a day or three times a week without affecting
their effectiveness. As eccrine glands follow a circadian
cycle (with higher secretion during the day and lower at
night) the most products are recommended to apply at
night [34]. Aluminum salts may cause skin irritation and
itching, but commercial aluminum trichlorohydrate an-
tiperspirants have low irritation potential [34]. Another
topical agent, glycopyrronium bromide (GPB), blocks
acetylcholine to reduce sweating. It may cause mild to

Palmar HH

Severity of disease

Axillar, palmar HH

Mild Sweat stain diameter 5-10 cm - Markedly increased skin
humidity
Moderate Sweat stain diameter 10-20 cm Sweating limited to palms Formation of sweat pearls
and soles
Severe Sweat stain diameter > 20 cm Sweating also on the dorsal side Sweat dripping off
of the fingers and toes and on
the side of hands and feet

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2
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moderate side effects like constipation, dryness, and lo-
cal skin irritation [35]. If they appear ineffective, can be
changed to another non-surgical treatment or combined
with different therapeutic options [32].

Botulinum toxin (BTX) type A injections block ace-
tylcholine release, preventing local sweating in HH re-
sistant to topical agents. Caution is needed when admini-
stering BTX to individuals on oral anticoagulants due to
increased risk of subcutaneous hematomas. Effects last
approximately 6 to 9 months [36].

Iontophoresis uses direct or alternating current to in-
troduce ions, closing eccrine gland ducts and inhibiting
nerve conduction to limit sweat gland activity. Contra-
indications include implantable electronic devices, me-
tal implants near the treatment site, cardiac arrhythmia,
epilepsy, and pregnancy. It is a second-line treatment for
palmoplantar HH but less effective and more side effects
in axillary HH [37].

Systemic treatment is a second-line therapy for HH
when topical agents fail, but it comes with significant
systemic side effects [2]. Anticholinergics like oxybuty-
nin and glycopyrronium are commonly used, with low
doses recommended to minimize side effects. Oxybuty-
nin is effective for postmenopausal sweating when hor-
mone replacement therapy is ineffective. Adverse events
of systemic treatment include dry mouth, constipation,
blurred vision, and drowsiness. Oral anticholinergics are
contraindicated in certain conditions like pyloric stenosis
and myasthenia gravis. They are relatively contraindi-
cated in conditions like gastroesophageal reflux disease
and glaucoma [2].

Propranolol, a non-selective beta-blocker, is used for
HH accompanied by anxiety and stress. Other mentio-
ned oral drugs include clonidine, benzodiazepines, and
calcium channel blockers [38].

Surgical procedures

Surgical methods for treating HH include sympathec-
tomy, sympathectomy, topical sweat gland removal, and
subcutaneous axillary liposuction-curettage [32]. Sym-
pathectomy is commonly performed and effective, espe-
cially among elderly patients, with potential occurrence
of compensatory hyperhidrosis (CH). Endoscopic sym-
pathectomy is preferred due to shorter operation time
and less scarring, but CH is a significant adverse effect.
Leiderman DBD et al. examined the effects of sympa-
thectomy on hyperhidrosis in older patients. It was fo-
und that older patients experienced improved sweating
in the main site of hyperhidrosis. Furthermore, the out-
comes of sympathectomy in older patients were similar
to those observed in younger patients in terms of the im-
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provement in quality of life and the occurrence of com-
pensatory hyperhidrosis (CH) [39]. Removal of sweat
glands can be done through excision or subcutaneous cu-
rettage with open techniques or superficial liposuction.
These procedures have milder adverse effects compared
to thoracic sympathectomy but can still lead to issues
like wound healing problems or infections.

Food and non-pharmacological behaviors

HH can be exacerbated by stimulant-containing foods,
especially those containing caffeine and theobromine.
In milder cases, restricting the intake of coffee, tea, caf-
feinated soft drinks and chocolate can help to alleviate
the symptoms. Restricting these items in one’s diet may
contribute to an improvement in HH. Additionally, we-
aring sweat-absorbing clothes and weight reduction can
also be beneficial in managing the symptoms of HH
[32].

Effect on quality of life

The quality of life of patients with severe HHis poor.
Approximately 48% of patients with HH report a poor
or very poor quality of life (QoL) [40]. It is due to the
impact on daily activities, social functioning and occu-
pational functions. It is estimated that the quality of life
of people with HH is comparable to patients diagnosed
with severe psoriasis, end-stage of renal disease, multi-
ple sclerosis, rheumatoid arthritis [2].

Patients with HH commonly report a significant le-
vel of psychological strain, with an increased associa-
tion of HH with both anxiety and depression. In social
situations, stress can trigger sweat production, resulting
in even higher stress levels. This creates a vicious cycle
that has an exponentially negative effect on the quality
of life (QoL) of patients with HH [40].

Conclusions

HH is a frequently reported ailment in elderly patients
in daily medical practice. HH causes feelings of embar-
rassment, and many times is a concealed ailment for a
long time. HH can affect poor quality of life, impairing
functioning. In the diagnosis of HH, it is important to re-
member to exclude secondary causes, and then propose
the optimal form of therapy taking into account the type,
severity of symptoms and expectations of the patient. It
is recommended to initiate therapy with topical agents
as the first-line treatment. If satisfactory results are not
achieved, the next step would involve the introduction of
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systemic therapy or outpatient procedures. Surgical ma-  Conflict of interest
nagement should only be considered as a last resort in ~ None
the treatment process.
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An elderly person as a patient at risk in analgesic
treatment - a review of the literature
Osoba starsza jako pacjent wysokiego ryzyka w leczeniu
przeciwbolowym - przeglad literatury
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Abstract

The increasing prevalence of aging populations worldwide poses profound challenges for healthcare, particularly in ma-
naging pain in older adults. As life expectancy rises and birth rates decline, the proportion of older individuals grows,
significantly impacting healthcare systems, economies, and societal structures. Physiological changes in older adults affect
drug metabolism and the effectiveness of pain therapy. Additionally, psychological and social factors such as depression
and social isolation complicate the management of pain, emphasizing the need for an interdisciplinary approach that inc-
ludes physiological, psychological, and social assessments to ensure effective and safe treatment. (Gerontol Pol 2024, 32;
99-104) doi: 10.53139/GP.20243215

Keywords: pain management, pharmacotherapy, aging population, analgesic therapy
Streszczenie

Rosngca liczba osob starszych na catym swiecie stawia przed systemem opieki zdrowotnej powazne wyzwania, szczegolnie
w zakresie zarzqdzania bolem u osob starszych. W miarg wzrostu przewidywanej dtugosci Zycia i spadku wskaznika uro-
dzen, udziat osob starszych w populacji rosnie, znaczgco wplywajgc na systemy opieki zdrowotnej, gospodarki i struktury
spoteczne. Zmiany fizjologiczne, zachodzgce w organizmie 0sob starszych wptywajq na metabolizm lekow i skutecznos¢
terapii przeciwbolowej. Ponadto, czynniki psychologiczne i spoteczne takie jak depresja i izolacja spoteczna kompliku-
Jjag zarzgdzanie bolem, podkreslajgc potrzebg interdyscyplinarnego podejscia, ktore obejmuje oceng fizjologiczng, psy-
chologiczng i spoteczng, aby zapewnic¢ skuteczne i bezpieczne leczenie. (Gerontol Pol 2024; 32; 99-104) doi: 10.53139/
GP.20243215

Stowa Kluczowe: leczenie bolu, farmakoterapia, starzenie si¢ spoteczeristwa, terapia przeciwbdlowa

Introduction

The demographic aspects of population aging are ga-
ining increasing importance in the context of global
social changes and health challenges. There is a steady
increase in average life expectancy and a decline in the
birth rate, leading to an increased proportion of older in-
dividuals in the population. This trend has far-reaching
consequences for healthcare systems, economies, and
society as a whole [1]. According to the latest report
from the Central Statistical Office of Poland in Sep-
tember 2023, the percentage of older people in Poland

shows a steady increase. In 2023, individuals of post-
-productive age (60 years and older for women and 65
years and older for men) constituted 22.9% of the entire
population, marking a noticeable increase compared to
previous years. For comparison, in 2020, this age group
represented 22.2% of society. An even more significant
change is visible over a longer time frame: in 2010, the
percentage of older people was 16.8%, in 2000 it was
14.8%, and in 1990 just 12.8%. These data underscore
the growing trend of societal aging in Poland [2].
Physiological changes associated with aging directly
affect the effectiveness and safety of analgesic therapy
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in older individuals. Aging is associated with natural
changes in many physiological systems, including drug
metabolism, which can influence the pharmacokinetics
and pharmacodynamics of analgesic drugs used [3]. Fur-
thermore, there is an increased risk of chronic comorbid
diseases, which can further complicate the choice of
appropriate analgesic agents. Reductions in body mass,
water content, or an increase in fat tissue affect the di-
stribution, absorption, and elimination of drugs, raising
the risk of complications [4].

