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STRESZCZENIE. Otepienie z ciatami Lewy'ego
(DLB) moze byé¢ przyczyng nawet ok. 20% otepien,
ustepujac co do czestosci tylko chorobie Alzheime-
ra. Za najbardziej charakterystyczne objawy uznaje
sie triade: parkinsonizm, fluktuacje funkcji poznaw-
czych i halucynacje wzrokowe. W przypadku takiego
obrazu klinicznego czesto stawiane jest rozpoznanie
. psychozy starczej” (obejmujqce przypadki ostrych
i podostrych zespotéw omamowo-urojeniowych z
otgpieniem i okresowo wystepujqcymi zaburzeniami
Swiadomosci), pod ktorym prawdopodobnie kryje
sie wiekszo$¢é nierozpoznanych przypadkéw DLB.
Wyodrebnienie otepienia z ciafami Lewy’ego jako
odrebnej jednostki nozologicznej i jej roznicowanie
zaréwno z chorobq Parkinsona z otepieniem, jak i z
chorobq Alzheimera wydaje si¢ miec istotne znacze-
nie kliniczne ze wzgledu na odmiennosci terapeu-
tyczne (dobrq reakcje na inhibitory cholinesterazy
oraz nadwrazliwo$é na neuroleptyki). W pracy
omdéwiono obraz kliniczny, patogeneze, roznicowa-
nie choroby oraz aktualne zalecenia terapeutyczne.

SUMMARY. Dementia with Lewy bodies (DLB)
may be the cause of up to 20% of all dementias,
giving way in frequency of causes only to Alz-
heimer’s disease. The most typical symptoms of
DLB are Parkinsonism, fluctation of the cognitive
functions and visual hallucinations. This clinical
picture is often taken for “senile psychosis” (which
encompasses cases of both acute and sub-acute
hallucinatory and delusive syndromes with dementia
and periodic disturbances of consciousness), an
umbrella term probably concealing most undiag-
nosed cases of DLB. It is important from the clinical
point of view that DLB be correctly diagnosed as a
separate nosological unit and differentiated from
Alzheimer’s disease and dementia because DLB
should be treated differently (it responds well to
cholinesterase inhibitors and is hypersensitive to
neuroleptics). The authors discuss the clinical pic-
ture, pathogenesis, differential diagnosis of DLB as
well as current therapeutic indications.
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Otepienie z cialami Lewy’ego (dementia
with Lewy bodies, DLB) zostato opisane po
raz pierwszy przez Okazaki i wsp. w 1961 r.
i przez wiele lat bylo uwazane za rzadka
przyczyng zespoldw otgpiennych. Badania
neuropatologiczne prowadzone na poczatku
lat dziewigédziesigtych wskazuja jednak, ze
DLB moze byé przyczyna nawet ok. 20%
otgpien, ustepujac co do czestosci tylko cho-
robie Alzheimera (4izheimer's disease, AD)

[15, 28]. DLB jest rowniez najczestsza po-
stacia zespotu Kklinicznego opisywanego
przez klinicystéw jako ,,parkinsonizm plus”,
do ktérego zaliczamy ponadto porazenie po-
nadjadrowe postepujace (progressive supra-
nuclear palsy; PSP, syn.: choroba Steele’a-
Richardsona-Olszewskiego), zanik wielo-
ukladowy (multisystem atrophy, MSA) i zwy-
rodnienie korowo-podstawne (corticobasal
degeneration, CBD) [21]. W tym zespole
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poza kluczowymi dla diagnozy objawami
parkinsonizmu obserwuje si¢ (w rdéznych
kombinacjach) takie objawy lub ich zespoty,
jak: otgpienie, zaburzenia ukladu autono-
micznego (nietrzymanie moczu, impotencja,
ortostatyczne spadki ci$nienia) czy tez nie-
typowe dla choroby Parkinsona (Parkinson’s
disease, PD) objawy neurologiczne, takie
jak: mioklonie, dystonie, apraksja, dyzartria,
objawy piramidowe i szereg innych. Czgste
sa réwniez zaburzenia psychiczne: depresia,
psychozy i zaburzenia osobowosci.
Wyodrgbnienie DLB jako odrgbnej jed-
nostki nozologicznej i jej réznicowanie za-
réwno z choroba Parkinsona z otgpieniem,
jak i z choroba Alzheimera, wydaje si¢ mieé
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istotne znaczenie kliniczne ze wzgledu na
odmiennosdci terapeutyczne (dobrg reakcje
na inhibitory cholinesterazy oraz nadwrazli-
wo$é na neuroleptyki).

