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STRESCZENIE

Wstep: Choroba Alzheimera (AD) jest jedng z chorob neurodegeneracyjnych mozgu, ktéra cechuje si¢ stopniowym
zanikiem pamigci oraz innych funkcji poznawczych, stanowigc tym samym najczgstszg przyczyne otgpienia w wieku
podesztym. Zaburzenia snu sg problemem dotykajacym coraz wickszej ilosci osob, mogg inicjowac i propagowac
zjawiska sprzyjajace rozwojowi procesu neurodegeneracyjnemu. Ponadto sama AD i zmiany neuropatologiczne w niej
zachodzace moga prowadzi¢ do zaburzen rytmu snu i czuwania, a co za tym idzie znaczne pogorszy¢ codzienne
funkcjonowanie oraz jakos$¢ zycia chorych. Holistyczna opieka pielggniarska nad pacjentem z AD zawiera w sobie szereg
dziatan zmierzajacych do zminimalizowania zjawiska zaburzen snu, a przez to do podniesienia jako$ci zycia pacjentow.

Cel: Celem niniejszej pracy naukowej jest zbadanie wystepowania zaburzen snu u pacjentdow z AD, okreslenie rodzaju
tych zaburzen i ich wptywu na jakos¢ zycia chorych.

Material i metody: Badaniem zostata objeta grupa 70 pacjentow ze zdiagnozowana AD (32 kobiety i 38 mgzczyzn) w
wieku od 60 do 94 lat, przebywajacych w Instytucji Opiekunczej oraz mieszkajacych w domu rodzinnym. W badaniu
wykorzystano ankiet¢ wlasna oraz nastgpujace skale: skala Barthel, Geriatryczna Skala Depresji wg Yesavage’a, Test
oceny uposledzenia funkcji poznawczych wg Blesseda, Test rysowania zegara wg Sunderlanda, Skala Sennosci Epworth,
Ateniska Skala Bezsennosci, Skrocona Wersja Ankiety Oceniajacej Jakos¢ Zycia WHO.

Wyniki: Wykazano negatywng korelacje zaburzen snu z pobytem w Instytucji Opiekunczej, depresja, dlugoscia trwania
AD, niska aktywnoS$cia chorych, farmakoterapia oraz jako$cia zycia pacjentow.

Whioski: Na nasilenie wystgpowania zaburzen snu u pacjentow z AD wptywa pobyt w Instytucji Opiekunczej, dhugi czas
trwania choroby, depresja, niska aktywno$¢, czesta i dtuga drzemka w ciggu dnia, nieregularne pory snu i budzenia si¢

oraz cz¢sta farmakoterapia. W AD wystepuja specyficzne zaburzenia snu, ktore znacznie obnizajg jako$¢ zycia pacjentow.

Stowa kluczowe: choroba Alzheimera, zaburzenia snu, jakos$¢ zycia.



ABSTRACT

Introduction: Alzheimer's disease (AD) is one of the neurodegenerative diseases of the brain characterized by the gradual
loss of memory and other cognitive functions, thus being the most common cause of dementia in the elderly. Sleep
disorders are a problem affecting more and more people, they can initiate and propagate phenomena that favor the
development of the neurodegenerative process. In addition, AD itself and the neuropathological changes occurring in it
may lead to disturbances in the rhythm of sleep and wakefulness, and thus significantly deteriorate the daily functioning
and quality of life of patients. Holistic nursing care for a patient with AD includes a number of activities aimed at
minimizing the phenomenon of sleep disorders, and thus improving the quality of life of patients.

Objective: The aim of this research paper is to investigate the occurrence of sleep disorders in patients with AD, to
determine the type of these disorders and their impact on the quality of life of patients.

Material and methods: The study included a group of 70 patients diagnosed with AD (32 women and 38 men), aged 60
to 94 years, staying in a Care Institution and living in the family home. The study used a self-questionnaire and the
following scales: Barthel Scale, Geriatric Depression Scale according to Yesavage, Test for cognitive impairment
assessment according to Blessed, Clock drawing test according to Sunderland, Epworth Sleepiness Scale, Athens
Insomnia Scale, Shortened Version of WHO Quality of Life Survey.

Results: A negative correlation of sleep disturbances with a stay in a Care Institution, depression, duration of AD, low
activity of patients, pharmacotherapy and patients' quality of life was demonstrated.

Conclusions: The severity of sleep disorders in patients with AD is influenced by the stay in a Care Institution, long
duration of the disease, depression, low activity, frequent and long naps during the day, irregular sleep and wake-up times,

and frequent pharmacotherapy. AD has specific sleep disorders that significantly reduce patients' quality of life.

Key words: Alzheimer's disease, sleep disorders, quality of life.
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WSTEP

Choroba Alzheimera (ang. Aizheimer’s Disease — AD) jest jedng z chordb neurodegeneracyjnych mézgu, ktora
cechuje si¢ stopniowym zanikiem pamigci oraz innych funkcji poznawczych, stanowiac tym samym najczestsza
przyczyng otepienia w wieku podeszlym (szacuje si¢, ze w Polsce choruje na nig nawet ok. miliona osdb). Jest
spowodowana apoptoza neurondw cholinergicznych w podstawnym przodomoézgowiu. Proces ten zainicjowany zostaje
w obszarze allokory, nastepnie obejmuje hipokamp, cialo migdalowate, wzgoérze, przodomézgowie i liczne
monoaminergiczne jadra pnia mézgu. Przez wiele lat choroba pozostaje w stadium przedklinicznym bez manifestacji
wyraznych objawow ze strony uktadu nerwowego [1].

AD jest ponadto schorzeniem heterogennym zaréwno pod wzgledem klinicznym, biochemicznym,
neuropatologicznym jak i molekularnym, dlatego tez niezwykle trudno jest okresli¢ w petni wiarygodny marker lub test
pozwalajacy na pewne i jednoznaczne zdiagnozowanie choroby oraz zrdznicowanie jej z objawami fizjologicznego
starzenia sig.

Wsréd objawow AD wymienia si¢: neuropsychologiczne (amnezja, afazja, apraksja i agnozja) oraz
neuropsychiatryczne, zwigzane z zaburzeniami psychiatrycznymi i behawioralnymi oraz brakiem aktywnosci w
codziennym funkcjonowaniu.

Klinicznie wyrdznia si¢ trzy zasadnicze stadia choroby: tagodne, umiarkowane i cigzkie. Granice pomiedzy
poszczegodlnymi etapami bywaja ptynne i nieostre. W I stadium obserwuje si¢ nasilenie zaburzen pamigci tzw. roboczej,
definiowane jako lekkie zaburzenia poznawcze. W II stadium zaburzenia funkcji poznawczych ulegaja dalszemu
nasileniu. Dodatkowo pojawiaja si¢ zaburzenia emocjonalne oraz zaburzenia koordynacji wzrokowo — ruchowej ze
znaczng ataksja. W III stadium rejestruje si¢ wciaz postepujace nasilenie zaburzen funkcji poznawczych i emocjonalnych,
ktore zblizajg sie do poziomu charakterystycznego dla 3-letniego dziecka, a nastepnie noworodka [2].

Pomimo ogromnego rozwoju w dziedzinie medycyny, techniki i inzynierii genetycznej wigkszo$¢ opisywanych
w AD mechanizméw wciaz ma charakter hipotetyczny i pozostaje w sferze badan, a sama choroba stanowi pasjonujacy
i wcigz nierozwigzany problem naukowy. Stad jednym z najwazniejszych wyzwan wspotczesnej neurobiologii jest
odkrycie mechanizméw odpowiadajacych za powstanie i rozwdj AD, jak réwniez opracowanie skutecznych metod
prewencji, leczenia i rehabilitacji chorych [3].

Zaburzenia snu sg problemem dotykajacym coraz wickszej ilo§ci 0sob, ponadto sa niezwykle istotnym, lecz
niestety czesto lekcewazonym, elementem klinicznego obrazu AD. Istnieja doniesienia z badan naukowych pozwalajace
domniemywaé, ze zaburzenia snu moga inicjowaé i propagowal zjawiska sprzyjajace rozwojowi procesu
neurodegeneracyjnemu. Ponadto sama AD i zmiany neuropatologiczne w niej zachodzace mogg prowadzi¢ do zaburzen
rytmu snu i czuwania. U wigekszosci chorych obserwuje sie wystepowanie pierwotnych zaburzen snu, a co za tym idzie
znaczne pogorszenie codziennego funkcjonowania i jakos$ci zycia. Zrozumienie mechanizmow taczacych zaburzenia snu
i proces neurodegeneracyjny moze okaza¢ si¢ fundamentalng pomoca w planowaniu dziatan profilaktycznych,
leczniczych, opiekunczych i rehabilitacyjnych [4].

Wspolczesne pielegniarstwo zorientowane jest na holistyczng i wieloplaszczyznowg opieke nad pacjentem,
ktérej kluczowa komponenta jest pojecie jakoSci zycia. To wlasnie poziom jakosci zycia stanowi o sukcesie
terapeutycznym i leczniczym. Niezwykle waznym elementem wptywajacym na poziom jakosci zycia jest sen. Zaburzenia
w sferze snu i czuwania prowadza do wielu niekorzystnych proceséw w organizmie cztowieka, nasilajac objawy choréb
podstawowych, uposledzajac funkcjonowanie poznawcze i emocjonalne oraz czgsto powaznie zaburzajac, a nawet
uniemozliwiajgc pelnienie roél zawodowych, rodzinnych i spotecznych.

Reasumujac, celem niniejszej pracy naukowej begdzie zbadanie wystgpowania zaburzen snu u pacjentow z AD,
okreslenie rodzaju tych zaburzen i ich wplywu na jako$¢ zycia chorych. Podjecie tego tematu zostato ponadto
spowodowane stosunkowo niewielka iloécia opublikowanych prac i badan naukowych dotyczacych korelacji pomigdzy
AD, zaburzeniami snu, a jako$cig zycia pacjentow.

Temat ten wart jest zglgbienia i poszerzenia, rowniez dlatego, iz wraz z globalnym starzeniem si¢ spoleczenstwa,
odsetek pacjentow z AD znacznie wzrasta, a zapewnienie im kompleksowej opieki staje sie wyzwaniem wspolczesnego
i przysztego pielggniarstwa.



1. CHOROBA ALZHEIMERA

1.1. Rys historyczny

Pierwszy naukowo - badawczy opis AD zostat opublikowany w 1906r. przez niemieckiego lekarza, psychiatre i
neuropatologa, Aloisa Alzheimera, ktéremu tez choroba neurodegeneracyjna zawdzigcza swoja nazwe. Samo pojecie AD
po raz pierwszy zostalo uzyte przez Emila Kraepelina w 1910r. [3]. Alois Alzheimer urodzit si¢ 14 czerwca 1864 r. w
Niemczech. W 1903r., po ukonczeniu szkoty medycznej, podjat pracg w szpitalu psychiatrycznym w Monachium, gdzie
rozpoczat badania nad nieznang choroba, powodujaca otgpienie. Jedna z pierwszych pacjentek, obserwowanych i
badanych przez Alzheimera, byta Auguste Deter, 51-letnia kobieta prezentujaca szereg roznych objawow (zaniki pamigci,
afazja, dezorientacja auto i allopsychiczna, omamy i urojenia) nieskonsolidowanych dotad z zadng znang i opisana
choroba neurologiczng badz psychiczng. Po $mierci Auguste Alzheimer poddat analizie patomorfologicznej jej mozg,
odkrywajac w nim m.in. kumulacje¢ ptytek amyloidowych oraz splatki neurofibrylarne (tj. zmiany wldkienkowe w
cytoplazmie komorek nerwowych). Ponadto mozg Auguste znajdowat si¢ w stanie znacznej atrofii. Alois Alzheimer jako
pierwszy potaczyt objawy otepienia ze specyficznymi procesami patologicznymi zachodzacymi w mozgu. Procesy te
obejmuja gromadzenie si¢ w swoiste depozyty patologicznych bialek, amyloidu miedzykomoérkowego oraz biatka tau w
komorkach nerwowych — neuronach. Wspoéltczesne badania naukowe odkryly i wyeksplikowaly wiele mechanizméw
uczestniczacych w procesie neurodegeneracji typu alzheimerowskiego, jednakze pierwszy opis Aloisa Alzheimera nie
zostat podwazony i nadal pozostaje aktualny [5,6].

1.2. Epidemiologia

Na catym $wiecie, zwlaszcza w krajach rozwinietych i rozwijajacych si¢, mozna zaobserwowaé ogodlne
wydhuzenie zycia, zarowno wsrod mezczyzn, jak i wérdd kobiet. Proces ten, cho¢ sam w sobie pozytywny i $wiadczacy
0 rozwoju naukowo — techniczno — medycznym, jest jednakze nierozerwalnie zwigzany z postgpujacym starzeniem si¢
spoteczenstwa, co z kolei generuje wzrost liczby osdb zapadajacych na roznego rodzaju choroby neurodegeneracyjne, w
tym na AD (Ryc.1), ktérej liczbe chorych na catym §wiecie obecnie szacuje si¢ na 15 — 21 milionow [2].

Badania kohortowe wyznaczyty wspotczynnik zapadalno$ci na 10—-15 na 1000 osobolat dla otepien w ogdlnosci
oraz na 5-8 dla AD. Oznacza to, ze az potowa nowo rozpoznawanych kazdego roku otgpien spowodowana jest przez AD.
Najistotniejszym czynnikiem ryzyka jest zaawansowany wiek. Na kazde 5 lat po ukonczeniu 65 r.z. ryzyko zachorowania
podwaja sie, wzrastajac od 3 do az 69 na 1000 osobolat. Wystepuja takze roznice ptciowe w zapadalnosci. Kobiety
prezentuja wicksze ryzyko rozwiniecia AD, zwlaszcza w populacji powyzej 85 lat [7].

W Polsce dane epidemiologiczne obrazujace wystepowanie otepien sg nieliczne i dodatkowo ograniczone do
pojedynczych srodowisk miejskich (z pominigciem obszarow wiejskich). Czestos¢é wystepowania demencji horrendalnie
wzrasta wraz z wiekiem. Dane pochodzace z ogélnopolskiego badania PolSenior przeprowadzonego w latach 2007-2010
przedstawiaja nastgpujace wyniki wystepowania otgpienia dla poszczegolnych grup wiekowych: ,.u 0sob 65+ zaburzenia
funkcji poznawczych o réznym nasileniu wykryto u 68,4% badanych (...). W najstarszej kohorcie (90+) prawidtowe
funkcje poznawcze zgtoszono tylko u 8,7% respondentow, tagodne zaburzenia poznawcze u 25,3%, a otgpienie u 66%|[ 7]
(Ryc.2). Warto takze zauwazy¢, ze ,,w 2015r. liczbe 0sob z otepieniem typu Alzheimera oszacowano w przedziale 360 —
470 tys., co 0znacza wzrost o prawie 20% w stosunku do 2005r.” [7]. Wynika stad, iz wystgpowanie choroby stale
wzrasta, z 0,5% rocznie u 0sob 65-letnich, do prawie 8% rocznie po osiggnieciu 85 lat [8]. Naukowcy prognozuja, ze w
roku 2050 populacja 0oséb w wieku 65+ bedzie wynosi¢ 25% catego spoteczenstwa, z czego az 20% beda to osoby z
otgpieniem typu Alzheimera. Ponadto nalezy podkresli¢, iz faktyczna czestotliwo$¢ wystgpowania otgpienia w Polsce
jest przypuszczalnie zdecydowanie wyzsza z powodu nieprawidtowych lub tez opéznionych diagnoz.


https://pl.wikipedia.org/wiki/Kohorta_(statystyka)
https://pl.wikipedia.org/wiki/Zapadalno%C5%9B%C4%87
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Ryc.2 Wykres liczby nowych przypadkéw zachorowan na chorobe Alzheimera w stosunku do wieku

1.3. Patogeneza i etiologia

Wedltug ICD-10 otepienie (w tym AD) definiowane jest jako: ,, zespot objawow spowodowanych chorobg mozgu,
zwykle o charakterze przewleklym lub postgpujgcym, w ktorym zaburzone sq takie wyzsze funkcje korowe (funkcje
poznawcze), jak pamigé, myslenie, orientacja, rozumienie, liczenie, zdolnos¢ uczenia sig, jezyk i ocena’[2]. Kluczowa
hipoteza patogenezy AD jest teoria kaskady amyloidowej. Dochodzi w niej do nadmiernego magazynowania w
osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) nierozpuszczalnych oraz niepodatnych na proteoliz¢ form peptydu f-amyloidu,
co prowadzi do $mierci neuronéw i rozwoju klinicznych objawéw AD. Kolejnym mechanizmem, zmierzajacym do
inicjacji AD jest zwyrodnienie neurofibrylarne, majace posta¢ wtdkienkowych wtretow w neuronach piramidowych.
Glowny komponent zmian neurofibrylarnych stanowi hiperfosforylowane i nieprawidtowo zagregowane biatko T, ktore
jest nierozpuszczalne oraz posiada cechy cytotoksycznosci. Dowody z badan eksperymentalnych potwierdzaja, iz
komasacja B-amyloidu poprzedza agregacj¢ biatka T i nig kieruje. Oba bialka, B-amyloid i biatko t, odpowiadajg za
kolejno nastepujace procesy neurodegeneracyjne, jakimi sg: zaburzenia funkcji synaps, zmniejszenie stezenia neurotrofin
oraz neuroprzekaznikow, co finalnie zmierza do wystapienia AD [2,10,18]. W obrazie radiologicznym proces



neurodegeneracyjny zachodzacy w AD manifestuje si¢ znacznym ubytkiem kory mozgu (istota szara), zmniejszeniem
objetosci hipokampa oraz znacznym powigkszeniem objetosci komdr moézgu (Ryc.3).

Mazg osoby zdrowej Mézg osoby z chorobg Alzheimera

Kora mézgu o |
és(.’% Znaczny ubytek istoty
- szarej (kory mézgu) o —_— Znaczny wzosmtﬁ
7 = objetosci ko

FUP ML

9
Zmniejszenie ﬂ
7

objetosci
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iﬁr

Hipokamp Kora $rédwechowa

Ryc.3 Przekréj mozgu obrazujacy zmiany patologiczne zachodzace w wyniku choroby Alzheimera w poréwnaniu
do osoby zdrowej

AD nie ma jednej ostatecznie i niepodwazalnie zdefiniowanej przyczyny, lecz jest zaburzeniem
wieloczynnikowym, ktérego mechanizmy powstania i progresji wcigz pozostaja w domenie spekulacji i diagnostyki. W
wielu wspotczesnych badaniach naukowych analizowane sa roznorodne czynniki ryzyka zwiazane z AD. Do tej pory
wyodrgbniono az 20 heterogenicznych bodZzcow mogacych bezposrednio lub posrednio inicjowaé proces otepienia typu
alzheimerowskiego. Czynniki te dotycza kilkunastu réznych, zewnetrznych i wewnetrznych, obszaréw zycia i
funkcjonowania cztowieka. Sa to m.in.: wiek, czynniki genetyczne i dziedziczenie rodzinne, ekspozycja na metale, urazy
mozgu, choroby wspdtistniejace (zwlaszcza choroby sercowo — naczyniowe i cukrzyca), infekcje wirusowe, zaburzenia
uktadu immunologicznego, dysfunkcje mitochondriéw oraz dieta (zaobserwowano negatywny wptyw na uktad nerwowy
zaro6wno niedozywienia biatkowo — kalorycznego, jak i otytosci) [9,11].

Wiek jest gtownym i jednoczesénie najcze$ciej wymienianym czynnikiem ryzyka pogorszenia funkcji umystowo
— poznawczych, czesto finalnie zmierzajacych do wystapienia AD. Na szczegdlng uwage zasluguja dwa procesy
patologiczne skonsolidowane z wiekiem: zniszczenie mieliny i widkien istoty biatej oraz utrata komorek, dostarczajacych
noradrenaling do kory mézgowej w celu stymulacji mikrogleju do hamowania wytwarzania B-amylidu, bedacego jednym
ze zrodet AD [9,11,16,17].

Czynniki genetyczne, obok wieku, stanowia kluczowy czynnik ryzyka AD, najliczniej analizowany przez
wspotczesnych naukowcow. Badania oscylujg wokot kilku gendw: APP (biatko prekursorowe amyloidu), PSEN1/2
(presenilina), APOE (apoliopoproteina) oraz genu receptora witaminy D (VDR). Mutacje w genie APP w rejonie
kodujacym B-amyloid moga spowodowac odktadanie si¢ tej substancji w $cianach naczyn krwionosnych, szczegolnie,
gdy mamy do czynienia z rozlegla angiopatia amyloidowa moézgu. Natomiast zmutowany gen PSEN1 moze posrednio
wplywaé na gen APP, powodujac wzmozone odkladanie si¢ B-amyloidu. Ponadto gen PSEN1 posredniczy w funkcjach
neuroprotekcyjnych moézgu, wige jego mutacja uposledza ochrong komoérek nerwowych, co moze by¢ zwigzane z AD. W
kilku badaniach zaobserwowano niekorzystny wptyw mutacji w genach zaangazowanych w transfer cholesterolu (gen
APOE). Mogg one intensyfikowa¢ rozwoj patologii AD w starzejgcym sie mozgu, co generuje wczesniejszy poczatek
choroby. Gen VDR jest jednym z gtdwnych mediatorow aktywnosci witaminy D, zatem niedobdr tej witaminy moze
mie¢ powigzania z AD [3,9,11,13,16,17].

W toku badan za czynniki ryzyka AD uznano ekspozycje na metale, poniewaz wykazujg one silne oddzialtywanie
mutagenne, zwlaszcza na metabolizm genow APP i APOE, zwigzanych z AD. Metale wykazujace szkodliwe dziatanie
neurodegeneracyjne to: aluminium, glin, otow, zelazo, cynk, rt¢¢, mangan, kadm, magnez i miedz. Najnowsze dane
donosza, ze ekspozycja na duza liczb¢ metali moze powodowac inicjacj¢ AD, ktora dodatkowo nasilaja interakcje
pomig¢dzy réoznymi metalami. Innym waznym czynnikiem jest utrata zdolnosci starzejacego si¢ organizmu do utrzymania
rownowagi metali, skutkujgca zaburzeniami homeostazy komorkowej oraz zwigkszong kumulacjg B-amyloidu w korze
mozgowej [2,3,9,10,15].

Kolejne badania prowadzone nad etiologia AD wykazaty jej dodatnig korelacje¢ z powaznym urazem mozgu.
Uraz mozgu o silnym charakterze moze spowodowac uszkodzenie bariery krew — mozg, powodujac jednoczesnie wyciek
biatek osocza i uczulenie uktadu immunologicznego na antygeny mozgowe, ktére w warunkach normalnych sg z nich
izolowane. U o0so6b, ktore przezyty traumatyczny uraz moézgu zaobserwowano zwickszong ekspresj¢ genu APP (jako
odpowiedz na uszkodzenie neurondéw), prowadzaca do odktadania si¢ B-amyloidu. Istnienie zwigzku pomiedzy AD a
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urazem mozgu dodatkowo potwierdza fakt odkrycia przewleklej encefalopatii urazowej, bedacej zaburzeniem
neurodegeneracyjnym indukowanym powtarzajacymi si¢ uszkodzeniami mézgu i przyczyniajacej sie do AD [9,17].

Dieta. Niedozywienie moze stanowi¢ istotny czynnik ryzyka AD, poniewaz prowadzi do przewleklego
niedoboru wapnia i magnezu, a w konsekwencji do rozwoju splatek neurofibrylarnych (NET). W osoczu o0sob
chorujacych na AD wykryto znaczacy niedobdr witamin E, A, D i K. Regularne suplementowanie tych witamin moze
wyraznie poprawi¢ funkcje umystowo — poznawcze oraz zmniejszy¢ gromadzenie si¢ B-amyloidu. Niekorzystny i
neurodegeneracyjny wplyw na mézg ma wysoki poziom cholesterolu w diecie, znaczne spozycie thuszczu w zestawieniu
z nizszym stosunkiem wielonienasyconych kwasow ttuszczowych, niedobér witaminy D oraz niski poziom kwasu
foliowego. Wszystkie te zaburzenia i bledy dietetyczne promuja odktadanie si¢ PB-amyloidu i patologie
immunoreaktywnos$ci biatka tau. Ponadto udowodniono silny zwigzek miedzy otytoscig a AD. Zmiany metaboliczne
generowane przez otytos¢ uszkadzaja uktad nerwowy, prowadza do zmiany plastycznosci neuronow lub do ich catkowitej
apoptozy [2,3,9,17].

Teorie naukowe sugerujace zwigzek miedzy dysfunkcja mitochondriéw a AD maja dtugg historie. W toku badan
wykazano, iz B-amyloid jest niezwykle silng toksyna mitochondrialng, powodujacg hamowanie dziatania kluczowych
enzymo6w mitochondrialnych w moézgu. Nasilenie produkcji w mitochondriach reaktywnych form tlenu wywotuje stres
oksydacyjny i apoptoze neuronow [2,9,14].

Choroby wspdtistniejace majace najwickszy wplyw na wystepowanie AD to choroby sercowo — naczyniowe
oraz cukrzyca. Autopsje wykonane na pacjentach w 18% potwierdzity wspotistnienie chordéb ukladu sercowo —
naczyniowego oraz AD. Wykazano, ze choroby niedokrwienne przyspieszaja patogeneze AD. Wynika to z faktu, iz
integralno$¢ uktadu sercowo — haczyniowego ma fundamentalne znaczenie dla prawidlowego funkcjonowania mozgu.
Patologiczne zmiany w uktadzie naczyniowym zmierzajg do uposledzenie autoregulacji, sprzezenia neowaskularnego,
nieszczelnosci bariery krew — mdzg oraz do obnizenia napigcia w naczyniach krwiono$nych; moga tez powodowac
nadmierne odktadanie si¢ B-amyloidu i tym samym obniza¢ prog wiekowy wystapienia otepienia. Wszystkie te procesy
przyczyniaja si¢ do neuropatologii jaka jest AD. W cukrzycy zaobserwowano istotny zwigzek miedzy hiperinsulinemiag i
hiperglikemig a AD. Jest to spowodowane akumulacjg ptytek starczych, zwlaszcza u o0séb prezentujacych mutacje
genetyczne w genach APOE. Oprocz tego ciezka hiperinsulinemia byta przyczyna atrofii moézgu i $Scienczenia kory
[2,3,9,17].

Istnieje przynajmniej kilka dowodow potwierdzajacych obecnos¢ uposledzenia uktadu odpornosciowego w AD:
,biatka uktadu dopelniacza mogq dzialaé jako czgsteczki rozpoznajgce wzorce posredniczgce w wychwytywaniu 8-
amyloidu przez komorki glejowe” [9]. Trudno jednak wyjasni¢ czy reakcja immunologiczna jest pierwotna czy wtorna
do odktadania si¢ biatek charakterystycznych dla AD.

Stosunkowo nowym i niezwykle ciekawym aspektem etiologii AD jest wptyw czynnikoéw zakaznych. Wsrod
drobnoustrojéw chorobotworczych wymienia si¢ wirus opryszczki pospolitej, wirus cytomegalii oraz wirus Epsteina —
Barra. Inwazja wirus6w moze powodowac zaburzone tworzenie si¢ biatek, co skutkuje powstaniem NET. Ponadto wirusy
aktywuja mikroglej i pericyty, prowadzac do odktadania si¢ B-amyloidu. Bakterie Chlamydophila pneumoniae sa
szczegoblnie zaangazowane w AD o pdznym poczatku. Istniejg spekulacje wykazujace rolg grzybow jako czynnikow AD,
a takze dowody na to, ze B-amyloid moze by¢ peptydem przeciwdrobnoustrojowym [3,9,12,17].

Ostatnia grupa czynnikéw to czynniki psychiatryczne, tj. wczes$niejsza choroba psychiczna, depresja oraz
przewlekty stres spoteczny (zwlaszcza narastajacy stres we wezesnym okresie zycia). Wiele badan potwierdza negatywny
zwigzek zaburzen psychicznych dla wystepowania AD [3,9].

1.4.  Objawy kliniczne

AD charakteryzuje si¢ wieloletnim okresem bezobjawowym, co jest uwarunkowane szerokimi zdolno$ciami
kompensacyjnymi OUN. Jest to tzw. okres niemy klinicznie. Objawy patologiczne pojawiajg sie, kiedy proces
neurodegeneracyjny obejmie ponad 70% tkanki mézgowej i przekroczy mozliwosci organizmu w wyréwnaniu zaburzen.
Objawy towarzyszace AD obejmujg kilka obszaré6w zaburzen i nieprawidlowosci, a kazdy z obszarow zawiera w sobie
szereg szczegolowych objawow:

» zaburzenia zdolno$ci nabywania i zapamigtywania nowych informacji:
v’ czeste powtarzanie pytafi lub stow,
v gubienie rzeczy osobistych, np. klucze, okulary, zegarek, itp.,
v/ zapominanie o waznych wydarzeniach, uméwionych spotkaniach, wizytach lekarskich,
v' gubienie sie na znanych wcze$niej trasach.
> zaburzenia rozumienia i radzenia sobie ze ztozonymi zadaniami oraz pogorszenie osgdu:
pogorszenie zdolnos$ci oceny i rozumienia mozliwos$ci pojawienia si¢ niebezpieczenstwa,
trudnosci z operacjami finansowymi (nawet prostymi),
pogorszenie zdolno$ci podejmowania decyzji,
niemozno$¢ planowania i wykonywania dziatan ztozonych i wieloetapowych.
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» zaburzenia funkcji wzrokowo — przestrzennych:

v' trudno$¢ w rozpoznawaniu twarzy, znanych przedmiotow i miejsc,

v'  niedostrzeganie rzeczy bedgcych w zasiegu wzroku, mimo braku wady wzroku,

v' niemozno$¢ postugiwania si¢ prostymi narzedziami, np. sztuéce,

v trudno$ci w prawidlowym ubieraniu si¢ i dopasowaniu rzeczy do wlasciwej czesci ciata.
» zaburzenia funkcji jezykowych, tj. moéwienie, czytanie i pisanie:

v trudno$ci w prawidlowym doborze stéw podczas mowienia,

v niepewno$¢ w czasie mOwienia,

v zapominanie prostych stéw i nazw,

v" bledy w mowie i pi$mie,

v’ pogorszenie umiejetnosci czytania i pisania, az do ich catkowitej utraty.
» zaburzenia osobowosci, zachowania Iub sposobu bycia i funkcjonowania:
duza zmienno$¢ nastroju i samopoczucia, od pobudzenia, a nawet agresji, do apatii i utraty energii,
spadek motywacji i wlasnej inicjatywy, bierno$¢ w podejmowaniu dziatan lub decyz;ji,
wycofanie spoleczne, unikanie kontaktow rodzinnych, sasiedzkich, kolezenskich,
zdecydowane zmniejszenie liczby wczesniejszych zainteresowan,
utrata zdolnosci do empatii,
zachowania kompulsywne i/lub obsesyjne,
zachowania nieakceptowalne spotecznie [8,19,20].

