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O demenci hovofime, kdyz ma pacient
kognitivni, pfipadné behaviordlni symptomy,
které interferuji s jeho pracovnimi aktivitami
a aktivitami denniho zivota. Jednd se o zmé-
nu oproti dfivéjsimu stavu, pficemz stav ne-
ni vysvétlitelny deliriem nebo psychiatrickou
diagnézou (napf. depresf). Lékal musi odebrat
anamnézu od nemocného i od jeho pecovatele
a navic je nutné deficit objektivizovat vhod-
nym bedside skriningovym vysetfenim nebo
pfipadné detailngjsim neuropsychologickym
vysetfenim kognitivnich funkci. K vyhodnocenti
a diagnostice urcitého typu demence a specific-
kého onemocnéni (napf. Alzheimerovy nemodi,
demence s Lewyho télisky, frontotemporalni
demence, demence pfi Parkinsonové nemo-
ci) musime znat klinickd diagnosticka kritéria.
Nedilnou soucasti diagnostiky a diferenciaini
diagnostiky je zobrazovacf a biochemické vyset-
feniz krve, v nékterych pfipadech také genetické
vysetfeni. V souCasnosti mame navic moznost
pouzit k upresnéni diagnostiky i biomarkery de-
mence, napf. biochemické — vysetreni specific-
kych bilkovin zmozkomisniho moku, genetickeé,
zobrazovaci — napt. MRI mozku a jeho detailnéjsi
sekvence, fluoro-deoxy-glukézovy (FDG) PET,
DaT SCAN (receptorovy SPECT hodnotici do-
paminergni transportéry) apod. (McKhan et al,,
2011; Rektorové, 2012; Rektorova, 2009).

O postupech vysetfeni syndromu demence
a specifickych biomarkerech jiz bylo mnoho
publikovano i na strankach Neurologie pro praxi
(napf. Ressner et al., 2009; Rektorova, 2012).

V diagnostickych kritériich nezaznivaji termi-
ny ,kortikalni”a ,subkortikalni” demence, protoze
onemocnéni, kterd postihujf zejména podkorové
struktury, zasahuijf jiz v ¢asnych stadiich i rozsah-
Ié mozkové kotiko-subkortikalni sité, stejné jako
primarné tzv. kortikaIni typy demenci. Nejvetsi
slabinou rozdéleni demenci na ,subkortikalni” ¢i
JkortikaIni” typ je jejf pfilisnd vseobecnost, pro
kterou bylo toto rozdélenf v neuropsychologii
prakticky nahrazeno tzv. kognitivnimi profily
a kognitivni prezentaci popisovanou u jed-

notlivych onemocnéni spojenych s demenci.
Tyto kognitivni prezentace ve svych typickych
i atypickych formach jsou popsény v diagnos-
tickych kritériich. Pro typologii kognitivniho pro-
filu u daného jedince je doporucena relativné
rozséhla neuropsychologicka baterie pro dané
onemocnén( senzitivnich testl hodnotici zéklad-
ni kognitivni domény, tj. pozornost, exekutivnf
funkce, pamét, zrakove-prostorové funkce a fe¢
(viz napf. diagnosticka kritéria pro diagnostiku
demence u Parkinsonovy nemoci (Emre et al.,
2007) a pro diagnostiku Alzheimerovy nemoci
(McKhann et al., 2011).

Tedy jinymi slovy neexistuje demence ciste
kortikdlni nebo ¢isté subkortikéIni a ani publiko-
vana diagnosticka kritéria pro jednotlivé typy de-
mencf s témito terminy jiz neoperuji. Toto tvrzeni
dokladuji dale v textu na modelovych pfipadech
demence postihujicich primdrné mozkovou kdru
(Alzheimerova nemoc, AN) a na prikladu one-
mocneéni postihujici primdrné podkof (striatum)
— Parkinsonova nemoc (PN), zde Parkinsonova
nemoc s demenci (PND). Budu postupné roze-
birat klinick& diagnosticka kritéria, patologické
markery téchto dvou vybranych onemocnénf
a vysledky zobrazovacich vysetfenf (strukturdini
MRI mozku, receptorovy PET, SPECT).