OBRAZ KLINICZNY

Wspélczesne kliniczne kryteria diagno-
styczne dla otepienia z cialami Lewy’ego
opublikowano w 1996 r., za$ Zmodyfikowa-
no je w 1999 r. {23, 24]. Opracowujacy je
migdzynarodowy zespét ekspertow (Consor-
tium on Dementia with Lewy Bodies Interna-
tional Workshop) wskazal na cztery grupy
objawéw pozwalajacych na ustalenie rozpo-
znania klinicznego DLB (tabl.1).

Tablica 1. Kryteria diagnaostyczne dla otgpienia z ciatami Lewy’ego

zaburzenia funkcji poznawczych o nasileniu wystarczajacym, aby
wplywaé w spos6b istotny na codzienne zawodowe lub spoteczne
aktywnosci (otgpienie). Zaburzenia pamigci moga by¢ (szczegolnie
na poczatku choroby) mniej zaznaczone niz w przypadkach AD.
WyraZne sa od wezesnych stadiéw choroby zaburzenia uwagi,
funkcji wykonawezych, wzrokowo-przestrzennych pozwalajace
zakwalifikowaé poczatkowy deficyt jako czolowo-podkorowy

I. Otgpienie

I1. Objawy podstawowe: obecno$¢ | e  zmienne nasilenie zaburzen funkcji poznawczych

dwdch konieczna dla diagnozy e - halucynacje wzrokowe
prawdopodobnej, obecnos¢ e  parkinsonizm
jednego dla diagnozy mozliwej
1. Objawy dodatkowe *  powtarzajace si¢ upadki
(wspierajace diagnozg) e  omdlenia
e zawroty glowy
e przemijajace zaburzenia Swiadomosci
o nadwrazliwo$¢ na neuroleptyki
1o urojenia
e halucynacje inne niz wzrokowe
1e  depresja
e  zaburzenia ruchowe zwigzane z faza REM
1V, Objawy zmniejszajace e  przebyty udar mézgu
prawdopodobienstwo diagnozy 1®  obecnos¢ innych choréb ( w tym oS$rodkowego uktadu

DLB nerwowego) pozwalajacych na wyjasnienie stwierdzanych

objawdw

Kryteria powyzsze oceniono w prospek- 95% do 100% [12, 20, 25]. Za najbardziej

tywnych i retrospektywnych badaniach Kli-
niczno-neuropatologicznych uzyskujac wskaz-
niki czutosci od 22% do 83% i swoistosci od

charakterystyczne objawy uznaje sie triade:
parkinsonizm (szczeg6lnie, gdy wystgpuje
wczeénie w. przebiegu choroby, jest syme-
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tryczny i z przewaga wzmozZonego napigcia
miesniowego, a nie drzenia), fluktuacie
funkcji poznawczych i halucynacje wzroko-
we. Te ostatnie zwlaszcza wtedy, gdy nie sa
indukowane lekami dopaminergicznymi [11,
34].

