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Autor podava zakladné informéacie o koncepcii tzv. fahkej kognitivnej dysfunkcie (mild cognitive impairment). Idiopaticka fahka
kognitivna dysfunkcia moze byt klinickym predstupfiom demencie najcastejSie podmienenej rozvijajucou sa Alzheimerovou
chorobou. Z tohto dovodu je depistaz oséb s fahkou kognitivnou dysfunkciou a ich klinické sledovanie zakladnym predpokla-
dom pre moznost v€asnej liecby demencie podmienenej hlavne Alzheimerovou chorobou. Prehfadny €lanok osobitne pojed-
nava o etioldgii, klinickom obraze, epidemioldgii, diagnostike, prognostike a liecbe idiopatickej fahkej kognitivnej dysfunkcie.
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Uvod

Demencia je charakterizovand tazkou po-
ruchou dvoch a viacerych zloZiek kognitivnych
funkcii, poruchami spravania a vyraznym ob-
medzenim dennych Zivotnych aktivit pacienta.
Medzi duSevnym zdravim a dementnym
syndrémom existuje plynuly prechod — konti-
nhuum — stavov, ktoré nespifiaju diagnostické
kritéria demencie, ale neuropsychologickymi
testami sa pravidelne zistuje porucha kogni-
tivnych funkcii. V sucasnosti sa v klinickej
neuroldgii a psychiatrii uplatiuje koncepcia
tzv. lahkej kognitivnej dysfunkcie (mild
cognitive impairment), pri ktorej maju pa-
cienti poruchu jednej zloZky kognitivnych funk-
cii (najCastejSie je to pamét), nemaju poruchy
spravania a ich denné Zivotné aktivity nie su
vyraznejSie obmedzené (7).

Etiologia

Etiologicky mdze byt fahkd kognitivna
dysfunkcia (LKD) podmienend socidlnou
izolaciou a chybanim dostatoéného mnoZzstva
podnetov z vonkajSieho prostredia a/alebo
inaktivitou taZsieho stupria (napr. pri depresii).
V tychto pripadoch je LKD reverzibilng odstra-
nenim vyvolavajucej pri¢iny. Inymi prikladmi
reverzibilnej LKD méZzu byt Uzkostnd porucha
alebo niektoré delirantné stavy. Vefku skupinu
tvoria symptomatické LKD (vaskularne ence-
falopatie a stavy po cievnych mozgovych pri-
hodach, nadory mozgu a extracerebralne sys-
témové malignity, toxické a karen¢ne-nutri¢né
encefalopatie — napr. alkoholizmus, mentalne
retardécie, metabolické encefalopatie — napr.
chronickd urémia a dialyza¢na encefalopatia,
stavy po kraniocerebrélnej traume a niektoré
zriedkavejSie pri¢iny — napr. hypotyredza,
hypovitaminéza B,,, chronicka obstrukCna
bronchopulmondlna choroba). Samozrejme,
spektrum priCin, ktoré mézu spdsobit vznik
syndrému LKD, je podstatne SirSie. Sympto-
matickd LKD vSak nie je predmetom zaujmu
tohto odborného zdelenia. Predmetom zaujmu
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je idiopatickd LKD bez zistenej priciny. Je
zname, Ze idiopatick LKD mézeme rozdelit
do dvoch skupin:

1. Prognosticky dobrd LKD suvisiaca
s vekom, ktora neprogreduje az do obrazu
demencie. Tento typ je v anglofénnej odbornej
literature oznaCovany celym radom synonym
(aging associated cognitive decline, age as-
sociated memory impairment, age consistent
memory impairment, late life forgetfullness).
Menej adresné st pomenovania, ktoré nede-
finuju suvislost kognitivneho deficitu s vekom
(mild cognitive impairment, cognitively impai-
red non demented).

2. Prognosticky zla LKD, ktora progredu-
je a v rdznom Casovom horizonte vyusti az do
klinického obrazu demencie.

Zékladnym problémom je nemoznost
v sucasnosti od seba odliSit prognosticky dobru
a prognosticky zIi LKD. Sabor 0s6b s idiopatic-
kou LKD teda zahffia aj prognosticky zlych pa-
cientov s buducim vyvojom demencie, z ktorych
velkd ¢ast bude mat stanovenu diagnézu Alzhe-
imerovej choroby. Prave véasné rozpoznanie
tejto skupiny os6b by umoznilo za¢at ¢o najskor
lie¢bu s overenou U¢innostou (napr. donepezil,
rivastigmin, galantamin, memantin) s ciefom
v maximalnej moznej miere spomalif vyvoj
ochorenia a ¢o najdlhdie zachovat pacientom
prijatefnu kvalitu Zivota (7, 16).