Equally important are the psychological and social
aspects of pain treatment in older individuals, which
play a crucial role in evaluating the effectiveness of
analgesic therapy. Older adults may experience depres-
sion related to chronic pain, negatively affecting their
quality of life and potentially limiting the effectiveness
of pain treatment [5]. Chronic pain in older individuals
is often underdiagnosed and untreated due to communi-
cation difficulties, especially in patients with cognitive
disorders [6]. Additionally, social isolation can hinder
access to healthcare [5]. Therefore, a comprehensive as-
sessment of pain in older individuals should include not
only physiological aspects but also psychological, so-
cial, and environmental factors to ensure effective and
safe analgesic treatment. An interdisciplinary approach,
involving collaboration between physicians, nurses, and
specialists in psychological and social care, is crucial in
optimizing analgesic therapy, especially for this patient
group [7].

Results

Age-related changes in physiology affect the
effectiveness and safety of pharmacotherapy

Pain management is crucial in the elderly because if
left untreated, it becomes a factor that generates functio-
nal impairment, contributing to depression, appetite and
sleep disorders, and isolation. Elderly people exposed
to pain are more susceptible to diseases [8]. However,
you should be aware that when selecting the appropriate
analgesic therapy, the physician encounters issues rela-
ted to the numerous changes in the human body that oc-
cur with age (Figure 1).

Firstly, how pain is perceived changes with age, espe-
cially proprioception decreases. Along with neurologi-
cal changes, metabolic changes occur in elderly people.
This significantly impacts the pharmacokinetics and
pharmacodynamics of drugs [9].

These changes include decreased secretion of hydro-
chloric acid, which increases the pH of the gastric juice,
decreased peristalsis, slow intestinal transit, loss of liver
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parenchyma by up to 35%, decreased elasticity of the
respiratory tract, weakening of the respiratory muscles,
decreased neuronal volume, decreased volume central
circulation and many others [10].

Among various age-related changes in human physio-
logy, the most important is the reduction of blood flow
in the kidneys and liver, which limits the metabolism
and excretion of drugs. The resulting accumulation of
drugs and their metabolites increases the risk of adverse
events [11].

When selecting the appropriate analgesic treatment, at-
tention should be paid to the fact that older people have
a narrower therapeutic index of drugs, reduced absorp-
tion, variable volume of distribution, increased respon-
se to protein-bound drugs due to hypoalbuminemia, and
reduced receptor density. All these factors cause the ef-
fects of pharmacotherapy in the elderly to be less predic-
table and associated with an increased risk of complica-
tions [7].

e | in proprioception
e Neuronal loss
e Cognitive impairment

o | elasticity of the
respiratory tract

o | lungs capacity

e | central circulation

o | secretion of
hydrochloric acid

o T pH of gastric juice

o | intestinal peristalsis
and absorption

e Loss of liver
parenchyma

o | perfusion of kidneys
and liver

e | metabolism and drug
exrection

e Malnutrition and
hypoalbuminemia

Figure 1. Changes in human physiology associated with
aging affect analgesic therapy (figure under Common
Creative license)

Principles of implementing analgesic therapy and
pain scales

To facilitate the selection of appropriate analgesic tre-
atment, it is worth following the analgesic ladder, i.e.
gradual titration of analgesic drugs upwards to the pa-
tient’s needs [12].

The concept of an analgesic ladder was introduced by
the World Health Organization (WHO) in 1986. origi-
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nally as a method of treating pain in people with cancer
[13].

Initially, it consisted of three stages. Level I includes
non-opioid analgesics for the treatment of mild pain,
which include nonsteroidal anti-inflammatory drugs
(NSAIDs) and acetaminophen with or without an ad-
juvant. Stage II includes weak opioids such as codeine,
tramadol, or hydrocodone or low doses of strong opio-
ids with or without adjuvants and non-opioid analge-
sics. This stage is used to treat moderate pain. In stage
III, due to severe pain, strong opioids such as morphine,
fentanyl, and oxycodone are used with or without drugs
found in stage I [14,15].

An adjuvant should be understood as all types of co-
-analgesics, such as antidepressants from the tricyclic
antidepressants (TCA) group or serotonin-norepinephri-
ne reuptake inhibitors (SNRIs), selective serotonin reup-
take inhibitors (SSRIs), antiepileptic drugs, e.g. gaba-
pentin, lidocaine patches, or topical corticosteroids. Over
the years, however, its use has expanded to include the
treatment of acute and chronic non-cancer conditions,
including the treatment of degenerative disease or neuro-
pathic pain. Level IV has also been added, which inclu-
des all non-pharmacological procedures that help relieve
pain, such as epidural anesthesia, intrathecal drug admi-
nistration, several neurosurgical procedures, and many
others [16]

The choice of an analgetic agent should be adapted to
the pain intensity reported by the patient. To assess the
pain intensity we can utilize e.g. the Numeric Rating
Scale (NRS), the Visual Analogue Scale (VAS), and the
Verbal Descriptor Scale (VDS). The usefulness of the-
se scales has been proven among older patients. Howe-
ver, using the scales mentioned above may be difficult
in patients with cognitive impairment such as dementia.
In that case, we can use observational tools such as the
Abbey Scale, Doloplus-2, Pain Assessment Checklist
for Seniors with Limited Ability to Communicate (PAC-
SLAC), and Pain Assessment in Advanced Dementia
(PAINAD) scale[17].

101

Complications of analgesic therapy in elderly

Chronic pain may affect even up to 40% of elderly
patients [18]. Unfortunately, despite so many treatment
modifications leading to improved pain management, it
is still associated with many side effects. Our interven-
tion should be associated with the lowest possible risk of
side effects. Medical history of comorbidities and con-
comitant use of other drugs may significantly limit the
possibility of using particular analgesic agents (Table I).

Chronic use of non-selective NSAIDs such as aspirin,
diclofenac, or ketoprofen should be avoided in patients
with a history of dyspepsia, unexplained iron-deficien-
cy anemia, or peptic ulcer. When we decide to use non-
-selective NSAIDs, concomitant use of gastroprotective
drugs such as proton pump inhibitors (PPI) or misopro-
stol is recommended. To reduce the risk of gastrointesti-
nal side effects, it is also recommended to replace non-
-selective with COX-2-specific NSAIDs [19].

Reducing NSAID-induced gastrointestinal injury may
be particularly important in elderly patients. A recent
meta-analysis showed that the mortality rate in peptic
ulcer bleeding is associated with the number of patient
comorbidities including hepatic or renal dysfunctions
and the presence of malignant processes [20]. These data
indicate that elderly patients are at high risk of develo-
ping serious adverse events associated with the use of
NSAIDs.

NSAIDs should be also avoided in patients with cre-
atinine clearance of less than 30 mL/minute or patients
with creatinine clearance between 30-59 ml/min with
concomitant use of potentially nephrotoxic drugs such
as ACE inhibitors, sartans, or diuretics. Even up to 46%
of patients from the 70+ years age group have chronic
kidney disease (CKD) [21]. Therefore renal function te-
sts should be performed before starting chronic therapy
with NSAIDs to screen for undiagnosed CKD. In addi-
tion, because of the well-documented nephrotoxicity of
NSAIDs, renal function should be regularly monitored
during long-term NSAID therapy.

Table I. Adverse event risk of NSAIDs, opioids, acetaminophen, and SSRIs

Drug/Drug Group Risks

NSAIDs (Non-Steroidal Anti-
Inflammatory Drugs)

— May decrease the effectiveness of antihypertensive medications, including ACE
inhibitors, sartans, thiazide diuretics, beta-blockers, and calcium channel blockers.

— Risk of increased liver damage when used with other hepatotoxic drugs.

Opioids

hypotension.

— Risk of respiratory depression, especially in elderly patients with comorbidities such
as obstructive sleep apnea and chronic obstructive pulmonary disease (COPD).

— Increased risk of falls and bone fractures due to dizziness, sedation, and orthostatic

Acetaminophen (Paracetamol) damage

— At high doses, especially in elderly patients with malnutrition, increased risk of liver

Selective Serotonin Reuptake
Inhibitors (SSRIs)

— Increased risk of gastrointestinal bleeding when used concurrently with NSAIDs..
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NSAIDs should be also used with caution in patients
with cardiovascular diseases (CVD) such as heart failu-
re, hypertension, and ischemic heart disease. The preva-
lence of CVD increases with age and is associated with
a greater risk of hospitalization and mortality rate. Data
provided by The American Heart Association (AHA) in-
dicates that up to 86% of 80+ years patients have CVD
[22]. Following recommendations, in patients with car-
diovascular risk, the use of naproxen and low doses of
ibuprofen is preferred while coxibs should be avoided
[23]. Moreover, physicians and patients should be aware
that concomitant use of NSAIDs may attenuate the car-
dioprotective and antiplatelet properties of aspirin [24].