Deficyt funkcji poznawczych obserwo-
wany w DLB rdzni si¢ istotnie od typowego
dla AD. Zwracaja uwagg nieproporcjonalnie
znaczne zaburzenia dotyczace funkcji wy-
konawczych, rozwiazywania problemow,
gnozji wzrokowo-przestrzennej oraz uwagi,
przy wzglednie dobrze zachowanych innych
funkcjach, takich jak: pamieé (zwlaszcza
semantyczna), ekspresja i rozumienie mowy
czy praksja [2, 5, 7, 39]. Do testéw psycho-
logicznych uwazanych obecnie za pomocne
w diagnostyce réznicowej DLB zalicza sig:

239

test faczenia punktéw, test fluencji stownej,

rysowanie figur (pigciokaty, figura zlozona
Reya) oraz komputerowe testy badajace
uwage i fluktuacje funkcji poznawczych.

W rézmicowaniu DIB nalezy uwzgled-
nia¢: inne przyczyny zespoléw otgpiennych
(przede wszystkim AD i otgpienia naczynio-
pochodne), zaburzenia $wiadomosci, inne
przyczyny zaburzen neurologicznych (zwlasz-
cza parkinsonizmu) oraz zaburzenia psy-
chiczne przebiegajace klinicznie z zespolem
urojeniowym lub urojeniowo-depresyjnym
(patrz tabl. 2). Warto podkresli¢, ze badania
dodatkowe (takze obrazowe) peinia w dia-
gnostyce DLB jedynie pomocnicza role i
pozwalaja raczej na wykluczanie innych
przyczyn otepienia niz ,,pozytywna” diagno-
styke.

Tablica 2. RéZnicowanie otgpienia z cialami Lewy’ego

Zespoly zaburzen
wymagajjce
zréznicowania

Najczestsze jednostki chorobowe do réznicowania / cechy kliniczne pomocne
w réznicowaniu wskazujace na DLB

Zespoly otgpienne choroba Parkinsona

» zespol parkinsonowski z przewaga sztywnosci; rzadko drzenie
e symetryczne objawy pozapiramidowe
e wczesnie wystgpujace otgpienie i / lub objawy psychotyczne
¢ slaba reakcja na leczenie dopaminomimetyczne

choroba Alzheimera

e zaburzenia $wiadomosci

+ zaburzenia pozapiramidowe we wczesnej fazie choroby

* malo nasilone zaburzenia pamigci we wczesnej fazie choroby

* brak ogniskowych objawdw korowych (anomia, afaz_|a, agnozja, apraksja)
we wczesnej fazie choroby

choroby

otgpienie czolowo-skroniowe (w tym choroba Picka)
¢ niezaburzone funkcje wzrokowo-przestrzenne
o brak zaburzen afektywnych i/lub zmlany osobowosci we wezesnej fazie

e zespol parkinsonowski |/lub omamowo-urojeniowy albo zaburzema
$wiadomosci we wczesnej fazie choroby

otgpienia naczyniopochodne

e brak dowod6éw na wystgpowanie choroby naczyniowe;j

malo nasilone zaburzenia pamigci we wezesnej fazie choroby

zespot parkinsonowski i/lub omamowo-urojeniowy we wczesnej fazie choroby
niewystepowanie korowych objawéw ogniskowych (np. niedowladéw)

niski wynik w skali Hachinski’ego




240

Tomasz Sobéw, Marcin Gorezowski, Radostaw Magierski

Zaburzenia ¢ neuroinfekcje
$wiadomosci ¢ infekcje przebiegajace z wysoka goraczka i/lub odwodnieniem
spowodowane e ostre niedotlenienie mézgu (np. w przebiegu zawatu migsnia sercowego)
przyczyna ogélna » ostre zaburzenia metaboliczne
: e zatrucia i dziatania niepozadane lekoéw (zwiaszcza antycholinergiczne
lub serotoninomimetyczne)

Zespoly e postgpujace porazenie ponadjadrowe
parkinsonowskie e zwyrodnienie korowo-podstawne

e parkinsonizm naczyniopochodny

e parkinsonizm polekowy

e ataksja chodu
Zespoly omamowo- [ e  schizofrenia
urojeniowe e utrwalone zaburzenia urojeniowe (parafrenia, paranoja)