NN NN

Wymienione wyzej objawy kliniczne w miar¢ postgpu choroby bedg ulegaty nasileniu i poglebieniu, prowadzac
do calkowitej niesamodzielno$ci i niepelnosprawnosci intelektualnej. Ponadto na objawy umystowo — poznawcze
naktada¢ si¢ bedzie postepujaca niezdolnos¢ do samoopieki i samopielggnacji, w krancowym stadium wymagajaca
catkowitej opieki 0sob trzecich.

1.5. Etapy postepu choroby

Przebieg AD charakteryzuje si¢ trzema glownymi etapami: fagodnym, umiarkowanym oraz cigzkim. Fazy te
poprzedzone sg okresem przedklinicznym, bezobjawowym. Kazdy kolejny etap zwigzany jest z nasileniem objawow
klinicznych i pogorszeniem stanu chorego. Poszczegdlne stadia rdznig si¢ dtugoscig trwania i okreslenie doktadnych
granic pomig¢dzy nimi jest niezwykle trudne oraz wysoce zindywidualizowane. W zalezno$ci od momentu pojawienia si¢
pierwszych objawoéw, wyrdzniamy dwie gtowne postacie AD:

» O wczesnym poczatku, gdzie pierwsze symptomy choroby obserwowane sg przed 65. rokiem zycia. Postac te
cechuje szybki poczatek i dynamiczna progresja patologicznych zmian.

» O poéznym poczatku, tu objawy uwidaczniajg si¢ po 65. roku zycia, a choroba ma powolny przebieg. Wérod
dominujacych objawow wystepuja zaburzenia pamieci, z duzo mniejsza manifestacja uszkodzenia intelektu [17].

Etap przedkliniczny

W etapie przedklinicznym nie wystepujg widoczne objawy AD. Etap ten moze trwa¢ od Kilku do nawet
kilkunastu lat. Specjalistyczne badania neuropsychologiczne moga ujawni¢ tagodne dysfunkcje sfery poznawczej do
o$miu lat przed manifestacjg przez pacjenta petnych klinicznych objawéw uprawniajacych do postawienia diagnozy AD.
W $wietle najnowszych badan zaobserwowano, iz pierwsze, niezwykle subtelne znamiona choroby sg zlokalizowane w
obrebie kory wechowej, majacej liczne polaczenia z hipokampem. To wlasnie ten obszar kory mézgowej zaangazowany
jest w utrwalanie wspomnien oraz sporzadzanie map potozenia réznych przedmiotéw i obiektow [17,21]. Zaburzenia
wechowe obejmuja: |, zaburzenia detekcji, identyfikacji i rozrozniania zapachow, a takze uszkodzenia semantycznej
i epizodycznej pamigci wechowej” [21] polaczone z nie§wiadomoscia osoby badanej, co do istnienia owych zaburzen.

Etap wczesny — lagodne zaburzenia poznawcze

Pierwsze kliniczne stadium AD to tagodne zaburzenia poznawcze, okre$lane takze mianem otepienia o
tagodnym/lekkim nasileniu. Etap ten trwa od 2 do 5 lat. W zdecydowanej wigkszosci przypadkéw wiodagcym objawem
wsrod tej grupy pacjentdOw sa zaburzenia pamieci, szczeg6lnie pamieci Swiezej, dotyczacej biezacych wydarzen. Chory
doskonale pamigta epizody z odleglej przeszto$ci, np. z okresu wczesnej mtodosci, czesto natomiast zapomina o tym, co
wydarzyto sie przed chwilg. Innymi symptomami sg: utrata zdolno$ci uczenia sie¢ nowych rzeczy, pozostawianie
przedmiotéw codziennego uzytku w miejscach przypadkowych, trudno$ci w zarzadzaniu finansami i niekontrolowane
zakupy. Na tym etapie widoczne jest takze stopniowe wycofywanie si¢ z zycia towarzyskiego, spowodowane
zapominaniem nazwisk, tytutéw oraz nazw miejsc. Osobie chorej czgsto brakuje stow, powtarza te same pytania, frazy i
opowiesci. Zmianie ulega takze zachowanie, pojawia si¢ apatia, utrata inicjatywy, labilno$§¢ emocjonalna, zagubienie,
bledna ocena sytuacji i zdarzen oraz zaburzenia orientacji w terenie. Pomimo wystgpowania wyzej wymienionych
zaburzen, utrudniajgcych codzienne funkcjonowanie, pacjent pozostaje samodzielny i wzglednie niezalezny od pomocy
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innych osob. Swiadomos¢ pojawiajacych sie trudnoséci i ograniczen jest zrodtem niepewnosci, frustracji i niepokoju, moga
pojawic sie pierwsze znamiona depresji lub tez negacja istniejgcych probleméw [8,17,19,22].

Etap posredni — umiarkowane zaburzenia poznawcze

Kolejnym etapem AD sa umiarkowane zaburzenia poznawcze, zwane rdéwniez otgpieniem $rednio
zaawansowanym. Czas trwania tego okresu wynosi od 2 do 12 lat. Faza ta charakteryzuje si¢ w pelni wyksztatconym
zespotem AAAA (amnezji, afazji, agnozji i apraksji) oraz nasileniem objawow pierwszego stadium choroby.
Uwidaczniajg si¢ luki pamigciowe obejmujace wydarzenia z przesztosci, ktore do tej pory chory dobrze pamigtat.
Pojawiaja si¢ zaburzenia rownowagi, coraz czgsciej zakonczone upadkiem, wzmozone napigcie migsniowe, pochylona
sylwetka oraz przykurcze w stawach kolanowych i lokciowych. Chory ma wyrazne trudnosci z planowaniem
jakichkolwiek wydarzen, a najprostsze obliczenia matematyczne sg dla niego niewykonalne. Ponadto wystepuje niechgé
do higieny osobistej i zmiany ubran. Najbardziej znana trasa, pokonywana codziennie, staje si¢ dla chorego niemozliwa
do przejscia, gubi si¢ nawet w najblizszym otoczeniu czy mieszkaniu. Dodatkowo, w drugim etapie choroby u okoto 50%
pacjentéw pojawiajg si¢ zaburzenia zachowania: agresja, pobudzenie, placz bez powodu, chiéd emocjonalny,
egocentryzm czy objaw ,,wedrowania” — niepowstrzymane chodzenie, nasilajace si¢ w godzinach wieczornych i w nocy.
Moga wystapi¢ objawy psychotyczne: patologiczna podejrzliwo$é, zaburzenia lgkowe, urojenia i omamy. Innym
charakterystycznym objawem jest odwrdcenie rytmu dobowego (podejmowanie aktywno$ci dziennej w nocy, a
nadmierna senno$¢ w dzien). Chory ma coraz wigksze problemy z postugiwaniem si¢ sztu¢cami, zaczyna je$¢ rekami,
zmniejsza si¢ takze jego zdolno$¢ do kontrolowania zwieraczy, a mowa ubozeje. Pod koniec tego etapu chory nie potrafi
sam je$¢, ubierac sie ani korzystaé z toalety — wymaga catodobowej opieki [8,17,19,22].

Etap p6zny — ci¢zkie zaburzenia poznawcze

Ostatnie, trzecie stadium AD to cigezkie zaburzenia poznawcze, inaczej nazywane otepieniem bardzo
zaawansowanym lub glebokim. Ten etap trwa stosunkowo krdotko od roku do 3 lat. Wszystkie weze$niejsze objawy
ulegaja znacznemu i bardzo nasilonemu poglebieniu. Widoczne staja si¢ zaburzenia autopsychiczne (utrata pamieci
autobiograficznej, zdolno$ci rozpoznawania samego siebie) oraz mutyzm (brak kontaktu z otoczeniem). Chory
wypowiada tylko pojedyncze stowa, wymaga karmienia oraz stosowania pamperséw ze wzgledu na zupelng utratg
kontroli zwieraczy. Nie sygnalizuje potrzeb fizjologicznych, np. gtodu czy pragnienia. Jego ruch ograniczony jest do
minimum, wigkszo$¢ dnia spedza na wozku inwalidzkim, a nastgpnie w pozycji lezacej. Pojawiajg si¢ zaburzenia
potykania oraz kacheksja. Narasta ryzyko powiktan: zapalenia ptuc, odlezyn i zaburzen zakrzepowo — zatorowych.
Manifestacjg progresji choroby sg zintensyfikowane symptomy neurologiczne w postaci napadéow padaczkowych oraz
licznych mioklonii. Wszystkie wymienione powyzej objawy implikuja konieczno$¢ catodobowej, w pelni
kompensacyjnej opieki nad chorym [8,17,19,22].

W AD mozna zaobserwowaé odwrocenie poszczegdlnych etapow zycia cztowieka (niemowlgctwo, wiek
dziecigcy, dziecko uczace si¢, dorosty). Pacjenci w ostatnim stadium choroby, poprzez catkowita niesamodzielnos¢, sa
podobni do niemowlat. Smieré nastepuje najczesciej w wyniku licznych powiktan, chorzy moga zapasé tez w $piaczke,
w czasie ktorej umieraja [17].

1.6. Rozpoznanie i diagnostyka

W przypadku AD postepowanie diagnostyczne, zmierzajace do postawienia diagnozy i ostatecznego
rozpoznania, przebiega w kilku etapach i sktada si¢ z r6znych specjalistycznych i celowanych badan oraz metod oceny
stanu pacjenta. Kompleksowa diagnostyka AD zawiera nastepujace elementy:

Wywiad z pacjentem oraz z rodzing i/lub opiekunem,

Badania laboratoryjne,

Badania neurologiczne i neuropsychologiczne,

Badania psychiatryczne,

Badania logopedyczne,

Diagnostyka neuroradiologiczna / badania obrazowe: tomografia komputerowa (TK), rezonans
magnetyczny (MRI), pozytonowa tomografia emisyjna (PET),

Elektroencefalografia (EEG),

Biomarkery w ptynie moézgowo — rdzeniowym,

Badania genetyczne [17].

VVYVY VVVVVY

Pierwszym i podstawowym krokiem jest przeprowadzenie wywiadu z pacjentem i jego rodzing lub opiekunem.
Wywiad powinien dotyczy¢ specyfiki obserwowanych zaburzeh poznawczych, czasu ich trwania oraz oddzialywania na
codzienne funkcjonowanie pacjenta; jego ogoélnej kondycji zdrowotnej, zazywanych lekow, ewentualnych zaburzen
zachowania, zaburzen emocjonalnych oraz zaburzen funkcjonowania spotecznego/socjalnego. Skrupulatnie zebrany



wywiad, zobiektywizowany o informacje uzyskane od cztonka rodziny lub opiekuna ma kluczowe znaczenie dla dalszej
diagnostyki [8,23].

Drugim etapem sa badania laboratoryjne. Ich glownym zadaniem jest rozpoznanie lub wykluczenie chordb
ogolnoustrojowych, ktére moga stanowi¢ pierwotna przyczyne prezentowanych przez pacjenta objawdéw. Dokladna ocena
ogblnego stanu zdrowia pacjenta jest takze fundamentalnym elementem podzniejszej ewentualnej farmakoterapii.
Najczesciej badane parametry to: OB, morfologia krwi, glukoza, kreatynina, jonogram, lipidogram, proby watrobowe,
TSH, oraz badanie og6lne moczu. Badania biochemiczne warto poszerzy¢ o badanie EKG, pomiar cis$nienia tetniczego
krwi, saturacji, glikemii oraz wykonanie RTG klatki piersiowej [17].

Kolejng faza procesu diagnostycznego powinna by¢ caloéciowa ocena neurologiczna i neuropsychologiczna,
stuzaca doktadnej analizie zaburzen umystowo — poznawczych wystepujacych u chorego. Ocena neurologiczna ma za
zadanie wykluczenie innych przyczyn otepienia, jak: guzy mozgu, krwiaki, urazy czaszkowo — mézgowe, SM, udar,
padaczka, neuroborelioza lub wodoglowie. Natomiast badanie neuropsychologiczne zawiera w sobie przesiewowe
metody oceny funkcjonowania umyslowo — poznawczego, ktore maja zréznicowany charakter — od prostych i
powszechnie uzywanych do wysoce specjalistycznych i bardziej czasochlonnych. Najczesciej stosowane narzedzia,
rekomendowane i walidowane przez specjalistow to: Test rysowania zegara oraz Krétka Skala Oceny Stanu Psychicznego
(ang. Mini-Mental State Examination, MMSE). Testy neuropsychologiczne umozliwiaja okreslenie, w ktorych okolicach
moézgu wystepuje uszkodzenie, a ktore funkcjonuja prawidlowo. W badaniach ocenia si¢ m.in. orientacj¢ w czasie i
przestrzeni, odtwarzanie zapamigtanych wyrazow czy wykonywanie zadan stownych. Dodatkowo analizie podlegaja
poszczegdlne eclementy sktadowe pamigci (pamig¢ bezposrednia, operacyjna, autobiograficzna, epizodyczna,
semantyczna i progresywna), procesy uwagi, oraz funkcje: jezykowe, uczenia si¢, wykonawcze, praksyjne i wzrokowo —
przestrzenne [8,17,23].

W kazdym stadium AD u pacjenta mogg rozwingé si¢ mniej lub bardziej nasilone symptomy zaburzen
psychicznych (zaburzenia osobowosci i zachowania, urojenia, omamy, zaburzenia snu i rytmu dobowego, zaburzenia
odzywiania, zaburzenia lgkowe i depresyjne). Nieprawidtowosci te stanowig powazny problem zarowno dla samego
pacjenta, jak i dla jego opiekunéw, dlatego warto rozwazy¢ konsultacje i badania psychiatryczne. Szczegodlnie wazny W
diagnostyce AD jest aspekt korelacji otepienia i depresji oraz odroznienie czy objawy manifestujace si¢ w zachowaniu
pacjenta, tj. spowolnienie, zamknigcie w sobie czy apatia, sa wynikiem otepienia czy moze depresji. Nalezy rozpatrzeé
takze mozliwos¢, iz zaburzenia poznawcze sg dziataniem niepozadanym leczenia przeciwdepresyjnego [8,17,23,24,25].

Badania logopedyczne dedykowane osobom z AD maja na celu okreslenie stopnia i rodzaju afazji, rozpoznanie
deficytow pacjenta w komunikowaniu si¢ oraz opracowanie odpowiednie] terapii, utatwiajacej komunikacje. Badanie
obejmuje ocen¢ ekspresji mowy, oceng rozumienia czyjej§ wypowiedzi oraz oceng umiejetnosci czytania i pisania.
Rehabilitacja logopedyczna ma za zadanie utrzymanie na mozliwie najwyzszym poziomie sprawnos$ci jezykowej i
umystowej chorego, a co za tym idzie zachowanie jego aktywnosci jezykowej oraz kontaktow rodzinnych i spotecznych.
Dzieki wlasciwie dobranej terapii istotnie zmniejsza sie ryzyko wycofania i izolacji spotecznej pacjenta [8,17,26].

Neuroradiologia pozwala na roznicowanie AD z zmianami ogniskowymi moézgu (guzy) oraz zmianami
naczyniopochodnymi, jest takze pomocna w okresleniu etiologii zaburzen neuropoznawczych. Warto podkresli¢, ze
diagnostyka neuroobrazowa umozliwia wczesne wykrycie patologicznych procesow w roznych strukturach mozgu, ktore
rozwijaja si¢ jeszcze dhugo przed petnoobjawowa AD. Techniki majace zastosowanie w diagnostyce zaburzen
poznawczych to: tomografia komputerowa (TK), rezonans magnetyczny (MRI) wraz z jego specjalistycznymi podtypami,
pozytonowa tomografia emisyjna (PET) oraz tomografia emisyjna pojedynczych fotonow (SPECT) [17,27].

TK moze wykaza¢ zmiany charakterystyczne dla tagodnych zaburzen poznawczych, jednakze jest przede
wszystkim stosowana jako podstawowe badanie r6znicujace AD z innymi patologicznymi zmianami zachodzgcymi w
tkance moézgowej [27].

MRI wyrdznia si¢ wysoka rozdzielczoscia liniowa, dzigki czemu pozwala uwidoczni¢ struktury mézgu o malej
wielkosci oraz precyzyjnie odr6znic istote biatg i szara. Hipokamp oraz kora wechowa to elementy morfotyczne mozgu,
ktére jako pierwsze ulegaja procesom patologicznym inicjowanym przez zmiany neurodegeneracyjne. Badanie
wolumetryczne MRI obrazuje zwyrodnienie i zanik tych struktur. Natomiast badanie MRI technikg ROI (ang. region of
interest) w potaczeniu z badaniem WBM (ang. voxel based morphometry) utatwia stworzenie tréjwymiarowej mapy
mozgu, umozliwiajacej obserwacje roéznic gestosci istoty szarej, co pozwala na oceng objetosci i atrofii tkanki mozgowe;j
[10,17,27].

Spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS) jest badaniem analizujagcym biochemiczny sktad okreslonych
struktur anatomicznych mézgu poprzez pomiar i identyfikacj¢ poszczegdlnych czasteczek chemicznych — metabolitow
w celu oceny stopnia zaawansowania zaburzen neuropoznawczych [27].

Obrazowanie czynno$ciowe rezonansu magnetycznego (fMRI) jest wysoko wyspecjalizowanym typem
obrazowania, mierzacym przeptyw krwi i poziom utlenowania aktywnej okolicy mézgu. W trakcie badania pacjent
wykonuje rézne zadania angazujace pamie¢ i pobudzajgce okreslone obszary kory mézgowe;j. Jesli wykonanie jednego
prostego zadania wymaga zwigkszenia aktywacji wszystkich obszarow mézgu (w przeciwienstwie do 0oséb zdrowych)
$wiadczy to o istnieniu kompensacji, ktéra z kolei potwierdza wystgpowania zaburzen poznawczych [17,27].

PET jest jedna z nowoczesnych technik molekularnych obrazujacych ptytki amyloidowe, charakterystyczne dla
AD. Za pomoca PET mozliwe jest takze uwidocznienie zaburzen w procesach fizjologicznych poszczegoélnych struktur
mozgu [10,17,27] (Ryc.4).

SPECT pozwala na wizualizacj¢ mozgowego przeptywu krwi oraz proceséw metabolicznych zachodzacych w
wybranych obszarach mozgu. Dla AD charakterystyczne jest wystgpowanie obnizonej perfuzji ciemieniowo — skroniowej
oraz asymetrii ciemieniowo — skroniowej [10,27].
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Ryc.4 Badanie PET. Akumulacja B-amyloidu i bialka t w réznych stadiach choroby Alzheimera

Elektroencefalografia (EEG) jest badaniem uzupetniajagcym i prognostycznym w diagnostyce AD. EEG
odzwierciedla nieprawidtowa tacznos$¢ korowg u pacjentow z AD, zwtaszcza w obszarach tylnych i skroniowych. Ponadto
charakteryzuje si¢ przemieszczeniem widma mocy w kierunku nizszych czgstotliwosci. Obserwuje si¢ takze zwigkszenie
amplitudy pasma delta i theta oraz zmniejszenie amplitudy pasm alfa i beta. Zwigkszong moc w pasémie theta mozna
zaobserwowac juz we wezesnych stadiach AD, co moze odzwierciedla¢ zwigkszony wysitek poznawczy [17,28].

Wykorzystywanie biomarkeréw w diagnostyce i réznicowaniu AD jest metoda stosunkowo mioda, nowoczesng
i dynamicznie si¢ rozwijajaca. Badanie polega na aspiracji ptynu moézgowo — rdzeniowego, a nastepnie na jego analizie
pod katem poziomu roéznych bialek. Najwicksze zastosowanie ma badanie poziomu B-amyloidu i biatka tau, ktore sa
swoistymi markerami AD, bioracymi udzial w procesie niszczenia neuronéw w tkance moézgowej [17,19]. Inne
biomarkery to ,mediatory zapalne obecne w plynie mézgowo-rdzeniowym i krwi, jak rowniez zmiany molekularne i
komorkowe w limfocytach obwodowych” [29]. W $wietle najnowszych badan udowodniono, ze takze ptytki krwi, jako
elementy morfotyczne krwi krazacej, obrazuja to, co dzieje si¢ w tkance mdzgowej w czasie progresji AD i reprezentuja
typ komorek, dzieki ktorym mozliwa jest identyfikacja wczesnych procesow molekularnych na poczatku trwania choroby
[30,31,32]. Ewolucja dotyczaca stezenia B-amyloidu jest najwczedniej wykrywalnym biomarkerem. Natomiast
nieprawidtowy poziom biatka tau obserwuje sie nieco pozniej (Ryc.5). Powszechne wdrozenie diagnostyki AD za pomoca
biomarkeréw wciaz pozostaje duzym wyzwaniem ze wzglgdu na ograniczona dostgpnos¢, wysokie koszty oraz inwazyjny
charakter badan, dlatego aktualnie duze nadzieje wigze si¢ z biomarkerami zawartymi w innych, tatwo dostepnych,
ptynach ustrojowych lub narzadach. Liczne badania naukowe potwierdzaja obecno$¢ biomarkeréw charakterystycznych
dla proceséw neurodegenaracyjnych takze w §linie [33]. Oprocz tego obiecujace wydaja sie rOwniez ,, zmiany strukturalne
siatkowki i jej mikronaczyn, ktore mogq by¢ bezposrednio zwigzane z odktadaniem sig¢ amyloidu” [34].
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Ryc.5 Wykres przedstawiajacy poziom biomarkerow w zalezno$ci od fazy choroby Alzheimera

Badania genetyczne dotycza obecnoSci genow zwigkszajacych ryzyko wystapienia AD, szczegodlnie genu
apolipoproteiny E4 (ApoE4). To wiasnie ten gen w gldwnej mierze odpowiada za inicjacj¢ AD. Jednakze nalezy
podkresli¢, ze samo posiadanie genu ApoE4 nie jest wyrokiem i nie upowaznia do postawienia diagnozy, zwicksza
jedynie prawdopodobienstwo zachorowania, zwlaszcza jesli jest dziedziczony po obojgu rodzicach [17,19].

1.7. Metody leczenia

1.7.1. Farmakoterapia

Obecna farmakoterapia AD nie dysponuje leczeniem przyczynowym, poniewaz medycyna wcigz poszukuje
pierwotnej przyczyny neurodegeneracji typu alzheimerowskiego. Dla pacjentow dostgpne jest leczenie objawowe,
spowalniajace progresj¢ choroby oraz wzmacniajgce uktad nerwowy. W farmakoterapii AD stosuje si¢ nastgpujace leki:

> Donepezyl i rywastygmina to inhibitory acetylocholinesterazy, ktore podwyzszaja poziom acetylocholiny -
neurotransmitera zwigzanego Z procesami uczenia si¢ i pamieci. Donepezyl wykazuje takze dzialtanie
poprawiajace krazenie mozgowe.

» Memantyna, ktora jest antagonista receptora NMDA, wykazuje dzialanie prokognitywne i neuroprotekcyjne
OUN oraz zmniejsza nasilenie objawow otgpiennych. Ponadto hamuje procesy zmierzajace do neurodegeneracji,
co skutkuje poprawg w zaawansowanej postaci AD.

Oprocz lekow poprawiajacych sprawno$¢ umystowo — poznawczg stosuje si¢ leczenie uzupetniajace w zaleznosci

od obecnosci objawow psychiatrycznych (leki przeciwpsychotyczne) lub depresyjnych (inhibitory zwrotnego wychwytu
serotoniny) [10,17,19,35].
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1.7.2. Leczenie niefarmakologiczne

Pierwszoplanowym celem dziatan niefarmakologicznych jest jak najdtuzsze zachowanie aktywnosci i
samodzielno$ci pacjenta w jego codziennym funkcjonowaniu poprzez trening pamigci oraz orientacji w czasie i w terenie,
rehabilitacje ruchows, ¢wiczenia logopedyczne, terapi¢ zajeciows, redukcje stresu oraz wsparcie spoteczne i socjalne.

Trening pamigci polega na ¢wiczeniu i stymulacji zdolnoSci poznawczych chorego. Pomocne sg ¢wiczenia
polegajace na: skojarzeniach przymiotnikow, dokanczaniu znanych przystow, ocenianiu czy zdanie jest prawdziwe czy
falszywe, uzupetnianiu zdan, zamianie zapisu stownego na liczbowy, rozwigzywaniu prostych krzyzowek, czytaniu na
glos, uktadaniu puzzli, grach planszowych, grach w karty, pisaniu pamigtnika. Zadania powinny by¢ dobierane
indywidualnie z uwzglednieniem stopnia zaawansowania AD, stanu ogélnego pacjenta, jego mozliwosci i preferencji,
tak aby nie byty ani zbyt trudne, ani zbyt tatwe i nie zniechegcaty chorego [17].

Orientacja w czasie i w terenie polega na ukierunkowywaniu pacjenta na rzeczywistos¢. Skuteczng metoda jest
wizualizacja informacji: przypinanie kartek z wiadomos$ciami na tablicy korkowej, umieszczenie w widocznym miejscu
kalendarza i zegara (z duzymi literami i cyframi), przegladanie codziennej pracy (nawet samych nagtowkow), podpisanie
szafek, szuflad i potek, wykorzystywanie piktogramoéw, oznakowanie tazienki, sypialni czy kuchni, podpisywanie
fotografii oraz wiaczanie chorego w zycie rodzinne [17].

Rehabilitacja ruchowa poprawia sprawno$¢ fizyczng i intelektualna, zmniejsza napigcie emocjonalne i niepokoj
oraz pozytywnie wplywa na ogélny stan zdrowia osoby chorej. Bazowa formg aktywnosci powinien by¢ codzienny
spacer, wzbogacony 0 ¢wiczenia koordynacji ruchowej. Aktywno$¢ fizyczng warto taczy¢é z kontaktem z naturg i
zwierzetami. Cwiczenia nie powinny powodowa¢ nadmiernego zmeczenia, przecigzen lub dolegliwosci bolowych.
Pacjenci moga korzysta¢ takze ze specjalistycznej kinezyterapii w postaci gimnastyki indywidualnej lub zbiorowej.
Wartosciowa forma rehabilitacji jest takze korzystanie z basenu lub fizykoterapii (magnetoterapia, elektroterapia, masaz,
swiatlolecznictwo) [17].

Zalozeniem terapii logopedycznej jest jak najdluzsze utrzymanie aktywnosci jezykowej oraz kontaktow
spotecznych chorych. Mozna zastosowaé glosne czytanie i opowiadanie, sylabowanie, literowanie, powtarzanie dobrze
znanych tekstow (wiersze, modlitwy, piosenki) oraz wyja$nianie poj¢c i stow [17].

Terapia zajeciowa to szeroki wachlarz ¢wiczen, zaje¢ i czynnosci zarowno o charakterze umystowym jak i
fizycznym. Moze byé prowadzona indywidualnie lub w grupie. Polega na wykorzystaniu naturalnych zdolnosci i
zainteresowan pacjenta. Przyktadowe formy terapii zajeciowej to: malarstwo i plastyka terapeutyczna, muzykoterapia
(stuchanie, $piew i taniec), biblioterapia (czytanie i stuchanie dziet literackich), kulinoterapia (pieczenie i gotowanie),
ergoterapia (proste prace domowe), dramaterapia (kino i teatr), $wiattoterapia, dogoterapia (kontakt z psami), itp. [17].

1.7.3. Nowe strategie leczenia

Nowoczesne badania naukowe zmierzajg do stworzenia nowych lekéw oraz opracowania nowych metod i
strategii leczenia, pozwalajacych zdiagnozowa¢ AD na jak najwcze$niejszym etapie i nie dopusci¢ do jej rozwoju i
neurodegeneracji [17].

Glownym obszarem wspétczesnych badan naukowych nad skutecznymi metodami leczenia AD jest
immunoterapia. Jej celem jest ,, redukcja patologicznych uszkodzen, spowolnienie oraz odwrécenie powstatych zmian w
sferze poznawczej” [36]. Podejsécie to obejmuje zardbwno immunizacj¢ bierna, ktora polega na wstrzyknieciu wezesniej
przygotowanych przeciwcial, jak i immunizacj¢ czynna, w czasie ktorej uktad odpornosciowy jest stymulowany do
produkcji wlasnych przeciwciat poprzez podanie gotowej szczepionki [37].

