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Alcheimera slimibas diagnostikas
izaicinajumi kliniskaja prakse

Zanda Priede, Sintija Strautmane
Rigas Stradina universitate

Alcheimera slimiba ir vishiezak sastopama demences forma, kas kopa ar citam demen-
cém ir septitais galvenais naves célonis pasaulé. Ta ir hroniska, neirodegenerativa saslim-
Sana, kas parasti sakas péc 65 gadu vecuma. Tai nav patognomu simptomu, turklat slimiba
attistas léni, vairaku gadu garuma. Visbiezak sakotnéji rodas atminas traucéjumi, paradas
gritibas izteikties, traucéta vizuali telpiska izjiita, mainas cilvéka uzvediba un personiba,
lidz saslimusais klast pilniba apripéjams. Diagnostika ir izaicinoSa, tomeér, attistoties mis-
dienu tehnologijam, ir ceribas slimibu diagnosticét iespéjami agrina stadija, lai nodrosi-
natu pacientam optimalu dzives kvalitati.

Atslégvardi: Alcheimera slimiba, neirodegenerativa saslimsana, atmina, uzvediba

levads

Péc Pasaules Veselibas organizicijas datiem zinams, ka globali populacijas
dzivildze ir pagarinajusies par vairak neka seSiem gadiem. Zinams, ka vidéja popu-
lacijas dzivildze pasaulé 2000. gada bija 66,8 gadi, savukart 2019. gada sasniedza
73,4 gadus. Tacu bitiska nozime ir ari dzives kvalitatei un veselibas stavoklim. Dzi-
vildze ar labu veselibas stavokli un optimalu dzives kvalitati ir pieaugusi par aptu-
veni 8%, t. i., no 58,3 gadiem 2000. gada lidz 63,7 gadiem 2019. gada. Sie dati ir drizak
saistdmi ar mirstibas samazinasanos, nevis ar mazaku skaitu gadu, kas pavaditi,
dzivojot ar invaliditati. Tas nozimé, ka dzivildzes pieaugums cilvékiem ar labu vese-
libas stavokli (5,4 gadi) tomér atpaliek no kopéja dzivildzes pieauguma (6,6 gadi) [1].

Globalas populacijas vecuma demografijas izmainas un paredzamais ar
vecumu saistito slimibu pieaugums norada uz nopietnu sabiedribas veselibas pro-
blému. Gados vecaka populacija ir biezak sastopama multimorbiditate, kas ietver,
pieméram, arteridlo hipertensiju, aterosklerozi, cukura diabétu, sirdsdarbibas
ritma traucéjumus, sirds mazspéju, plausu slimibas, trombozes, cerebralus infar-
ktus, onkologiskas slimibas un citas, ari demenci [2].

Saskana ar Eiropas Neirologisko biedribu federacijas (European Federation of
Neurological Associatons) 2012. gada publicétajam vadlinijam, kas sekmé ar demenci
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saistito slimibu diagnosticéSanu un vadisanu, demence tiek definéta ka galvas
smadzenu darbibas traucéjumi, kas izraisa pastavigus un daudzpusigus kogni-
tivo funkciju traucéjumus, tai skaita atminas, valodas, vizuali telpiskas izjatas,
dazadu prasmju, célonsakaribu izpratnes un sprieSanas spéju traucéjumus. Miné-
tas kognitivas izmainas kulminé ar dazadas intensitates personibas un uzvedibas
izmainam, negativi ietekméjot individu vina ikdienas aktivitatés, ierobezojot tas
salidzinajuma ar iepriekséjo dzives periodu. Lidz ar to demences simptomu agrinai
atpaziSanai ir loti biitiska nozime, lai aizkavétu demences attistibu un korigétu
slimibas norisi, kas realizétos péc iespéjas optimala dzives kvalitate [3].

Sobrid zinams, ka demence skar 5,4% cilvéku vecuma virs 65 gadiem, turklat
tas prevalence lidz ar vecumu pieaug, sasniedzot 20-25%, bet 85 gadu vecuma ta
palielinas vél vairak [4, 5]. Alcheimera slimiba un citas demences ir biezakais inva-
liditates iemesls vélaka dzives posma, un Sobrid demence ir septitais galvenais
naves célonis [6, 7]. Saskana ar statistikas datiem par Alcheimera slimibas izpla-
tibu patlaban pasaulé apméram 50 miljoniem cilvéku ir §i slimiba vai ar to saistita
demence, bet pieradita un diagnosticéta ta ir tikai ceturtajai dalai saslimuso [6].
Alcheimera slimiba Sobrid biezak ir sastopama Rietumeiropa, un sagaidams, ka
2030. gada demence attistisies 14 miljoniem Eiropas iedzivotaju [3].