In the group of people over 50 years of age, the use
of NSAIDs is associated with an increased risk of acute
myocardial infarction, especially in the case of naproxen
and diclofenac [25].

Recent studies suggest that in case of mild/moderate
pain the drug of choice in the geriatric population, espe-
cially with multi-morbidity, should be acetaminophen.
Acetaminophen at doses between 3000-4000 mg daily
is not associated with a higher incidence of liver injury
among older patients. In addition, acetaminophen is as-
sociated with a lower risk of acute kidney injury, peptic
ulcer, and bronchospasm compared to loxoprofen, diclo-
fenac, and celecoxib [26,27].

Most often, paracetamol-induced acute liver failure
occurs in the event of an overdose for suicidal purposes
or as an unintentional result, e.g. in cases of malnutri-
tion, which increases the effect of the drug. This is espe-
cially important in older people who may suffer from
malnutrition, thus becoming more susceptible to the
harmful effects of paracetamol [28,29].

Another wide group of analgetic is opioids, used pre-
dominantly in cases of modest/severe pain. The results
of a recently published nationwide cross-sectional stu-
dy from Denmark, indicate the prevalence of opioid use
among elderly patients increased significantly between
2000-2015 [30]. Following the Annual Surveillance Re-
port of Drug-related Risk and Outcomes published by
the Centers for Disease Control and Prevention (CDC)
in 2019, nearly 15% of US citizens had at least 1 pre-
scription for the opioid drug. What is more, the frequ-
ency of opioid prescriptions was the highest among the
+65 years age group and amounted to 25% of all opioid
prescriptions [31].

Opioid therapy among geriatric patients is associated
with specific complications and limitations. Therefore
opioid therapy in the elderly requires compliance with
several basic rules. Firstly, because the response of el-
derly patients to opioid drugs is less predictable compa-
red with younger individuals, we should initiate our the-
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rapy with decreased doses and prolonged dose intervals.
To achieve the proper analgesic effect while minimizing
the risk of adverse events, the dose of an opioid agent
should be slowly titrated (start slow, go slow). Due to
the risk of respiratory depression, opioids should be used
with caution in elderly with comorbidities including ob-
structive sleep apnea and chronic obstructive pulmonary
disease [32].

Opioids are also associated with an increased risk of
falls and bone fractures in elderly patients. Fall risk is
the highest at the beginning of the therapy and results
from dizziness, sedation, and orthostatic hypotension
caused by opioids. In addition, the mechanism underly-
ing opioid-related falls may be hyponatremia, a common
dyselectrolytemia caused by tramadol [33].

Chronic therapy with opioids requires careful moni-
toring, especially in patients with other risk factors for
falls and fall-induced injuries including cognitive impa-
irment, gait disorders, polypharmacy, previous history of
falls, recent surgical intervention, and fear of falling [34]

It is on note that certain comorbidities may affect the
safety of therapy with certain opioids. Due to the risk of
accumulation of neurotoxic metabolites, morphine sho-
uld be avoided in patients with CKD. In such patients,
we should prefer using fentanyl or methadone. Since
most opioids are metabolized in the hepatocytes, daily
doses of opioids should be reduced in case of liver insuf-
ficiency [35]. Patients with a history of epilepsy should
avoid tramadol. This is because tramadol decreases the
seizure threshold in axons and may attenuate the effi-
ciency of anti-seizure therapy [36].

Conclusions

The aging demographic is increasingly significant in
the context of global social changes and healthcare chal-
lenges, marked by a consistent rise in life expectancy
and a decline in birth rates. This trend is notably impac-
ting healthcare systems, the economy, and society, with
a particularly observable shift in Poland where the elder-
ly population is steadily increasing. This article reviews
the multifaceted challenges of managing pain in the el-
derly, highlighting the complexities introduced by phy-
siological changes due to aging, which influence drug
metabolism and, consequently, the effectiveness and sa-
fety of pharmacotherapy.

Critical to this discussion are the risks associated with
drug-drug interactions in the elderly, especially concer-
ning the use of NSAIDs, opioids, acetaminophen, and
SSRIs. The review highlights the need to adopt an inter-
disciplinary approach to pain management that includes
pharmacological interventions that take into account the
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physiological, psychological, and social dimensions of
pain in older people and the changes that occur in their
bodies. It elaborates on the WHO’s analgesic ladder and
the adaptation of pain scales suited to the elderly, advo-
cating for cautious pharmacotherapy.

In conclusion, effective pain management in the el-
derly requires a holistic and comprehensive pain mana-
gement strategy. This approach not only addresses the
immediate challenges of drug metabolism but also aligns
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with broader objectives of enhancing the quality of life
and healthcare outcomes for the aging population. Futu-
re research is essential to refine these strategies, ensuring
they are responsive to the unique needs of the elderly
and supported by evidence-based practices.

Conflict of interest
None

References

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Busetta A, Bono F. Chapter 2 - Demographic aspects of aging. In: Caruso C, Candore G, editors. Human
Aging. Academic Press; 2021 [cited 2024 Apr 17]. p. 13-34. Available from: https://www.sciencedirect.com/
science/article/pii/B9780128225691000196 [access 10.03.24].

GUS. Polska w liczbach 2023. stat.gov.pl. [cited 2024 Mar 28]. Available from: https:/stat.gov.pl/obszary-
tematyczne/inne-opracowania/inne-opracowania-zbiorcze/polska-w-liczbach-2023,14,16.html [access 10.03.24].

Kennedy MC, Cousins G, Henman MC. Analgesic use by aging and elderly patients with chronic non-
malignant pain: a qualitative study. Int J Clin Pharm. 2017 Aug;39(4):798-807.

Antosik-Wojciriska AZ, Bodzak-Opolska G. Leki przeciwbdlowe w populacji ludzi po 65. roku zycia.
Psychiatria. 2013 [cited 2024 Mar 28];10(3—4):139-43. Available from: https://journals.viamedica.pl/
psychiatria/article/view/36420 [access 11.03.24].

Pakniyat-Jahromi S, Amazan R, Garrels E, et al. Treatment Modalities for Chronic Pain in Elderly Patients
With Depression: A Systematic Review. Prim Care Companion CNS Disord. 2022 May 24 [cited 2024 Mar
13];24(3):41182.  Available from: https://www.psychiatrist.com/pcc/treatment-modalities-chronic-pain-
elderly-patients-depression/ [access 11.03.24].

Walden-Gatuszko K de. Psychologiczne aspekty bélu i jego leczenia. Palliat Med Pract . 2007 [cited 2024
Mar 29];1(2):66-70. Available from: https://journals.viamedica.pl/palliative_medicine_in_practice/article/
view/28631 [access 12.03.24].

Schwan J, Sclafani J, Tawfik VL. Chronic Pain Management in the Elderly. Anesthesiol Clin. 2019 Sep
[cited 2024 Feb 27];37(3):547-60. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6658091/
[access 13.03.24].

Jones MR, Ehrhardt KP, Ripoll JG, et al. Pain in the Elderly. Curr Pain Headache Rep. 2016 Apr;20(4):23.

Rajan J, Behrends M. Acute Pain in Older Adults: Recommendations for Assessment and Treatment.
Anesthesiol Clin. 2019 Sep;37(3):507-20.

Andres TM, McGrane T, McEvoy MD, Allen BFS. Geriatric Pharmacology: An Update. Anesthesiol Clin.
2019 Sep;37(3):475-92.

Atkinson TJ, Fudin J, Pandula A, et al. Medication Pain Management in the Elderly: Unique and Underutilized
Analgesic Treatment Options. Clin Ther. 2013 Nov 1 [cited 2024 Mar 29];35(11):1669-89. Available from:
https://www .clinicaltherapeutics.com/article/S0149-2918(13)00959-4/fulltext [access 14.03.24].

Ballantyne JC, Kalso E, Stannard C. WHO analgesic ladder: a good concept gone astray. BMJ. 2016 Jan
6;352:120.

Crush J, Levy N, Knaggs RD, Lobo DN. Misappropriation of the 1986 WHO analgesic ladder: the pitfalls of
labelling opioids as weak or strong. Br J Anaesth. 2022 Aug;129(2):137-42.

McGuire LS, Slavin K. Revisiting the WHO Analgesic Ladder for Surgical Management of Pain. AMA J
Ethics. 2020 Aug 1;22(1):E695-701.

Raina R, Krishnappa V, Gupta M. Management of pain in end-stage renal disease patients: Short review.
Hemodial Int Int Symp Home Hemodial. 2018 Jul;22(3):290-6.

Anekar AA, Hendrix JM, Cascella M. WHO Analgesic Ladder. In: StatPearls. Treasure Island (FL):
StatPearls Publishing; 2024 [cited 2024 Mar 29]. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/
NBKS554435/ [access 15.03.24].