Klinicky obraz

LKD (najCastejSie pod obrazom poruchy
paméte, zniZenej vstiepivosti a vybavitel-
nosti) subjektivne udéva az 30% populdcie
a jej vyskyt narastd so stupajucim vekom.
Castejsie st to osoby s vysokoskolskym
vzdelanim a intelektudl i, pripadne [udia
s obavami a strachom z Alzheimerovej
choroby. VSeobecne plati, Ze ¢im je nizSia
uroven vzdelania, tym dlhie zostava porucha
skrytd a nerozpoznana. Pri LKD su kognitivne
schopnosti postihnutej osoby vo vSeobecnosti
zachované. Zachované su aj denné aktivity
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pacienta. UKD je nevyhnutné objektivne potvr-
dit batériou vybranych neuropsychologickych
testov. Medzi najpouzivanejSie radime na-
sledovné testy: Global deterioration scale,
Clinical dementia rating, Mini mental state
examination, Clock test a Memory actual state
questionary. V klinickej praxi sa stale pouZiva
aj tzv. Hatchinského skore, ktoré mdze napo-
maoct pri odliSeni vaskularmej etioldgie alebo
degenerativnej etioldgie kognitivnej poruchy.
Vysledky ziskané vySetrenim pacienta je
potrebné porovnat s vysledkami ziskanymi
testovanim dostatocne vefkého suboru zdra-
vych o0sdb. Pre zamedzenie vzniku falodne
pozitivnych a falodne negativnych vysledkov
musi byt kontrolny sdbor adjustovany nielen
podfa veku a pohlavia, ale musia byt zohfad-
nené aj otdzky vzdelania a rézne sociélne
a jazykovo-kulturélne aspekty. Artero a spol.
regresnym modelom spracovali vysledky
dvoch prospektivnych Studii a na ich zéklade
zostavili vlastny model troch neuropsycholo-
gickych testov (Delayed auditory verbal recall
test, Construction test, Category fluency test)
s vypocitanou 99% Specificitou a 73% senzi-
tivitou v detekcii tzv. LKD so zlou progndzou
(4). Rovnako méZu nedostatoénd pozornost
a tenacita negativne ovplyvnit vysledky tes-
tovania. Idiopaticka UKD nespliia diagnostické
kritéria demencie a v ¢ase stanovenia diagné-
zy pre fiu neexistuje ziadne medicinske (ne-
urologické, psychiatrické ani iné) vysvetlenie.
Vo vybranych pripadoch méze byt problémom
rozliSenie LKD a fahkej demencie.

Epidemiolégia

Podfa kanadskej $tidie CSHA je preva-
lencia vzniku demencie v populécii starSej
ako 65 rokov 8 % (6). CeloZivotné riziko vzniku
Alzheimerovej choroby uvadza Drachman
medzi 14,5-26,2 % (10). Ebly a spol. udavaju
prevalenciu idiopatickej LKD vo vy$Sej veko-
vej skupine 16,8 % (11). Grundman a spol.
zistili, Ze az 44 % pacientov s idiopatickou
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LKD konvertovalo v priebehu obdobia troch
rokov na Alzheimerovu chorobu s dementnym
syndrémom (12). Busse a spol. zistili v Studii
LEILA75+ prevalenciu idiopatickej LKD v roz-
pati 3-36 % podfa pouzitych diagnostickych
kritérii. Percento konverzie kognitivnej dys-
funkcie do demencie v priebehu sledovaného
obdobia 2,6 roka bolo v intervale 23-47 % (5).
Wahlund a spol. sledovali 3 roky subor oséb
s idiopatickou LKD. Na konci obdobia sledo-
vania vykdzalo 5 pacientov (11 %) zlepSenie
kognitivnych funkcii, stav 23 pacientov (53 %)
sa nezmenil a 15 pacientom (35 %) bola dia-
gnostikovana demencia (27). Morris a spol.
predkladaju dokonca vysledky, podfa ktorych
v urCitom Casovom horizonte progreduju
do obrazu demencie takmer vSetci pacienti
s idiopatickou LKD (20). V pripade progresie
sa tzv. amnestické KD bez postihnutia inych
kognitivnych funkcii s velkou pravdepodob-
nostou vyvinu do Alzheimerovej choroby, kym
naopak LKD s neporuSenou pamétou maju
pri progresii skér tendenciu transformovat
sa na iné neuropsychiatrické ochorenie. Je
znédmy profil priznakov charakteristicky pre
vaskuldrnu LKD (zachovana pamat, porucha
pozornosti a exekutivnych funkcii), pre LKD
predchddzajucu demencii s Lewyho telies-
kami (kolisanie urovne kognitivnej poruchy,
extrapyramidové priznaky, prechodné stavy
poruchy vedomia) a pre LKD predchadzajucu
vzniku fronto-temporainej demencie (typicka
kognitivne-behavioralna porucha) (18).

