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Alzheimerova choroba je neurodegenerativni onemocnéni s charakteristickymi neuropatologickymi zménami. Klinicky se projevuje syn-

dromem demence, je to nejéastéjsi pfi¢ina demenci viibec. Ma svou specifickou neuropatologii - dochazi ke tvorbé a ukladani patologické-
ho proteinu beta-amyloidu, k degeneraci neuronalniho tau-proteinu a k celé fadé dalSich neurodegenerativnich projevi, konéicich snize-
nim tvorby synaptickych spojii a apoptézou — zanikem neuronti. To vSe pak vede ke klinickému obrazu syndromu demence. Alzheimerovu
chorobu zatim nedovedeme lé¢it kauzalné. Ovlivnénim nékterych patogenetickych élank( dosahujeme alespon prodlouzeni lehkych stadii
choroby, oddaleni tézkych stadii. Jsou uvedeny nékteré diagnostickeé a terapeutické moznosti.
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Seznam zkratek

AB - beta-amyloid

ACH - Alzheimerova choroba

MMSE - Mini-Metal State Examination
NMDA — N-metyl-D-aspartat

Uvod

Alzheimerova choroba nélezi k neurodegene-
rativnim chorobam, ma specificky obraz neuropa-
tologickych zmén. Je nejcastéjsi pficinou demence
viibec. Cast demencf je také zplisobena kombinaci
alzheimerovskych neuropatologickych zmén + cere-
brovaskularni patologie (smiSené demence).

Alzheimerova choroba konéi smrti — je to jedna
z hlavnich primarnich pfi¢in konce Zivota. Tato cho-
roba je velmi zatéZujici, devastujici kvalitu zivota jak
samotnych nositell, tak i jejich blizkych rodinnych
pfislusnikd, osob pecujicich. Prevalence této choro-
by roste s vékem, proto tato porucha postihuje pre-
devsim lidi vy$Siho véku.

V soucCasnosti jesté neni ACH vylégitelnd, da se
vSak jiz pfiznivé ovlivnit tak, ze dochazi k oddaleni
tézkych stadii. Jsou vSak jiz vyvijeny terapeutické
pfistupy, které ziejmé povedou k vylééeni nebo ale-
spon zastaveni progrese této zhoubné nemoci.

Epidemiologie

Nemoc je arbitrainé délena na formu s ¢asnym
zaCétkem — klinické pfiznaky se objevuji do 65 let,
a formu s pozdnim zacéatkem — pfiznaky se objevuiji
ve véku 65 let a vy$Sim. Forma s ¢asnym zacatkem
(presenilni forma) je pomérné vzécna. Mezi ni se Cas-
to vyskytuji familiarni formy (s hereditarnim podminé-
nim). Forma s pozdnim zacétkem (senilni) je vyrazné
CastéjSi. Ve véku 65 let trpi klinicky vyjadfenou formou
demence 2-5% populace (jednotlivé statistiky se vy-
razné lisf). Minimalné polovina z nich trpi Alzheimero-
vou chorobou. Pocet pfipad(i ACH se zdvojnésobi za
necelych 5 let. Je to choroba, jejiz prevalence i inci-
dence jsou vyrazné zavislé na véku.
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Vzhledem k celosvétovému starnuti populace
pfedstavuje ACH vyrazny problém, hovofi se o tiché
epidemii. Odhad po¢tu nemocnych Alzheimerovou
chorobou v CR je pouze hrubé aproximativni - je od-
hadovano, ze v nasi republice je minimalné 70000
pacientl s klinicky vyjadfenou touto chorobou, ale
spiSe jich bude vice. NaSe statistiky jsou v tomto
ohledu hrubé nepfesné — demence u nas nejsou
spravné diagnostikovéany (stdle dochéazi k nadhod-
nocovani diagndzy vaskularich demenci, nebo
z(stévaji demence nerozpoznany) (3, 8, 9, 14).