Duzym zainteresowaniem cieszy si¢ takze wykorzystanie w terapii AD komorek macierzystych, ktore wykazuja
bardzo silne dziatanie przeciwzapalne, aktywizujace proces tworzenia nowych komorek nerwowych oraz odbudowujace
obszary uszkodzone przez chorob¢ neurodegeneracyjng [17].

Jeszcze innym kierunkiem badan sg leki przeciwhistaminowe (Latrepirydyna), ktore wplywaja na budowe i
funkcjonowanie mitochondriéw oraz wykazujg dziatanie neuroprotekcyjne. Receptory histaminowe wystepujg w
znacznych ilosciach w strukturach mézgu odpowiedzialnych za procesy pamigciowe i poznawcze, gldwnie w korze
przedczotowej, hipokampie i podwzgoérzu. Badania wykazuja, ze antagonisci receptora histaminowego moga posrednio
poprawia¢ neuroprzekaznictwo cholinergiczne, a zjawisko to mozna wykorzysta¢ do objawowego leczenia AD [36,37].

Kolejna grupa lekow poddawang intensywnym badaniom sa statyny, ktore ,, odpowiadajg za stymulacje komorek
endotelialnych naczyn mézgowych do produkcji wyrzutnika 8-amyloidu” [36]. Zastosowanie statyn moze wigc znaczaco
spowolni¢ rozwdj AD oraz zmniejszy¢ jej objawy [10,18,36].

Trwaja intensywne badania nad zastosowaniem glgbokiej stymulacji mézgu w AD. Metoda ta polega na
wszczepieniu do ustalonej struktury mézgu (w przypadku AD do uktadu limbicznego) elektrod potaczonych przewodem
z zalozonym na $cianie klatki piersiowej stymulatorem wytwarzajacym impulsy elektryczne. Metoda ta wykazuje
korzystny wptyw na objawy i przebieg AD oraz dzialanie neuroprotekcyjne, spowalniajace tempo rozwoju zaburzen
poznawczych [38].
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1.8. Opieka pielegniarska nad pacjentem

Wspotczesne pielegniarstwo czgsto okresla si¢ mianem pielggniarstwa profesjonalnego, holistycznego i
wieloptaszczyznowego. Jest to najbardziej oczekiwany model pielggnowania, szczego6lnie wobec pacjentdw z chorobami
przewlektymi, generujacymi zréznicowane problemy pielggnacyjne. Dziatania pielggniarki obejmuja m.in.: wzmacnianie
potencjatlu zdrowia, zapobieganie powiktaniom i dziataniom niepozadanym, edukacje i ksztalttowanie umiejetnosci zycia
z chorobg lub niepetnosprawnoscia oraz towarzyszenie choremu w godnym i spokojnym umieraniu. Pielegniarka powinna
profesjonalnie zaplanowa¢ odpowiednig opiekg, biorac pod uwage aktualng wiedz¢ dotyczaca opieki nad pacjentem
[17,39,40,41,42].

1.8.1. Dostosowanie pomieszczenia do potrzeb pacjenta

Z badan naukowych wynika, ze jednym z wymogdéw pozwalajacych na wlasciwa i profesjonalng opieke nad
chorymi z AD jest zapewnienie im odpowiednich warunkow zakwaterowania. Wiaze si¢ to z postgpujacym pogarszaniem
si¢ stanu zdrowia pacjenta, ktory staje si¢ coraz bardziej niesamodzielny. Rola pielegniarki obejmuje edukowanie
opieckunoéw w kwestiach dostosowania przestrzeni zyciowej pacjenta do jego zmieniajacych si¢ potrzeb z uwzglednieniem
udogodnien i sprzetu pomocniczego takze dla opiekunow. Biorac pod uwage pogarszajace si¢ zaburzenia pamigci i
zmniejszajace si¢ zdolnosci uczenia si¢, nalezy unika¢ radykalnych i nadmiernych zmian w otoczeniu pacjenta, poniewaz
moga zintensyfikowa¢ dezorientacj¢ i wywoltac¢ gniew chorego. Najlepszym rozwigzaniem jest stopniowe wprowadzanie
zmian w wyposazeniu i renowacji mieszkania w pierwszej fazie choroby. Mieszkanie odpowiednio dostosowane do
potrzeb pacjenta zwigksza jego poczucie bezpieczenstwa. Pomieszczenia czgsto uzytkowane przez pacjenta nie powinny
posiada¢ zbednych przedmiotow mogacych stanowi¢ przeszkody i zwickszaé ryzyko potknigcia si¢ i upadku. Klatka
schodowa powinna by¢ oddzielona bramka i dobrze o$wietlona. Sprzet niebezpieczny dla pacjenta tj. kable, chemikalia,
lekarstwa, ostre przedmioty, zapalniczki i gniazdka powinny by¢ odpowiednio zabezpieczone, aby pacjent nie miat do
nich dostgpu. Pacjenci z AD odczuwaja potrzebe wyjscia na zewnatrz. Dlatego okna nalezy zabezpieczy¢ tak, aby chory
nie mogt ich otworzy¢. Wskazane jest rOwniez zainstalowanie zamkow, aby uniemozliwi¢ podopiecznemu wychodzenie
na zewnatrz bez nadzoru lub przypadkowe opuszczenie domu w nocy i narazenie si¢ na zagubienie lub wypadek. Szafki
powinny by¢ wyposazone w zdjgcia i pamigtki wykorzystywane w terapii reminiscencyjnej oraz kalendarz i zegar z duza
tarcza, ktdra pozwala pacjentowi na biezgco $ledzi¢ uptyw czasu. Istotnym meblem w pokoju jest t6zko, dostepne z trzech
stron. W zaawansowanych stadiach choroby 16zko nalezy wymieni¢ na model rehabilitacyjny z materacem
przeciwodlezynowym. Pacjent powinien rowniez spedza¢ czas w salonie i jadalni razem z rodzing, gdzie powinien mie¢
swoje miejsce do siedzenia lub swoj ,,kacik” wyposazony w jego ulubione przedmioty. Takie zachowanie zminimalizuje
poczucie odrzucenia i izolacji od pozostatych cztonkéw rodziny. Kuchnia powinna by¢ wyposazona w zamki
uniemozliwiajgce otwieranie szafek, w ktorych przechowywane sg niebezpieczne narzedzia kuchenne. Kuchenka gazowa
stanowi zagrozenie pozarowe i moze by¢ przyczyna zatrucia gazem. Dlatego nalezy zainstalowa¢ detektory gazu i ognia.
Najlepiej zamontowaé¢ prysznic bez brodzika, co ulatwi korzystanie z niego lub tez wann¢ z mata antyposlizgows i
uchwytami, ktore nalezy zamontowac¢ rowniez w poblizu toalety. Odpowiednio wyposazone i umeblowane mieszkanie
oraz dodatkowe srodki ostroznosci pozwalajg pacjentowi bezpiecznie i efektywnie funkcjonowaé w zyciu codziennym
[17,39,40,41,42].

1.8.2. Komunikacja z pacjentem

Wedlug prac naukowych AD powoduje zmiany w strukturze mozgu, co hieuchronnie prowadzi do zaburzen
komunikacji. Im bardziej zaawansowana jest choroba, tym trudniej jest komunikowa¢ sie z pacjentem. Chorzy maja
trudnosci z wyrazaniem swoich opinii, nazywaniem przedmiotow i powtarzaniem zdan. Nie rozumiejg pytan, a ich
odpowiedzi sg niejasne. Rolg pielegniarki w tym obszarze jest wyjasnianie opiekunom zasad prowadzenia komunikacji
oraz udzielanie informacji o ewentualnych btedach komunikacyjnych.

Zdaniem specjalistow odpowiednie usposobienie opiekuna i przestrzeganie najistotniejszych zasad ma kluczowe
znaczenie dla skutecznej komunikacji z pacjentem. Stosunek opiekuna do podopiecznego powinien by¢ zyczliwy, ciepty
i peten empatii oraz cechowacé si¢ opanowaniem i cierpliwoscia. Nalezy stworzy¢ optymalne warunki do prowadzenia
rozmowy. Oznacza to, Ze otoczenie nie powinno by¢ hatasliwe, a rozméwca powinien by¢ zwrocony twarza do pacjenta,
aby ten mogt go widzie¢ i korzysta¢ z komunikacji niewerbalnej. Jezyk ciata opiekuna odgrywa istotng rolg w
komunikacji, poniewaz jest rozumiany przez chorego w kazdej fazie choroby. Przyjazny wyraz twarzy i delikatny dotyk
utatwiaja rozmowe i nawigzanie kontaktu. Wedhlug wielu autorow takie zachowanie pomaga budowac¢ wi¢z emocjonalna,
ktéra minimalizuje agresje¢ i zto$¢. W rozmowie z pacjentem nalezy uzywac prostych stow i kroétkich, tatwych do
zrozumienia zdan. Wskazane s3 pytania, na ktére mozna odpowiedzie¢ tak lub nie. Aktywne stuchanie, a takze
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wstuchiwanie si¢ w milczenie pacjenta jest istotnym elementem komunikacji. Jesli pacjent nie rozumie pytan, nalezy je
powtarza¢ powoli kilka razy. Aktywizacja pacjenta jest kluczowym aspektem komunikacji. Wspominanie mtodosci,
stuchanie opowiesci, recytowanie wierszy, §piewanie piosenek pozwalaja pacjentowi korzysta¢ z pamigci dlugotrwate;.
Aktywacja prowadzi do poprawy stanu zdrowia i poczucia wlasnej warto$ci oraz sprawia, ze komunikacja z opiekunami
jest latwiejsza do opanowania i znacznie wydajniejsza [17,39,40,41,42].

1.8.3. Metody postepowania w zaburzeniach zachowania

Jak sugeruja badania naukowe, ucigzliwe zaburzenia zachowania czesto wystepuja w AD. Mozna je podzieli¢
na dwie kategorie: psychologiczne i behawioralne. Zaburzenia zachowania wptywajg na opieke, ktora staje si¢ bardziej
problematyczna. W takiej sytuacji pielggniarka powinna nauczy¢ opiekunow pacjenta prawidlowych metod radzenia
sobie z tymi objawami.

Zaburzenia zachowania obejmujg apati¢, urojenia, omamy, bezsenno$¢, dezorientacje, zaburzenia pamigci,
agresj¢ 1 depresje. Apatia, charakteryzujaca si¢ obnizonym zainteresowaniem zyciem spotecznym, sprawami rodzinnymi
i codziennymi czynno$ciami, jest dominujacym objawem u pacjentow z AD. Dodatkowo chorzy nie chca opuszczaé
mieszkania, w ktorym czuja si¢ bezpiecznie. Zachowania zwigzane z apatia moga ujawniac si¢ jako przedhuzajacy si¢
smutek, placzliwosé, obojetnos¢ i1 niechgé do dziatan, potepienie i deklaracje checi sSmierci. W tej sytuacji nalezy
wprowadzi¢ dzialania zmieniajace negatywna dyspozycj¢ do pozytywnego myS$lenia poprzez ogladanie telewizji,
shuchanie relaksujacej muzyki, ogladanie zdje¢ rodzinnych, wizyty krewnych (za zgoda pacjenta). W przypadku depresji
konieczny jest kontakt z psychiatra, ktory moze zasugerowaé odpowiednie leczenie farmakologiczne. Nastgpnym
objawem sa zaburzenia pamieci. Powoduje to u pacjentow trudnosci w przyswajaniu nowych informacji. W takiej sytuacji
nie nalezy radykalnie u§wiadamia¢ choremu, ze po raz kolejny si¢ myli, poniewaz takie zachowanie moze prowadzi¢ do
agresji lub gniewu. Wiasciwa metodg postgpowania jest akceptacja opinii pacjenta, ktora powinna by¢ poparta spokojng
rozmowa. Gdy pojawia si¢ problem ze zrozumieniem nowych informacji warto je wizualizowaé, np. plan dnia umiescié
w migjscu dostgpnym dla pacjenta, opiekun moze spisa¢ czynnosci, ktore powinien wykonaé¢ pacjent w okreslonym
czasie. Taki harmonogram zmniejsza poczucie lgku i bezradnos$ci oraz zwigksza poczucie niezaleznosci. Wskazane jest
ustawienie zegara i kalendarza w widocznym miejscu, aby tatwiej bylo ustali¢ dat¢ i godzing. Ztudzenia, omamy i
wynikajace z nich btedne postrzeganie rzeczywistosci wywotuje podejrzliwosé pacjenta wobec bliskich. Chorzy cierpia
na urojenia prze§ladowcze, nie potrafig rozpoznaé¢ cztonkdéw rodziny oraz wlasnego odbicia w lustrze, fatszywie oskarzaja
opiekunow o kradziez. Najlepsze metody radzenia sobie w takich sytuacjach to spokoj, cierpliwo$¢ i zrozumienie.
Ostatnim objawem psychologicznym jest bezsenno$¢ spowodowana wieloma czynnikami. Wielu naukowcow, twierdzi,
ze aby zminimalizowaé to zaburzenie, nalezy zorganizowaé dzien pacjenta z uwzglednieniem aktywnosci fizycznej
sprzyjajacej zasypianiu w nocy. Dodatkowo nalezy unika¢ drzemki w ciggu dnia. Pacjent powinien mie¢ regularng pore
ktadzenia si¢ spac¢ i budzenia si¢. Nalezy rowniez ograniczy¢ podawanie plynow i pokarméw przed pojsciem spac. Pacjent
powinien mie¢ na noc lekka kotdrg zamiast cigzkiego koca. W przypadku braku poprawy nalezy skontaktowaé si¢ z
lekarzem.

Objawy behawioralne obejmuja wedrowke, podekscytowanie i agresywne zachowanie. Jesli pacjent chce wyjsé
na zewnatrz, opickunowie powinni zadbac o to, aby zapewni¢ mu bezpieczenstwo. Wtasciwg praktyka opiekunow jest
informowanie sgsiadow o mozliwosci ucieczki chorego. W konsekwencji, jesli sasiedzi zauwazg pacjenta, moga
poinformowaé opiekunéw i pomoc im. Opiekunowie powinni mie¢ aktualne zdjecie pacjenta, ktére moga udostgpni¢ w
celu stworzenia opisu. Zaleca si¢ rowniez umieszczenie na ubraniu lub rece pacjenta identyfikatoréw z adresem i
numerem telefonu do opiekuna. Kolejnym zaburzeniem behawioralnym jest nadmierne podekscytowanie, ktoremu moze
towarzyszy¢ agresja. Nadmierna aktywno$¢ pacjenta, charakteryzujaca si¢ ogélnym niepokojem, proby zwrocenia uwagi
na siebie poprzez narzekanie i negatywne nastawienie do otoczenia powinny by¢ sygnatem dla opiekunow do
poszukiwania zrodet tych dziatan. Agresja werbalna lub fizyczna moze by¢ spowodowana urojeniami i omamami,
nakazami i ograniczeniami nalozonymi przez opiekuna oraz po$piechem lub podniesieniem glosu wobec pacjenta. W
praktyce pielegniarskiej wypracowano kilka zachowan, ktore moga tagodzi¢ agresj¢ pacjenta. Pierwszym z nich jest
zachowanie spokoju i niereagowanie na werbalng agresje fizyczng. Nie nalezy szybko zbliza¢ si¢ do pacjenta;
opiekunowie powinni unikaé stania za jego plecami. Zaleca si¢ réwniez sprawdzenie, czy pacjent nie posiada zadnych
niebezpiecznych przedmiotow, ktore moglyby kogo$ zrani¢. Wskazane jest odwrocenie uwagi pacjenta czyms, co mu si¢
podoba, np. filmem, muzyka lub aktywno$cia. Opiekunowie, ktérzy nie moga kontrolowaé agresji pacjenta, powinni
poinformowac¢ o tym lekarza, ktory zleci farmakologiczne $rodki uspokajajace [39,40,41,42,43].

1.8.4. Najczestsze problemy pielegnacyjne

Problemy z czynno$ciami dnia codziennego wyst¢puja na kazdym etapie trwania AD, jednakze najwigksza ich
liczbe mozna zaobserwowac w jej trzecim, ostatnim stadium. Pielegniarka udzielajaca profesjonalnej pomocy i wsparcia
opiekunom pacjentow z AD formutuje instrukcje pielggnacyjne i opiekuncze w sposob jasny, konkretny i dostosowany
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do stadium choroby oraz umiej¢tnoéci i wydolnoéci opiekunow. Dopasowanie opieki do specyficznych potrzeb pacjenta
poprawia jakos¢ jego zycia.

Poczatkowy etap choroby nie charakteryzuje sie zbyt wieloma deficytami zwigzanymi z samoopiekq.
Pielegniarka powinna edukowac¢ opiekundéw o aktywizacji pacjenta w codziennych czynnosciach oraz poinformowaé o
mozliwo$ci korzystania przez niego z rehabilitacji i terapii zajeciowej. Dzieki temu okres wzglednej samodzielnos$ci
pacjenta ulega wydtuzeniu, podnosi si¢ poziom jako$ci zycia pacjenta, a opiekunowie zyskuja cenng pomoc i wsparcie.
Jezeli pacjenci nie mogg juz samodzielnie wykonywac niektorych czynnosci, opiekunowie powinni im pomagac, jednak
unikajac wykonywania wszystkich czynnosci za nich.

Jednym z wiodacych probleméw jest utrzymanie czystosci i higieny osobistej chorego, ktora coraz bardziej
zaniedbuje wraz z rozwojem choroby, jednoczes$nie odrzucajac che¢ pomocy 0sob trzecich. Opiekunowie powinni oceni¢
poziom samodzielno$ci chorego i zapewni¢ mu adekwatng pomoc. Aby utatwi¢ wspolprace z pacjentem nalezy stosowac
proste i cykliczne schematy codziennych czynnos$ci, w tym higieny osobistej (stala godzina, ta sama kolejnos¢ i sposob
wykonania poszczegdlnych czynnosci). Bardzo wazne jest zachowanie spokoju i instruowanie chorego krok po kroku.

Kolejnym problemem jest brak kontroli nad mikcja i wypréznianiem. W takiej sytuacji opiekunowie powinni
zaopatrzy¢ chorego w pieluchomajtki i podktady higieniczne oraz zabezpiecza¢ posladki przed otarciem, maceracja skory
oraz szkodliwym dziataniem ptynéw ustrojowych (mocz i kal). Pacjenci z AD wykazuja tendencj¢ do zdejmowania
bielizny, trafnym rozwigzaniem jest stosowanie body.

Jeszcze innym problemem moze by¢ utrata umieje¢tnosci samodzielnego ubierania si¢. Poczatkowo wystarczy
zmieni¢ odziez na luzng i tatwa do zatozenia, potem konieczne jest czynne wspomaganie chorego w trakcie ubierania i
rozbierania si¢, a nastgpnie przejecie za niego calej tej czynnosci.

W przypadku pacjentdow unieruchomionych i lezacych opieke nalezy uzupehié o dziatania przeciwodlezynowe
i przeciwprzykurczowe. Wedlug prac naukowych istnieje kilka sposobow zapobiegania odlezynom. Konieczna jest
zmiana pozycji ulozeniowej cyklicznie co 2 godziny, stosowanie materacy przeciwodlezynowych, toaleta
przeciwodlezynowa z zastosowanie odpowiednich preparatow i technik oraz zapewnienie pacjentowi odpowiedniej diety
ze zwickszong podaza biatka [17,39,40,41,42,44].

Nie mniej waznym, lecz niestety czesto lekcewazonym, problemem pielggnacyjnym pacjentow z AD sa
zaburzenia snu, ktére w znaczacy sposob oddzialywuja na odczuwang jako$¢ zycia, samopoczucie chorych oraz ich
funkcjonowanie w ciagu dnia. Najczgsciej objawiaja si¢ odwroceniem rytmu dobowego, pobudzeniem w godzinach
wieczornych oraz nocnym wedrowaniem. Pielegniarka powinna poinformowa¢ opiekunéw, aby w miar¢ mozliwosci
wypetnili dzien pacjenta réznymi aktywnosciami (spacer, rehabilitacja, terapia zajgciowa, itp.) i tym samym zapobiegali
tzw. drzemkom w ciggu dnia. Nalezy dopilnowa¢, by podopieczny nie spozywal napojow oraz kofeiny w godzinach
wieczornych oraz zaspokoit potrzeby fizjologiczne przed nocnym spoczynkiem. Warto pamigta¢ o prostych sposobach
poprawiajacych jakos$¢ snu: przewietrzenie pomieszczenia, Swieza posciel, relaksujaca kapiel, odpowiednia temperatura
i wilgotnos¢ w pokoju, cisza oraz tagodne nocne oswietlenie. W przypadku trudnego do opanowania pobudzenia chorego
nalezy skonsultowac si¢ z lekarzem w celu zaordynowania lekow uspokajajacych i nasennych [17,41,42,45].

1.8.5. Jakos¢ zycia pacjentéw z choroba Alzheimera

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) jako$¢ zycia to ,, indywidualny sposéb postrzegania
przez jednostke jej pozycji zyciowej w kontekscie kulturowym i systemu wartosci, w ktorym zyje, oraz w odniesieniu do
zadan, oczekiwan i standardow wyznaczonych uwarunkowaniami srodowiskowymi” [46]. Do kryteriow jakosci zycia
zalicza si¢ m.in. umiejetno$¢ petnienia dotychczasowych rol rodzinnych i spotecznych, zdolno$¢ adaptacji, dobrostan
fizyczny i psychiczny oraz funkcjonowanie w obregbie grup spotecznych. Analiza poszczegdlnych parametrow jakosci
zycia umozliwia efektywna komunikacj¢ z pacjentem, poznanie jego punktu widzenia, a takze rozwigzywanie
kluczowych probleméw psychosocjalnych. Badanie jako$ci zycia w ujeciu medycznym to okreslenie probleméw
wynikajacych zaréwno z choroby jak i stosowanego leczenia, a takze ocena funkcjonowania cztowieka w obszarze
fizycznym, psychicznym i spolecznym oraz zapoznanie si¢ z jego pogladami na temat zdrowia i aktualnego
samopoczucia.

Jakos¢ zycia pacjentow ze zdiagnozowang AD jest trudna do oceny ze wzgledu na ich zaburzenia umystowo —
poznawcze oraz utrudniong komunikacje. W gtéwnej mierze, w przypadku tych pacjentéw, analizuje si¢ subiektywne
odczucie satysfakcji z $wiadczonej opieki oraz stopnien zaspokojenia potrzeb chorego. Na poprawe jakosci zycia
pacjentow niewatpliwie wptywa odpowiednia opieka, ukierunkowana na niwelowanie deficytow i zaspokajanie potrzeb
w sferze bio-psycho-spotecznej. Profesjonalnie wyszkolona kadra i jej odpowiednie holistyczne podejscie terapeutyczne
moze zapehié jako$¢ zycia na optymalnym wysokim poziomie [47].

W $wietle rozlicznych analiz opisow przypadkéw mozna zaobserwowaé, ze jako$¢ zycia pacjentow z AD jest
znacznie obnizona na ostatnim etapie choroby. Wynika to z progresji choroby, zaawansowanej niepelnosprawnosci oraz
licznych deficytow w samoopiece. Pomimo znacznie utrudnionej komunikacji obnizong jakos$¢ zycia mozna zauwazy¢
obserwujac zachowanie pacjenta, jego mimike i gestykulacje. Chociaz pacjenci tracg zdolno$ci poznawcze wraz z
postepem choroby, co jest procesem nicodwracalnym, wcigz wiele mozna zrobi¢, aby zapewni¢ im wysokg jako$¢ zycia.
Szczegoblng uwage nalezy zwrdci¢ na poszanowanie godnosci 0sobistej pacjenta, delikatno$¢ potaczong ze zdecydowana
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i profesjonalna opicka, a takze zapewnienie choremu takiego samego szacunku, jak osobom zdrowym i w pehi
$wiadomym [47].

Opieka nad pacjentem z AD jest niezwykle angazujaca, trudna i pelna codziennych wyzwan, dlatego
zapewnienie tym chorym odpowiednio wysokiej jakosci zycia nie jest prostym zadaniem. Wcigz zbyt mato rozwazanym
aspektem jakos$ci Zzycia pacjentow jest kondycja bio-psycho-spoteczna ich opiekunéw oraz poziom wsparcia
(instytucjonalnego i spotecznego) jaki otrzymuja. Wedtug wielu badan naukowych jako$¢ zycia opiekunéw pacjentéw z
AD jest wprost proporcjonalna do jako$ci zycia ich podopiecznych: ,, wigksze obcigzenie i negatywne konsekwencje w
obszarze zdrowia u opiekunow wplywajq ujemnie na jakos¢ sprawowanej opieki, mogq przyczynic¢ si¢ do zaniedban W
czasie jej sprawowania oraz naduzy¢ w stosunku do chorego’[48]. Rola pielggniarki jest edukacja opiekundéw o
koniecznosci zadbania o ich wlasne zdrowie fizyczne i psychiczne, odpoczynek oraz znalezienie grup wsparcia w opiece
nad chorym cztonkiem rodziny[22,48,49,50].

Podobna zalezno$¢ w poziomie jako$ci zycia wystgpuje pomiedzy pacjentami z AD a personelem
pielegniarskim, ktéry w gléwnej mierze sprawuje catodobowg kompleksowa opieke nad chorym. Aby zapewnic
pacjentom wysoka jako$¢ zycia oraz profesjonalng opieke i wsparcie personel pielegniarski powinien posiadac
odpowiednie zasoby zarowno w sferze indywidualnej (poziom wyksztalcenia, umiejetnosci, doswiadczenie, cechy
osobiste), jak i w sferze instytucjonalnej (odpowiednia ilo$¢ personelu, sprzet pomocniczy, szkolenia, efektywny
wypoczynek, wsparcie psychologiczne). Niezwykle wazna jest rowniez wzajemna wspolpraca catego zespotu
terapeutycznego sprawujacego opieke nad pacjentem (lekarz, pielegniarka, fizjoterapeuta, rodzina, itd.). Dzieki temu
mozliwa do osiggnigcia jest nie tylko wysoka jako$¢ zycia pacjentow z AD, ale takze satysfakcja z pracy i wysoka jakos¢
zycia personelu terapeutycznego [51,52,53].
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2. ZABURZENIA SNU

2.1. Fizjologiai fazy snu

Wedtug wieloletnich obserwacji naukowych cztowiek przesypia prawie 1/3 swojego zycia, a jako$¢ jego snu ma
fundamentalne znaczenie dla prawidtowego funkcjonowania catego organizmu. Brak snu przekraczajacy okres
kilkudziesigciu godzin negatywnie wplywa na wszystkie czynnoéci zyciowe. Natomiast prawidtowy rytm snu i czuwania
korzystnie oddziatywuje na konsolidacj¢ pamigci, regulacje gospodarki hormonalnej oraz utrzymanie wysokiego
potencjatu uktadu immunologicznego. Fizjologia snu obejmuje kilka dziedzin:

» Neurochemiczng (endogenne hipnotoksyny),

» Elektrofizjologiczng (morfologia snu na podstawie badania polisomnograficznego),
» Neurofizjologiczng (o$rodki snu i czuwania),

» Chronobiologiczng (zegar biologiczny organizmu).

Centrum regulacji snu i czuwania jest podwzgorze. W czesci przedwzrokowej przedniego podwzgorza zlokalizowane
sg neurony nadzorujgce inicjacje snu, W tylnym obszarze podwzgoérza znajdujg sie neurony odpowiadajace za stan
czuwania, natomiast w bocznych segmentach podwzgoérza znajduje si¢ jadro nadskrzyzowaniowe, stanowigce gtowny
osrodek kontrolujgcy oba te procesy. Strategicznym czynnikiem wptywajgcym na naprzemienne wystepowanie fazy snu
i czuwania jest $wiatlo. Impuls $wietlny aktywujac szlak siatkbwkowo-podwzgorzowy powoduje produkcje melatoniny
przez podwzgorze oraz szyszynke [54].

Fizjologi¢ oraz mechanizm snu i czuwania naukowcy zobrazowali za pomocg prostego schematu. Dzien
charakteryzuje si¢ wzmozong aktywnos$cia cztowieka, gdyz jego biologiczny zegar znajduje si¢ w stanie maksymalnego
pobudzenia poprzez intensywne oddzialywanie neurondéw cholinergicznych i1 aminergicznych. Jednocze$nie w
organizmie stopniowo narasta potrzeba snu (kumulacja endogennych hipnotoksyn). W godzinach wieczornych
nagromadzenie hipnotoksyn osiaga warto$¢ progows, co w polaczeniu z obnizeniem poziomu czuwania (zwolnienie
zegara biologicznego) wyzwala w modzgu uczucie senno$ci. Podczas snu hipontoksyny sa sukcesywnie usuwane z
organizmu. Rano, kiedy potrzeba snu ulegnie catkowitemu nasyceniu, zegar biologiczny niemal natychmiast przestawia
si¢ z fazy snu na stan czuwania i caly cykl rozpoczyna si¢ na nowo [54].

Za rytm dobowy sg odpowiedzialne wyspecjalizowane neurotransmitery. Do najwazniejszych neuroprzekaznikow
regulujgcych stan czuwania zaliczamy: aminy biogenne (katecholaminy, serotonina, histamina), acetylocholing,
aminokwasy (glutaminian), jak rowniez neuropeptydy (hipokretyna). Z kolei gtownymi neuroprzekaznikami hamujacymi
indukujacymi sen sg: GABA i galanina [54,55] (Ryc.6).

Fizjologiczny sen sklada si¢ z dwoch zasadniczych faz: NREM (ang. non-rapis eye movements) bez szybkich
ruchow gatek ocznych, ktora dzieli si¢ na cztery stadia oraz REM (ang. rapis eye movement) z szybkimi ruchami gatek
ocznych.

