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Clanek podava prehled o diferencialni diagnostice Alzheimerovy nemoci, nastifiuje algorytmus vysetfeni pacienta s de-
menci, prezentuje metody vySetfeni Alzheimerovy choroby. Text pfinasi pfehled symptomatologie Alzheimerovy nemoci,
kognitivnich ale i nekognitivnich poruch, dale je uveden prehled 1é¢by této nemoci, a to jak kognitivni tak i nekognitivni
symptomatologie. Text si klade za cil byt praktickym priivodcem pro lékare, ktery pecuje o pacienty s demenci, zejména

s Alzheimerovou nemoci.
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Demence je heterogenni skupina one-
mocnéni, se vzrlstajicim vékem stoupa jejich
vyskyt, kdy ve vékové kategorii nad 65 let
postihuje az 20% populace. Demence vyraz-
né postihuje jedince v psychice i v jeho soci-
alnich funkcich. Navic je vyrazné ovlivnéno
okoli nemocného.

Definice demence

Demence je syndrom, ktery vznikl na-
sledkem chronického nebo progresivniho
onemocnéni mozku, u néhoZ dochazi k naru-
8eni mnoha vyssich korovych funkci, jako pa-
méti, mySleni, orientace, chapani, uvazovani,
schopnosti uceni, fe¢i a usudku, védomi neni
zastfené (18). Kritéria demence dle DSM-IV
jsou uvedena v tabulce 1. Porucha kognitiv-
nich funkei je obvykle doprovazena, nékdy
také pfedchazena, zhorSenim kontroly emoci,
socialniho chovani nebo motivace. Etiologie
demenci je dana onemocnénim, Urazem nebo
jinym poSkozenim mozku, které vedou ke stalé
nebo pfechodné mozkové dysfunkci (5, 19).

Epidemiologie

Ackoliv demence miize byt zplisobena ce-
lou Skalou onemocnéni, ve vétsiné pfipadu je
zpUsobena Alzheimerovou nemoci (50%), dale
pak vaskularni demenci (10-20%) a demenci
s Lewyho télisky (1). Pomémé zastoupeni
téchto onemocnéni, jakozto pfifin demenci,
se rdzni, v nékterych statistickych udajich
zcela chybi etnost zastoupeni Lewyho télisky
(DLB), i kdyZz mlZze tvofit dle nékterych autort
az 15-25% demenci (14). Frontotemporalni
demence (FTD) jsou vzacna onemocnéni, dle
dat Massachusetts ADRC Brain Registry z let
1984-1993 z 218 pacientl diagnostikovanych
za ziva jako Alzheimerova nemoc byla u 2,3%
postmortem zjisténa frontotemporaini demen-
ce, celkové se vyskyt FTD podle rlznych
pramend pohybuje kolem 1% demenci (1).
Tato zminéna onemocnéni, i pfes nové vysoce
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ucinné léky, jsou prakticky nelééitelnd. Pokud
je jejich prlbéh zpomalen nebo na néjakou
dobu zastaven, je to povazovano za uspéch.
Reverzibilni demence, kurabilni dle jejich
etiologie, tvofi asi 10-20 % v8ech demenci
(9, 14). V literatufe se objevuje termin ,pseu-
dodemence’, ktery je promiskue pouzivan pro
onemocnéni zplsobujici demenci, ktera jsou
ovlivnitend terapii anebo pro onemocnéni
demenci jen napodobujici. Pod tento termin
nékdy byva fazena deprese samotnd, nékdy
spolu s dalSimi psychiatrickymi onemocnéni-
mi, které mohou probihat klinicky jako stavy
napodobujici demenci, napf. schizofrenie,
konverzni poruchy, ale i manie. Nékdy jsou
pod pojem pseudodemence Fazeny i poruchy
metabolické etiologie a poruchy zplsobené
farmaky. NaSim cilem pfi vySetfeni pacienta
s demenci je zejména nalézt nebo vyloucit
onemocnéni, které bychom mohli terapeuticky
ovlivnit. Uspésnost nasledné terapie mize
zaviset na jejim véasném zahdjeni, to se tyka
jak etiologii demenci pIné kurabilnich, tak i 1é-
Citelnych jen symptomaticky. Dlouhy pribéh
nékterych onemocnéni samoziejmé snizuje
moznost ¢i Uplnost reverzibility jiz vzniklého
neurologického deficitu. To se tyké napf. hy-
povitamindzy B12, hyponatremie, neurosyfilis
a dalsich onemocnéni. U jen symptomatolo-
gicky lécitelnych demenci, jako je napfiklad
Alzheimerova choroba, nade lé¢ba nemusi

pfinést kyZeny efekt, pokud pockame na tézsi
stadia nemoci, navic miZzeme odkladem ¢&i
oddalenim |éEby ,okrast pacienta, ale i jeho,
rodinu, o mozné prodlouZeni Zivota s jeho
smyslupinou kvalitou a event. bez zavislosti
na okoli &i institucich.

Diagnosticka kritéria demence

Pro potfebu tohoto Clanku se dobfe hodi
z didaktického hlediska diagnosticka kritéria
demence dle DSM-IV (5) (viz tabulka 1). Podle
diagnostickych kritérii DSM-IV i MKN-10 je
porucha paméti dominantni pfiznak. Dle MKN-
10 porucha odpovidajici kritériim demence
ma trvat alespon 6 mésicl, pokud trva kratsi
dobu, diagnéza demence ma byt povazovana
za prozatimni.

