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Streszczenie
Starzenie si¢ spoleczenstw wptyneto na zwigkszenie zainteresowania

zaburzeniami procesOw poznawczych, dla ktorych najwazniejszym
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czynnikiem ryzyka jest wiek. Notowany wzrost liczby zachorowan
zwigzany jest wiec przede wszystkim z wydtuzeniem si¢ Sredniej
dhugosci  zycia wspotczesnych spoteczenstw cywilizacyjnych.
Terminem, ktérego uzywa si¢ na okreslenie wielu réznych chordb
mozgu, ktoérych wspdlng cechg jest utrata funkcji intelektualnych
1 poznawczych, jest otgpienie. Praca przedstawia kluczowe
informacje dotyczace zaburzen neurodegeneracyjnych, w tym
najczesciej wystepujacej choroby Alzheimera, stanowigcej wyzwanie
dla zdrowia publicznego.

stlowa kluczowe: starzenie si¢, otepienie, choroba Alzheimera
Abstract

Recent population ageing has contributed to the growth of interest in
cognitive impairments. The most important risk factor for cognitive
impairments is age. Current and predicted socio-demographic trends
have made these issues important for an ever - increasing number of
people and pose a major public health concern. The term that
describes multiple neurodegenerative disorders of the brain, which
common feature is the loss of intellectual and cognitive functions, is
dementia. The paper describes the key data on neurodegenerative
disorders, including Alzheimer’s disease, being the leading cause of

dementia worldwide.

key words: ageing, dementia, Alzheimer’s Disease
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Wstep

Starzenie  si¢  spoteczenstw  wplynelo na  zwigkszenie
zainteresowania  zaburzeniami pamig¢ci 1 innych procesoOw
poznawczych. W ostatnim czasie znaczaco wzrosta liczba badan
poswieconych tej tematyce. Najwazniejszym czynnikiem ryzyka
zaburzen poznawczych jest wiek. Wzrost liczby zachorowan
zwigzany jest wiec przede wszystkim z wydtuzeniem si¢ $redniej
dlugosci  zycia wspotczesnych spoleczenstw cywilizacyjnych.
Terminem, ktérego uzywa si¢ na okreslenie wielu réznych chordb
mozgu, ktorych wspolng cechg jest utrata funkcji intelektualnych
1 poznawczych, jest otepienie (fac. dementia). Mozna wyrdzni¢ wiele
jego przyczyn, z ktérych zdecydowanie najczgstszg stanowi choroba
Alzheimera (Alzheimer’s disease, AD). Ze wzgledu na etiologi¢
mozna otgpienia podzieli¢ na pierwotne i wtorne. Pierwotne to te,
w ktorych proces zwyrodnieniowy dotyczy bezposrednio mozgu.
Nalezag do nich m.in. choroba Alzheimera, otgpienie z ciatami
Lewy’ego, otgpienie czolowo — skroniowe, choroba Parkinsona.
Otgpienia  wtdorne  wywotane sa  dziatlaniem  potencjalnie
odwracalnych czynnikdéw, prowadzacych do wystgpienia objawow
demencji posrednio: otepienie naczyniopochodne — zwlaszcza
miazdzycowe, otegpienie w przebiegu niedotlenienia mozgu,
otepienie urazowe, otepienie toksyczne, otepienie w przebiegu
zaburzen niedoborowych, metabolicznych, guzéw os$rodkowego
uktadu nerwowego, neuroinfekcji i innych [1]. W ostatnim czasie