Diagnostika

Osobitnou otdzkou zostava, kde by sa ma-
la diagndza LKD stanovovat? V ambulancigch
vSeobecnych praktickych lekdrov? V Specidl-
nych ambulancidch neurolégov, psychiatrov
a psycholdgov? Viyhodou vSeobecnych lekarov
je niekedy bliz§i kontakt s rodinou pacienta
alebo skutoénost, Ze sa&m lekdr pacienta
osobne poznd. Rovnako dostupnost vySetrenia
praktickym lekarom je podstatne vysSia ako
dostupnost vySetrenia lekarom-Specialistom.
Na druhej strane je spravnost stanovenia diag-
nézy LKD $pecialistom vy3Sia v porovnani
s praktickym lekérom. Taktiez potreba vyluéit
symptomatické formy LKD vyZaduje pracu neu-
rologa a vyuZitie dalSich pomocnych klinickych,
zobrazovacich a laboratérnych vySetreni.

Zasadny vyznam pri stanoveni diagndzy
idiopatickej LKD ma klinické neurologické
vySetrenie a stbor vybranych neuropsycho-
logickych testov. Vyznam dalSich pomoc-
nych zobrazovacich a laboratérnych vySetreni
je v tomto kontexte diskutabilny. Ich ciefom
je okrem vylu¢enia symptomatickych LKD aj
snaha detegovat prognostické zlé formy LKD
(najéastejsie su to predklinické resp. minimal-
ne klinické tadia Alzheimerovej choroby).

EEG vysetrenim zistujeme v porovnani
s kontrolnymi osobami najéastejSie difuzne
fahko az stredne fazko abnormalne zdznamy
bez $pecifickych grafoelementov. Rovnako
spektrdlne analyzy a tzv. brain mapping
ukazuju difuzne neloZiskové zniZenie vykonu
EEG signalu s obéasnym maximom v tem-
poroparietalnych oblastiach. Niektori autori
uvadzaju aj hraniény pokles synchronizacie
EEG signalu v pasme frekvencie beta v skupi-
ne pacientov s LKD v porovnani s kontrolnym
suborom o0s6b (24). Prakticky prinos EEG
vySetrenia v diagnostike LKD je vSak proble-
maticky a EEG vySetrenie ani nie je sicastou
viacerych diagnostickych algoritmov.

