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STRESZCZENIE

Wstep: Obnizenie sprawnosci funkcji poznawczych stanowi powazny problem zdrowotny oraz spoteczny oséb w wieku podesztym. Skuteczne zapobieganie i leczenie dysfunkgji
poznawczych nalezy do wyzwan wspétczesnej medycyny. W literaturze przedmiotu brakuje dostatecznej liczby spojnych danych dotyczacych zwigzku réznych czynnikow
klinicznych i demograficznych z funkjonowaniem poznawczym oséb w réznym przedziale wiekowym.

Cel pracy: Analiza klinicznych i demograficznych predyktoréw tagodnych zaburzer poznawczych w zaleznosci od grupy wiekowej.

Materiat i metody: Analiza objeto 817 osob w wieku podesztym (669 z prawidtowym funkcgjonowaniem poznawczym i 148 0séb z MCI). Celem oceny poziomu nasilenia
objawdw depresyjnych zastosowano skrécong 15-punktowa Geriatryczng Skale Oceny Depresji. Wszystkie osoby badane zostaty poddane przesiewowej ocenie funkcjonowania
poznawczego za pomoca Krotkiej Skali Oceny Stanu Psychicznego oraz Addenbrooke’s Cognitive Examination-Iil. Do oceny poszczegdinych domen poznawczych wykorzystano:
Test Pietnastu Stow Reya, Test Fluencji Stownej, Test Rysowania Zegara, Test Powtarzania Cyfr oraz Test £aczenia Punktéw.

Wyniki: Wykazano, ze niezaleznie zwiazane z MCl s3 wiek (OR=1,09; 95% Cl: 1,05-1,13) oraz poziom wyksztatcenia (OR=0,75; 95% Cl: 0,69-0,81) w catej grupie wiekowej.
W podziale na grupy w zaleznosci od wieku okazato sie, ze w mtodszej grupie MCl istotne okazaty sie wiek, poziom wyksztatcenia oraz depresja, a w starszej grupie MCl wiek
oraz poziom wyksztatcenia.

Whioski: Identyfikacja dysfunkcji poznawczych oraz czynnikéw zwiazanych z ich wystepowaniem stanowi istotny element procesu diagnostyczno-terapeutycznego.

SEOWA KLUCZOWE: M, tagodne zaburzenia poznawcze, starzenie si

ABSTRACT

Introduction: Cognitive limitations are a serious health and social problem, which concerns elderly people. Effective prevention and treatment of cognitive dysfunction is one
of the challenges of modern medicine. There is not enough consistent data in the literature to indicate to indicate the relationship between various clinical and demographic
factors with cognitive functioning in different age ranges.

The aim: To analyze clinical and demographic predictors of mild cognitive impairment by age group.

Material and methods: The analysis included 817 participants (669 with normal cognitive function and 148 people with MCl). The evaluation of the level of depressive symptoms was measured
by the Short Form Geriatric Depression Scale. All participants were screened for cognitive functioning using the Mini-Mental State Examination and Addenbrooke’s Cognitive Examination-IIl Different
cognitive domains were evaluated with different neuropsychological tools: the Rey Auditory Vierbal Learning test, Clock Drawing test, Verbal Fluency test, Digit Span Test and Trail Making test.
Results: It has been shown thatindependently associated with MCl ware age (OR = 1.09, 95% Cl: 1.05-1.13) and level of education (OR =0.75, 95% Cl: 0.69-0.81). Depending on
the age, it turned out that in the younger MCI group, age, education and depression were significant, and the age and level of education were significant in the older MCl group.
Conclusions: The identification of cognitive dysfunctions is an important element of the diagnostic and therapeutic process.