w badaniach nad zaburzeniami proceséw poznawczych, a zwlaszcza



pamigcig, dokonal si¢ ogromny przelom. Dowiedziono, ze
specyficzne zaburzenia pamigci stanowig istotny element obrazu
psychopatologicznego réznych chorob, jak rowniez moga byc
markerem predyspozycji do zachorowania. Zaburzenia te majg
ponadto duza warto$¢ w diagnostyce réznicowej, gdyz ich przebieg
W roznych chorobach jest zréznicowany [2]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze zadna posta¢ otepienia nie jest normalng, naturalng
konsekwencja starzenia si¢, cho¢ jak wspomniano, wiek jest
istotnym czynnikiem ryzyka. Otepienie wystepuje u okoto 20% oséb
powyzej 80 roku zycia, co oznacza, ze 80% z nich nie cierpi
z powodu demencji w tym wieku. Szacuje si¢, ze w Polsce otepienie
dotyczy ok. 400 tysiecy osob, a ponad potowy z nich — otgpienie
w przebiegu choroby Alzheimera. Tylko okoto 10% ma postawiong

diagnozg lekarska [3].

Definicja i kryteria diagnostyczne

Otepienie, rozumiane jako znaczne obnizenie sprawnosci
umystowej, zalicza sie do tak zwanych choréb
neurodegeneracyjnych, co oznacza, ze jest ono spowodowane
postepujagcym procesem zwyrodnienia komoérek nerwowych. Proces
ten, okreslany mianem neurodegeneracji, wynikajgcy — upraszczajac
— z wytwarzania si¢ zdegenerowanych form biatka, lezy
u podstaw wielu choréb ukladu nerwowego, ktore prowadza do
uszkodzenia 1 obumierania neuronow. Ze wzgledu na fakt, iz
neurony nie rozmnazajg si¢, proces ten jest nieodwracalny.

Otepienie, jako ogolng diagnoze kliniczng, mozna wigc postawi¢ po
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stwierdzeniu  nabytego,  globalnego  uposledzenia  funkcji
poznawczych, ktdre jest tak nasilone, ze w sposob istotny wplywa na
codzienne funkcjonowanie cztowieka, a ponadto jest nicodwracalne
1 postepujace. Definicja otepienia wyraznie zabrania roéwniez
stawiania tej diagnozy u osob z zaburzeniami $wiadomos$ci. Jak
podaje Sobow: ,,Te ogélne sformulowania wymagaja kilku zdan
komentarza. Po pierwsze definicja wskazuje, ze proces ma byc
nabyty. Taki wymég wskazuje, ze dla prawidlowego postawienia
diagnozy konieczne jest ustalenie uprzedniego stanu klinicznego
pacjenta i — zwlaszcza — jego poziomu funkcjonowania (...). Drugi
wymog definicyjny oczekuje globalnych deficytow w zakresie
funkcji poznawczych. A zatem, ex definitione, nie mozna postawi¢
diagnozy otgpienia, gdy obecne s3 jedynie zaburzenia w wybranych
domenach poznawczych, a inne sg nietknigte (...). Definicyjny
wymog funkcjonalny niesie kolejne trudnosci. Znacznie latwiej jest
bowiem, trzymajac si¢ literalnie tego wymogu, postawi¢ diagnoze
otgpienia u osdb z wyzszym wyksztalceniem 1 funkcjonujgcych na
wysokim poziomie  (...). Otepienie musi by¢ nieodwracalne
z definicji, a zatem wywotane przez niepodlegajace modyfikacji
uszkodzenie mozgu. Prowadzi to niektorych specjalistow do dosé
radykalnego pogladu, ze otepienie nie jest diagnoza funkcjonalng, ze
nie mozna jej postawi¢ w przypadku, gdy istnieje chocby potencjalna
odwracalno$¢ procesu prowadzacego do objawow klinicznych.
Poglad ten nie znajduje jednak wsparcia w znanych kryteriach

diagnostycznych dla otgpienia. Zatem nic nie stoi na przeszkodzie,



aby rozpozna¢ u chorego otepienie, nawet jesli ustalona przyczyna
jest mozliwa do modyfikacji” [4].