* zespoly maniakalne i depresyjne przebiegajace z urojeniami
Zaburzenia ukladu e zanik wielouktadowy (w tym zesp6t Shy-Dragera)
autonomicznego e czysta niewydolno$¢ autonomiczna

Na szczegblng uwage zastuguje zwlasz-
cza powszechnie stosowane w praktyce kli-
nicznej pojecie ,,psychozy starczej” (obej-
mujace przypadki ostrych i podostrych ze-
spotéw omamowo-urojeniowych z otgpie-
niem i okresowo wystepujacymi zaburze-
niami $wiadomosci), pod ktérym prawdopo-
dobnie kryje sig wigkszos$¢ nierozpoznanych
przypadkéw DLB. Wydaje sie, ze rozwaz-
nym jest unikanie diagnozy psychozy star-
czej jako wylacznie objawowej i ogranicza-
jacej per se podjecie wlasciwej interwencji
terapeutycznej (patrz dalej).

ZMIANY NEUROPATOLOGICZNE
W DLB

W 1912 r. Friedrich Lewy opisal obec-
no$¢ $rédcytoplazmatycznych struktur w
obrebie jadra nerwu blednego i jadra Mey-
nerta. W 1919 r. identyczne wirgty w istocie
czarnej (SN) odkryl Tretiakoff i nazwat je
ciatami Lewy’ego (LB). Cztery lata pozniej
Lewy przedstawit studium 43 pacjentéw z
rozpoznaniem paralysis agitans 1 wspotwy-
stepujacym otgpieniem [32]. Wtedy to po raz
pierwszy wysunat hipoteze zwiazku inkluzji
z obrazem klinicznym choroby . Jednak do-
piero Okazaki w 1961 1. donidst o obecnosci

srebrochtonnych wtretéw nie tylko w istocie
czarnej i ukladzie limbicznym, ale takze
w korze mézgu u dwdch pacjentéw z obja-
wami postepujacego otepienia i tetrapareza
[27]. Dopiero po kilkunastu latach od tego
opisu pojawily si¢ pierwsze opisy przypad-
kéw z podobng lokalizacja cial Lewy’ego
i obrazem neuropsychiatrycznym obejmuja-
cym parkinsonizm, postgpujace otepienie,
falujace zaburzenia $wiadomosci, objawy
psychotyczne i wegetatywne. Japonski pato-
log Kosaka zaproponowal na poczatku lat
osiemdziesiatych oryginalna koncepcje, wg
ktérej DLB zalicza¢ nalezy do ,,spekfrum
chordb z ciatami Lewy’ego” [16]. Zaobser-
wowal on korelacje pomiedzy lokalizacja
i liczba ciat Lewy’ego a obrazem klinicznym
i zaproponowatl 3 gléwne podtypy: podko-
rowy (np. choroba Parkinsona), posredni
(korowo-podkorowy) i korowy.

Pewne rozpoznanie DLB mozna posta-
wi¢, podobnie jak w przypadku innych cho-
réb neurozwyrodnieniowych, wylacznie na
podstawie stwierdzenia charakterystycznego
obrazu neuropatologicznego. Kluczowa jest
obecnos¢ w korze nowej i limbicznej ciat
Lewy’ego w liczbie powyzej 5 w stukrot-
nym powigkszeniu pola mikroskopowego.
Pomocnym w rozpoznaniu jest potwierdze-
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nie wystepowania zdegenerowanych neury-
tow (neuryty Lewy’ego — LN) gléwnie w
sektorze CA2 i CA3 warstwy komorek pi-
ramidalnych hipokampa, charakterystycz-
nych ubytkéw neuronalnych i synaptycz-
nych, mikrowakuolizacja w obszarach kory
skroniowej i ciemieniowej oraz wspotwyste-
powanie patologii alzheimerowskiej (plytek
amyloidowych, zwyrodnienia widkienkowe-
go i dystroficznych neurytéw).

