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Choroba Alzheimera w czasie
pandemii COVID-19 - co powinien
wiedzie¢ lekarz rodzinny?

Streszczenie
Choroba Alzheimera, ktdra jest najczestsza przyczynga otepienia, dotyczy znacznej i ciagle powiekszajacej sie populacji
0s6b w wieku podesztym. W wiekszosci przypadkéw zaczyna sie od postepujacych zaburzer pamieci $wiezej, do ktérych
stopniowo dotaczajg sie deficyty innych funkcji poznawczych. Do czynnikéw ryzyka rozwoju choroby Alzheimera naleza
czynniki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych, jak réwniez rzadkie mutacje genetyczne. Osoby cierpigce na chorobe
Alzheimera sa szczegdlnie narazone na infekcje SARS-CoV-2. W tej grupie choroba COVID-19 ma zwykle ciezszy przebieg
i czesciej koniczy sie zgonem. Izolacja od bliskich i koniecznos¢ utrzymania rezimu sanitarnego moze by¢ dla tej grupy
chorych trudna do zrozumienia oraz wywotywac reakcje gniewu i ztosci lub powodowac obnizenie nastroju. Ostre
nasilenie zaburzen poznawczych oraz pojawienie sie objawéw psychotycznych moze by¢ u pacjentéw z otepieniem
wczesng manifestacja infekcji COVID-19. Kazde wystgpienie pobudzenia oraz psychozy u 0séb z choroba Alzheimera
wymaga wykluczenia przyczyn somatycznych przed wiaczeniem leczenia farmakologicznego. Pod wptywem pandemii
znacznie pogorszyt sie dostep do wczesnej diagnostyki i leczenia otepien. Bardzo wazna rola przypadta lekarzom
podstawowej opieki zdrowotnej, ktérzy dzieki bezposredniemu i czestemu kontaktowi z chorymi moga wykry¢ pierwsze,
dyskretne objawy otepienia i skierowac do whasciwego specjalisty.
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Wstep

Choroba Alzheimera (Alzheimer’s disease — AD) jest
najczesciej wystepujaca choroba neurozwyrodnie-
niowa i jednoczesnie najczestsza przyczyng ote-
pienia. U podtoza AD lezy zanik neuronéw wtérny
do odkfadania sie w mézgu zewnatrzkomorkowo
blaszek amyloidowych (tzw. blaszek starczych)
oraz wewngatrzkomdrkowo polimeréw nadmiernie
ufosforylowanego biatka tau (tzw. splatkéw neuro-
fibrylarnych).

Szacuje sig, ze w 2018 r. ok. 50 mIn ludzi na swiecie
cierpiato na AD, a wedtug przewidywan ekspertéw
do 2050r. liczba ta moze sie nawet potroic¢ ze wzgle-
du na szybko powiekszajacg sie populacje os6b
w wieku podesztym [1]. W Polsce liczba chorych na
AD wynosi ponad 500 tys., czyli 1,38% catkowitej
populacji, ze znaczng przewaga kobiet, a do 2050 .
bedzie co najmniej dwukrotnie wyzsza. Chorobo-
wos¢ zwieksza sie wraz z wiekiem i wynosi ponizej
1% w populacji ponizej 65. roku zycia, 5% w grupie
w wieku 65-75 lat oraz ponad 20% w populacji
75-85 lat.

Srednia mediana czasu przezycia pacjentéw z ote-
pieniem w chorobie Alzheimera wynosi w populacji
europejskiej jedynie 6 lat [2]. Bioragc pod uwage
powszechnie znane dane o wiekszej umieralno-
$ci na COVID-19 pacjentéw w wieku starszym [3]
oraz duze rozpowszechnienie choroby Alzheimera
w tej populacji, wielu lekarzy praktykéw zastanawia
sie, czy samo otepienie ma wptyw na rokowanie
w przypadku infekcji SARS-CoV-2.

