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—— REZUMAT

Boala Alzheimer, desi este o afectiune extrem de severa, care evolueaza intr-un interval lung de timp, 8-12 ani, este in Romania,
foarte probabil, subdiagnosticatd. Se estimeaza ca 40% dintre persoanele peste 85 de ani dezvolta o tulburare cognitiva de tip
dementa, iar dintre toate cauzele de dementad, 50% sunt reprezentate de boala Alzheimer. Deficitul unitatilor speciale de ingrijire a
acestei boli, accesibilitatea redusa a pacientilor la acestea, lipsa pregatirii plurivalente (neurologie, psihiatrie si gerontologie) a
cadrelor medicale implica o abordare insuficienta a prevenirii, tratarii si monitorizarii bolii. Articolul de fata isi propune prezentarea
necesitatii unei strategii mai eficiente de confruntare cu boala Alzheimer, atat din perspectiva administrativa, cat si din punct de vedere
medical, prin expunerea metodelor actuale de diagnostic si tratament.

Cuvinte cheie: boala Alzheimer, tulburare cognitiva, pregatire plurivalenta

—— ABSTRACT

Alzheimer disease, though a very severe disorder, which evolves in a long period of time, 8-12 years, is underdiagnosed in our
country. It is estimated that 40% of the persons aged over 85 years develop o cognitive disorder dementia-like, and of all cases of
dementia, 50% are represented by Alzheimer disease. The deficit in the special units of care of this disease, the low accessibility of
patients to them, the lack of complex training (neurology, psychiatry and gerontology) of medical personal involve an insufficient
approach of prevention, treatment and supervision of this disease. This article aims to present the necessity of a more efficient
strategy in confronting Alzheimer disease, from both an administrative and medical point of view, exposing the actual diagnostic and
treatment methods.
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INTRODUCERE anemie, infectii (8). Evolutia bolii este progresivi,
in trepte cu platouri intercalate, intotdeauna cdtre
exitus. Cu cat diagnosticul si initierea tratamentului

sunt mai precoce, sansele de stagnare evolutivd

Boala Alzheimer (BA) este o afectiune degene-
rativd progresiva a creierului care determina alte-

rarea treptatd si permanentd a functiilor cognitive.
Pe misurd ce capacititile intelectuale ale individului
si valoarea sociala a personalitétii sale dispar treptat,
apar si se dezvoltd tulburiri de comportament. in
final toate aceste modificdri realizeazd starea cu-
noscutd sub numele de dementd (1).

In 5% dintre cazuri, boala debuteazi precoce,
fnainte de 65 de ani, insd de obicei debutul este
tardiv, dupa 65 de ani. Din totalitatea cauzelor de
dementd 50% o reprezintd BA(2). 10% dintre per-
soanele peste 65 de ani si 40% dintre persoanele
de peste 85 de ani dezvoltd o tulburare cognitiva
de tip dementa (3).

Boala evolueaza 1n 8-12 ani cu complicatii care
necesita spitalizare: alimentare, decompensari psihi-
atrice, tulburdri de mers, accidente vasculare
cerebrale, accidente domestice, cadere, fracturi,

pentru mai mult timp cresc. Calitatea vietii pacien-
tului creste, presiunea pe serviciile de ingrijire
(familie, servicii specializate insuficiente) scade.

In cifre aproximative, in Romania sunt 4.000.000
de persoane cu varsta >65 de ani. Dintre acestea
1.000.000 sunt dependente de ceilalti pentru supra-
vietuire, din diferite cauze (4).

DIAGNOSTICAREA (BA) - O PROBLEMA DE
STRATEGIE PENTRU SERVICIILE DE SANATATE
PUBLICA

Diagnosticul si initierea tratamentului se face in
Centrele Memoriei. In Romania, Centrele Memoriei
sunt incorporate in spitale publice, dar functioneaza
in regim privat (pe acest segment incd nu s-a facut
alinierea reald, in mod practic, cu legislatia UE),
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sunt foarte putine numeric, sunt plasate sporadic in tard
(marile centre medicale universitare), in ele activeazi
un numdr foarte mic de specialisti, pretul unui prim
consult este proportional cu specializarea (de obicei
multipld) a medicului. Coroborarea acestor motive
explicd accesibilitatea la aceste servicii medicale a
pacientilor care au venituri cel putin de nivel mediu.