KEY WORDS: M, mild cognitive impairment, aging
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WSTEP cje poznawcze definiowane sg jako wyzsze czynnosci
Czestym problemem wieku podeszlego jest ostabienie  umystowe obejmujace takie procesy, jak: spostrzeganie,
sprawnosci funkeji poznawczych z czym wigze si¢ utrata  przyswajanie nowych informacji, zdolnosci wzrokowo-
zdolno$ci do wykonywania codziennych zadan. Funk-  -przestrzenne, uwaga, myslenie, funkcje jezykowe, pamiecé
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oraz funkcje wykonawcze. Normalny proces starzenia sie
wigze si¢ z ostabieniem pewnych zdolnosci poznawczych,
takich jak: szybkos$¢ przetwarzania informacji, pamiec,
sprawnos¢ jezykowa, zdolnosci wzrokowo-przestrzenne
oraz funkcje wykonawcze. Zwigzane z wiekiem ostabie-
nie funkcjonowania poznawczego nie jest jeszcze dobrze
poznane, jednak badania wskazuja na zmiany objetosci
zaréwno istoty szarej jak i bialej mézgowia oraz zmian
w poziomie neuroprzekaznikéw, ktére moga przyczynia¢
sie do obserwowanych deficytéw poznawczych [1]. Warto
przy tym podkresli¢, ze nie istnieje ustalony wzorzec stop-
nia nasilenia oraz zakresu dysfunkcji poznawczych, ktéry
odpowiadalby fizjologicznemu starzeniu si¢. Powszechnie
przyjmuje sig, ze stanem posrednim miedzy zmianami
funkcji poznawczych w przebiegu normalnego starzenia
sie a otgpieniem jest obecno$¢ tagodnych zaburzen po-
znawczych (MCI - Mild Cognitive Impairment). Kryteria
MCI po raz pierwszy zostaly opisane przez Petersena et al.
jako izolowane zaburzenia pamieci (amnestyczny MCI),
ktére moga poprzedzac otgpienie. Kryteria te obejmowaty
subiektywne skargi pacjenta na ostabienie funkcji poznaw-
czych, obecnos¢ dysfunkeji poznawczych potwierdzong
w obiektywnym badaniu psychometrycznym, brak zmian
w poziomie codziennego funkcjonowania oraz brak otepie-
nia [2]. Pézniej klasyczna koncepcja zostala rozbudowana
i wyrézniono nastepujace podtypy MCI:
a. amnestyczny MCI: zwigzany z zaburzeniem pojedynczej
funkeji poznawczej, pamieci (aMCI - amnestic),
b. wybiérczy MCI: z izolowanym zaburzeniem poznawczym,
innym niz pamie¢ (snmMCI - single non memory MCI),
c. uogdlniony MCI: z zaburzeniem wielu funkcji poznaw-
czych, w tym pamieci (mdMCI+ - multiple domain
amnestic MCI) oraz
d. uogélniony MCI: z zaburzeniem wielu funkcji poznaw-
czych, innych niz pamie¢ (mdMCI — multiple domains
non amnestic MCI) [3]. Czesto$¢ wystepowania MCI
szacowana jest na 5-37% w roéznych regionach geogra-
ficznych i etnicznych [4].
W populacji polskiej czgstos¢ wystepowania MCI szacuje
sie na 9,3% [5]. Oslabienie funkcji poznawczych powo-
duje z czasem spadek jakosci funkcjonowania czlowieka,
a w konsekwencji moze prowadzi¢ do otepienia, powodu-
jac ostatecznie deterioracje funkcjonowania poznawczego
oraz stopniowg utrate samodzielnosci. Spadek sprawnosci
funkcjonalnej ogranicza zdolnos¢ do wykonywania czynno-
$ci niezbednych w codziennym zyciu, prowadzi do utraty
niezalezno$ci, a takze do niepetlnosprawnosci i $mierci [6].
Wskazuje sie, ze progresja do otepienia u chorych z MCI
wynosi 21,9%, natomiast roczny wspolczynnik konwersji
wynosi okoto 7% [7]. W rozwazaniach na temat czynnikéw
ryzyka rozwoju MCI podkresla sie cukrzyce [8] oraz depre-
sje [9]. Obecnosci wariantu €4 genu APOE, nieprawidlowe
wartosci biomarkeréw w plynie moézgowo-rdzeniowym,
zmniejszona objeto$¢ hipokampa i kory srédwechowej,
depresja, cukrzyca, nadcisnienie, podeszly wiek, pte¢
zenska, gorszy wynik w badaniu neuropsychologicznym
zwigksza ryzyko progresji z MCI do otepienia w przebiegu
choroby Alzheimera (AD — Alzheimer’s disease) [10]. MCI
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stanowi heterogeniczne zaburzenie zaréwno pod wzgledem
klinicznym, jak i etiologicznym [3,11]. Wsréd czynnikow
etiologicznych MCI wymienia si¢ choroby neurodegenera-
cyjne, niedokrwienie mézgu, zaburzenia psychiczne i inne
[3, 11]. W badaniu Solé-Padullésa et al. [12] dotyczacym
zwigzku rezerw poznawczych z anatomicznym i czynno-
$ciowym stanem mozgowia wykazano, ze istnieje odwrotna
zaleznos$¢ miedzy zdrowym i patologicznym starzeniem si¢
mozgu a rezerwami poznawczymi. W grupie oséb zdro-
wych, wigksze rezerwy zwigzane byly z wigksza objetoscia
mozgowia i mniejsza aktywnoscig tkanki nerwowej podczas
wykonywania zadan poznawczych. Autorzy sugerowali, ze
powodem tego bylo efektywniejsze dzialanie sieci nerwo-
wych w tej grupie. Natomiast w grupie osob z rozpoznaniem
MCI lub AD, wyzszy poziom rezerw poznawczych wigzal
sie z mniejszg objetoscia mozgowia i wigkszg aktywnoscig
tkanki nerwowej podczas wykonywania zadan poznaw-
czych, co wskazywalo na bardziej zaawansowang neuro-
patologie. Z kolei badania biochemicze biomarkeréw tau
(t-tau) i amyloidu-PB42 w ptynie mézgowo-rdzeniowym oséb
z MCI przeprowadzone przez Rolstad et al. [13] wykazaly,
ze u 0s6b z wyzszym poziomem edukacji, czyli rezerw
poznawczych, koncentracja t-tau byla mniejsza niz u oséb
z wyksztalceniem nizszym. Wynik ten sugeruje, ze wyzszy
poziom edukacji moze stanowi¢ czynnik ochronny przed
tauopatig. Hipoteza rezerw poznawczych uzyskala takze
potwierdzenie w epidemiologicznym badaniu Afgin et al.
[14]. W grupie mezczyzn, wyzszy poziom edukacji wigzat
sie z rzadszym rozpoznaniem MCIL. W badaniu Fritsch et
al. [15] wykazano odwrotng zaleznos¢ miedzy liczbg lat
edukacji a stopniem obnizenia funkcjonowania poznaw-
czego mierzonego skalg Mini-Mental State Examination,
MMSE [16]. W grupie oséb z MCI i dluzszym okresem
edukacji, takze Vadikolias et al.. [17] wykazali wolniejszy
przebieg pogarszania sie funkcji poznawczych obejmujacych
werbalne i niewerbalne zadania podczas roku obserwacji.
Z kolei Wilson et al. [18] przedstawili wyniki méwiace,
ze wyzszy poziom przedchorobowych umiejetnosci wer-
balnych w postaci funkgji leksji (czytania) byt zwigzany
z szybsza deterioracja poznawcza w chorobie Alzheimera.
Natomiast Zahodne i wsp [19] w trwajagcym 11 lat badaniu
longitudinalnym wykazali, ze wyzszy poziom edukacji byt
zwigzany z lepszymi wynikami w zadaniach poznawczych,
réwnocze$nie nie byt on zwigzany z procesem pogarszania
si¢ funkcjonowania mentalnego z biegiem czasu. W dyskusji
otrzymanych wynikéw autorzy tego doniesienia powoluja
sie na hipoteze pasywnego zwiazku rezerw poznawczych
z procesem starzenia sie.