Obecnie do spektrum choréb z ciatami
Lewy’ego (czyli chorob, w ktérych wyste-
powanie cial Lewy’ego jest strategiczng
zmiang patologiczna) zalicza si¢ poza cho-
robg Parkinsona i DLB, takze czysta niewy-
dolno$¢ autonomiczng (pure autonomic fa-
ilure, PAF), gdzie ciala Lewy’ego stwierdza
si¢ w zwojach wspotczulnych i nerwie bled-
nym oraz dysfagie z ciatami Lewy’ego,
gdzie wystgpuja one w zwojach wspdiczul-
nych zlokalizowanych w $cianie przewodu
pokarmowegoe. W przypadku choroby Par-
kinsona wykazano, ze rozwojowi otepienia
W jej przebiegu towarzyszy pojawianie sie
korowych cial Lewy’ego. Ponadto istnieje
wiele chordb, w ktorych wystepowanie ciat
Lewy’ego traktuje si¢ jako wspdtistniejaca
patologie. Naleza do nich: choroba Alzhe-
imera, zesp6t Downa, zanik wieloukladowy
(multisystem atrophy, MSA), postepujace
porazenie nadjadrowe, choroba Hallervorde-
na-Spatza, choroba neuronu ruchowego,
zwyrodnienie  korowo-podstawne, zesp6l
ataksja-teleangiektazja, dystrofie neuroakso-
nalne oraz podostre stwardniajace zapalenie
mozgu. ,

W DLB (a takze w PD) stwierdzono pre
ferencyjne wystgpowanie cial Lewy’ego
w niektorych strukturach moézgu. Dotyczy to
uktadu limbicznego (zwykle z wylaczeniem
hipokampa) oraz kory nowej (zwlaszcza pla-
tow skroniowego i ciemieniowego, rzadko
potylicznego). Niektorzy badacze wskazuja
na zwigzek miedzy wystgpowaniem koro-
wych ciat Lewy’ego a nasileniem otgpienia
[33]. Gléwnym sktadnikiem molekularnym
cial Lewy’ego jest a-synukleina, biatko two-
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rzace filamenty o strukturze zblizonej do
amyloidu [1, 3, 36]. Mutacje w genie dla o.-
synukleiny sa odpowiedzialne za rzadkie
postacie rodzinnej choroby Parkinsona. Rola
innych molekularnych sktadnikow ciat Le-
wy’ego, takich jak m.in. ubikwityna, biatko
prekursorowe amyloidu (Bamyloid precur-
sor protein - BAPP), biatka neurofilamen-
tow, oB-krystalina, synaptofizyna, AMAPS
(microtubule associated protein), Cdk5 (cyc-
lin dependent kinase) czy proteoglikany, nie
jest blizej zbadana.

Druga obok cial Lewy’ego typowa dla
DLB zmiang patologiczng jest obecnosé
neurytéw Lewy’ego, ktore poczatkowo wy-
kryto za pomoca immunohistochemii z uzy-
ciem przeciwcial przeciw ubikwytynie [8],
a nastepnie dokladniej scharakteryzowano
przy wykorzystaniu przeciwciat specyficz-
nych dla a-synukleiny [3]. Czgéé badaczy
proponowata aby obecnosé neurytéw Le-
wy’ego wykorzystaé w rdznicowaniu DLB
i AD ze wspdtwystepujacymi ciatami Le-
wy’ego (tzw. wariant choroby Alzheimera
z ciatami Lewy’ego). Znaczenie neurytow
Lewy’ego w DLB nie jest znane.

Obok charakterystycznych, o-synukleino-
pozytywnych cial i neurytow Lewy’ego
w badaniu neuropatologicznym mézgow cho-
rych z DLB stwierdza sie obecnos$¢ szeregu
innych zmian uwazanych za typowe, cho¢
prawdopodobnie nie kluczowe dla patogenezy
choroby. Wymieni¢ tu nalezy: blaszki starcze,
zwyrodnienie neurofibrylarne, mikrowaku-
olizacje oraz redukcje gestosci synaps.