~« - «7l
Dorsal raphe . N b
; Pontomesencephalon ﬁ L:cus‘cog(u\ v
Ryc.6 Neuronalne mechanizmy regulacji snu i czuwania
16




Fazy snu

NREM 1 — zwany takze pétsnem lub tez snem przejsciowym. Stanowi fizjologiczng faze tranzytowa pomiedzy
czuwaniem a snem.

NREM 2 — stadium tzw. snu plytkiego. Jego specyfika polega na ostabieniu bodzcow docierajacych z zewnatrz
organizmu, dochodzi takze do kompresji napigcia migéni szkieletowych oraz ich rozluznienia.

NREM 3 — w trzecim stadium obserwujemy zniesienie reakcji na czynniki zewnetrzne.

NREM 4 — sen delta/wolnofalowy.

REM - faza snu charakteryzujaca si¢ szybkimi ruchami gatek ocznych, w ktorej pojawiajg si¢ marzenia senne,
a takze atonia mig$niowa [54] (Ryc.7).

YV V Y Y

Powyzszy cykl nie jest jednorodny, jego dtugos¢ i jako$¢ ulega zmianom zwigzanym z wiekiem oraz czynnikami
srodowiskowymi. Trwa okoto 90-100 minut, a caty czas snu tworzy mniej wiecej 4-6 cyklow.

REM REM REM REM

Najlzejszy sen /\

NREM

Najglebszy sen NREM NREM

Ryc.7 Fazy i cykle snu

2.2. Epidemiologia zaburzen snu

Zaburzenia snu sa powszechnym oraz jednym z najczgstszych probleméw zdrowotnych zglaszanych przez osoby
doroste (zajmujg trzecie miejsce po bolach gtowy i dolegliwo$ciach ze strony uktadu pokarmowego), dotyczg nawet 30%
populacji ogdlnej oraz 1,5 raz czeSciej kobiet niz mezczyzn. Najliczniej diagnozowang forme zaburzen snu stanowi
bezsennos$¢, ktora szacuje sie nawet na okoto 70% wszystkich zaburzen snu. Niektore grupy spoteczne sa w wigkszym
stopniu narazone na zaburzenia snu, np. seniorzy, kobiety, a takze osoby z mnogimi chorobami wspotistniejacymi,
zaburzeniami psychicznymi oraz deficytami neurologicznymi.

Badania wykonane w Stanach Zjednoczonych dowiodly wystepowania objawdéw bezsennosci u 23% populacji.
Podobne wartosci liczbowe uzyskano w badaniach przeprowadzonych w Polsce. Trudnosci z zasypianiem zgtaszato 24%
badanych, problemy w utrzymaniu snu — 29%, przedwczesne budzenie si¢ — 24%, a sen niepokrzepiajacy deklarowato
27%. [56].

Badania epidemiologiczne pokazuja, ze problemy ze snem i senno$¢ w ciagu dnia nasilaja si¢ wraz z wiekiem.
Dotykaja one ponad 50% 0s6b starszych zyjacych w srodowisku domowym i okoto dwoch trzecich os6b mieszkajacych
w Instytucjach Opiekunczych, w ktorych sen staje si¢ jeszcze bardziej zaktocony niz w domu. Problemy z zasypianiem
lub podtrzymywaniem snu zglasza nawet 50% o0sob po 60. roku zycia, a czesto$¢ wystepowania bezsennosci, ktora jest
najczestszym rodzajem zaburzen snu, waha si¢ od 20 do 48%.

2.3. [Etiologia zaburzen snu

Etiologia zaburzen snu jest zréznicowana oraz silnie skorelowana z wiekiem pacjentow. Na wystepowanie
zaburzen snu najwickszy wplyw majg czynniki srodowiskowe, tj. stres, charakter i nadmiar pracy czy brak higieny snu.
Ze wzgledu na czynnik etiologiczny zaburzenia snu dzielimy na egzogenne (spowodowane bodZzcami zewngtrznymi:
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medycznymi, fizycznymi lub spotecznymi) oraz endogenne (wywotane przez uszkodzenie mechanizmow regulacji snu i
czuwania) [54].

Jedng z przyczyn zaburzen snu 0 charakterze endogennym moga by¢ uwarunkowania genetyczne. W tym
przypadku pierwsze symptomy nieprawidtowego snu pacjent manifestuje juz w okresie dziecifistwa. Sen jest najczesciej
plytki, przerywany i zbyt krotki. Wraz z wiekiem, ze wzgledu na naturalne mechanizmy starzenia si¢ organizmu, objawy
te nasilajg si¢ i przyjmuja postac przewlekta.

Psychofizjologiczne przyczyny zaburzef snu stanowig niejednorodna grupe, zwigzang z trudna sytuacja zyciowa
(rozwod, $mier¢ bliskiej osoby, problemy finansowe, problemy w pracy lub w szkole) oraz innymi sytuacjami
wywotujacymi dtugotrwaty stres. Jesli stan psychiczny pacjenta przez dtuzszy okres czasu nie ulegnie poprawie, czgsto
dochodzi do utrwalenia si¢ zaburzen snu i powstania ich formy chronicznej.

Nieprzestrzeganie i lekcewazenie zasad higieny snu, nieregularny tryb zycia oraz antyzdrowotne nawyki moga
przyczynic si¢ do eskalacji przewlektych problemow ze snem. Najliczniej popetniane biedy to: zasypianie i budzenie sig
0 nieregularnych porach, spedzanie czasu wolnego w t6zku (czytanie, ogladanie telewizji), p6zna pora kolacji potaczona
z obfitym positkiem, brak lub niska aktywno$¢ fizyczna, stosowanie uzywek (papierosy, kawa, alkohol, napoje
zawierajace kofeing) oraz dhuga ekspozycja na sztuczne o$wietlenie.

Zaburzenia snu moga by¢ takze wtérng manifestacjg innych schorzen: chordb psychicznych i/lub somatycznych,
np. depresji, roznorodnych rodzajow uzaleznien, przewlektych zespotéw bolowych, zaburzen metabolicznych,
endokrynologicznych (nadczynno$¢ tarczycy) i neurologicznych (zapalenie, uraz, uszkodzenie struktur anatomicznych
mozgu, biorgcych udziat w procesie snu i czuwania) oraz chordb uktadu oddechowego (astma, POCHP) i sercowo —
naczyniowego (nadcisnienie, miazdzyca) [54,57,58,59].

Liczne publikacje naukowe wykazujg, iz jednym z czynnikow ryzyka zaburzen snu jest, zwigzane z postepem
cywilizacyjnym, zanieczyszczenie sztucznym o$wietleniem. U podstaw znajduje si¢ desynchronizacja przez sztuczne
$wiatto rytmu wydzielania endogennej melatoniny — hormonu uwalnianego pod wptywem ciemnosci, ktory wywiera
plejotropowy efekt na caty organizm cztowieka i jest gtdbwnym hormonem odpowiedzialnym za inicjacje, jako$¢ i
gleboko$¢ snu [60].

Ryzyko oraz czestos¢ wystepowania zaburzen snu ro$nie wraz z wiekiem respondentéw. Niestety problemy ze
snem sg czgsto lekcewazone i utozsamiane wylacznie z fizjologicznym procesem starzenia si¢. Podczas gdy prawidlowy
rytm snu i czuwania odgrywa kluczowa role w etiologii wielu chor6b przewlektych, w tym chordb neurodegeneracyjnych.
Przyczynami zaburzen snu u seniordw sa: stres emocjonalny, zmiany fizjologiczne zwigzane z wiekiem (zaburzenia
rytmu dobowego, zaburzenia psychosomatyczne, dziatania niepozadane leczenia farmakologicznego oraz choroby
przewlekte), czynniki socjodemograficzne i behawioralne. Osoby starsze najczesciej maja trudnosci z zasypianiem lub
doswiadczajg krotkich wybudzen w nocy, ktorych liczba moze sigga¢ nawet 15 na godzing; budzg si¢ wczeéniej oraz
wykazujg zwiekszong senno$¢ w ciggu dnia. W tej grupie wiekowej (65+) wydajnos$¢ i jako$¢ snu zmniejsza sie¢ W
porownaniu z mtodszymi respondentami. Ponadto w starzejacym si¢ organizmie zachodzg zmiany neurohormonalne,
ktore skutkuja zmniejszeniem wydzielania hormonu wzrostu, podwyzszeniem poziomu Kkortyzolu w godzinach
wieczornych oraz wzrostem poziomu interleukiny — 6, co wprost proporcjonalnie wiaze si¢ z wigksza liczba wybudzen
podczas snu [61]. Zmiany neurohormonalne dotycza rowniez melatoniny, ktorej wydzielanie obniza si¢ wraz z wiekiem,
co powoduje: spadek ogélnego zapotrzebowania na sen, skrocenie czasu jego trwania, zmniejszenie liczby cykli
NREM/REM oraz przedtuzenie czuwania $rodsennego (sptycenie snu i wybudzenie na koncu kazdego cyklu) [62].

2.4. Charakterystyka zaburzen snu

Wedlug Miedzynarodowej Klasyfikacji Chorob i Problemow Zdrowotnych ICD-10 zaburzenia snu figuruja jako
samodzielne jednostki w grupie zaburzen psychicznych i neurologicznych. Zaburzenia snu dzielimy na dwie duze grupy:
dyssomnie i parasomnie, ktore ulegaja dalszej bardziej szczegdétowej parcelacji. W 2014 roku opublikowano trzecia
wersje Miedzynarodowej Klasyfikacji Zaburzen Snu (ang. International Clssification of Sleep Disorders, ICSD), ktora
obejmuje nastepujgce jednostki chorobowe dotyczace zaburzen snu:

Bezsennos¢,

Zaburzenia odzywiania zwigzane ze snem,
Hipersomnie,

Zaburzenia rytmu okotodobowego,
Parasomnie,

Zaburzenia ruchowe zwigzane ze snem,
Inne zaburzenia snu.

YVVVVVY

Bezsennosc¢ jest najczgstszym zaburzeniem snu, definiowanym jako ,, subiektywnie odczuwana zla jakos¢ snu, ktora
wyraznie pogarsza funkcjonowanie w ciggu dnia i dfugo trwa” [54]. Wyro6zniamy cztery postacie kliniczne bezsennosci:
trudno$ci z zas$nigciem, problemy w zachowaniu cigglo$ci snu, zbyt wczesne budzenie si¢ oraz sen przewlekle
nieregenerujacy. Oprocz tego bezsenno$¢ dzielimy na pierwotng (wystepujaca samoistnie bez uchwytnej przyczyny) i
wtorng (spowodowang inng jednostka chorobowg lub czynnikiem zaktdcajacym) oraz przygodng/ostra (trwajaca kilka
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dni), krotkotrwata (trwajaca do trzech miesiecy) i przewlekta (utrzymujaca si¢ powyzej trzech miesigey). Indywidualne
czynniki predysponujace do wystgpienia bezsennosci to: pte¢ zenska, podeszty wiek, osobowo$¢ anankastyczna,
zaburzenia rytmu dobowego oraz uwarunkowania genetyczne. Patomechanizm bezsenno$ci uwarunkowany jest
fizjologicznym lub emocjonalnym pobudzeniem, w wyniku ktérego dochodzi do nadmiernej aktywnosci uktadu
wspotczulnego (przyspieszona akcja serca, zwigkszone wydzielanie katecholamin, nasilenie proceséw metabolicznych
oraz wzrost temperatury ciata) [54,56,58,63,64,65].

Zaburzenia odzywiania zwigzane ze snem dzielimy na: syndrom jedzenia nocnego (NES), zaburzenia spozywania
zwigzane ze snem (SRED ) oraz jedzenie pod wplywem stresu (EEB). NES jest choroba przewlekts. Objawami
charakteryzujacymi ten typ zaburzen sa: bezsennos¢, kilkukrotne wybudzanie si¢ w nocy w celu spozycia niewielkiego
positku, psychiczny przymus jedzenia potaczony z rownoczesnym brakiem odczuwanej przyjemnosci oraz wzmozone
faknienie wieczorne, ktoremu towarzyszy przekonanie, ze skutecznym sposobem na zasnigcie jest jedzenie. SRED
charakteryzuje si¢ konsumowaniem wysokokalorycznych positkow w trakcie snu bez pelnego wybudzenia si¢ i z
fragmentaryczna niepamiecia epizodu jedzenia. SERD niejednokrotnie wspotwystepuje z innymi zaburzeniami snu, np.
zespotem niespokojnych nog, obturacyjnym bezdechem sennym oraz somnambulizmem. EEB spowodowane jest
przewlektym stresem, powodujacym zaburzenia snu, ktory zostaje zredukowany poprzez spozywanie przekasek, takze w
godzinach nocnych [56,63,64,65].

Hipersomnia okre$lana takze mianem nadmiernej senno$ci dziennej, stanowi drugi najczestszy rodzaj zaburzen snu.
Wyré6znia si¢ dwie postacie kliniczne: nadmierng senno$¢ w ciggu dnia oraz napady snu krotkotrwate (kilkuminutowe)
lub dtugotrwate (kilkudniowe). Podobnie jak w przypadku bezsennos$ci hipersomni¢ dzielimy na pierwotng (narkolepsja)
i wtorng. Objawy charakterystyczna dla hipersomnii sa nastepujace: zmgczenie, wyczerpanie, uczucie braku energii,
utrudniona koncentracja oraz labilno$¢ emocjonalna. Nadmiernej sennos$ci czesto towarzyszg inne zaburzenia, tj. bezdech
senny, chrapanie, niekontrolowane ruchy nég, halucynacje, porazenie przysenne lub katalepsja [54,58,63,64,65].

Zaburzenia rytmu okotodobowego wynikaja z nieprawidtowego funkcjonowania zegara biologicznego. Mogg miec
etiologie endo lub egzogenna. Zaburzenia o podtozu endogennym charakteryzuja si¢ op6zniong lub przyspieszong pora
zasypania, a takze swobodnie ptynagcym rytmem snu i czuwania. Z kolei etiologia egzogenna jest zwigzana z praca
zmianowa (ang. shift work disirder), nieregularnym trybem zycia oraz zmiang stref czasowych (ang. jet lag disorder).
Klinicznie wyr6ézniamy dwie glowne postacie zaburzen rytmu okotodobowego: przyspieszong fazg zasypiania (ASPS) i
op6zniong fazg zasypiania (DSPS). ASPS manifestuje si¢ sktonnoscia do zasypiania we wczesnych godzinach
wieczornych, nasilonym zmg¢czeniem w godzinach popotudniowych i wieczornych oraz weczesnym budzeniem si¢ rano.
Natomiast DSPS charakteryzuje brak uczucia wieczornej sennosci, zasypianie w péznych godzinach nocnych, zmeczenie
utrzymujace si¢ przez caly dzien oraz trudnos$ci z porannym budzeniem sie [54,58,63,64,65].

Parasomnie sg zaburzeniami polegajagcymi na mimowolnych, niechcianych i niekontrolowanych ruchach oraz innych
zjawiskach wystepujacych w czasie trwania snu. Do parasomnii zaliczamy m.in. somnambulizm (chodzenie we $nie),
mioklonie przysenne (nagte, krotkotrwate skurcze konczyn w trakcie zasypiania), paraliz przysenny (niemoznos$¢
wykonania zadnego ruchu podczas zasypiania lub wybudzania si¢), bruksizm (zgrzytanie z¢bami we $nie), zaburzenia
zachowania podczas snu REM (RBD — gwattowne ruchy, wypadanie z t6zka, krzyk, bieg na oslep), leki i koszmary nocne.
Mechanizm tych zaburzen jest zwigzany z wzajemnym przenikaniem si¢ stanu snu i czuwania [54,63,64,65].

Zaburzenia ruchowe zwigzane ze snem charakteryzuja si¢ $cista korelacja z zasypianiem oraz negatywnym wplywem
na dlugos¢ i jakos¢ snu. W tej grupie znajduja si¢ nastgpujace zaburzenia: zesp6t niespokojnych ndg (wystgpowanie przed
snem niemitych odczu¢ w nogach, np. bol, cierpnigcie, klucie, swedzenie, ktore przynaglaja do poruszania nimi) oraz
okresowe ruchy konczyn (rozpoczecie ruchu wystepuje w koniczynach dolnych, jest to ten sam stereotypowy ruch —
wyprostowanie palucha, zgigcie nogi w stawie skokowym, kolanowym i biodrowym; ruch moze pojawié¢ si¢ takze w
kofczynach gérnych; towarzyszy mu czesciowe lub catkowite wybudzenie) [54,63,64,65].

2.5. Rozpoznanie i diagnostyka zaburzen snu

Rozpoznanie oraz zdiagnozowanie zaburzen snu umozliwia rozpoczecie terapii, zarowno farmakologicznej, jak
i behawioralnej oraz réznicowanie ich z innymi jednostkami chorobowymi. W diagnostyce zaburzen snu dysponujemy
nastepujacymi badaniami:

Wywiad z pacjentem,

Badania kwestionariuszowe,

Badanie polisomnograficzne,

Badanie aktygraficzne,

Badanie wielokrotnej latencji snu (MSLT),
Test utrzymania czuwania (MWT),
Badania neuroobrazowe — PET.

YVVVVVYY

Szczegdtowy wywiad z pacjentem jest podstawowym narzedziem diagnostycznym. Pozwala wlasciwie
ukierunkowaé pacjenta na dalsze badania specjalistyczne. Wazne, by wywiad z pacjentem uzupetni¢ i zobiektywizowad
wywiadem z jego domownikami, ktorzy sa §wiadkami zaburzen snu i czuwania chorego. Wywiad powinien poruszaé
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najistotniejsze kwestie: okreslenie rodzaju zaburzen snu, czasu ich trwania, jakos$ci snu, objawow i1 odczu¢
subiektywnych, samopoczucia, chorob wspotistniejacych, stosowanych lekow, higieny snu, rodzaju wykonywanej pracy
oraz stresu [54].

Badania kwestionariuszowe sg pomocne w doktadnym okre$leniu rodzaju wystepujacych zaburzen snu, stopnia ich
nasilenia oraz objawow i odczué towarzyszacych. Wyrézniamy: dzienniczki snu, standaryzowane pytania, walidowane
skale kliniczne, np. Skala Senno$ci Epworth, Atefiska Skala Bezsenno$ci czy Kwestionariusz jakos$ci snu Pittsburgh [54].

Polisomnografiato zapis przebiegu snu. Badanie sklada si¢ z kilku czgéci: elektroencefalografii
(EEG), elektrokardiografii (EKG), elektrookulografii (EOG) oraz elektromiografii (EMG). Elektrody rejestrujace
czynnosci bioelektryczne, migsniowe i nerwowe sa umieszczone odpowiednio na gltowie, klatce piersiowe oraz przy
oczach pacjenta. Dodatkowo w okolicy ust pacjenta zostaje zainstalowany czujnik temperatury i cyrkulacji powietrza, a
takze mikrofon. Na kostki pacjenta zostaje zatozony detektor ruchow (aktimetr), a na palcu u reki pulsoksymetr. Ponadto
na klatce piersiowej i brzuchu lokuje si¢ pasy oddechowe, majace rejestrowaé ruchy tych czeéci ciata chorego.
Wskazaniami do badania sg gléwnie zaburzenia oddychania w czasie snu (bezdech senny), wszystkie rodzaje parasomni
oraz wszelkie zaburzenia ruchowe wystepujace w trakcie snu [54,63] (Ryc.8).

Aktygrafia stuzy do oceny rytmu snu i czuwania. Badanie polega na ciagtej rejestracji aktywnosci ruchowe;j i
odpoczynku pacjenta w ciggu doby, pomiarom liczbowym podlegaja nastgpujace parametry: catkowity czas snu,
catkowity czas czuwania, ilo§¢ wybudzen, dlugos¢ ich trwania oraz czas pomigdzy wybudzeniami, a takze latencja snu.
Wskazaniami do wykonania badania sg zaburzenia rytmu okotodobowego [54,63].

MSLT jest pomiarem potrzeby snu i oceny nadmiernej sennosci dziennej. Urzadzenia wykorzystywane podczas
badania sg takie same jak w polisomnografii, réznica dotyczy struktury badania, ktore przebiega w kilku etapach. Pacjent
w trakcie MSLT co dwie godziny ktadzie si¢ do 16zka na drzemke (stara si¢ zasngé), pomiedzy drzemkami wykonuje
normalng aktywnos¢. Zespot monitoruje zdolno$¢ do drzemek w ciggu dnia oraz stopien nasilenia sennosci dziennej.
Wskazaniami do przeprowadzenia testu sg gtownie hipersomnie [54,63].

MWT jest wykorzystywany do analizy sity wybudzenia oraz zdolno$ci do utrzymania czuwania. Sposdb pomiaru
jest identyczny jak w MSLT, poza tym, ze pacjent ma za zadanie nie zasna¢ przez okreslony czas (mimo przebywania w
16zku w ciemnym pokoju). Badanie wykonuje si¢ w diagnostyce hipersomni [54,63].

W badaniach dotyczacych snu i jego r6znorodnych zaburzen wyjatkowa rolg odgrywa PET, dzieki ktéremu mozliwa
jest ocena przeptywu moézgowego oraz zmian metabolizmu zachodzacych w poszczegdlnych strukturach mézgu w
roznych fazach snu. Wskazaniami sg zaburzenia snu wymagajace neuroobrazowania $pigcego moézgu [54,63].
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2.6. Metody leczenia zaburzen snu

2.6.1. Farmakoterapia

Farmakoterapia zaburzen snu jest zréznicowana 1 zalezy od typu zdiagnozowanego zaburzenia, ponadto
wymaga $cistego nadzoru i krotkotrwalego stosowania ze wzgledu na ryzyko uzaleznienia i utrwalenia nieprawidtowego
snu. Izolowana farmakoterapia nie jest postgpowaniem wlasciwym, zawsze nalezy ja laczyé z metodami
niefarmakologicznymi oraz edukacja dotyczaca zasad higieny snu. Nie kazdy typ zaburzenia snu wymaga leczenia
farmakologicznego, najczgsciej stosuje si¢ je w przypadku bezsennosci.

W leczeniu bezsennosci farmakoterapia obejmuje leki wplywajace na receptor GABA, barbiturany,
benzodiazepiny oraz antagonistow receptora benzodiazepinowego (leki nasenne nowej generacji —
niebenzodiazepinowe). Sa one przeznaczone do leczenia objawowego bezsennosci krotkotrwatej (2 — 4 tygodnie) ze
wzgledu na ryzyko rozwinigcia si¢ tolerancji i uzaleznienia. Ich dzialanie obejmuje skrdocenie latencji snu, minimalizacje
liczby wybudzen oraz zwigkszenie catkowitego czasu snu. Alternatywnie, zwlaszcza w przypadkach bezsennosci
dlugotrwatej, mozna stosowac leki przeciwdepresyjne o wilasciwosciach sedatywnych oraz wydtuzajacych sen
wolnofalowy (trazodon, mianseryna, mirtazapina, doksepina), leki neuroleptyczne, antyhistaminowe, przeciwdrgawkowe
oraz leki naturalnego pochodzenia (ziota, tj. koztek lekarski, szyszki chmielu, melisa lekarska). Leczenie bezsennosci
U osob starszych jest problemem wieloaspektowym ze wzgledu na zaawansowany wiek, fizjologiczne zmiany
farmakodynamiki i farmakokinetyki lekow, interakcje z innymi preparatami, intensyfikacj¢ dziatan niepozadanych oraz
wielochorobowos¢ pacjentow. Podawanie $rodkéw nasennych seniorom nalezy ograniczy¢ do najmniejszej efektywnej
dawki przez jak najkrotszy okres czasu [54,63,66,67,68,69,70].

Leczenie hipersomni opiera si¢ na: lekach psychostymulujacych (modafinil, metylofenidat — pochodna
amfetaminy, selegilina), poprawiajacych jako$¢ snu nocnego (kwas 4-hydroksybutanowy) oraz lekach
przeciwdepresyjnych o dziataniu podudzajacym (reboksetyna, fluoksetyna, bupropion). Przewlekle stosowanie
preparatow psychostymulujacych niesie ze sobg ryzyko dziatan niepozadanych, zaleca si¢ wicc stosowanie okresowe z
przerwami [54,63].

Wiegkszo$¢ parasomni nie posiada specyficznych metod leczenia farmakologicznego. W zaburzeniach
zachowania podczas snu (RBD) leki opisywane jako skuteczne to: klonazepam podawany przed snem, melatonina,
donepezyl, rywastygmina oraz antagonisci dopaminy (lewodopa i pramipeksol), jako ze u podtoza RBA upatruje si¢
zmian neurodegeneracyjnych indukujacych chorobe Parkinsona [54,63].

W zaburzeniach rytmu dobowego kluczowa role odgrywajg metody niefarmakologiczne, w tym zasady higieny
snu. U 0s6b majacych prace zmianowg lub zmieniajacych strefe czasowg zaleca si¢ przyjmowanie przed planowanym
snem chronobiotyku — melatoniny [63,66,71,72,73].

W zespole niespokojnych nog (RLS), ktory nalezy do zaburzen ruchowych zwigzanych ze snem, farmakoterapia
opiera si¢ na suplementacji zelaza, witamin z grupy B oraz kwasu foliowego (w przypadku stwierdzenia niedobordéw)
oraz podawaniu agonistow receptora dopaminowego (ropinirol, pramipeksol lub w przypadku ich nieskutecznosci —
lewodopa, gabapentyna, opioidy) [54,63,73].

2.6.2. Leczenie niefarmakologiczne

Niefarmakologiczne leczenie zaburzen snu jest fundamentalnym elementem skutecznej terapii. Sktada si¢ z:
terapii poznawczo — behawioralnej, fitoterapii, chronoterapii, technik relaksacyjnych i biofeedbacku oraz metod
redukujacych poziom stresu.

Terapia poznawczo-behawioralna jest potaczeniem wiedzy oraz umiejetnosci prawidtowych zachowan
dotyczgcych rytmu snu i czuwania. Techniki behawioralne to: higiena snu, kontrola bodzcéw oraz restrykcja snu.
Natomiast terapia poznawcza ma na celu identyfikacje oraz modyfikacje nieprawdziwych i dysfunkcyjnych wyobrazen
dotyczgcych snu. Waznym komponentem terapii jest takze psychoedukacja odnoszaca sie do higieny snu.

Higiena snu stanowi palete zachowan promujgcych prawidtlowy sen. Dotyczy przede wszystkim zmiany stylu
zycia oraz zachowan, sprzyjajacych inicjacji i utrwaleniu zaburzen snu, szczegélnie bezsenno$ci. Do zasad higieny snu
zalicza si¢ m.in.: zminimalizowanie spozycia kofeiny oraz alkoholu przed snem, wdrozenie aktywnosci fizycznej w ciagu
dnia oraz zachowanie komfortowych warunkow w sypialni (cisza, ciemno$¢ oraz odpowiednia temperatura). Oprocz tego
rekomenduje si¢: ograniczenie spozycia przed snem ciezkostrawnych i ostrych potraw, unikanie sytuacji wywotujacych
silne emocje (np. filmow), a takze wypracowanie indywidualnego wieczornego rytuatu, tj. relaksujaca kapiel, spacer lub
stuchanie spokojnej muzyki. Pacjentdw zachgca si¢ rowniez do regularnych pér snu, unikania zasypiania ,,na site”,
usunigcia zegarow z sypialni oraz zminimalizowania stosowanych lekow nasennych [54,63,74,75].
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Technika kontroli bodzcow stuzy redukeji trudnosci w zasypianiu oraz utrzymaniu ciggloéci snu. Jej gtdéwnym
celem jest przeobrazanie negatywnych skojarzen dotyczacych 16zka, czasu snu oraz sypialni (indukowanych
zaburzeniami snu) na skojarzenia pozytywne. Do kluczowych wytycznych techniki zalicza sie: eksploatacja t6zka tylko
jako miejsca na sen oraz aktywno$¢ seksualng (eliminacja czytania lub ogladania telewizji w 10zku), opuszczenie 16zka,
gdy nie mozna usng¢ przez 15-30 minut, nastepnie przejscie do innego pomieszczenia i podj¢cie aktywno$ci
wyzwalajacej senno$¢, np. stuchaniem spokojnej muzyki. Dodatkowo zaleca si¢: potozenie si¢ do t6zka jedynie wtedy,
kiedy jest si¢ $piacym, wstawanie zawsze 0 tej samej porze (nawet w dni wolne od pracy), a takze powstrzymanie si¢ od
drzemek w ciggu dnia [54,63,74,75].

Restrykcja snu polega na zréwnowazeniu czasu spedzanego w 16zku z rzeczywistym zapotrzebowaniem danego
organizmu na sen. W pierwszym etapie pacjent przez okoto dwa tygodnie prowadzi dzienniczek snu, w celu doktadnego
okreslenia czasu snu (godzina potozenia si¢ spaé, godzina zasnigcia, godzina wstania). Kolejny krok polega na
ograniczaniu czasu spedzanego w t6zku tylko do czasu, jaki jest rzeczywiscie wykorzystywany przez pacjenta na sen
(jednak min. 4,5 godziny). Po tygodniu przestrzegania restrykcji oblicza si¢ wskaznik wydajno$ci snu; jesli nastgpuje
poprawa jakosci snu, stopniowo zwigksza si¢ jego czas o0 kolejne 15 minut [74].