W rozwazaniach na temat czynnikéw klinicznych zwia-
zanych z oslabieniem funkcjonowania poznawczego warto
zaznaczy¢ takze obecnos¢ zaburzen nastroju. Uwaza sie, ze
depresja wieku podesziego (LDD - late-life depression) jest
najpowszechniej wystepujacym problemem natury psy-
chicznej dotykajacym ludzi w okresie pdznej dorostosci [20].
W literaturze przedmiotu nie ma jednak spoéjnosci co do
tego, jak duzy odsetek starszych osob zmaga si¢ z objawami
depresji: niektdrzy autorzy szacujg te warto$¢ na okoto 7%
[21], inni podaja, ze az 65% 0s6b po 65. roku zycia doswiad-
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Tabela 1. Charakterystyka zmiennych demograficznych i klinicznych w grupie MCl oraz w grupie kontrolnej.

Zmienne Grupa
Mcl Kontrolna
(n=148) (n=669) P
Demograficzne
Wiek (lata)® 71,93 +6,51 68,91 +4,91 < 0,001
Kobiety' 99 (67) 482 (72) 0,141
Poziom wyksztatcenia (lata)’ 12,12 + 3,41 15,04 +3,13 < 0,001
Kliniczne

BMI (kg/m?)? 28,34 + 3,99 28,38+ 5,38 0,937

Leki® 4,76 +2,95 4,51 +3,05 0,411
GDS? 2,91+3,03 2,06 +2,41 < 0,001
Nadcisnienie' 97 (66) 416 (63) 0,474
Choroba niedokrwienna serca' 19(12) 81(13) 0,709
Niewydolnos¢ serca' 10 (7) 26 (4) 0,102
Cukrzyca' 23 (16) 92 (14) 0,305

Choroby tarczycy' 43 (29) 219 (33) 0,453
Choroby phuc’ 15 (10) 61(9) 0,876
Choroby watroby' 18 (12) 51(8) 0,092
Choroby nerek' 23(16) 83(13) 0,428