Diagnosticul si tratamentul complicatiilor evolu-
tive ale (BA) ar trebui sd se faca in Unitdti Alzheimer
(publice cu paturi) — inexistente Tnca.

O altd dificultate intdmpinatd in diagnosticul
(BA), ca si in diagnosticul si tratamentul compli-
catiilor evolutive este datoratd tot subdezvoltarii
infrastructurii pe acest segment de nevoi de servicii
de sdndtate pentru populatie: nu exista sectii clinice
de geriatrie Tn majoritatea spitalelor mari, de urgentd
si nu existd nici specialisti in (psiho)geriatrie in ca-
drul sectiilor clinice medicale. Pacientii cu sau fard
sindrom clinic demential diagnosticat anterior sunt
internati intr-o sectie clinicd pentru o intercurenti
care debuteazi cu un sindrom confuzional acut (de-
lirium). Uneori poate rezulta un sindrom demential
provocat de distrugerea cerebrald din timpul episo-
dului acut, alteori pacientul a avut o dementd inci-
pientd neobservatd de apartindtori pand la episodul
acut. In aceste cazuri deliriumul si dementa pot
coexista neexcluzindu-se reciproc. In practica me-
dicald pacientul externat aflat intr-o asemenea si-
tuatie nu primeste recomandiri cu privire la posi-
bilitatea de investigare ulterioard a sindromului de-
mential. Coroborarea tuturor acestor date cu posi-
bilitatea estimativd de existentd a 200.000 de bolnavi
Alzheimer conduce la concluzia ca iIn Romania in
acest moment (BA) este subdiagnosticata.

. Etapele evaluarii diagnostice in (BA)

Diagnosticul si initierea tratamentului se face de
cdtre un medic specialist cu capacitate de expertiza
in diagnostic (neurolog, psihiatru, psihogeriatru).
Un prim consult pentru evaluare diagnosticd in
cazul unei tulburdri de memorie poate dura intre
60 si 120 minute. Diagnosticul clinic este de pro-
babilitate (80-85%) si se face dupd criteriile
NINCDS-ADRDA (National Institute of Neurologic,
Communicative Disorders and Stroke-Alzheimer’s
disease and related Disorders Association). Diag-
nosticul de certitudine este neuropatologic.

1) Istoricul si anamneza

Istoricul bolii relevd un debut insidios si evolutie
progresivd a tulburdrilor cognitive si de compor-
tament.

Antecedentele heredocolaterale pot releva pre-
zenta (BA) la rudele apropiate. Antecedentele
personale patologice pot releva existenta unor

accidente cerebrale vasculare si/sau pot evidentia
factorii de risc cerebrovasculari (HTA, diabet, fibri-
latie atriald) in cadrul unui diagnostic diferential cu
dementd vasculard (8). Boala Parkinson in 40%
dintre cazuri, In medie, dezvoltd in cursul evolutiei
o dementd specificd. Sindromul Down (trisomia 21)
poate induce aparitia (BA) cu debut precoce. De-
presia gravd nesupravegheatd terapeutic poate evo-
lua cu manifestari clinice asemanatoare (BA). Exis-
tenta unor eventuale boli neurologice primare cu
transmitere ereditard care asociazd si dementa pro-
gresivd in evolutie sunt importante de stiut In cadrul
diagnosticului diferential de clasad etiologicd si evo-
lutivd: boala Huntington (migcdri coreo-atetozice
si dementa progresivd), boala Pick (atrofie lobard
frontald si temporald cu absenta discerndmantului,
modificdri de comportament si dementd progre-
sivd), boala Hallervordern-Spatz (tulburdri de pos-
turd, de tonus muscular, miscdri involuntare si de-
mentd progresivd), sindromul Steel-Richardson-
Olszewski (paralizia supranucleard progresiva cu
tulburdri de posturd si miscare agravate progresiv,
asociate cu dementa progresivd) (9). In general,
aceste boli debuteazd cu mult Thaintea varstei de
65 de ani. Scleroza multipld, o boald demielinizantd
a SNC, poate prezenta in evolutie, aldturi de dis-
functii neurologice si tulburdri de neurocompor-
tament (stare depresivd, labilitate emotivd, euforie,
tulburdri cognitive, dementd) (10).