Kim YS, Park JM, Moon YS, et al. Assessment of pain in the elderly: A literature review. Natl Med J India.
2017;30(4):203-7.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2



104 DARIUSZ EASZCZYCH, ALEKSANDRA CZERNICKA, KAROLINA ZURAWSKA ET AL.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.
29.

30.

31.
32.

33.

34.

35.

36.

Rapo-Pylkko S, Haanpidda M, Liira H. Chronic pain among community-dwelling elderly: a population-based
clinical study. Scand J Prim Health Care. 2016 Jun [cited 2024 Mar 5];34(2):158. Available from: https://
www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4977938/ [access 15.03.24].

Szeto CC, Sugano K, Wang JG, et al. Non-steroidal anti-inflammatory drug (NSAID) therapy in patients with
hypertension, cardiovascular, renal or gastrointestinal comorbidities: joint APAGE/APLAR/APSDE/APSH/
APSN/PoA recommendations. Gut. 2020 Apr;69(4):617-29.

Leontiadis GI, Molloy-Bland M, Moayyedi P, et al. Effect of Comorbidity on Mortality in Patients With
Peptic Ulcer Bleeding: Systematic Review and Meta-Analysis. Off J Am Coll Gastroenterol ACG. 2013 Mar
[cited 2024 Feb 28];108(3):331. Available from: https://journals.lww.com/ajg/abstract/2013/03000/effect_of_
comorbidity_on_mortality_in_patients.9.aspx [access 15.03.24].

Kampmann JD, Heaf JG, Mogensen CB, et al.Prevalence and incidence of chronic kidney disease stage 3—5
— results from KidDiCo. BMC Nephrol. 2023 Jan 19 [cited 2024 Mar 5];24:17. Available from: https://www.
ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC9849831/ [access 15.03.24].

Rodgers JL, Jones J, Bolleddu SI, et al. Cardiovascular Risks Associated with Gender and Aging. J
Cardiovasc Dev Dis. 2019 Apr 27 [cited 2024 Mar 9];6(2):19. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/
pmc/articles/PMC6616540/ [access 15.03.24].

Minhas D, Nidhaan A, Husni ME. Recommendations for the Use of Nonsteroidal Anti-inflammatory Drugs
and Cardiovascular Disease Risk: Decades Later, Any New Lessons Learned? Rheum Dis Clin North Am.
2023 Feb;49(1):179-91.

Gurbel P, Tantry U, Weisman S. A narrative review of the cardiovascular risks associated with concomitant
aspirin and NSAID use. J Thromb Thrombolysis. 2019 Jan 1 [cited 2024 Mar 9];47(1):16-30. Available
from: https://doi.org/10.1007/s11239-018-1764-5 [access 15.03.24].

Moodley 1. Review of the cardiovascular safety of COXIBs compared to NSAIDS. Cardiovasc J Afr.
2008;19(2):102-7.

Mian P, Allegaert K, Spriet I, et al. Paracetamol in Older People: Towards Evidence-Based Dosing? Drugs
Aging. 2018 [cited 2024 Mar 8];35(7):603-24. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/
PMC6061299/ [access 15.03.24].

Ishitsuka Y, Kondo Y, Kadowaki D. Toxicological Property of Acetaminophen: The Dark Side of a Safe
Antipyretic/Analgesic Drug? Biol Pharm Bull. 2020;43(2):195-206.

Aminoshariae A, Khan A. Acetaminophen: old drug, new issues. J Endod. 2015 May;41(5):588-93.

Dent E, Wright ORL, Woo J, Hoogendijk EO. Malnutrition in older adults. Lancet Lond Engl. 2023 Mar
18;401(10380):951-66.

Jensen-Dahm C, Christensen AN, Gasse C, et al. The Use of Opioids and Antipsychotics in Elderly with
Dementia — Have Opioids Replaced Antipsychotics in Treating Behavioral Symptoms in Dementia? J
Alzheimers Dis. 2020 Jan 1 [cited 2024 Mar 29];73(1):259—-67. Available from: https://content.iospress.com/
articles/journal-of-alzheimers-disease/jad 190787 [access 15.03.24].

Annual Surveillance Report Of Drug-related Risks And Outcomes.
Gupta K, Prasad A, Nagappa M, et al. Risk factors for opioid-induced respiratory depression and failure to
rescue: a review. Curr Opin Anaesthesiol. 2018 Feb;31(1):110-9.

Virnes RE, Tiihonen M, Karttunen N, et al.Opioids and Falls Risk in Older Adults: A Narrative Review.
Drugs Aging. 2022 [cited 2024 Mar 9];39(3):199-207. Available from: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/
articles/PMC8934763/ [access 16.03.24].

Hacidursunoglu Erbas D, Cmar F, Eti Aslan F. Elderly patients and falls: a systematic review and meta-
analysis. Aging Clin Exp Res. 2021 Nov 1 [cited 2024 Mar 9];33(11):2953-66. Available from: https://doi.
org/10.1007/s40520-021-01843-w [access 16.03.24].

Gazelka HM, Leal JC, Lapid MI, et al. Opioids in Older Adults: Indications, Prescribing, Complications, and
Alternative Therapies for Primary Care. Mayo Clin Proc. 2020 Apr;95(4):793-800.

Samadi M, Shaki F, Bameri B, et al. Caffeine attenuates seizure and brain mitochondrial disruption induced
by Tramadol: the role of adenosinergic pathway. Drug Chem Toxicol. 2021 Nov;44(6):613-9.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2



GERONTOLOGIA POLSKA 2024; 32; 105-111 ARTYKUL POGLADOWY / REVIEW PAPER

zgloszono 13.03.2024 — zaakceptowano 20.04.2024

Osteoporoza starcza - powazny problem
starzejacego sie spoleczenstwa

Senile osteoporosis — a serious problem
of an aging society

Konrad Barszczewski, Radostaw Karas, Aleksandra Kepczynska, Kamil Gorecki,
Tomasz Lepich

Katedra i Zaktad Anatomii Prawidtowej, Wydziat Nauk Medycznych w Katowicach, Slaski Uniwersytet Medyczny
w Katowicach

Streszczenie

Osteoporoza to najczestsza przewlekta choroba metaboliczna uktadu kostnego, ktora zwigksza ryzyko powaznych ztamari
kosci w tym korica blizszego kosci udowej. Osteoporoza starcza zwiqzana jest z procesem starzenia sig tkanki kostnej be-
leczkowej i korowej. Jest ona wynikiem niedoboru aktywnej postaci witaminy D (kalcytriolu) zwigzanej m.in. z rozwijajgcq
sig przewleklq niewydolnosciq nerek, a w konsekwencji wtérnej nadczynnosci przytarczyc, ale takie nadmiernej syntezy
interleukin IL-1, IL-6, TNFa, nadmiernej aktywacji RANKL i ostatecznie wzmozonej resorpcji tkanki kostnej. Typowe zta-
mania kosci w osteoporozie to ztamania szyjki kosci udowej, ztamania trzonow kregow, zlamania czesci dystalnej kosci
promieniowej (typ Collesa). W celu diagnostyki choroby wykorzystuje si¢ densytometrie. Leczenie polega na stosowa-
niu m.in. bisfosfonianow, denosumabu, ranelinianu stronu, teryparatydu. (Gerontol Pol 2024, 32; 105-111) doi: 10.53139/
GP.20243208

Stowa kluczowe: osteoporoza, osteoporoza starcza, gerontologia
Abstract

Osteoporosis is the most common chronic metabolic disease of the skeletal system, which increases the risk of severe bone
fractures, including proximal end of the femur. Senile osteoporosis is associated with the aging process of trabecular and
cortical bone tissue. This is the result of a deficiency of the active form of vitamin D (calcitriol) associated with, among
others, developing chronic renal failure and, as a consequence, secondary hyperparathyroidism, but also excessive syn-
thesis of interleukins IL-1, IL-6, TNFa, excessive activation of RANKL and increased bone tissue resorption. Typical bone
fractures in osteoporosis include femoral neck fractures, vertebral body fractures, and distal radius fractures (Colles’
type). To diagnose this disease, densitometry is standardly used. Treatment involves the use of, among others: bisphospho-
nates, denosumab, site ranelate, teriparatide. (Gerontol Pol 2024; 32; 105-111) doi: 10.53139/GP.20243208

Keywords: osteoporosis, senile osteoporosis, gerontology

Wstep

Osteoporoza to najczestsza przewlekla choroba meta-
boliczna uktadu kostnego charakteryzujaca si¢ spadkiem
masy ciala, zwigkszong tamliwoscig oraz zaburzeniem
mikrostruktury kosci. Przyczyng jest zaburzenie row-
nowagi migdzy procesami odbudowy i resorpcji tkanki
kostnej [1,2]. Osteoporoza moze bardzo dlugo przebie-
ga¢ bezobjawowo, wywotujac w tkance kostnej coraz
wieksze spustoszenie, az do momentu wystapienia zla-

mania (kosci nadgarstka, kregostupa czy okolicy szyj-
ki kosci udowej), co czgsto nastepuje po pozornie nie-
groZnym urazie [3]. Osteoporoze ze wzgledu na podloze
etiologiczne mozna podzieli¢, uwzgledniajac czynniki
wplywajace na metabolizm kosci, na: osteoporoze pier-
wotng i wtorng. Ponadto osteoporoza pierwotna obej-
muje inwolucyjng osteoporoze typu I (inaczej nazywana
pomenopauzalng, ktéra zwigzana jest z nagtym obni-
zeniem stgzenia estrogenéw regulujacych metabolizm
tkanki kostnej beleczkowej (ggbczastej)) oraz inwolu-
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cyjng osteoporoze typu II (nazywang réwniez osteopo-
roza starcza, zwigzang z procesem starzenia si¢ tkanki
kostnej beleczkowej i korowej). Osteoporoza wtdrna jest
zwigzana przede wszystkich z wspdétwystgpowaniem in-
nych choréb oraz stosowaniem pewnych grup lekéw [1].