Vysetrenim cerebrospindineho likvoru
je mozné v Casti pripadov potvrdit zvySenu
hodnotu enzymu cholinacetyltransferazy. Vy-
svetfuje sa to nadmernou aktivaciou syntézy
acetylcholinu pri rozvijajucom sa deficite choli-
nergnej transmisie v rdmci systému vychadza-
juceho z nucleus basalis Meynerti. Tri novsie
ukazovatele zistované v cerebrospinalnom
likvore su povazované za hodnoverny biolo-
gicky marker LKD so zlou prognézou, pretoze
sU patologické uz pred vznikom dementného
syndrédmu v skupine 0séb s Alzheimerovou
chorobou. Jednd sa o hodnotu celkového tau
proteinu (total-tau, t-tau) — biochemicky korelat
neuronalnej degeneracie, fosforylovaného tau
proteinu (phospho-tau, p-tau) — biochemicky
korelét hyperfosforylécie tau proteinov a prav-
depodobne tvorby neurofibrilarnych klbiek
a proteinu A beta 42 — biochemicky korelat
metabolizmu proteinu A beta a pravdepodob-
ne formécie senilnych amyloidovych plakov
(2). Uloha hodnét glykozylovanej acetylcho-
linesterdzy a glykozylovanej butyrylcholine-
sterazy v likvore ako v€asnych biologickych
markerov buducej transformacie LKD na
Alzheimerovu chorobu nebola potvrdend, aj
ked mdzu predstavovat urcity ukazovatef prog-
resie ochorenia pri longitudinalnom sledovani
(22). Han a spol. udavaju signifikantny pokles
sulfatidu a pomeru sulfatid/fosfatidylinozitol
v likvore 0s6b s idiopatickou KD v porov-
nani s hodnotami zistenymi v kontrolnom
subore zdravych osob (14). Tarkowski a spol.
zistili v likvore 0sdb s prognosticky zlou LKD
zvy8enu produkciu prozapalovych cytokinov
(tumor necrosis factor alpha, TNFa) a znizenu
produkciu protizépalovych cytokinov (transfor-
ming growth factor beta, TGFB), ¢o potvrdzuje,
Ze pritomnost zapalovych pochodov v CNS je
jednym zo vEasnych komponentov patogenézy
Alzheimerovej choroby (25). Zaujimavé vy-
sledky prezentovali Hampel a spol.: hodnota
likvorového p-tau proteinu s fosforylovanym
treoninom v polohe 231 je efektivnejSia ako
hodnota t-tau proteinu v skorej detekcii Al-
zheimerovej choroby v skupine oséb s LKD
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(p-tau 231 zvysil aj efektivitu diferencidlnej
diagnézy medzi Alzheimerovou chorobou,
fronto-temporalnou demenciou a tzv. vefkou
depresiou v starobe); hodnota likvorového
proteinu p-tau s fosforylovanym treoninom
v polohe 181 zvysSila efektivitu diferencidlnej
diagndézy medzi Alzheimerovou chorobou
a demenciou s Lewyho telieskami; hodnota
likvorového proteinu p-tau s fosforylovanym
serinom v polohe 199 zvysila efektivitu di-
ferencidlnej diagndzy medzi Alzheimerovou
chorobou a skupinou tzv. non-Alzheimerovych
demencii; hodnota likvorového proteinu p-tau
s fosforylovanym serinom v polohach 306/404
zvySila efektivitu diferencialnej diagnézy me-
dzi Alzheimerovou chorobou a vaskuldrmou
demenciou (13). Prave vySetrenie t-tau, p-tau
proteinu a bielkoviny A beta 42 v likvore dnes
pravdepodobne predstavuje laboratérnu bio-
chemicku metodiku in vivo s najvySSou senzi-
tivitou a $pecificitou v diagnostike LKD.

Nahodné Umrtia os6b s diagnostikovanou
idiopatickou LKD z inych pri€in (napr. autone-
hody) umozZnili hfadanie histopatologickych
koreldtov stavu nekropsiou mozgového
tkaniva. V Casti pripadov potvrdili pritomnost
neurofibrilarnych kibiek v oblasti hipokampu
a entorindlnej mozgovej kdry. Pri progresii
stavu dochddza k Sireniu neurofibrilarnych
kibiek do lateralnej temporalnej kéry. Amyloi-
dové plaky neboli zistené v skupine pacientov
s idiopatickou LKD (7).

MR vysetrenim mozgu boli dokézané
atrofické zmeny a hypoaktivita vybranych
Struktdr limbického systému (hipokampus, me-
didlny talamus, corpora mamillaria a dorzélne
cingulum) pri LKD s izolovanou poruchou pa-
méte. V skupine 0s6b s Alzheimerovou choro-
bou boli zistené patologické zmeny v totoZnych
Castiach CNS, ale atrofia a hypoaktivita bola
detegovand aj v amygdale, temporo-parietal-
nej kére a vo frontdlnom asociaénom kortexe
(21). Anstey a Maller potvrdili, Ze dihotrvajuce
sledovanie objemu hipokampu technikou tzv.
MR volumometrie ma vysoku prediktivnu hod-
notu v otdzke konverzie UKD na Alzheimerovu
chorobu. K zavedeniu metodiky do klinickej
praxe je vSak potrebnd jej Standardizécia
a vytvorenie databazy referenénych hodnét
vySetrenim mozgu zdravych oséb vo vybra-
nych vekovych skupinach (3). Z dalich zmien
v MR obraze boli v ¢asti pripadov zistené viac-
pocetné nedpecifické hyperintenzivne loziské
v T2 véZeni v bielej hmote mozgu.