Neirodegenerativas slimibas tiek definétas ka heterogénu slimibu grupa,
kuram ir raksturigi progreséjosi centralas nervu sistémas bojajumi. To izcelsme
var bt saistita ne tikai ar iedzimtibu, bet ari ar sporadiskiem gadijumiem, kas
attistas, kad nervu sistémas $iinas jeb neironos rodas strukturalas izmainas,
kas rezultéjas ar patologisku $tinas funkciju vai pat ar $inas bojaeju. Notiek
abnormalu olbaltumvielu jeb proteinu izgulsnéSanas, ierosinot neironu bojaejas
mehanismu.

1. Alcheimera slimibas definicija

Ka noskaidrots ieprieks, demence ir visparigs apziméjums pastavigiem un
daudzpusigiem kognitiviem traucéjumiem, kas ietver sevi Alcheimera slimibu,
vaskularo demenci, Levi kermeniSu demenci, ka ari frontotemporalo demenci.
Lidz ar to Sis termins ir nespecifisks [3].

Savukart Alcheimera slimiba tiek definéta ka hroniska neirodegenerativa sli-
miba, kuras raksturiga histologiska aina ietver divas tipiskas atradnes:

1) ekstracelularus beta amiloida proteina agregatus, kas rada iekaisuma reak-
ciju, progreséjosu nervu $iinu jeb neironu un to sinapsu oksidativo bojajumu,
kam seko neironu bojaeja, kas pakapeniski noved pie smadzenu atrofijas;

2) intraneironalas fosforiléta tau proteina platnites, kuru struktiira ir izmainita,
un, §im platnitém saistoties ar citiem tau proteiniem, tiek bojata Stnas tran-
sporta sistéma, radot starpneironu signalu parvades traucéjumus un neironu
neizbégamu bojaeju [8, 9, 10].
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Neraugoties uz §im divam tipiskajam histologiskajam atradném, pacientiem
ar Alcheimera slimibu ir raksturigs ari selektivs neironu un to savstarpéjo savieno-
jumu jeb sinapsu zudums, paaugstinats astrocitu (glijas $iinu) daudzums un aktivi-
tate, acetilholina deficits, ka arilimbiskas sistémas struktiiru darbibas traucéjumi
jeb disfunkcija vai pat atrofija [11, 12].

Alcheimera slimniekiem attistas kognitivs deficits, tapéc ir griitibas veikt pat
visvienkars$akos ikdienas darbus; vini klist pilniba apripéjami un kopjami, kas
rada slogu apripétajiem un batiski palielina veselibas apriipes izdevumus. Si sli-
mibaizraisa individa priekslaicigu navi - prognozéta dzivildze ir vidéji desmit gadi
kops diagnozes noteikSanas briza [11].

Alcheimera slimiba ir visbiezak sastopama demences forma, kas pati par sevi
vaikopa ar citiem kognitivajiem traucéjumiem veido 1idz pat 75% meéreno kognitivo
traucéjumu kopuma [10]. Slimiba parasti sdkas péc 65 gadu vecuma, turklat tas
incidence dubultojas ik péc pieciem gadiem, un ta nav saistama ar normalu nove-
cosanu [10, 11]. Tomér vecums ir primarais un galvenais riska faktors Alcheimera
slimibas attistibai. Interesanti, ka ari dzimumam ir nozime Alcheimera slimibas
attistiba - sievietém risks saslimt ir augstaks neka virieSiem hormonalo atskiribu
del, saistiba ar citadu saskarsmi ar vides agentiem dzives laika, ka ari atskiriga
izglitibas ilguma dé]. Tomér tie nav galvenie riska faktori. Ne mazak butiska ir
pozitiva gimenes anamnéze pirmas pakapes radiniekiem, 21. hromosomas triso-
mija (Dauna sindroms), ari specifiskas mutacijas 14. un 1. hromosoma, zems izgliti-
baslimenis, zemi sasniegumi izglitiba un karjera, sociala izolacija, nepietiekamas
fiziskas aktivitates, ilgstoss psihoemocionalais stress, cukura diabéts un glikozes
tolerances traucéjumi, ka ari mazs galvas apmérs un smadzenu tilpums; preseni-
lina mutacija un izmainits APP géns, apoliproteina E-e4 aléle, galvas trauma. Ka
iespéjamie riska faktori tiek minéta ari dzivesveida ietekme, pieméram, sméke-
Sana, parmériga alkohola un citu apreibinosu vielu lietoSana; saskarsme ar rip-
niecibas skidinatajiem un pesticidiem, ka ari elektromagnétiska lauka iedarbiba;
lielaks mates vecums, cilvékam piedzimstot; cerebrovaskularas un kardiovasku-
laras slimibas un vairogdziedzera disfunkcija [11].