Diferencidlni diagnéza demence
Pfi posuzovani, zda pacient trpi, &i netrpi
demenci, bychom méli postupovat velmi opa-
trné. Stavy, které mohou pfipominat demenci,
tedy i poruchy kognitivnich funkci, mohou byt
jen zpomaleni psychomotorického tempa pfi
Unavé nebo pfi celkové slabosti, nebo v ramci
somatického onemocnéni u starsiho Elovéka,
nebo se zde mohou promitat emo¢ni a moti-
vaéni faktory vySetfovaného. Zejména u sta-
rych lidi se obecné doporucuije pfi hospitalizaci
posuzovat jejich psychickou vykonnost az po
nékolika dnech pobytu na oddéleni, vzhledem

Tabulka 1. Kritéria demence dle DSM-IV (5)
A. Vyvoj mnohocetného kognitivniho deficitu, ktery se projevuje obéma nasledujicimi projevy:
1. Zhor$eni paméti (neschopnost naucit se novym poznatkim a vybavit poznatky naucené dfive).

2. nejméné jedna z nasledujicich kognitivnich poruch:

a. afazie (ztrata symbolické funkce feci, vztahujici se k chapani a vyjadfovani myslenek prostrednic-

tvim slov)

b. apraxie (neschopnost provadét motorické aktivity navzdory neporusenym motorickym funkcim)
c. agnozie (neschopnost rozpoznavat nebo identifikovat véci navzdory neposkozenym senzorickym

funkcim)

d. naru$eni vykonnych funkci (napf. planovani, organizovéni, naslednosti, abstrakce)

B. Kognitivni deficity podle kritérii A1 a A2 zplisobuiji zfetelné zhorSeni vykonu socialnich a pra-
covnich funkci a znamenaiji zietelné snizeni pfedchozi urovné fungovani.
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k vliviim prostiedi, které mliZe byt pro pacienta
nové a nezndmé a mlze tak pusobit jako silné
stresujici. Demence je porucha chronicka,
proto v prvnim kroku diferenciéini diagndzy
vylouCime akutni poruchy, u téch je nutno
pfedevsim odlisit delirium. Delirium je Castéd
porucha, dle nékterych praci mize delirantnim
syndromem r(izné etiologie trpét az 16,2 % pa-
cientd pfijimanych do vSeobecnych nemocnic
(10). Dle studii je 11-30 % delirii hospitalizo-
vanych starych pacientll zplisobeno medikaci
(15), coZ jsou alarmuijici data.

Deprese byva oznaCovana za nejcastéjsi
psychiatrickou poruchu, ktera se mize mas-
kovat jako demence. OdliSeni téchto dvou
onemocnéni mlze byt znaénym problémem,
ma ale velky klinicky vyznam, nebot deprese
je porucha reverzibilni. Problém mlZe nastat,
kdyz se deprese vyskytuje u pacienta s de-
menci. Rozeznani této symptomatiky i u néj
mize vést nasledné ke zlepdeni kvality Zivota
po nasazeni adekvatni 1é¢by. Pfi diferenciélné
diagnostickych obtiZich nékdy nezbyva nez
se pokusit o aktivni 1éCbu deprese a po je-
jim odeznéni teprve urcit, zda byl kognitivni
deficit zpdsoben pouze depresivni epizodou.
Deprese mize vyrazné zhorsit kvalitu Zivota
a jeji nelééeni mlze mit aZ fatalni nasledky
pro pacienta. Diferencidlni diagnéza demenci
byla pfedmétem ¢&lanku, ktery byl jiz v minu-
losti publikovan v tomto ¢asopise, vzhledem
k rozsahu tohoto textu nemlZe podrobnéji
probrat tuto problematiku. Jaké informace pro
nase diferencidlné diagnostické uvahy mohou
pfinést riznd vySetfeni pacienta s podezienim
na demenci, nalezneme v tabulce 2.

Symptomatologie Alzheimerovy
nemoci, rozdéleni, koncepce
»ABCY

Symptomatologie Alzheimerovy nemoci
(AD) mdzeme rozdélit na poruchy kognitivni
a nekognitivni. Demence nejsou omezeny
jen na kognitivni poruchy a porucha kognice
nemusi byt hlavni problém, ktery obtéZuje pa-
cienta a jeho okoli véetné pecovatell a zhor-
Suje jejich kvalitu Zivota. Cilem IéEby obecné
by méla byt zlepSend kvalita Zivota. V tomto
komplexnim pojeti demenci, a tedy i Alzhei-
merovy demence, se ukazuje jako prakticka
koncepce ,ABC*, kde je v souhrnu pfiznakd
a potizi vnimana triada:
A activities of daily living (akvitity denniho
Zivota)
behavioural changes (zmény chovéni)
C cognition (kognitivni funkce) (in 13).

vs)

Tyto tfi okruhy v priibéhu choroby pfichazi
v pofadi a ndvaznosti, které si mizeme zobra-
zit do grafu, jak je zndzornéno na diagramu 1,
kde je znazornén typicky pribéh Alzheimerovy

Tabulka 2. Informace poskytnuté jednotlivymi vySetfenimi pacienta pfi podezfeni na demenci

Vysetieni pacienta s podezienim na demenci. Na co se soustiedit v jednotlivych krocich vyset-
feni.