Roéznorodne techniki relaksacyjne sa najpowszechniejszymi metodami behawioralnymi leczenia zaburzef snu.
Szczegolnie efektywne sg u pacjentdw majacych trudnosci z zasypianiem. Ich celem jest przede wszystkim redukcja
stresu, napiecia i leku. Wérdd technik relaksacyjnych wyrézniamy: relaksacje progresywna, oddychanie przeponowe,
joge, wizualizacje, biofeedback oraz medytacje uwaznosci (ang. mindfulness). Techniki te nie maja Scisle okreslonego
limitu czasu, zazwyczaj zaleca si¢ je na okoto 15 minut przed péjsciem spaé [74].

Terapia poznawcza skoncentrowana jest wokot dwoch zasadniczych elementéw: psychoedukacji oraz
modyfikacji nieprawidlowych wyobrazen na temat snu i bezsennosci. Psychoedukacja ma na celu przekazanie pacjentowi
rzetelnej i naukowej wiedzy dotyczacej fizjologii snu. Zmiana przekonan zawiera w sobie nastgpujace metody:
restrukturyzacje poznawcza, interwencje paradoksalng, modyfikacje selektywnej uwagi, a takze prace nad uwaznoscia,
dzigki ktorym zmniejsza si¢ myslenie katastroficzne i lekowe, a uzyskuje tatwiejsze zasypianie oraz lepszg jakos$¢ snu
[74].

Terapia poznawczo-behawioralna z powodzeniem moze by¢ stosowana u osob starszych. W niektorych
przypadkach konieczna bedzie modyfikacja poszczegdlnych elementow, tak by uwzgledni¢ ogolny stan zdrowia, styl i
warunki zycia codziennego, czynniki rodzinne i spoteczne oraz preferencje seniorow. W tej grupie wiekowej najwickszy
nacisk kladziony jest na zwickszenie aktywnosci w ciagu dnia, redukcje czasu spedzanego w 16zku poza snem,
zminimalizowanie zaréwno ilosci jak i czasu drzemek oraz modyfikacje¢ negatywnych nawykow, zwlaszcza naduzywanie
lekow nasennych [74].

Metoda niefarmakologicznego leczenia zaburzen snu, choé¢ pozostajaca wcigz w sferze badan naukowych, ale
cieszacg sie duzym zainteresowaniem jest fitoterapia. Diugotrwale stosowanie zidt, tj. ekstraktu z kozika lekarskiego,
melisy lekarskiej, chmielu zwyczajnego, lawendy waskolistnej, a takze mgczennicy cielistnej tagodzi stres, zmniejsza
trudno$ci w zasypianiu, a co najwazniejsze preparaty te nie powoduja ryzyka uzaleznienia i tolerancji, nie zaburzaja
pamieci i nie indukujg bezsennosci z odstawienia (tzw. efekt odbicia) [76].

2.7. Zaburzenia snu w chorobach neurodegeneracyjnych

2.7.1. Zaburzenia snu w chorobie Alzheimera

Wiele badan naukowych potwierdza czgste wystepowanie zaburzen snu u pacjentdow z AD, szacuje si¢, ze
problem ten dotyczy az 25 — 35% chorych. Aspektem poddanym wielu analizom jest obecno$¢ zaburzen snu w okresie
przedklinicznym AD, niejednokrotnie na wiele lat przed manifestacjg pelnych objawow klinicznych [77]. Etiologia tak
intensywnej obecnos$ci zaburzen snu w tej grupie chorych ma ztozony charakter. Gtéwnych przyczyn upatruje si¢ w
procesach zwyrodnieniowych zachodzacych w obszarze jadra nadskrzyzowaniowego (obecnos¢ NET) oraz w szlakach
nerwowych do niego prowadzacych, w znacznie zmniejszonym wydzielaniu melatoniny, zwlaszcza w koincydencji z
obecnoscig genu APOE [62,77,78], w uposledzeniu rytmicznej aktywno$ci neuronéw wazopresywnych, a takze w
patologicznych zmianach obejmujacych siatkowke oka (zwyrodnienie nerwu wzrokowego, kumulacja B-amyloidu).
Wsrod najczesceiej obserwowanych rodzajow zaburzen snu wymienia si¢: zaburzenia rytmu okotodobowego (wieczorna
nadaktywno$¢), wielokrotne wybudzenia w ciggu nocy potgczone z dezorientacjg, pobudzeniem i splataniem oraz
wzmozong senno$¢ dzienng z towarzyszaca jej duza iloscig drzemek w ciggu dnia. Zaburzenia te generuja dodatkowe
trudno$ci w codziennym funkcjonowaniu, tj. obnizenie aktywnosci, drazliwos$¢ i pobudzenie. Ponadto wystepuje dodatnia
korelacja pomigdzy bezsenno$cig a narastaniem zaburzen umystowo — poznawczych. Badania polisomnograficzne
pacjentéw z AD wykazaly redukcje 3 i 4 fazy snu NREM, a takze zmniejszenie ilosci i dlugosci snu REM. Zmiany te
moga by¢ konsekwencjg neurodegeneracji w strukturze hipokampa (obnizenie gestosci wrzecion snu). Oprocz tego w
przypadku AD mamy do czynienia z sytuacja tzw. ,,blednego kota”, w ktorej zaburzenia snu nasilaja progresj¢ zaburzen
poznawczych charakterystycznych dla AD (zwigkszone uszkodzenie osrodkéw cholinergicznych), a AD intensyfikuje
wystgpowanie zaburzen snu. Nalezy pamigtac, iz obraz zaburzen snu w AD jest wypadkowa wielu czynnikow o
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ztozonych wzajemnych korelacjach (zmiany morfologiczno — czynno$ciowe moézgu, zachowania i nawyki chorego,
objawy neuropsychiatryczne, stosowana farmakoterapia, choroby wspotistniejace) [79,80,81,82,83].

Sen wykazuje szerokie dziatanie neuroprotekcyjne mozgu. Poprawia pamig¢, pomaga regulowa¢ metabolizm w
organizmie oraz zmniejsza zmeczenie psychiczne, a wyspecjalizowane enzymy naprawiaja uszkodzenia neuronéw
spowodowane przez wolne rodniki. Ponadto w czasie snu nast¢puje doktadne usuwanie produktéw ubocznych i odpadow
komoérkowych (w tym B-amyloidu), ktore nagromadzity si¢ w przestrzeni $rodmigzszowej i komorkach mozgowych [84].

2.8. Opieka nad pacjentem i jako$¢ zycia

Zaburzenia snu w znaczny sposob obnizajg jako$¢ zycia pacjentow z AD, poniewaz obnizaja samopoczucie,
aktywnos¢ i zdolno$¢ koncentracji, a nasilaja depresj¢ 1 zaburzenia lgkowe, zaburzenia umystowo — poznawcze oraz
objawy pasychopatologiczne (drazliwo$¢, pobudzenie, agresje). Ponadto lekcewazenie zaburzen snu ma destrukcyjny
wplyw na og6lny stan zdrowia pacjentow, powodujac progresje innych choréb (np. nadcisnienia, cukrzycy, chorob uktadu
pokarmowego i sercowo — naczyniowego). Badania naukowe potwierdzaja, ze zaburzenia snu generujg nizsza jakos¢
zycia pacjentow niz jakakolwiek inna dolegliwo$¢ somatyczna lub psychiczna [85].

Zapewnienie wysokiej jakosci zycia pacjentem z AD wymaga glebszego zainteresowania problemem zaburzen
snu. Holistyczna opieka nad pacjentem oraz wieloptaszczyznowe interwencje pielegniarskie moga w znacznym stopniu
przyczyni¢ si¢ do redukcji nasilenia zaburzen snu, a tym samym do znacznej poprawy odczuwanej przez nich jakosci
zycia. Wymaga to modyfikacji standardowych schematéw dziatan terapeutycznych oraz duzego zaangazowania ze strony
opiekunow i personelu medycznego, gdyz kluczowym elementem jest leczenie niefarmakologiczne (szeroko opisane w
poprzednim rozdziale). To nie leki nasenne lub uspokajajace, ale wlasnie przestrzeganie zasad higieny snu, aktywizacja
chorego w ciggu dnia (spacer, terapia zajgeciowa, rozmowa) oraz zapewnienie optymalnych warunkéw do snu (cisza,
ciemnos¢, odpowiednia temperatura) sg fundamentami w rozwigzywaniu problemow ze snem [86,87].
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3.

CEL I ZALOZENIA PRACY

W naukowej pracy pielegniarskiej element badawczy jest nierozerwalnie polaczony z praktyka kliniczna.
Poszerzanie kapitatu wiedzy, zgt¢bianie okreslonych obszar6w medycyny oraz pielegniarstwa specjalistycznego, ma na
celu holistycznie rozumiane dobro pacjenta, a takze zapewnieniu mu wysokiej jakosci opieki i poziomu zycia. Totez
praktyczne cele badawcze, ,, wynikajgce z zewnetrznych celow nauki i zwigzane m.in. z realizacjg zadan praktycznych,
mozliwych do wdrozenia” [88], beda wyznaczaty kierunek celom poznawczym i teoretycznym.

Celem gtéwnym niniejszej pracy badawczej byto okreslenie rodzajow i specyfiki zaburzen snu u pacjentéw z choroba
Alzheimera oraz ich wplywu na poziom odczuwanej jako$ci zycia tych chorych.

Dla osiagnigcia celu gldéwnego sformulowano nastepujace cele szczegdtowe:

VVVVY

Jakie rodzaje zaburzen snu wystepuja u 0sob z choroba Alzheimera?

Jak stopien zaawansowania choroby Alzheimera wplywa na wystepowanie zaburzen snu?

Czy istnieje zwiazek migdzy wystepowaniem zaburzen snu a objawami depresji w chorobie Alzheimera?
Jak swoja jako$¢ zycia oceniajg pacjenci z chorobg Alzheimera?

Jak zaburzenia snu wplywaja na jakos$¢ zycia badanych chorych?

W niniejszej pracy badawczej postawiono nastgpujace hipotezy, ktoére w toku prowadzonych badan zostaty

poddane weryfikacji:

>
>
>
>
>

A\

\ %

Przebywanie w Instytucji Opiekunczej wptywa na nasilenie zaburzen snu.

W przebiegu choroby Alzheimera wystepuja konkretne, charakterystyczne dla tej jednostki chorobowe;j
zaburzenia snu.

Im dtuzszy okres trwania choroby Alzheimera, tym wigksza czgsto$¢ wystepowania zaburzen snu.

Nasilenie objawow depresji wykazuje zalezno$¢ od nasilenia zaburzen snu.

Zaburzenia snu (szczegdlnie bezsennos$¢ oraz nadmierna sennos$¢) znacznie pogarszajg jako$¢ zycia pacjentow
z chorobg Alzheimera w dziedzinie somatycznej, psychologicznej, socjalnej i srodowiskowe;.

Obecno$¢ zaburzen snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera nasila ich wystgpowanie w trakcie trwania
choroby.

Niska aktywno$¢ dzienna pacjentdw z choroba Alzheimera wptywa na nasilenie wystepowania zaburzen snu.
Czesta drzemka w ciggu dnia pacjentdéw z chorobg Alzheimera nasila wystgpowanie zaburzen snu u tych
chorych.

Nieregularne pory snu i budzenia si¢ wsrod pacjentow z choroba Alzheimera zwigkszaja wystgpowanie zaburzen
snu.

Czesta farmakoterapia lekow nasennych negatywnie wplywa na wystepowanie zaburzen snu.
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4. METODOLOGIA BADAN WEASNYCH

4.1. Metoda i material badawczy

W ponizszej pracy postuzono si¢ metoda badawcza w postaci sondazu diagnostycznego, stosujac jako narze¢dzia
badawcze ankiete wlasng (kwestionariusz oceny zaburzen snu dla pacjentow z chorobg Alzheimera) oraz standaryzowane
i walidowane skale pomiarowe (skala Barthel, Geriatryczna Skala Depresji wg Yesavage’a, Test oceny uposledzenia
funkcji poznawczych wg Blesseda, Test rysowania zegara wg Sunderlanda, Skala Senno$ci Epworth, Atefiska Skala
Bezsennosci, Skrocona Wersja Ankiety Oceniajacej Jakoéé Zycia WHO).

Badania zostaly przeprowadzone w okresie od grudnia 2021r. do marca 2022r. Badaniem zostata objeta grupa
70 pacjentéw ze zdiagnozowana choroba Alzheimera (32 kobiety i 38 megzczyzn). W celu uzupehlnienia wywiadu i
kwestionariuszy o informacje, ktorych pacjent nie moze udzieli¢ samodzielnie (np. wystepowanie bezdechow lub
chrapania w trakcie snu) skorzystano z wywiadu dodatkowego z rodzina lub personelem medycznym sprawujacym
opieke nad chorymi. Badanie zostalo przeprowadzone u kazdego pacjenta jednokrotnie. Badane byly trzy glowne
parametry: stopien zaawansowania choroby Alzheimera, wystepowanie i rodzaj zaburzen snu u tych chorych oraz poziom
odczuwanej przez nich jakosci zycia. Badania zostaty przeprowadzone w:

» Domu Ksiezy Chorych Archidiecezji Krakowskiej im. §w. Franciszka, ul. Chatubinskiego 61a w Krakowie,
» Domu Opieki Dla Starszych, ul. Woronicza 10 w Krakowie,
>  Srodowiskowym Domu Samopomocy dla Os6b z Chorobg Alzheimera, ul. Zywiecka 16 w Krakowie.

Respondenci zostali poinformowani o dobrowolnym i anonimowym udziale w badaniu oraz 0 mozliwosci
wycofania si¢ na kazdym jego etapie. Przed przystapieniem do badania pacjenci zastali zapoznani z celem i zasadami
udziatu (zat. nr 9) oraz wyrazili pisemng zgod¢ na udzial w badaniu oraz na przetwarzanie danych osobowych (zat. nr
10).

Do badania zostaty zakwalifikowane tylko te osoby ktore miaty zdiagnozowana chorobe Alzheimera, a stopien
zaawansowania ich choroby umozliwiat im udzial w badaniu. Z badania zostali wykluczeni ci chorzy, ktorzy posiadali
inne rodzaje otepien, a takze ci, ktorzy ze wzgledu na skrajnie cigzki stopien zaawansowania choroby Alzheimera nie
byli w stanie odpowiedzie¢ na pytania oraz bra¢ czynnego udziatu w badaniu.

4.2. Zastosowane techniki i narzedzia badawcze

W badaniu wykorzystano:

» Ankiete whasng sktadajaca si¢ z 24 pytan jednokrotnego wyboru. Ankieta dotyczyta wystgpowania réznych
rodzajow zaburzen snu oraz zawierala pytania metryczkowe obejmujace charakterystyke cech spoteczno-
demograficznych respondentow.

» Skale Barthel do oceny stopnia samodzielno$ci w wykonywaniu czynnosci dnia codziennego. Ocenie podlegato
10 czynnosci: spozywanie positkow, przemieszczanie si¢ z t6zka na krzesto i z powrotem, siadanie, utrzymanie
higieny osobistej, korzystanie z toalety, mycie/ kapiel catego ciata, poruszanie si¢ po powierzchniach plaskich,
wchodzenie i schodzenie po schodach, ubieranie si¢ i rozbieranie, kontrolowanie zwieracza odbytu i
kontrolowanie zwieracza pecherza moczowego. W skali Barthel mozna bylo uzyska¢ maksymalnie 100 pkt. Im
mniejsza liczba punktow, tym ciezszy stan fizyczny pacjenta.

» Geriatryczng Skale Depresji wg Yesavage’a do przesiewowej samooceny depresji w wieku podesztym. Sktada
si¢ z 30 pytan, na ktoére nalezy udzieli¢ odpowiedzi ,tak” lub ,nie”. Skale wypekia si¢ majac na uwadze
samopoczucie osoby badanej w 2 ostatnich tygodniach. Odpowiedzi zaznaczone gwiazdka = 1 punkt, pozostate
odpowiedzi = 0 punktéw. Im wyzsza liczba uzyskanych punktow, tym glebsza depresja.

» Test oceny uposledzenia funkcji poznawczych (UFP) wg Blesseda do oceny stopnia uposledzenia funkcji
poznawczych. Test sktada sie z szeSciu pytan/zadan. Rejestruje si¢ nieprawidtowe odpowiedzi na pytania. Przy
pytaniach 4. i 5. nawet przy duzej liczbie bledow maksymalnie licza si¢ dwa, natomiast przy odtwarzaniu frazy
pamigciowej (adres), zwraca si¢ uwage na kazdy z pigciu elementow do zapamigtania. Liczb¢ btedow mnozy
si¢ je przez wspolczynnik nalezgcy do danego pytania/zadania. Wyniki z wszystkich pytan/zadan sumuje sie
jako wynik ostateczny. Im wieksza liczba punktow, tym ciezsze uposledzenie funkcji poznawczych.
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» Test rysowania zegara wg Sunderlanda do oceny stopnia uposledzenia funkcji poznawczych. Wykonanie testu
weryfikuje funkcje wzrokowo — przestrzenne, praksje konstrukcyjng, planowanie oraz mys$lenie abstrakcyjno —
pamieciowe. Osoba badana ma za zadanie wpisaé w tarcze zegara cyfry w odpowiednie miejsca oraz umiescic¢
wskazowki na wyznaczonej godzinie, np. 11.10. Ocenia si¢ kazdy element zadania. Maksymalnie mozna
uzyska¢ 7 punktéw. Im mniej uzyskanych punktéw, tym gorsze funkcjonowanie poznawcze respondenta.

> Skala Senno$ci Epworth do oceny stopnia senno$ci dziennej. Osoba badana ma oceni¢, w skali 0-3,
prawdopodobienstwo zasniecia przez nig w o$miu standardowych sytuacjach z zycia codziennego. Skala
uwzglednia zaréwno sytuacje bierne, sprzyjajace zasnigciu, jak np. lezenie oraz sytuacje aktywne, nie
zachecajace do shu, np. rozmowa. Liczba punktow ponizej 10 ilustruje brak nadmiernej sennos$ci, natomiast
liczba punktow przekraczajaca 14 dowodzi obecnos$ci sennoéci patologicznej [89].

> Atenska Skala Bezsennosci do oceny wystgpowania bezsennosci. Sktada si¢ z 8 elementéw oceniajacych:
zasypianie, budzenie si¢ w nocy, budzenie si¢ rano, catkowity czas snu, jako$¢ snu, samopoczucie nastgpnego
dnia, sprawnos¢ psychiczng i fizyczng nastepnego dnia oraz senno$¢ w ciggu dnia. Kazda pozycja oceniana jest
w skali od 0 (brak trudnosci) do 3 (powazna trudno$¢). Maksymalna liczba punktow mozliwych do uzyskania
to 24. Wyzszy wynik oznacza gorsza jako$¢ snu, przy czym wynik > 8 oznacza bezsennos¢ [90].

> Skrécona Wersja Ankiety Oceniajacej Jako$é Zycia ang. The World Health Organization Quality Of Life
(WHOQOL) —BREF. Skala stuzy do oceny jakosci zycia. Zawiera 26 pytan analizujacych cztery dziedziny
zycia: fizyczna, psychologiczna, spoleczng oraz srodowiskowa. Punktacja pytan miesci si¢ w przedziale od 1 do
5 i ma kierunek pozytywny — im wigksza liczba uzyskanych punktéw, tym lepsza jako$¢ zycia respondentow.

4.3. Przebieg badania

Zgodnie z obowigzujacym prawem projekt badania uzyskat wczesdniejsza akceptacje Komisji Bioetycznej (zat.
nr 11). Badania byly prowadzone w kilkunastu sesjach (sze$¢ 0sob w jednej sesji) w okresie od grudnia 2021r. do marca
2022r. Pacjenci po uprzednim zapoznaniu si¢ z celem i zasadami udziatu w badaniu oraz po pisemnym wyrazeniu zgody,
w zaleznosci od stopnia samodzielnosci oraz od stanu zdrowia, uzupetniali kwestionariusze w formie papierowej
samodzielnie lub z pomocg (pomoc polegata na odczytywaniu pytan i wpisywaniu udzielonych odpowiedzi). Przez caty
czas trwania badania pacjenci mogli zadawa¢ pytania. Nastepnie przeprowadzono wywiad uzupehiajacy z rodzing
chorych lub personelem medycznym sprawujacym opieke nad respondentami. Dodatkowo korzystano z dokumentacji
medycznej pacjentow w celu okreslenia aktualnych chorob wspoétistniejacych oraz stosowanej farmakoterapii.

4.4. Analiza statystyczna

Analizg statystyczng przeprowadzono zgodnie z procedurg dostepna w programie Statistica 10 firmy StatSoft.
Rozpoczynajac analize badan, pierwszym krokiem bylo skontrolowanie, czy zmienne ilosciowe majg rozktad normalny,
zgodnie z testem Shapiro-Wilka. Poniewaz zmienne ilo$ciowe nie posiadaty rozktadu normalnego wykorzystano testy
nieparametryczne: test U Manna-Whitneya (do weryfikacji hipotezy, iz dwie analizowane proby rekrutuja si¢ z odrebnych
populacji; test wymaga, aby badane zmienne mogty podlega¢ uporzadkowaniu od wartosci najmniejszej do najwiekszej)
oraz test Kruskala-Wallisa (do zrewidowania, czy n niezaleznych probek wywodzi si¢ z tej samej populacji badz tez z
populacji z tg samg mediang; analizowane prébki nie muszg dysponowac takg samg liczebno$cig), a zalezno$¢ pomiedzy
zmiennymi oceniona zostata na podstawie wartosci wspotczynnika korelacji rang Spearmana (do raportu sity korelacji
cech jakosciowych, ktore mozna uporzagdkowac; ma zastosowanie W przypadku niewielkiej liczby obserwacji). Wartos¢
p < 0,05 zostata przyjeta za istotng statystycznie. Analizie statystycznej poddano dane zarejestrowane z wszystkich skal,
testow, kwestionariuszy oraz ankiety wiasnej [91,92].
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5. WYNIKI BADAN WEASNYCH

5.1. Charakterystyka badanej grupy

Badaniem objeto 70 pacjentow ze zdiagnozowana chorobg Alzheimera, wérod ktorych bylo 32 kobiety (46%) oraz 38
mezezyzn (54%).

46%

Liczba u|1.x'1.;r‘l.'.';|-;_|i

kobieta merezy Fna

Wykres 1. Interpretacja graficzna plci os6b badanych

Srednia wieku respondentow wynosita 78 lat. Najmtodsze osoby miaty 60 lat, a najstarsze 94 lata. Najliczniejsza grupe
stanowity osoby pomigdzy 70 a 80 rokiem zycia (32 osoby, co stanowi 45,7%), najmniej osob bylo w przedziale 90+ (7
0s0b, co stanowi 8,6%).

Tab.1 Statystyki opisowe wieku [lata]

Statystyki opisowe

N |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Zmienna waznych Kwartyl. | Kwartyl.
Wiek [lata] 70 78,514 78 60 94 74 85 7,903

Wyksztatcenie os6b badanych zréznicowano w czterech kategoriach: podstawowe, zawodowe, $rednie oraz wyzsze.
Zdecydowana wiekszo$¢ respondentéw posiadata wyksztatcenie wyzsze (32 osoby, co stanowi 46%), najmniej liczna
byta grupa o0sob z wyksztatceniem podstawowym (8 osob, czyli 11%).
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Wykres 2. Interpretacja graficzna poziomu wyksztalcenia os6b badanych

Sposrod chorob wspotistniejacych najliczniej wystgpowato nadcisnienie tgtnicze, na ktore chorowato 45 ankietowanych,
co stanowi az 64%. Inne najczgsciej wymieniane choroby wspotistniejace to: zwyrodnienie krggostupa (33 osoby — 47%),
dyslipidemia (32 osoby — 46%), niewydolno$¢ serca (32 osoby — 46%), miazdzyca (30 os6b — 43%) oraz cukrzyca (25
0s6b — 36%). Stosunkowo duzo 0s6b zglaszato takze: choroby jelit (23 osoby — 33%), przerost prostaty (22 osoby — 31%)
oraz anemi¢ (19 oso6b — 27%). Najmniejsza grupg chorob wspotistniejacych stanowily: zespot Downa, wodogtowie oraz
padaczka (po jednej osobie).
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Wykres 3. Interpretacja graficzna wystepowania choréb wspélistniejacych
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Srednia dhugo$¢ trwania choroby Alzheimera wynosita 4,5 roku. Najkrétszy okres choroby wynosit 1 rok, i tyle czasu
chorowalo 16 0s6b (22,9%), zas$ najdtuzszy 10 lat (2 osoby — 2,9%). Najliczniejsza grupe¢ stanowity osoby chorujace na
AD 4-6 lat (25 0sob — 35,7%), natomiast ankietowani chorujacy > 8 lat wystepowali najrzadziej (2 osoby — 2,9%).

Tab.2 Statystyki opisowe dlugosci trwania choroby Alzheimera [lata]

Statystyki opisowe
N |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Zmienna waznych Kwartyl. | Kwartyl.

Dilugosé trwania
choroby Alzheimera [lata] 70/ 4,586 5 1 10 3 6 2,275

Stopien zaawansowania choroby Alzheimera scharakteryzowano za pomoca trzech stadiow: tagodnego, umiarkowanego
i cigzkiego. U 30 os6b (43%) AD wystepowata w stopniu tagodnym i byla to grupa najliczniejsza, 23 osoby (33%)
prezentowaly stopien umiarkowany, a 17 0sob (24%) stopien cig¢zki, i ta grupa byta najmniejsza.

Stopien zaawansowania
choroby Alzheimera

43%

Lad
Tad
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B 24%

Liczba obserwacji

tagodny urniarkowany cigzki
Wykres 4. Interpretacja graficzna stopnia zaawansowania choroby Alzheimera

Srednia dtugo$¢ przebywania pacjentow w DPS wynosita okoto 2 lata i przez tyle czasu przebywato w Instytucji
Opiekunczej 25 respondentéw (15 osob — 2 lata i 10 0séb — 3 lata), co w sumie daje 35,7%. Najwieksza grupe stanowity
osoby mieszkajace nadal w domu rodzinnym (19 osob) oraz ankietowani przebywajacy w DPS 1 rok (9 osob), byto to w
sumie 28 o0sdb (40%), tylko 2 osoby (2,9%) mieszkaty w DPS 8 lat.

Tab.3 Statystyki opisowe dlugosci przebywania w DPS [lata]

Statystyki opisowe
N  |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Zmienna waznych Kwartyl. | Kwartyl.

Dtugosc¢
przebywania w DPS [lata] 70 2,257 2 0 8 0 3 2,055
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Test oceny uposledzenia funkcji poznawczych (UFP) wg Blesseda grupuje respondentéw w dwoch kategoriach: stan
prawidlowy lub tagodne upos$ledzenie funkcji poznawczych oraz umiarkowane lub powazne upo$ledzenie funkcji
poznawczych. Najwiecej 0sob — 44 (63%) prezentuje umiarkowane lub powazne UFP, natomiast 26 0s6b (37%) tagodne
UFP.

Test oceny uposledzenia funkcji
poznawczych (UFP) wg Blesseda
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Wykres 5. Interpretacja graficzna wyniku Testu Oceny Uposledzenia Funkcji Poznawczych (UFP) wg Blesseda

Srednia liczba punktow uzyskanych przez ankietowanych w te$cie rysowania zegara wg Sunderlanda wynosita 3 i byto
to 12 0s6b (17%). 23 osoby (33%) uzyskaty zero punktow i byto to jednoczes$nie najmniejsza liczba zdobytych punktow
oraz najliczniejsza grupa badanych osob. Najwigksza liczbe punktow — 6 — zdobylo 10 0s6b (14%), 2 osoby (3%) zdobyly
1 i 4 punkty, 4 osoby (6%) uzyskaty 2 punkty, a 17 0sdb (24%) 5 punktow.

Tab.4 Statystyki opisowe Testu Rysowania Zegara wg Sunderlanda

Statystyki opisowe
N Srednia|Mediana] Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Zmienna waznych Kwartyl. | Kwartyl.

Test rysowania zegara 70 2,843 3 0 6 0 5 2,338
wg Sunderlanda

Geriatryczna Skala Depresji wg Yesavage’a przedstawia depresje w trzech stopniach: brak depresji, depresja tagodna
oraz depresja gieboka. Najwicksza grupe tworzyli pacjenci prezentujacy depresj¢ tagodna, byto to 41 oséb (58,6%), 18
0s0b (25,7%) to osoby bez depresji, a 11 osob (15,7%) oceniato swoj stan jako depresj¢ gleboka i ta grupa byta
najmniejsza pod wzglgdem liczebno$ci.
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Genatryczna Skala Depresji
wg Yesavage'a
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Wykres 6. Interpretacja graficzna Geriatrycznej Skali Depresji wg Yesavage’a
W skali Barthel, stuzacej do oceny stopnia samodzielnosci, wyr6zniamy trzy kategorie pacjentow: w stanie lekkim, w
stanie $rednio cigzkim oraz w stanie bardzo ci¢zkim. Najliczniejsza grup¢ respondentdw stanowity osoby w stanie §rednio

cigzkim i1 bylo to 41 os6b — 59%. 21 o0s6b badanych (30%) bylo w stanie lekkim, a 8 ankietowanych (11%) w stanie
bardzo cigzkim, ci pacjenci stanowili najmniejsza grupe.

