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Summary

Aim. The aim of the study was to assess the prevalence of sleep disorders in the preclinical
period of the Alzheimer’s disease (AD).

Method. The initial population consisted of care centers residents, who had had the
presence of dementia excluded. The enrolled patients (n = 2910) underwent the assessment
of cognitive functions by means of the ADAS-cog scale, as well as of the severity of sleep
disorders on the basis of the NPI-NH scale and the AMDP scale. The diagnosis of dementia
was verified at the end of the observation period, after seven years, and annually during the
follow-up tests. Dementia in the Alzheimer’s disease was diagnosed based on the NINCDS-
ADRDA criteria.

Results. After seven years of observation, 150 patients were qualified to the final analysis.
25 of them were diagnosed to suffer from the AD, while 111 people (forming the control
group) did not meet the criteria of dementia. The control group was compared with the AD
group in terms of incidence and severity of sleep disorders assessed based on the elements of
the NPI-NH scale and the AMDP scale. Disturbances in the assessed categories were more
pronounced in the AD group, reaching statistical significance in the qualitative assessment
and with regard to the depth of the ascertained disorders.

Conclusion. The patients in the preclinical period of dementia experienced sleep distur-
bances more frequently and with greater intensity, which in combination with other factors
may have some prognostic value.
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Wstep

Zmiany neurozwyrodnieniowe lezace u podstaw procesow otgpiennych wyprze-
dzaja pojawienie si¢ klinicznych objawow, wskazujacych na zaburzenia funkcji
poznawczych, niekiedy o wiele lat [1, 2]. Obecnos$¢ tych zmian moze by¢ przyczyna
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zaburzen neuropsychologicznych o roznym stopniu nasilenia. Stosunkowo dobrze
udokumentowano wczesne pojawienie si¢ zaburzen niektorych rodzajow pamigci
[3, 4]. Istnieja dane wskazujace, ze rowniez wiele objawow psychopatologicznych
pozapoznawczych moze, podobnie jak zaburzenia poznawcze, wyprzedzac¢ kliniczng
manifestacj¢ otgpienia [5, 6, 7]. Nasilenie tych objawow wykazuje zwigzek z narasta-
niem zmian zwyrodnieniowych [8, 9].

Zaburzenia snu sa objawem czg¢sto spotykanym w przebiegu procesow otepiennych,
niezaleznie od ich etiologii. Przyczyniaja si¢ one do dodatkowych zaburzen beha-
wioralnych, jak dalszy spadek aktywnosci, drazliwo$¢, pobudzenie [10]. Dostrzega
si¢ zwiazek pomigdzy narastaniem zaburzen funkcji poznawczych a bezsennoscia.
Zmniejszenie ilo$ci snu pogarsza funkcjonowanie poznawcze [11].

Zaburzenia snu w okresie staro$ci sa zjawiskiem czgstym, jednak zmiany snu
w procesach otgpiennych, szczegolnie wywotanych choroba Alzheimera (ch. A.),
wyraznie odrozniaja osoby starsze z otgpieniem od innych w podesztym wieku, ale
bez zmian otgpiennych [12]. Ponadto wydaje sig, ze dochodzi do bimodalnej regulacji
snu, z nasileniem aktywno$ci stymulujacej sen oprocz nocy rowniez w godzinach
popotudniowych.

Okresy przedkliniczne proceséw otgpiennych zdaja si¢ sprzyja¢ wystgpowaniu
licznych objawdéw neuropsychiatrycznych [13]. Waznym zagadnieniem wydaje si¢
wobec powyzszego rozstrzygnigcie, czy zaburzenia snu réwniez poprzedzaja kliniczny
rozwoj otgpienia, podobnie jak w przypadku niektorych innych objawdéw psychopa-
tologicznych.

Cel badan

Celem badan byta ocena wystgpowania zaburzen snu w okresie przedklinicznym
otgpienia w chorobie Alzheimera.

Metoda

Populacja wyjsciowa byli podopieczni (n =345) osrodkéw opiekuniczych. Badanych
kwalifikowano na podstawie nastgpujacych kryteriow: zgoda na udziat w badaniu,
wiek powyzej 55 lat, uzyskanie pierwszego (bez zaburzen funkcji poznawczych) lub
drugiego (nieznaczne zaburzenia funkcji poznawczych) stopnia wg skali Global De-
terioration Scale (GDS) Reisberga 1 wsp. [14], uzyskanie w badaniu za pomoca Mini
Mental State Examination (MMSE) [15] 24 i wigcej punktow.