Diagnostyka zaburzen neurodegeneracyjnych jest procesem
ztozonym. Majac na celu rozpoznanie procesu otgpiennego mozna
poshuzy¢ si¢ zarowno zestawem kryteriow zaproponowanych przez
Swiatowa Organizacje Zdrowia (ICD — 10, 1992), jak
i Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne (DSM — 1V, 1994). W
opinii wielu ekspertow europejskich podstawa rozpoznania otgpienia,
zwlaszcza w praktyce klinicznej, powinny by¢ kryteria ICD-10.

Wedhug ICD - 10, otgpieniem nazywamy zespot objawow
wywolany chorobg moézgu, zwykle przewleklag lub o postgpujacym
przebiegu, charakteryzujacy si¢ klinicznie licznymi zaburzeniami
wyzszych funkcji korowych, takich jak pamigé¢, mys$lenie, orientacja,
rozumienie, liczenie, zdolno$¢ do uczenia si¢, jezyk 1 ocena. Ponadto
zaburzeniom funkcji poznawczych czesto towarzyszg, lub nawet je
poprzedzaja zaburzenia emocjonalne, zaburzenia zachowania
1 motywacji. Takiemu obrazowi nie mogg towarzyszy¢ zaburzenia
swiadomosci. Ostabienie pamigci przejawia si¢ glownie w zakresie
uczenia si¢ nowych informacji, chociaz w bardziej zaawansowanym
otgpieniu moze by¢ rdwniez zaburzone odtwarzanie wczesniej
nabytych informacji (...) Zaburzenia pozostatych funkcji
poznawczych przejawiajg si¢ uposledzeniem zdolnosci dokonywania
ocen, myslenia, planowania i organizowania przebiegu ztozonych
czynno$ci oraz ogOlnym oslabieniem procesu przetwarzania
informacji (...) Przy tym zachowana jest orientacja w miejscu,

wystepuje rowniez: chwiejno$¢ emocjonalna, drazliwos¢, apatia,
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badz prymitywno$¢ w interakcjach spotecznych, za§ wszystkie te

objawy sa obecne co najmniej przez pot roku” [5].

Wedlug DSM — 1V, w celu stwierdzenia ot¢pienia wymagane jest

stwierdzenie:

1.

3.

4.

Uposledzenia  pamieci  zaré6wno  krotkotrwatej,  jak

1 dlugotrwate;.

Co najmniej jednego z nastgpujacych:

¢ uposledzenia myslenia abstrakcyjnego — brak zdolno$ci do
znajdowania podobienstw 1 rdznic czy trudno$ci
w definiowaniu pojec¢;

e uposledzenia osgdu — trudnosci w planowaniu, radzeniu
sobie z problemami miedzyludzkimi, rodzinnymi czy
zawodowymi;

e uposledzenia innych wyzszych czynnosci korowych —
afazja, agnozja, apraksja czy zaburzenia zdolnoS$ci
konstrukcyjnych;

e zmiany osobowosci.

Objawy opisane w punktach 1 1 2 musza w sposéb istotny

wplywa¢ na zdolno§¢ do pracy, uczestnictwo w zwyklych

aktywnos$ciach spotecznych (w tym codziennych) i kontakty
miedzyludzkie 1 nie moga wystgpowaé wylacznie

W przebiegu majaczenia.

Obecnos¢ jednego z ponizszych:



e dowody na istnienie specyficznych czynnikoéw
ocenionych jako etiologicznie zZwigzane
z obserwowanymi zaburzeniami

e W przypadku ich braku, organiczny czynnik sprawczy
moze by¢ przypuszczany, przy nieobecnosci innych
(nieorganicznych) zaburzen mogacych wywotywac
obserwowane zaburzenia (np. duzej depresji) [6].