Dintre antecedentele de boli infecto-contagioase
sunt relevante pentru diagnosticul diferential: SIDA
(existd complexul SIDA-dementd), sifilisul (existd
paralizia generald progresivd din neurosifilis), boala
Creutzfeldt-Jakob (dementa rapid progresiva si
mioclonii frecvente) cu forma clasica, ereditara, dar
si cu cea transmisd interpersonal, dupd transplant
de cornee sau utilizare de dura mater prelevatd de
la subiectii infectati (10).

Bolile psihice, 1n special cele care au necesitat
internare si supraveghere terapeuticd cronicd, sunt
importante pentru stabilirea asocierilor medica-
mentoase ulterioare stabilirii diagnosticului.

Interventiile operatorii care au necesitat anes-
tezie generald pot induce un risc relativ de dezvoltare
ulterioard a (BA) in functie de numadr (>5), duratd
(>1 ord), grad de dificultate (laborioase) si de varsta
la care au survenit (>75 ani).

Intereseazd si traumatismele craniene care pot
favoriza aparitia hematoamelor subdurale cronice,
cu tulburiri de comportament in evolutie. In functie
de vechimea colectiei sangvine si de posibilitatea
corectdrii ei chirurgicale in timp util, sindromul
demential indus poate fi partial sau complet
reversibil.
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Anamneza trebuie sid puncteze si obiceiurile
alimentare cu risc crescut (alimentatie bogatd in
lipide, sare), consumul cronic de alcool (poate in-
duce aparitia sindromului Wernicke-Korsakov),
lucrul in mediu toxic (in cadrul diagnosticului dife-
rential cu dementd partial/complet reversibild din
intoxicatia cu monoxid de carbon, plumb, mercur,
mangan, pesticide).

Istoricul si anamneza trebuie sd includd obli-
gatoriu, pe langd interviul cu pacientul respectiv,
discutia cu familia acestuia sau cu alte persoane
care pot furniza date comparative despre nivelul
premorbid de functionare cognitivd, precum si despre
evolutia Tn timp a simptomelor acestuia (2).

2) Examinarea cognitiva clinici si a starii de
sanatate mintala

Trebuie sd cuprindd examinarea atentiei si a ca-
pacitdtii de concentrare, evaluarea capacitdtii de
orientare, a memoriei de scurtd si lungd duratd, a
praxiei, limbajului si functiilor de executie (2).

Principalele entitdti clinice de care sindromul
demential ar trebui diferentiat sunt: deliriumul,
depresia, si sindromul de dependentd fatd de
substante.

Sindromul demential este caracterizat printr-o
deteriorare cognitivd globald care implicd un declin
fatd de nivelul anterior de functionare, precedat si
aproape ntotdeauna insotit de tulburiri ale contro-
lului emotional, modificdri ale personalitdtii sau
simptome psihiatrice (apatie, depresie, tulburiri
psihotice) si tulburdri comportamentale.

Deliriumul sau starea confuzionald acutd
debuteaza rapid, de obicei 1n ore-zile (la varstnici,
mai Tncet), iar simptomatologia fluctueaza in timpul
zilei si se Inrdutdteste in timpul noptii. El apare in
contextul declansgdrii unei boli acute, deseori infec-
tioasd, sau ca efect secundar anticolinergic al medi-
catiei: antialergice de prima generatie (clorfenoxa-
mina), antidepresive triciclice de primd generatie
(amitriptilina), anticolinergicul de tip central rom-
parkin. Poate apdrea si la consumul de psihotrope
benzodiazepinice (clorazepam, nitrazepam), la doze
mari de neuroleptice, digitalice (digitala poate induce
stdri confuzionale in supradozare la bédtrani) (4).

Factorii de risc pentru delirium sunt: varsta, o
dementd preexistentd, inactivitatea, izolarea sociald,
o suferintd somaticd cronicd sau un grav handicap
motor.