Do kryteriow wytaczajacych zaliczono: rozpoznanie zespotu otgpiennego wg DSM
niezaleznie od etiologii; uzyskanie w skali GDS (Global Deterioration Scale) trzeciego
1 wyzszego poziomu; obecnos¢ w chwili badania lub w wywiadzie jednej z nastgpuja-
cych chorob: choroby afektywnej, schizofrenii, alkoholizmu, uzaleznienia od lekow
lub srodkow odurzajacych, padaczki, choroby Parkinsona, uposledzenia umystowego,
zaburzen §wiadomosci; obecnos¢ w chwili badania zaburzen §wiadomosci, schorzen
narzadu ruchu, wzroku lub shuchu istotnie utrudniajacych wykonywanie polecen
i procedur zawartych w stosowanych skalach klinicznych; inne powazne schorzenia
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somatyczne, zwlaszcza w fazie dekompensacji; przyjmowanie lekow psychotropowych
przez co najmniej 7 dni w ciagu 30 dni poprzedzajacych badanie lub ich kazdorazowe
przyjecie w ciagu 14 dni poprzedzajacych badanie.

Do badania zakwalifikowano 291 os6b (kobiet: 224, megzczyzn: 67; srednia wieku:
75,54).

Oceng funkcji poznawczych u wiaczonych do badan pacjentéw wykonano na
podstawie Alzheimer’s Disease Assessment Scale (ADAS) [16]. W badaniach postugi-
wano si¢ 11-elementowa podskalg oceniajaca funkcje poznawcze (ADAS-kog) (jakos¢
mowy, rozumienie jezyka moéwionego, zapamigtywanie instrukcji testu, trudnosci
ze znalezieniem wtasciwych stow w wypowiedziach spontanicznych, rozumienie
polecen, nazywanie przedmiotow i palcow reki, odwzorowywanie figur, czynnosci
ideomotoryczne, orientacja, zapamigtywanie stow, rozpoznawanie stow). Wynik
czesci kognitywnej miesci si¢ w zakresie 0—70 pkt. — 0 oznacza brak jakichkolwiek
trudnosci, a 70 glgbokie otepienie.

Oceng wystepowania objawow psychiatrycznych dokonano na podstawie Inwen-
tarza Neuropsychiatrycznego — wersji dla domow opieki (Neuropsychiatric Inventory
— Nursing Home Version) (NPI) opracowanej przez Cummingsa i wsp. [17]. Inwen-
tarz Neuropsychiatryczny w stosowanej w badaniu wersji zawiera oceng 12 kategorii
(urojenia; halucynacje; pobudzenie/agresja; depresja/dysforia; niepokoj, podniesienie
nastroju/euforia; apatia/obojetno$¢; rozhamowanie; drazliwo$¢/chwiejno$¢ emocjo-
nalna; nienormalne zachowanie motoryczne; zaburzenia snu i zachowan nocnych;
zaburzenia apetytu i jedzenia). Dla kazdego stwierdzonego zaburzenia dokonuje si¢
oceny jego czestotliwosci w czterostopniowej skali (1 — sporadycznie, 4 — bardzo
czesto) 1 glebokosci (nasilenia) w skali trzystopniowej (1 — tagodne, 3 — gigbokie).
Niektore wersje skali zawierajq jeszcze oceng wpltywu stwierdzanych zaburzen na
otoczenie (dokuczliwo$¢), ktorej nie analizowano w badaniach. W prezentowanych
badaniach analizowano jeden z elementow skali NPI-NH: zaburzenia snu i zachowan
nocnych. Przy ich ocenie bierze si¢ pod uwagg: trudnosci z zasypianiem, wstawanie
w nocy, chodzenie w t¢ i z powrotem lub angazowanie si¢ w nieadekwatne do nocnej
pory czynnosci, budzenie si¢ w nocy, ubieranie si¢ z zamiarem opuszczenia mieszka-
nia, zbyt wczesne budzenie sig rano, inne nietypowe zachowania. Dodatkowo pytano
0 senno$¢ w ciagu dnia, w tym wystepowanie drzemek.

