Szkolenie terapeutyczne
przygotowane dla POLCRO

Problemy z pamiecig — efekt

starzenia sie, czy poczatek
choroby Alzheimera.
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,Mam problemy z pamiecig”

OTEPIENIE

Choroba Alzheimera
Otep. naczyniopochodne
Otep. z ciatami Lewy'ego
Otep. czotowo-skroniowe
Guz mozgu

Wodogtowie

Zaburzenia metaboliczne
Inne




Czym jest otepienie?

e Zaburzenia pamieci
e Zaburzenia innych funkcji poznawczych
» Osad
» Planowanie i organizacja
» Przetwarzanie informacji
» Rozwigzywanie problemow
» Zaburzenia mowy
e Zachowana swiadomosc¢ otoczenia
* Prymitywizacja zaburzen spotecznych
 Objawy trwajgca co najmniej 6 miesiecy i narastajg w czasie.

pDLERQ)



Historia przypadku Pani Augusty D. (1850-1906)

e 25 listopada 1901 roku przyjeta do szpitala

we Frankfurcie 3 L
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* W badaniu neurologicznym:
— Zaburzona orientacja w miejscu i czasie
— Znacznie zaburzona pamiec swieza
— Odpowiedzi na pytania nie zwigzane z tematem

POLCR()



http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/1/1d/Auguste_D_aus_Marktbreit.jpg
http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/1/1d/Auguste_D_aus_Marktbreit.jpg
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Otepienie - czestos¢ wystepowania

* Wiek 40-65 -1 na 1000
* Wiek 65-70 -1 na 50

* Wiek 70-80 - 1 na 20

* Wiek80+ -1nab5

Alzheimers Society
Dementia care and research
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http://www.alzheimers.org.uk/
http://www.alzheimers.org.uk/

Skargi pacjentow i opiekunéw
zgtaszajgcych sie do lekarza

Zaburzenia pamieci epizodycznej — nie pamieta filmu, ktory niedawno
ogladat, nie pamieta czy jadt Sniadanie i co jadt na sniadanie, nie pamieta o
wizycie bliskiej osoby przed kilkoma godzinami itp

Zapomniat o tym, gdzie potozyt przedmioty codziennego uzytku (klucze,
okulary)

Zapomniata, ze postawita na gazie garnek z zupg

Zapomniata, czy zamkneta drzwi wychodzgc z domu

Zadaje wcigz te same pytania, porusza wcigz te same kwestie
Trudnosci z zakupami, ptaceniem rachunkow, liczeniem pieniedzy

Ktopoty z uzywaniem bardziej skomplikowanych urzadzen (telefon
komorkowy, pralka itp..), trudnosci w prowadzeniu samochodu

Ktopoty z gotowaniem

,Wypadanie stow”, trudnosci w znalezieniu odpowiedniego stowa
Zapominanie imion nazwisk znanych oséb, a nawet cztonkéw rodziny
Zaburzenia orientacji w czasie i przestrzeni

Bezczynnos¢, wycofanie z zycia spotecznego
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Test Rysowania Zegara

23

Test rysowania zegara
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Rysunek 1. Kliniczne przykiady bledéw w rysowaniu zegarawg Shulmana i wsp. 1986

(9). Tablica 1 zawiera shierarchizowang klasy- ~ déw. Zadanie badanego polega na tym, by na
fikacje mozliwych w TRZ bieddw, ich autor-  przedstawionym mu kole oznaczyl godzing
stwa. Rysunek 1 przedstawia przyklady odpo-  trzecia. Klasyfikacja btgdow liczy pigc stopni,
wiadajace kazdemu stopniowi klasyfikacji bte-  od I (fagodne bledy) do V (cigzkie bigdy).
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Figure 1. Ideograms of human chromosomes 1. 14, 1% and 21 showing the cytogenetic locations
of the genes for presenilin-2 (PS-2). presenilin-1 (PS-1). apolipoprotein E (ApoE) and amyvloid
beta precursor protein {(APP).