Neuropatologie

Podobné jako u dalSich demenci neurodege-
nerativniho plvodu dochézi u ACH k degeneraci
urcitych mozkovych proteini a k tvorbé patologic-
kych proteind. Zfejmé zakladni neurodegenerativni
¢lanek je tvorba AB. Pfirozené se vyskytujici dlouhy
neurondlni transmembranové ulozeny peptid — amy-
loidni prekurzorovy protein je za normélnich pod-
minek §tépen enzymem alfa-sekretdzou na kratké,
piné solubilni fragmenty, nazyvané beta-peptid, .
Tento peptid ma své fyziologickeé role, napf. pfi tvor-
bé novych neurondinich synapsi. U Alzheimerovy
choroby se v§ak uplatiiuji enzymy beta- a gama-se-
kretaza, Stépici nasledné delsi fragmenty beta-pep-
tidu o0 42 a vice aminokyselinach. (Beta- i gama se-
kretdza Stépi amyloidovy prekurzorovy protein i za
norméalnich podminek, ale v malém, nevyznamném
mnozstvi).

Takto vznikly typ beta-peptidu napfed oligo-
meruje — spojuji se dvé Castice mezi sebou. Tyto
molekuly jsou velmi neurotoxické. Nasledné pak do-
chazi ke koagulaci téchto peptidl v extracelularnim
prostoru mozkové kury, ¢astice peptidu polymeruiji,
a tak dochazi k vzniku patologického proteinu beta-
amyloidu. Ten pak tvofi zéklad loZisek neurodege-
nerace — plak. V oblasti vyskytu plak dochézi k celé
fadé neurodegenerativnich déji - ke sterilnimu
zénétu s uvolnénim plsobk( akutni zanétlivé faze

(interleukiny, cytokiny, volné kyslikové radikély) s ak-
tivaci zanétlivych enzymi cyklooxygendz, k uvolné-
ni nadmérného mnozstvi excitaénich aminokyselin
aj. V dlsledku toxicity beta-amyloidu pak dochazi
k aktivaci nékterych proteinkinaz (napf. GSK3, )
a k degradaci intraneuronalniho proteinu TAU. Tim
dochéazi ke tvorbé tzv. neurofibrilarnich tangles (uz-
lickd, kosicku), a takto postizené neurony pak pod-
léhaji apoptdze (naprogramované bunécné smrti).
Celkové se apoptdza u Alzheimerovy choroby vyraz-
né zvysuje, a proto dochazi ke kortikosubkortikalni
atrofii mozku. Dochazi ke snizeni synaptické plas-
ticity, ke snizeni tvorby nékterych rlstovych faktord
mozku a k dalSim degenerativnim zménam (8, 9).
Pomémé &asto se u lidi trpicich ACH vyskytuji
pfiznaky metabolického syndromu - diabetes mel-
litus, hypertenze, abdomindini obezita a dalsi (15).
Déle je hledana spojitost mezi vaskularnimi rizikovy-
mi faktory a ACH (12) a mezi vyskytem provleklych,
obtizné Iécitelnych depresivnich fazi a ACH (5).

Klinicky obraz

Demence zacina pomalu, nenapadné. Proto je
pacientem samym i jeho okolim ¢asto zaménova-
na za projevy starnuti. Postizeni napf. zapominaji,
co chtéli pravé udélat, ztraceji osobni véci apod.
(Pozor, nezaménovat s roztrZitosti, kterd maze byt
u nékterych lidi pfitomna jako osobnostni rys). Po-
mérné brzy se objevuji poruchy soudnosti, logického
mysleni, ale také orientace v prostoru a ¢ase. Pro
poruchy paméti je pfiznacné, ze nejdfive a nejvice
je postizena epizodicka pamét (vyzadujici spravnou
funkei hipokamp). Z ¢asového hlediska je vice po-
stizena pamét recentni nez pamét na staré udalosti.
Teprve v pribéhu onemocnéni se toto postupné
vyrovnava, dochazi také k poruchdam sémantické
paméti — védomosti, pojm0 apod.