Oba kryteria diagnostyczne stworzono pod katem wykrywania
otepienia w chorobie Alzheimera, co sprawia, ze ich czulos¢
W rozpoznawaniu otgpien w przebiegu innych chorob jest znacznie
nizsza. Drobne réznice w kryteriach rozpoznania powoduja
(np. wymodg 6-miesiecznej obserwacji w ICD 10) powoduja, ze
stosowane nieprecyzyjnic mogg by¢ przyczyng trudnosci z ich
spetnieniem. Dotyczy to szczegodlnie przypadkow wcezesnych otepien
1 otepien niealzheimerowskich. Stwierdzenie zaburzen pamieci
(wg DSM-IV musza one, niezaleznie od upo$ledzenia innych funkcji
poznawczych, powodowaé istotne zaburzenia funkcjonowania
spotecznego lub zawodowego), nieodwracalnego charakteru
zaburzen funkcji poznawczych i ich postgpujacego przebiegu stwarza
trudnosci diagnostyczne, szczegodlnie we wczesnych przypadkach
otepienia czotowo-skroniowego (FTD, frontotemporal dementia),
otepienia naczyniowego (VaD, vascular dementia) czy otepienia
z cialami Lewy’ego (DLB, dementia with Lewy bodies) [7].

Choroba Alzheimera
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Szacuje si¢, ze na $wiecie jest obecnie 15-21 milionéw o0sob
cierpigcych z powodu choroby Alzheimera. W Polsce natomiast, jak
juz wspomniano, sposrod okoto 500 tys. osob dotknigtych
zaburzeniami otepiennymi (w tym pamieci), polowe stanowig
pacjenci z chorobg Alzheimera. WHO wyrodznia tradycyjne, choé
niezgodne z obecnym stanem wiedzy etiopatogenetycznej dwie
postaci AD — wczesng, rozpoczynajacg si¢ przed 65 rokiem zycia,
oraz p6zng, po 65 roku zycia. Posta¢ wczesna rozwija si¢ szybciej,
otepienie 1 zmiany fizyczne pacjenta osiggaja znaczny stopien,
prowadzac do krancowego zniedot¢znienia. Posta¢ pdzna ma
powolny, podstgpny rozwoj 1 mniej dramatyczny przebieg. Chorobe
Alzheimera dzieli si¢ rowniez na posta¢ sporadyczng i rodzinng.
Pierwsza z nich jest czestsza, a druga — znacznie rzadsza [3].
Otepienie w AD przebiega etapami, trwajagcymi réznie dlugo
u poszczegodlnych pacjentow. Poczatek choroby jest trudno uchwytny
1 dlugo niedostrzegalny, zarowno dla chorego, jak 1 jego bliskich.
W miare trwania, klinicznie przejawia si¢ ona zaburzeniami pamigci,
zachowania 1 niemozno$cig prawidlowego funkcjonowania
w codziennym zyciu.

Choroba Alzheimera jest choroba pierwotnie zwyrodnieniowg
moézgu, spowodowang odkladaniem si¢ w nim bialek (B-amyloidu,
tau 1 a-synukleiny) o patologicznej strukturze, powodujacych zanik
neurondow (ktorych miejsce zajmuje mikroglej) i ich potaczen i tym
samym wypadanie ich funkcji [8]. Pojawienie si¢ wyzej
wymienionych biatek prowadzi do $mierci neurondéw, najczesciej

w drodze apoptozy. Zanik ten dotyczy gtownie uktadu limbicznego,



szczegolnie hipokampa, kory skroniowej i czotowej, jednak utrata
neuronéw uogolnia si¢ wraz z postgpem choroby. Smieré neuronu
W oczywisty sposob powoduje zaprzestanie spetnianych przez
komorke funkcji; jedng z nich jest produkcja przekaznikow
moézgowych, w tym kluczowej dla choroby Alzheimera
acetylocholiny. Podkresli¢ jednak nalezy, ze acetylocholina nie jest
jedynym neuroprzekaznikiem, ktoérego poziom ulega zaburzeniu
w AD. Obnizony jest takze poziom serotoniny, noradrenaliny
I dopaminy.