Osteoporoza starcza jest powaznym problemem zdro-
wotnym o czym swiadczy ogromy wptyw ztaman oste-
oporotycznych na niepelnosprawnos¢ i S$miertelnos¢
u pacjentow powyzej 65 r.z. Po osiggnigciu szczytowej
masy kostnej — w trzeciej dekadzie zycia — nastepuje
powolna redukcja masy kostnej. Jest to proces fizjolo-
giczny zwiazany z wiekiem. Jednak u niektérych oséb
dochodzi do patologicznie nadmiernej resorpcji koscca.
Wiasnie dlatego niezwykle istotna jest wczesna diagno-
styka obejmujaca wiele czynnikow, w tym: wiek, uwa-
runkowania genetyczne, aktywnos¢ fizyczna, diet¢, ob-
rét kostny. W zwigzku z tym priorytetem jest okreslenie
wytrzymatosci tkanki kostnej, na podstawie, ktérej moz-
na rozpocza¢ odpowiednie leczenie [4].

Epidemiologia

Wedtug szacunkéw w Europie dochodzi do 1,7 min
ztaman kosci biodrowej rocznie. Wprowadzenie profi-
laktyki oraz metod leczenia doprowadzito do zmniej-
szenia ilosci ztaman szyjki kosci udowej z poczatkiem
XXI wieku. Do roku 2015 wskazniki te wyrOwnaty
si¢ 1 wzrosty ze wzgledu na nowe doniesienia na temat
atypowych ztaman kosci biodrowej u pacjentéw stosu-
jacych leki takie jak bisfofosfoniany oraz denosumab.
Nalezy podkreslié, ze stosunek ztaman biodra u kobiet
do mgzczyzn wynosi okoto 5:1, natomiast zmienia si¢
on w populacji wraz z wiekiem — powyzej 75 r.z. jest
nizszy i wynosi 2:1 [5,6]. Wraz ze wzrostem odsetka
0s6b powyzej 65 r.z. w spoleczenstwie wzrasta tgczna
liczba pacjentow z osteoporozg. Chociaz osteoporoza
wystepuje czesciej u kobiet po menopauzie niz u mez-
czyzn w tym samym wieku, to u obu plci stanowi po-
wazny problem. Tym samym, obserwowane w ostatnich
latach, szerokie rozpowszechnienie wiedzy zwigzanej
z osteoporozg pomenopauzalng moze paradoksalnie
prowadzi¢ do bagatelizowania problemu osteoporozy
u starszych mezczyzn [7]. Okoto 30% ztaman bioder do-
tyczy mezczyzn, a u jednego na oSmiu mezczyzn powy-
zej 50 r.z. wystepuje ztamanie osteoporotyczne [8]. Ze
wzgledu na czestoS¢ wystepowania osteoporoza uznana
zostala przez Swiatowa Zdrowia Organizacje (WHO)
za chorobe cywilizacyjng, nazwang réwniez ,.epidemia
XXI wieku” [9]. Zatem za podstawowg przyczyng¢ wzro-
stu czestosci wystepowania 0steoporozy starczej mozna
uzna¢ wydluzenie przecigtnej diugosci zycia, zaréwno
kobiet jak i mezczyzn. Europa jest obecnie kontynen-
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tem, ktéry zamieszkuje najwigksza liczba oséb w star-
szym wieku (okoto 20%). W Polsce w 1931 r. osoby po-
wyzej 65. roku zycia stanowity 4,8% ludnosci, w 2005 r.
— 13,3%, natomiast w 2050 r. wedlug prognoz bedzie to
juz 31,3%, co oznacza zwigkszenie si¢ starszej populacji
0 4,3 mln os6b. Wzrostowi odsetka 0s6b w podesztym
wieku w populacji polskiej towarzyszy wzrost liczby
chorych na osteoporozg starczg. Obecnie stanowig oni
ok. 20% przypadkéw osteoporozy pierwotnej, gtéwnie
sg to osoby po 75. roku zycia [10]. Polske zalicza si¢ do
krajow ze srednim ryzykiem zlaman, znacznie gorzej
wypadajg w tym rankingu kraje zachodu oraz Skandy-
nawii, co najprawdopodobniej wigze si¢ z dluzsza sred-
nig dtugoscig zycia w tych krajach [3]. Obliczono, ze na
Swiecie liczba ztamari kosci udowej, wynoszaca obecnie
1,6 mln, w roku 2025 osiaggnie wielkos¢ prawie 4 min,
a w roku 2050 ponad 6 mln [11].

Proces przebudowy kosci

Tkanka kostna gabczasta stanowi 70% objetosci i 35%
masy szkieletu osiowego. Ten rodzaj tkanki kostnej
przypomina plaster miodu, sktadajacy si¢ z pionowych
i poziomych beleczek wewnatrz ktérych zlokalizowany
jest szpik kostny, bedacy Zrédlem komérek zaangazo-
wanych w procesy zwiazane z obrotem kostnym. Celem
przebudowy kosci jest skorygowanie mikrouszkodzen
oraz modyfikacje jej ksztaltu i gestosci w oparciu o sity
mechaniczne i wzorce uzytkowania, jakim jest podda-
wana [12]. Proces ten wymaga skoordynowanej komu-
nikacji migdzy osteoblastami o osteoklastami [13]. Prze-
budowa rozpoczyna si¢ od resorpcji tkanki kostnej przez
osteoklasty — komérek wywodzacych si¢ z monocytar-
nej linii krwiotworczej. Osteoklasty poprzez zakwasze-
nie srodowiska powodujg aktywacje proteaz cysteino-
wych (w szczegdlnosci katepsyny K), w konsekwencji
degradujg macierz zewngtrzkomérkowa. W kolejnym
etapie dochodzi do odktadania kosci niezmineralizowa-
nej (osteoidu) przez osteoblasty oraz mineralizacji orga-
nicznej macierzy zewnatrzkomorkowej [13]. W zdrowej
kosci efektem cyklu przebudowy jest catkowite wypet-
nienie luki resorpcyjnej nowg tkanka kostna. W stanach
chorobowych, takich jak osteoporoza, brak zdolnosci
osteoblastu do wypetnienia luki resorpcyjnej, prowadzi
do utraty tkanki kostnej przy kazdej przebudowie [14].

Osteoklasty jako duze komérki wielojgdrowe, osigga-
jace srednicg do 100 mikrometréw, cechuje obecnos¢
licznych komplekséw aparatu Golgiego, mitochondriéw
oraz pecherzykéw transportowych obcigzonych enzyma-
mi lizosomalnymi (kwasna fosfataza oporna na winian
oraz katepsyna K aktywnie syntetyzowane przez oste-
oklasty 1 wydzielane przez pofatdowang granice do prze-
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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
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[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-

Pismiennictwo / References

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].
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koncentrowato si¢ giéwnie na zaburzeniach pamigci,
zaktadajac, ze jest to stadium poprzedzajace otepienie,
zwlaszcza AD. PéZniej opracowano bardziej zaawanso-
wane kryteria, uwzgledniajgce réznorodne objawy kli-
niczne pacjentéw z MCI, obejmujace rézne typy zabu-
rzefi poznawczych i uwzgledniajace inne choroby neu-
rodegeneracyjne, takie jak otgpienie naczyniopochodne
i otgpienie z ciatami Lewy’ego [2-4].