(Pamét Ize délit podle rdznych kritérii. Jedno
znich je déleni na pamét deklarativni a nedeklarativ-
ni. Deklarativni je ta souCast paméti, jejiz obsah Ize
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popsat, Ize jej vyjadfit slovy — je explicitni. Ta se pak
a sémantickou. Epizodicka pamét udrzuje autobio-
grafické obsahy — vSechny zazitky, zivotni udalosti,
veskeré prozitky individua. Sémantickd pamét se
podoba slovniku &i encyklopedii — pfedstavuje sou-
hrn v8ech naucenych védomosti a znalosti indivi-
dua. Nedeklarativni pamét je implicitni — jeji obsahy
nelze vyjadiit slovy. Hlavni slozka nedeklarativni
paméti je tzv. proceduralni pamét, zahrnujici hlavné
naucené dovednosti a postupy (napf. fe€, chiziijiné
typy hybnosti, ale i fizeni automobilu, jizdniho kola,
obsluhu pfistroji apod.). Mezi nedeklarativni pamét
nalezi také napf. podminéné reflexy, priming (efekt
napovédy) a dalsi typy uéeni a paméti) (4).

Alzheimerova choroba ma pribéh progredient-
ni, progrese mize byt téméF linedrni, bez vétsich
kratkodobych vykyvl. Pokud tyto vykyvy jsou, byva
to obvykle v dlsledku pfimési vaskularni patologie
Ci interkurentnich somatickych onemocnéni véetné
dehydratace €i vlivu nevhodné medikace.

Pomérné brzy se pfipojuji poruchy aktivit den-
niho Zivota, jejichz tize je opét Uméma celkové tiZi
demence. (V poCateCnich stadiich zapominaji posti-
pocitace, fizeni automobilu apod., s progresi de-
mence degraduiji i jednodussi aktivity, az u tézkych
demenci jsou postizeny naprosto bazalni aktivity,
jako je napf. oblékani, osobni hygiena, schopnost
samostatné se najist). U ACH je také téméf kon-
stantni vyskyt tzv. behavioralnich a psychologickych
pfiznakll demence — poruch chovani, pfidruzenych
psychotickych pfiznak(, patickych nélad (deprese
se vyskytuje pfechodné v 20-50 % pfipadU), poruch
spanku ¢i jesté astéji poruch cyklu spanek — bdéni.
V/ pozdnich stadiich ACH byvaji postizeni naprosto
nesobéstacni, piné odkdzani na pomoc druhych.
Vyskytuje se inkontinence mo€i i stolice. Nepozna-
vaji osoby (prozopagndzie — nejsou schopni rozpo-
znat obliCeje), zapominaji i jména svych nejblizsich.
Nekonstantné, ale velmi ¢asto se vyskytuji fatické
poruchy.

Alzheimerova choroba trva primérné od obje-
veni se prvnich pfiznakd do exitu 7-10 let. Nékdy
postizeni pfezivaji i déle nez 15 let, jindy umiraji
Casné — i do tfi let po objeveni se prvnich pfiznakl
(pfedevSim u geneticky podminénych forem s ¢as-
nym zacatkem).

Alzheimerovsti pacienti umiraji v ddsledku
neurodegenerace jako zakladni pfiiny smrti na
bronchopneumonie, urazy a dal$i bezprostredni pfi-
¢iny, v dlsledku kterych by stejné stary ¢lovék bez
této choroby nezemrel. Hypoteticky dochazi k sel-
hani neurohumoralniho fizeni homeostazy, k selha-
ni adaptace organizmu a imunitni odpovédi. Pacienti
nékdy umiraji na Urazy, které by neutrpél stejné stary
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Alzheimerova Parkinsonova

choroba choroba
dlouhodobg plynuly +H+ +H+
priibéh bez vétsich fluktuaci
kratkodobé vykyvy = +
deteriorace ve skocich = -
pfidruzena deprese + +
pfidruzena deliria + +

(hl. pfi vyskytu

somatické

komorbidity)

Clovék bez pfitomnosti Alzheimerovy choroby. (Napf.
pacient s tézkou ACH, ktery se prochézel v dopro-
vodu pedujici manzelky, uklouzl na obrubniku chod-
niku, aniz by udélal jeden obranny pohyb, a utrpél
frakturu baze lebni) (3, 8, 9, 14).

Diagnostika
Nejprve je nutno stanovit diagnézu demence.