OTEPIENIE Z CIAEAMI LEWY’EGO
A CHOROBA ALZHEIMERA

Wspdtwystgpowanie patologii typowej
dla DLB i AD w przypadkach obu choréb
budzi watpliwosci co do nozologicznej od-
rebnosci obu jednostek. Niedawno opisana
mutacja w genie dla preseniliny 1 (M233V)
prowadzi do fenotypu choroby Alzheimera
o wezesnym poczatku, w badaniu neuropato-
logicznym stwierdzono jednak, poza typo-
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wymi zmianami dla AD, takze liczne, roz-
siane ciatla Lewy’ego [13]. Wczesniej obec-
no$¢ o-synukleinopozytywnych cial Le-
wy’ego stwierdzono w przypadkach wielu
innych mutacji (zaré6wno presenilin jak
i APP) powodujacych rodzinng postaé AD
[19], a sama a-synukleina zostala zidentyfi-
kowana jako prekursor nie-amyloidowego
sktadnika blaszek starczych (ang.: non-Af
component of Alzheimer’s disease amyloid
protein, NACP) [14]. Wykazano ponadto, ze
a~synukleina (tozsama z prekursorem NAC)
stymuluje agregacje AP [40], ma tez wiasci-
wosci autoagregacyjne [10]. Wreszcie w nie-
dawno opublikowanych badaniach wykaza-
no, ze u myszy transgenicznych, u ktdrych
uzyskano ekspresje ludzkiego APP oraz -
synukleiny, dochodzi do powstawania zmian
neuropatologicznych analogicznych do DLB,
co sugeruje wptyw APP i/lub AP na tempo
agregacji o-synukleiny [22]. Wyniki powyz-
szych badan wskazuja na wzajemne zwiazki
migdzy AP a a-synukleing oraz wspieraja
koncepcje niektérych autoréw uwazajacych,
ze mamy tu do czynienia w istocie ze ztozo-
nym procesem metabolicznym, w ktérym bio-
ra udziat rozne geny i biatka, a fenotyp cho-
robowy jest uzalezniony od licznych, blizej
dotad nie poznanych czynnikow. To wyja-
$niatoby ,,nakladanie sie” patologii teore-
tycznie roznych jednostek chorobowych w
indywidualnych przypadkach, np. wspétistnie-
nie patologii AP, cial Lewy’ego, NFT i zmian
o charakterze naczyniowym [9] oraz rzadkie
wystepowanie ich ,,czystych” postaci [17].

OTEPIENIE Z CIALAMI LEWY’EGO
A CHOROBA PARKINSONA

Nie opracowano, jak dotad, jasnych kry-
teriow pozwalajacych odrézniaé przypadki
DLB (czyli te, gdzie ciala Lewy’ego pier-
wotnie wystepujg w catym moézgu) od PD
z otgpieniem (czyli tych, gdzie ciata Lewy’ego
poczatkowo wystgpuja tylko w striatum,
a nastepnie ,,rozprzestrzeniaja” si¢ na kore
nowg wywolujac otepienie). Nie jest row-
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niez jasne, czy takie réznicowanie ma zna-
czenie kliniczne, ani czy w istocie sa to od-
rebne jednostki chorobowe, czy tez ta sama
o nieco odmiennym przebiegu klinicznym.
Dla potrzeb klinicystéw przyjeto arbitralnie,
ze rozpoznanie PD z otepieniem stawia sig,
gdy cechy zespotu otgpiennego pojawiaja sie
nie wezesniej niz 12 miesiecy od stwierdzenia
typowego obrazu neurologicznego. Zwraca
sie ponadto uwage na pewne odrgbnosci kli-
niczne: rzadkie wystgpowanie drzenia (szcze-
golnie asymetrycznego) w DLB, wczesnie
w przebiegu choroby wystepujace mioklonie,
dyzartria i upadki sugeruja DLB, podobnie
jak znaczne zaburzenia uwagi i nazywania
oraz fluencji stownej. Rdwniez brak reakcji
na preparaty L-dopy lub gwaltowne wystapie-
nie objawdéw psychotycznych powinno wska-
zywac na mozliwos¢ diagnozy DLB [37].