Przy ocenie rodzaju wystepujacych zaburzen snu postugiwano si¢ elementami
skali AMDP (Arbeitsgemeinschaft fiir Methodik und Dokumention in der Psychiatrie)
dotyczacymi zaburzen zasypiania, snu przerywanego i zbyt wczesnego budzenia si¢
[18]. Oceny dokonano wedlug pigciostopniowej skali (0 — brak, 4 — maksymalne
nasilenie).

Corocznie (w okresie maj—sierpien) badano osoby wiaczone do programu za po-
moca MMSE. Osoby, ktore uzyskaly w MMSE mniej niz 24 punkty, ocenianie byly
przez psychiatre, ktory rozpoznawat badz wykluczat otepienie. Rozpoznanie otgpienia
stawiano zgodnie z kryteriami DSM [19]. W przypadku stwierdzenia otgpienia prze-
prowadzano dalsze badania, w tym laboratoryjne, zmierzajace do ustalenia etiologii
otgpiennego procesu. Chorobg Alzheimera rozpoznawano na podstawie kryteriow
NINCDS-ADRDA [20]. Dodatkowo w trakcie postgpowania diagnostycznego
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wykonywano badanie za pomoca Skali Niedokrwiennej Hachinskiego i wsp. [21].
Uzyskany wynik, roéwny lub wyzszy od 4 punktow, byt podstawa do wykluczenia
z dalszej analizy. Z badan dodatkowych za niezbedne w procesie diagnostycznym
uznano wykonanie tomografii komputerowe;j lub jadrowego rezonansu magnetycznego,
oznaczenie podstawowych parametréw biochemicznych (poziom we krwi kreatyniny,
glukozy, aminotransferaz, elektrolitow), badanie morfologi krwi (z rozmazem), odczyn
USR i badanie ogdélne moczu. Ponadto, w razie obecnosci objawdw klinicznych lub
odchylen w badaniach laboratoryjnych mogacych sugerowaé niedobor witaminy B 12
lub dysfunkcje gruczotu tarczowego, wykonywano dodatkowo oznaczenie poziomu
witaminy B12 Iub tyroksyny i trojjodotyroniny.

Obserwacj¢ prowadzono przez siedem kolejnych lat. W siodmym roku obserwacji
wszystkie osoby nadal uczestniczace w badaniu, niezaleznie od wyniku uzyskanego
w MMSE, zostaly ponownie ocenione psychiatrycznie. Badanie za pomocg NPI-NH,
AMDP i GDS wykonywane byto kazdorazowo przez specjalistg psychiatrg, natomiast
pracownicy socjalni i personel pielggniarski zatrudniony w osrodkach opiekunczych,
gdzie przebywaty osoby badane, dokonywali oceny stanu podopiecznych na podsta-
wie MMSE oraz byli zrédtem informacji niezb¢dnych do zastosowania skal NPI-NH.
Badanie za pomoca skali ADAS-kog wykonywat psycholog kliniczny.

Do weryfikacji statystycznej otrzymanych wynikow zastosowano test dla dwoch
$rednich niezaleznych. Dla wszystkich testow statystycznych przyjety poziom istot-
nosci (p) wynosit 0,05. Wyniki testow, dla ktorych poziom istotnosci byt réwny lub
mniejszy od 0,05 (p < 0,05 lub p = 0,05), uznano za istotne, a pozostate (p > 0,05) za
nieistotne. Przyjeto przedzial dwustronny. Ponadto w celu zweryfikowania zatozenia
o rozktadzie normalnym badanej cechy w zbiorowosci generalnej (przy wykonywa-
niu testow dla dwoch $rednich) postugiwano sig testem zgodnosci Chi?, a zatozenia
o rownosci wariancji — testem dla dwdch wariancji.