MCI charakteryzuje si¢ wystepowaniem zauwazal-
nych probleméw z pamigcig lub deficytami w obrebie
pozostatych domen poznawczych. Pogorszenie spraw-
nosci poznawczej nie powoduje jednak znaczacej utraty
funkcjonalnosci w zakresie codziennych czynnosci i nie
spetnia kryteriow otepienia [5]. Metaanaliza 41 badan
kohortowych wykazata, ze roczne wskazniki konwersji
z MCI do AD wynoszg odpowiednio 8,1% i 6,8% [6].
W badaniu Davis i wsp. wykorzystano dane zgroma-
dzone w badaniu podluznym (n=18,103; dane z Natio-
nal Alzheimer’s Coordinating Center; Uniform Data
Set) w celu oszacowania wskaznikOw progresji choroby
w zaleznosci od wieku dla pelnego kontinuum AD (od
normalnego funkcjonowania poznawczego, przez MCI
z powodu AD, po tagodne, umiarkowane i gigbokie AD)
[7]. Roczne prawdopodobienistwo konwersji do powaz-
niejszych stanéw w wieku 65 lat wynosito 8% dla os6b
z prawidlowym funkcjonowaniem poznawczym, 22%
dla MCI spowodowanego AD (ang. MCI due to demen-
tia) oraz odpowiednio 25%, 36% i 16% dla tagodnego,
umiarkowanego i gigbokiego AD. Wyniki wykazaty, ze
bardziej zaawansowane stadia AD wigzaty si¢ z pod-
wyzszonym ryzykiem zgonu. Przeprowadzone symula-
cje wskazywaly, ze op6zZnienie wystgpienia MCI z po-
wodu AD opéznito progresj¢ do otgpienia AD, wydtu-
zyto oczekiwang dlugos¢ zycia i skrécito czas spedzony
w glebokiej fazie AD oraz w domu opieki. Brookmeyer
i wsp. wykazali, ze nawet niewielkie opdZnienie wystg-
pienia i progresji AD moze znacznie zmniejszy¢ glo-
balne obcigzenie AD [8]. Przewiduje si¢, ze op6Znienie
zaréwno poczatku, jak i progresji choroby o jeden rok
moze zmniejszy¢ liczbe przypadkéw AD w 2050 1. 0 9,2
miliona, przy czym prawie caly spadek mozna przypisacé
zmniejszeniu liczby oséb wymagajacych zaawansowa-
nego poziomu opieki. W raporcie Alzheimer’s Asso-
ciation stwierdzono, ze hipotetyczne leczenie wprowa-
dzone w 2025 r., ktére opdzniatoby poczatek AD o pigc
lat, moze zmniejszy¢ odsetek populacji USA w wieku =
65 lat zyjacych z AD do 8% w poréwnaniu z 11% przy
obecnej trajektorii w 2030 r. oraz do 9% w poréwna-
niu z 16% przy obecnej trajektorii w 2050 r. [9]. Budd
i wsp. wykorzystali modele Markowa do symulacji
kohorty pacjentéw z AD w okresie przed otgpieniem
i obserwowanych przez dziesi¢¢ lat [10]. Leczenie hi-
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potetycznymi terapiami modyfikujacymi przebieg cho-
roby, ktére zmniejszyly roczne ryzyko progresji o 25%,
zwigkszyto liczbe lat Zycia w stanach przed otgpieniem
z 3,2 do 4,2 i zmniejszylo liczbe lat zycia spedzonych
w umiarkowanej / gtebokiej AD z 2,6 do 2,2 (Sredni czas
spedzony w opiece dlugoterminowej skrdcit si¢ z 1,3 do
0,9 roku).

Biomarkery i dynamika MCI

Kryteria National Institute on Aging-Alzheimer’s As-
sociation (NIA-AA) dotyczace diagnozowania MCI spo-
wodowanych AD (MCI due to dementia) obejmujg wy-
korzystanie badari neuroobrazowych (m.in. FDG-PET
— ang.fluorodeoxyglucose positron emission topography;
pozytonowa tomografia emisyjna z uzyciem fluorodeok-
syglukozy — FDG-PET). Te metody obrazowania mozna
podzieli¢ na dwa rodzaje: obrazowanie w celu identyfi-
kacji obecnosci amyloidu (Af) i biatka tau, i obrazowa-
nie w celu identyfikacji uszkodzenia neuronéw. Obecnie
prowadzone sg podluzne badania, ktére skupiajg si¢ na
indywidualnych zmianach w pomiarach neuroobrazo-
wych w czasie u pacjentéw z MCI spowodowanego AD
(ang. MCI due to dementia). Analiza wptywu predykto-
réw, takich jak grupa diagnostyczna lub interakcje mie-
dzy czasem a grupg, mogg pomdc w lepszym zrozumie-
niu indywidualnych zmian [11].

Odktadanie amyloidu beta (Ap) w mézgu moze za-
czyna¢ si¢ 15-20 lat przed pojawieniem si¢ klinicznych
objawow AD [12]. W ostatnich latach dokonano zna-
czacych postepOw w pomiarze biomarkeréw AD i sta-
rzenia si¢ mézgu, co umozliwia wizualizacj¢ korowego
odktadania AP za pomocg réznych technik obrazowania
moézgu. Badania wykazaty, ze podwyzszone odkladanie
AP jest zwigzane z szybszym pogorszeniem funkcji po-
znawczych u oséb starszych bez zaburzeri poznawczych
(ang.cognitively unimpaired — CU) oraz u oséb z MCI.
W badaniach z uzyciem PET (ang. positron emission to-
mography — pozytonowej tomografii emisyjnej — PET)
stwierdzono, ze okoto 30% oséb z CU i 40-60% o0s6b
z MCI wykazuje obecnos¢ Ap w mézgu. Zastosowanie
biomarkeréw jest zgodne z zaleceniami National Institu-
te on Aging-Alzheimer’s Association (NIA-AA), ktére
proponujg biologiczng definicj¢ AD oparta na kontinu-
um, ktére mozna identyfikowa¢ za pomocg obrazowania
amyloidu [13-16]. W grupie pacjentéw sklasyfikowa-
nych jako MCI z powodu AD (MCI due to dementia)
ryzyko konwersji wyniosto od 40% do 80% w ciagu
3 lat (byto od od 4 do 9 razy wigksze niz u oséb, ktdre
maja AP ujemne). Wyniki z badafi wskazujg, Ze nawet
pacjenci z MCI AP+ moga mie¢ jednak zréznicowany
przebieg kliniczny [17-19]. Celem jednego z badari byto
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zweryfikowanie klinicznych wzorcéw progresji wsroéd
pacjentéw z MCI na podstawie obecnosci lub braku AP
w mozgu. Do badania wlgczono 185 pacjentow, w tym
grupe kontrolng i grupe pacjentéw z MCIL. W trakcie
badania przeprowadzono coroczne pomiary sprawnosci
poznawczej oraz badanie neuroobrazowe z wykorzysta-
niem MRI (ang. magnetic resonance imaging — rezonans
magnetyczny — MRI). Nastepnie poréwnano wyniki
migdzy grupami pacjentéw z dodatnim AP+ i ujem-
nym Ap-. Celem badania byto zidentyfikowanie réznic
W progresji poznawczej 1 zmian strukturalnych mézgu
miedzy grupami A+ i AB-. Srednia liczba miesigcy ob-
serwacji wynosita 40 miesi¢ecy; najkrétszy i najdluzszy
okres obserwacji wynosit 13 i 187 miesigcy. Grupa AB+
wykazywata wyrazne pogorszenie sprawnosci poznaw-
czej, podczas gdy grupy AP- i kontrolna nie wykazywa-
ly istotnego pogorszenia w czasie. Analiza strukturalna
moézgu wykazata zmniejszenie grubosci kory Srédwe-
chowej w grupie AB+; w grupie AB- degeneracja wyste-
powata gtéwnie w tylnych obszarach kory. Poréwnanie
zmian w czasie miedzy grupami AP+ i AP- wykazalo
szybszy spadek grubosci kory w grupie AP+, szczegdl-
nie w sieci aktywnosci spoczynkowej (ang. default mode
network).