. Anamnéza:

odliSeni akutni a chronické poruchy: akutni — delirium
onemocnéni v rodiné: Huntingtovnova nemoc, Wilsonova nemoc

infekce — chronické meningoencefalitidy: syfilis, tuberkulézni meningitida, Lymeska borreliéza, AIDS
vfedova zaludecni choroba, atrofické gastritida: hypovitaminéza B12.

jaterni dysfunkce: jaterni encefalopatie, Wilsonova nemoc, chronicky alkoholizmus

renalni dysfunkce: uremicka encefalopatie, dialyzaéni demence

2. Objektivni vySetreni:

1
* intoxikace: alkoholizmus (spi$e se jedna o nutriéni karenci), tézké kovy, CO, medikamenty

o fokalni neurologicky nalez: fokalni neurologické |éze (tumory mozku, mozkové ischemie, subduralni
a itracerebralni hematomy, sclerosis multiplex, zanétlivé mozkové 1éze)

3. Paraklinicka vySetreni:

MMSE, test hodin: poruchy vysSich nervovych funkci, kognitivni deficit

 krevni obraz: pernicidzni anémie (hypovitaminéza B12)

* biochemie: Na: hyponatremie.
glukéza: hypoglykemie, hyperglykemie

osmolarita séra: intoxikace alkoholem, hyperglykemické kéma, Rey(iv syndrom

Ca: hypokalcemie, hyperkalcemie
T3, T4, TSH: hypertyreéza, hypotyredza.

ceruloplazmin, sérova hladina médi: Wilsonova nemoc

sclerosis multipex (MRI)

nemoci. Po¢ateéni a pfechodna porucha néla-
dy mize probihat sou¢asné, nebo byt nasledo-
véna postizenim kognitivnich funkci a funkéni
autonomie, pak se objevuji neuropsychiatrické
symptomy, posléze dochdzi i ke zhorSovanim
hybnosti s progresivni rigiditou, akinezi,
instabilitou v chlzi a stoji. Pacienti postupné
ztrdceji i zakladni dovednosti, hygienické
navyky, schopnost jist jidlo pfiborem apod.,
¢asem se objevuje inkontinence modi a stolice
a v koneénych stadiich AD nemocny umir,
plné odkazan na péci svého okoli, obvykle na
interkurentni infekce, nebo na nasledky urazd,
zejména z padd. Trvani choroby od prvnich
pfiznakd az k umrti byva primérné 7-15 let.

1. Kognitivni poruchy

Mezi poruchy kognitivnich funkci fadime
poruchy paméti a uceni, poruchy vizuospa-
cialnich funkci, orientace, usudku, korovych

likvor: menigo/encefalitida, neurosyfylis, neuroborreliéza, sclerosis multiplex, karcinomatéza mening
CT, MRI: tumory, subduralni hematom, mozkova ischemie, hydrocefalus, zanétlivé mozkové léze

EEG: epilepsie, metabolické encefalopatie, intoxikace

symbolickych funkci (afdzie, agnozie, apra-
xie), exekutivnich (vykonnych) funkei (plano-
véni, organizovani, naslednosti, abstrakce),
viz tabulka 1. Alzheimerova nemoc je typicka
plizivym zaCatkem, chronicky progredientnim
priibéhem. Porucha kognitivnich funkei typic-
ky postihuje zpo¢atku pamét a porucha paméti
je hlavnim znakem této choroby. Vlastni ma-
nifestni AD m0ze byt pfedchazena poruchou
Mild Cogpnitive Impairment (MCI, mirnou kogni-
tivni poruchou), kde dominuje porucha paméti,
ale tato porucha nemd charakter demence.
MCI nemusi byt vzdy po¢ate¢nim stadiem AD,
ale dle epidemiologickych dat roéné pfechazi
12-18% MCI do demence v rdmci onemocnéni
AD. Poruchy paméti se projevuji v kratkodobé
paméti a vstipivosti, kdy si pacienti nejsou
schopni  zapamatovat nové skuteénosti.
Poruchy vizuospacialnich funkci (prostorova
orientace, vizuomotorickda koordinace, kon-

Diagram 1. Casové rozlozeni symptomd pfi AD (12)