Sposrdd  rozpoznanych czynnikéw ryzyka, do tej pory
bezspornym jest wiek. W odniesieniu do zmiennych genetycznych
literatura podaje nosicielstwo mutacji genow B-APP albo presenilin:
1 i 2 (PSEN 1, PSEN 2), ktore powoduja zachorowanie nawet ze
100% pewnoscig. Pamigta¢ jednak nalezy, ze grupa chorych
o znanym dziedziczeniu dotyczy nie wigcej niz 5% wszystkich
przypadkéw AD. Wiadomo takze, ze polimorfizm genu
apolipoproteiny E (APO E), biatka zaangazowanego w transport
cholesterolu, oznacza znacznie wigksze ryzyko zachorowania.
Izoforma € 4  zwigksza ryzyko zachorowania  nawet
kilkunastokrotnie, a izoforma & 2 ma dziatanie ochronne, szczegdlnie
jesli wystepuje jako homozygota. Allel APO E4 obecny jest w 16%
w populacji kaukaskiej i u 35 - 40% osoéb z AD. Biorgc pod uwage
srodowiskowe czynniki ryzyka, badania sugeruja istotny wplyw
stanu naczyn mézgowych na czas pojawienia si¢ i nasilenie objawow
otgpiennych. Ponadto wlasciwosciami, ktére moga sprzyjac

rozwojowi AD, sg brak kontaktow towarzyskich 1 samotnos¢. Bardzo
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dyskusyjny i ciaggle nierozstrzygniety jest problem hormonalnej
terapii  zastgpczej. Innym sugerowanym i niepotwierdzonym
czynnikiem ochronnym bylo przyjmowanie niesteryoidowych lekow
przeciwzapalnych lub antyoksydantow w okresie przed pojawieniem
si¢ klinicznych objawow choroby. Jesli chodzi o czynniki ochronne,
podaje si¢ poziom wyksztalcenia. Ustalono bowiem, ze im wiecej lat
nauki, tym objawy Kkliniczne rozwijaja si¢ pOzniej, a przebieg

choroby bywa tagodniejszy [9].

Kryteria rozpoznawcze choroby Alzheimera
Wyréznia si¢ 3 stopnie pewnoSci rozpoznania choroby
Alzheimera:
1. Diagnoza pewna — potwierdzona neuropatologicznie;
2. Diagnoza prawdopodobna — po wykluczeniu innych niz AD
stanow mogacych by¢ przyczyna otgpienia;
3. Diagnoza mozliwa — stawiana w obecno$ci innych niz AD
stanow, mogacych by¢ przyczyna otgpienia, jednak uznanych
przez klinicyste za nig nie bedace [4].

Opis objawow klinicznych, przebiegu choroby 1 okreslenie
stopnia zaawansowania zawiera ponizsza skala Global Deterioration
Scale
(GDS) [10].

Tabela 1. Global Deterioration Scale [10 ]



1. Bez zaburzen poznawczych
Bez subiektywnych skarg na ostabienie pamigci, bez

zaburzen pamigci podczas badania klinicznego.

2. Bardzo fagodne zaburzenia poznawcze
o subiektywne skargi na zaburzenia pamigci, najczesciej W
nastgpujacych obszarach:
v’ zapominanie, gdzie umiescito sie dobrze znane
rzeczy;
v’ zapominanie nazw poprzednio dobrze sobie
znanych;
e bez obiektywnych zaburzenh pamigci w  badaniu
klinicznym;
e bez obiektywnie potwierdzonych trudno$ci w pracy
1 w kontaktach spotecznych;
e niepokd] chorego proporcjonalny do prezentowanych

zaburzen.