2. Alcheimera slimibas kliniskas ainas “hameleoni”

Ka noradits ieprieks, vecums ir galvenais riska faktors Alcheimera slimibas
attistiba. DiemZeél tai nav patognomisku klinisko simptomu, t. i., nav tadu simp-
tomu, kas specifiski liecinatu par Alcheimera slimibu. Lidzigi ka citu demences
formu gadijuma, ari Alcheimera slimibas sakums ir 1éns, nespecifisks un reizém
pat nerada aizdomas par saslimSanu.

Sakotnéji patologiski tiek skarta smadzenu mediala temporala garoza un
asociativie lauki. Péc tam process izplatas uz pieres (frontalo) un paura (parie-
talo) garozu. Lidz ar to attistas islaicigi atminas traucéjumi (iesaistita smadzenu
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struktiira ir hipokamps), bet atminas traucéjumu un afazijas dél (iesaistita sma-
dzenu struktiira ir pre-Silvijas rievas rajons) - orientésanas traucéjumi, vizuali tel-
piska disfunkcija (iesaistita smadzenu struktiira ir paura daivas garoza) un izpild-
funkcijas deficits (iesaistita smadzenu struktiira ir pieres daivas garoza) [13].

Tatad Alcheimera slimiba sakas ar atminas traucéjumiem. Cilveks sak aiz-
mirst nesen apgitu informaciju vai notikumus. Domajams, ka Sadas izpausmes ir
bijusas visiem cilvékiem, neraugoties uz vecumu, tadél ne vienmeér ir nepiecieSama
papilduizmekléSana. Tomér, ja atminas pasliktinaSanas (atra aizmirSana, ieprieks
uzdoto jautajumu un vai teiktd atkartoSana, priekSmetu pazaudésana, neuzma-
niba, priekSmetu novietoSana neatbilstosas vietds) acimredzami progresé un cil-
veks arvien biezak aizmirst notikuso, jasak aizdomaties [11, 14].

Saistiba ar atminas traucéjumiem paradas ari gritibas izteikties. Cilvéks
sak teikumos piemeklét vardus, veido pauzes; vins var aizvietot vélamo vardu ar
nepareizu vardu vai ari sarezgitaku vardu ar vienkarsaku vardu. Nereti saruna citi
gimenes locekli pasi automatiski aizvieto iztriukstosos vardus. Lidziga simptoma-
tika var biit ari citam nopietnam slimibam, pieméram, cerebralajam infarktam,
kas skar galvas smadzenu kreisas puslodes Broka zonu, kura ir tiesi atbildiga par
normalu valodas funkcijas nodrosinasanu [11, 14].

Cilvékam tiek traucéta ari vizuali telpiska izjita, pieméram, vins var apjukt
agrak zinamas un drosas vietas, pat apmaldities tajas; var rasties griitibas iegaumét
jaunu marsrutu. Ari $aja zina pastav diferencialdiagnoze starp iSémisku galvas
smadzenu bojajumu muguréja apasinosanas teritorija. Kad tiek skarta pieres dai-
vas garoza, Alcheimera slimniekiem disfunkcija paradas ari tur [11, 14].