A

deteriorace

kognitivni
funkce

nélada

funkéni
autonomie
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struktivni praxie a dalSi funkce pfevazné ne-
dominantni hemisféry) se mohou vyskytovat
také v Uvodu onemocnéni a podle nékterych
autord mohou i nékdy pfedchazet poruchy
paméti (17). Pacienti s timto problémem se-
Ihavaji v orientaci v dfive znamych prostorech,
selhdvaji také v testech kresleni napf. pfekry-
vajicich se pétiuhelniku, ciferniku hodin nebo
krychle apod., coz je vyuzivano v rlznych
testech na kognitivni dysfunkce. Orientace je
také poruSena pfi vnimani ¢asu, pacient neni
schopen odhadnout denni dobu, coz je vyuZi-
vano napf. v jednom ze subtest(i Skaly ADAS
(Alzheimer's Disease Assessment Scale,
ADAS je jedna z komplexnich $kél na posu-
zovani tize Alzheimerovy choroby). Zpocatku
jsou nemocni schopni ndhledu na své postize-
ni, postupné toto ale ztraceji, nejsou schopni
odhadnout své schopnosti, resp. miru svého
selhdvani, coz pfechazi az do anosognozie.
U Alzheimerovy nemoci mize dochazet
i k postizeni frontalnich exekutivnich funkci,
z nich napfiklad poruchu planovani &innosti
mizeme jako vedlejSi nlez pozorovat u Testu
hodin, kdy pacient mize mit potize s rozvrze-
nim jednotlivych krok{ kresby, po€inaje nékdy
jiz problémy s umisténim obrézku na plochu
papiru. Jindy naopak mize perzistujici schop-
nost pldnovani ¢innosti zakryt poruchu vizuos-
pacidlnich funkci, kdy si pacient rozvrhne ob-
rdzek umisténim Cisel 12—6-9-3 v zékladnich
smérech ciferniku a dopInéni zbytku Cisel ma
pak zjednodu$eno. Pokud takového pacienta
nasledné vyzveme, aby kresbu zopakoval bez
tohoto manévru a psal ¢isla za sebou jak jdou
v Ciselné Fadé, pak selze. MUze se i projevit
prezeverace, kdy pak pokraduje v ¢iselné fadé
i isly, ktera na ciferniku hodin jiz nejsou. Zaji-
mavé je, Ze pacienti s témito poruchami kresby
hodin maji ¢asto jeSté zachovanu schopnost
pfecist z hodin spravny ¢as. V pozdnich fazich
AD se objevuji i fatické poruchy, které jsou
rizného razu, od typu amnestické afazie az
po typy prakticky vSech druh( afézii. Jako
dali porucha symbolickych funkci je uvadéna
agnozie, kdy pacienti maji potize s rozpozna-
vanim predmétl, ale i lidi a jejich obliceji
(prozopagnozie).

2. Nekognitnivni poruchy

Prvni pacientka s Alzheimerovou nemo-
ci, o které je zminka v pdvodni praci Aloise
Alzheimera, trpéla poruchami, které nyni
popisujeme jako non-kognitivni neuropsychia-
trické symptomy nebo behaviordini poruchy.
Behavioralni poruchy mizeme definovat jako
chovani, které mize znepokojovat pacienta
¢i zplsobovat potize pacientovi, pe¢ovateli &i
jinym osobdm v okoli pacienta. Pfehledny sou-
hrn symptom( behavioralni a psychologické
poruchy u demenci (BPSD) viz. tabulka 3. Né-
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Tabulka 3. Pfehled symptom Behavioralnich a psychologickych poruch u demenci (BPSD=Beha-

vioral and Psychological Symptoms in Dementia) (13, 18)
toulani (po bytu/domé, mimo byt/d(im, pfi doprovodu pecovatele...)

agresivita (verbalni, fyzicka)

poruchy stravovani (anorexie, bulimie, pica, zmény v chutich)

apatie

agitace

desinhibice — sexuélini desinhibice
vokalizace — sténani, kfik

afektivni poruchy (deprese, anxieta, manie)

poruchy vnimani (halucinace, iluze), poruchy mysleni (bludy)

které tyto poruchy jsou bézné, nékteré méné
Casté, ale prakticky vSechny mohou s progresi
choroby zplsobovat potize, které zhorSuji
kvalitu Zivota pacienta a jeho okoli. BPSD
se objevuji podle rlznych zdrojli u 50-90%
pacientl trpicich AD (3, 16). Nékteré studie
ukazuji, ze BPSD zaéinaji jiz v po¢atcich AD
a ze mohou mit vztah k tiZi a prognéze AD.
Apatie muze mit vztah k téz8imu prdbéhu AD
nez jiné poruchy (13). Obecné mizeme fici,
Ze zmény Urovné apatie, agresivity, agitace €i
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deprese a jinych BPSD, mohou byt vysledkem
selektivnich ztrat neurond, nebo také vysled-
kem prostfedi, jeho zmén, zmény pecovatele
nebo choroby v rdmci komorbidity i dalSi
konkomitantni medikace (13).
Pro praktické potfeby a pro Ié¢bu BPSD je
vhodné je rozdélit na:
1. poruchy se vztahem k télesnym, zdravot-
nim faktorlim
2. poruchy se vztahem k dennim aktivitdm
a problematice kolem péce o pacienta

V.
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3. poruchy souvisejici se samotnou podsta-
tou Alzheimerovy nemoci

4. poruchy se vztahem k poruchdm nélady,
vnimani, my$leni (deprese, bludy, haluci-
nace), poruchy osobnosti.

Toto déleni vychazi z koncepce BPSD
Lovestona a Gauthiera (13).

Z hlediska vySe uvedeného rozdéleni
BPSD je rozdilny pfistup k pacientovi, ktery
je agresivni pouze pfi tom, kdyZ je mu poma-
hano s oblékanim, oproti pacientovi, ktery je
agresivni a ma pfitomny psychotické pfiznaky.
Také je rozdilny pfistup k pacientovi, ktery se
tould v noci, nebo k jinému, ktery se toula
jen béhem dne, k pacientovi, ktery bloudi po
byté, kde mu nehrozi nebezpedi, nebo bloudi
ulicemi v misté bydlisté, kde je ohroZovan do-
pravou, ale m0Zze byt spolupracujicimi sousedy
doveden domd atd.