NEUROPRZEKAZNICTWO W DLB:
MOZLIWOSCI TERAPEUTYCZNE

Podobnie jak w chorobie Alzheimera,
réwniez w DLB, stwierdzono cechy deficytu
cholinergicznego. Poziomy acetylotransfera-
zy cholinowej (ChAT) w korze nowej cho-
rych z DLB sa nawet nizsze niz w poréw-
nywalnych co do nasilenia otgpienia przy-
padkach AD [18, 30]. Wykazano ponadto
zalezno$¢ migdzy obecnoscia i nasileniem
niektérych objawéw psychiatrycznych towa-
rzyszacych otepieniu a stopniem deficytu
cholinergicznego w DLB. Wystepowanie
halucynacji wzrokowych wiazane jest z de-
ficytem cholinergicznym przy jednoczesnym
relatywnym zachowaniu transmisji serotoni-
nergicznej [29], natomiast wystepowanie
urojefi z wup-regulacja postsynaptycznych
receptorow muskarynowych M1 przy jedno-
czesnym znacznym spadku ChAT w korze
skroniowej i ciemieniowej [4]. Wzgledne
zachowanie funkcji receptoréw postsynap-
tycznych (zaréwno muskarynowych jak
i nikotynowych) w DLB sugerowato praw-
dopodobna skutecznos$é cholinergicznej te-
rapii zastgpczej, podobnej do stosowanej
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w chorobie Alzheimera. Wczesne doniesie-
nia sugerowaly nawet, ze inhibitory choline-
sterazy (np. takryna) sa w przypadkach DLB
nawet bardziej skuteczne niz w AD oraz
wplywaja korzystnie na psychiatryczne ob-
jawy towarzyszace otgpieniu. Pierwsze opu-
blikowane badanie randomizowane z uzy-
ciem placebo dotyczy riwastygminy (zaleca-
ne dawki jak w AD) i potwierdza korzystny
wplyw leczenia na objawy psychiatryczne
(halucynacje, urojenia, apatie, lek) oraz nie-
ktoére aspekty deficytu poznawczego (uwa-
ge) i globalne funkcjonowanie chorych
w zakresie aktywnoséci dnia codziennego.
Ponadto, nie stwierdzono teoretycznie moz-
liwego niekorzystnego wplywu na funkcje
motoryczne chorych [26]. Istnieja réwniez
badania otwarte, ktérych autorzy sugerujg
mozliwo$¢ zastosowania w leczeniu DLB
innych inhibitoréw cholinesterazy.
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U chorych z DLB obserwowano réwniez
zmiany dotyczace przekazZnictwa dopami-
nergicznego podobne do wystepujacych
w PD [38], a odrdzniajace DLB od przypad-
kéw AD bez towarzyszacego parkinsonizmu
[31]. Badania te wskazujg na mozliwo$¢ za-
stosowania preparatéw L-dopy u chorych
z DLB. Préby kliniczne wykazaly jednak, ze
chorzy z DLB sa narazeni na psychozg jako
powiklanie leczenia L-dopa nawet bardziej
niz chorzy z rozpoznaniem PD. Typowe dla
DLB zjawisko nadwrazliwosci na neurolep-
tyki (reagowanie nasilonymi objawami
pozapiramidowymi na mate dawki neurolep-
tykow, takze atypowych) jest rowniez wig-
zane z zaburzeniami transmisji dopaminer-
gicznej i selektywna utratg neuronéw dopa-
minergicznych w striatum [6]. Rekomenda-
cje dotyczace leczenia DLB zestawiono
w tabl. 3.