Skala Barthel
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Wykres 7. Interpretacja graficzna wyniku w Skali Barthel
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Wystepowanie zaburzen snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera zgtaszato 47 ankietowanych, co stanowi 67%
wszystkich 0s6b badanych. Natomiast brak zaburzef snu deklarowato 23 badanych, czyli 33%.
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Wykres 8. Interpretacja graficzna wystepowania zaburzen snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera

Najczesciej zglaszane i obserwowane zaburzenia snu dotycza: sennoéci dziennej (codziennie zgtasza ja 56 osob — 80%,
1-3 razy w tygodniu 7 osob — 10%, co w sumie stanowi 63 0soby — 90%), czestego wybudzania si¢ w nocy (codziennie
wybudza si¢ 43 osoby — 61%, a 1-3 razy w tygodniu 16 osob — 23%, co daje razem 59 0so6b — 84%), trudno$ci z
zasypianiem (codzienne trudnos$ci w zasypianiu deklaruje 35 0s6b — 50%, a 1-3 razy w tygodniu 17 0sdb — 24%, czyli 52
osoby — 74%) oraz chrapania (codziennie chrapie 41 0sob — 59%, 1-3 razy w tygodniu 3 osoby — 4%, co podsumowujgc
wynosi 44 osoby — 63%).

Zaburzenia snu o $rednim nasileniu i czgstotliwosci wystgpowania obejmuja: budzenie si¢ przedwczesnie rano
(codziennie dolegliwos$¢ te zgtasza 15 0s6b — 21%, a 1-3 razy w tygodniu 17 0sob — 24,3%, co stanowi 32 osoby — 45,3%),
wieczorne pobudzenie (codziennie towarzyszy ono 11 osobom — 16%, a 1-3 razy w tygodniu 20 osobom — 29%, co razem
daje wynik 31 0sob —45%), bezdech senny (codzienny bezdech senny wystepuje u 24 0oséb — 34%) oraz gwattowne ruchy
nog, ktére pojawiajg si¢ codziennie u 18 0sob — 26%.

Najrzadziej wystgpujace zaburzenia snu odnoszg si¢ do: krzykdéw w nocy (nigdy nie krzyczy w nocy 52 osoby — 74%, a
< 1 raz w tygodniu 12 oséb — 17%, co w podsumowaniu wynosi 64 osoby — 91%), koszmardéw (nigdy nie miewa
koszmarow 27 0s6b — 39%, a < 1 raz w tygodniu 36 0s6b — 51%, czyli 63 osoby — 90%), agresji w godzinach wieczornych
(nigdy agresji w godzinach wieczornych nie przejawia 39 0sdb — 56%, a < 1 raz w tygodniu 20 os6b — 29%, co stanowi
59 o0s6b — 85%) oraz odwrdcenia rytmu dobowego (nigdy nie dotyczy to 34 0s6b — 49%, a < 1 raz w tygodniu 21 0séb —
30%, co w sumie daje 55 0sob — 79%).
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Wykres 9. Interpretacja graficzna wystepowania zaburzen snu
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Wykres 10. Interpretacja graficzna wystepowania zaburzen snu c.d.
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Sredni ogélny wskaznik zaburzen snu, czyli suma poszczegélnych rodzajow zaburzen snu dla danej osoby wynosi 7.
Maksymalny wskaznik zaburzen snu to 12 i prezentuja go 2 osoby (6%), a minimalna ilo$¢ zaburzen snu réwna si¢ 3 i
dotyczy jednej osoby. Najwigcej 0sob (48 — 69%) deklarowato obecno$¢ od 5 do 8 poszczegodlnych rodzajéw zaburzen

snu.

Tab.5 Statystyki opisowe wskaznika zaburzen snu

Statystyki opisowe
N Srednia|Mediana] Min | Max | Dolny | Gérny |[Odch.std
Zmienna waznych Kwartyl. | Kwartyl.

Wskaznik zaburzen snu 70 7,314 7 3 12 6 9 1,953

Aktywnos$¢ dzienna zostata okre§lona za pomoca trzech stopni: niska, umiarkowana i wysoka. Najliczniejszg grupe
stanowity osoby o umiarkowanej aktywnosci dziennej (32 osoby — 46%), niska aktywnos$¢ przejawiato 22 osoby — 31%,
a 16 0s6b (23%) deklarowalo wysoka aktywnos$¢ dzienng i ta grupa byta najmniej liczna.

Aktywnos¢ dzienna
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Liczba obserwacji
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Wykres 11. Interpretacja graficzna aktywnosci dziennej

Zdecydowanie najwicksza grupa respondentow to osoby zglaszajace codzienng potrzebe drzemki (58 os6b — 83%), druga
w kolejnosci byta grupa osob, ktora nigdy nie wykazuje potrzeby drzemki w ciggu dnia (7 os6b — 10%), natomiast 1-3
razy w tygodniu drzemia 3 osoby (4%), a < 1 raz w tygodniu 2 osoby (3%).
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Wykres 12. Interpretacja graficzna drzemki

Srednia dhugo$é¢ drzemki wynosita okoto 2 godziny i tyle spatlo w ciggu dnia 22 ankietowanych (31%) — byla to
najliczniejsza grupa. Najdtuzszy czas drzemki wynosit 4 godziny i tyle na sen w ciagu dnia potrzebowato 9 oséb (13%),

494

1-3 razy w
tygodniu

codziennie

w ogole nie drzemato 7 0séb (10%), 19 0s6b (27%) drzemato w dzien 1 godzing, a 13 0sob (19%) 3 godziny.

Tab.6 Statystyki opisowe dlugosci drzemki [godziny]

Zmienna

Statystyki opisowe

N
waznych

Srednia|Mediana

Min

Max

Dolny
Kwartyl.

Gorny
Kwartyl.

Odch.std

Dtugos$¢ drzemki [godziny]

70

1,971

2

3

1,179

Czgstos¢ regularnych por snu i budzenia si¢ zdefiniowano za pomoca czterech stopniowanych okreslen: zawsze, czgsto,
czasami oraz rzadko. Najwigksza grupa to respondenci, ktorzy czesto regularnie szli spa¢ i1 budzili si¢, bylo to 28 0séb
(40%), najmniej 0sob zawsze regularnie szto spac i budzito si¢ (9 0s6b — 13%), 19 0séb (27%) czasami regularnie spato

i budzito sig, a 14 0so6b (20%) czynito to rzadko.
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Regularme pory snu 1 budzenia sig
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Wykres 13. Interpretacja graficzna regularnych por snu i budzenia si¢

Warunki lokalowe, w ktorych mieszkaly osoby ankietowane podzielono na cztery kategorie: bardzo dobre (pojedyncza
sypialnia), dobre (pokoje dwuosobowe lub spanie z osoba towarzyszaca), niezbyt dobre (pokoje trzyosobowe) oraz zte
(pokoje wieloosobowe). Najwiecej osdb (46 — 66%) prezentowalo bardzo dobre warunki lokalowe, 23 osoby (33%)
ocenito swoje warunki mieszkaniowe na dobre, a tylko jedna osoba (1%) na niezbyt dobre. Ztych warunkow lokalowych
nie deklarowat nikt z respondentéw, dlatego tez nie zostaty uwzglgdnione w obliczeniach.

Warunki lokalowe

66%

Liczba obserwacji

10 1%
-} AT

bardzo dobre dobre niezbyt dobre

WyKkres 14. Interpretacja graficzna warunkéw lokalowych
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Stosowanie lekow nasennych wérdod osob badanych przedstawiato si¢ nastepujaco: 34 osoby (49%) codziennie
potrzebowato lekéw nasennych, co stanowi grupe¢ najliczniejsza, 14 osob (20%) zazywato leki nasenne 1-3 razy w
tygodniu, 5 0séb (7%) < 1 raz w tygodniu (bylo to najmniejsza grupa), zas 17 osob (24%) nigdy nie stosowato
farmakoterapii wspomagajacej sen.

Zazywanie lekow nasennvch
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tygodniu tygodnin

Wykres 15. Interpretacja graficzna zazywania lekow nasennych

Dolegliwosci bolowe, ktore zaburzaly sen zglaszato: codziennie i > 4 razy w tygodniu po jednej osobie, 1-3 razy w
tygodniu 21 oséb (30%), < 1 raz w tygodniu 27 0sob (39%) oraz nigdy 20 os6b (29%). Najliczniejsza grupa to
respondenci, ktorzy odczuwali bdl uposledzajacy sen < 1 raz w tygodniu.

Odczuwanie bolu

39%
30
P~y
30%
26 29%
= .
£ 2
[
&
Z 15
+ 10
8-
5 1% 1%
[}
i gy <lrazw l-3razyw >d4razyw codziennie

tvgodmiv  tyzodniu tvgodnin

Wykres 16. Interpretacja graficzna odczuwania bélu
37



Sredni czas jakiego potrzebowali pacjenci do zasniecia wynosil 60 minut i tyle potrzebowato 26 0séb — 37,1% (1 osoba
45 minut i 25 0s6b 60 minut). 5 0sob (7,1%) potrzebowato tylko 15 minut do zasnigcia i byto to czas najkrotszy, natomiast
najdtuzszy okres czasu jaki pacjenci potrzebowali do zasnigcia rownatl si¢ 120 minutom i byto to 8 0sob (11,4%). 19 osob
(27,1%) potrzebowato do zasni¢cia 30 minut , a 12 0séb (17,1%) 90 minut.

Tab.7 Statystyki opisowe czasu potrzebnego do zasni¢cia [minuty]

Statystyki opisowe
N |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Zmienna waznych Kwartyl. | Kwartyl.

Czas potrzebny
do zasniecia [minuty]

70 60,429 60 15 120 30 90 31,170

Sredni catkowity czas trwania snu wynosit okoto 7 godzin i tyle czasu spato 54 osoby — 78% (27 0so6b — 39% doktadnie
7 godzin i 27 0s6b — 39% 6 godzin). Najkrotszy sen, trwajacy zaledwie 5 godzin, zglaszata tylko 1 osoba, podobnie sen
najdluzszy — 9 godzin — takze wystepowat u jednego ankietowanego, natomiast pozostate 14 0sob (20%) spato 8 godzin.

Tab.8 Statystyki opisowe czasu trwania snu [godziny]

Statystyki opisowe

N |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Zmienna wazznych Kwartyl. | Kwartyl.
Czas trwania snu [godziny] 70 6,814 7 5 9 6 7 0,822

W Skali Sennosci Epworth wyrézniamy dwie kategorie: brak nadmiernej senno$ci 0raz wystepowanie nadmierne;j
sennosci. Najwiecej 0sob — 42 (60%) — nie zglaszato objawdw nadmiernej sennosci, natomiast 28 osob (40%) deklarowato
obecno$¢ nadmiernej sennosci dzienne;j.

Skala Sennosci Epworth

60%
50
= 40 40%
Q
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> 30
[72]
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brak nadmiernej wystepowanie
sennosci nadmiernej sennos$ci

Wykres 17. Interpretacja graficzna wyniku w Skali Sennosci Epworth
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Srednia liczba punktéw uzyskanych w Atenskiej Skali Bezsennosci wynosita 10. Najmniejsza liczbe punktow — 1 —
uzyskata tylko jedna osoba, natomiast warto$¢ najwyzszg — 18 punktow — 2 osoby (3%). Najliczniejsza grupa osob
zdobyta od 9 do 12 punktéow — 23 0soby (33%), 18 0sob (26%) uzyskato od 6 do 8 punktéw, zas najmniejszg grupe
tworzyty osoby z punktacja w przedziale 15 — 18 punktéw (5 0sdb — 7%).

Tab.9 Statystyki opisowe Atenskiej Skali BezsennoSci

Statystyki opisowe

N |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Zmienna waznych Kwartyl. | Kwartyl.
Atenska Skala Bezsennosci 70 9,314 10 1 18 7 12 4,013

W Skala Jako$ci Zycia — dziedzina somatyczna $rednia liczba otrzymanych punktéw réwnata sie 19. Najliczniejsza grupe
stanowity osoby, ktore zdobyty od 16 do 18 punktéw (25 osdéb — 35,7%), natomiast grupa najmniejsza to osoby z
punktacja w przedziale od 24 do 26 punktow (3 osoby — 4,3%). Jedna osoba uzyskata zarowno warto$¢ minimalna tj. 14
punktow, jak i warto$¢ maksymalng — 28 punktow.

Tab.10 Statystyki opisowe Skali Jakosci Zycia — dziedzina somatyczna

Statystyki opisowe
Zmienna N  |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Skala Jakosci Zycia waznych Kwartyl. | Kwartyl.
dziedzina somatyczna 70 19,486 18 14 28 17 22 3,455

W Skali Jakosci zycia — dziedzina psychologiczna $rednia liczba uzyskanych punktéw rowniez wynosita 19. Najwiecej
0s0b — 31 (44%) zdobylto od 16 do 18 punktow, grupe najmniejsza tworzyly 2 osoby (3%), ktore zdobyly od 24 do 26
punktow. Skrajng punktacj¢ otrzymato 5 0s6b (3 osoby — 4% - 15 punktow oraz 2 osoby — 3% - 25 punktow).

Tab.11 Statystyki opisowe Skali Jakosci Zycia — dziedzina psychologiczna

Statystyki opisowe
Zmienna N  [Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Skala Jakosci Zycia waznych Kwartyl. | Kwartyl.
dziedzina psychologiczna 70 19,200 19 15 25 18 21 2,237

W Skali Jakosci Zycia — dziedzina socjalna $rednia liczba uzyskanych punktéw to 10. 32 osoby (46%) zdobyto od 10 do
12 punktow i stanowili oni najliczniejszg grupe respondentéw. Jedna osoba otrzymata 14 punktéw i byt to wynik
najwyzszy oraz najrzadszy. Najmniejsza punktacje — 7 punktow uzyskaty 4 osoby (6%).

Tab.12 Statystyki opisowe Skali Jakosci Zycia — dziedzina socjalna

Statystyki opisowe
Zmienna N |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Skala Jakosci Zycia waznych Kwartyl. | Kwartyl.
dziedzina socjalna 70 10,100 10 7 14 8 11 1,661
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W Skali Jakoéci Zycia — dziedzina $rodowiskowa $rednia liczba zdobytych punktéw wynosita 28. Najliczniejsza grupa —
20 0s6b (29%) uzyskata od 26 do 28 punktow. Najmniejsza i najwigksza liczbe punktéw (tj. 20 i 33 punkty) otrzymaty
pojedyncze osoby, stanowigc tym samym najmniej liczne grupy respondentow.

Tab.13 Statystyki opisowe Skali Jakosci Zycia — dziedzina $rodowiskowa

Statystyki opisowe
Zmienna N |Srednia|Mediana| Min | Max | Dolny | Gérny |Odch.std
Skala Jakosci Zycia waznych Kwartyl. | Kwartyl.
dziedzina Srodowiskowa 70 27,443 28 20 33 25 29 2,801
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5.2. Hipotezy badawcze

Hipoteza 1: Przebywanie w Instytucji Opiekunczej wptywa na nasilenie zaburzen snu.

Tab.14 Arkusz wynikéw korelacji porzadku rang Spearmana dla zmiennych wskaznik zaburzen snu i dlugos¢
przebywania w DPS [lata]

Korelacja porzgdku rang Spearmana
BD usuwane parami
Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,0500(

N R t(N-2) D
Para zmiennych Waznych | Spearman
Dtugos¢ przebywania w DPS [lata]
& 70 0,31183¢|2,70644¢€ 0,008591

Wskaznik zaburzen snu

Uzyskany wspotczynnik R Spearmana wskazuje na wystepowanie istotnej statystycznie korelacji dodatniej pomigdzy
wskaznikiem zaburzen snu i dlugoécia przebywania w DPS, tzn. ze im diluzej pacjenci przebywajs w Instytucji
Opiekunczej tym wystepuje wigksze nasilenie zaburzen snu.

Hipoteza 2: W przebiegu choroby Alzheimera wystepuja konkretne, charakterystyczne dla tej jednostki chorobowe;j
zaburzenia snu.

Tab. 15. Zaburzenia snu

nigdy <lrazw 1-3 razy w codziennie
tygodniu tygodniu

Zaburzenia snu Liczba Liczba Liczba Liczba

obserwacji obserwacji obserwacji obserwacji

[n] [%] | [n] [%] | [n] [%] | [n] [%]
Trudno$ci z zasypianiem 2 3% 16 23% |17 24% |35 50%
Wybudzanie si¢ w nocy 1 1% 10 14% |16 23% |43 61%
Budzenie si¢ przedwczesnie rano 28 40,0% | 10 14,3% | 17 24,3% | 15 21%
Pobudzenie wieczorem 17 24% |22 31% |20 29% |11 16%
Agresja 39 56% |20 29% |9 13% |2 3%
Odwroécenie rytmu dobowego 34 49% |21 30% |11 16% |4 6%
Chrapanie 25 36% |1 1% 3 4% 41 59%
Senno$¢ dzienna 5 7% 2 3% 7 10% |56 80%
Bezdech senny 46 65,7% | 0 0,0% |0 0,0% |24 34%
Gwattowne ruchy nog 52 74% |0 0% 0 0% 18 26%
Krzyki w nocy 52 74% |12 17% |6 9% 0 0%
Koszmary 27 39% |36 51% |7 10% |0 0%
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Najczesciej zglaszane i obserwowane zaburzenia snu w$rdd pacjentéw z chorobg Alzheimera dotycza: sennosci dziennej
(codziennie zgtasza jg 56 0s6b —80%, 1-3 razy w tygodniu 7 0s6b — 10%, co w sumie stanowi 63 osoby — 90%), czestego
wybudzania si¢ w nocy (codziennie wybudza si¢ 43 osoby — 61%, a 1-3 razy w tygodniu 16 osob — 23%, co daje razem
59 0s6b — 84%), trudnosci z zasypianiem (codzienne trudno$ci w zasypianiu deklaruje 35 oséb — 50%, a 1-3 razy w
tygodniu 17 0s6b — 24%, czyli 52 osoby — 74%) oraz chrapania (codziennie chrapie 41 0sob —59%, 1-3 razy w tygodniu
3 osoby — 4%, co podsumowujac wynosi 44 osoby — 63%). Te cztery rodzaje zaburzen snu wystepowaly wérod
respondentow najczesciej i1 s charakterystyczne dla tej badanej grupy chorych.

Hipoteza 3: Im dtuzszy okres trwania choroby Alzheimera, tym wigksza czesto$¢ wystgpowania zaburzen snu.

Tab.16 Arkusz wynikéw korelacji porzadku rang Spearmana dla zmiennych wskaznik zaburzen snu i dlugos$¢
trwania choroby Alzheimera [lata]

Korelacja porzgdku rang Spearmana
BD usuwane parami
Oznaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,0500(

N R t(N-2) p
Para zmiennych Waznych | Spearman
Dtugo$¢ trwania choroby Alzheimera [lata
& 70/ 0,259332 2,214258 0,030167

Wskaznik zaburzen snu

Uzyskany wspoélczynnik R Spearmana wskazuje na obecnos$¢ istotnej statystycznie korelacji dodatniej pomiedzy
wskaznikiem zaburzen snu i dlugoscia trwania choroby Alzheimera, tzn. ze wraz z wydluzaniem si¢ czasu trwania
choroby Alzheimera czestotliwo$¢é wystepowania zaburzen snu ulega nasileniu.

Hipoteza 4: Nasilenie objawow depresji wykazuje zalezno$¢ od nasilenia zaburzen snu.

Tab.17 Arkusz wynikow testu rang Kruskala-Wallisa wskaznika zaburzen snu w zalezno$ci od Geriatrycznej
Skali Depresji wg Yesavage’a

ANOVA rang Kruskala-Wallisa; Wskaznik zaburzeh snu
Zmienna niezalezna (grupujgca):

Geriatryczna Skala Depresji wg Yesavage ’'a

Test Kruskala-Wallisa: H ( 2, N=70) =7,022298 p =,029'

Zalesna: Kod N Suma Srednia
Wskaznik zaburzen snu waznych Rang Ranga
brak depresiji 1 18 473,000 26,27778
depresja fagodna 2 41 1504,500 36,69512
gteboka depresja 3 11 507,500 46,13636

Przyjmujac poziom istotnosci p<0,05 stwierdzamy ze wystepuje istotna statystycznie roznica we wskazniku zaburzen snu
w zalezno$ci od Geriatrycznej Skali Depresji wg Yesavage’a. Obserwujac wykres stwierdzamy, ze najnizsze wyniki
wskaznika zaburzen snu byty w grupie osob z brakiem depresji zgodnie z Geriatryczng Skala Depresji wg Yesavage’a.
Mediana wskaznika zaburzen snu przyjmuje najwyzsze wartosci w grupie osob z gleboka depresja zgodnie z Geriatryczna
Skala Depresji wg Yesavage’a. Im wigksze nasilenie wystgpowania zaburzen snu, tym wigksze nasilenie objawow
depresji.
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Hipoteza 5: Zaburzenia snu (szczegblnie bezsennos$¢ oraz nadmierna senno$¢ dzienna) znacznie pogarszajg jako$é
zycia pacjentdow z chorobg Alzheimera w dziedzinie somatycznej, psychologicznej, socjalnej oraz srodowiskowe;.

Tab.18 Arkusz wynikow Kkorelacji porzadku rang Spearmana dla zmiennych wskaznik zaburzen snu i Skala
Jakosci Zycia

Korelacja porzadku rang Spearmana
Para zmiennych: BD usuwane parami
Wskaznik zaburzen snu  |©Znaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,0500(
& N R t(N-2) p
Skala Jakosci Zycia Waznych | Spearman
dziedzina somatyczna 70, -0,30409€ -2,6323C 0,010487
dziedzina psychologiczna 70, -0,31369%| -2,72431 0,00818:
dziedzina socjalna 70 -0,21004¢€ -1,77162 0,080937
dziedzina srodowiskowa 70 -0,13538C| -1,1267F 0,26381C

Uzyskany wspotczynnik R Spearmana wskazuje na wystepowanie istotnej statystycznie korelacji ujemnej pomigdzy
wskaznikiem zaburzen snu i Skalg Jako$ci Zycia w dziedzinie somatycznej i psychologicznej, tzn. ze nasilenie
wystepowania zaburzen snu pogarsza jako$¢ zycia pacjentéw w dziedzinie somatycznej i psychologiczne;j.

Uzyskany wspotczynnik R Spearmana wskazuje na brak wystgpowania istotnej statystycznie wspotzalezno$ci pomiedzy
wskaznikiem zaburzen snu i Skalg Jakoéci Zycia w dziedzinie socjalnej i Srodowiskowej, tzn. ze wystepowanie zaburzen
snu nie wptywa na jako$¢ zycia pacjentow w dziedzinie socjalnej i Srodowiskowe;j.

Tab.19 Arkusz wynikéw korelacji porzadku rang Spearmana dla zmiennych Atenska Skala Bezsenno$ci i Skala
JakoS$ci Zycia

Korelacja porzadku rang Spearmana
Para zmiennych: BD usuwane parami
Ateriska Skala Bezsennosci | ©Znaczone wsp. korelacji sg istotne z p <,05000
& N R t(N-2) p
Skala Jakosci Zycia Waznych | Spearman
dziedzina somatyczna 70, -0,50078E -4,77093 0,000010C
dziedzina psychologiczna 70/ -0,454808| -4,21119 0,00007¢€
dziedzina socjalna 70/ -0,31023€| -2,69105 0,008956
dziedzina Srodowiskowa 70 -0,196121 -1,64928 0,103702

Uzyskany wspolczynnik R Spearmana wskazuje na wystgpowanie istotnej statystycznie korelacji ujemnej pomigdzy
Ateniskg Skalg Bezsennosci i Skalg Jakosci Zycia w dziedzinie somatycznej, psychologicznej i socjalnej, tzn. ze im
wigksze nasilenie objawdw bezsennosci, tym nizsza jako$¢ zycia pacjentoéw w dziedzinie somatycznej, psychologicznej
oraz socjalnej.

Uzyskany wspotczynnik R Spearmana wskazuje na brak wystepowania istotnego statystycznie powiazania pomiedzy
Ateniskg Skala Bezsennoéci i Skalg Jakoéci Zycia w dziedzinie $rodowiskowej, tzn. ze wystepowanie objawow
bezsennosci nie wptywa na jako$¢ zycia pacjentéw w dziedzinie sSrodowiskowe;.
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Tab.20 Arkusz wynikéw testu U Manna - Whitneya Skali Jakos$ci Zycia — dziedzina somatyczna w zaleznosci od
Skali Sennosci Epworth.

Test U Manna-Whitneya
Wzgledem zmiennej: Skala Sennoéci Epworth
Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000
Sum.rang | Sum.rang U Z p N wazn. N wazn.
brak wystepowani brak wystepowani
nadmiernej| e nadmiernej nadmiernej| e nadmiernej
Zmienna sennosci sennosci sennosci | sennosci
Skala
Jakosci Zycia | 1867 0oc  618,000C 212,000 4,50161 0,00001 42 28
- dziedzina
somatyczna

Przyjmujac poziom istotnoéci p<0,05 stwierdzamy ze wystepuje istotna statystycznie réznica w Skali Jakosci Zycia w
dziedzinie somatycznej w zaleznos$ci od Skali Senno$ci Epworth. Obserwujac wykres stwierdzamy, ze mediana jakosci
zycia w dziedzinie somatycznej przyjmuje nizsze wartosci w grupie osob, u ktorych wystepowata nadmierna sennosé
zgodnie ze Skalg Sennosci Epworth, w poréwnaniu do drugiej grupy badawczej.

Tab.21 Arkusz wynikéw testu U Manna - Whitneya Skali Jakosci Zycia — dziedzina psychologiczna w zaleznosci
od Skali Senno$ci Epworth.

Test U Manna-Whitneya
Wzgledem zmiennej: Skala Sennosci Epworth
Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000

Sum.rang | Sum.rang U VA p N wazn. N wazn.
brak wystepowanie brak wystepowani
nadmiernej| nadmiernej nadmiernej| e nadmiernej
Zmienna sennosci sennosci sennosci | sennosci
Skala
Jakosci Zycia | 4696 00 789,000C 383,000 2,45161 0,01422 42 28
- dziedzina

psychologiczna

Przyjmujac poziom istotnosci p<0,05 mozemy stwierdzié iz wystepuje istotna statystycznie roznica w Skali Jakoéci Zycia
w dziedzinie psychologicznej w zaleznosci od Skali Sennosci Epworth. Obserwujac wykres stwierdzamy, ze mediana
jakosci zycia w dziedzinie psychologicznej przyjmuje nizsze warto$ci w grupie osob, u ktorych wystepowata nadmierna
senno$¢ zgodnie ze Skalg Senno$ci Epworth, w poréwnaniu do os6b bez nadmiernej sennosci dziennej.

Tab.22 Arkusz wynikéw testu U Manna - Whitneya Skali Jakosci Zycia — dziedzina socjalna w zaleznosci od

Skali Sennosci Epworth.

Test U Manna-Whitneya

Wzgledem zmiennej: Skala Sennosci Epworth

Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000

Sum.rang | Sum.rang U Z p N wazn. N wazn.

brak wystepowani brak wystepowanie

nadmiernej| e nadmiernej nadmiernej| nadmiernej
Zmienna sennosci | sennosci sennosci sennosci
Skala
Jakosci Zycia | 1761 500 783,5000 377,500 2,51754 0,01182 42 28
- dziedzina
socjalna
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Przyjmujac poziom istotnoéci p<0,05 stwierdzamy ze wystepuje istotna statystycznie roznica w Skali Jakoéci Zycia w
dziedzinie socjalnej w zaleznos$ci od Skali Senno$ci Epworth. Analizujgc wykres obserwujemy, ze mediana jakosci zycia
w dziedzinie socjalnej przyjmuje nizsze warto$ci w grupie osob, u ktorych wystepowata nadmierna sennosé zgodnie ze
Skalg Sennosci Epworth, w poréwnaniu do drugiej grupy badawcze;.

Tab.23 Arkusz wynikéw testu U Manna — Whitneya Skali Jako$ci Zycia — dziedzina $rodowiskowa w zalezno$ci
od Skali Sennos$ci Epworth.

Test U Manna-Whitneya

Wzgledem zmiennej: Skala Sennosci Epworth

Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000

Sum.rang Sum.rang U Z p N wazn. N wazn.

brak wystepowanie brak wystepowanie

nadmiernej| nadmiernej nadmiernej| nadmiernej
Zmienna Sennosci s$ennosci Sennosci sennosci
Skala
Jakosci Zycia | 195 00c  790,000C 384,000 2,43962 0,0147C 42 28
- dziedzina
srodowiskowa

Przyjmujac poziom istotnosci p<0,05 stwierdzamy ze wystepuje istotna statystycznie réznica w Skali Jakosci Zycia w
dziedzinie srodowiskowej w zaleznosci od Skali Senno$ci Epworth. Obserwujac wykres widzimy, ze mediana jakos$ci
zycia w dziedzinie srodowiskowej przyjmuje wyzsze warto§ci w grupie osob z brakiem nadmiernej senno$ci, nizsze
natomiast w grupie osdb, u ktorych wystepowata nadmierna senno$¢ zgodnie ze Skalg Sennosci Epworth.

Hipoteza 6: Obecnos¢ zaburzen snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera nasila ich wystepowanie w trakcie
trwania choroby.

Tab.24 Arkusz wynikow testu U Manna - Whitneya wskaznika zaburzen snu w zaleznoS$ci od zaburzen snu przed
zdiagnozowaniem choroby Alzheimera

Test U Manna-Whitneya

Wzgledem zmienne;j:

Zaburzenia snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera
Zaznaczone wyniki sg istotne z p <,05000

Sum.rang | Sum.rang U Z p Nwazn. | Nwazn.
Zmienna tak nie tak nie
Wskaznik zaburzen snu 1948,000 537,000C 261,000C 3,488613 0,00048€ 47 23

Przyjmujac poziom istotno$ci p<0,05 mozemy stwierdzi¢ iz wystepuje istotna statystycznie roéznica we wskazniku
zaburzen snu w zalezno$ci od wystepowania zaburzen snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera. Analizujgc
wykres stwierdzamy, ze mediana wskaznika zaburzen snu przyjmuje wyzsze wartosci w grupie osob skarzacych si¢ na
zaburzenia snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera.
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Hipoteza 7: Niska aktywno$¢ dzienna pacjentow z choroba Alzheimera wptywa na nasilenie wystgpowania zaburzen
snu.