BPSD se vztahem k télesnym a zdravot-
nim faktordm souviseji s ¢etnéj$im vyskytem
dalSich onemocnéni ve vy$Sim véku. One-
mocnéni, jako jsou infekce, srdeéni selhdvani,
dehydratace, plicni choroby, které mohou
vyustit v mirné hypoxické stavy, mohou na-
pomoci vzniku stavll zmatenosti aZz deliria.
Chronicka bolest s naslednym stresem mlize
také usnadnit vznik riznych symptomd BPSD,
af uz stavli neklidu nebo deprese, noénich ¢i
dennich vokalizaci. Bolest miize byt u pacientt
s demenci podcenéna a nedostate¢né lé¢ena.
Starsi pacienti ¢asto trpi bolestmi pohybové-
ho aparatu, nedostateCna Ié¢ba této bolesti
ma za nasledek omezeni hybnosti pacienta
s naslednym zhorSenim kontaktu s okolim
a zhordenim i kognitivni vykonnosti, v nepo-
sledni fadé s moznym zhordenim apatie ¢i
deprese. Pozornost by méla byt kladena na
potencidlni nebezpetné interakce léku, ze-
jména pfi ¢asté mnohotné kombinaci farmak
v rliznych indikacich.

BPSD mohou mit vztah i k dennim
aktivitam, jako je napf. oblékani pacienta
za asistence pecovatele, hygiena, krmeni,
sledovani televize a jiné. Kazdy peCovatel si
vytvofi urcity pracovni a osobni vztah k pa-
cientovi a jeho zména se zménou denniho
rezimu, kterou novy pecovatel pfinasi, mize
byt stresujici nebo rusici & omezujici. Vyrazné
rusivou zménou mize byt umisténi v dennim
stacionafi nebo v nemocnici. Nasledné reakce
pacienta, které mohou byt vyjédfeny prakticky
ve vSech oblastech symptomatologie BPSD,
musi byt feSeny komplexné a ne jen omezené
na pouhy farmakologicky zasah.

Poruchy vychézejici ze samotné pod-
staty AD souvisi s medidtorovymi zménami
v mozku, v systému acetylcholinu, dopaminu,
noraderanalinu, serotoninu a dalSich latek
v naslednych kaskadach. Z této predstavy

Tabulka 4: Popis Neuropsychiatric Inventory (NPI). Test trva obvykle 10 minut, ale trva déle, po-
kud jsou pfitomny pozitivni odpovédi na pfitomnost potizi v testovanych oblastech. Zdroj: Cum-

mings a kolektiv (4).

NPI testuje 12 behavioralnich oblasti:
bludy

halucinace

agitace

deprese

Uzkost

euforie

Frekvence potizi je posuzovana

1. pfilezitostné — méné nez jednou tydné

2. obcas - priblizné jednou tydné

3. Casto — vicekrat tydné, ale méné neZ kazdy den
4. velmi Casto — denné nebo i kontinualné
Zavaznost potizi je bodovana jako:

1. lehké — produkuje malou z&téz pro pacienta

apatie

desinhibice (Ztrata zabran)

irritabilita (Podrazdénost, labilita)

aberantni motorické chovani

chovani béhem noci

zmény chuti k jidlu a poruchy pfijmu potravy

2. stfedni - vice obtézujici pro pacienta, ale mize byt zménéno zdsahem pecovatele

3. tézké — velmi obtézujici pro pacienta
Pracovni zatéz pro pecovatele:

0. zadné komplikace

1. minimalni

2. mirna

3. stfedné tézka

4. velmi tézka az extrémni

vychazi i posledni data z nékterych studii, kde
podéavani samotnych kognitiv ze skupiny inhi-
bitord acetylcholinesterdzy mize zlepSovat
BPSD a snizovat i dalSi naslednou medikaci
neuroleptiky a antidepresivy. Data o téchto
studiich viz. pfehledy v literatufe uvedené
v zavéru ¢lanku a na vyzadani u autora.

Velka skupina BPSD ma vztah k poru-
cham ndlady, vnimani, mysleni (deprese,
bludy, halucinace) a poruchy osobnosti.
Depresivni porucha mdze byt manifestovana
zejména zménami v dennich aktivitach, napfi-
klad celkovou apatii nebo agitaci, toto mohou
byt jediné zjevné projevy deprese. Manie je
u pacientli s demenci méné ¢asta nez depre-
se. Pokud se objevi poruchy nélady, jako sou-
¢ast demence, mohou byt snadno zaménény
za jiné syndromy a jejich Ié¢ba mize byt velmi
obtizna (12). Celkové se v literatufe udava, ze
aZ u 55% pacientd je diagnostikovano agresiv-
ni chovani v ramci BPSD u AD (3). Psychotic-
ké poruchy mohou zvy$ené vést k agresivnimu
chovani. Pro¢ tomu tak je, neni pfesné zndmo,
zejména piitomnost bludné produkce je dob-
rym prediktorem agresivniho chovani (13).
Vétsina bludl neni pro pacienta pfijemna,
a to se tyka také halucinaci. Proto agresivni
chovani mlze byt namifeno primarné proti
vnimanym nepfijemnym hlasiim ¢i halucinova-
nym osobam, jakozto domnélym agresor(im,
proti domnéle Skodicimu okoli a pe¢ovatellim.
Nepfijemné proZivani bludd a halucinaci mize
byt v kontextu celkové dezorientace masivné
zhor$eno (13).