3. Lagodne zaburzenia poznawcze
Najwczesniejsze wyraznie widoczne deficyty. Objawy dotycza
wiecej niz jednego z wymienionych obszarow:
e chory moze si¢ zgubi¢, podrozujac do nieznanych sobie
miejsc;
e wspolpracownicy zauwazaja, ze chory gorzej speinia swoje

zadania w pracy;
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pojawiajg sie¢ widoczne dla najblizszego otoczenia trudnosci
w odnajdywaniu stéw 1 nazwisk;

chory zapamigtuje relatywnie niewiele informacji
z przeczytanego rozdziatu;

wystepuje trudnos$¢ zapamigtania nazwisk osob dopiero co
poznanych;

chory moze zgubi¢ albo odlozy¢ w niewlasciwym miejscu
wartosciowe przedmioty;

pojawiaja si¢ wychwytywane w testach klinicznych
zaburzenia koncentracji;

obiektywne stwierdzenie zaburzen pamigci mozliwe tylko po
bardzo szczegdélowym badaniu;

gorsze  wypetnianie  trudnych  zadan  zawodowych
1 spotecznych; pojawia si¢ wypieranie zaburzen;

objawom towarzyszy fagodny lub umiarkowany lek.

4. Umiarkowane zaburzenia poznawcze

Wyrazny deficyt widoczny w doktadnym badaniu. Zaburzenia te

przejawiaja si¢ nastepujaco:

pacjent przestaje orientowac si¢ w aktualnych wydarzeniach;
zaburzenia dotycza pamigci wydarzen z osobistej historii
chorego;

zaburzenia koncentracji widoczne podczas seryjnego
odejmowania;

pogarsza si¢ umiejetno$¢ podrozowania 1 mozliwosé



zarzadzania wlasnymi finansami;
e czesto nie stwierdza si¢ zaburzen dotyczacych:
o orientacji co do czasu i osoby,
o rozpoznawania znanych choremu miejsc i twarzy,
o podrézowania do znanych miejsc;
e niemoznos$¢ wykonywania ztozonych zadan
Wypieranie stanowi podstawowy mechanizm obronny. Obserwuje

si¢ blednacy afekt i ucieczke od wyzwan.

5. Sredniogtebokie zaburzenia poznawcze
Chory nie moze zy¢ samodzielnie bez pomocy drugiej osoby;
podczas badania chory nie moze przypomnie¢ sobie nawet
bardzo wazacych aspektow jego obecnego zycia np. znanego od
wielu lat adresu lub numeru telefonu, nazwisk nauczycieli ze
szkoty $redniej. Czasami stwierdza si¢ pewne zaburzenia w
ocenie czasu (daty, dnia tygodnia, pory roku) lub miejsca.
Wyksztatlcone osoby mogg mie¢ trudnosci w odejmowaniu
wspak od 40 po 4 lub od 20 po 2. Chory na tym etapie cechuje
si¢ jeszcze zachowang wiedzg na temat wielu kluczowych faktow
dotyczacych jego i innych. Chory niezmiennie zna swoje imi¢ i
przewaznie pamigta imiona wspdimatzonka 1 dzieci. Nie
potrzebuje pomocy w myciu si¢ i jedzeniu, ale moze mie¢ pewne
problemy we wlasciwym doborze ubrania, stosownie do

okolicznosci.
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6. Glebokie zaburzenia poznawcze

Chory niekiedy moze zapomnie¢ imi¢ wspdimatzonka, od
ktorego, jako opiekuna, jest juz w petni uzalezniony. Nie ma prawie
zupelnie rozeznania co do aktualnych wydarzen i nabytych
doswiadczen. Pozostaje $ladowa pamigé przesztosci. Praktycznie
chory nie posiada wiedzy o otoczeniu, czasie (roku kalendarzowym),
porze roku itd. Moze potrzebowa¢ pomocy w czynno$ciach dnia
codziennego, np. moze przesta¢ kontrolowaé zwieracze. Potrzebuje
opieki podczas podrézy, ale niekiedy moze sam podréozowaé do
znanych sobie miejsc. Rytm dobowy czesto bywa zaburzony. Prawie
zawsze chory przypomina sobie wilasne imi¢. Czasami odrdznia
znane sobie osoby ze swojego otoczenia od osob sobie nieznanych.
Pojawiaja si¢ zmiany osobowosci 1 zaburzenia emocjonalne. Sg one
do$¢ zmienne i1 obejmuja:

