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V diagnostice Alzheimerovy nemoci je zasadni v€éasné rozpoznani pfitomnosti syndromu demence, nasledovano uréenim Alzheimerovy
nemoci jako jeho nejpravdépodobnéjsi priciny. Pfechodnym stavem mezi normalnim starnutim a demenci je mirna kognitivni porucha.
Pomocné vysetiovaci metody jiz neslouzi pouze k vylouceni jinych pfi¢in demence, ale mohou pfimo podpofit diagnézu Alzheimerovy
nemoci. Klinickymi studiemi je prokazan efekt pouzivanych Iékt na zpomaleni pribéhu nemoci. Pro Ié¢bu lehké az stredné tézké formy Alz-
heimerovy nemoci jsou k dispozici inhibitory acetylcholinesterazy, pro tézkou formu parcialni antagonista NMDA receptor(i - memantin.
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Alzheimer’s disease and mild cognitive impairment: diagnosis and treatment

Early recognition of the dementia syndrome is the most important part in the diagnostics of Alzheimer’s disease. It is followed by de-
termination of Alzheimer’s disease as the most likely cause of it. A clinical transitional state between the normal ageing and dementia is
referred to as mild cognitive impairment. The auxiliary diagnostic methods are not only used to rule out other causes of dementia, but
they can directly support the diagnosis of Alzheimer’s disease. The clinical trials have proved that current drugs slow the progression of
the disease. We can use acetylcholinesterase inhibitors for treatment of mild to moderate Alzheimer’s disease, whereas severe stages

of the disease are treated by memantin - NMDA receptor partial antagonist.
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Seznam zkratek

ACE-R - Addenbrook’s cognitive examination,
Addenbrooksky kognitivni test

ADZ - aktivity denniho Zivota

AChE - acetylcholinesteraza

AN — Alzheimerova nemoc

BADLS-CZ - Bristol Activities of Daily Living
Scale, Ceska verze

DAD-CZ - Dissability Assesment for Dementia,
Ceska verze

DSM - IV - Diagnostic and Statistical Manual,
4.revize

FAQ-CZ - Functional activities Questionnaire,
Ceskd verze

MCI — Mild Cognitive Impairment, mirna kogni-
tivni porucha

MMSE — Mini-Mental State Examination

MR - magneticka rezonance

NINCDS-ADRDA - National Institute of Neurologic,
Communicative Disorders and Stroke —
Alzheimer’s disease and Related Disorders

NPI — Neuropsychiatric Inventory

PET — pozitronova emisni tomografie

SD - standard deviation, smérodatna odchylka

SPECT - Single Photon Emission Computed
Tomography, jednofotonovd emisni
vypocetni tomografie

Alzheimerova nemoc (AN) je nej¢astéjsim ty-
pem demence. Jejf prevalence vzrlistd exponen-

cidlné s vékem, se starnutim populace se zvysuje
pocet osob trpicich touto nemoci (Hort et al,,
2010). V Ceské republice je vyskyt AN poddiag-
nostikovan (Jirdk, 2008), a tak je Ucinnd lé¢ba na-
bidnutd pouze malému mnoZstvi pacientl.

V diagnostice AN je tedy nejdileZitéjsSim
krokem v&asné rozpoznat pfitomny syndrom
demence. V nésledujicim kroku nastupuje urc¢eni
demence pomoci anamnézy, klinického sta-
vu a pomocnych vysetfovacich metod (Barto$
a Hasalikovd, 2010). V soucasnosti jsou snahy
odhalit mozné postiZzeni co nejdfive. Vlastni
syndrom demence je ve vétsineé piipadd pred-
chéazen stavem nazyvanym mirna kognitivnf
porucha (Mild Cognitive Impairment, MCl).

Diagnostika syndromu demence
Demence (lat. de — od, z, mens — mysl) zna-
mend Ubytek intelektovych schopnosti opro-
ti pfedchozi Urovni. Podle definice DSM-IV je
nezbytnym pfiznakem syndromu demence
porucha paméti. Soucasné musi byt pfitomna
porucha alespor jedné z dalsich kognitivnich
funkci, jako je afazie, apraxie, agnézie, porucha
exekutivnich funkci. Tyto kognitivni deficity dale
musi zplsobovat zfetelné zhorseni vykonu so-
cidlnich a pracovnich funkci a musi znamenat
zfetelné snizenf predchozi Urovné fungovani
(American Psychiatric Association, 1994).
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Jednim z moznych popisd syndromu
demence je ABC koncept, z anglického (A —
Activities of daily living, B — Behaviour, C -
Cognition), coZz znamena narudenf aktivit kaz-
dodenniho Zivota; zmény nalady a chovéni; a ko-
gnitivni deficity pfitomné u pacientd s demencf
(Bartos a Hasalikové, 2010).