Slimibai progreséjot, arvien biezaki klust uzvedibas traucéjumi - cilvéks var
biit emocionalilabils, rauduligs, klut atri aizkaitinams vai pat agresivs; vin§ var bt
negativi noskanots un nekritisks, nespéjigs adekvati reagét dazadas situacijas un
pienemt pareizus lémumus, vinam var rasties griitibas veikt ikdieniskus pienaku-
mus. Tatad var paradities ari personibas izmainas. Saslimusais var klit apatisks,
vinam var bt depresija, trauksme, uzbudinajums, var biit murgu vizijas, piemé-
ram, ka majas atrodas svesi cilvéki u. tml. Sada situacija Alcheimera slimiba biitu
jadiferencé no psihiatriskajam slimibam, pieméram, no Sizofrénijas, bipolariem
traucéjumiem, depresijas ar manijas epizodém u. c. Saja gadijuma palidz diferenci-
aldiagnoze, noSkirot psihiatriskas slimibas no cerebrovaskularam norisém galvas
smadzenés, pieméram, saistiba ar talama apasinoSanas traucéjumiem. Limbiskas
sistémas struktiru atrofija vai disfunkcija mazina slimnieka sp€jas tikt gala ar
savam emocijam, ariar bailém un trauksmi. Rezultata slimniekam ir paaugstinats
stress un pastiprinatiizdalas stresa hormons kortizols; ta limenim paaugstinoties,
var veidoties hipokampa atrofija [11, 14].

Cilveki, kuriem diagnosticéta Alcheimera slimiba, turpina pakapeniskizaudét
funkcionésanas spéjas, lidz klast pilniba apripéjami diennakts rezima, parastiilg-
termina apripes iestadés [11]. Saja stadija viniem ir radusas ari nopietnas pasapri-
pes griitibas (gratibas ést, vannoties, izmantot labiericibas u. c.), gratibas izmantot
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ikdienas priekSmetus (veikt majas darbus, gatavot ést, lietot telefonu utt.). Apzino-
ties, ka $aja gadijuma saslimusie pasi pret sevi nav kritiski un vairs nespé;j kritiski
veértét savu ricibu, ir Joti biitiski laikus veidot un panakt savstarpéju uzticésanos ar
pacienta piederigajiem un apkopot detalizétus anamnézes datus par pacientu [11].

Nedaudziem Alcheimera slimniekiem var but ari atipiska jeb neparasta kli-
niska aina, proti, viniem nav novérojama progreséjosa amnestiska demence. Tad
Alcheimera slimibas diagnostika ir vél lielaks izaicinajums. Sadiem pacientiem
neiropatologiskajos izmekléjumos tiek novérota atipiska neiroanatomija un pir-
mam kartam neirofibrilarais tiklojums, kam ir saistiba ar visvairak izteikto kli-
nisko ainu. Ir secinats, ka $adas parmainas biezak tiek novérotas agrina vecuma
Alcheimera slimniekiem (personam, kas ir jaunakas par 65 gadiem), un sads fakts
ir aktualo diskusiju objekts [15, 16].

Cilvékiem ar atipisku Alcheimera slimibas klinisko ainu pirmie simptomi var
bt saistiti ar redzes pasliktinasanos, ko sauc par muguréjas kortikalas atrofijas
sindromu. Vispirms $ie cilvéki nereti vérsas pie oftalmologa, pieméram, ar sadzi-
bam par telpiskas uztveres traucéjumiem, simultadnagnoziju, okulomotoru aprak-
siju, homonimiem redzes lauka traucéjumiem, aperceptivu prozopagnoziju, labas
un kreisas puses jauksanu, gratibam veikt bimanualus uzdevumus, ka apgérbsa-
nos u. c., toties atminas un runas traucéjumi viniem nav izteikti [17].

Savukart primara progreséjosa afazija ir attiecinama uz kliniski un patofizio-
logiski heterogénu neirodegenerativu slimibu grupu, kuram ir raksturigi progre-
séjosivalodas traucéjumi ar relativi saglabatu atminu un citam kognitivajam funk-
cijam. Sis ir viens no atpiskiem Alcheimera slimibas kliniskajiem variantiem [18].

Dalai Alcheimera slimnieku viens no pirmajiem simptomiem ir izpildfunkciju
traucéjums, kas pamata ir saistits ar smadzenu pieres daivas bojajumu. Saja gadi-
juma notiek smadzenu garozas atrofija pieres un deninu daivu apvidi. Siem pacien-
tiem, salidzinot ar tiem, kuriem tipiska Alcheimera slimibas kliniska aina prevalé
ar atminas traucéjumiem, tiek novérota ari straujaka slimibas progresija [19].