W grupie AP+ MCI nosiciele APOE &4 (apolipopro-
teina E €4) wykazywali bardziej rozproszong atrofi¢
korowa w porownaniu do osob niebgdacych nosiciela-
mi. Korelacje migdzy obszarami korowymi a funkcjami
poznawczymi w grupie AP+ koncentrowaly si¢ gtdwnie
w okolicach bruzdy Sylwiusza i przedniej czgséci zakretu
obreczy, podczas gdy zwyrodnienie w grupie AB- MCI
byto bardziej rozproszone. Wzorce pogorszenia funkcji
poznawczych i topografia degeneracji korowej rdznity
si¢ migdzy grupami MCI, co moze sugerowac roznice
w patofizjologii. Pacjenci z MCI AP+ uzyskali poczat-
kowy wynik MMSE (ang. Mini-Mental State Exami-
nation — Krotka Skala Oceny Stanu Umystowego) wy-
noszacy 23. Zaobserwowano spadek specyficzny dla
domeny poznawczej, co sugeruje, ze w perspektywie
monitorowania zaburzen poznawczych zmiany zarOw-
no w podskali pamieci krotkotrwalej jak i orientacji sg
czutymi klinicznymi wskaznikami odktadania si¢ amy-
loidu u pacjentéw z MCI. Spadek wynikow w zakresie
pamigci krotkotrwatej, jak 1 orientacji po roku sugeruje,
ze pacjenci z MCI byli amyloidododatni. Analiza po-
dhluzna moze by¢ przydatna w rozréznianiu tych dwoch
grup MCI w przypadku braku dostgpu do biomarkerow
w praktyce klinicznej [20]. W innym badaniu pacjen-
ci ze statusem AP+ wykazywali znaczacy spadek we
wszystkich aspektach funkcji dotyczacych pamigci, ale
réwniez innych funkcji poznawczych w ciggu 3-letniego
okresu obserwacji [21].
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Roézne choroby neurodegeneracyjne manifestujg si¢
charakterystycznymi cechami atrofii mézgu, ktére moga
by¢ wykrywane za pomoca obrazowania strukturalnego,
takiego jak MRI. W przypadku AD zaobserwowano, ze
atrofia mozgu wystepuje w obszarach hipokampa i kory
srédwechowej. Zaobserwowano nizsza objetos¢ hipo-
kampa u pacjentow z AD i MCI spowodowanym AD
W poréwnaniu z osobami zdrowymi, a mniejsza obje¢tosé
hipokampa u pacjentéw z MCI byla zwigzana z wigk-
szym ryzykiem progresji do otepienia. Seryjne obrazo-
wanie MRI pozwala na iloSciowe okreslenie szybkosSci
utraty objetosci w rdéznych regionach mézgu, a redukcja
objetosci hipokampa obserwowana w AD jest dwukrot-
nie szybsza niz u zdrowych oséb w tym samym wieku,
co moze by¢ predyktorem konwersji z MCI do otepie-
nia [11]. Rozwinig¢to r6zne narzgdzia do przetwarzania
obrazow MRI w celu identyfikacji zmian struktural-
nych w chorobach neurodegeneracyjnych. Wskazniki,
takie jak pomiar grubosci kory Iub objetosci istoty sza-
rej umozliwiaja identyfikacj¢ pacjentow z MCI lub AD
[22,23]. Wykorzystanie pomiaréw grubosci kory w ba-
daniach podtuznych moze by¢ przydatne do modelowa-
nia trajektorii neurodegeneracji.

Badanie Jack i wsp. obejmowalo 252 uczestnikéw
z prawidlowa sprawno$cig poznawcza z Mayo Clinic
Study of Aging, ktorzy przeszli co najmniej dwie wizyty
z badaniami PET w kierunku AP i MRI [24]. Uczestni-
cy zostali podzieleni na cztery grupy na podstawie wy-
nikow PET amyloidu (dodatni/negatywny) i objetoSci
hipokampa (normalna/zmniejszona). Pordwnano wskaz-
niki akumulacji AP i atrofii moézgu w tych grupach. Na
poczatku badania 148 0séb (59%) miato negatywne wy-
niki zarowno dla AP, jak i neurodegeneracji (A-N-), 29
0sob (12%) miato negatywny wynik dla amyloidu, ale
dodatni dla neurodegeneracji (A-N+), 56 0s6b (22%)
mialo dodatni wynik dla amyloidu, ale negatywny dla
neurodegeneracji (A+N-) i 19 osob (8%) miato dodatni
wynik dla obu biomarkeréw (A+N+). Wysokie wskaz-
niki akumulacji AP obserwowano u 0s6b z nieprawidlo-
wym amyloidem na poczatku badania, niezaleznie od
neurodegeneracji hipokampa. Wyniki potwierdzaja, ze
tempo akumulacji AP nie zalezy od neurodegeneracji, co
sugeruje, ze moze to by¢ proces biologicznie niezalezny
oraz ze patofizjologia AP przyczynia si¢ do / lub katali-
zuje neurodegeneracje.

Inne badania skupily si¢ na zwigzku miedzy odktada-
niem si¢ amyloidu a metabolizmem glukozy za pomocg
FDG-PET u 0s6b z zachowang sprawnos$cig poznawcza.
U o0s6b z prawidtowymi funkcjami poznawczymi zaob-
serwowano hipometabolizm z obecnos$cig znacznego od-
ktadania AP. Badania przeprowadzone przez Knopman
i innych badaczy wykazaly, ze osoby u ktoérych funkcje
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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-
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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%

Pismiennictwo / References
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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.

Konflikt intereséw / Conflict of interest
Brak / None

1. Sperling RA, Aisen PS, Beckett LA, et al. Toward defining the preclinical stages of Alzheimer’s
disease:recommendations from the National Institute on Aging-Alzheimer’s Association workgroups on
diagnostic guidelines for Alzheimer’s disease. Alzheimers Dement. 2011;7(3): 280-92.

2. Petersen RC, Smith GE, Waring SC, et al. Mild cognitive impairment: clinical characterization and outcome.
Arch Neurol. 1999;56(3):303-8.

3. Reisberg B, Ferris SH, de Leon MJ, et al. The stage specifc temporal course of Alzheimer’s disease:
functional and behavioral concomitants based upon cross-sectional and longitudinal observation. Prog Clin
Biol Res. 1989;317:23-41.

4. Winblad B, Palmer K, Kivipelto M, et al. Mild cognitive impairment- beyond controversies, towards
a consensus: report of the International Working Group on Mild Cognitive Impairment. J Intern Med.
2004;256(3):240-6.

5. Langa KM, Levine DA. The diagnosis and management of mild cognitive impairment: a clinical review.
JAMA. 2014; 312(23): 2551-61.

6. Mitchell AJ, Shiri-Feshki M. Rate of progression of mild cognitive impairment to dementia--meta-analysis of
41 robust inception cohort studies. Acta Psychiatr Scand. 2009; 119(4):252-65.

7.

Davis M, O Connell T, Johnson S, et al. Estimating Alzheimer’s Disease Progression Rates from
Normal Cognition Through Mild Cognitive Impairment and Stages of Dementia. Curr Alzheimer Res.
2018;15(8):777-88.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2



118 ADAM BEDNORZ

8.

10.

11.

12.

13.
14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

Brookmeyer R, Johnson E, Ziegler-Graham K, Arrighi HM. Fore casting the global burden of Alzheimer’s
disease. Alzheimers Dement. 2007; 3(3):186-91.

Alzheimer’s Association. FDA-approved treatments for Alzheimer’s. 2017 Available from: https://www.alz.
org/dementia/downloads/topicsheet_treatments.pdf.

Budd D, Burns LC, Guo Z, et al. Impact of early intervention and disease modification in patients with
predementia Alzheimer’s disease: a Markov model simulation. Clin Eco Outcomes Res. 2011; 3:189-95.

Nous A, Vande-Vyver M, Wiels W, Engelborghs S. Diagnostic Evaluation of Dementia. In: Frederiksen KS,
Winblad G (red.). Management of patients with dementia. Switzerland: Springer Nature; 2021, ss. 31-55.

Villemagne VL, Burnham S, Bourgeat P, et al. Amyloid beta deposition, neurodegeneration, and cognitive
decline in sporadic Alzheimer’s disease: a prospective cohort study. Lancet Neurol. 2013;12(4):357-67.

Petersen RC. Mild Cognitive Impairment. Continuum (Minneapolis, Minn.) 2016;22(2 Dementia): 404-18.

Petersen RC, Wiste HJ, Weigand SD, et al. Association of elevated amyloid levels with cognition and
biomarkers in cognitively normal people from the community. JAMA Neurol. 2016;73(1):85-92.

Jack CR Jr, Barrio JR, Kepe V. Cerebral amyloid PET imaging in Alzheimer’s disease. Acta Neuropathol.
2013;126(5):643-57.

Jack CR Jr, Bennett DA, Blennow K, et al. NIA-AA Research Framework: toward a biological definition of
Alzheimer’s disease. Alzheimers Dement. 2018;14(4):535-62.

Jang H, Park J, Woo S, et al. Alzheimer’s Disease Neuroimaging Initiative. Prediction of fast decline in
amyloid positive mild cognitive impairment patients using multimodal biomarkers. Neuroimage Clin.
2019;24:101941.

Doraiswamy PM, Sperling RA, Johnson K, et al. Florbetapir F 18 amyloid PET and 36-month cognitive
decline: a prospective multicenter study. Mol Psychiatry. 2014;19:1044-51.

Okello A, Koivunen J, Edison P, et al. Conversion of amyloid positive and negative MCI to AD over 3 years:
an 11C-PIB PET study. Neurology. 2009;73:754-60.