Testy neuropsychologiczne

MMSE? 26,99 + 1,41 28,84+ 1,05 < 0,001
ACE-II 82,44 £ 6,49 94,58 + 3,21 < 0,001
AVLT - 30 min odroczenie® 6,25 + 2,84 10,24+ 2,53 < 0,001
Fluencja kategorialna? 14,43 +4,38 19,83 +£4,15 < 0,001
Fluencja literowa® 10,67 + 4,22 14,76 + 4,31 < 0,001
Test Rysowania Zegara? 4,12+ 1,06 4,78 £0,53 < 0,001
Test taczenia Punktéw cz. A (s)? 63,23 + 26,25 44,86 + 15,49 < 0,001
Test taczenia Punktéw cz. B (s)? 162,52 + 69,35 93,19 £ 33,95 < 0,001
Powtarzanie cyfr wprost2 4,95+ 0,93 5,46 + 0,96 < 0,001
Powtarzanie cyfr wspak? 3,17+0,88 3,91+0,87 < 0,001

n - liczebnos¢;

'[%] - procent z ogdtu;

M = - Srednia i odchylenie standardowe;

MCI — mild cognitive impairment;

MMSE — Mini—Mental State Examination;

ACE-Il — Addenbrooke’s Cognitive Examination-III;
AVLT — The Rey Auditory Verbal Learning Test.

cza objawdw obnizonego nastroju i innych symptomow ze-
spotu depresyjnego [22]. Co istotne, objawy te nie pozostaja
bez wplywu na pozostale obszary ich zdrowia, zwigzane
zaréwno z dobrostanem fizycznym, jak i psychicznym [23],
a co wiecej — stanowig czesta przyczyne $mierci. Uwaza
sie, ze wiekszos¢ 0sob w wieku podeszlym, ktére popetnity
samobojstwo cierpialo z powodu objawdw depresji [24,
25]. Stad niezwykle waznym wydaje si¢ by¢ podejmowanie
badan nad uwarunkowaniami oraz konsekwencjami depre-
sji pojawiajacej si¢ w tym wlasnie okresie zycia. Istotnym
problemem, na ktdry napotykaja uczeni zainteresowani tg

problematyka oraz klinicysci pracujacy z pacjentami geria-
trycznymi, jest trudno$c¢ z réznicowaniem objawow depresji
od objawéw zespotu otgpiennego. Wynika to m.in. z tego, ze
w obrazie klinicznym LDD czesto pojawiaja sie takie symp-
tomy, jak np. spowolnienie psychoruchowe czy tendencja do
unikania odpowiadania na pytania zawarte w testach mie-
rzacych sprawno$¢ poszczegdlnych funkeji poznawczych,
co przeklada si¢ na niskg wartos¢ uzyskiwanych w nich
wynikéw [26]. Wchodza one w sktad tzw. syndromu pseudo-
demencji, ktéry moze w swym obrazie bardzo przypominaé
otepienie [27]. Wspolwystepowanie i wzajemna zaleznosé
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Pacjenci zakwalifikowani do projektu
(n=1001)

\

Pacjenci wlaczeni do badania

Kryteria wykluczenia z badania:

choroby neurologiczne lub/i
psychiatryczne (n=74)
uzaleznienia od alkoholu
lub/i lekow (n=18)

wynik MMSE <23 (n=15)

(n=894)

\

Brakujace dane (n=77)

A/

Badanie neuropsychologiczne
(n=817)

Y \

MCI
(n=148)

Grupa kontrolna
(n=669)

Ryc. 1. Schemat rekrutacji pacjentow do badania.

symptomoéw depresji i zaburzen funkeji poznawczych jest
zresztg bardzo interesujacym tematem dla licznych badaczy.
Gao wraz z zespolem dokonali przegladu badan majacych
na celu sprawdzenie, czy obecnos¢ objawéw depresyjnych
zwigksza ryzyko wystapienia MCI badz otepienia. Wedlug
wynikéw ich analizy, pacjenci depresyjni — w poréwnaniu
do zdrowych badanych — w znaczacej czesci przypadkow
znajduja sie w grupie podwyzszonego ryzyka rozwoju de-
mengcji badz innych, znaczacych klinicznie zaburzen funkcji
poznawczych [9]. Z kolei z metaanalizy dokonanej przez
Raimundo Mourao et al. wynika, ze doswiadczanie objawdw
depresji przez osoby z rozpoznanym MCI zwigksza ryzyko,
ze w przyszlosci rozwinie si¢ u nich zesp6t otgpienny. Au-
torzy sugerujg, ze symptomy depresyjne rozumie¢ mozna
zatem nie tylko jako odpowiedz emocjonalng danej osoby na
uswiadomienie sobie przez nig stopniowej utraty sprawnosci
poznawczej, ale jako marker dysfunkcji poznawczych [28].
Na podstawie wynikéw kolejnej metaanalizy wykazano,
ze deficyty w obszarze funkcji poznawczych, a szczegdlnie
funkcji wykonawczych, pamigci i uwagi, sa czesto obecne
w trakcie trwania epizodu depresyjnego, a cz¢s$¢ z nich (do-
tyczy to funkcji wykonawczych i uwagi) pozostaje, pomimo
ustgpienia innych objawdw zespotu depresyjnego. W oparciu
o taka obserwacje autorzy wysnuli wniosek, ze obnizenie
sprawnosci funkcji poznawczych powinno si¢ uznawac za
rdzenng ceche zaburzenia depresyjnego, nie mniej istotng
niz np. obnizenie nastroju [29].