Wyniki

Z Yacznej liczby 291 0s6b bioracych udziat w badaniu, po siedmioletniej obserwacji
do ostatecznej analizy zakwalifikowano 150 0s6b (115 kobiet i 35 mezczyzn), Srednia
wieku: 73,30, sd = 8,97, ADAS-kog: 6,22, sd = 3,03; NPI-NH: 20,41, sd = 12,73.
Osoby wiaczone do koncowej analizy spetniaty nastepujace warunki:

» grupa kontrolna — wykluczenie rozpoznania otgpienia w badaniu w siddmym
roku obserwacji, n = 111 (kobiet: 88, mezczyzn: 23), $rednia wieku: 72,69,
sd=8,92; wynik w skali ADAS-kog: 5,25, sd =2,73; wynik w skali NPI-NH: 18,08,
sd=12,43

e grupa z ch.A. — rozpoznanie choroby Alzheimera na kazdym etapie badania,
n =25 (kobiet: 18, megzczyzn: 7), sSrednia wieku: 76,12, sd = 8,50; wynik w skali
ADAS-kog: 9,16, sd =2,10; wynik w skali NPI-NH: 26,84, sd = 11,80; wszystkie
powyzsze warto$ci $rednie odnosza si¢ do badania wyjsciowego.
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W tabeli 1 przedstawiono analizowane zmienne w grupie kontrolnej i u 0séb z roz-
poznana w trakcie obserwacji ch. A. Wiek nie byt czynnikiem dyskryminujacym (p =
0,08), natomiast grupa kontrolna roznita si¢ od grupy z ch. A. wyjSciowym poziomem
zaburzen poznawczych (skala ADAS-kog) oraz nasileniem objawow psychiatrycznych

wg skali NPI-NH.

Tabela 1. Srednie warto$ci wieku, skali ADAS-kog, oraz skali NPI-NH uzyskane w badaniu
baseline w grupie kontrolnej i grupie z choroba Alzheimera (test dla dwoch $rednich niezaleznych)

Grupa kontrolna | Grupa z ch. A.

$rednia $rednia t p value

n=111 n=25
Wiek 72,69 76,12 -1,75 0,082482
ADAS-kog -0 5,25 9,16 6,73 0,000000
ADAS-kog -7 6,93 33,36 -23,53 0,000000
ADAS-kog 7 — ADAS-kog - 0 1,14 24,20 -21,96 0,000000
NPI-NH suma 18,08 26,84 -3,21 0,0017

t — wartos¢ testu dla dwoch $rednich niezaleznych

W tabeli 2 poréwnano grupe¢ kontrolng z grupa z ch. A. pod wzgledem wystepo-
wania i nasilenia zaburzen snu ocenionych na podstawie skal NPI-NH oraz AMDP.
Zaburzenia w ocenianych kategoriach byty bardziej nasilone w grupie z ch. A., osiaga-
jac znamienno$¢ statystyczna w ocenie jakos$ciowej oraz w odniesieniu do glgbokosci

stwierdzanych zaburzen.

Tabela 2. Zaburzenia snu ocenione wg skal NPI-NH I AMDP u o0s6b, u ktorych w trakcie
obserwacji wystapilo otgpienie w chorobie Alzheimera (ch. A.) i w grupie kontrolnej

Gru?r?jiqzr)olna Gru([rJ]azzz%r;. A t |ovalue
Zaburzenia snu i zachowan nocnych (wg skali NPI-NH):
0,76 1,16 -1,811 0,07
Czestotliwosé:
Gtebokosé: 0,89 1,40 -1,20 | 0,05
lloczyn: czestotliwos¢ x gtebokosé 1,70 2,76 -1,711 0,09
Zaburzenia zasypiania (skala AMDP) 0,57 0,96 -3,02 | 0,003
Sen przerywany (skala AMDP) 0,40 0,92 -3,86 | 0,00
Przedwczesne budzenie sie (skala AMDP) 0,19 0,12 0,77 | 0,44

t — wartos¢ testu dla dwoch $rednich niezaleznych

Tabela 3 —na nastepnej stronie, zawiera zestawienie liczebno$ci badanych w zalez-
nosci od wystapienia — lub nie — zaburzen snu. Za kryterium postuzyt wynik kategorii
zaburzenia snu i zachowan nocnych wg skali NPI-NH. Szczego6lnie wyraznie nasilone
zaburzenia odr6zniaty osoby z ch. A. od pozostatych.
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Tabela 3. Czestos¢ wystegpowania ch. A. w zaleznosci od nasilenia zaburzen snu
wg skali NPI-NH (iloczyn czestosci wystepowania i glebokosci zaburzen)