Factorii declansatori pot fi:

— starea febrild;

— infectia plmonard, infectia urinard, obstructia
tractului urinar inferior cu distensia vezicii (cele
mai frecvente cauze ale stdrilor confuzionale
acute la batrani, adeseori trecute cu vederea);

— interventiile chirurgicale (ortopedicd, cata-
racta);

— intoxicatia cu medicamente (abuz prin ne-
supravegherea pacientului varstnic cu tulburdri
cognitive, acumularea pand la doza toxicd la
un pacient cu deteriorare renald nediag-
nosticata);

— accident vascular cerebral;

— perturbarea metabolicd sau hidroelectroliticd
(Na, Ca, K, P, glicemie, dezechilibre acido-
bazice, tulburdri hepatorenale, endocrine);

— anemie;

— hipotensiune;

— hipotermie;

— infarct miocardic;

— stare de sevraj;

— deprivare senzoriald (indeosebi vesperald);

— schimbarea mediului (ex: varstnic cu BA in-
ternat pentru o patologie acutd).

Sindromul demential poate rezulta prin distructia
cerebrald din timpul unui delirium sau poate deveni
,»Vvizibil“ cu ocazia declansdrii unei patologii acute.
Ele pot coexista neexcluzandu-se reciproc, iar de-
liriumul dispare odatd cu remiterea/ameliorarea bolii
acute. Declinul cognitiv 1l putem preciza numai prin
interogarea apartindtorilor care cunosc statusul
mental al pacientului anterior interndrii si il putem
documenta prin efectuarea testului MMSE.

Depresia se poate manifesta ca boald de sine
stdtdtoare, iar manifestdrile ei clinice pot mima
sindromul demential. Depistatd (de ex. prin Testul
Depresiei Geriatrice YESAVAGE) si tratatd specific
determind remiterea simptomatologiei. Ea poate
apdrea nsd si in evolutia unei demente (pot coexista),
caz in care este foarte importantd depistarea si tratarea
ei, aldturi de tratamentul dementei (de ex. BA), 1n
special pentru obtinerea eficientei in modelarea
comportamentald, acesta fiind de fapt scopul terapiei
in fazele avansate ale bolii.

3) Examenul clinic general

Este obligatoriu, poate pune in evidentd semne
care sd orienteze cdtre diagnosticul unei afectiuni
generale care se Insoteste de dementd, de exemplu
o tumord malignd, o afectiune metabolicd, SIDA,
hipotiroidism, anemie severd (2).

4) Examenul neurologic

Este obligatoriu, poate decela semne neurologice
specifice care sd orienteze diagnosticul catre boli neuro-
logice primare care se asociazd cu dementa (boala
Wilson, boala Creutzfeldt-Jacob) si poate deosebi
dementa Alzheimer de o dementd vasculard (2).

5) Examenul psihiatric

Poate depista tulburdri non-cognitive: simptome
psihiatrice si de comportament adeseori prezente
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din primele stadii evolutive, incluzind depresia si
fenomenele psihotice, stidri confuzionale, episoade
obsesive, anxietate, iritabilitate, dezinhibitie, agitatie,
in scopul asigurdrii unui management optim al bolii.

6) Examenul neuropsihologic

Este obligatoriu in cazurile de dementd usoard
sau probabild. Examinatorul trebuie sd se asigure
cd pacientul std confortabil, ca nu existd conditii
externe care sd-i distragd atentia pe parcursul par-
ticipdrii acestuia la efectuarea testelor neuropsiho-
logice, ca poate vedea si scrie si sd citeascd (are
ochelarii), ca aude (are proteza auditiva).

a) Teste pentru aprecierea deficitului cognitiv

MMSE (Mini Mental State Examination) apreciaza
orientarea temporald si spatiald, memoria imediata,
atentia si calculul mental, memoria pe termen scurt,
limbajul, intelegerea unei comenzi, citirea, copierea.
Scorul maxim este de 30 de puncte. Intre 30 si 27 de
puncte se relevi o tulburare cognitiva usoard (nu este
dement3). intre 26 si 20 de puncte relevi o dementi
in formd ugoard, Intre 19 si 11 puncte se releva o formd
moderatd a dementei, iar intre 10 si 3 puncte se relevd
o dementd in forma grava.

Fluenta verbala de grup semantic (ex. cite
nume de orase din tard poate evoca spontan pa-
cientul 1n timp de 1 minut). Normal: 16 cuvinte.