Pfi vySetfeni pacienta zaméfeném na
BPSD musime zjistit celkovou anamnézu. P¥i
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vySetieni patrdme po psychiatrickém one-
mocnéni pfed dobou, kdy pacient zacal trpét
demenci, patrame po depresi a psychotickych
pfiznacich, dale po daldich komorbiditach
pacienta, patrame po tom, zda se potize
projevuji pouze pfi jednani s personélem nebo
dalSimi pacienty a neni-li ruivé chovéni vazé-
no na urcité osoby nebo situace, zda se spise
zhoruje nebo zistava stav stacionarni, jaky
je vztah a vliv prostfedi na chovani pacienta.
Na poruchy typu BPSD jsou zaméfeny rlizné
Skalovaci a vySetfovaci systémy (tabulka 5).
Struktura Casto uzivaného NPI (Neuropsy-
chiatric Inventory) ndm mlZe byt osnovou
pro vySetfeni BPSD (viz tabulka 4). NPI je
Skalovaci systém k posouzeni jednotlivych
v literatufe pouZivan a citovan, zejména ve
farmakologickych studiich zaméfenych na
ovlivnéni BPSD u Alzheimerovy nemoci.

3. Aktivity denniho Zivota

ViySe uvedené poruchy kognitivni i ne-
kognitivni  Usti do poruch aktivit denniho
Zivota. PostiZzeny jsou komplexni €innosti, jako
je prace v zaméstnani, fizeni auta, vafeni, do-
mé&ci prace, sebeobsluha, hygienické navyky
a dovednosti, chlize. Postupnym vyvojem
choroby je pacient, pokud se doZije pozdnich
stadii AD, pfipraven o vzpominky, o vétsi
i drobné dovednosti, o orientaci ¢asem i mis-
tem, nechopen opustit byt a pak ani mistnost
a posléze ani lizko, nezfidka je ¢asem pfipra-
ven i 0 schopnost identifikovat sdm sebe, také
své blizké v rdmci agnozie, o schopnost naucit
se i jednoduchou dovednost ¢&i vatipit si i jen
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Tabulka 5: Pfiklady testii a Skalovacich systémi uzivanych pfi vySetreni AD, které jsou pouzitelné

v neurologické ambulanci. Plivodni cizojazyéné nazvy nejsou pieloZeny v pfipadech, Ze jsou v té-

to formé pouzivany i v nasi literatufe. Uvedené zkratky jsou v literatufe uzivany (13,18).

Testovana oblast funkci
Kognitivni funkce

Testovaci a Skalovaci systémy
Mini-Mental State Examination (MMSE)

Test hodin (Clock Drawing Test, CDT)
* skdrovaci systémy CDT: Hendriksen, Shulmann, Sunderland a jiné
Rey-Osterriethova komplexni figura
Brief Cognitive rating Scale (BCRS)
Global Deterioration Scale (GDS)

Deprese

Beckova Skala deprese

Skala deprese pro geriatrické pacienty podle Yesavage (Geriatric
Depression Scale, GDS)
Sebehodnotiti Skala deprese dle Zunga (neni pfili§ vhodnd pro geriatrické

pacienty)

Cornell Scale for Depression in Dementia

Aktivity denniho Zivota

Disability Assemenet for Dementia (DAD)

Functional Assessment Staging (FAST)
Bristol Activities of Daily Living Scale (B-ADL)

BPSD obecné

Neuropsychiatric Inventory (NPI)

BEHAVE-AD (Behavioural Pathology in Alzheimer’s Disease)

Komplexni skaly,
zasahujici vice funkei

Clinical Dementia Rating (CDR)
Alzheimer’s Disease Assessment Scale (ADAS)

* ¢ast kognitivni — ADAS-Cog
* ¢ést nekognitivni — ADAS-Non-Cog

drobnou vzpominku, neschopen zformulovat
mySlenku nebo vyjadfit své pfani, je pak piné
zavisly na svém okoli, zejména pozdéji s ne-
schopnosti nezavislé hybnosti.

