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Koncepce mirné kognitivni poruchy
u Alzheimerovy nemoci a Parkinsonovy nemoci

doc. MUDr. Irena Rektorova, Ph.D.
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Kognitivni deficit je ¢asto pfitomen u Parkinsonovy nemoci (PN) jako pfechodovy stav mezi normalnim kognitivnim vykonem a demenci
pfi PN. Zda se, ze se jedna o rizikovy faktor pro rozvoj demence u PN (PND), ale nejsou doposud stanovena piresna diagnosticka kritéria
a neni ani znam presny kognitivni profil ,maligniho” kognitivniho deficitu ¢i mirné kognitivni poruchy (mild cognitive impairment;
MCI) u PN. Koncepce MCI u PN se maze vyrazné lisit od koncepce MCl u Alzheimerovy nemoci (AN), protoze hledame ty pacienty s jiz
diagnostikovanou PN, ktefi jsou v riziku rozvoje demence v ramci progrese onemocnéni a vyznamnou roli mohou hrat praveé klinické
faktory specifické pro PN. Dullezitou skutecnosti je, Ze MCl u PN ma metabolicky podklad. Rizné klinické biomarkery zahrnujici zejména
psychologické vysetieni, strukturalni a funkéni zobrazeni mozku a vysetieni specifickych bilkovin v mozkomisnim moku mohou pomoci
v identifikaci pacient s MCl u PN s nepfiznivou prognézou. K vyhodnoceni senzitivity a specificity jednotky MCI u PN jako rizikového
faktoru pro rozvoj PND budou zapotiebi rozsahlejsi dobie navrzené longitudinalni studie.

Kli¢ova slova: mirna kognitivni porucha, demence, Alzheimerova nemoc, Parkinsonova nemoc, exekutivni funkce, pamét, biomarkery.

The concept of mild cognitive impairment in Alzheimer’s disease and Parkinson’s disease

Cognitive impairment exists in Parkinson’s disease (PD) as a transitional state between cognitively intact and demented PD patients. It seems
to be arisk factor for development of dementia in PD, but the precise criteria and “malignant” cognitive profile of mild cognitive impairment
in PD (MCl in PD) have not yet been established. The concept may turn to be different from that in Alzheimer’s disease (AD) since we search
for those already diagnosed PD patients who are at risk of developing dementia. In addition, clinical variables specific for PD also play role.
Importantly, MCl possesses a metabolic basis in PD. Various biomarkers including particularly neuropsychological testing, brain imaging,
and analysis of specific proteins in cerebrospinal fluid hold promise in identification of MCl in PD patients with unfavourable prognoses.
Well-designed longitudinal studies in MCI-PD cohorts are needed to assess the sensitivity and specificity of the PD-MCl designation as far
as dementia development is concerned.
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Seznam zkratek

AChE - acetylcholinesteraza

AN - Alzheimerova nemoc

FDG - 18F- fluorodeoxyglukdza

MCI - mild cognitive impairment (mirma kogni-
tivni porucha)

MMSE — Mini-Mental State Test

PET — pozitronovéd emisni tomografie

PN - Parkinsonova nemoc

PND - demence u Parkinsonovy nemoci

RBD — REM sleep behavior disorders

Demence u Parkinsonovy nemoci (PND)
je podle klinickych diagnostickych kritérif
(Emre et al.,, 2007) (tabulka 1) charakterizovana
pozvolnym a pomalu progredujicim poklesem
kognitivnich funkci z premorbidnf Urovné, ktery
je natolik vyrazny, Ze narusuje bézné dennf
aktivity. Musi byt pfitomno poskozenf vice nez
jedné kognitivni domény, zahrnujici deficity
pozornosti, exekutivnich funkci, vizuainé pro-
storovych funkci, paméti a jazyka. K vedlejsim
kritérifm patfi behaviordini symptomy, jako je
napfiklad apatie, zmény osobnosti a nalady,

halucinace, bludy a nadmeérna denni spavost.
Prevalence demence u PN se blizi 30%, inci-
dence je oproti vékové vazanym kontrolam
4 az 6krat zvysena (Emre et al,, 2007; Aarsland
a Kurz, 2010). Aarsland a spolupracovnici sle-
dovali pacienty s PN po dobu 8 let a zjistili,
7e se demence objevila az u 78 % téchto pa-
cientl (tzv. kumulativni prevalence; Aarsland
et al,, 2003). Mezi hlavni rizikové faktory PND

patfi vyssi vék, kognitivni deficit od poc¢atku
onemocnéni a tézsi projevy parkinsonizmu
s pfitomnosti zejména rigidity, bradykineze,
posturalniinstability a poruchy chiize. Uvadéji
se rovnéz dalsi rizikové faktory, jako je napfiklad
nizsi vzdélania socioekonomicky status, zaca-
tek onemocnéni ve vyssim véku, delsi pribéh
onemocnéni, pozitivni rodinnd anamnéza, pfi-
tomnost deprese, halucinaci a psychotickych