Fluenta verbala de litera (ex. cite cuvinte co-
mune care incep cu litera ,,r* poate evoca spontan
pacientul in timp de 1 minut). Normal: 18 cuvinte.

Testul desendrii ceasului constd din incercarea
persoanei examinate de a stabili pe un cadran de ceas
(cerc) desenat de examinator reperele orare si pozitia
limbilor, astfel incét sa arate ora 11 si 10 minute.

Testul depresiei geriatrice Yesavage constd
intr-un chestionar cu 15 intrebari la care persoana
examinatd rdaspunde cu DA/NU, dupd propria lui
perceptie personald referitor la viata pe care o duce,
fericire, poftd de viatd (energie), sociabilitate. Sta-
bilirea punctajului se face dupd o scald, scorul
maxim este de 15 puncte. Interpretare: 1-4 puncte
normal, 5-9 puncte oarecum deprimat, 10-15
puncte foarte deprimat.

Scorul de ischemie Hatchinski este completat
de examinator care apreciazd scorul pacientului
comparativ cu o scald (cotatie) referitor la: debutul
brusc, deteriorarea in trepte, evolutia fluctuantd,
confuzie nocturnd, conservarea relativi a perso-
nalitdtii, depresie, manifestdri somatice, labilitate
emotionald, HTA, antecedente/AVC, evidente de
aterosclerozd asociatd, simptome si semne neuro-
logice de focar. Interpretare: 0-4 puncte boala
Alzheimer, 5-6 puncte boala mixtd Alzheimer si
vasculard, >/=7 puncte dementd multiinfarct.

Inventarul neuropsihiatric (NPI) evidentiaza
tulburdrile psihiatrice (de dispozitie, perceptuale si

de gandire) si de comportament. Scorul NPI
apreciazd in functie de frecventd, gravitate si re-
percusiuni urmdtorii itemi: idei delirante, haluci-
natii, agitatie/agresivitate, depresie/disforie, anxie-
tate, exaltare/euforie, apatie/indiferentd, dezinhi-
bitie, iritabilitate/instabilitate, comportament motor
aberant, somnul, apetitul (8).

Evaluarea activitatilor zilnice este obligatorie
si se face prin: ADL (Activities of Daily Living)
care apreciazd mentinerea igienei corporale prin
autoingrijire, posibilitatea de a se imbréca singur,
de a merge singur la toaletd, locomotia, continenta,
aspectele privind odihna/repausul. IADL (ADL
instrumental) apreciazd capacitatea de folosire a
telefonului, dacd mai poate face cumpérdturi, dacd
mai poate prepara alimente singur, dacd isi mai
poate face menajul, dacd isi mai poate spila rufele,
dacd mai poate utiliza mijloacele de transport, dacd
mai are responsabilitate in urmarea tratamentului,
dacd mai are capacitatea de a folosi bani.

Prin chestionarele neuropsihologice, anamneza
minutioasd, examen clinic complet gi atent se poate
diferentia dementa din boala Alzheimer, de tip
cortical in care predomind tulburarea de memorie,
afectarea limbajului si a praxiei, de dementd de tip
subcortical, caracterizatd prin bradifrenie si tulburdri
de comportament, cu modificarea structurii de
personalitate (ex. dementele din afectiuni meta-
bolice, endocrine si infectioase).

7) Analize de laborator

Sunt obligatorii cele uzuale (hemoleucograma,
uree, creatinina, VSH, glicemie, transaminaze).
Ionograma si investigarea functiei tiroidiene
identificd afectiunile metabolice si endocrine.
Testele serologice pentru boli infectioase pot
depista SIDA, sifilis, borelioza, encefalita herpetica.
Testele imunologice pot identifica vasculite, LES.
Probele toxicologice pot identifica intoxicatiile cu
metale grele. Alte teste: dozarea nivelului seric al
vitaminei B12, al homocisteinei.

Testele genetice:

— BA precoce este adesea familiald. Au fost des-
coperite mutatii In crz.1(PSEN2-1q31-q42), 14
(PSEN1-14q24.3) si 21(APP-21g21.22) cu
transmitere autosomal dominanti (6).

— BA cu instalare tardiva are transmitere fa-
miliald in 25% dintre cazuri. Asocierea apo-
lipoproteinei E(19q13.2) cu varianta alelicd
epsilon 4 conferd un risc relativ crescut de
aparitie a bolii (6).