Niewatpliwie identyfikacja MCI stanowi wyzwanie
kliniczne, a wlasciwa ocena stanu funkcjonowania po-
znawczego ma kluczowe znaczenie dla dalszego procesu
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diagnostyczno-terapeutycznego. Wobec duzych rozbiezno-
$ci wynikéw badan dotyczacych predyktorow MCI autorzy
niniejszej pracy postawili za cel analize zaleznosci miedzy
czynnikami demograficznymi i klinicznymi a wystepowa-
niem fagodnych zaburzen poznawczych w populacji 0s6b
po 60. roku zycia w réznych grupach wiekowych, ktérzy
uczestniczyli w krakowskim projekcie geriatrycznym.

MATERIAL | METODY

Badani rekrutowani do badania byli uczestnikami pro-
jektu pt.: ,Realizacja Projektu Diagnostyki, Profilaktyki
Geriatrycznej z wykorzystaniem elementéow Teleopieki
sposobem lepszego dostosowania systemu opieki zdro-
wotnej do potrzeb szybko rosnacej populacji oséb po-
wyzej 60 roku zycia” dofinansowanego przez Norweski
Mechanizm Finansowy na lata 2009-2014 i Mechanizm
Finansowy Europejskiego Obszaru Gospodarczego na
lata 2009-2014 realizowanego przez Nowa Rehabilita-
cje Sp. z o.0. w Centrum Medyczno-Rehabilitacyjnym
w Krakowie. Wszyscy uczestnicy wyrazili zgode na udziat
w badaniu. Lacznie do badania wlaczono 1001 oséb.
Kryterium wiaczajacym do badania byt wiek powyzej
60 lat. Kryteriami wylaczenia z niniejszej analizy byty:
obecnos¢ chorob neurologicznych i/lub psychiatrycz-
nych, uzaleznienie od alkoholu i/lub lekéw, uposledzenie
ogolnej sprawnosci poznawczej (osoby, ktore uzyskaty 23
punkty lub mniej w Krétkiej Skali Oceny Stanu Psychicz-
nego — (MMSE - Mini-Mental State Examination)). Po
uwzglednieniu brakéw danych grupe badang stanowito
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Tabela 2. Analiza regresji logistycznej zmiennych zwiazanych z MCl.

MCI
Zmienne Wald x* test OR (95% ClI) p
Model 1: Cata grupa wiekowa (n=817)
Wiek (lata) 24,21 1,09 (1,05-1,13) < 0,001
Poziom wyksztatcenia (lata) 67,97 0,75 (0,69-0,81) < 0,001
Chi-kwadrat ( x?) 123,03
p < 0,001
Model 2: Mtodsza grupa wiekowa (n=675)
Wiek (lata) 5,22 1,09 (1,02-1,17) < 0,05
Poziom wyksztatcenia (lata) 50,62 0,73 (0,67-0,79) < 0,001
Geriatryczna Skala Oceny Depres;ji® 3,93 1,09 (1,01-1,18) <0,05
Chi-kwadrat ( x?) 81,35
p < 0,001
Model 3: Starsza grupa wiekowa (n=142)
Wiek (lata) 7,01 1,18 (1,05-1,34) < 0,01
Poziom wyksztatcenia (lata) 12,72 0,79 (0,71-0,91) < 0,001
Chi-kwadrat ( x*) 24,13
p < 0,001

MCl — mild cognitive impairment.

817 0s6b (Ryc. 1). Dane kliniczne i demograficzne zebra-
no podczas wywiadu oraz na podstawie dokumentacji
medycznej przedstawionej przez badanego.

Rozpoznania kliniczne zostaly ustalone na konsylium
przez interdyscyplinarny zespot skladajacy sie ze specja-
listéw z zakresu geriatrii, neurologii, choréb wewnetrz-
nych, kardiologii, neuropsychologii, psychologii oraz
fizjoterapii. Ocene poziomu niezaleznosci w zakresie
podstawowych czynnosci codziennego zycia (ADL -
Activities of Daily Living,) [30] oraz zlozonych czynnosci
codziennego zycia (IADL — Instrumental Activities of
Daily Living) [31] wykorzystywano jako miare stanu
funkcjonalnego kazdego badanego. Wskaznik masy ciata
(body mass index, BMI) obliczono wedlug wzoru: BMI=
masa ciafa [kg]/(wzrost [m])2.