Czynniki ryzyka

Rozwdj AD zalezy od interakgcji czynnikéw srodo-
wiskowych oraz genetycznych u oséb z osobni-
czg, indywidualng podatnoscia. Niewielki procent
przypadkéw AD (ok. 1,5%, przypadki o wczesnym
poczatku - przed 65. rokiem zycia) jest zwigzany
bezposrednio zmutacjami w genach: biatka prekur-
sorowego amyloidu (APP) i presenilin 1 i 2 (PSENT,
PSEN2) [4]. Jedynym uznanym genetycznym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju AD o p6Znym poczatku
jest polimorfizm genu apolipoproteiny E (APOE).
Nosicielstwo obu alleli €4 w genie APOE zwiek-
sza ryzyko zachorowania kilkukrotnie, natomiast
nosicielstwo allela €2 ma znaczenie ochronne.
Wystepowanie AD w rodzinie réwniez jest czyn-
nikiem ryzyka, zwtaszcza jezeli dotyczy krewnego
pierwszego stopnia, jednak nie warunkuje rozwoju
choroby w kazdym przypadku [5].

Do najwazniejszych modyfikowalnych czynnikéw
ryzyka rozwoju AD naleza czynniki ryzyka dys-

funkcji naczyn, takie jak: nadcisnienie tetnicze,
choroba niedokrwienna serca, cukrzyca typu 2
i hiperlipidemia [6]. Wykazano réwniez zwigzek
pomiedzy rozwojem zespotdéw otepiennych a zmia-
nami w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego
w postaci udaréw niedokrwiennych, krwotocznych
oraz zmian pourazowych. Szczegdlnie wysokim
ryzykiem obarczone sg osoby, u ktérych dochodzi
do czestych urazéw gtowy (np. bokserzy) [7]. Inne
modyfikowalne czynniki ryzyka to: niski poziom
wyksztatcenia formalnego, zaburzenia depresyj-
ne, samotne zycie, brak lub znacznie ograniczone
kontakty towarzyskie, a ponadto niska aktywnos¢
fizyczna, otytos¢, dieta bogata w nasycone ttuszcze,
palenie tytoniu i naduzywanie alkoholu.

Objawy, rozpoznanie i leczenie
choroby Alzheimera

Stopniowo narastajace zaburzenia funkcji poznaw-
czych, obejmujace pamiec i inne domeny, ktére
prowadza do niepetnosprawnosci, zaleznosci od
otoczenia i finalnie $mierci, sa typowymi objawami
choroby Alzheimera. Najczestszym wczesnym obja-
wem AD, wystepujacym w wiekszosci przypadkow,
jest uposledzenie pamieci swiezej ze stosunkowo
dobrze zachowanga, przynajmniej w pierwszych
fazach choroby, pamiecig dtugotrwalg, ktéra z upty-
wem czasu réwniez ulega uszkodzeniu [8]. Wraz
z postepem choroby moga sie dotaczyc¢ zaburzenia
myslenia abstrakcyjnego, funkcji wzrokowo-prze-
strzennych oraz zaburzenia jezykowe. W tej grupie
chorych czesto stwierdza sie rowniez zaburzenia
zachowania, gtéwnie w postaci zaburzen depre-
syjnych, apatii, dysforii, nadmiernego pobudzenia,
zaburzen snu z odwréceniem rytmu dobowego
oraz zaburzen odzywiania. Duzym wyzwaniem
terapeutycznym sg czasami trudne do opanowania
zaburzenia psychotyczne, zwykle w postaci uro-
jen o charakterze przesladowczym, niewiernosci
czy okradania. Omamy wzrokowe s3a spotykane
znacznie rzadziej. Rutynowe badanie neurologicz-
ne w poczatkowym okresie choroby zwykle nie
wykazuje nieprawidtowosci. W bardziej zaawan-
sowanych stadiach mozna natomiast stwierdzi¢
obecnos¢ objawéw pozapiramidowych, takich jak
sztywnos$¢ miesniowa, zaburzenia postawy i chodu.
Przyzyciowe rozpoznanie AD jest rozpoznaniem
przede wszystkim klinicznym i opiera sie obecnie
na kryteriach Narodowego Instytutu Starzenia i To-
warzystwa Alzheimerowskiego (National Institute on
Aging and Alzheimer’s Association — NIA-AA) z 2011 r.
[9], ktére uwzgledniaja miedzy innymi progresje
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objawéw w czasie, amnestyczny lub jezykowy
charakter deficytéw poznawczych i wykluczenie
innych, rzadszych przyczyn otepien. W diagnosty-
ce AD kluczowa jest ocena neuropsychologiczna
pozwalajaca na obiektywne wykazanie deficytow
funkcji poznawczych. Do najpopularniejszych i naj-
prostszych narzedzi przesiewowych naleza Krétka
skala oceny stanu psychicznego (Mini Mental State
Examination - MMSE) [10] oraz Test rysowania zegara
[11]. Sa to tatwe i szybkie do przeprowadzenia testy,
ktérych wykonanie po odpowiednim przeszkoleniu
zajmuje badajacemu jedynie kilkanascie minut [12].
Nalezy zwréci¢ uwage na bardzo wazna role leka-
rzy podstawowej opieki zdrowotnej we wczesnym
wykrywaniu otepien. Dzieki wieloletniemu, regu-
larnemu kontaktowi z pacjentami sg oni w stanie
dostrzec pierwsze niepokojace objawy, ktére moga
sugerowac rozwoj deficytow poznawczych, a po
ich potwierdzeniu w wyzej wymienionych testach
przesiewowych skierowa¢ chorego odpowiednio
wczednie na dalsze badania.