K této diagnéze dojdeme jak klinickym vySetfe-
nim i anamnestickymi Udaji, tak testovym vySetfe-
nim. Jako screeningovy test je pouZivan nejcastéji
MMSE, av$ak tento test neni vzdy spolehlivy. Mize
poskytovat predevsim fale$né negativni vysled-
ky —i Clovék s pomérné vysokym skore v tomto testu
mizZe trpét Alzheimerovou chorobou. Test kresleni
hodin (Clock — drawing test) je pro Alzheimerovskou
demenci specifictéjsi, avSak jednoznacné specific-
funkci, pfedevsim ADAS - cog (Alzheimer disease
assessing test — kognitivni slozka).

Diagnosticky duleZity je priibéh a klinicky ob-
raz demence — pomald progrese, linedrni progrese
deteriorace, poruchy epizodické paméti a postupné
i dalSich slozek paméti, casny Upadek osobnosti aj.

Pro potvrzeni diagndzy jsou vyuzivany tzv. mar-
kery choroby. Hlavni markery jsou:

- Zobrazovacimi metodami (CT, MRI) zjiSténa
atrofie mediélnich temporalnich struktur (hip-
pokampy, amygdaly) s rozSifenim komorového
systému, pfedevsim temporalnich roh( postran-
nich komor.

-V likvoru zménény pomér nékterych protein(
oproti kontrolnim non-alzheimerovskym oso-
bam - zvySena hladina tau- a fosforylovaného
tau proteinu, snizena hladina beta-peptidu, ,,.

- Poruchy epizodické paméti jako inicialni poru-
chy poznavacich funkei.

Existuje fada dalSich markerd Alzheimerovy
choroby, které jsou vSak méné specifické nez pred-
chozi. Je to napf. vysoky vék. Nékteré markery
splyvaji s pojmem rizikové faktory alzheimerovské
demence (3,5, 8, 9, 11, 13, 14).

Pfipojena tabulka ukazuje nékteré diagnostické
odlidnosti od dalsich demenci.

Lewy body Frontotem- Vaskularni
demence poralni demence
demence

++ ++ +

+++ + +++

+ + +++

++ ++ ++

+H+ + ++
(hl. pfi vyskytu
somatické
komorbidity)

Terapie

Dosud neni objasnéna kompletni etiopatogeneza
této choroby. Proto pfistupy, pouzivané v sou¢asnos-
ti, mohou priibéh choroby pouze modulovat, zpoma-
lovat. Hlavni efekt kromé zlepSeni kvality Zivota pa-
cientl je oddaleni téZkych stadii choroby, spojenych
s nesobéstacnosti a naslednou institucionalizaci.

Farmakoterapii Ize nepfesné rozdélit na far-
makoterapii kognitivni, ovliviiujici postizené kogni-
tivni funkce (tato terapie je blize k 16¢bé kauzalni)
a farmakoterapii nekognitivni, ovliviujici pfedevsim
postizené behaviordini a psychologické pfiznaky
demence (pouziti antipsychotik u poruch chovani
a pridruzenych psychotickych pfiznaki, modernich
antidepresiv u pfidruzenych depresi). Budeme se
zabyvat pouze farmakoterapii kognitivni. Tato tera-
pie je v sou¢asnosti ozna¢ovana nékdy jako terapie,
modulujici klinicky obraz choroby.

Zalozeny na dlikazech (,evidence-based") jsou
zatim pouze 2 pfistupy:

1. Inhibitory mozkovych cholinesterdz (acetyl-
i butyrylcholinesteraz). Tyto latky vedou k blo-
kadé enzymi, odbourdvajicich v synaptické
Stérbiné acetylcholin, a tim zlepSuji porusenou
acetylcholinergni transmisi. Vzhledem k tomu, ze
pocCet acetylcholinergnich muskarinovych recep-
tor( se podstatné nemén, i kdyz pocet nékterych
typl nikotinovych acetylcholinergnich receptorl
klesd, je tato 1éCba Ucinnd. Neékteré inhibitory
mozkovych cholinesterdz blokuji pouze acetyl-
cholinesterazy, jiné i butyrylcholinesterazy.
Klinicky uzivané jsou v soucasnosti tfi pfi-

pravky:

Donepezil (Aricept, Yasnal) je velmi Eisty inhibi-
tor acetylcholinesteraz. Ma dlouhy polo€as, vice nez
70 hod., coz umoziuje poddvani 1x denné. Zaginé se
davkou 1x5mg/den, pfi dobré toleranci se stoupa po
mésici na davku 1x10mg/den. Je to dobfe tolerova-
ny pfipravek s malym vyskytem nezadoucich efekt.