Tabulka 1. Klinicka diagnostickd kritéria PND (upraveno dle Emre et al., 2007)

Hlavni pfFiznaky

1. Klinickd dg PN dle platnych kritérif

2. Demence s postupnym zacatkem a pomalou progresi, diagnostikovana anamnesticky,

klinicky a pomocf vysetieni mentalnich funkcf
3. Deficit ve vice nez jedné kognitivni doméné

4. Zhorseni mentélnich funkci oproti premorbidnimu stavu
5. Kognitivni deficit interferuje s provadénim béznych dennich aktivit

Podpiirné priznaky

1. Kognitivni (neuropsychologicky profil viz text vyse)

2. Poruchy chovént:
B apatie
afektivni poruchy a zmény osobnosti
halucinace
bludy
zvysend dennf spavost
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stavll a poruchy chovani véazané na REM spanek
(REM sleep behavior disorder, RBD) (Korczyn
a Reichmann 2006; Emre et al., 2007; Rektorova,
2009; Rektorova et al., 2009).

Opakované bylo prokdzano, ze urcita ¢ast
pacientl s PN ma casné zjistitelné kognitivni
deficity, zejména dysfunkci v oblasti exeku-
tivnich funkci a pozornosti, pfi absenci pfimo
pozorovatelné demence (Lees and Smith,
1983). Napftiklad Muslimovic et al. studovali
soubor 115 pacientd s nové diagnostikovanou
PN a prokazali deficity exekutivnich funkcf, re-
centni paméti a snizeni psychomotorického
tempa u 24 % pacientd oproti 4% u kontrol
(Muslimovic et al., 2005). Foltynie a spolu-
pracovnici popsali u36% pacientd s nové
diagnostikovanou PN zjevny kognitivni defi-
cit, definovany snizenym vykonem v jednom
nebo vice testech zahrnujicich napf. MMSE
nebo test londynské véze, ktery hodnotf exe-
kutivni funkce, zejména strategické prostorové
planovéni (Foltynie et al,, 2004). | v dfivejsich
pracich bylo poukdzdno na to, ze deficity
ve specifickych kognitivnich testech, jako je
napfiklad test doplfhovani obrazkd Wechslerovy
inteligenc¢ni skély pro dospélé, interferencni
¢ast Stroopova testu a test slovni plynulosti pfi
vstupnim vysetfeni mohou predikovat rozvoj
demence v pozdéjsim pribéhu choroby (napf.
Piccirilli et al., 1987; Mahieux et al., 1998; Jacobs
etal, 1995).

Vznikla otdzka, zda u PN téz existuje mirny
kognitivni deficit (MCl), ktery by byl podobné
jako MCl u Alzheimerovy nemoci (AN) charak-
terizovan jako pfechodovy stav mezi normal-
nim starnutim a demenci, a zda Ize MCl u PN
povazovat za uzite¢nou jednotku. Koncepci
MCI poprvé zaved| Petersen (Petersen et al.,
1999). Amnesticky MCl je nejbéZnéjsim typem
a je charakterizovén poruchou recentni pa-
méti, kterd je vyraznéjsi, nez by bylo mozno
ocekdvat vzhledem k véku a vzdélani, pficemz
pacient jesté nesplhuje kritéria pro diagnézu
demence. Vétsina téchto pacientl progreduje
do AN rychlosti 10-15% za rok, zatimco rych-
lost konverze u zdravych kontrol je 1-2%. Jak
MCI s deficitem v jedné kognitivni doméné
(tj. amnestickd ¢i neamnesticka MCl), tak MCl
s deficitem ve vice kognitivnich doménach
je rizikovym faktorem pro rozvoj demence
(Petersen, 2004). Hlavnim pfinosem koncepce
MCl bylo upozornéni na stadium pre-demence
u rznych onemocnéni mozku, zejména u AN,
a identifikace pacientl s dosud nedefinova-
nou poruchou pfichazejicich se subjektivnimi
problémy (zejména se subjektivni poruchou