U kazdego chorego ze stwierdzonymi zaburzeniami
poznawczymi nalezy najpierw wykona¢ podstawo-
we badania biochemii i morfologii krwi pozwalaja-
ce wykluczy¢ potencjalnie odwracalne przyczyny,
takie jak: niedobory witaminowe (zwtaszcza wita-
miny By,), zaburzenia hormonalne (np. niedoczyn-
nos¢ tarczycy) oraz zaburzenia funkcji narzadéw
miazszowych (uszkodzenie watroby i/lub nerek).
Konieczne jest wykonanie diagnostyki obrazowej
osrodkowego uktadu nerwowego, co najmniej
badanie tomografii komputerowej gtowy, a opty-
malnie rezonansu magnetycznego mézgu (MRI).
Obecnie jednak badania te sg refundowane tylko
po zleceniu przez specjaliste [13]. Badania obrazowe
pozwalajg wykluczy¢ wtérne przyczyny otepien,
takie jak guzy mézgu czy przewlekte krwiaki pod-
twardéwkowe, a dodatkowo MRI umozliwia pre-
cyzyjniejsze okreslenie zaawansowania i topografii
zanikéw mdzgowych. Przy watpliwosciach diagno-
stycznych, zwlaszcza we wczesnej fazie choroby,
mozna oznaczy¢ w ptynie mézgowo-rdzeniowym
stezenia B-amyloidu oraz biatka tau i p-tau, a w celu
wykluczenia choroby Creutzfeldta-Jakoba — obec-
nos¢ biatka 14-3-3 [14]. W diagnostyce réznicowej
AD nalezy uwzgledni¢ przede wszystkim otepie-
nie naczyniopochodne oraz inne rzadsze choroby
neurozwyrodnieniowe, takie jak otepienie z ciatami
Lewy'ego oraz otepienie czotowo-skroniowe.

Nie jest znane leczenie przyczynowe AD, obecnie
stosowane leki dziataja jedynie objawowo. Reko-
mendowane sg dwie grupy substancji: inhibitory
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esterazy acetylocholinowej (w Polsce dostepne sg
preparaty rywastygminy i donepezilu) oraz nie-
kompetycyjny antagonista receptora NMDA (kwasu
N-metylo-D-asparaginowego), czyli memantyna
[15]. Pierwsze z nich sg refundowane i zalecane do
stosowania w otepieniu tagodnym i umiarkowa-
nym, natomiast memantyna powinna by¢ stosowa-
na w otepieniu umiarkowanym i ciezkim (nie jest
refundowana w zadnym ze wskazan). Mozliwe jest
faczenie lekéw z obu grup, co zgodnie z wynikami
czesci badan moze dawac lepszy efekt terapeutycz-
ny ze wzgledu na ich synergistyczne dziatanie.

Przed rozpoczeciem leczenia warto poinformowac
rodzine, ze nie nalezy sie spodziewac spektakular-
nej poprawy ani zahamowania postepu choroby,
a jedynie lepszej kontroli objawoéw, a dodatkowo
zmniejszenia zaburzen zachowania i nastroju. Le-
czenie powinno by¢ kontynuowane stale. W ostat-
niej, zaawansowanej fazie choroby, gdy ocena funk-
¢ji poznawczych nie bedzie juz mozliwa, nalezy
rozwazy¢ odstawienie lekéw prokognitywnych,
w kazdym przypadku bioragc pod uwage bilans
korzysci i strat zwigzanych z przerwaniem leczenia.