Samoziejmeé neékdo z Vas zde bude jisté na-
mitat, ze demence u PN se u vétsiny pacientd
rozviji v pozdnim stadiu nemoci, po mnoha-
letém probihajicim degenerativnim procesu
v mozku, kdy se jiZz nejednd o onemocnéni po-
stihujici primarné striatum. To je pravda. Oviem
zde je tfeba upozornit, ze cca 20-25 % pacient(
ma kognitivni deficit splfujici kritéria pro mirnou
kognitivni poruchu pfi PN jiz od poc¢atku nemodi,
v nékterych pffpadech jesté pfed zahdjenim do-
paminergni terapie (Litvan et al,, 2012)!'V tomto
velmi ¢asném stadiu mirné kognitivni poruchy
pfi PN ma sice vétsina pacientl narusenou po-
zornost a exekutivni funkce (tj. poruchu, kterou
Ize vysvétlit zndmym deficitem v asocia¢nim
striato-thalamo-prefrontélnim okruhu bazélnich
ganglif), nicnéné ¢ast téchto pacientld mdze mit

dominantné postizenou pamét, a to nejen volné
vybavovani z paméti, ale i tzv. ,hippokampalni
typ” pameétové poruchy, ktery je charakterizo-
van poruchou uklddani pamétové stopy (vaz-
ne nejen volné vybavovani, ale téz vybavovani
po ndpovedé a znovupoznani) a je typicky pro
Alzheimerovu nemoc.

Nékomu se mlze zdat jako vhodnéjsi his-
toricky uvaddény modelovy ptiklad ,subkor-
tikdIni” demence: normotenzni hydrocefalus
(NPH - z ,normal pressure hydrocephalus”).
| zde ovSem kritéria hovori o doporucené baterii
kognitivnich testd, nikoliv o dokladovanf ,sub-
kortikalniho” typu demence (Marmarou et al,,
2005; Ishikawa et al., 2008). Mimochodem, mezi-
ndrodni kritéria (Marmarou et al., 2005) a pozdéji
publikovand Japonskd kritéria (Ishikawa et al.,
2008) pro diagnostiku a lé¢bu NPH jsou posta-
vend na nedostatecné prokdzanych klinickych
a zobrazovacich markerech a invazivnéjsich
diagnostickych testech a navzdjem se pomérné
vyrazné lisi. Podle kritik(i téchto doporuceni neexis-
tuje dostatecné mnozstvi idaji o NPH a naprosto
chybi dobre navrZené klinické prospektivni studie,
neexistuji studie klinicko-patologické. Tedy krité-
ria pro diagnostiku a lécbu NHP pravdépodobné
v budoucnu doznaji zdsadnich zmén a z tohoto
ddvodu jsem si toto onemocnéni nevybrala jako
,modelové”.

Diagnosticka kritéria: symptomy
pro vybrané typy demence

Klinicka diagnosticka kritéria Alzheimerovy
nemoci dle McKhan et al. (2011)

Pro diagnostiku Alzheimerovy nemoci (AN)
musi byt pfitomny kognitivni nebo behavioralnf
zmény ve dvou z nasledujicich domén:

B poruchy recentni paméti

B porucha myslenia usudku (feSenf komplex-
nich problém: exekutivni funkce)

B deficit ve vizuospacidlnich funkcich

porucha feci (v¢. Ctent, psanf)
B zmény v chovani, osobnosti
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Klinicka diagnosticka kritéria demence
pti Parkinsonové nemoci (PND) dle Emre et
al. (2007) zni velmi podobné az na to, ze musf
byt nejdfive stanovena diagndza Parkinsonovy
nemoci (PN). Pro spinéni diagndzy demence pfi
PN musf dale byt pfitomen:

B deficit ve vice nez jedné kognitivni doméné
(pozornost, exekutivni funkce, pamét, zrako-
vé-prostorové funkce, fec)

B mezi podplrné symptomy patfi poruchy
chovani
Lze tedy shrnout, Ze v klinickych diagnos-

tickych kritériich AN i PND se klade dlraz na pfi-

tomnost kognitivniho deficitu (at jizamnestické-
ho nebo neamnestického), jakoZ i na piitomnost
zmény chovani. Samozfejmé hlavnim rozdilem
mezi obéma typy degenerativni demence je pfi-
tomnost Parkinsonovy nemoci v pfipadé PND.