A - activities of daily living,
aktivity denniho zivota

U pacientd se syndromem demence
dochazi k narudeni aktivit denniho Zivota
(ADZ). Rozlisujeme dvé hlavni skupiny ADZ.
Instrumentdini ADZ zahruji sloZit&jsi ¢innosti
vyZzadujici vétsinou vyuZiti néjakého predmétu -
instrumentu. Patff sem napf. vafeni, nakupovan,
sprava financi, cestovani dopravnimi prosttedky.
U pacientl s AN byvaji naruseny dfive a vice.
se pridava i postizeni zdkladnich ADZ pred-
stavujicich zakladni péci o viastni osobu jako
jsou jidlo, oblékani a osobni hygiena. Kromé
rozhovoru s pacientem nebo Iépe s jeho blizkou
osobou je mozné ADZ posoudit pomoci special-
nich dotaznikd, napfiklad pomoci Dotazniku
funk¢niho stavu FAQ-CZ (Functional activities
Questionnaire, FAQ), Dotazniku sobéstacnosti
DAD-CZ (Dissability Assesment for Dementia,
DAD), Bristolské Skaly aktivit denniho Zivota
BADLS-CZ (Bristol Activities of Daily Living Scale,
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BADLS) (Martinek a Bartos, 2010). Vyhodou po-
uzitl dotazniku je strukturované, rychlé, cilené
a kvantitativni zhodnocen.

B - behavioral changes, zmény nalady
a chovani

Poruchy chovani rozhoduji o kvalité Zivota
jak pacient(, tak jejich pecovatell. Pro peco-
vatele jsou daleko vic zatézujici nez kognitivni
deficity. Nejc¢astéjsi poruchou je apatie, kterd
se v prdbéhu onemocnéni prohlubuje. Dalsim
Castym projevem je agrese/agitovanost vedoucf
k velké zatézi pecovatele. MZe se objevit ne-
patficnad pohybova aktivita (bloudéni, beztcel-
né pohyby), desinhibice, nevhodné sexudlni
chovéni. Kognitivni deterioraci ¢asto pfedchazi
deprese, kterd zvysuje riziko vzniku AN. Ve st3-
Il se deprese mlze projevovat atypicky, ¢asto
se jedna o télesné pfiznaky bezjasného vysvét-
lenf (poruchy spanku, pffjmu potravy, Unava,
bolest). K posouzeni poruch chovani a zatéze
pecovatele Ize vyuzit dotaznik Neuropsychiatric
Inventory (NPI) (Ressner et al., 2008).

C - cognition, kognitivni funkce

U pacientl s AN byva dominantni porucha
kratkodobé paméti, ¢asné se objevuje také na-
ruseni prostorové orientace. Zakladnim scree-
ningovym testem ke zhodnoceni globélnich
kognitivnich funkci je test Mini Mental State
Examination (MMSE) (Folstein et al., 1975).
Prednosti MMSE je snadna administrace bez
slozitych pomUcek, kratké trvani a urcita kvan-
tifikace postizeni. Nedostatkem testu je absence
vysetfeni exekutivnich funkci a mald citlivost
k lehkym deficitdm. V danych pfipadech je po-
tfeba pouzit podrobnéjsi a narocnéjsi testy, jako

Tabulka 1. Diagnosticka kritéria NINCDS-ADRDA pro pravdépodobnou a jistou Alzheimerovu nemoc

(Barto$ a Hasalikova, 2010)

Pravdépodobna Alzheimerova nemoc

B Demence prokdzana klinickym vysetfenim a potvrzena neuropsychologickymi testy

Postizeni dvou a vice kognitivnich oblastf

[ |
B Progresivni zhorSovani paméti a ostatnich kognitivnich funkci
B Nepfftomnost systémovych onemocnéni a dalsich chorob mozku, které mohou vést ke zhorsovani

paméti a kognice
Podpofreno:
B Narusenim béznych cinnosti Zivota

Pomocna vysetfeni (CT mozku, EEG, likvor) slouzi k vyloucenf jinych pficin demence

Jista Alzheimerova nemoc

B Klinicka kritéria pravdépodobné demence

B Pritomny charakteristické histopatologické projevy Alzheimerovy nemoci zjisténé pfi autopsii ¢i biopsii

napt. Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R)
(Hummelova-Fanfrdlova et al.,, 2009).

Diagnostika Alzheimerovy nemoci
Pro diagnostiku AN se v souc¢asnosti stéle
vyuzivajf kritéria NINCDS-ADRDA a DSM-1V (ta-
bulky 1, 2) (American Psychiatric Association, 1994,
McKhann et al, 1984). Spole¢nym znakem je ply-
nule se zhorsujici porucha paméti se soucasné pii-
tomnym dalsim kognitivnim deficitem zhorsujici
pracovnia socialni funkce proti pfedchozi drovni.
Pomocné metody zde slouZf pouze k vyloucenf
jinych pficin demence, jako jsou strukturdinizmé-
ny na mozku, metabolicky rozvrat, neuroinfekce
a dalsi (tabulka 2). Jednéd se tedy o diagndzu per
exclusionem. Proti neuropatologickym zlatym
standarddm dosahujf diagnostickou pfesnost
v rozmezi 65-96 %, nicméné specificita proti jinym
demencim je pouze 23-88% (Dubois et al., 2007).
Tato kritéria nezohlednuiji dalsi pokroky v oblasti
vyzkumu Alzheimerovy nemoci. Proto byla v ro-
ce 2007 pfedstavena nova revidovand kritéria
(tabulka 3) (Dubois et al,, 2007), ktera jsou urcena