Vysetfeni pacienta s podezienim
na Alzheimerovu demenci

Na problematiku diagnézy AD se mi-
Zzeme podivat jako na problém z jiné osy,
a sice podle jednotlivych druhi vySetfeni.
M0Zeme se zamyslet, co ndm pfindSeji za
informace a jakd onemocnéni ndm mohou
objevit. Pfes vedkeré vyzkumné snahy neni
dosud znam spolehlivy marker, zjistitelny
v paraklinickych vySetfenich, jak jiz struk-
turdlnich ¢&i krevnich &i jinych, ktery by byl
spolehlivy pro diagnézu AD, kromé biopsie
mozku nebo diagnézy postmortem, i kdyz
jiz z klinického stavu a prabéhu onemocnéni
jsme schopni diagnézu AD stanovit s vysokou
pravdépodobnosti. Diagndza AD jako nej¢as-
t&jSi pficiny demenci, je u pacientd stanovena
zejména vyloucenim jinych etiologii demence.
Pfehled informaci, které ndm davaji nékteré
kroky vySetfeni pacienta je v tabulce 2. Pfi
vySetfeni pacienta se zaméfime z psychic-
kych funkci zejména na kognitivi funkce.
V bézné neurologické praxi pouzivame test
MMSE. Samotny MMSE je velmi orientaéni
metoda neuropsychologické diagnostiky, je
ovlivnén fadou faktord napf. drovni verbalni-
ho intelektu pacienta, vzdélanim, pozornosti
a dalSimi faktory, které se obvykle pfi rutinnim
vySetfeni nezohlednuji. MMSE se zaméfuje
na kognitivni funkce, které jsou zprostfed-
kovéany ve velké mife feCovymi funkcemi (8,
17), zaméfuje se tedy zejména na funkce
dominantni hemisféry a pomiji jiné funkéni
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oblasti mozkové kiry. Napfiklad vizuospacial-
ni funkce MMSE zahrnuije jen v jednom bodé
své 30bodové Skaly. Tyto funkce testuje napf.
Test hodin (Clock Drawing Test, dale zkratka
CDT). V CDT dame pacientovi pfikaz nakres-
lit cifernik hodin se vSemi €isly a rucicky, aby
naznacovaly konkrétni Cas. Néktefi pacienti
mohou mit zcela normalni ¢i plny pocet bo-
dového ohodnoceni MMSE a v Testu hodin
vyrazné selhdvaji (7, 17). Vizuospaciéini dys-
funkce m0ze byt prvnim kognitivim deficitem
u pocinajici AD (7). CDT mize byt vhodnym
dopliikem MMSE a $kéla CDT dle Hendrikse-
na je pfimo koncipovana na pouziti s MMSE
v kumulativnim skdre (11, 17). Dal$i 8kalovaci
a testovaci metody zaméfené na kognitivni
funkce viz tabulka 5. VSechny tyto metody
nds informuji o pfitomnosti a stupni demence,
ale ne o jeji etiologii ¢i pfimo specificky o pfi-
tomnosti AD u daného pacienta. Pfi vySetfeni
CT a MRI mozku pacientll podezfelych na AD
nebyly nalezeny jednoznaéné specifické pato-
logické obrazy typické pro AD, Casta byva kor-
tikalni a subkortikalni atrofie mozku, ktera ale
nemusi vzdy korelovat s tizi klinického stavu.
Na MRI mizeme sledovat objemy hipokamp(
a temporalnich rohd postrannich komor, kde
je obvykle zjiSténa atrofie nejvétsiho rozsahu,
to ale nebyva provadéno rutinné. Na EEG
pacientl s AD nachazime pouze nespecifické
zmény ve smyslu zpomaleni zakladniho rytmu
do pdsma delta az theta aktivity. Evokované
potencidly a vina P300 byla testovana jako
vySetfovaci metoda pro AD, ale jedna se o vy-
Setfeni nespecifické, rutinné nepouZzivané. Pfi
vySetfeni PET a SPECT mlizeme zaznamenat
snizeni perfuze nebo metabolizmu difuzné
v §edé hmoté s temporo-parietalni pfevahou,
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tyto nélezy jsou ale nespecifické, i kdyz byly
provadény studie ve snaze stanovit specifické
oblasti mozku, kde by sniZzeni metabolizmu
bylo signifikantni pro AD. V posledni dobé
je studovana moZnost vySetieni B-amyloidu
a t-proteinu v likvoru, ale dosud nebyla tato
metoda pfijata jako rutinni vySetfeni, je pro
pacienta ndrocna a vysledky maji své uskali
a jsou dosud pfedmétem vyzkumu. Méfeni
Sifky zornic po podani anticholinergika se
ukézalo jako nespecifické a nesignifikantni
a neni uzivano. Pfi tomto vySetfeni se vy-
chazi z pfedpokladu, Zze na zakladé zmény
funkce acetylcholinergniho systému u AD
byva pomalejsi reakce zornic a déle pfetrvava
mydridza (18). Diagnéza AD mlze byt tedy
stanovena az po vylouceni jinych etiologif
demence a mlZe byt s nejvy$si presnosti
stanovena jen jako pravdépodobnd AD. Jistou
diagnézu AD ziskdme pouze postmortem,
biopsie mozku se v této indikaci neprovadi.
Podle kritérii pro AD podle MKN-10 musi byt
splnéna kritéria pro demenci a anamnéza ani
somatické nebo zvI&tni laboratorni vySetfeni
nesvéd¢i pro Zzadnou jinou moznou pfi¢inu
demence, systémovou poruchu nebo abuzus
alkoholu nebo ndvykovych latek (19).

Lécba Alzheimerovy nemoci

V 1é¢bé AD kombinujeme farmakoterapii
a nefarmakologické pfistupy. Tézisté léCby je
v oblasti farmakoterapie.

1. Lécba farmakologicka

U farmakologické &by AD rozliSujeme
Iébu kognitivnich poruch a 1é¢bu nekognitiv-
nich poruch. Vime ale, Ze 1é¢ba tzv. kognitivy
mé& pozitivni vliv i na nekognitivni poruchy
u AD.

a) farmakoterapie kognitivnich
poruch

Farmakologicka lé¢ba a podrobny far-
makologicky a neuropatologicky rozbor této
oblasti byl jiz pfedmétem mnohych publikaci,
které jiz proSly naSim odbornym tiskem,
podame jen struény pfehled. Opakovanymi
klinickymi studiemi byla prokdzana a ovéfena
ucinnost pouze u lé¢iv ze skupiny inhibitord
acetylcholinesterazy iAChE a u téZkych stadif
AD byl prokazan efekt blokatoru ionotropnich
receptorli excitaénich aminokyselin memanti-
nu (Ebixa) (in 18).