Zajimaveé oviem je, Ze i jasné kortikaIni typ
demence, ktery mé postizeni specifickych oblasti
mozkové kdry pfimo v ndzvu onemocnéni — fron-
totemporalni demence, se mimo své charakte-
ristické symptomy, jakymi jsou poruchy nélady,
chovania poruchy feci (Sorbi et al, 2012; Rektorova,
Rusina, Hort, Matej [eds] 2009), casto v prdbeéhu
onemocnéni projevuje téZ jasné vyjadienym par-
kinsonizmem. V nékterych pfipadech parkinson-
sky syndrom odpovida dokonce na lé¢bu L-dopa
a nachazime pozitivitu vysetieni DAT SCANem,
tj. Ubytek dopaminergnich bunék ve striatu.
Frontotemporalni demence tedy mize dle nékte-
rych autord probihat zcela nebo alespori po néja-
kou dobu pod obrazem idiopatické Parkinsonovy
nemoci (Quadri et al, 2011 — autori ve svém ¢lanku
popisuji vzacnou genetickou formu onemocnéni
popsanou na Sardinii). Cast&ji se objevuje atypicky
parkinsonizmus pfipominajici spf$ syndrom pro-
gresivni supranukledrnf paralyzy nebo kortikoba-
zéIni degenerace, jak bylo dolozeno i kazuistikami
7z Ceského prostied, (Rusina et al, 2011; Rektorova
et Matej, 2007). Jak pestrost nachazené patologie
u jednoho jedince ovliviiuje jeho symptomy a pro-
gresi onemocnéni neni zatim pfesné znamo.

Patologické markery AN, PND
a jejich zobrazeni pomoci
PET, SPECT a MRI vysetieni

Neuropatologické zmény
u AN postihuji masivné i podkorové
struktury

Vysetfeni mozku pomoci
receptorového PETu

V piipadé Alzheimerovy nemoci Ize v sou-
Casnosti proveést vysetieni receptorovym PETem,

Obr. 1. PiB (amyloidovy) PET a T807 Tau PET (prevzato z: Sperling et al,, Neuron 2014)

AD
Dementia

Obr. 2. Atrofie mozku u pacientd s mirnou kognitivni poruchou a demenci pfi AN (prevzato z: Anderkovd

etal, JAD 2015)

tj. PET s pouzitim specifickych ligand(, které majf
afinitu k amyloidu beta a k tau proteinu, tj. pato-
logickym markerim demence pfi AN (obrazek
1). Z obrdzku je jasné patrno, Ze PiB PET (PET
s pouZitim Pittsburghské slouceniny B, ktera mad
afinitu kamyloidovym plakdm) je silné pozitivni
téZ v oblasti striata (mimo korové oblasti).

Strukturalni MRI zobrazeni mozku

Zatimco u pacientt s AN je charakteristickd
C¢asna atrofie entorindlnfho kortexu a hippokam-
pu (Hort et al., 2010), vysledky nékterych studif
popisuji také casnou atrofii podkorovych struk-
tur striata, mozecku a thalamu (napf. Anderkova
etal, 2015; Cho et al,, 2014).