Stopien nasilenia zaburzen 5-9

snu wg skali NPI-NH 0 -4 n=16*

Grupa badana nee s Chi*=5,31, p<0,0212
Grupa kontrolna 65 35 10

Grupa zch. A. 10 9 6

* roznice istotne statystycznie
Omowienie

Otgpienie w ch. A. poprzedzone jest zapewne wieloletnim okresem przedklinicznym
[1,2,22,23,24]. Mozna oczekiwaé, ze im blizszy jest okres ujawnienia si¢ klinicznych
objawOw otgpienia, tym bogatsza i bardziej nasilona bedzie symptomatologia psychopato-
logiczna—tym bardziej, ze w okresach bezposrednio poprzedzajacych rozwoj klinicznych
postaci otgpien moze dochodzi¢ do gwattownego przyspieszenia procesu zwyrodnie-
niowego [25]. Jest bardzo prawdopodobne, ze akceleracja zmian zwyrodnieniowych
staje si¢ jedna z gtownych przyczyn pojawienia si¢ objawdw neuropsychiatrycznych.
Udowodniono, ze mniej wigcej 3 — 4 lata przed rozpoznaniem otgpienia dochodzi do
wyraznego przyspieszenia narastania zaburzen poznawczych [26]. Zalezno$¢ migdzy
postepujaca destrukcja mozgu a objawami psychopatologicznymi nie jest zapewne prosta,
nie mozna bowiem umniejszac znaczenia czynnikow srodowiskowych, lokalizacji zmian
moézgowych, schorzen towarzyszacych i szeregu innych czynnikdw, ktérych znaczenie
moze by¢ szczegdlnie istotne we wezesnych okresach rozwoju otegpienia. Najczgsciej sa
to na tyle ztozone zjawiska, ze nie ma mozliwos$ci ich kwantyfikacji w badaniach.

Zaburzenia snu, podobnie jak inne objawy psychopatologiczne, sa czgste w przebiegu
ch. A. Przyczyny tych zaburzen sa ztozone. Jednym z czynnikow jest postepujaca wraz
z narastaniem zwyrodnienia dysregulacja rytmow okotodobowych, dotyczaca nie tylko
wydzielania melatoniny, ale réwniez wielu innych funkcji cyklicznych. Zmiany zwy-
rodnieniowe dotycza jadra nadskrzyzowaniowego i jego potaczen nerwowych, gtdwnie
noradrenergicznych. W obrazie histopatologicznym dominuja splatki neurofibrylarne;
ptytki amyloidowe spostrzegane sa rzadziej [27]. Zmiany zwyrodnieniowe w o$rod-
kach regulujacych czynnosci cykliczne i drogach do nich prowadzacych obecne sa juz
w okresach znacznie poprzedzajacych kliniczna manifestacjg otgpienia [28]. Interesujaca
wydaje si¢ koincydencja niektorych czynnikdw ryzyka ch. A., zwlaszcza APOE 4/4,1 zna-
czaca redukcja poziomu melatoniny [29]. Zmiany wplywajace na regulacje wydzielania
melatoniny nie sprowadzaja si¢ jedynie do osrodkow bezposrednio kontrolujacych jej
wydzielanie, ale tez dotycza na przyktad obrotu serotoniny, prekursora melatoniny oraz
zmian w siatkdwce 1 wiodacych od niej drogach nerwowych [29, 30, 31].

Jednym z pierwszych obszarow moézgowia zajetych procesem zwyrodnieniowym
w ch. A. jest hipokamp [32, 33]. Postuluje si¢, ze zaburzenia snu moga uposledzaé
konsolidacj¢ engramow pamigciowych, nastgpujaca pomigdzy hipokampem a kora
moézgowa. W procesie tym wazne znaczenie przypisuje si¢ zjawiskom manifestujacym
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si¢ w zapisie snu jako tzw. wrzeciona snu. Istotna redukcja wrzecion snu ma miejsce w ch.
A.; ponadto notowano zwigzek pomigdzy gestoscia wrzecion snu w zapisie eeg a funkcjami
pamigci [34, 35, 36]. Thumaczy¢ to moze pojawienie sig zaburzen snu jeszcze w okresach
przedklinicznych, wowczas, kiedy pojawiaja si¢ zmiany w strukturach hipokampa.