Kombinaciou SPECT vySetrenia a neu-
ropsychologického vySetrenia zistili Huang
a spol. pokles rCBF v parietélnych lalokoch,
relativny narast rCBF v prefrontainej kére
a taz$iu poruchu v oblasti epizodickej paméte,
zrakovopriestorovej a celkovej kognicie v sku-
pine 0sbb s progresivnou LKD v porovnani so
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stacionarou LKD s dobrou prognézou. Dia-
gnosticka efektivita kombinacie obidvoch me-
t6d dosahuje pri pouziti ROC krivky 82-84 %
(15). Je opisand aj asymetrickd hypoperfuzia
v parieto-temporalnej oblasti zistend SPECT
vySetrenim v skupine 0séb s idiopatickou LKD
v porovnani s kontrolnym suborom zdravych
0s6b. Almkvist a spol. vySetrili jedincov zo
4 rodin s mutaciami spojenymi s vyskytom
Alzheimerovej choroby (2 rodiny s mutéciami
APP génu — KN670/671ML, E693G; 2 rodiny
s mutdciami PS1 génu - M146V, H163Y),
ktori nemali klinické priznaky demencie ani
vyraznejSej kognitivnej dysfunkcie. SPECT
vySetrenim zistili redukciu perfuzie v tempo-
ralnej oblasti autori v 5 pripadoch z celkovo
13 vySetrenych osdb. Dve osoby mali v MR
obraze neSpecifické hyperintenzivne loziska
v bielej hmote v T2 vaZeni. Hladina proteinu
A beta 42/43 v likvore nebola v §tudii hodnote-
na pre $iroké rozpatie intervalu fyziologickych
hodnét v kontrolnej skupine. Nosi¢i mutécii
mali v likvore nesignifikantné zvySenie hladiny
celkového tau proteinu. Autori konstatovali, ze
vykonanymi vySetreniami nezistili presvedcivé
abnormality v skupine nosi¢ov mutécii spoje-
nych s vyskytom Alzheimerovej choroby (1).
V literature su aj opakované informcie o vy-
uziti pozitrénovej emisnej tomografie (PET)
v diagnostike LKD (7).

Prognostika

Osobitne délezité miesto ma v problemati-
ke idiopatickej LKD otdzka stanovenia progno-
zy stavu. Selekcia tzv. LKD so zlou progndzou
umozni vybrat subor pacientov, ktori méZu mat
profit z véasného zacatia lieCby farmakami zo
skupiny tzv. kognitiv. Zobrazovacie met6dy
v ¢ele s MR vySetrenim ukazuju patologicky
nalez v priemere uz dva roky pred manifesta-
ciou demencie a stanovenim diagnézy Alzhei-
merovej choroby. V &asti pripadov su potrebné
opakované MR vySetrenia so sledovanim dy-
namiky patologickych zmien v Case. Rozporné
vysledky boli zatial ziskané s pouZitim novsich
zobrazovacich technik (MR spektroskopia,
funkénd MR pri zadavani napr. paméatovych
uloh, PET s pouZitim roznych radiofarmak).
Vlyznam detekcie alely €4 apolipoproteinu E
v stanoveni prognézy LKD je diskutabilny.
Cast autorov nepriklada tomuto laborator-
nemu ukazovatefu Statisticky signifikantny
vyznam. Ojedinelé préace testovali a Udajne
preukézali vyznam dalich markerov v stano-
veni prognézy LKD (hladina homocysteinu,
hladina LDL, index LDL/HDL, sérové zapalové
parametre — napr. interleukin-6) (7). V sku$ani
je paleta daldich pomocnych a laboratérnych
vySetreni (napr. vySetrenie Cuchu - tzv.
pocket smell test, krvnd hemoxygendza-1,
pritomnost tau proteinov v likvore, pritomnost
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proteinu A beta 42 v likvore). Zasadny vyznam
v stanoveni progndzy vyvoja idiopatickej LKD
maju stdle opakované neuropsychologické
testy v pravidelnych Casovych intervaloch.
Napr. zhorSeny vysledok Clinical dementia
rating testu je zly prognosticky faktor. Zlu
prognézu predstavuje aj prehibenie amnézie
(napr. Delayed verbal recall tests), pritomnost
globélneho kognitivneho poSkodenia, ¢asova
dezorientdcia (napr. problém odCitania ¢asu)
a poruchy exekutivnych funkcii (7).