Neuropatologické zmény
u PN s kognitivnim deficitem postihuji
i struktury korové

Funkéni vysetieni mozku pomoci SPECT, PET

Patologickym markerem PN jsou Lewyho
téliska a neurity obsahuijici protein alfa synuclein.
Tuto bilkovinu zatim nelze vizualizovat ani pomo-
cf PETu, ani pomoci jinych zobrazovacich technik.
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Na postupném sifeni patologie z oblasti mozko-
vého kmene do mezencefala a do kortikéInich
oblastf je zalozen patologicky staging PN (Braak et
al, 2003). Ubytek dopaminergnich bunék ve stri-
atu Ize vysetfit pomoci receptorového SPECTu
(DAT SCAN). Ubytek vychytavani tohoto radiofar-
maka koreloval s poruchou exekutivnich funkcf
jiz v ¢asném stadiu onemocnéni u pacient( bez
demence (Rektorova et al,, 2008), avsak demence
u PN je podobné jako v pfipadé AN zplisobe-
na zejména ubytkem acetylcholinu. Nejvice
citovand prdce na tomto poli prokdzala, Zze
deficit cholinergni aktivity v zadnich korovych
oblastech mozku dle vysetreni s pouZitim re-
ceptorového PETu koreloval s pritomnosti
a s tizi demence u pacientt s PND, zatimco
dopaminergni deficit v bazdlnich gangliich dle
vysSetreni DAT SCANem s tizi demence u téchto
pacienti nekoreloval (Hilker et al., 2005).

Strukturalni MRI zobrazeni mozku

U pacientd s PND je charakteristicka atrofie
striata a kortikéInich fronto-parieto-okcipital-
nich oblasti (Rektorova, Rusina, Hort, Matej [eds ]
2009). Podle nékterych autort je také pfitomna



Obr. 3. Atrofie mozku u pacientt s PND (pfevzato z: Rektorova et al., PlosOne 2014): atrofie hippokampu
a neokortikdlnich tempordlnich struktur a mozecku u pacientl s PND ve srovndni s pacienty s PN a se zdra-
vymi vékové vdzanymi kontrolami. Mira atrofie korelovala s deficitem ve zrakové-prostorovych funkcich

atrofie v oblasti hippokampu a meziotemporal-
nich struktur (Rektorové et al., 2014; Weintraub
et al, 2012), navic nékteré prace prokazuji, ze
atrofie hippokampu predikuje kognitivni deficit
po hluboké mozkové stimulaci (Aybek et al,
2009) a casna atrofie této korové oblasti pre-
dikuje rozvoj demence (Weintraub et al,, 2012).

Lze tedy shrnout, Ze prostorova distribu-
ce patologickych zmén v mozku u PND i AN
je kortikaIni i subkortikalni, coZ Ize prokazat in
vivo pomoci rdznych zobrazovacich technik.
V obou pfipadech nemoci hraje zasadni roli de-
ficit v cholinergnim neurotransmiterovém systé-
mu, coz ma i dilezité terapeutické konsekvence.
Lécba pomoci inhibitorl acetylcholinesterazy
(IAChE) je podobné tcinna v obou pfipadech
onemocneéni (Hort et al., 2010; Sorbi et al., 2012).

Zavér

Rozlisovan( kortikdInia subkortikdini demence
nema zadny prakticky vyznam pro diagnostiku
ani pro terapii specifickych typd demence. Cisté
kortikalnf a ¢isté subkortikalni demence neexistuje.
V neuropsychologii se v sou¢asnosti pouziva ter-
min kognitivni profil nebo ,kognitivni prezentace”
demence a ty jsou u typickych i atypickych forem
konkrétnich onemocnéni uvedeny v publikova-
nych diagnostickych kritériich. Jsou publikovany

|u

i doporucené baterie kognitivnich test(, pomoci
nichz Ize tyto kognitivni profily blize specifikovat.

Z klinického pohledu se mohou klinické korti-
kdIni a subkortikaInf symptomy prekryvat u demen-
ci s primarné korovym i podkorovym pocatkem.
Zobrazovani ndm v obou pfipadech prokazuje
atrofii (@le i zménu strukturéini a funkéni konekti-
vity) v rozsahlych oblastech subkortiko-kortikalnich
siti. Z pohledu lécby je tfeba zacilit na specifické