COVID-19 a choroba Alzheimera

Uwaza sie, ze osoby cierpigce na otepienie maja
znacznie wigksze ryzyko zachorowania na COVID-19
w poréwnaniu z ludzmi zdrowymi [16]. Co wiecej,
najnowsze badania zdajg sie potwierdzac niepoko-
jacy fakt, ze otepienie moze by¢ niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka $mierci z powodu COVID-19 [17]. Nie-
ktére metaanalizy wskazuja, ze $miertelnos¢ osob
z otepieniem moze by¢ nawet trzykrotnie wieksza
w poréwnaniu z grupg bez otepienia [18]. Dodatko-
wo u tych chorych w przebiegu infekcji SARS-CoV-2
czesciej pojawia sie objawy psychotyczne, a rza-
dziej wystepuja dusznos¢, biegunka, béle miesni,
dreszcze czy nudnosci [19]. Gorszy przebieg infekgji
SARS-CoV-2 i rokowanie u 0séb z otepieniem moze
wynikac z nizszej ogélnej odpornosci oraz czest-
szego wspotwystepowania nadcisnienia tetniczego
i cukrzycy oraz wiekszej zapadalnosci na bakteryjne
zapalenia ptuc. Osoby z otepieniem sg tez czesciej
rezydentami domoéw opieki, w ktérych powstaja
licznie ogniska endemiczne SARS-CoV-2.

Kolejnym mechanizmem, ktéry moze by¢ zaanga-
zowany w wieksza $miertelnos¢ na COVID-19 wsréd
chorych z otepieniem, jest bezposredni wptyw
wirusa na komorki nerwowe. SARS-CoV-2 dostaje
sie do komorek gospodarza przez receptory dla en-
zymu konwertujgcego angiotensyne 2 (ACE2) [20].
Wstepne doniesienia wykazaty zwiekszong aktyw-
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nos¢ ACE2 w mézgach chorych na AD [21], co przy
wspotistniejacej infekcji moze prowadzi¢ do zwiek-
szenia stresu oksydacyjnego oraz powstawania
reaktywnych form tlenu i w efekcie do uszkodzenia
komoérek osrodkowego uktadu nerwowego.

Z powodu pandemii COVID-19 znacznie pogorszyt
sie dostep pacjentéw zaréwno do podstawowej,
jak i specjalistycznej opieki medycznej. Bardzo
cennym narzedziem w dobie pandemii okazata sie
telemedycyna, ktéra umozliwita utrzymanie state-
go kontaktu lekarzy z pacjentami [22]. Niestety dla
wielu os6b z zaburzeniami funkcji poznawczych,
zwlaszcza samotnych i bez statych opiekunéw, tele-
porady sg niewystarczajace i czesto bardzo trudne
do przeprowadzenia. Dla takich pacjentéw juz sama
rozmowa telefoniczna moze by¢ duzym wyzwa-
niem, nie wspominajac o wykorzystaniu bardziej
zaawansowanych technicznie srodkéw przekazu.
Obecnos¢ zorientowanego co do stanu chorego
opiekuna w duzym stopniu pomaga w przepro-
wadzeniu telewizyty, ale pacjenci z otepieniem
nie zawsze potrafig wtasciwie opisa¢ swoje objawy
i niektére symptomy moga zostac przeoczone bez
odpowiedniego badania lekarskiego.

Wielu pacjentow ze strachu przed zakazeniem
SARS-CoV-2 rezygnuje z zaplanowanych hospita-
lizacji, zabiegdw czy porad specjalistycznych, co
moze prowadzi¢ do opdznienia diagnostyki i lecze-
nia wielu choréb, réwniez otepiennych. Podczas
pandemii COVID-19 obserwujemy opéznienie czasu
zgtaszania sie chorych z podejrzeniem otepienia
na diagnostyke, co istotnie wptywa na mozliwosci
rozpoczecia efektywnej terapii objawowej. Bar-
dzo wazna stata sie rola lekarzy POZ w zakresie
dbatosci o kontynuacje farmakoterapii otepienia
ustalonej przez lekarza specjaliste. Niestety w wielu
przypadkach chorzy z otepieniem, zwtaszcza przy
ograniczonym dostepie do porad specjalistycznych,
pozostaja na matej, nieterapeutycznej dawce leku,
a nawet odstawiaja lek, co zdecydowanie negatyw-
nie wptywa na efekt kliniczny.