8) Examenul LCR (biochimic si al celularitdtii)
se face numai in cazuri selectionate pentru diag-
nostic diferential. In (BA) peptidul AB 42 are un
nivel scdzut, iar proteina tau are un nivel crescut in
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LCR comparativ cu subiectii non-dementi de
aceeasi varstd. Aceastd metodd nu este incd dispo-
nibild in tara noastra.

9) Investigatiile neuroimagistice

Sunt utile pentru excluderea altor patologii cere-
brale ajutidnd la stabilirea diagnosticului de de-
mentd. Este necesard efectuarea a cel putin unei
tomografii computerizate fard contrast. RMN poate
fi necesard la tineri si in cazurile cand testele neuro-
psihologice relevd tulburdri cognitive minime, iar
examenul tomografic nu este concludent. SPECT
cerebral poate fi necesar pentru diagnosticul dife-
rential Intre dementa de tip Alzheimer si dementa
vasculard. Caracteristice pentru BA sunt atrofia
cerbrald predominantd la nivelul hipocampului si a
lobului temporal. In dementa vasculari sunt evi-
dentiate tipul si localizarea leziunilor vasculare.
Existd situatii in care simptomatologia clinicd e
evidentd pentru BA, dar CT-ul nu este modificat pentru
varsta pacientului. In stadiile severe de BA inves-
tigatiile neuroimagistice nu sunt absolut necesare.

10) Examenul electroencefalografic (EEG)

In (BA) poate fi normal sau cu modificiri nes-
pecifice. Este util pentru diagnosticul diferential in
suspiciunea de encefalitd, de boala Creutzfeldt-Jacob

11) Biopsia cerebrala

Poate fi necesard numai in cazuri foarte rare,
selectionate cu mare grijd, in care diagnosticul etio-
logic nu poate fi stabilit prin alte proceduri.

CRITERIILE NINCDS-ADRDA PENTRU
DIAGNOSTICUL DE (BA) PROBABILA (2)

I. Criterii pentru diagnosticul clinic de (BA)

probabila:

a. Dementa diagnosticatd prin examen clinic si
documentatd prin testul MMSE, scala de de-
mentd Blessed sau alt test similar si confirmatd
prin examen neuropsihologic;

b. Deficite Tn doud sau mai multe arii cognitive;

c. Caracter progresiv al afectdrii memoriei si altor
functii cognitive;

d. Stare de constientd nealteratd;

e. Debut intre 40 si 90 de ani, de obicei dupd
varsta de 65 de ani;

f. Absenta bolilor sistemice sau a altor boli
neuropsihiatrice care sd fie responsabile
pentru deficitele cognitive.

I1. Diagnosticul de (BA) este sustinut de:

a. Deteriorarea progresiva a functiilor cognitive,
si anume a limbajului (afazie), a executdrii
secventiale a actelor motorii (apraxie), a per-
ceptiilor si interpretdrii acestora (agnozie, 1n
special vizuald);

b. Afectarea activitdtilor zilnice si aparitia tul-
buridrilor de comportament;

c. Istoric familial de dementd, mai ales con-
firmat neuropatologic;

d. Teste de laborator dupd cum urmeaza:

— Examen LCR normal;

— Traseu EEG normal sau cu modificdri ne-
specifice (procent crescut de unde lente);

— Atrofie cerebrald progresivad observati prin
examindri de imagerie repetate.

III. Alte caracteristici care sustin diagnosticul
de (BA) probabild numai daca celelalte cauze de
dementa au fost excluse:

a. Platouri in cursul progresiei bolii;

b. Prezenta de simptome asociate cum sunt: de-
presia, insomnia, incontinenta, idei delirante,
halucinatii, agitatie cu paroxisme verbale,
emotionale sau motorii, tulburdri sexuale si
pierdere ponderali;

c. Prezenta altor semne si simptome neurologice
la unii pacienti, mai ales in fazele avansate
de boald, inclusiv semne motorii ca hiper-
tonia, mioclonusul sau tulburarea de mers;

d. CT cerebral normal pentru varsta respectiva.