Chang HI, Hsu SW, Kao ZK, et al. Impact of Amyloid Pathology in Mild Cognitive Impairment Subjects:
The Longitudinal Cognition and Surface Morphometry Data. Int J Mol Sci. 2022 Nov 23;23(23):14635.

Lim YY, Maruff P, Pietrzak RH, et al. Effect of amyloid on memory and non-memory decline from
preclinical to clinical Alzheimer’s disease. Brain. 2014;137:221-31.

Guan H, Liu T, Jiang J, et al. Classifying MCI Subtypes in Community-Dwelling Elderly Using Cross-
Sectional and Longitudinal MRI-Based Biomarkers. Front Aging Neurosci. 2017;9:309.

Cai K, Xu H, Guan H, et al. Identification of Early-Stage Alzheimer’s Disease Using Sulcal Morphology and
Other Common Neuroimaging Indices. PLoS ONE. 2017;12:e0170875.

Jack CR Jr, Wiste HJ, Knopman DS, et al. Rates of B-amyloid accumulation are independent of hippocampal
neurodegeneration. Neurology. 2014;6;82(18):1605-12.

Liu X, Chen K, Wu T, et al. Use of multimodality imaging and artificial intelligence for diagnosis and
prognosis of early stages of Alzheimer’s disease. Transl Res. 2018;194:56-67.

Aretouli E, Okonkwo OC, Samek J, et al. The fate of the 0.5s: Predictors of 2-year outcome in mild cognitive
impairment. J Int Neuropsychol Soc. 2011;17:277-88.

Summers MJ, Saunders NL. Neuropsychological measures predict decline to Alzheimer’s dementia from
mild cognitive impairment. Neuropsychology. 2012;26:498-508.

Nordlund A, Gothlin M. Wallin A.Vascular Disease, Alzheimer’s Disease Biomarkers and Cognition in Mild
Cognitive Impairment: Additive or Synergetic Effects? Dement Geriatr Cogn Disord 2011;32:250-6.

Eckerstrom C, Olsson E, Klasson N, et al. Multimodal prediction of dementia with up to 10 years follow up:
The Gothenburg MCI study. J Alzheimers Dis. 2015;44(1): 205-14.

Gomar JJ, Bobes-Bascaran MT, Conejero-Goldberg C, et al. Alzheimer’s Disease Neuroimaging Initiative.
Utility of combinations of biomarkers, cognitive markers, and risk factors to predict conversion from mild
cognitive impairment to Alzheimer disease in patients in the Alzheimer’s disease neuroimaging initiative.
Arch Gen Psychiatry. 2011; 68(9):961-9.

Payton NM, Kalpouzos G, Rizzuto D, et al. Combining cognitive, genetic, and structural neuroimaging
markers to identify individuals with increased dementia risk. J. Alzheimers Dis. 2018; 64(2): 533-42.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2



32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

ANALIZA KONTINUUM NORMA-LAGODNE ZABURZENIA POZNAWCZE-OTEPIENIE... 119

Reischies FM, Hellweg R. Prediction of deterioration in mild cognitive disorder in old age--
neuropsychological and neurochemical parameters of dementia diseases. Compr Psychiatry.
2000;41(2 Suppl 1):66-75.

Tabert MH, Manly JJ, Liu X. Neuropsychological prediction of conversion to Alzheimer disease in patients
with mild cognitive impairment. Arch Gen Psychiatry. 2006;63(8):916-924.

Johnson JK, Gross AL, Israel B, et al. Longitudinal change in neuropsychological performance using latent
growth models: a study of mild cognitive impairment. Brain Imaging Behav. 2012; 6(4): 540-50.

Carter SF, Caine D, Burns A, et al. Staging of the cognitive decline in Alzheimer’s disease: insights from
a detailed neuropsychological investigation of mild cognitive impairment and mild Alzheimer’s disease. Int J
Geriatr Psychiatry. 2011;27(4):423-32.

Bermejo-Pareja F, Contador I, Trincado R, et al. Prognostic Significance of Mild Cognitive Impairment
Subtypes for Dementia and Mortality: Data from the NEDICES Cohort.J Alzheimers Dis. 2016;50(3):719-31.

Li JQ, Tan L, Wang HF, et al. Risk factors for predicting progression from mild cognitive impairment to
Alzheimer’s disease: a systematic review and meta-analysis of cohort studies.J Neurol Neurosurg Psychiatry.
2016;87(5):476-84.

Schneider JA, Arvanitakis Z, Leurgans SE, et al.The neuropathology of probable Alzheimer disease and mild
cognitive impairment. Ann Neurol. 2009; 66(2):200-8.

. Forrester SN, Gallo JJ, Smith GS, et al. Patterns of neuropsychiatric symptoms in mild cognitive impairment

and risk of dementia. Am J Geriatr Psychiatry. 2016;24(2):117-25.

Pink A, Stokin GB, Bartley MM, et al. Neuropsychiatric symptoms, APOE epsilon4, and the risk of incident
dementia: a population-based study. Neurology. 2015;84(9):935-43.

Krell-Roesch J, Vassilaki M, Mielke MM, et al. Cortical beta-amyloid burden, neuropsychiatric symptomes,
and cognitive status: the mayo clinic study of aging. Transl Psychiatry. 2019;9(1):123.

Pietrzak RH, Lim YY, Neumeister A, et al. Amyloid-beta, anxiety, and cognitive decline in preclinical
Alzheimer’s disease: a multicenter, prospective cohort study. JAMA Psychiatry. 2015;72(3):284-91.

Pink A, Krell-Roesch J, Syrjanen JA, et al. A longitudinal investigation of A, anxiety, depression, and mild
cognitive impairment. Alzheimers Dement. 2022;18(10):1824-1831.

Fresnais D, Humble MB, Bejerot S, et al. Apathy as a Predictor for Conversion From Mild Cognitive
Impairment to Dementia: A Systematic Review and Meta-Analysis of Longitudinal Studies. J Geriatr
Psychiatry Neurol. 2023;36(1):3-17.

Montoya-Murillo G, Ibarretxe-Bilbao N, Penia J., et al. The impact of apathy on cognitive performance in the
elderly.Int. J Geriatr Psychiatry. 2019;34(5):657-65.

Invernizzi S, Simoes Loureiro I, et al. Late-Life Depression, Cognitive Impairment, and Relationship with
Alzheimer’s Disease. Dement Geriatr Cogn Disord. 2021;50(5):414-24.

Albert MS, DeKosky ST, Dickson D, et al.The diagnosis of mild cognitive impairment due to Alzheimer’s
disease: Recommendations from the National Institute on Aging-Alzheimer’s Association workgroups on
diagnostic guidelines for Alzheimer’s disease. Alzheimer’s Dement. 2011;7(3):270-9.

Abner EL, Kryscio RJ, Cooper GE, et al. Mild cognitive impairment: statistical models of transition using
longitudinal clinical data. Intern J Alzheimer’s Dis. 2012;(1):1-9.

Koepsell TD, Monsell SE. Reversion from mild cognitive impairment to normal or near-normal cognition:
risk factors and prognosis. Neurology. 2012; 79(15):1591-98.

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2



GERONTOLOGIA POLSKA 2024; 32; 120-124 ARTYKUL POGLADOWY / REVIEW PAPER

zgloszono 27.02.2024 — zaakceptowano 11.04.2024

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].
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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
zdrowotna 0sob starszych

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

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 2




128 ADAM BEDNORZ

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,

Pismiennictwo / References

ale czy jest on wystarczajaco dobry? Chociaz innowa-
cje techniczne i technologiczne wywotujg daleko idace
konsekwencje tego, jak postrzegamy starzenie si¢, to
rzadko skupiajg si¢ na specyficznych relacjach mie-
dzy technologig a wiadzg lub na zwigzku miedzy tech-
nologiag a ageizmem. Odpowiednie i intersekcjonalne
podejscie etyczne jest potrzebne w projektowaniu oraz
rozwoju Al, a takze w tworzeniu polityki, aby systemy
algorytmiczne nie wykluczaly i nie marginalizowaty
grup starszych dorostych poprzez zaniedbywanie spo-
tecznych determinantéw zdrowia. Obecnie podejmowa-
ne s3 miedzynarodowe wysitki w zakresie regulacji Al,
opracowywane sg wytyczne oraz zalecenia polityczne
dotyczace aspektow sprawiedliwosci, odpowiedzialno-
Sci, przejrzystosci w celu spetnienia kryteriéw wiarygod-
nosci systemow Al. Wyniki i wdrozenie tych regulacji,
szczeg6lnie w sektorze opieki zdrowotnej, bedg stanowi-
ty dodatkowe wyzwania, ktére dopiero przed nami [1].
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-
dynie jako wskazéwka w kierunku przysztych badar lub
krytycznego myslenia na temat wykorzystania systemow
Al w stuzbie zdrowia i sposobu, w jaki moze to wply-
wac na osoby starsze.
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