Tab.25 Arkusz wynikéw testu rang Kruskala-Wallisa wskaznika zaburzen snu w zaleznos$ci od aktywnoSci
dziennej

ANOVA rang Kruskala-Wallisa; Wskaznik zaburzen snu
Zmienna niezalezna (grupujgca):

Aktywnos¢ dzienna

Test Kruskala-Wallisa: H (2, N=70) =9,551646 p =,008.

Zalezna: Kod N Suma Srednia
Wskaznik zaburzen snu waznych Rang Ranga
niska 1 22 992,000 45,09091
umiarkowana 2 32 1093,500 34,17188
wysoka 3 16 399,500 24,96875

Przyjmujac poziom istotnosci p<0,05 konstatujemy ze wystepuje istotna statystycznie roznica we wskazniku zaburzen
snu w zaleznosci od aktywno$ci dziennej. Obserwujac wykres zauwazamy, ze mediana wskaznika zaburzen snu
przyjmuje najwyzsze warto$ci w grupie osob z niska aktywnoscia dzienna, najnizsze natomiast w grupie osob z wysoka
aktywno$cig dzienng, tzn. ze niska aktywno$¢ dzienna pacjentow z choroba Alzheimera wplywa na nasilenie
wystepowania zaburzen snu U tych chorych.

Hipoteza 8: Czesta drzemka w ciggu dnia pacjentow z chorobg Alzheimera nasila wystepowanie zaburzen snu u tych
chorych.

Tab.26 Arkusz wynikéw testu rang Kruskala-Wallisa wskaznika zaburzen snu w zaleznosci od czestotliwoS$ci
drzemki

ANOVA rang Kruskala-Wallisa; Wskaznik zaburzen snu

Zmienna niezalezna (grupujgca):

Drzemka

Test Kruskala-Wallisa: H ( 3, N=70) =12,94912 p =,004
Zalesna: Kod N Suma Srednia
Wskaznik zaburzen snu waznych Rang Ranga
nigdy 1 7 95,000 13,57143
< 1 raz wtygodniu 2 2 42,000 21,0000C
1-3 razy w tygodniu 3 3 65,000 21,66667
codziennie 4 58 2283,00C 39,36207

Przyjmujgc poziom istotnosci p<0,05 mozemy stwierdzi¢ ze wystepuje istotna statystycznie rdznica we wskazniku
zaburzen snu w zalezno$ci od czestotliwosci drzemki. Analizujac wykres obserwujemy, ze mediana wskaznika zaburzen
snu przyjmuje najnizsze warto$ci w grupie osob drzemigcych 1-3 razy w tygodniu, najwyzsze natomiast w grupie osob
drzemiacych codziennie.
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Hipoteza 9: Nieregularne pory snu i budzenia si¢ wérdd pacjentdw z chorobg Alzheimera zwickszaja wystepowanie
zaburzen snu.

Tab.27 Arkusz wynikéw testu rang Kruskala-Wallisa wskaZnika zaburzen snu w zaleznos$ci od regularnej pory
snu i budzenia si¢

ANOVA rang Kruskala-Wallisa; Wskaznik zaburzen snu
Zmienna niezalezna (grupujgca):

Regularne pory snu i budzenia sie
Test Kruskala-Wallisa: H ( 3, N=70) =26,10139 p =,000

Zalesna: Kod N Suma Srednia
Wskaznik zaburzen snu waznych Rang Ranga
zawsze 1 9 239,000C 26,5555€
czesto 2 28 647,500C 23,1250C
czasami 3 19 922,000C 48,52632
rzadko 4 14 676,500C 48,32143

Przyjmujac poziom istotnosci p<0,05 odnotowujemy wystegpowanie istotnie statystycznie roznicy we wskazniku zaburzen
snu w zalezno$ci od regularnej pory snu i budzenia si¢. Obserwujac wykres mozemy spostrzec, ze mediana wskaznika
zaburzen snu przyjmuje nizsze warto$ci w grupach osob deklarujacych zawsze i czgsto regularne pory snu i budzenia sie,
wyzsze natomiast w grupach osob, ktore czasami lub rzadko miaty regularne pory snu i budzenia sig.

Hipoteza 10: Czesta farmakoterapia lekdw nasennych u pacjentow z chorobg Alzheimera negatywnie wptywa na
wystepowanie zaburzen snu u tych chorych.

Tab.28 Arkusz wynikéw testu rang Kruskala-Wallisa wskaznika zaburzen snu w zaleZnosci od czestotliwoSci
zazywania lekow nasennych

ANOVA rang Kruskala-Wallisa; Wskaznik zaburzen snu
Zmienna niezalezna (grupujgca):

Zazywanie lekéw nasennych

Test Kruskala-Wallisa: H ( 3, N=70) =13,01446 p =,004

Zalezna: Kod N Suma Srednia
Wskaznik zaburzen snu waznych Rang Ranga
nigdy 1 17 417,000 24,52941
<1 raz wtygodniu 2 5 92,000 18,4000C
1-3 razy w tygodniu 3 14 531,500 37,9642¢
codziennie 4 34 1444,50C 42,4852¢

Przyjmujac poziom istotnosci p<0,05 mozemy orzec ze wystepuje istotna statystycznie roznica we wskazniku zaburzen
snu w zalezno$ci od czestotliwosci zazywania lekoéw nasennych. Obserwujac wykres mozemy ustali¢, ze mediana
wskaznika zaburzen snu przyjmuje nizsze wartosci w grupach osob, ktore nigdy lub rzadziej niz raz w tygodniu zazywaty
leki nasenne, wyzsze natomiast w grupach osob, ktore siggaty po leki nasenne 1-3 razy w tygodniu badz codziennie.
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6. DYSKUSJA

W badaniu, po uwzglednieniu kryteriow wlaczenia i wylaczenia, ostatecznie wzigto udziat 70 0sob ze zdiagnozowana
choroba Alzheimera (32 kobiety i 38 mezczyzn). Respondenci w przewazajacej czesci prezentowali tagodny lub
umiarkowany stopief zaawansowania AD. Srednia wieku 0sob badanych byta dos¢ wysoka i wynosita 78 lat. Poziom
wyksztatcenia ankietowanych byl rowniez wysoki, zdecydowana wigkszo$¢ posiadata wyksztatcenie wyzsze lub $rednie.
Wisrdd badanej grupy osob niemal u wszystkich, z mniejszym lub wigkszym nasileniem, wystgpowaty zaburzenia snu.

Przebywanie pacjenta w Instytucji Opiekunczej typu DPS zdecydowanie nasilato wystgpowanie zaburzen snu. Moze
to wynika¢ z kilku przyczyn tj.: konieczno$¢ opuszczenia domu rodzinnego i tesknota za nim; brak poczucia
bezpieczenstwa w duzym, wieloosobowym budynku; dwu lub trzyosobowe pokoje; hatas generowany przez innych
mieszkancow DPS-u; brak zindywidualizowanej opieki terapeutycznej (jeden schemat regulaminu i rozktadu dnia dla
wszystkich) oraz stosunkowo niska aktywnos$¢ dzienna, wynikajaca z niewystarczajacej ilosci zaje¢ aktywizujacych i
rehabilitacyjnych. Jest to niezwykle powazna i niepokojaca sytuacja, szczegdlnie w przypadku pacjentow z AD, ktorzy
w przewazajacej wickszosci na pewnym etapie choroby sa zmuszeni korzystaé z pomocy Instytucji Opiekunczych.
Zaobserwowany problem wymaga poglebionej diagnostyki, szerokich i licznych badan oraz wieloptaszczyznowych
metod dziatania, ktérych jak dotad brakuje, w niniejszej pracy kwestia ta zostata jedynie zasygnalizowana.

Najczesciej zglaszane i obserwowane, zardwno przez samego pacjenta, jak i jego opiekunow, zaburzenia snu
dotycza: sennosci dziennej, bardzo czg¢sto o znacznym nasileniu, wymuszajacej konieczno$¢ codziennej nawet
kilkugodzinnej drzemki w ciagu dnia; czg¢stego wybudzania si¢ w nocy, ktoremu towarzysza objawy dezorientacji,
niepokoju i splatania; trudnosci z zasypianiem oraz chrapania. Wsro6d osob badanych $redni czas potrzebny do zasnigcia
byt doé¢ dtugi i wynosit okoto 1 godziny. Zaburzenia snu o $rednim nasileniu i czestotliwosci wystgpowania wsrod
ankietowanych obejmowaly: budzenie si¢ przedwczesnie rano; wieczorne pobudzenie, niejednokrotnie potgczone z
agresjg oraz zespotem sundowning (zjawisko uaktywniania si¢ objawow psychiatrycznych badz zaburzen zachowania w
godzinach wieczornych i nocnych; do typowych objawdw zespotu naleza: dezorientacja, splatanie, pobudzenie, agresja,
lgk, btadzenie, krzyki nocne); bezdech senny, ktory moze by¢ niedoszacowany ze wzgledu na brak wyczerpujacych
informacji (cz¢s¢ respondentow $pi sama i opiekunowie mieli trudno$¢ w jednoznacznym okresleniu obecnosci bezdechu
sennego) oraz gwattowne ruchy nog. Najrzadziej wystepujace zaburzenia snu odnoszg si¢ do: krzykéw w nocy,
koszmarow, agresji w godzinach wieczornych oraz odwrocenia rytmu dobowego. Badania przeprowadzone przez Bidzan
i wsp. prezentuja podobne wyniki, podajac jako najczgstsze zaburzenia snu czeste przebudzenia w ciggu nocy oraz
nadmierng senno$¢ dzienng [79,80]. Z kolei praca badawcza Sieminiskiego i wsp. wérdd najliczniej manifestowanych
zaburzen snu u pacjentow z AD wymienia: bezdech senny, gwattowne ruchy noég oraz wieczorne pobudzenie [4].

Dhugos$¢ trwania AD w znaczacy sposob nasila czgsto$¢ wystepowania zaburzen snu. Chociaz u wszystkich
respondentéw obserwowano obecnos$¢ zaburzen snu, nie mniej, w grupie osob chorujacych najkrocej (1-2 lata) wskaznik
zaburzen snu byl najnizszy, natomiast pacjenci z wieloletnim przebiegiem AD prezentowali najwyzszy wskaznik
zaburzen snu. Wraz z wydtuzeniem czasu trwania AD, intensyfikacji ulega wiele innych zmiennych, ktére bezposrednio
lub posrednio nasilajg wystepowanie zaburzen snu. Sg to: postepujaca niepetnosprawnos¢ i niesamodzielno$é pacjentow
utrudniajgca im zachowanie higieny snu, poglebiajaca si¢ depresja wynikajgca ze $wiadomosci istnienia choroby i jej
negatywnych skutkow, wzrastajace upos$ledzenie funkcji umystowo — poznawczych, bedace przyczyng dezorientacji,
niepokoju, zagubienia i Ieku, coraz intensywniejsza farmakoterapia, ktorej dziataniami niepozadanymi sg zaburzenia snu
oraz nasilajaca si¢ wraz z wiekiem wielochorobowo$¢, a wraz z nig dolegliwoéci somatyczne (np. bol). Podobne
obserwacje w swoich badaniach odnotowali Bidzan i wsp. uwypuklajac znaczenie depresji [79,80] oraz Sieminski i wsp.,
podkreslajac wptyw wielochorobowosci i polipragmazji senioréw z AD [4].

Nie bez znaczenia pozostaje problem depresji. Dotyczy ona, w mniejszym lub wigkszym stopniu, ponad potowy osob
chorujacych na AD. Jak wiadomo depresja charakteryzuje si¢ migdzy innymi wystgpowaniem okreslonych zaburzen snu,
takich jak czgste wybudzanie si¢ w nocy oraz budzenie si¢ przedwczesnie rano, pokrywajacych si¢ z tymi obserwowanymi
u pacjentow z AD. Depresja, ktora dotyka osoby z AD czesto jest spowodowana $§wiadomoscig obecnos$ci nieuleczalnej
choroby i jej negatywnych implikacji, nasilajacymi si¢ problemami psychopatologicznymi, lgkiem, wstydem,
niepelnosprawnoscia, a takze stopniowo zwigkszajaca si¢ izolacja spoleczng oraz wycofaniem z zycia rodzinnego i
spotecznego. Z kolei takze zaburzenia snu generujg obnizony nastroj, apati¢, rozdraznienie oraz zte samopoczucie i czesto
sg przez pacjentow dotkliwiej odczuwane niz dolegliwos$ci somatyczne. Sprzyja to tworzeniu sie mechanizmu tzw.
,btednego kota”, gdzie dwa negatywne zjawiska wzajemnie si¢ napedzaja. Istotng kwestig jest ponadto dziatanie lekéw
antydepresyjnych, mogacych nasila¢ wystepowanie zaburzen snu, a zwlaszcza lekdw o dziataniu pobudzajagcym. Na
wystepowanie dodatniej korelacji depresji oraz zaburzen snu zwrécit takze uwage Bidzan i wsp. w swoich badaniach
naukowych, sugerujac poglebiong diagnostyke i réznicowanie zaburzen snu w kontek$cie depres;ji [80] oraz J. Heitzman
podkreslajac wptyw farmakoterapii antydepresyjnej na inicjacj¢ zjawiska zaburzen snu [93].

Zaburzenia snu, szczegdlnie pod postacia bezsennosci oraz nadmiernej senno$ci dziennej, s3 jednymi z
fundamentalnych czynnikow negatywnie wplywajacych na poziom jako$ci zycia pacjentow z AD. Obnizenie jako$ci
zycia najbardziej znaczgco manifestowalo si¢ w dziedzinie somatycznej, psychologicznej oraz socjalnej. W dziedzinie
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srodowiskowej nie zaobserwowano istotnych zmian. Zaburzenia snu w znacznym stopniu uposledzaja i utrudniaja
codzienne funkcjonowanie, pogarszaja samopoczucie oraz sg zrodtem pewnego rodzaju bolu somatyczno — psychicznego.
Ponadto deprywacja snu nasila progresje chorob wspolistniejacych, zaburza metabolizm oraz powaznie narusza
homeostaze wielu uktadéw i narzadéw w organizmie. Wszystkie te czynniki wraz z uplywem czasu ulegaja kumulacji i
mogg sta¢ si¢ przyczyng nowych dolegliwosci i zaburzen. Respondenci do$wiadczajacy bezsennosci lub hipersomni
zglaszali obecno$¢ innych pejoratywnych symptoméw, najsilniej w dziedzinie somatycznej (bol glowy, przewlekle
uczucie zmeczenia, bole miesni i stawdw, zaburzenia widzenia) oraz psychologicznej (drazliwo$¢, nerwowos¢, brak checi
do aktywnosci, zaburzenia koncentracji, smutek). W dziedzinie socjalnej deprywacja snu ujemnie wptywata na kontakty
rodzinne i towarzyskie, nasilala wycofanie spoleczne oraz izolacj¢ pacjentow. W rezultacie najnizsza jako$¢ zycia
prezentowata grupa osob badanych z najwyzszym wskaznikiem zburzen snu. Niska jako$¢ zycia dodatkowo utrudniata
rehabilitacj¢ oraz aktywizacje tych chorych, co niestety pogigbiato wystgpowanie zaburzen snu. Jest to problem wcigz
niedoceniany i lekcewazony w opiece nad pacjentami z AD, a najpopularniejszg strategia leczenia niezmiennie pozostaje
farmakoterapia, ktora jest postepowaniem objawowym i niewystarczajacym. Chociaz aspekt jako$ci zycia jest coraz
czesciej wyznacznikiem poziomu oraz skuteczno$ci opieki nad pacjentami z AD, to wciaz potrzebuje poglebienia i
powszechnego stosowania. Jak dotad zaburzenia snu i jako$¢ zycia pacjentow z AD nie byly przedmiotem badan
naukowych, dlatego tez zaobserwowane zjawiska oraz odnotowane wyniki wymagaja poszerzonej analizy naukowo —
badawcze;j.

Zdecydowana wigkszo$¢ ankietowanych deklarowata obecno$é zaburzen snu na co najmniej kilka lat przed
manifestacja objawow AD i jej klinicznym zdiagnozowaniem. Zaburzenia te najczesciej dotyczyly bezsennosci, czegsto
leczonej farmakologicznie. Deprywacja snu miata swoje glowne zrédlo w przepracowaniu, przewlektym stresie oraz w
braku higieny snu. Podobne obserwacje odnotowal Bidzan i wsp. prowadzac szerokie, kilkuletnie badania (lata 2011 —
2018). Zwrocit w nich uwage na fakt wystgpowania zwieckszonej intensyfikacji zaburzen snu u 0oséb w przedklinicznej
fazie AD oraz na negatywne skutki dziatania lekow cholinolitycznych, pogtebiajacych deficyt poznawczy, a stosowanych
w terapii zaburzen snu [77]. Obecno$¢ zaburzen snu o duzym natezeniu u 0s0b nie prezentujacych jeszcze klasycznych
objawdow otgpienia ma niewatpliwie warto$¢ prognostyczng i nalezato by objac tych pacjentdow szerszym panelem badan
w kierunku AD, traktujac ich jak grupe zwiekszonego ryzyka. By¢ moze jest to kolejny kierunek wczesnej diagnostyki
AD, umozliwiajacej podjecie dziatan prewencyjnych oraz terapeutycznych na dhugo przed wystapieniem klinicznych
objawow otgpienia.

Niematy wptyw na wystepowanie zaburzen snu, a za razem na obnizong jakos$¢ zycia, ma niska aktywno$¢ dzienna
pacjentéw z AD. Wsrod respondentow z umiarkowang i wysoka aktywno$cig dzienng wskaznik zaburzen snu byt
najnizszy, w przeciwienstwie do pacjentdow z aktywnos$cig niska Iub jej catkowitym brakiem, u ktdrych deprywacja snu
osiggata warto$ci najwyzsze. Aktywizacja pacjentow z AD jest fundamentalnym elementem skutecznej terapii zaburzen
snu. Moze ona przyjmowaé najrozniejsze formy i modele w zaleznos$ci od sprawnos$ci, uzdolnien, umiejetnoscei,
zainteresowan oraz ogélnej kondycji fizycznej i umystowo — poznawczej chorych oraz dostepnych narzedzi i srodkow.
Wiasciwie nie ma pacjentdow, ktorych nie mozna by rehabilitowac, cho¢by w mozliwie najprostszej formie. Ponadto
prozdrowotny charakter aktywnosci fizycznej zostal na przestrzeni ostatnich lat wielokrotnie potwierdzony poprzez
badania naukowe prowadzone w ramach roéznych dziedzin medycyny [57,58,75,94]. Zapewnienie pacjentom z AD
kompleksowej i wieloptaszczyznowej aktywnosci dziennej wymaga od personelu medycznego przeorganizowania
dotychczasowych schematdw oraz strategii leczniczo — terapeutycznych. Stanie si¢ to mozliwie jesli uzna si¢ prawidtowy
rytm snu i czuwania za komponente bezspornie kluczowg dla zdrowia oraz wysokiej jakosci zycia pacjentow z AD.

Wydawato by sig, iz drzemka w ciagu dnia jest zjawiskiem naturalnie wystepujacym wsroéd senioréw, a nawet
poniekad pozadanym, bedacym zrodlem relaksu oraz regeneracji sit, znacznie nadwyrezonych przez wiek, choroby
wspotistniejgce oraz dolegliwoséci somatyczne. Jednakze przeprowadzone badania wykazaly proces antagonistyczny od
pierwotnie zaktadanego. Respondenci codziennie praktykujacy okoto dwugodzinng drzemke w ciggu dnia mieli znacznie
wyzszy wskaznik zaburzen snu niz osoby drzemiace rzadziej i krocej lub tez w ogoéle. Potrzeba drzemki wynikata
najczesciej z kilku, niestety negatywnych, przyczyn, tj. zbyt krotki czas snu nocnego (trudno$ci z zasnieciem, czeste
wybudzanie si¢ w nocy, budzenie si¢ wczesnie rano), patologiczna sennos$¢ dzienna bedaca zaburzeniem snu, brak zajec,
rehabilitacji i innych form aktywnosci, nuda, depresja, a takze dziatania niepozadane stosowanej farmakoterapii. Ponadto
czesta i przedtuzona drzemka w ciggu dnia nasilata trudnos$ci w zasypianiu oraz zaburzata rytm okotodobowy pacjentow
z AD. Podobne obserwacje opisat w swoich badaniach Bidzan i wsp. wykazujac obecno$¢ w pacjentow a AD zwigkszonej
sennosci dziennej z towarzyszacymi jej licznymi drzemkami w ciagu dnia oraz ich ujemny wplyw na codzienne
funkcjonowanie chorych [79]. Wedtug innych badan drzemka, zwtaszcza zbyt dtuga, znacznie uposledza prawidtowy sen
nocny oraz nasila zaburzenia behawioralne, szczego6lnie nieche¢ do aktywnosci i wspolpracy oraz drazliwos¢ [80].

Regularne pory snu i budzenia si¢ sa jednym z podstawowych elementéw sktadajacych si¢ na higieng snu. Badania
potwierdzity wystgpowanie dodatniej korelacji pomigdzy nieregularnymi porami snu i budzenia si¢, a zwigkszonym
wystegpowaniem zaburzen snu. Ankietowani, ktorzy zawsze i czgsto chodzili spa¢ i wstawali o regularnych porach
znacznie rzadziej doswiadczali deprywacji snu. Natomiast u 0sob, ktore czynity to rzadko badz nigdy obserwowano
intensyfikacje uposledzenia procesu snu oraz znacznie stabsza reakcj¢ na postepowanie terapeutyczne i farmakologiczne.
Pacjenci z AD, ktorzy w sposob szczegdlny prezentujg objawy dysregulacji okotodobowej, wymagaja dodatkowych i
zrdznicowanych zabiegdw, majacych na celu przywrdcenie prawidlowego rytmu snu i czuwania lub przynajmniej
minimalizacje¢ istniejgcych deficytow. Zaprezentowane wyniki odzwierciedlajg rezultaty uzyskane w innych badaniach
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naukowych, rowniez analizujacych wspotzaleznos$é nieregularnych por snu i budzenia si¢ oraz nasilenia wystgpowania
zaburzen snu [57,58,71,75,85]. Opracowania te podkreslaja pierwszoplanowa role higieny snu, w tym wilasnie
regularno$ci w zasypianiu i budzeniu sig.

Farmakoterapia zaburzen snu u pacjentdow z AD niestety nie jest dzialaniem wystarczajacym i rozwigzujacym
problem w petni. Wrecz przeciwnie, w przeprowadzonych badaniach wykazano negatywny wptyw stosowania lekow
nasennych na wystepowanie zaburzen snu. Respondenci, ktérzy codziennie przyjmowali leki nasenne deklarowali gorsza
jako$¢ snu, utrudniong koncentracje oraz przedtuzajace si¢ dziatanie srodkow, uposledzajace codzienne funkcjonowanie
w godzinach porannych. Ponadto nalezy pamigtaé, ze zbyt dlugie stosowanie lekéw nasennych badz uspokajajacych
wielokrotnie zwigksza ryzyko rozwoju tolerancji i uzaleznienia, co rowniez wykazata w swojej pracy badawczej
Blizniewska i wsp. [66] oraz J. Leszek [69]. W przypadku deprywacji snu leczenie farmakologiczne powinno byé¢
ostatnim elementem postgpowania terapeutycznego, ustepujgc miejsca dziataniom niefarmakologicznym tj. zasady
higieny snu, techniki relaksacyjne oraz aktywizacja chorych w ciagu dnia. Podobne spostrzezenia opisali Wichniak i wsp.
[73], a takze M. Finogenow [74]. Warto zwrdci¢ uwage na fakt, iz pacjenci z AD to osoby starsze, u ktérych moze dojsé
do kumulacji lekow w organizmie w wyniku zaburzen lub spowolnienia metabolizmu (niewydolnos¢ watroby i/lub
nerek), skad nalezy zachowac¢ szczegdlng ostroznoé¢ w farmakoterapii zaburzen snu.
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7.

WNIOSKI

W oparciu o przeprowadzone badania wlasne sformutowano nastepujace wnioski koncowe:

1.

10.

Przebywanie pacjentéw z choroba Alzheimera w Instytucjach Opiekunczych typu DPS nasila wystepowanie
zaburzen snu.

W przebiegu choroby Alzheimera obserwuje si¢ wystepowanie charakterystycznych dla tej jednostki klinicznej
zaburzen snu pod postacia: nadmiernej sennosci dziennej, trudnosci z zasypianiem, czestych wybudzen w ciggu
nocy, chrapania, budzenia si¢ przedwczesnie rano, wieczornego pobudzenia, bezdechu sennego oraz
gwattownych ruchow nog.

Im dluzszy okres trwania choroby Alzheimera, tym wigksza czgsto$¢ wystepowania zaburzen snu w tej grupie
chorych.

Zaburzenia snu obecne w przebiegu choroby Alzheimera eskaluja objawy depresji, jak rowniez depresja u
pacjentéw z choroba Alzheimera intensyfikuje wystgpowanie deprywacji snu.

Zaburzenia snu, szczegolnie pod postacig bezsenno$ci oraz nadmiernej sennosci dziennej, W znacznym stopniu
pogarszaja jako$¢ zycia pacjentow z choroba Alzheimera w dziedzinie somatycznej, psychologicznej, a takze
socjalnej, jednoczes$nie pozostaja bez znaczacego wplywu na dziedzing srodowiskowa.

Wystepowanie zaburzen snu przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera, w tzw. okresie przedklinicznym,
poteguje ich obecnos¢ w trakcie trwania choroby i jest czynnikiem niekorzystnym rokowniczo.

Niska aktywnos¢ dzienna pacjentow z choroba Alzheimera skutkuje nasileniem zjawiska zaburzen snu.

Czesta i przedluzajaca si¢ drzemka w ciggu dnia obserwowana u pacjentéw z chorobg Alzheimera wptywa
niekorzystnie na prawidtowy sen, bedgc przyczyng zaburzen snu.

Brak zachowania zasad higieny snu, szczeg6lnie nieregularne pory snu i budzenia si¢, zwigkszaja wystepowanie
zaburzen snu u pacjentdw z choroba Alzheimera.

Czesta (codzienna) oraz zbyt dlugo trwajaca farmakoterapia lekami nasennymi badz uspokajajacymi u
pacjentéw z chorobg Alzheimera negatywnie oddziatywuje na wystgpowanie zaburzen snu w tej grupie chorych,
pogarszajac 0golng jakos$¢ snu, utrudniajac koncentracj¢ oraz uposledzajac codzienne funkcjonowanie chorych.
Jednoczesnie zwigkszeniu ulega ryzyko rozwoju tolerancji i uzaleznienia.
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9. WYKAZ SKROTOW

AD — Alzheimer’s Disease — choroba Alzheimera
OUN - o$rodkowy uktad nerwowy

APP — biatko prekursorowe amyloidu

PSEN1/2 — presenilina

APOE - apoliopoproteina

VDR - gen receptora witaminy D

NET — splatki neurofibrylarne

TK — tomografia komputerowa

MRI — rezonans magnetyczny

PET - pozytonowa tomografia emisyjna

SPECT - tomografia emisyjna pojedynczych fotoné6w
MRS — spektroskopia rezonansu magnetycznego
fMRI — obrazowanie czynno$ciowe rezonansu magnetycznego
EEG - elektroencefalografia

WHO — Swiatowa Organizacja Zdrowia

NREM - faza snu bez szybkich ruchéw gatek ocznych
REM - faza snu z szybkimi ruchami gatek ocznych
GABA — kwas gamma — aminomastowy

NES — syndrom jedzenia nocnego

SRED - zaburzenia odzywiania zwigzane ze snem
EEB - jedzenie pod wptywem stresu

ASPS — przyspieszona faza zasypiania

DSPS — op6zniona faza zasypiania

RBD - zaburzenia zachowania podczas snu

MSLT - badanie wielokrotnej latencji snu

MWT - test utrzymania czuwania

EKG - elektrokardiografia

EOG - elektrookulografia

EMG - elektromiografia

RLS — zespo6t niespokojnych nog
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Zalacznik nr 1

KWESTIONARIUSZ OCENY ZABURZEN SNU DLA PACJENTOW Z
CHOROBA ALZHEIMERA

Szanowni Panstwo!

Jestem studentkg pielggniarstwa i pisz¢ prace magisterska na temat wptywu zaburzen snu na jakos$¢
zycia pacjentow z chorobg Alzheimera. W ponizszej ankiecie chcialabym zbada¢ wystepowanie
oraz rodzaj zaburzen snu u Pacjentéw z chorobg Alzheimera. Badanie to ma na celu lepsze
poznanie specyfiki choroby Alzheimera, a co za tym idzie, skuteczniejsze leczenie i poprawe
jakosci zycia Pacjentow oraz ich Opiekundéw. Prosz¢ o wypelnienie ankiety poprzez wybranie
odpowiedniej odpowiedzi zgodnej z Panstwa wiedzg 1 obserwacjami. Oczekuj¢ rowniez na uwagi
Panstwa w miejscu pozostawionym specjalnie do tego celu. Ankieta jest anonimowa — proszg o
szczere wypowiedzi.

Dzi¢kuje za poswigcony czas!