IV. Caracteristici care fac dubitabil diagnos-
ticul de (BA) probabila:

a. Debut brusc al simptomatologiei

b. Semne neurologice focale cum sunt hemi-
parezd, tulburarea de sensibilitate obiectiva,
afectarea cAmpului vizual, tulburarea de coor-
donare, apdrute precoce in cursul evolutiei bolii

c. Crizele epileptice sau tulburarea de mers
apdrute precoce in cursul evolutiei bolii

(BA) asociata cu boala cerebrovasculara tinde sa
inlocuiasca treptat formula diagnostica anterioard de
dementa mixtd (degenerativd si vasculard). Folosirea
acestui diagnostic se face In doud situatii (2):

1. se respectd criteriile de diagnostic de (BA);
imagistica cerebrald structurald identificd
leziuni vasculare cerebrale;

2. un pacient cu (BA) diagnosticatd suferd un
accident vascular cerebral.

DIAGNOSTICUL DE CERTITUDINE iN (BA)

Este neuropatologic postmortem.

I. Macroscopic, scidderea accentuatd a volu-
mului creierului cu micsorarea circumvolutiilor
cerebrale (atrofie corticald difuzd predominant in
regiunile frontald, parietald si temporald), largirea
santurilor dintre circumvolutiuni, ldrgirea cisternelor
cerebrale si a ventriculilor cerebrali (hidrocefalie
interni si externd). In final, creierul capiti aspectul
de ,,miez de nucid uscat“ (1).
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II. Microscopic, prin folosirea tehnicii de co-
lorare cu impregnare argenticd se pun in evidentd
leziuni caracteristice:

a) placile senile, vizibile printre neuroni, cu de-
pozite centrale de beta amiloid. Proteina precursoare
a amiloidului, APP, produsd normal in organism,
sub actiunea secretazelor este clivatd Tn zone anor-
male rezultand fragmentul beta amiloid, insolubil,
care se depune la nivel presinaptic neuronal, ficand
sd dispard treptat spinisorii sinaptici sau dendritici,
rdspunzitori de diversitatea imensa a conexiunii
neuronale (3).

Sunt afectate astfel sinapsele, neuronii, scizand
sever numdrul lor. Sistemele de transmisie sunt
afectate, in special cele colinergice, Tn legdturd cu
invdtarea si memoria de scurtd duratd. Pentru con-
tracararea acestui efect patogenic, terapia de bazd
in (BA) o constiuie inhibitorii de colinesteraza, care
cresc acetilcolina la nivelul neurotransmitdtorilor.

Cercetiri recente (6) au aritat ci bariera hema-
toencefalicd (BHE), alcituitd din endoteliu capilar
fard fenestratii, membrand bazald comund si pre-
lungirile astrocitare (7), si care Tn mod normal re-
gleaza strict influxul si efluxul moleculelor care
ajung la nivelul neuronilor, devine permeabild
pentru beta amiloidul din sangele circulant care
patrunde astfel Tn creier si se depoziteazd in pldcile
senile. Se pare cd alterarea permeabilitdtii (BHE)
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pentru beta amiloid este o expresie a mutatiilor
genetice asociate (BA).

b) degenerescenta neurofibrilara constd in
afectarea microtubulilor cu rol in transportul sub-
stantelor nutritive in interiorul neuronilor. Micro-
tubulii sunt alcatuiti in acest caz din proteine tau
anormale, care 1i transformd 1n fascicule groase, ra-
sucite Tn forme helicoidale sau drepte si care per-
turbd functionarea neuronald normali.

¢) degenerescenta granulovacuolara consta in
aparitia vacuolelor care contin formatiuni granulare
in citoplasma neuronilor, in special in hipocamp.

CONCLUZIE

Pe misura ce noile descoperiri In biologia celulard
deschid drumuri pand acum nebénuite in descifrarea
mecanismelor patogenice ale (BA), aparatura de
investigare medicala in ,,garantie morald“ devine
eficiente in preventia si stoparea acestei boli.

Pentru tara noastrd, alinierea ideologicd, si mai
ales Tn mod practic, la legislatia UE pe segmentul
de nevoie a populatiei privind diagnosticul precoce
in (BA) va conduce treptat la infiintarea retelei
nationale geriatrice si in mod special a UNITATILOR
ALZHEIMER.
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