W przeprowadzonej analizie nie uwzgledniono wielu istotnych z punktu widzenia
zaburzen snu czynnikow, takich chociazby jak wspotistniejace schorzenia, przejawiany
stopien aktywnosci dziennej, obecnos$¢ i taczny czas trwania drzemek w porze dzien-
nej. Wprawdzie spadek poziomu melatoniny koreluje z nasileniem zmian otgpiennych
[37], to jednak przyczyn zaburzen snu w chorobie Alzheimera nalezy upatrywaé
réwniez w wielu innych czynnikach, zwykle niekontrolowanych w prowadzonych
badaniach.

Faktem jednak jest, ze osoby w okresie przedklinicznym otepienia czgsciej 1 z wigksza
intensywnoscia doswiadczaty zaburzen snu, co w potaczeniu z innymi czynnikami moze
mie¢ warto$¢ prognostyczna. Innym waznym zagadnieniem, nie podejmowanym w pre-
zentowanym opracowaniu, jest prowadzona farmakoterapia, w tym leczenie zaburzen
snu. Mozliwe jest bowiem, ze zwtaszcza $rodki o cholinolitycznym kierunku dzialania,
do ktorych nalezy czes¢ lekow stosowanych w zaburzeniach snu moze poglebiac deficyt
poznawczy, a przez to przyczyniaé si¢ do jego szybszego ujawnienia w badaniu klinicz-
nym. Konieczne sg dalsze badania, ktore podjetyby temat prowadzonej farmakoterapii
w kontekscie jej wptywu zar6wno na zaburzenia snu, jak i na deficyt poznawczy.

Hapymenusi cHa B npeIKJIMHUYECKOM NepHoje 00J1e3HH AJbTUreiiMepa

Copnepixanue

3apanne. 3a1aHUeM UCCIIEI0BAHUHN OblIa OLICHKA ITOSIBICHHS HAPYIIICHUH CHA B IPEAKITNHIYECKOM
nepuose Oone3nn Anprireiimepa (0AJb).

MeTon. VicxonHoit nomyssiieid ObUTH TOTOTIEUHbIE CIIEIUATBHBIX IIEHTOPB, Y KOTOPBIX HCKITIOUYEHO
HaJIM4Ke JEMEHIMH. Y JIMII, BKITIOYEHHBIX B MccieoBanue (291 Jvir) mpoBe/ieHa OlleHKa MHECTHYECKOM
¢ynxms mxanoit AJTAC-xor, a Takke OIeHEHO HapylleHne cHa Ha ocHoBaHmu mkanel HITHM-HX,
a taroke mkainsl AMJIII. B koHIe poBeIeHHOIT 00cepBalyy, TOCIe CEMH JIET, a TAKKE €KETOTHO
B TeUCHHE HAOTIONEHHs! y 00CIIeI0BAHHBIX MOAN(HUIINPOBAHO PACIIO3HAHKE JeMEHINH. J{eMeHIws Ipu
Gones3nn AnprireiiMepa auarnocTupoBana Ha ocHoBe kpurepuit HUHIJIC-AJIPJIA.

Pesyarbrarsl. [Tocne cemuneTHero HaGIIONSHIS JI0 TOCIISHETO aHaIM3a JaHHBIX pIIHcieHo 150
MOAOTEYHBIX. Y 25 U3 HUX JHarHOCTHPOBAaHA JeMEHIIH AJbTIreiiMepa, a'y 111 nui (koHTpoIbpHAsS
TpyIIa) He OTMEUEHO TAKOTO COCTOSHHUS. [IpoBeneHs! cpaBHEHHS KOHTPOIBHOI Tpymms! ¢ OATD,
C TOYKU 3PEHUSI NOSIBICHUA M yTSDKETICHHS HapyIICHUH CHA, OIICHEHHBIX HA OCHOBAHUH SJIEMEHTOB
mkan HITU-HX, a taxke mkamst AM/IIL. HapymeHust B OLlEHEHHBIX KaTeropusx ObLTH Oonee
TSDKEITBIMH B TpyTmie ¢ OAJb, JOCTUrasi CTaTUCTHYECKYIO 3HAYMMOCTh B KaU€CTBEHHOH OIEHKE,
a TAKKe M0 OTHOMICHUIO K ITyOnHE 00HAPYKEHHBIX HAPYIICHHH.