Pleé¢: K/ M

1. Jak dlugo Pacjent choruje na chorobe¢ Alzheimera?
a) <1roku

b) 1-2lata

c) 3-5lat

d) 6-10 lat

e) >10 lat

2. Jak dlugo Pacjent przebywa w Instytucji Opiekunczej?

a) <1lrok

b) 1-2lat

c) 3-5lat

d) 6-10 lat

e) >10lat

3. Czy zaburzenia snu wystepowaly przed zdiagnozowaniem choroby Alzheimera?
a) Tak
b) Nie

Jesli tak to kiedy pojawily si¢ po raz pierwszy?.............ccocooiiiiiiiii

4. Czy u Pacjenta wystepuja trudnosci z zasypianiem?
a) Nigdy
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b) <1 raz w tygodniu

¢) 1-3razy w tygodniu
d) >4 razy w tygodniu
e) Codziennie

. Czy Pacjent wybudza si¢ w nocy?
a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razyw tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

. Czy Pacjent budzi sie¢ przedwczesnie rano?
a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

. Czy u Pacjenta wystepuje pobudzenie lub nerwowos$¢ wieczorem?
a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

. Czy u Pacjenta wystepuje agresja w godzinach wieczornych lub w nocy?
a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razyw tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

. Czy u Pacjenta wystepuje odwrocenie rytmu dobowego (podejmowanie aktywnosci
dziennej wieczorem lub w nocy)?

a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

¢) 1-3razyw tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

. Czy u Pacjenta wystepuje chrapanie?
a) Nigdy
b) <1 razw tygodniu
c) 1-3razy w tygodniu
d) >4 razy w tygodniu
e) Codziennie
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Czy u Pacjenta wystepuje senno$¢ dzienna?
a) Nigdy

b) <1raz w tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

Czy u Pacjenta zaobserwowano przerwy w oddychaniu (bezdech senny)?

a) Nigdy

b) <1 razw tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu
d) >4 razy w tygodniu
e) Codziennie

Czy u Pacjenta wystepuja gwaltowne ruchy konczyn wieczorem lub w nocy?

a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu
c) 1-3razy w tygodniu
d) >4 razy w tygodniu
e) Codziennie

Czy Pacjent krzyczy w nocy?
a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razyw tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

Czy Pacjent skarzy si¢ na koszmary senne?
a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

Jaka jest aktywnos¢ Pacjenta w ciagu dnia?

a) Niska, wigkszo$¢ dnia przesypia

b) Umiarkowana, przychodzi na wspolne positki i zajecia terapeutyczne
¢) Woysoka, dodatkowo wychodzi na spacery lub korzysta z rehabilitacji

Czy Pacjent drzemie w ciagu dnia?
a) Nigdy

b) <1 razw tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

Jesli tak, to jak dlugo trwa drzemka?

a) <1h
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18.

19.

20.

21.

22.

b) 1-2h
c) >2h

Czy Pacjent kladzie si¢ spac i wstaje o regularnych porach?
a) Zawsze

b) Czesto

c) Czasami

d) Rzadko

Jakie sq warunki lokalowe, w ktorych mieszka Pacjent, czy zapewniaja komfort snu?
a) Bardzo dobre, pojedyncze pokoje

b) Dobre, dwuosobowe pokoje lub spanie z osobg towarzyszaca

c) Niezbyt dobre, 3 osobowe pokoje

d) Zte, sale wicloosobowe

Czy Pacjent stosuje leki nasenne?

a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

JESI1 tak, 10 JAKIET....ouiiiiiiiiiiieee ettt

Czy u Pacjenta wystepuja dolegliwosci bolowe?
a) Nigdy

b) <1 raz w tygodniu

c) 1-3razy w tygodniu

d) >4 razy w tygodniu

e) Codziennie

Czy u Pacjenta zaobserwowano inne zaburzenia snu lub dolegliwosci, nie wymienione
w kwestionariuszu?

a) Tak

b) Nie

Jesli tak, to jakie?
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Zalacznik nr 2

SKALA BARTHEL
Lp. Czynnosé */ **\Wynik
1. Spozywanie positkow:
0O-nie jest w stanie /samodzielnie jes¢/
5-potrzebuje pomoc w krojeniu. smarowaniu mastem, itp. lub wymaga zmodyfikowanej diety
10-samodzielna,niezalezna
2. Przemieszczanie si¢ /z t6zka na krzeslo i z powrotem, siadanie/:
0O-nie jest w stanie. Nie zachowuje rownowagi przy siedzeniu
5-wigksza pomoc /fizyczna, jedna lub dwie osoby/
10-mniejsza pomoc /stowna lub fizyczna/
15-samodzielny
3. Utrzymywanie higieny osobistej:
0-potrzebuje pomocy przy czynnosciach osobistych
5-niezalezny przy myciu twarzy. Czesaniu si¢, myciu z¢gbow/ z zapewnionymi pomocami/
4, Korzystanie z toalety /WC/:
0-zalezny
5-potrzebuje troch¢ pomocy, ale moze cos zrobi¢ sam
10-niezalezny, zdejmowanie, zaktadanie, ubieranie sig, podcieranie si¢
5. Mycie, kapiel calego ciala:
0-zalezny
5-niezalezny /lub pod prysznicem/
6. Poruszanie si¢ /po powierzchni plaskich/:
0-nie porusza si¢ lub <50 m
5-niezalezny na wozku. Wliczajac zakrety> 50 m
10-spacery z pomocg /stowng lub fizyczng / jednej osoby>50 m
15-niezalezny/ale moze potrzebowac pewnej pomocy np. laski/>50m
7. Wchodzenie i schodzenie po schodach:
0-nie jest w stanie
5-potrzebuje pomocy /stownej, fizycznej. przenoszenie/
10-samodzielny
8. Ubieranie si¢ i rozbieranie:
0-zalezny
5-potrzebuje pomocy ale moze wykonywac¢ potowe bez pomocy
10-niezlezny / zapinaniu guzikow, zamka,. sznurowadet itp./
9. Kontrolowanie stolce /zwieracza odbytu:
0-nie panuje nad oddawaniem stolca /lub potrzebuje lewatyw/
5-czasami popuszcza /zdarzenia przypadkowe/
10-panuje /utrzymuje stolec
10. | Kontrolowanie moczu /zwieracza pecherza moczowego:

0-nie panuje nad oddawaniem moczu lub cewnikowany i przez to niesamodzielny
5-czasami popuszcza /zdarzenia przypadkowe/
10-panuje /utrzymuje mocz

Wynik kwalifikacji ***/

Skala:

I. 86-100 pkt. — stan pacjenta “’lekki’’

I1. 21- 85 pkt. — stan pacjenta “’$rednio cigzki’’

I11. 0 - 20 pkt. - stan pacjenta “’bardzo cigzki’’

* w punktach od 1-10 nalezy wybra¢ jedna z mozliwosci najlepiej opisujgcg stan pacjenta i podkresli¢
** / wpisa¢ warto$¢ punktowa przypisana wybranej mozliwosci

*#%*/ w ramce wpisa¢ uzyskang sum¢ punktéw
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Zalacznik nr 3

GERIATRYCZNA SKALA OCENY DEPRESJI

Sktada si¢ z 30 pytan, na ktore nalezy udzieli¢ odpowiedzi tak lub nie. Jesli osoba badana ma klopot ze
zrozumieniem pytan (np. z powodu zaburzen funkcji intelektualnych), dopuszczalna jest pomoc w czytaniu i
wypelnianiu skali.

Skale wypetnia si¢ zwykle majac na uwadze samopoczucie osoby badanej w 2 ostatnich tygodniach.

1. Myslac o catym swoim zyciu, czy jest Pan(i) z niego zadowolony(a)?
a) tak
b) nie*

2. Czy zmniejszyla si¢ liczba Pana(i) aktywnosci i zainteresowan?
a) tak*
b) nie

3. Czy ma Pan(i) uczucie, ze zycie jest puste?
a) tak*
b) nie

4. Czy czgsto czuje si¢ Pan(i) znudzony(a)?
a) tak*
b) nie

5. Czy mysli Pan(i) z nadzieja o przysztosci?
a) tak
b) nie*

6. Czy miewa Pan(i) natr¢tne mysli, ktérych nie moze si¢ Pan(i) pozbyc¢?
a) tak*
b) nie

7. Czy jest Pan(i) w dobrym nastroju przez wigkszos$¢ czasu?
a) tak
b) nie*

8. Czy obawia si¢ Pan(i), ze moze si¢ zdarzy¢ Panu(i) co$ ztego?
a) tak*
b) nie

9. Czy przez wigkszos$¢ czasu czuje si¢ Pan(i) szczgsliwy(a)?
a) tak
b) nie*

10. Czy czesto czuje sie Pan(i) bezradny(a)?
a) tak*
b) nie

11. Czy czgsto jest Pan(i) niespokojny(a)?
a) tak*
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

b) nie

Czy zamiast wyj$¢ wieczorem z domu, woli Pan(i) w nim pozosta¢?

a) tak*
b) nie

Czy czesto martwi si¢ Pan(i) o przysztose?
a) tak*
b) nie

Czy czuje Pan(i), ze ma wiecej klopotow z pamigciag niz inni ludzie?

a) tak*
b) nie

Czy mysli Pan(i), ze wspaniale jest zy¢?
a) tak
b) nie*

Czy czesto czuje si¢ Pan(i) przygngbiony(a) i smutny(a)?
a) tak*
b) nie

Czy obecnie czuje si¢ Pan(i) gorszy(a) od innych ludzi?
a) tak*
b) nie

Czy martwi si¢ Pan(i) tym, co zdarzylo si¢ w przesztosci?
a) tak*
b) nie

Czy uwaza Pan(i), ze zycie jest ciekawe?
a) tak
b) nie*

Czy trudno jest Panu(i) realizowa¢ nowe pomysty?
a) tak*
b) nie

Czy czuje si¢ Pan(i) pelny(a) energii?
a) tak
b) nie*

Czy uwaza Pan(i), ze sytuacja jest beznadziejna?
a) tak*
b) nie

Czy mysli Pan(i), ze ludzie sg lepsi niz Pan(i)?
a) tak*
b) nie

Czy drobne rzeczy czg¢sto wyprowadzaja Pana(ia) z rOwnowagi?

a) tak*
b) nie
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25. Czy czgsto chce si¢ Panu(i) ptakac?
a) tak*
b) nie

26. Czy ma Pan(i) ktopoty z koncentracja uwagi?
a) tak*
b) nie

27. Czy rano budzi si¢ Pan(i) w dobrym nastroju?
a) tak
b) nie*

28. Czy ostatnio unika Pan(i) spotkan towarzyskich?
a) tak*
b) nie

29. Czy tatwo podejmuje Pan(i) decyzje?
a) tak
b) nie*

30. Czy zdolnos¢ Pan(i) myslenia jest taka sama jak dawniej?
a) tak
b) nie*

Obliczanie wyniku: Odpowiedzi zaznaczone gwiazdka = 1 punkt, pozostate odpowiedzi = 0 punktow.
Interpretacja wynikéw:

e 0-9 punktow = brak depresji

e 10—19 punktow = depresja tagodna

e 20 i wiecej punktow = gleboka depresja
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Zalacznik nr 4

TEST OCENY UPOSLEDZENIA FUNKCJI POZNAWCZYCH (UFP) WG BLESSEDA

Lp. Pytanie Max. Liczba bledow Liczba bledéw Wynik
mozliwych do pomnozonych przez
liczenia wspolczynnik
1. | Ktéry mamy rok? 1 x4 ETTTT T TTTTTon
2. | Jaki jest obecnie miesigc? 1 x3 tTTTTTTTTTTTTon

Prosze powtorzy¢ nastepujace zdanie: Jan Kowals

3. | Ktora w przyblizeniu jest godzina bez
patrzenia na zegarek? (w granicach jednej r X3 U
godziny)
4. | Policz wstecz od 20 do 1 2 x2 S eierrererane
5. | Wymien miesigce w odwrotnej kolejnosci 2 | . X3 YT TTTTTTTon
6. | Powtérz zapamigtane zdanie (adres) 5 | L x3 S i

Instrukcja: Rejestruje si¢ btedne odpowiedzi na pytania. Przy pytaniach 4. i 5. nawet przy wigkszej liczbie
btedoéw maksymalnie licza si¢ 2, a przy odtwarzaniu frazy pami¢ciowej (adres), zwraca si¢ uwage na kazdy z
pieciu elementéw do odtworzenia. Po wpisaniu liczby bledow do kolejnej kolumny mnozy sig¢ je przez
wspotczynnik i otrzymang warto$¢, po wpisaniu do ostatniej kolumny, sumuje si¢ jako wynik ostateczny.

Maksymalna liczba punktow = 28.

Interpretacja:

0-10 stan prawidlowy lub lagodne UFP

11-28 umiarkowane lub powazne UFP
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Zalacznik nr 5

TEST RYSOWANIA ZEGARA

Instrukcja: Pole¢ pacjentowi wpisanie w tarcze zegara liczb oznaczajacych wszystkie godziny Po ich
poprawnym naniesieniu, popro$ o narysowanie wskazéwek zegara wskazujacych godzing 11.10

Kryteria oceny Testu Rysowania Zegara wg Sunderlanda i wsp.:

Oceniajac test zwracamy uwage na poprawne rozmieszczenie godzin we wszystkich 4 kwadrantach tarczy.
Przyznajemy po punkcie, za kazdy nizej wymieniony element:

1 = sg naniesione wszystkie godziny

1 = godziny sg wlasciwych miejscach

1 = godziny sa we wlasciwej kolejnosci

1 = sg obecne 2 wskazowki

1 = wskazowki r6znig si¢ dtugoscia

1 = wskazowka godzinowa poprawnie wpisana
1 = wskazowka minutowa poprawnie wpisana

Interpretacja: Im wigcej punktow tym lepiej. Pacjent ma 80% prawdopodobienstwo choroby Alzheimera,
gdy w kwadrantach wpisat wigcej lub mniej godzin niz 3.
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Zalacznik nr 6

SKALA SENNOSCI EPWORTH

Prosze okresli¢, jak duze bylo w ostatnim czasie prawdopodobienstwo zasnigcia w
wymienionych ponizej sytuacjach, w odroznieniu od uczucia ogdlnego zmeczenia. Jesli Pan/i
nie wykonywal/a tych czynnosci w ostatnim czasie, prosz¢ je sobie wyobrazi¢ i okresli¢, jak
wptynelyby one na Pana/ia. Prosze postuzy¢ si¢ ponizszg skalg od 0 do 3 1 wybrac cyfre

najbardziej pasujaca do kazdej sytuacji:

0 = zerowe prawdopodobienstwo zasnigcia
1 = male prawdopodobienstwo zasnigcia

2 = §rednie prawdopodobienstwo zasni¢cia

3 =duze prawdopodobienstwo zasni¢cia

Sytuacja Prosze zakresli¢ wlasciwg odpowiedz

Siedzenie i czytanie 0 1 2 3
Ogladanie telewizji 0 1 2 3
Bierne siedzenie w miejscach publicznych (np. w

. 0 1 2 3
teatrze, na zebraniu)
Jako pasazer w samochodzie, jadac przez godzing bez 0 1 5 3
odpoczynku
Lezenie 1 odpoczywanie po potudniu, jesli okoliczno$ci 0 1 5 3
na to pozwalaja
W czasie rozmowy, siedzac 0 1 2 3
Spokojne siedzenie po obiedzie bez alkoholu 0 1 2 3
W samochodzie, podczas kilkuminutowego postoju w 0 1 ) 3

korku lub na czerwonym S$wietle

Suma punktow:
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Zalacznik nr 7
ATENSKA SKALA BEZSENNOSCI

Prosze¢ zakresli¢ numer przy hasle odpowiadajacym wymienionym ponizej objawom, jesli objawy te wystepowaly co
najmniej trzy razy w tygodniu w ciggu ostatniego miesigca.

1. Zasypianie po polozeniu si¢ do t6zka i zgaszeniu $wiatta:
» 0. szybkie
» 1. nieznacznie opdznione
» 2. opdznione
» 3. bardzo opdznione lub bezsenno$¢ przez cata noc

2. Budzenie si¢ podczas nocy:
» 0. nie wystgpuje
» 1. sporadycznie
» 2.czesto
» 3. bardzo czgsto lub bezsennos¢ przez cata noc

3. Budzenie si¢ rano wcze$niej niz planowano:
» 0. 0 zamierzonej godzinie
» 1. nieznacznie wczesniej
» 2. znacznie wczesniej
» 3. duzo wczesniej lub bezsennos¢ przez cata noc

4. Calkowity czas snu:
> 0. wystarczajacy
» 1. nieznacznie niewystarczajacy
» 2. wyraznie niewystarczajacy
» 3. calkowicie niewystarczajacy lub bezsenno$¢ przez calg noc

5. Jakos¢ snu, niezaleznie od czasu jego trwania:
» 0. satysfakcjonujaca
» 1. nieznacznie niesatysfakcjonujaca
» 2. wyraznie niesatysfakcjonujaca
» 3. calkowicie niesatysfakcjonujaca

6. Samopoczucie nastgpnego dnia:
0. dobre

» 1. nieznacznie gorsze
» 2. wyraznie gorsze

> 3. wybitnie gorsze

A\

7. Sprawnos$¢ psychiczna i fizyczna nastgpnego dnia:
> 0. niezaburzona
> 1. nieznacznie zaburzona
» 2. wyraznie zaburzona
> 3. wybitnie zaburzona

8. Sennos¢ w ciagu dnia:
» 0. nie zdarza si¢
> 1. nieznaczna
» 2. wyrazna
» 3. bardzo nasilona
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Zalacznik nr 8

SKROCONA WERSJA ANKIETY OCENIAJACEJ JAKOSC ZYCIA THE WORLD HEALTH

ORGANIZATION QUALITY OF LIFE (WHOQOL) -BREF

Kolejne pytania dotycza jakosci Pana/Pani zycia, zdrowia i innych dziedzin. Przeczytam pytania oraz
mozliwe odpowiedzi. Prosze wybra¢ najbardziej wlasciwa odpowiedz. Jesli nie jest Pan/Pani pewien, ktora z
odpowiedzi jest wlasciwa, to proszg podaé pierwsza o ktorej Pan pomyslal, z zasady jest ona najblizsza

prawdy. Prosz¢ mysle¢ o swoim poziomie zycia, nadziejach, przyjemnosciach i troskach.

Zapytam Pana/Pania o sprawy zycia z ostatnich czterech tygodni.

Bardzo zfa Zta Ani d;bara, ant Dobra Bardzo dobra
Jaka jest Pana jako$¢ zycia? 1 2 3 4 5
Bardzo . Ani . Bardzo
. Niezadowolony | zadowolony, ani | Zadowolony
niezadowolony . zadowolony
niezadowolony
Czy jest Pan
zadowolony ze 1 2 3 4 5
swojego zdrowia?
Nastegpne pytanie dotycza nasilenia stanéw, ktorych Pan doznawat w ciagu 4 tygodni.
Wecale Nieco Srednio | " duzym Wbardzo
stopniu duzym stopniu
Jak bardzo bdl fizyczny przeszkadzat
e o 5 4 3 2 1
Panu robi¢ to, co Pan powinien?
W jakim stopniu potrzebuje Pan leczenia
medycznego do codziennego 5 4 3 2 1
funkcjonowania?
Ile ma Pan rado$ci w zyciu? 1 2 3 4 5
W lak1m stopniu ocenia Pan, ze Pana 1 2 3 4 5
zycie ma sens?
Weale Nieco Srednio | Dos¢ dobrze | Bardzo dobrze
Czy dobrze koncentruje Pan uwagg? 1 2 3 4 5
Jak pezpleczple czuje si¢ Pan w swoim 1 5 3 4 5
codziennym zyciu?
A\ Jalgm stopniu Panskie otoczenie 1 2 3 4 5
sprzyja zdrowiu?
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Ponizsze pytania dotyczg tego jak Pan czuje si¢ i jak si¢ Panu wiodto w ciggu ostatnich 4 tygodni.

Woeale

Nieco

Umiarkowanie

Przewaznie

W pelni

10.

Czy ma Pan wystarczajaco energii w
codziennym zyciu?

2 3

4

11.

Czy jest Pan w stanie zaakceptowac
swoj wyglad (fizyczny)?

2 3

4

12.

Czy ma Pan wystarczajaco duzo
pieni¢dzy na swoje potrzeby?

13.

Na ile dostepne sa informacje, ktorych
moze Pan potrzebowa¢ w codziennym
zyciu?

14.

W jakim zakresie ma Pan sposobnos¢
realizowania swoich zainteresowan?

Bardzo zZle Zle

Ani dobrze ani zle

Dobrze

Bardzo dobrze

15.

Jak odnajduje si¢ Pan w tej sytuacji?

1 2

3

4

5

Bardzo
niezadowolony

Niezadowolony

Ani zadowolony
ani
niezadowolony

Zadowolony

Bardzo
zadowolony

16.

Czy zadowolony jest Pan

. 1
Ze swojego snu?

3

5

17.

W jakim stopniu jest Pan
zadowolony ze swojej
wydolnos$ci w zyciu
codziennym?

18.

W jakim stopniu jest Pan
zadowolony ze swojej
zdolnosci (gotowosci) do
pracy?

19.

Czy jest Pan zadowolony z
siebie?

20.

Czy jest Pan zadowolony
ze swoich osobistych 1
relacji z ludzmi?

21.

Czy jest Pan zadowolony
Ze swojego zycia 1
intymnego?

22.

Czy jest Pan zadowolony z
oparcia, wsparcia, jakie
dostaje Pan od swoich
przyjaciot?

23.

Jak bardzo jest Pan
zadowolony ze swoich
warunkow
mieszkaniowych?

24.

Jak bardzo jest Pan
zadowolony z placowek 1
shuzby zdrowia?

25.

Czy jest Pan zadowolony z
komunikacji (transportu)?
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Ponizsze pytanie odnosi si¢ do czgstotliwosci doznan, jakich Pan do§wiadczat w okresie ostatnich 4 tygodni .

Nigdy Rzadko Czesto Bardzo czesto | Zawsze
Jak czgsto doswiadczat Pana negatywnych
26. | uczug, takich jak przygnegbienie, rozpacz, 5 4 3 2 1
lek, depresja?
Czy ma Pan jaki$ komentarz do tych pytan?
[Te tabele nalezy wypetni¢ po ukonczeniu badania]
Transformed scores*
Equations for computing domain scores Raw score
4-20 0-100
. (6-Q3) + (6-Q4) + Q10 + Q15 + Q16 + Q17 + Q18 _ .
27. | Domain 1 Somtyczna 00+ 4+ 0 +0 40 40+ 0 &= b:
. . Q5+ Q6 + Q7 + Q11 + Q19 + (6-Q26) _ .
28. | Domain 2 Psychologiczna O+ 0+0+ 0+ 0+ 0 a.= b:
. . Q20 + Q21 + Q22 _ ]
29. | Domain 3 Socjalna O+ 0+ [ a.= b:
. ’ . Q8+ Q9+ Q12 + Q13 + Q14 + Q23 + Q24 + Q25 _ .
30. | Domain 4 Srodowisko O+ 0+ 040+ 0+ 0+ 0+ 0 |&= b:
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Zalacznik nr 9

INFORMACJA DLA PACJENTA

Szanowni Panstwo,

Chcieliby$my zaprosi¢ Panstwa do udziatu w programie badawczym ""Wplyw zaburzen snu na
jakosé Zycia pacjentow z chorobg Alzheimera’.

Badanie bedzie polegato na udzieleniu odpowiedzi na pytania zawarte w kwestionariuszach,
skalach i ankietach oraz na wykonaniu prostych zadan umystowo — poznawczych.

Celem tego projektu jest ocena wptywu zaburzen snu na jako$¢ zycia pacjentow z choroba
Alzheimera.

Sadzimy, ze w przysztosci taka obiektywna ocena zaburzen snu i ich wptywu na jako$¢ zycia moze
znalez¢ praktyczne zastosowanie w doborze wlasciwego postepowania farmakologicznego i
niefarmakologicznego wsrod tych pacjentow. Wyniki maja cel tylko i wylacznie naukowy, nie
stanowig w zaden sposob oceny sposobu leczenia i jego wyniku w sensie medycznym.

Jezeli zechcieliby Panstwo uzyska¢ wyniki przeprowadzanych analiz swoich wypowiedzi, prosze
poinformowac o tym osobg¢ przeprowadzajaca badanie. Wyniki te nie sa zwigzane z procesem
diagnostycznym i nie wptywajg na decyzje odnosnie postgpowania terapeutycznego.

Dzigkuje za poswiecony czas!
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Zalacznik nr 10

ZGODA PACJENTA NA UDZIAL W BADANIU
ORAZ NA PRZETWARZANIE DANYCH OSOBOWYCH

Ja, nizej podpisany/a o$§wiadczam, ze przeczytatem/am i zrozumiatem/am informacje dla pacjenta oraz
otrzymatem/am odpowiedzi na zadane przeze mnie pytania.

Wyrazam dobrowolna zgode na udzial w badaniu i jestem §wiadomy/a, iz moge w kazdej chwili
zrezygnowac z udzialu w nim bez podania przyczyny i bez jakichkolwiek konsekwencji.

Wyrazam zgod¢ na przetwarzanie moich danych osobowych zawartych w formularzu, przez
Krakowska Akademi¢ im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego w celu uczestnictwa w badaniu pn. ,,Wplyw
zaburzen snu na jako$¢ zycia pacjentow z choroba Alzheimera” zgodnie z Rozporzadzeniem Parlamentu
Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27 kwietnia 2016 roku w sprawie ochrony osob fizycznych w
zwiazku z przetwarzaniem danych osobowych (...) (,,Rozporzadzenie Ogolne”) oraz ustawg z dnia 10 maja
2018 roku o ochronie danych osobowych Dz.U. 2018 poz. 1000. Przyjmuje do wiadomosci, Ze niniejsza zgoda
moze by¢ odwotana w kazdym momencie poprzez ztozenie oswiadczenia woli w tym zakresie do Krakowskiej
Akademii im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego.

miejscowos¢, data, czytelny podpis

INFORMACJA O PRZETWARZANIU DANYCH OSOBOWYCH

Zgodnie z art. 13 Rozporzadzenia Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 27 kwietnia 2016 r.
w sprawie ochrony os6b fizycznych w zwigzku z przetwarzaniem danych osobowych (...) (,,Rozporzadzenie Ogodlne™)
Krakowska Akademia im. Andrzeja Frycza Modrzewskiego informuje, iz:

1) Administratorem Pani/Pana danych osobowych jest Krakowska Akademia im. Andrzej Frycza Modrzewskiego
w Krakowie, ul. Gustawa Herlinga Grudzinskiego 1, 30-705 Krakow.

2) Uczelnia powotata Inspektora Ochrony Danych Osobowych, z ktorym moze si¢ Pani/Pan skontaktowaé w
przypadku jakichkolwiek pytan lub uwag dotyczacych przetwarzania Pani/Pana danych osobowych, przy ul.
Gustawa Herlinga-Grudzinskiego 1 w Krakowie lub za posrednictwem adresu e-mail: iodo@afm.edu.pl.

3) Pani/Pana dane osobowe przetwarzane bedg w celu realizacji badania pn. ,,Wptyw zaburzen snu na jako$¢ zycia
pacjentéw z chorobg Alzheimera” w Uczelni na podstawie art. 6 ust. 1 lit. a oraz art. 9 ust. 2 pkt j ogélnego
rozporzadzenia o ochronie danych osobowych z dnia 27 kwietnia 2016 r.

4) Podanie przez Panig/Pana danych osobowych jest dobrowolne, lecz konieczne do realizacji badania.
Konsekwencja niepodania danych osobowych bedzie brak mozliwosci udziatu w badaniu.

5) Pani/Pana dane osobowe mogg by¢ ujawniane wytacznie osobom upowaznionym do przetwarzania danych
osobowych przez administratora, podmiotom przetwarzajacym na mocy umowy powierzenia oraz innym
podmiotom upowaznionym na podstawie przepisow prawa.

6) Pani/Pana dane osobowe przechowywane beda wyltacznie przez okres niezbgdny do realizacji badan, a nastgpnie
przez okres archiwizacji przewidziany przepisami prawa.

7) Posiada Pani/Pan prawo do: dostepu do tresci swoich danych oraz ich sprostowania, a takze prawo do usuniecia,
ograniczenia przetwarzania, przenoszenia, wniesienia sprzeciwu wobec przetwarzania — w przypadkach i na
warunkach okre§lonych w Rozporzadzeniu Ogoélnym.

8) Posiada Pani/Pan réwniez prawo do cofhiecia zgody w dowolnym momencie bez wplywu na zgodno$¢ z prawem
przetwarzania, ktéorego dokonano na podstawie zgody przed jej cofnigciem. Wycofanie zgody na przetwarzanie
danych osobowych mozna przesta¢ e-mailem na adres: iodo@afm.edu.pl lub poczta tradycyjng na adres: ul.
Gustawa Herlinga Grudzinskiego 1, 30-705 Krakow.

9) Pani/Pana dane osobowe nie bedg przekazywane do panstw trzecich oraz do organizacji miedzynarodowych, jak
réwniez nie beda podlegaty profilowaniu.

10) Ma Pan/Pani prawo wniesienia skargi do Prezesa Urzgdu Ochrony Danych Osobowych gdy uzna Pani/Pan, ze
przetwarzanie Pani/Pana danych osobowych narusza przepisy Rozporzadzenia Ogolnego.
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Potwierdzam, ze zapoznatam(em) si¢ i przyjmuj¢ do wiadomosci powyzsze informacje.

miejscowos$¢, data, czytelny podpis
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Zalacznik nr 11