Alcheimera slimiba var izpausties savienojuma ar citiem procesiem, piemeé-
ram, ar vaskulariem bojajumiem, tai skaita ar vaskularo demenci, Levi kermenisu
demenci, ka ari ar Parkinsona slimibu. Sadas kombinacijas var ietekmét pacienta
klinisko ainu un radit vél lielakus diagnostikas un arstéSanas izaicinajumus pat
pieredzéjusiem specialistiem, tomér, péc nozares literatiiras datiem, visbiezak
Alcheimera slimiba kombinéjas ar vaskularo demenci [20].

3. Diagnostiskie izaicinajumi Alcheimera slimibas gadijuma

Par Alcheimera slimibu biitu jaaizdomajas tad, ja runa ir par gados vecaku
cilveku, kuram ir novéroti pakapeniski progreséjosi atminas traucéjumi, ka ari
traucéjumu izpausmes vismaz viena cita kognitivaja doména, kas negativi ietekmé
vina ikdienas dzivi.
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Ka jebkuras citas saslim$anas gadijuma, ari Alcheimera slimibas gadijuma
pirmais solis ir riipiga anamnézes datu apkopoSana par pacientu. ZinaSanas par
cilvéka fizisko un mentalo spéju zudumu, ka ari par vina gritibam ikdienas dzivé
ir viens no celiem, ka péc iespéjas atrak noskaidrot, vai un cik labi ir saglabajusas
cilveka (neatkarigas) funkcionéSanas spéjas [11, 12]. Visbiezak sadi anamnézes dati
tiek ievakti, intervéjot pacienta gimenes loceklus.

Sakotnéjais riks, ko lietot tie§a sazina ar pacientu, ir Monrealas kognitivo trau-
céjumu novértésanas skala (MoCA; norma: vismaz 26 punkti no 30). Sis tests ir
atrs, iss un vienkarss, turklat, salidzinot ar citiem testiem, pieméram, ar mentala
stavokla izvertéSanas minitestu (Mini-mental State Examination), tam ir augstaka
sensitivitate izpildfunkciju un valodas traucéjumu noteiksana. Tomér janem véra,
ka demences, ari Alcheimera slimibas, diagnozi nevar balstit tikai uz minéto skalu
vertéjumu. Daudz lielaka nozime ir detalizéti apkopotiem anamnézes datiem par
pacientu [21].

Ir papildus izstradati vairaki diferencialas diagnostikas kritériji, kas tiek lie-
toti Alcheimera slimibas gadijuma. Visbiezak §im nolikam izmanto divus avotus:
Mentalo slimibu diagnostikas un statistikas rokasgramatu (The Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders) un Nacionala NovecoSanas institiita — Alchei-
mera asociacijas (The National Institute on Aging — Alzheimer's Association) kritérijus.

Izvértéjot pacientu ar demenci un kognitivajiem traucéjumiem slimibas dina-
miku, noderiga var bit ari neiropsihologiska testé3ana. Sie testi palidz noteikt
pacienta izejas stavokli, lai sekotu kliniskajai ainai un pacienta ikdienas funkcio-
nésanai turpmak un lai palidzétu diferencét neirodegenerativas demences dazadas
formas atskiriba no citiem kognitivajiem traucéjumiem. Tos izmanto, lai noskaid-
rotu pacienta realo funkcionésanas limeni, lai sniegtu atbilstosas rekomendacijas,
pieméram, vértéjot spéju vadit transporta lidzekli, pienemt finansialus lemumus
u. tml., ka ari lai noskaidrotu pacienta kompenséjosos mehanismus.

Ja pastav aizdomas, ka pacientam ir Alcheimera slimiba, papildus javeic
attéldiagnostiskie izmekléjumi, vispirms galvas smadzenu magnétiskas rezo-
nanses izmekléjums (MR). Sim izmekléjumam ir bitiska nozime ari diferencial-
diagnoze, kas lauj izslégt citas slimibas, tai skaitd cerebrovaskularas slimibas un
tadas strukturalas izmainas galvas smadzenés ka, pieméram, hronisko subduralo
hematomu, galvas smadzenu audzéju, normala spiediena hidrocefaliju, regionalu
galvas smadzenu atrofiju, ari frontotemporalu demenci un citas neirodegenerati-
vas slimibas [22].