\, Amyloidoses (Alzheimer's Disease )
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lacks sequence specificity

Alzheimer cells

* healthy cells
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nieprawidtowy

r
—— odkiadanie si¢ amyloidu B (ptyn m.-rdz./PET)
—— zaburzenia czynnosci synaps (FDG-PET/MR

— strukiura moézgu (wolumetria MR)
— czZynnosci poznawcze
— funkcjonowanie kliniczne

v

prawidiowy . 5 %
faza przedkliniczna fagodne otepienie

zaburzenia
poznawcze

>
kliniczne stadia choroby




PEAT CZOEOWY PEAT CIEMIENIOWY

ruch, funkcje wykonawcze, \ czucie, lokalizacja przestrzenna,
uwaga, kontrola emocjonalna, P, uwaga, jezyk, arytmetyka
ekspresja mowy L/u/ .

PEAT POTYLICZNY
wzrok

PEAT SKRONIOWY

rozumienie mowy, rozpoznawanie obiektdw,
zapamigtywanie nowych informacji

Bardzo
tagodny

tagodny Umiarkowany

Extreme Shrinkage of
Cerebral Cortex




Control AD

Cerebrospinal fluid ‘l‘

Spinal needle+{_ | |
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Swiss Re

Current Treatment Approaches for AD in

1993 1997 2000 2001 2003

tacrine donepezil rivastigmine galantamine memantine
(Cognex®) (Aricept®) (Exelon®) (Razadyne?®) (Namenda®)
fssue date: March 2011  NHS|
National Institute for
Health and Clinical Excellence

Quick reference guide

Donepezil, galantamine, rivastigmine and
memantine for the treatment of Alzheimer’s
disease (review)

NOTE: This gusdance replaces NICE technology appraisal guidance 111 ssued in November 2006 (amended
September 2007, August 2009)

The review and re-appraisal of donepezil, gatantamine, rvastigmine and memantine for the treatment of
Alzheimer’s disease has resulted in 3 change in the gusdance. Speafically.

* donepezil, galantamine and rivastigmine are now recommended as options for managing mild as well as
moderate Alzheimer’s disease, and

* memanting is now recommended as an option for managing moderate Alzheimer's disease for people who
cannot take AChE inhebitors, and a5 an option for managing severe Alzheimer’s disease, P D I l : R 4 )

S AGM | 6th March 2013



Medscapea

www.medscape.com

Pharmacological Mechanism  Starting

agent

Donepezil

Galantamine

Rivastigmine

Memantine

of action dose

AChE L mi once
daily

AChEIl and 4 myg twice

nicotinic daily {or 8 mg

receptor extended

madulator release once
a day)

AChEIl and 1.5 mg twice

butyryl- daily

cholinesterase

inhibitor

NMOWY agonist- 5 mg once
antagonist  daily

(partial agonist)

POLCRQ)

Titration
schedule

Increase by 5 mg
every four weeks

Increase by 4 mg
to 8 mg

daily every

four weeks

Increase by 1.5 mg
onece to twice daily
every four weeks

Increase by 5 mg
every week

Maximum
dose

10 mg once
daily

12 mg twice
daily (or 24 mg
extended
release once

a day)

b mg twice
daily

10 mg twice
daily

Metabolism

Hepatic -
CYP2D6 and
CYP3A4

Hepatic —
CYP2DE and
CYP344

Nenhepatic,
renal
clearance

Predominant
renal clearance

Potential drug
interactions

ketoconazole and quinidine
may increase donepezil level,

donepezil may prolong effect
of succinylchaline,

ketoconazole and quinidine
may increase galantamine
level; amitriptyline, fluoxetine,
and fluvoxamine may lower
galantamine level,

Rivastigmine may prolong the
effect of succinylcholine,

Carbonic anhydrase
(alkalinization of urine) may
reduce the clearance of

rnemantine and increase its
toxicity. Avoid concurrent use
of amantadine, dextrometho-
phan, and ketamine.

Sourca: Geratrics Aging © 2006 1453887 Ontaria, Lid.
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Alzheimer’s: Top Targets
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The top 17 mechanisms of action of Alzheimer’s disease drugs currently in the clinic. Source: Pharma Intelligence, 2018



Disease-Modifying
Immunotherapy

2017 Alzheimer’s Drug Development Pipeline
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