W celu oceny poziomu nasilenia objawéw depresyj-
nych zastosowano skrécong 15-punktowa Geriatryczng
Skale Oceny Depresji (GDS-SF — Geriatric Depression
Scale- Short Form). Skala jest stosowana jako przesiewo-
we narzedzie umozliwiajace dokonanie oceny nasilenia
symptoméw depresji u 0oséb w podesztym wieku [32].
Punktacja przedstawia si¢ nastepujaco: wynik od 0 do 5
punktéw oznacza brak objawéw depresji, z kolei wynik
od 6 do 15 punktéw wskazuje na obecnos¢ objawow
depresyjnych.

MCI zdiagnozowano zgodnie z kryteriami wyszczegél-
nionymi przez Winblad et al. [11], ktére sa nastepujace:
i) nie stwierdza si¢ otepienia, (ii) stwierdza si¢ ostabienie
funkcji poznawczych oceniane obiektywnie (za pomoca
odpowiednich narzedzi) lub subiektywnie (zglaszane
przez pacjenta lub osoby z jego otoczenia) polaczone
z obiektywnymi deficytami funkcjonowania poznawczego,

(iii) zachowana jest zdolnos¢ do wykonywania czynnosci
zycia codziennego, a wykonywanie zlozonych czynnosci
instrumentalnych jest albo nienaruszone albo minimalnie
ostabione. Obiektywne deficyty funkcjonowania poznaw-
czego zdefiniowano jako wynik 1,5 SD lub wigcej ponizej
sredniej w calej grupie badanej. Z grupy 817 badanych 148
0s6b spetnialo kryteria MCI.

Wszystkie osoby badane zostaty poddane przesiewowej
ocenie funkcjonowania poznawczego za pomocg MMSE
[16], oraz Addenbrooke’s Cognitive Examination-111 (ACE-
-IIT) [33]. Do oceny pamieci epizodycznej wykorzystano
Test Pietnastu Stéw Reya (AVLT — Auditory Verbal Learning
Test) [34]. Do oceny sprawnosci jezykowej wykorzystano
Test Fluencji Stownej (VFT — Verbal Fluency Tests) [35].
Do oceny funkcji wzrokowo-przestrzennych wykorzystano
Test Rysowania Zegara (CDT — Clock Drawing Tes,) [36].
Test Powtarzania Cyfr Wprost i Wspak (DST —Digit Span
Test,) uzyto do oceny uwagi i pamieci operacyjnej [35]. Test
Laczenia Punktow (TMT — Trail Making Test) zastosowano
do oceny funkcji wykonawczych [37].

ANALIZA STATYSTYCZNA

W analizie wykorzystano elementy statystyki opisowe;j.
Wyniki zostaly przedstawione jako wartosci $rednie dla
grup z odchyleniem standardowym SD lub jako wartosci
procentowe. W celu oceny normalnosci rozktadu analizo-
wanych zmiennych zastosowano test Shapiro-Wilka. W po-
réwnaniach miedzygrupowych zastosowano test t-Studen-
ta, a w przypadku niespelnienia zatozenia normalnosci test
U Manna-Withney’a. Dla poréwnania dwoch zmiennych
kategorialnych wybrano test chi-kwadrat. W drugim etapie
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przeprowadzono analize regresji logistycznej wieloczyn-
nikowej, obejmujacej zardwno parametry demograficzne,
jak i kliniczne w celu okreslenia zwigzku analizowanych
czynnikéw z dysfunkcjami poznawczymi. Zmienng za-
lezng byl status poznawczy, a jako zmienne niezalezne
wprowadzano czynniki, ktére byly istotne w modelach
regresji jednoczynnikowej. Jako istotne przyjeto wyniki
dla ktérych p <0,05. Analize statystyczng przeprowadzono
za pomocy Statistica 13 PL.