klinické deficity a zmény v neurotransmiterovych
systémech, v budoucnu pak doufejme i na spe-
cifickou patologii (biologickd 1é¢ba - cilené proti
ukladani specifickych bilkovin v mozku). Mozkova
patologie, ktera je pro dané onemocnéni charak-
teristickd, ma za nasledek zmény v rozsahlych kor-
tiko-subkortikdInich mozkovych sftich a asociace
mezi patologickou ndloZi, specifickym druhem
a lokalizaci pfislusné patologie a klinickym obra-
zem u daného jedince neni zatim plné objasnéna
a zavisi €7 na mnoha dalsich faktorech, jako jsou
napr. genetické a environmentaini faktory, mozko-
varezerva a mozkové kompenzacni mechanizmy.
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V neurologickej praxi sa stretdvame s roz-
nymi Uskaliami diagnostiky neurodegenerativ-
nych ochoreni. Jednym z nich je fakt, Ze klinicka
symptomatika v ¢ase prvého vysetrenia nemusi
byt konkluzivna. AZ na zéklade opakovanych
vysetreni nadobuUdame urcitd diagnosticku
istotu. Tuto istotu nadobudame aj na zaklade
analyzy typu demencie. Sucastou tejto ana-
lyzy je posudenie kortikdInej a subkortikalnej
komponenty. Toto posudenie ndm napomaha
blizsie subklasifikovat demencie, hlavne v oblasti
prechodovych spektier, akym je napriklad spekt-
rum zmie$anej demencie medzi Alzheimerovou
chorobou a vaskuldrnou demenciou, hlavne
jej subtypom subkortikdlnou aterosklerotickou
encefalopatiou.

V sucasnosti sme svedkami neustéleho
zdokonalovania diagnostiky demencif. Popri
klinickom obraze sa opierame o vysledky zo-
brazovacich metdd, hlavne MR, genetického
a likvorologického vysetrenia. Mediotemporalna
atrofia (atrofia hipokampu a prilahlych Struk-
tur) v rozsahu Scheltensovho skoére 2 a viac je
z réddiologického hladiska nevyhnutnym kri-
tériom na uzavretie diagndzy Alzheimerovej
choroby. Pokles amyloidu beta a vzostup cel-
kového a fosforylovaného tau proteinu je zase
likvorologickym kritériom (Dubois et al., 2010).
Napriek pokroku v pomocnych vysetreniach
a ich systematizacii ostava klinicky obraz sta-
le hlavnym podkladom pre stanovenie typu
demencie. Metodoldgia klinického vysetrenia
takisto prechddza vyvojom a reflektuje na zdo-
konalovanie pévodnych a validizaciu novych
psychometrickych testov a neurokognitivnych
batérii. Rozhovor s pacientom a identifikécia
postihnutia jednotlivych kognitivnych domén
v3ak ostdva zdkladnym pilierom diagnostiky.
Realizacia psychometrickych testov je sucastou
tohto vysetrenia. Pocas identifikdcie postihnu-
tia jednotlivych kognitivnych domén subezne
identifikujeme, ¢i ide prevazne o kortikalne
alebo subkortikalne postihnutie. Toto rozlise-
nie ndm napomdaha zatriedit konkrétny pripad
demencie hlavne v oblastiach prechodovych
spektier. Typickym prikladom je uz spomenuté
prechodové spektrum medzi Alzheimerovou
chorobou a subkortikalnou aterosklerotickou
encefalopatiou, subtypom vaskularnej demen-
cie. Pacient s typickou Alzheimerovou chorobou

ma hlavne kortikdlne postihnutie prezentuju-
ce sa postihnutim konkrétnych kognitivnych
domén. V ivodnom $tadiu ako aj v priebehu
celého ochorenia je hlavnou postihnutou do-
ménou pamat. Neskor sa pridruzuje porucha
Casovej a priestorovej orientacie, pojmotvorby,
logickych operdcif a praxie. Pri subkortikdlnej
aterosklerotickej encefalopatii sa stretdvame s
difznym postihnutim, ktoré nemusf byt viazané
na konkrétnu kognitivnu doménu. Postihnutie
zahfha znizené psychomotorické tempo, poru-
chy pozornosti, poruchy pldnovania a dysexe-
kutivny syndrom (Roman et al., 1993; Erkinjuntti
et al,, 2000). Vseobecne moZno povedat, Ze pri
vaskuldrnej demencii sa stretdvame s nerov-
nomernym postihnutim jednotlivych zloziek,
pricom niektoré su postihnuté vyrazne, iné su re-
lativne zachované (Erkinjuntti et al.,, 2009). V praxi
Casto vyskytujlice sa prelinanie Alzheimerovskej
aj cerebrovaskuldrnej patoldgie, oznacované
ako zmie$ana demencia, je typickym prikladom
prechodového spektra. Takyto pacient méze, ale
nemusi mat ekvélne zastupenie jednotlivych
priznakov (Jelinger et Attems, 2005; Jelinger,
2007). Priznaky rezultujuce z alzheimerovskej
a cerebrovaskuldrnej patoldgie su ¢asto asy-
metrické. Napriklad u konkrétneho pacienta
médze byt pritomnda porucha ¢asovej aj pries-
torovej orientacie, znizené psychomotorické
tempo, poruchy odc¢itania, avsak ma zachovanu
schopnost ucit sa, relativne intaktnd novopamat
a nepostihnuty test hodin. Zmes asymetrie je
u kazdého pacienta individuélna a spravidla ta-
kychto pacientov oznacujeme ako zmiesana de-
mencia. Prave v tychto pripadoch je posudenie
miery alzheimerovskej (kortikalnej) a vaskularnej
(subkortikalnej) komponenty prinosné.