Terapia

Terapia idiopatickej LKD pozostdva
z nefarmakologickych postupov a z farma-
kologickej liecby. Nefarmakologické postupy
zahfhaju  komplexné informovanie pacienta
0 jeho stave, primerané zvySenie psychickej
a fyzickej aktivity pacienta s dostatkom odpo-
Cinku (spanok). Samozrejmostou je neuzivanie
sedativnych a hypnoticky pdsobiacich liekov
a vylucenie vSetkych ovplyvnitefnych priin
rozvoja poruchy kognicie (pokial su pritom-
né). Motivatne na informovaného pacienta
spravidla pdsobi aj pravidelné psychologické
testovanie. Zatial nie su k dispozicii vysledky
randomizovanych kontrolovanych Studii, ktoré
by umoznili tzv. evidence-based lie¢bu idiopa-
tickej LKD v stupni A. V stCasnosti sa pouZivaju
v lie¢be lieky zo skupiny tzv. kognitiv (inhibitory
acetylcholinesterdzy — donepezil, rivastigmin,
galantamin; NMDA antagonisti — memantin)
(16). Su informacie aj o Ucinnosti podavania
prekurzorov acetylcholinu ako je napr. cholin
alfoscerat (9). Montgomery a spol. potvrdzuju
v svojej praci ucinnost podavania acetyl-L-
-karnitinu v porovnani s placebom (19). Podfa
vysledkov poslednych Stadii nemd doteraz
kontroverznd hormondlna substitutnd liecba
Zien v menopauze vyznam pri fahkej kognitivnej
dysfunkcii. Naopak napr. podavanie estrogénu
s progestinom je spojené s vyraznejsim rizikom
vzniku komplikécii (tromboembolické choro-
ba, karcindm endometria atd.) v porovnani
s dokumentovanym lie¢ebnym Uéinkom (23).
Diskutovand je aj otdzka vztahu andropauzy
a LKD a pripadného podavania androgénov
¢i modulatorov androgénovych receptorov
(26). Pomerne nové su poznatky o vzajom-
nych vztahoch apoliproteinu E, cholesterolu
a proteinu A beta. Cholesterol moduluje tvorbu
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proteinu A beta a na druhej strane protein
A beta ovplyviuje dynamiku intraceluldrneho
cholesterolu s moznostou vzniku tauopatie.
Z uvedeného vyplyvaju uvahy o lie¢ebnom
vyuZziti hypolipidemik a najmé statinov v liecbe
kognitivnej poruchy (7). V lie¢be LKD sa pou-
Zivaju aj antioxidativne latky (tokoferol, ginkgo
biloba), nootropika (piracetam), nesteroidné an-
tireumatikd, blokatory glutamatergnych recep-
torov a pripravky obsahujuce magnézium (17).
Clarke potvrdzuje u¢innost poddvania kyseliny
acetylsalicylovej, folatu a vitaminov skupiny
B (thiamin, pyridoxin, kyanokobalamin) v po-
tlacani rizikovych faktorov vzniku kognitivnej
poruchy a demencie — aktivacie trombocytov,
generacie reaktivnych kyslikovych radikélov
a hladiny homocysteinu (8). V rovine terapie
buducnosti su zatiaf lieGebné postupy zamera-
né priamo proti neuropatologickému substrétu
ochorenia: inhibitory beta a gamasekretaz,
glykozaminglykanové mimetika, amyloidova
imunoterapia — vakcindcia, blokatory fosfory-
lacie tau proteinov a formécie neurofibrilarnych
kibiek, antiapoptotikd (17).

Zaver

Na zaver je potrebné povedat, Ze napriek
nejednoznaénému  definovaniu  chorobnej
jednotky (symptomatické LKD ale aj tzv. idio-
patické LKD predstavuju ur¢ity syndrém), chy-
baniu spofahlivych prognostickych faktorov
ochorenia a chybaniu overenych lieCebnych
postupov existuje v su¢asnosti uz vSeobecny
konsenzus o nevyhnutnosti v€asnej diagnos-
tiky LKD a dbésledného monitorovania jej
vyvoja. Rovnako pokraCuje vyskum v oblasti
etiopatogenézy a terapie LKD.

Zoznam skratiek

EEG - elektroencefalogram

MR - magneticka rezonancia

CNS - centralny nervovy systém

SPECT - single photon emision computerized
tomography

rCBF — regional cerebral blood flow

ROC - receptor operator curve

APP — amyloid precursor protein

PS1 - presenilin 1

LDL - low density lipoprotein

HDL - high density lipoprotein

NMDA — N-methyl D-aspartét.
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