MR izmekléjuma iespéjams noskaidrot strukturadlas izmainas Alcheimera
slimnieku galvas smadzenés, pieméram, gan generalizétu, gan fokalu atrofiju,
ka ari smadzenu baltas vielas bojajumus, tomér kopuma §is izmainas ir nespe-
cifiskas. Visraksturigaka fokala atrade Alcheimera slimniekiem ir samazinats
hipotalama tilpums un deninu daivu medialas dalas atrofija [23]. Hipotalama til-
puma samazinasanis ariir normala novecosanas pazime, tipéc Saja gadijuma dia-
gnostika ir nepieciesams ieklaut specifiskos vecuma kritérijus. Bitiska nozime ir

LINGVISTIKAS UN MEDICINAS ASPEKTI VESELIBAS APRUPE. UZMANIBAS CENTRA - DEMENCE
Z.Priede, S. Strautmane. Alcheimera slimibas diagnostikas izaicinajumi kliniskaja praksé 27



MR izmekléjuma atrades korelacijai ar pacienta klinisko ainu. Atseviski pétijumi
norada, ka MR atrade var bt noderiga, prognozéjot Alcheimera slimnieku funk-
cionala stavokla pasliktinaSanos. Hipokampa volumetrija, izmantojot vecumam
atbilstosi korigétas normas, var but paliglidzeklis, lai prognozétu viegla kognitiva
deficita progresiju demencé, tomér Sobrid Sie riki netiek plasi lietoti un iegiitie
rezultati vél nav validéti ikdienas kliniskaja prakse [24].

Funkcionala galvas smadzenu attéldiagnostika ar 18-F fluorodeoksiglikozes
pozitronu emisijas tomografiju (FDG-PET) vai viena protona emisijas datortomogra-
fiju (SPECT) demonstré dazadus Alcheimera slimnieku smadzenu apvidus ar hipo-
metabolismu (PET) un hipoperfiziju (SPECT). Sie apvidi ietver hipokampu, paura
medialas un lateralas dalas, ka ari deninu muguréjas dalas garozu [25]. Bitiski ir
pieminét, ka FDG-PET var bit visnoderigakais izmekléjums, lai Alcheimera sli-
mibu diferencétu no frontotemporalas demences tidiem pacientiem, kuriem ir ati-
piska kliniska aina, ka arilai neirodegenerativus stavoklus nodalitu, pieméram, no
depresijas. FDG-PET un SPECT ir vienigas neiroradiologiskas izmekléSanas meto-
des, kuras patlaban pasaulé ir diezgan plasi pieejamas ikdienas kliniskaja darba.

Papildus ir iespéjama attéldiagnostika, veicot amiloida pozitrona emisijas
tomografiju (PET) - mérot amiloida daudzumu galvas smadzenés. Izmekléjums
tiek veikts, lai mérktiecigi konstatétu Alcheimera slimibu un noskirtu to no citiem
demences céloniem [26]. Patlaban ir iespéjams veikt amiloida PET attéldiagnostiku,
tade] aktivi tiek veikti pétijumi, mekléjot Alcheimera slimibas tau proteinopatijai
atbilstosus markierus, kas lautu veikt ari tau PET attéldiagnostiku [27].

Alcheimera slimibas diagnostikas novitate ir biomarkieri. Nozares literatira
ir minéts, ka Sobrid ir pieejami dazi plasi pétiti biomarkieri Alcheimera slimnieku
molekularajai un degenerativajai izsekosanai, kas var bat atbalstosi slimibas dia-
gnostika, bet vél nav pilniba rekomendéti ikdienas kliniskaja diagnostikas prakseé.
Biomarkieru noteikSana palidziegiit papildu apstiprindjumu, diagnosticéjot Alchei-
mera slimibu, turklat rezultati var biit noderigi dazadas citas situacijas, pieméram,
ja pacientam ir agrinas norises demence vai atipiska Alcheimera slimibas kliniska
aina, kura diferencialdiagnoze ieklauj ari citus ne-amiloida neirodegenerativos
traucéjumus, pieméram, frontotemporalo demenci [28].