Galantamin (Reminyl, Apo-Galant) je pomér-
né Cisty inhibitor acetylcholinesteraz a kromé toho
i allostericky modulator nikotinovych receptor(i. Ma
krat$i polocas, podavé se 1x denné v retardované
formé nebo 2x denné v neretardované formé. Dav-
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kovani je 1x8mg (2x4mg)/den 1 mésic, druhy mé-

sic 1x16 (2x8)mg/den, a od tfetiho mésice 2x 12

(1x24)mg/den. Galantamin je obvykle dobfe sna-

Sen, ma minimum nezadoucich efektd.
Rivastigmin (Exelon) je jak inhibitor mozkovych

acetylcholinesteraz, tak i butyrylcholinesterdz. Ma
proto 0 néco vice nezadoucich gastrointestinalnich
efektd, zpravidla v8ak nikoli zavaznych, pouze pre-
chodnych. Tento preparat ovliviiuje mj. velmi dobie
psychotické pfiznaky, vyskytujici se v ramci piede-
v§im variant Alzheimerovy choroby s Lewyho télisky
(ev. Lewy body disease). Je to jediny inhibitor moz-
kovych cholinesteréz, ktery méa schvalenou indikaci
demence pfi Parkinsonové chorobé. Ma naprosté
minimum Iékovych interakci. Rivastigmin se titruje —
prvni mésic se podava 2x1,5mg/den, druhy mésic
2x3,0mg/den, tfeti mésic 2x4,5mg/den a od Ctvr-
tého mésice se pouziva davka 2 x 6,0 mg/den per os.
forma rivastigminu (Exelon Patch). Tato Iékova forma
neprodukuje nezadouci gastrointestinalni efekty.

(Inhibitory mozkovych cholinesteraz jsou nasimi
zdravotnimi pojistovnami hrazeny tehdy, je-li stano-
vena diagnéza Alzheimerova choroba (u rivastigmi-
nu také demence u Pakinsonovy choroby) a hodnoty
testu MMSE se pohybuiji v rozmezi 20-13 bod(. Mo-
hou se pouzit i pfi jiném skdre MMSE, ale pacient si
je musi hradit sam.)

Inhibitory mozkovych cholinesteraz jsou kontra-
indikovany u aktivni viedové choroby gastroduode-
nalni a u tézSich pfevodnich poruch srdce. Nejcas-
t&j8i nezédouci ucinky jsou gastrointestinalni, pre-
devsim dyspepsie, nechutenstvi, nauzea, vyjimeéné
vomitus. Zfidka se vyskytuje zpomaleni srdecni
frekvence (pozor na kombinace s beta-sympatoly-
tiky), kfeCe, cefalalgie, neklid.

2. Inhibitory NMDA receptorti glutamatergni-
ho systému. Zatim je pouzivan jediny pfipra-
vek — memantin (Ebixa). Tento pfipravek je par-
cialni inhibitor NMDA receptor(. Tyto receptory
jsou spojeny s otevienim iontovych kanald pro
Ca™ a Na* ionty. U ACH dochazi k excitotoxici-
té — k nadmémému uvolfovani excitanich ami-
nokyselin (glutamat, aspartat), které pak vedou
k hyperexcitaci svych receptorll véetné NMDA
typu. Tato aktivita je navic zvySena tim, ze v né-
kterych oblastech mozku (hipokampus) dochazi
k snizeni zpétného vychytavani glutaméatu. Tim
dochdzi k nadmémému vstupu kalciovych iont
do neuron, k aktivaci nékterych enzym(, méni-
cich strukturu proteind (proteinkindz), ke zvy$ené
expresi nékterych gend, v dusledku ¢ehoz nasta-
va zvySend apoptéza neurond (aktivace progra-
mované bunééné smrti neuronu). Excitotoxicitou
je také rusen jeden ze zakladnich mechanizm(
uceni — dlouhodobé potenciace (long-term po-