e zachowania bedace skutkiem urojen, np. pacjent moze
oskarza¢ wspotmatzonka o oszustwo, moze rozmawiaé z
nieistniejagcymi postaciami z otoczenia albo z wlasnym
odbiciem w lustrze, pojawia si¢ zachowanie obsesyjne np.
ciggle mycie rak;

e objawy leku, pobudzenie, niekiedy pojawiaja si¢ po raz
pierwszy nie wystgpujace wczesniej zachowania agresywne,
apatia 1 utrata napedu, chory nie moze skupi¢ mysli

wystarczajaco dtugo, by zaplanowac celowe dziatanie.

7. Bardzo glebokie zaburzenia poznawcze (ci¢zkie otepienie)



Wszystkie zdolno$ci werbalne znikaja w przebiegu tego etapu.
Poczatkowo pozostaje kilka stow, proste zdania, ale tylko o
przyblizonym znaczeniu. Pdzniej chory wydaje tylko pojedyncze
dzwigki. Wystepuje pelne nietrzymanie moczu. Niezbedna jest
pomoc w myciu i karmienie. Zanikajg mozliwosci ruchowe np. chory
przestaje chodzi¢. Nastepuje catkowite rozprzezenie mozliwosci
wykonawczych moézgu. Obecne sg neurologiczne objawy §wiadczace

o uogoblnionym uszkodzeniu kory mozgowe;.

Zrodto: [10 ]

Whioski

Przebieg choroby jest bardzo zrdéznicowany; jej czas trwania waha
si¢ od 4 do 20 lat od momentu rozpoznania. Stanowi ona olbrzymie
wyzwanie nie tylko dla chorego, ale przede wszystkim dla oséb
sprawujacych nad nim opieke¢. Stowarzyszenie Alzheimer’s Disease
International (ADI) opracowalo karte zasad nad osobami chorymi
1 ich opiekunami. Mowi ona, ze:

1.  Choroba Alzheimera oraz pokrewne choroby otepienne sg
schorzeniami postepujacymi i degeneracyjnymi. Maja ogromny
wplyw na osoby nimi dotknigte, jak rowniez na ich rodziny.

2. Cierpigcy z powodu chorob otgpiennych sa nadal ludzmi
wartosciowymi, posiadajgcymi wlasng godnos¢

i zashugujacymi na tyle samo szacunku, co inni ludzie.
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3. Osoby cierpigce z powodu otepienia potrzebuja bezpiecznego
srodowiska do zycia oraz ochrony przed wykorzystaniem
1 przemoca.

4,  Odpowiednia opieka nad tymi osobami wymaga dostepu do
ustug medycznych 1 socjalnych. Kazda osoba, u ktorej
podejrzewa si¢ chorobe otgpienng wymaga oceny medycznej,
a osoby, u ktorych stwierdzono chorobg potrzebuja statej
opieki i leczenia.

5. Osoby cierpiagce z powodu otepienia powinny uczestniczyc,
jesli to jest mozliwe, w decyzjach majacych wplyw na ich
zycie codzienne i przyszta opieke.

6. Potrzeby opiekundéw rodzinnych osob z otgpieniem powinny
by¢ oceniane i stale zaspokajane.

7. Nalezy zapewni¢ odpowiednie srodki dla wspierania o0s6b
z chorobami otgpiennymi oraz ich opiekundw przez caty okres
choroby.

8.  Wszyscy ludzie, ktorzy angazujg si¢ w opieke nad osobami
dotknigtymi chorobg Alzheimera 1 innymi chorobami
otgpiennymi, potrzebuja informacji, wiedzy 1 mozliwosci
ksztatcenia w dziedzinie skutkéw choroby i sposobow

opieki [11].
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