Potencialie biomarkieri ir saistiti ar patologisko proteinu uzkrasanos noteiktos
galvas smadzenu apvidos, tadél, testéjot demences slimniekus, kuri ir jaunaki par
66 gadiem, ieteicams izmantot vairdkus markierus, visbiezak beta amiloidu. Uz
Alcheimera slimibu norada zems beta amiloida-42 limenis cerebrospinalaja skid-
ruma jeb likvora un paaugstinats amiloida proteina limenis PET izmekléjuma atté-
los. Potencialie biomarkieri ietver ari neirodegeneracijas markierus - palielinatu
kopéja vai fosforiléta tau proteina limeni cerebrospinalaja skidruma jeb likvora,
kas norada uz Alcheimera slimibu. PET izmekléjuma tiek konstatéts samazinats
fluorodeoksiglikozes metabolisms deninu (temporalaja) un paura (parietdlaja)
daivas garoza; MR izmekléjuma attélos ir redzama deninu medialas, bazalas un
lateralas daivas, ka ari paura daivas medialas dalas garozas atrofija. Neatkarigi, vai
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kliniskie kritériji norada uz varbatéju Alcheimera slimibu vai ne: ja abi markieri
(beta amiloids un neirodegeneracijas markieri) ir negativi, tad ir maza varbiitiba,
ka demence ir saistita ar Alcheimera slimibas patologiju [9, 14, 29].

Kopuma topografiskie biomarkieri ir mazak specifiski neka molekularie bio-
markieri, tomeér tiem ir labaka korelacija ar pacienta klinisko ainu. Misdienas tur-
pinas aktivi pétijumi ar biomarkieriem, censSoties tos ieklaut Alcheimera slimibas
definicija ar mérki nodroSinat ne tikai kliniskaja aina balstitu diagnozi, bet ari bio-
logiski pamatot Alcheimera slimibas diagnozi. Neirodegeneracijas markieri sniedz
ariinformaciju par slimibas pakapi. Sobrid vél nav pieradita plazmas biomarkieru
nozime kliniskaja prakse, tadel Saja joma ir nepiecieSams veikt papildu izpéti [30].

Kaut gan patlaban aktivi norisinas pétijumi, vél aizvien trukst optimizétu
biomarkieru. Tas ierobezo slimibas diagnostiku, slimibas progresijas un terapi-
jas izvértéSanu. Ar validétiem, mazinvaziviem biomarkieriem varétu atrak atklat
demences iemeslus un lidz ar to uzsakt agrinu un atbilstoSu demences slimnieku
terapiju. Ta rastos iespéja izvairities no neirodegenerativo slimibu arstéSanas ar
vieniem un tiem pasiem medikamentiem, kas, logiski, nesniedz butisku stavokla
uzlabojumu. Biomarkieru plasaka izmantosana pavértu iespéju tik loti nepieciesa-
majai personalizétajai medicinai [31, 32].

Japiemin, ka parastajas rutinas asins analizés neparadas indikacijas, kas biitu
raksturigas tiesi Alcheimera slimibai, tddé] tam nav tik lielas nozimes diagnostika.
Pastav ari iespéja veikt genétisko testésanu, tacu parasti to nerekomendé rutinas
izvértéSanai pacientiem ar Alcheimera slimibu. Ir iespéjams noteikt specifiskas
mutacijas 21., 14. un 1. hromosoma cilvékiem, kam ir aizdomas par gimené mantotu
agrinu Alcheimera slimibas formu, kuru parmanto autosomali dominanti. Zinams,
ka aptuveni 50% gadijumu célonis ir mutacijas APP, PSEN1 un PSEN2 génos [9].
Genétisko testésanu neiesaka, ja gimené ir asimptomatiski gimenes locekli, un ari
tad ne, ja pacientu ieprieks nav konsultéjis genétikis [30].

Secinajumi

Alcheimera slimiba ir visbiezak sastopama demences forma, kas pati par sevi
un/vai kopa ar citiem kognitivajiem traucéjumiem rada nopietnu slogu sabiedri-
bai. Nemot véra tehnologiju attistibu, misdienas ir iespéjams diagnosticét Alchei-
mera slimibu arvien agraka stadija, tomér joprojam daudzos gadijumos ta paliek
nepamanita, turklat diagnoze tiek apstiprinata tikai ceturtajai dalai individu, kuri
vérsusies pie arsta. Saja raksta tika uzsvérts ne vien Alcheimera slimibas milzigais
sociali ekonomiskais slogs, bet ari atspogulota slimibas “hameleona tipa” kliniskas
ainas variabilitate un ieskicéti slimibas diagnostikas izaicinajumi ikdienas klinis-
kaja praksé. Vienlaikus izteikta ceriba ar skatu nakotné un noradits uz iespéjam,
kaslautu diagnosticét slimibu péciespéjas agrina stadija, lai nodrosinatu cilvekam
optimalu dzives kvalitati un iespéjami ilgaku laimigu miazu.
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