Inhibitory acetylcholinesterazy ovliviiuji
porusenou acetylcholinergni transmisi u AD.
Navic ovliviiuji tvorbu B-amyloidu, na jehoz
tvorbé se podileji mozkové cholinesterazy.
U nds, i ve v&tsiné zemi svéta, jsou pouzivany
v soucasné dobé tfi latky ze skupiny iAChE:
donepezil, galantamin, rivastigmin. Donepezil
(Aricept) je Cisty inhibitor AChE, galantamin
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(Reminyl) je inhibitor AChE a alostericky mo-
dulétor nikotinovych receptorl acetylcholinu,
rivastigmin (Exelon) je dualisticky inhibitor
AChE a butyrylcholinesterazy (BChE). Inhibi-
tory AChE jsou indikovany pfedevsim u leh-
kych a stfedné téZkych stadii AD. Memantin,
jak jiz bylo uvedeno, je indikovan u tézkych
stadii AD.

b) farmakoterapie nekognitivnich
poruch - lécba BPSD

V 1é¢bé deprese u AD jsou farmakem
prvni volby antidepresiva ze skupiny SSRI
(selektivni inhibitory zpétného vychytévani
serotoninu). SSRI jsou léky, o kterych mame
nejvice informaci pfi 1éCbé deprese v ramci
BPSD u AD (16). Jednd se o citalopram (napf.
Citalec, Seropram), fluoxetin (napf. Deprex,
Floxet, Portal, Prozac), fluvoxamin (Fevarin),
paroxetin (Seroxat), sertralin (napf. Zoloft).
Mudzeme také v indikovanych pfipadech pouzit
antidepresiva ze skupiny inhibitor monoami-
nooxidazy-A (RIMA) moclobemid (Aurorix),
nebo ze skupiny antidepresiv 4. generace, ja-
ko jsou napf. mirtazapin (Remeron), venlafaxin
(Efectin). V zasadé se vyhybame lékim, které
maji anticholinergni aktivitu a tim mohou zhor-
Sit kognitivni deficit nebo mohou pisobit jako
delirogeny. Nezadouci uéinky mohou vznikat
velmi snadno na fragilnim terénu AD. Z téchto
dlvodll zasadné neuzivdme antidepresiva
ze skupiny tricyklickych antidepresiv, jako je
napf. amitriptyllin - (Amitriptyllin), dosulepin
(Prothiaden).

U poruch BPSD spojenych s agresivitou,
agitovanosti nebo s poruchami vnimani
a mysleni, uzivdme antipsychotika nové ge-
nerace, tzv. atypickd neuroleptika. Klasicka
neuroleptika (napf. haloperidol, chlorproma-
zin) jsou u pacientd s AD nevhodna pro jejich
neselektivitu, zejména jejich anticholinergni
efekt. K haloperidolu se uchylujeme jen
u stavdl masivniho neklidu, kde byla jina lécba
neucinnd. Z atypickych neuroleptik byly tes-
tovany zejména tiaprid (Tiapridal), olanzapin
(Zyprexa), risperidon (Risperdal, Rispen) (2, 5,
12, 16). Uvedend antipsychotika jsou uZivana
pfi agresivité, neklidu, toulani, pfi pfitomnosti
psychotické produkce (bludy, halucinace),
desinhibici, vokalizaci (13).

U poruch spanku a pfi anxieté pouziva-
me pfiméfené davky atypickych neuroleptik,

ve snaze vyhnout se uZiti benzodiazepin(,
u kterych je riziko zhorSeni kognitivnich funkci
uAD.

2. Lécba nefarmakologickd

NejdlleZitéjsi je neustala aktivizace a sti-
mulace pacienta. Rehabilitatni programy pro
pacienty s AD jsou zaméfeny na kognitivni
a fatické funkce a reedukace zékladnich aktivit
bézného zivota. Reedukace miZze probihati za
pomoci pocitacovych programl zvlast k tomu
vytvofenych. Laskavy pfistup muze snizit pa-
cientovu hladinu Uzkosti, zvySenou ve strachu
ze selhdni a z nejistoty. Toto snizeni napéti
a Uzkosti mOze nasledné zvysit vykonnost
pacienta a zlepsit jeho koncentraci a vykon
v pamétovych funkcich. Pocit jistoty a podpory
je pro nemocného s AD velmi duleZity.

Péce o pecovatele pacientt

Péce o pecovatele pacientl je souéasti
terapie. AD je choroba, kterd postihuje celou
rodinu a blizké pacienta. PeCovatelé jsou
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vystaveni extrémni psychické a fyzické zatézi,
ze které nezfidka nemaji uniku po celych 24
hodin kazdy den v tydnu. Nemald je Casto
i zatéz financni, pecovatelé pacientd s AD
Casto ztraceji zaméstnani. PeCovatelé jsou
vystaveni riziku vy¢erpani a zejména depresi,
kterd pak vyzaduje psychiatrickou a i psycho-
terapeutickou intervenci.

Zaveér

Problematika Alzheimerovy nemoci je
spoleCensky velmi zavazné téma, a to i vzhle-
dem k tomu, Ze na$e populace starne a Cet-
nost této choroby se bude nésledné zvySovat.
Véasnd diagnostika této nemoci a vasné
zahajeni adekvatni lé¢by mlZe pomoci udrZet
kvalitu Zivota téchto pacientll a oddalit jejich
institucionalizaci, miize pomoci i pecovatellim
snizenim jejich zatéze. Vime, Ze Alzheimerovu
nemoc nedokazeme vylécit, nadim cilem ale
musi byt zlepSeni kvality Zivota trpicich touto
nemoci a jejich pecovatell a dalSich jejich
blizkych.
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