WYNIKI

W pierwszym etapie analizy poréwnano pod wzgledem
czynnikéw demograficznych i klinicznych grupe MCI
i grupe o prawidlowym funkcjonowaniu poznawczym.
Grupa MCI réznita sie od grupy kontrolnej pod wzgle-
dem wieku (p <0,001), poziomu wyksztalcenia (p <0,001)
i poziomu nasilenia objawéw depresyjnych (p <0,001).
Osoby z MCI byly starsze, mniej wyksztalcone i mialy
wyzszy poziom objawéw depresyjnych. Co interesujace,
nie zaobserwowano réznic miedzygrupowych w zakresie
wystepowania chorob przewleklych (Tab. 1). W drugiej
czesci przeprowadzono analize regresji logistycznej
w trzech grupach wiekowych (cala grupa MCI, MCI<74.
roku zycia, MCI>75. roku zycia). Przeprowadzona analiza
wykazata, ze niezaleznie zwigzane z MCI s3 wiek (OR=1,09;
95% CI: 1,05-1,13) oraz poziom wyksztalcenia (OR=0,75;
95% CI: 0,69-0,81) w calej grupie wiekowej. Kazdy rok zycia
powyzej 60. roku zycia zwigksza szans¢ MCI o 9%, nato-
miast kazdy ukonczony rok edukacji zmniejsza szanse MCI
025%. Model wielokrotny byt istotnie r6zny w poréwnaniu
do modelu tylko z wyrazem wolnym (x*=123,03; p<0,001).
W grupie mtodszej MCI wykazano, ze wiek (OR=1,09; 95%
CI: 1,02-1,17), poziom wyksztalcenia (OR=0,73; 95% CI:
0,67-0,79) oraz poziom nasilenia objawéw depresyjnych
(OR=1,09; 95% CI: 1,01-1,18) sg niezaleznie zwigzane
z MCIL. W mlodszej grupie MCI kazdy rok zycia powyzej
60. roku zycia zwigksza szans¢ MCI 0 9%, kazdy ukonczony
rok edukacji zmniejsza szanse¢ MCI o 27%, z kolei kazdy
punkt na skali GDS zwigksza szanse MCI 0 9%. Model wie-
lokrotny byl istotnie rézny w poréwnaniu do modelu tylko
z wyrazem wolnym (x’=81,35; p<0,001). W najstarszej
grupie MCI, zaréwno wiek (OR=1,18; 95% CI: 1,05-1,34),
jak i poziom wyksztalcenia (OR=0,79; 95% CI: 0,71-0,91)
okazaly si¢ niezaleznie zwigzane z MCI. Kazdy rok zycia
zwieksza szanse MCI o 18%, a kazdy rok edukacji zmniej-
sza szans¢ MCI o 21%. Model wielokrotny byt istotnie
rézny w poréwnaniu do modelu tylko z wyrazem wolnym
(x*=24,13,03; p<0,001). Wyniki przeprowadzonych analiz
przedstawiono w tabeli 2.

DYSKUSJA

W $wietle przeprowadzonych badan oraz wnioskow sfor-
mulowanych przez innych autoréw, mozna stwierdzi¢, ze
starszy wiek i nizszy poziom wyksztalcenia s3 niezaleznie
zwigzane z MCI [39, 40]. Dotychczasowe badania dotycza-
ce metod obrazowania [12], badan biochemicznych [13]
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oraz analiz epidemiologicznych [14] dowodza, Ze hipoteza
rezerw poznawczych, rozumianych jako poziom wyksztat-
cenia, moze mie¢ znaczenie w rozumieniu funkcjonowania
poznawczego 0sob z MCI. Potencjalny zwigzek tych rezerw
w przebiegu choroby u 0s6b z MCI jest tematem waznym
i wartym analizy. W doniesieniach dotyczacych postepu
zaburzen poznawczych u 0séb z chorobg Alzheimera i wyz-
szym poziomem edukacji mozna znalez¢ sprzeczne wyniki
— od wolniejszego przebiegu deterioracji [15], braku pogor-
szenia [40], po szybsze pogorszenie [18, 19, 41]. W grupie
o0s6b z MCI i dluzszym okresem edukacji, Vadikolias i in.
[17] wykazali wolniejszy przebieg pogarszania si¢ funkcji
poznawczych obejmujacych werbalne i niewerbalne za-
dania podczas roku obserwacji. Analogicznie, pozytywny
wplyw liczby lat edukacji znalazt potwierdzenie w badaniu
Fritsch et al. [15]. Badania te wykazuja korzystny wplyw
rezerw poznawczych na sprawnos¢ poznawcza i pozostaje
w zgodzie z wynikami otrzymanymi w niniejszym badaniu,
ze kazdy ukonczony rok edukacji zmniejszal ryzyko MCL
Wyniki te potwierdzaja hipoteze rezerw poznawczych,
ktére moga mie¢ wplyw nie tylko na poczatek wystapienia
objawow, ale i na tempo pogarszania si¢ funkcjonowania
poznawczego.