pameéti) do specializovanych ambulanci. Tato
koncepce byla vsak téZ kritizovana. Hlavnim bo-
dem kritiky je heterogenita zdkladniho neuro-
patologického procesu, ktery je podkladem
,syndromu” MCl. Vzhledem k uvedenym nedo-
statklim koncepce MCI Dubois se spoluautory
zdUraznovali vyznam stanoven{ diagnézy AN
ve velmi ¢asném stadiu (Dubois et al., 2007)
pomoci kombinace vysledkd neuropsycholo-
gického vysetteni (zjisténi poruchy epizodické
paméti) a specifickych zmén detekovatelnych
pomoci nejméné jednoho uznavaného bio-
markeru AN (biochemického, zobrazovaciho
nebo genetického).

V tomto ohledu se koncepce MCI u PN
jasné lisi od MCl u AN a jinych typl neurode-
generativnich demenci. Nejdllezit&jsf je jiz sta-
novenad klinickd diagnéza PN (Hughes et al,
1993). Kognitivni deficity mohou byt pfitomny
jiz v.dobé diagnézy PN (napf. Aarsland et al,,
2009; Muslimovic et al., 2005; Foltynie et al.,
2004; Caviness et al., 2007; Janvin et al., 2005).
Pro tento pfistup rovnéz svédci neuropatolo-
gicky staging PN (Braak et al., 2003; Braak et al.,
2006). Ve stadiu 3, které je charakterizovano
pfevazné postizenim bazalnich ganglif a vysky-
tem motorickych pfiznakd, za¢ina patologicky
proces rovnéz destruovat cholinergnf jadro
nucleus basalis Meynerti, coz vede k choliner-
gnimu deficitu v mozkové klre (Braak et al,,
2006). Nedavna studie, kterd hodnotila aktivitu
mozkové acetylcholinesterdzy (AChE) in vivo
pomoci pozitronové emisni tomografie (PET),
podporila tento nazor zjisténim, ze cholinergni
denervadi Ize zjistit jiz u ¢asné PN (Shimada et
al,, 2009). Nasim cilem vsak nenf hledat kogni-
tivni deficit jako biomarker motorického stadia
PN, ale naopak vyhledavat pacienty s klinickou
diagndzou PN, ktefi jsou ohrozeni rozvojem
demence v pribéhu progrese tohoto degene-
rativniho onemocnéni (Dubois, 2007). Na druhé
strané na rozdil od AN mohou kognitivni vykon
narusovat rizné faktory specifické pro PN, jako
je naptiklad antiparkinsonskd medikace (Cools,
2006; Rektorovd, 2010) nebo lateralizované
postizeni hemisfér (Tomer et al., 2007; Troster,
2008). PN je onemocnéni s velmi variabilnimi
klinickymi projevy. Jestlize pfijmeme hypotézu,
Ze kognitivni deficit u PN je predevsim odrazem
kvantity a prostorové distribuce mozkové pato-
logie, atrofie mozku a deficitd v rznych neuro-
transmiterovych systémech, bylo by nesmirné
uzite¢né, kdybychom dokézali identifikovat
nepriznivy ,maligni” profil MCl a vyuZit jej spolu
s klinickymi biomarkery k predvidani specific-
kého ,biologického podtypu” PN, ktery je rizi-
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kovéjsi pro rozvoj demence. Identifikace této
,maligni” MCl u PN by umoznovala stanovent
progndzy pacienta, méla vyznam pro oblast
vefejného zdravotnictvi (protoze demence je
hlavnim ddvodem institucionalizace), mohla
by byt uzite¢na pro poradenstvi a pro volbu
vhodné lécby PN (farmakologické a chirurgic-
ké) a v budoucnu by mohla pfipadné slouZit
k zacileni specifickych intervenci zabraruji-
cich rozvoji demence u PN nebo tento rozvoj
oddalujicich.