Iny rozmer ma rozlienie jednotlivych ty-
pov neurodegenerativnych demencii. Pri nich
spravidla hladdme charakteristické prvky kon-
krétnej nozologickej jednotky, pricom Speci-
fické rozlisenie kortikdlnej alebo subkortikalnej
komponenty nestoji v popredi. Ako priklad by
mohla posluzit diagnostika pacienta s podozre-
nim na behaviordlny variant frontotemporalnej
demencie (bvFTD). V rdmci diagnostického pro-
cesu sa snazime identifikovat charakteristické
znaky ochorenia ako je strata socidlneho sprava-
nia, apatia, dezinhibicia, neprimerana afektivita
a podobne. Vo vieobecnosti mozno povazovat
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bvFTD za demenciu s prevazne kortikalnym
postihnutim, kazdopadne neurodegenerativny
proces postihujuci kérové struktury frontdlne-
ho laloka v kone¢nom désledku postihuje aj
klucové okruhy frontdlneho laloka (frontoba-
zalny, frontoamygdaldrny, frontotegmentalny
ai) atym nadobuda aj ¢iastocne subkortikalny
rozmer. Inym prikladom je kortikobazalna dege-
nerdcia, kde kognitivny deficit priamo rezultuje
z kombinécie kortikdlneho, ale aj subkortikalne-
ho postihnutia.

Daldim aspektom, ktory je potrebné brat
do Uvahy pri diagnostike, je atypickd prezen-
tacia neurodegenerativneho, ale aj vaskular-
neho spektra demencii. Atypicka prezentdcia
Alzheimerovej choroby sa vyskytuje priblizne
v 25% pripadov (Snowden et al., 2011). Méze
prebiehat pod obrazom logopenického varian-
tu primarnej progresivnej nonfluentnej afazie,
bvFTD, demencie s Lewyho telieskami a inych
menej ¢astych demencii. Naopak, spomenuté
demencie mézu zase imitovat Alzheimerovu
chorobu (Snowden et al,, 2011). V popredi dia-
gnostického snazenia je aj v tomto pripade hla-
danie specifickych znakov konkrétnej demencie,
pri¢com rozlisovanie kortikédlnej a subkortikalnej
komponenty je sekunddrne.

Samotné vymedzenie pojmu kortikalna de-
mencia“ a ,subkortikdlna demencia” je ndro¢né
a vo svetle aktualnych diagnostickych postu-
pov nestoji v popredi zaujmu. Z didaktického
a pedagogického hladiska vsak méd zmysel tieto
dva pojmy spomenut a zohladnit ich Specifika.
Pojem ,kortikdlna demencia” sa vztahuje na ta-
ky kognitivny deficit, kde prevazuje postihnu-
tie kortikalnych Struktur (vratane hipokampu
a prilahlych aref a asocia¢ného kortexu v $irSom
zmysle). Vice versa pojem ,subkortikédlna de-
mencia“ sa vztahuje na kognitivny deficit, kde
prevazuje postihnutie subkortikdlnych Struktur,
hlavne bielej hmoty hemisfér, bazélnych ganglif
a pripadne talamu. Neuropsychologické vyse-
trenie napomaha rozlfSit ¢i previdda kortikalna
alebo subkortikdlna komponenta, avsak jeho
diagnostickd hodnotu treba vnimat v kontexte
komplexného profilu pacienta.