Istotnym problemem podczas pandemii u chorych
cierpigcych na AD i inne otepienia jest brak zrozu-
mienia obecnej sytuacji, koniecznosci zachowania
dystansu spotecznego, zwiekszonego rygoru sa-
nitarnego czy obowigzku noszenia maseczek na
twarzy. Chorzy z ograniczonymi mozliwosciami po-
znawczymi maja trudnosci z rozpoznawaniem wta-
snych bliskich, gdy ich twarze sa zastoniete masecz-
kami [23]. Nie wiedzg tez, dlaczego nie moga sie
zobaczy¢ ze swoimi dzie¢mi czy wnukami. Problem
ten ma najwieksze znacznie w domach opieki, gdzie

chorzy czesto przez wiele miesiecy sa odcieci od
mozliwosci kontaktu z bliskimi. Istotnie ograniczony
jest tez dostep do rehabilitacji funkgcji poznawczych,
zajec terapeutycznych w domach dziennego poby-
tu czy aktywnosci fizycznej na $wiezym powietrzu,
ktdre to dziatania prowadzone regularnie pozwalaja
na dtuzsze zachowanie samodzielnosci i czasowa
stabilizacje zaburzen funkcji poznawczych. W tej
sytuacji najwazniejsza jest rola opiekuna, ktéry
powinien cierpliwie ttumaczy¢ choremu zaistniata
sytuacje i wielokrotnie przypomina¢ o konieczno-
$ci zachowania odpowiedniego rezimu sanitarne-
go i dystansu spotecznego. Cenng pomoca moga
sie okazac¢ duze kartki porozwieszane w réznych
czedciach mieszkania, zwtaszcza w toalecie czy
tazience, zawierajace obrazkowe przypomnienia
o koniecznosci czestego mycia rak [24].

Wykazano, ze w czasie obowigzkowej izolacji spo-
tecznej (lockdownu) nastepuje szybsze pogorszenie
funkcji poznawczych u chorych na AD w poréwna-
niu z okresem przed epidemia [25]. Pogorszenie do-
tyczy rowniez stanu psychicznego chorych. Podczas
izolacji moze dochodzi¢ do nasilenia depresji, apatii,
zaburzen snu lub przeciwnie — moga sie pojawiac
epizody pobudzenia czy nawet ostre epizody psy-
chotyczne. Nalezy zauwazy¢, ze pogorszenie stanu
mentalnego chorych na AD, w tym pogorszenie
funkdji poznawczych, pobudzenie i ostre psychozy,
w bardzo wielu przypadkach sg wtérne do zaburzen
ogolnoustrojowych, takich jak zaburzenia elektro-
litowe czy rozwdj infekgcji. Nawet niezbyt nasilone
nieprawidtowosci somatyczne, czesto niezgtaszane
przez chorych lub niezaobserwowane przez opie-
kunéw, moga by¢ przyczyna nasilenia objawéw
AD. Infekcja SARS-CoV-2 nie jest wyjatkiem, dlatego
zwlaszcza podczas nagtego pogorszenia funkgji po-
znawczych u chorych z AD lub wystapienia ostrych
objawoéw psychotycznych rekomendujemy wykona-
nie testu PCR w kierunku COVID-19. Nie nalezy row-
niez zapomina¢ o negatywnym wptywie pandemii
na zdrowie psychiczne opiekunéw chorych [26].