Jakéd je tedy nase soucasna pozice? Dosud
se na definovani MCl u PN soustfedilo pouze
nékolik studif. Pfestoze mnozstvi dat je omezené,
bylo prokdzano, Ze se mezi PN jedinci s nor-
malnim kognitivnim vykonem a PND naléza
oblast MCl, kterou |ze definovat pomoci kritérif
podobnych tém, které definuji MCl jako klinickou
entitu se zvySenym rizikem progrese do pIlné
rozvinuté AN (Caviness et al,, 2007; Petersen,
1999; Petersen, 2004). Na zakladé kritéria nizsi-
ho vykonu nejméné o 1,5ndsobek smérodatné
odchylky, nez je vékové korigované primérné
skore, autofi zjistili, e asi ¢tvrtinu az tfetinu pa-
cientll Ize definovat jako pacienty s MCl u PN.
Nejcastgji postizenymi kognitivnimi doménami
u MCI pfi PN byly frontéIni/exekutivni funkce
a pamét. MCl v jedné doméné byla ¢astéjsi nez
MCI postihujici vice domén.

Vysledky jiné soucasné epidemiologické
studie (Aarsland et al., 2009) prokazaly dvoj-
nadsobny narlst podilu MCl u 196 pacientd
s ¢asnou PN oproti kontroldm. Tato kohorta
pacientd s PN byla jedinec¢nd tim, ze v dobé
vyhodnoceni se jednalo o pacienty, ktefi dosud
neuzivali Iéky. Celkem 18,9 % pacientl s PN spl-
novalo kritéria MCl. Pacienti méli jak neamne-
sticky (b&znéjsi: témér dvé tfetiny pacientd),
tak amnesticky (jedna tfetina pacientl) typ
kognitivniho deficitu.

Hlavnim problémem z{stava, ze MCl je u pa-
cientd s PN v klinické praxi zpravidla nedosta-
te¢né diagnostikovana vzhledem k rutinnimu
pouzivani nedostatec¢né citlivych screeningo-
vych nastrojd, jako je napfiklad Mini-Mental
State Test (MMSE) (Mamikonyan et al., 2009).
| pfes vynaklddanou snahu doporucit vhodné
metody testovani kognitivniho deficitu u PND
(napf. Kulisevsky and Pagonabarraga, 2009) ne-
mame bohuzel v soucasnosti zadna presna do-
porucenti, jaké testy pouzit ke zjisténi MCl, nebo
kterd z nespocetnych skére ziskanych v mnoha
testech musi byt o 1,5ndsobek smérodatné od-
chylky pod normativnim prémeérem (Troster,
2008; Dubois, 2007). V tomto ohledu by byla
exaktnéjsi doporuceni velkou pomoci.
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Ve skutecnosti Ize celou koncepci MClu PN
oveérit pouze ve velkych longitudindlnich stu-
diich, spole¢né s hodnocenim specifickych bio-
marker( a klinicko-patologickymi korelacemi
(Troster, 2008).

V soucasnosti byly provedeny dvé studie,
které zahrnuji vysledky 4letého longitudi-
nalnfho sledovéani (Janvin et al,, 2005) a vy-
hodnoceni do 5 rokd od vstupniho vysetfeni
(Williams-Gray et al., 2007). Hlavnim cilem téch-
to studii bylo zjistit u pacientl s PN rychlost
progrese z kognitivné intaktniho stavu nebo
MCl do demence a urcit, které vychozi neuro-
psychologické (a klinické) proménné nejlépe
predpovidaji pokles kognitivnich funkci. Janvin
a spolupracovnici (Janvin et al,, 2005) proka-
zali, ze u pacientl s MCl u PN je riziko rozvoje
demence vyss$i nez u kognitivné intaktnich
pacientl s PN. MCl v jedné nepamétové do-
méné a MCl v nékolika doménéch byly spojeny
s rozvojem demence, zatimco amnesticky typ
MCI nikoli.

Vysledky velké epidemiologické studie
autort Williams-Gray et al. (Williams-Gray et
al., 2007) jsou odlisné. Autofi sledovali 239
pacientl s nové diagnostikovanou PN. Téméf
dvé tretiny pacientl s PN vykazovaly v na-
sledujicich 3 az 5 letech sledovani ptiznaky
kognitivniho deficitu. Na rozdil od studie au-
tor@ Janvin et al,, (Janvin et al. 2005) vsak byl
posteriorni kognitivni deficit, tj. snizeny vy-
kon v testech hodnoticich funkce temporo-
parieto-okcipitalnich korovych oblasti (napf.
zakreslenf protinajicich se pentagoni z MMSE,
test sémantické slovni plynulosti). Souhrnné
|ze tedy konstatovat, Ze nepfiznivy kognitivni
profil MCl u PN neni v souc¢asnosti ujasnén
a jsou potiebné dalsi studie.