tentiation), ktery probiha na receptorech NMDA

typu. Memantin vyrazné snizuje excitotoxické

plsobeni na neurony. Dal§i pozitivni efekt me-
mantinu je inhibice proteinkinazy GSK3,,, ktery
spousti degeneraci neuronalniho tau proteinu.

Memantin (Ebixa) je podavan peroralné v dav-
ce 2x denné 10mg (titrace probiha tak, ze se za¢ina
1x5mg/den a kazdy tyden se pfidava 5mg). Je to
|atka obecné dobfe snasend, s minimem nezéadou-
cich efektd. Pokud se vyskytnou, projevuiji se nejcas-
t8ji jako nezadouci excitace nebo pfechodny vyskyt
halucinaci ¢i jinych psychotickych symptomd.

(Zdravotni pojistovny CR hradi tento pipravek,
pokud je diagnostikovana Alzheimerova choroba
a hodnoty testu MMSE se nachazeji v rozmezi 17-6
bod0.)

Memantiniinhibitory cholinesteraz Ize vzajemné
kombinovat, tato kombinace je terapeuticky vyhod-
na, ale velmi nakladna. V nasi republice je hrazena
pii skére MMSE 17-13 bodd.

Déle existuje fada jinych farmakoterapeutic-
kych pfistupu, které vychazeji z ovlivnéni znamych
patogenetickych fetézcl, ale jejichz pouZiti neni
zalozeno na dlkazech (evidence — based). Tyto pfi-
stupy jsou pouzivany jako doplrikové, nebo vyzaduji
dikladnéjsi a rozsahlejsi a sofistikovangjsi klinické
studie. Mezi tyto pfistupy patfi napf.:

Uziti nootropnich farmak a dalSich latek, zvySu-

jicich mozkovy metabolizmus.

- UZiti 1atek s efekty nootropnimi i pozitivné reolo-
gickymi.

- UZiti extraktl z ginkgo biloba.

- UZiti tzv. scavengerl (vychytavacu, zametac)
volnych kyslikovych radikald.

- UZiti latek zvy3ujicich tvorbu nervovych risto-
vych faktord.

- Uziti estrogenni hormonalni substituce u postkli-
makterickych zen.

— Rada dalsich pistupli (uziti statinti, nesteroid-
nich antirevmatik a dalSich latek).

V 1é¢bé Alzheimerovy choroby jsou také vy-
uzivany farmakoterapeutické pfistupy, ovliviujic
symptomaticky poruchy chovani, emotivity i spanku
nebo cyklu spanek — bdéni (tzv. behavioraini a psy-
chologické symptomy demence). K 1é¢bé poruch
chovani i pfidruzenych delirii jsou uzivany latky ze
skupiny antipsychotik (neuroleptik). Pokud pfevla-
daji psychotické pfiznaky (bludy, halucinace), jsou
pouzivana antipsychotika 2. generace, jako je rispe-
ridon, quetiapin a dalsi. Vzhledem k véku pacientt
se uzivaji mensi davky nez u mladsich osob - napf.
u risperidonu je obvykla davka 1,5-2 mg/den, u olan-
zapinu 5-7,5mg/den.