BeiBoa. JIuma B npeaxInHAYECKOM MEpHOe AEMEHINH Yale U ¢ 00ibliell HHTEHCUBHOCTBIO
cTpajaiu HapyLUIEHUSIMH CHA, YTO B COCJUHEHHH C UHHBIMU (AKTOpaMkK MOXKET MUMETh
MPOrHOCTHYECKYIO LIEHHOCTb.

Schlafstorungen in der priklinischen Etappe der Alzheimer — Krankheit

Zusammenfassung

Ziel. Das Ziel der Studie war die Beurteilung der Schlafstérungen in der priklinischen Etappe
der Alzheimer — Krankheit.
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Methode. Die Ausgangspopulation waren die Bewohner der Pflegeheime, bei denen die Demenz
ausgeschlossen wurde. Bei den Personen (n=291), die in die Studie eingeschlossen wurden, wurden
die kognitiven Funktionen mittels ADAS - kog — Skala bewertet, die Schlafintensitit mittels NP1 - NH
—und AMDP — Skala. Am Ende der Beobachtungszeit, nach sieben Jahren und jéhrlich wéahrend der
Studie, wurde bei den Untersuchten die Diagnose Demenz verifiziert. Die Demenz in der Alzheimer
— Krankheit wurde nach den NINCDS — ADRDA — Kriterien diagnostiziert.

Ergebnisse. Nach der siebenjdhrigen Beobachtungszeit wurden zur letzten Analyse 150 Personen
qualifiziert. Bei 25 Personen wurde die Alzheimer — Demenz diagnostiziert, dagegen erfiillten 111
Personen (Kontrollgruppe) die Kriterien der Diagnose Demenz nicht. Man verglich die Kontrollgruppe
mit der Alzheimer — Krankheit im Hinblick auf das Erscheinen und Intensitét der Schlafstérungen, die
mittels NPI-NH und AMDP — Skala bewertet wurden. Die Stérungen in den bewerteten Kategorien
wurden in der Gruppe mit Alzheimer - Krankheit mehr intensifiziert und erreichten statistische
Signifikanz in der Qualitdtsbewertung und im Bezug auf die Tiefe der festgestellten Storungen.

Schlussfolgerungen. Die Personen in der praklinischen Etappe der Demenz erlebten hiufiger
und intensiver die Schlafstdrungen, was in Verbindung mit anderen Faktoren einen prognostischen
Wert haben kann.

Les troubles du sommeil au cours de I’étape préclinique de la maladie d’Alzheimer

Résumé

Objectif. Ce travail essaie d’évaluer la prévalence des troubles du sommeil au cours de 1’étape
préclinique de la maladie d’ Alzheimer.

Méthode. On examine la population des résidents des centres d’hébergement de soins de
longue durée dont on exclue les patients avec la démence. Chez les personnes examinées (n=291)
on évalue les fonctions cognitives avec 1’échelle ADAS-cog et ’intensité des troubles du sommeil
avec les échelles : NPI-NH et AMDP. On vérifie le diagnostic de la démence apreés la fin de la période
d’observation, apres sept ans et aussi chaque année. La démence pendant la maladie d’Alzheimer
est diagnostiquée d’apres les critéres NINCDS-ADRDA.

Résultats. Aprés sept ans d’observation on qualifie définitivement 150 personnes pour I’examen
final, 25 personnes avec la maladie d’Alzheimer, 111 personnes (groupe de contrdle) ne répondent
aux critéres du diagnostic de la démence. On compare le groupe de contrdle avec le groupe des
malades - du point de vue des troubles du sommeil et de leur intensité- en usant les échelles NPI-
NH et AMDP. Ces troubles sont plus forts dans le groupe de malades, en obtenant la signifiance
statistique qualitative.

Conclusion. Pendant la période préclinique de la démence les troubles du sommeil sont plus intenses
chez les patients et ce phénoméne combiné avec d’autres facteurs peut avoir la valeur pronostique.
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