Tablica 3. Zalecenia dotyczace objawowego leczenia otgpienia z ciatami Lewy’ego

Leczenie niezalecane ze

riwastygmina)

Stwierdzane objawy Leczenie Leczenie o nie udowodnionej .
o . wzgledu na potencjalne
lub zespoly objawow zalecane skutecznoSci . L
objawy niepozadane
Deficyt poznawczy inhibitory inne leki ,,prokognitywne”
cholinesterazy
(zwlaszcza

riwastygmina)

Zaburzenia inhibitory atypowe neuroleptyki neuroleptyki klasyczne
$wiadomosci cholinesterazy (olanzapina, risperidon,
(zwlaszcza kwetiapina),
riwastygmina) leki przeciwdrgawkowe
(karbamazepina,
okskarbazepina, pochodne
kwasu walproinowego),
benzodiazepiny
Zespoly inhibitory atypowe neuroleptyki neuroleptyki klasyczne
omamowo-urojeniowe | cholinesterazy (olanzapina, risperidon,
(zwlaszcza kwetiapina)

Zespoly depresyjne

inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny
(zwlaszcza sertralina),
inne nowoczesne leki
przeciwdepresyjne

leki przeciwdepresyjne
o silnym dziataniu
antycholinergicznym
(w tym tréjcykliczne)
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Zaburzenia lgkowe SSRI, benzodiazepiny, zwlaszcza
SNRI, o dodatkowym dziataniu
moklobemid, antycholinergicznym
buspiron

Zaburzenia leki przeciwdrgawkowe benzodiazepiny, zwlaszcza

zachowania nie (karbamazepina, o dodatkowym dzialaniu

zwiazane z objawami okskarbazepina, pochodne antycholinergicznym
psychotycznymi ani kwasu walproinowego)

zaburzeniami nastroju

Zaburzenia snu nowoczesne leki nasenne benzodiazepiny, zwlaszcza
(zolpidem, zopiklon) o dodatkowym dziataniu

antycholinergicznym

PODSUMOWANIE 7.

1. Otepienie z ciatami Lewy’ego jest czesta,
cho¢ rzadko rozpoznawang przyczyna
zespoldw otepiennych.

2. Pozycja nozologiczna otgpienia z ciatami
Lewy’ego, a zwlaszcza jego relacje z
chorobg Alzheimera i chorobg Parkinso-
na, nie jest ustalona.

3. Stosowanie klinicznych kryteriow dia-

W objawowym leczeniu zaburzen za-
chowania i zespoléw psychopatologicz-
nych towarzyszacych otepieniu reko-
mendowane sg, obok inhibitoréw choli-
nesterazy, nowoczesne, atypowe leki an-
typsychotyczne (olanzapina, risperidon,
kwetiapina) jako obarczone mniejszym
niz klasyczne neuroleptyki ryzykiem za-
ostrzenia objawdw parkinsonowskich [35].

gnostycznych dla otepienia z cialami  pISMIENNICTWO

Lewy’ego pozwala w wigkszosci przy-

padkéw na odréznianie tej jednostki od -

innych. Szczegdlnie istotne (ze wzgledu
na implikacje terapeutyczne) wydaje sie
réznicowanie otgpienia z ciatami Le-
wy’ego z przypadkami otgpienia naczy-
niopochodnego oraz unikanie objawowej
diagnozy ,,psychozy starczej”.

4. Badania dodatkowe (laboratoryjne, obra-
zowe, neuropsychologiczne) maja po-
mocnicze znaczenie w diagnostyce DLB.
Pewne rozpoznanie mozna ustali¢ jedy- 3
nie na podstawie badania po§miertnego.

5. Badania neurochemiczne w otgpieniu z
cialami Lewy’ego wskazujg na deficyt
cholinergiczny jako kluczowy dla rozwo-
ju zespolu otepiennego i objawdéw psy-
chopatologicznych (urojen, halucynacji). 4,

6. Inhibitory cholinesterazy (zwlaszcza riw-
astygmina) moga by¢ zalecane jako pod-
stawowe, uzasadnione patogeneza lecze-
nie w otgpieniu z ciatami Lewy’ego.
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