V pfipadé, Ze prevladaji pfidruzena deliria, stavy
neklidu (agitovanost apod.) nebo poruchy spanku, jsou
pouzivana antipsychotika s malym antipsychotickym
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efektem, ktera vSak dobfe plsobi na uvedené pfizna-
ky a maji maly vyskyt nezadoucich efektli (melperon,
tiaprid). Z antidepresiv nejsou pouzivana antidepresi-
va 1. a 2. generace, kterd maji anticholinergni efekty
a ovliviuji i jiné neuromedidtorové systémy, nez je
systém serotonergni a noradrenergni. Pouzivand jsou
to pfedevSim antidepresiva 3. generace — selektivni
inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (citalo-
pram, S-citalopram, sertralin, fluvoxamin, fluoxetin,
paroxetin), a dale antidepresiva 4. generace, ovliviuji-
ci zpétné vychytavani serotoninu i noradrenalinu (ven-
lafaxin, milnacipran) i dal$i antidepresiva 4. generace
(mirtazapin, reboxetin aj.). Vhodny je také tianeptin,
zvySujici zpétné vychytavani serotoninu. Pouziva se
také reverzibilni inhibitor monoaminooxidazy A typu
moclobemid (1, 2, 3, 9, 10, 14, 16).

Lécba Alzheimerovy choroby se vSak nemd-
Ze skladat pouze z farmakoterapie. Vyzaduje také
psychoterapeutické a socioterapeutické pfistupy.
Dilezité jsou reedukacni terapie; musime se snazit
procvi¢ovat s postizenymi ty funkce, které zistaly jes-
té zachovany, nikoli se snazit ucit je funkce, které jiz
zapomnéli. Velmi vyznamna slozka Ié¢by postizenych
Alzheimerovou chorobou je préce s jejich peCovateli,
zpravidla nejbliz8imi pfibuznymi. Tyto osoby jsou vy-
staveny silné z&tézi jak emoéni, tak pracovni i ekono-
mické (Casto v disledku péce o nemocného élena ro-
diny ztraceji své zaméstnani a postaveni). Vyznamna
je jejich edukace vCetné vysvétleni, Ze nemohou mit
nadmérné ocekavani pfiznivého efektu 1é¢by svych
pfibuznych, Ze se jejich stav zlepsi pouze na pre-
chodnou dobu nebo Ze se zpomali pribéh demence,
ale nedojde k vylé&eni. Pibuzné je tfeba zbavit pocitu
viny, ktery ¢asto maji a ktery se néktefi snazi kom-
penzovat tim, Ze obvifiuji zdravotnicky personal z ne-
dostatené nebo nespravné péce. Vyznamné misto
v edukaci pecovatell alzheimerovskych pacientd ma
Ceska alzheimerovské spolegnost (3, 10).

Je otdzka, kdy pacienta trpiciho Alzheimerovou
chorobou hospitalizovat. Ideélni je, kdyz mize zd-
stat ve svém prostfedi. Hospitalizace (nebo obecnéji
jakakoli institucionalizace) je na misté tehdy, kdyz
pacient zije osaméle, nema prostiedky na pecovatel-
skou sluzbu a nezvlada péci o sebe, nebo kdyz ma
poruchy chovani takového stupné, ze je pecovatelé
nezvladaji, nebo kdyz pecovatelé jiz nejsou schopni
v pédi o pacienta pokraCovat z divodl osobniho se-
Ihanf (vyéerpanost, choroby) (3, 10, 14).

Blizkda budoucnost terapie

Alzheimerovy nemoci je zfejmé tvorba a uklada-
ni bilkoviny beta-amyloidu. Toxické jsou jak oligo-
mery, vznikajici slouenim dvou molekul dosud
solubilniho beta-peptidu, tak i polymery téchto ¢as-
tic — molekuly beta-amyloidu, tvofici zaklad okrsk{

243



PREHLEDOVE CLANKY

neurodegenerace — plak. Beta-amyloid (i oligomery
beta-peptidu) spoustéji dalSi neurodegeneraéni
kaskadu, mezi jinymi i degeneraci neurondlniho
tau-proteinu. Proto je vypracovavana antiamyloidni
terapie, ktera brzdi jak tvorbu beta-peptidu, ktery
vznika odStépovanim z pfirozeného transmembra-
nového proteinu — amyloidového prekurzorového
proteinu, tak i oligomeraci a naslednou polymeraci
téchto ¢astic a tvorbu beta-amyloidu. ZkouSena je
vakcinace beta-amyloidem i podavani monoklonal-
nich protilatek proti beta-amyloidu. Déle jsou zkou-
Seny postupy, blokujici degeneraci tau proteinu,
i dal$i metody (6, 7, 16).
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