Co interesujace, wyniki przeprowadzonego badania po-
kazaly, ze objawy depresyjne zwiekszaty szanse wystapienia
MCI jedynie w mliodszej grupie osob. Zwigzek miedzy
poziomem nasilenia objawéw depresyjnych a zaburzeniami
poznawczymi ma ztozony charakter. W literaturze nie ma
zgodnosci w kwestii ustalenia zwigzku miedzy depresja -
MCI - a otepieniem [42]. Niektorzy badacze sg zdania, ze
depresja stanowi istotni czynnik ryzyka MCI oraz otepienia
[9]. Inne badania sugeruja, ze obecnos¢ depresji moze takze
zwigkszac ryzyko progresji u chorych z MCI do otgpienia
[28]. Co wiecej, udowodniono, ze w zaburzeniach depre-
syjnych obserwuje si¢ oslabienie funkcji poznawczych,
szczegolnie funkcji wykonawczych [29, 43]. Nasuwa sie
pytanie, czy objawy depresyjne moga stanowi¢ wczesna
manifestacje, a nie czynnik ryzyka otepienia? Jak trafnie
podkreslili Panza i wspotpracownicy [44] wystepowanie
depresji wieku podesztego, MCI i otgpienia moze stanowic¢
kliniczne kontinuum. Kontynuujac powyzsze rozwaza-
nia, mozna przyjac¢ za innymi autorami, ze depresja jest
zaréwno czynnikiem ryzyka, objawem prodromalnym,
jak réwniez chorobg wspolwystepujaca z otgpieniem [45].
W niniejszym badaniu w grupie os6b mlodszych poziom
nasilenia objawéw depresyjnych byl niezaleznie zwigzany
z MCI. By¢ moze objawy depresyjne w tej grupie byly
efektem zauwazania przez pacjentéw obnizania si¢ ich
sprawnosci poznawczej, wigc elementem reaktywnym
wzgledem trudnosci poznawczych.

Warto podkresli¢, ze pojawienie si¢ depresji po raz pierwszy
w wieku podesztym moze stanowi¢ prodromalny objaw AD,
natomiast nawracajaca depresja moze stanowi¢ zwigkszone
ryzyko otepienia [46]. Druga z przywolanych zaleznosci ttu-
maczy sie miedzy innymi koncepcja neuroprogresji depresji,
ktéra moéwi o tym, ze wraz z czasem trwania i rozwojem
choroby dochodzi do postepujacych nieprawidtowosci neu-
robiologicznych. Zmiany te zostaja zapisane na poziomie
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epigenetycznym, moga by¢ trwale i stanowi¢ swoisty slad
pamieciowy, ktéry wzmaga podatnos¢ jednostki na doswiad-
czenie kolejnych epizodéw depresji [47]. Co wigcej, epizody
te s3 w coraz wigkszym stopniu niezalezne od pojawiajacych
si¢ stresorOw, wiaza sie za to z narastajagcymi zaburzeniami
funkcjonowania poznawczego oraz ze zmianami struktural-
nymi mézgu [48, 49]. Najczgéciej obserwuje sie zmniejszenie
objetosci hipokampa [50, 51], poza tym badacze zwracaja
uwage na zmiany w obrebie ciala migdatowatego, kory oczo-
dotowo-czolowej, przedniego zakretu obreczy, zwojow pod-
stawy i przysadki mézgowej [51]. W pismennictwie znalezé
mozna takze doniesienia méwiace wprost o tym, ze liczba
przebytych epizodow depresji wigze si¢ z ryzykiem rozwoju
otepienia. Przyktadowo Kessing i Andersen [52] przedstawili
dane, z ktorych wynika, ze przebycie 4 epizodéw depresji
wiaze si¢ z dwukrotnie wigkszym ryzykiem rozwoju otgpie-
nia w ciggu zycia, a kazdy kolejny nawrdt choroby jeszcze
to ryzyko zwigksza. Ciekawym zagadnieniem, ktére warto
by uwzgledni¢ w dalszych badaniach wydaje sie by¢ zatem
poréwnanie sprawnosci funkeji poznawczych u pacjentéw
z wieloletnim rozpoznaniem choroby afektywnej i tych,
ktérych w momencie badania mozna by uznac za depresyj-
nych, ale nie posiadajacych doswiadczenia depresji w swojej
dotychczasowej biografii.

Niniejsze badanie zawiera pewne ograniczenia, dlatego
nalezy je ostroznie interpretowac. Przekrojowy charakter
badania powstrzymuje od wyciggania wnioskéw na temat
potencjalnych czynnikéw ryzyka MCI.

WNIOSKI

Wyniki naszych badan pokazaty, ze zaburzenia depresyjne,
jakinizsze wyksztalcenie wigzg sie z obnizong sprawnoscia
funkcji poznawczych. Charakter zwigzku miedzy depresja
a zaburzeniami poznawczymi w wieku podesztym jest
niewatpliwie ztozonym zagadnieniem i wymaga dalszych
badan prospektywnych. Stale rosngca liczba oséb w wieku
senioralnym skfania do poszukiwania czynnikéw ryzyka
tagodnych zaburzen funkcji poznawczych.
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