Po wykluczeniu somatycznych przyczyn zaburzen
psychicznych nalezy podja¢ dziatania majace na
celu zidentyfikowanie i wyeliminowanie przyczyn
pobudzenia chorego, np. zmiana srodowiska czy
niezaspokojenie potrzeb emocjonalnych. W razie
nieskutecznosci dziatan niefarmakologicznych,
stwierdzenia zachowan pogarszajacych bezpie-
czenstwo oraz powodujacych cierpienie chorego
i opiekuna nalezy rozwazy¢ wtaczenie leczenia
farmakologicznego [27]. Przed zleceniem dodat-
kowych lekéw nalezy sie upewni¢, czy chory z ote-
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pieniem zazywa leki prokognitywne regularnie
i w odpowiednich dawkach. Jesli pacjent nie jest
w stanie przyjac lekéw doustnie w formie table-
tek czy kapsutek ze wzgledu na zaawansowanie
choroby i zaburzenia potykania, celowa moze by¢
zmiana formy leku na system transdermalny lub
roztwor doustny. Lekiem skutecznym i o dobrym
profilu bezpieczenstwa w opanowywaniu pobu-
dzenia u 0séb z AD jest tiapryd w dawce dobowe;j
50-200 mg [28]. W przypadku jego nieskutecznosci
wskazana moze by¢ zmiana leku na kwetiapine
(50-150 mg/dobe) lub risperidon (0,5-2 mg/dobe).
W Zzadnym wypadku nie nalezy przewlekle stoso-
wac haloperidolu ze wzgledu na jego niski profil
bezpieczenstwa i szybkie wyzwalanie objawéw po-
zapiramidowych [29]. W wyjatkowych sytuacjach,
gdy pobudzenie pacjenta stanowi niebezpieczen-
stwo dla niego samego i otoczenia, dopuszczalne
jest dorazne uzycie tego leku w niskiej dawce (1 mg/
dobe). Przy dominujacym leku mozna zastosowac
stosunkowo bezpieczng i dobrze tolerowang hy-
droksyzyne. Nalezy pamieta¢, ze przy bardzo na-
silonych zaburzeniach lekowych mozna rozwazy¢
uzycie benzodiazepin, lecz jedynie krotkotrwate
ze wzgledu na ryzyko pogorszenia funkcji poznaw-
czych, rozwiniecia tolerancji i uzaleznienia oraz na
mozliwg paradoksalna reakcje w postaci nasilenia
pobudzenia [30]. Benzodiazepiny o dfugim czasie
dziatania i wysokim potencjale uzalezniajacym,
takie jak alprazolam i lorazepam, nie powinny by¢
stosowane w tej grupie chorych. Jesli wystepuja
zaburzenia snu, zasadne moze by¢ dotgczenie do
terapii melatoniny, trazodonu lub mirtazapiny [31].
Bardzo istotne jest wczesne zaszczepienie cho-
rych z otepieniem, co pozwala zmniejszy¢ ryzy-
ko zachorowania i ciezkiego przebiegu zakazenia
SARS-CoV-2 w tej szczegdlnie narazonej grupie [32].
Choroba Alzheimera nie jest przeciwwskazaniem do
szczepienia. Otepienie znajduje sie na liscie choréb
przewlektych w Narodowym Programie Szczepien
przeciw COVID-19. Szczepienie jest rbwniez zalecane
jako priorytetowe przez Polskie Towarzystwo Neu-
rologiczne i wiele zagranicznych towarzystw alzhei-
merowskich, w tym brytyjskie i amerykanskie [33].

Podsumowanie

Bardzo duzg i ciagle zwiekszajaca sie grupe pa-
cjentéw poradni POZ stanowia chorzy z ré6znymi
rodzajami otepienia, w tym z AD. Ze wzgledu na
ograniczenia zwigzane z pandemia opieka nad tymi
chorymi, juz wyjsciowo trudna, stata sie jeszcze
wiekszym wyzwaniem. Z uwagi na pogorszenie
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dostepu do porad specjalistycznych oraz w zwigzku
z narastajacymi obawami chorych przed korzysta-
niem z diagnostyki w warunkach szpitalnych istot-
nie zwiekszyta sie rola lekarzy POZ we wczesnym
wykrywaniu pierwszych objawéw otepien oraz
kierowaniu pacjentédw na specjalistyczng diagno-
styke. Nie sposéb przeceni¢ rowniez roli lekarzy
POZ w codziennej opiece nad pacjentami, wsparciu
psychicznym zaréwno chorych, jak i ich opiekunéw
oraz rozwigzywaniu wielu probleméw zdrowot-
nych, na ktére narazeni sa chorzy z otepieniem.
Jednoczesnie nalezy pamietad, ze pacjenci z AD sta-
nowig szczegolng grupe, ktéra wymaga uwaznego
podejscia pod katem doboru lekéw, z wywazeniem
korzysci z ich stosowania w odniesieniu do poten-
cjalnych dziatan niepozadanych.
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