Podstatné je, ze koncepce MCl u PN byla
v soucasnosti validovana pomoci zobrazovaci-
ho biomarkeru. Huang se spoluautory (Huang
et al., 2008) prokazali, Ze klinicka kritéria MCl
u PN majfi metabolicky podklad. Jak bylo zji3-
téno vysetfenim s pomoci "®F-fluorodeoxyglu-
kézy (FDG) PET, zejména vicedoménova MCI
pfi PN se v porovnani s vysledky u pacientd
s PN bez MCl a u zdravych kontrol vyznacovala
signifikantné nizsim metabolizmem v oblasti
frontalniho a parietélniho laloku spolu se zvy-
senym metabolizmem v oblasti pontu a ce-
rebella. Popsané nélezy nebyly modifikovény
rutinni medikaci antiparkinsoniky a vysledky
byly replikovany i dalsimi autory (Liepelt et al,,
2009; Hosokai et al., 2009). Strukturalni zobra-
zeni mozku pomoci magnetické rezonance

mUZe rovnéz slouzit jako potencidini biomarker
MCI u PN. Soucasna studie (Beyer et al., 2007)
pomoci voxel-based morfometrie zjistila u pa-
cientd s PN u MCl oproti pacientdm s PN bez
MCl korovou atrofii v levém frontdInim a obou
temporalnich lalocich. Studie zabyvajici se hod-
nocenim specifickych bilkovin v mozkomis-
nim moku prokazujf, Ze nizka hladina proteinu
AB-42 mUZe byt rizikovym markerem rozvoje
demence jiz v ¢asném stadiu PN (Siderowf,
2010). Dalsi longitudindlni prospektivni studie
na vetsim souboru pacientl a klinicko-pato-
logické korelace umoznf blize objasnit tyto
likvorové nélezy.

Zavérem lze konstatovat, Ze u PN existu-
je M, jakozto jednotka vypliujici prostor
mezi pacienty s PN s normalnim kognitivnim
vykonem a pacienty s PN s demenci. Zda se,
Ze Ml je rizikovym faktorem pro rozvoj PND,
presna kritéria a nepfiznivy kognitivni profil
MCl'u PN musi byt teprve stanoveny. Dilezitou
skute¢nostf je, ze MCl u PN ma metabolicky
podklad. Tato koncepce se zdéd byt uZitec-
nou a jeji dalsf studium u PN ma smysl. Mlze
se ukazat, Ze se jednéa o specifickou koncepci,
odlignou od podobné koncepce u AN a jinych
neurodegenerativnich demenci. K vyhodnoce-
ni senzitivity a specificity jednotky MCl u PN,
jako rizikového faktoru pro rozvoj PND, budou
zapotiebi rozsahlejsi dobfe navrzené longitu-
dinainf studie.

Prdce podporena Vyzkumnym zdmérem
MZCR: MSM 0021622404.

Literatura

1. Aarsland D, Kurz MW. The epidemiology of dementia
associated with Parkinson disease. J Neurol Sci 2010; 289:
18-22.

2. Aarsland D, Andersen K, Larsen JP, Lolk A, Kragh-Serensen P.
Prevalence and characteristics of dementia in Parkinson
disease: an 8-year prospective study. Arch Neurol 2003;
60:387-92.

3. Aarsland D, Brgnnick K, Alves G, Tysnes OB, Pedersen KF,
Ehrt U, Larsen JP. The spectrum of neuropsychiatric sym-
ptoms in patients with early untreated Parkinson’s disease.
J Neurol Neurosurg Psychiatry 2009; 80: 928-930.

4. Beyer MK, Janvin CC, Larsen JP, Aarsland D. A magnetic
resonance imaging study of patients with Parkinson’s di-
sease with mild cognitive impairment and dementia using
voxel-based morphometry. J Neurol Neurosurg Psychiatry
2007; 78: 254-259.

5.Braak H, Del Tredici K, Rib U, de Vos RAI, Jansen Steur ENH,
Braak E. Staging of brain patology related to sporadic Parkin-
son’s disease. Neurobiol Aging 2003; 24: 197-210.

6. Braak H, Rub U, Del Tredici K. Cognitive decline correlates
with neuropathological stage in Parkinson’s disease. J Neu-
rol Sci 2006; 248: 255-258.