V stcasnosti hovorit o kortikélnej a subkorti-
kdlnej demencii je uz relativne prekonané. Skor
by sa dalo hovorit o kortikalnej a subkortikalnej
komponente demencie. Dal$im faktorom, ktory



vyzaduje aktualizovany pohlad na demencie, je
postupne narastajuca rekognicia dementné-
ho syndrému pri ochoreniach, kde demencia
doteraz nebola v popredi klinického ani tera-
peutického zaujmu. Medzi takéto ochorenia
patri najma sclerosis multiplex, Parkinsonova
choroba, spinocerebelldrne degenerdcie, stavy
po cievnych mozgovych prihodach a mnozstvo
dalsich neurologickych ochoreni. Charakter ko-
gnitivneho deficitu je sice pri tychto entitdch uz
relativne dobre popisany, v kazdom pripade sa
v klinickej praxi sa stretdvame s jeho nedosta-
to¢nou diagnostikou.

Klinicka prezentacia

kortikalneho postihnutia

B kognitivny deficit vyplyvajlci z degeneracie
konkrétnej korovej arey

B Alzheimerova choroba (hipokampus
a prilahlé arey — v popredi porucha pamate)

B behaviordlny variant frontotemporalnej
demencie (frontélny kortex — prefrontéiny
syndrém, demencia frontalneho typu)

B progresivna nonfluentna afazia (Brockove cen-
trum redi a prilahlé arey — expresivna afézia)

B sémantickd demencia (Wernickeho centrum
reci, prilahlé arey temporalneho laloka - po-
rucha porozumenia a senzoricka afazia)

(V zdtvorkdch st uvedené primdrne postihnuté
miesta patologickym procesom a veduca klinickd
symptomatika)

Klinicka prezentacia

subkortikalneho postihnutia

B kognitivny deficit difiznejsieho charakteru,
nerovnomerne postihujuci viaceré kognitfv-
ne domény

B bezjednoznacne uchopitelnej deterioracie
konkrétnej kognitivnej domény
spomalené psychomotorické tempo
poruchy pozornosti

dysexekutivny syndrém

typickym prikladom je subkortikalna atero-
skleroticka encefalopatia (subtyp vaskular-
nej demencie)

Demencie so zastupenim kortikalnej
aj subkortikalnej komponenty

B zmieSand demencia”

B Parkinsonova choroba s demenciou
B demencia s Lewyho telieskami

B progresfvna supranukledrna obrna

B kortikobazdlna degeneracia

B Creutzfeldtova-Jakobova choroba

B demencia pri sclerosis multiplex

Zaver

Zaverom mozno povedat, Zze ma zmysel
rozliSovat jednotlivé typy demencii (konkrét-
ne nozologické jednotky). V popredi diagnos-
tického procesu musi byt hladanie charakte-
ristickych znakov (klinickych, radiologickych,
likvorologickych) konkrétnej nozologickej jed-
notky. Sucastou diagnostického procesu je aj
posudenie kortikalnej a subkortikalnej kompo-
nenty. Vytrhat z kontextu kortikdlnu alebo sub-
kortikdInu demenciu alebo stavat ich do ulohy
samostatnych entit je nespravne. Hlavnu otazku
¢lanku by som preformuloval nasledovne: ,Ma
zmysel rozlisovat kortikdlnu a subkortikalnu
komponentu demencie?” Za urcitych okolnos-
tf Ano. Za Gcelom stanovenia finalnej diagnozy
a zatriedenia v zmysle konkrétnej nozologic-
kej jednotky. Spravne zatriedenie demencie
ma vplyv na zvysovanie exaktnosti diagnos-

Prehladové cldnky

tiky demencii, stanovenie adekvatnej terapie,
vyslovenie prognézy a v neposlednom rade
na genetické poradenstvo pre pribuznych.
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