7. Caviness JN, Driver-Dunckley E, Connor DJ, Sabbagh MN,
Hentz JG, Noble B, Evidente VG, Shill HA, Adler CH. Defining
mild cognitive impairment in Parkinson's disease. Mov Disord
2007; 22:1272-1277.

Neurolégia pre prax | 2010; 11(6) | www.solen.eu

8. Cools R. Dopaminergic modulation of cognitive function
implications for L-DOPA treatment in Parkinson’s disease.
Neurosci Biobehav Rev 2006; 30: 1-23.

9. Dubois B. Is PD-MCl a useful concept? Mov Disord 2007;
22:1215-1216.

10. Dubois B, Feldman HH, Jacova C, Dekosky ST, Barberger-
Gateau P, Cummings J, Delacourte A, Galasko D, Gauthier S,
Jicha G, Meguro K, O'brien J, Pasquier F, Robert P, Rossor M,
Salloway S, Stern Y, Visser PJ, Scheltens P. Research criteria for
the diagnosis of Alzheimer’s disease: revising the NINCDS-
ADRDA criteria. Lancet Neurol 2007; 6: 734-746.

11. Emre M, Aarsland D, Brown, Burn DJ, Duyckaerts C,
Mizuno Y, Broe GA, Cummings J, Dickson DW, Gauthier S,
Goldman J, Goetz C, Korczyn A, Lees A, Levy R, Litvan |,
McKeith I, Olanow W, Poewe W, Quinn N, Sampaio C, Tolosa
E, Dubois B. Clinical diagnostic criteria for dementi associated
with Parkinson'’s disease. Mov Disord 2007; 22: 1689-1707.
12. Foltynie T, Brayne CE, Robbins TW, Barker RA. The cogni-
tive ability of an incident cohort of Parkinson’s patients in the
UK. The CamPalGN study. Brain 2004; 127: 550-560.

13. Hosokai Y, Nishio Y, Hirayama K, Takeda A, Ishioka T,
Sawada Y, Suzuki K, ltoyama Y, Takahashi S, Fukuda H, Mori E.
Distinct patterns of regional cerebral glucose metabolism in
Parkinson'’s disease with and without mild cognitive impair-
ment. Mov Disord 2009; 24: 854-862.

14.Huang C, Mattis P, Perrine K, Brown N, Dhawan V, Eidelberg D.
Metabolic abnormalities associated with mild cognitive impair-
ment in Parkinson disease. Neurology 2008; 70: 1470-1477.
15.Hughes AJ, Daniel SE, Blankson S, Lees AJ. A clinicopatho-
logic study of 100 cases of Parkinson’s disease. Arch Neurol
1993; 50: 140-148.

16. Jacobs DM, Marder K, Cote LJ, Sano M, Stern Y, Mayeux R.
Neuropsychological characteristics of preclinical dementia in
Parkinson'’s disease. Neurology 1995; 45: 1691-1696.

17. Janvin CC, Aarsland D, Larsen JP. Cognitive predictors
of dementia in Parkinson’s disease: a community based,
4-year longitudinal study. J Geriatr Psychiatry Neurol 2005;
18: 149-154.

18. Korczyn AD, Reichmann H. Dementia with Lewy bodies.
JNeurol Sci 2006; 248: 3-8.

19. Kulisevsky J, Pagonabarraga J. Cognitive impairment in
Parkinson's disease: tools for diagnosis and assessment. Mov
Disord 2009; 24: 1103-1110.

20. Lees AJ, Smith E. Cognitive deficits in the early stages of
Parkinson'’s disease. Brain 1983; 106: 257-270.

21. Liepelt |, Reimold M, Maetzler W, Godau J, Reischl G,
Gaenslen A, Herbst H, Berg D. Cortical hypometabolism as-
sessed by a metabolic ratio in Parkinson’s disease primarily
reflects cognitive deterioration- [18F] FDG-PET. Mov Disord
2009; 24: 1504-1511.

22. Mahieux F, Fénelon G, Flahault A, Manifacier MJ,
Michelet D, Boller F. Neuropsychological prediction of de-
mentia in Parkinson'’s disease. J Neurol Neurosurg Psychiat-
ry 1998; 64: 178-183.

23. Mamikonyan E, Moberg PJ, Siderowf A, Duda JE, Have TT,
Hurtig HI, Stern MB, Weintraub D. Mild cognitive impairment
is common in Parkinson's disease patients with normal Mini-
Mental State Examination (MMSE) scores. Parkinsonism Relat
Disord 2009; 15: 226-231.

24. Muslimovic D, Post B, Speelman JD, Schmand B. Cogni-
tive profile of patients with newly diagnosed Parkinson di-
sease. Neurology 2005; 65: 1239-1245.

25. ParnettiL, Tiraboschi P, Lanari A, Peducci M, Padiglioni C,
D'’Amore C, Pierguidi L, Tambasco N, Rossi A, Calabresi P. Ce-
rebrospinal Fluid Biomarkers in Parkinson'’s Disease with De-
mentia and Dementia with Lewy Bodies. BIOL PSYCHIATRY
2008; 64: 850-855.

26. Petersen RC. Mild cognitive impairment as a diagnostic
entity. J Intern Med 2004; 256: 183-194.

27. Petersen RC, Smith GE, Waring SC, Vnik RJ, Tantalos EG,
Kokmen E. Mild cognitive impairment: clinical characteriza-
tion and outcome. Arch Neurol 1999; 56: 303-308.



28. Piccirilli M, D'Alessandro P, Finali G, Piccinin GL, Agostini L.
Frontal lobe dysfunction in Parkinson’s disease: prognostic
value for dementia? Eur Neurol 1989; 29: 71-76.

29. Rektorova |. Effects of dopamine agonists on neuropsy-
chiatric symptoms of Parkinson’s disease. Neurodegener Dis
2010; 7: 206-2009.

30. Rektorové I. Neurodegenerativni demence. Cesk Slov
Neurol N 2009; 72/105: 97-109.

31. Rektorova |, Rusina R, Hort J, Matej R. The Degenerative
Dementias. In: Lisak RP, Truong DD, Carroll WM, Bhidayasiri R
(eds.). International neurology: A clinical approach. Blackw-
sell Publishing 2009: 126-136.

32. Shimada H, Hirano S, Shinotoh H, Aotsuka A, Sato K, Tanaka N,
OtaT, Asahina M, Fukushi K, Kuwabara S, Hattori T, Suhara T, Irie T.

PORADATELE

|. neurologickd klinika
LFMU a FN
u sv. Anny Brno

Spolek [ékari
CLS JEP Olomouc

SOLEN

MEDICAL EDUCATION

ODBORNY PROGRAM:

Paliativni neurologie

»garant MUDr. Jan Hromada

Poruchy nervosvalového pirenosu
»garant MUDr. Jifi Pitha

Zachvaty neepileptického plivodu
»garant prof. MUDr. Milan Brazdil, Ph.D.
Intoxikace v neurologii

»garant doc. MUDr. Edvard Ehler, CSc.

Ucast na sympoziu bude v ramci postgradualniho vzdélavani
ohodnocena kredity pro lékare a sestry.

Prezidentakce...............................l

Programovy vybor

Mapping of brain acetylcholinesterase alterations in Lewy body
disease by PET. Neurology 2009; 73: 273-278.

33. Siderowf A, Xie SX, Hurtig H, Weintraub D, Duda J, Chen-
Plotkin A, Shaw LM, Van Deerlin V, Trojanowski JQ, Clark C.
CSF amyoid beta 1-42 predicts cognitive decline in Parkin-
son’s disease. Neurology 2010; epub ahead of print.
34.Tomer R, Aharon-Peretz J, Tsitrinbaum Z. Dopamine asym-
metry interacts with medication to affect cognition in Parkin-
son’s disease. Neuropsychologia 2007; 45: 357-367.

35. Troster Al. Neuropsychological characteristics of de-
mentia with Lewy bodies and Parkinson’s disease with de-
mentia: differentiation, early detection, and implications for
,mild cognitive impairment” and biomarkers. Neuropsychol
Rev 2008; 18: 103-119.

Prehladové cldnky §* 395

36. Williams-Gray CH, Foltynie T, Brayne CE, Robbins TW, Bar-
ker RA. Evolution of cognitive dysfunction in an incident Par-
kinson'’s disease cohort. Brain 2007; 130: 1787-1798.

doc. MUDr. Irena Rektorovd, Ph.D. [,
Centrum pro kognitivni poruchy
1. neurologickd klinika LF MU
FN u sv. Anny

Pekar'skd 53,656 91 Brno

irena.rektorova@fnusa.cz

VIII. SYMPOZIUM
PRAKTICKE

NEUROLOGIE

nej rychlejsi
p‘r'ihld‘s'em' na
www.solen.cz

Odborny program bude déle upfesrovan.
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