pfevazné pro vyzkumné Ucely. SnaZi se o ¢asnéjsi
a presnéjsi diagnostiku AN. Zasadni zménou je,
Ze pomocné vysetfovaci metody neslouzi pouze
k vyloucent jiné mozné pficiny demence, ale Ize
je vyuzit pfimo k podpore diagnézy AN. Porucha
pameti je opét stézejnim rysem, nenf jiz nutné
postizeni dalsi kognitivni funkce. Chybéni viceloZis-
kového kognitivniho deficitu je vykompenzovano
pfitomnosti nékterého z biologickych ukazateld
AN na pomocnych vy3etfovacich metodach. U pa-
cientd s AN nachdzime mediotemporalni atrofii
na MR mozku, specificky profil v mozkomisnim
moku (I -amyloid, T tau protein, T fosforylovany
tau protein) a hypometabolizmus/hypoperfuzi
v temporoparietalnich oblastech na PET/SPECT
mozku (obrézky 1,2) (Barto$ a Ripova, 2007; Dubois
etal, 2007; Hort et al,, 2010; Rektorova et al,, 2009;
Ressner et al, 2008).

Vysetfeni pacienta s podezienim
na Alzheimerovu nemoc

PYi odebiranfanamnézy je vzhledem k ¢asto
pfitomné anosognozii pacienta dilezité ziskat

Tabulka 2. Diagnosticka kritéria DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) pro Alzheimerovu nemoc (Jirdk et al., 1999)

A. Rozvoj mnohocetného kognitivniho deficitu, ktery se projevuje obéma nasledujicimi zptisoby

1. zhorseni paméti (neschopnost naucit se novym poznatkim a vybavit si poznatky naucené drive)
2. nejméné jedna z ndsledujicich kognitivnich poruch
B afdzie (ztrata symbolické funkce feci vztahujici se k chapani a vyjadfovani myslenek prostfednictvim slov)
B apraxie (neschopnost provadét motorické aktivity navzdory neporusenym motorickym funkcim)
B agndzie (neschopnost rozpoznavat nebo identifikovat véci navzdory neposkozenym senzorickym funkcim)
B naruseni vykonnych funkcf (napf. planovéni, organizovani, naslednosti, abstrakce)

B. Kognitivni deficity podle kritérii A1 a A2 zplisobuji zfetelné zhorseni vykonu socialnich a pracovnich funkci a znamenaji zfetelné snizeni predchozi

urovné fungovani

C. Prubéh je charakterizovan plizivym zacatkem a plynule progredujicim ubytkem kognitivnich funkci

D. Kognitivni deficity v kritériich A1 a A2 nejsou zplisobeny ni¢im z dale uvedeného

1. jinymi poruchami centralniho nervového systému, které plisobi progresivni deficity paméti a kognice (napf. cerebrovaskularni choroby, Parkinsonova choroba,
Huntingtonova choroba, subduralni hematom, normotenzni hydrocefalus, mozkovy tumor)
2. systémovymi poruchami, o kterych je zndmo, ze plsobi demenci (napf. hypotyredza, deficity vitaminu B12 nebo kyseliny listové, deficit niacinu, hyperkalcémie,

neurosyfilis, infekce HIV
3. stavy vyvolanymiabuzem substanci

E. Deficity se neobjevuji vylu¢né v prabéhu delirii

F. Porucha neodpovida spise jiné nemoci z osy | DSM klasifikace (nap¥. velké depresivni poruse, schizofrenii)
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Tabulka 3. Nova vyzkumnd diagnosticka kritéria pro pravdépodobnou Alzheimerovu nemoc. Musi byt pfitomno kritérium A plus jedno nebo vice
pomocnych kritérii zohlednujici diagnostické biomarkery (B, C, D nebo E) - modifikovano dle Rektorova, 2009, Barto$ a Hasalikova, 2010

A. Porucha epizodické paméti

postupna progresivni porucha paméti podle pacienta nebo pecovatele trvajici nejméné 6 mésict
porucha vybavovani, neni benefit ndpovédy (objektivni testovani)
deficit paméti je izolovany nebo se jedna o multidoménovy kognitivni deficit s poruchou paméti

@ EEE

Strukturalni

piftomnost mediotemporalnf atrofie (ztrdta objemu hipokampu, entorindlni kiry nebo amygdaly na MR mozku posuzované kvalitativnimi nebo kvantitavnimi pfistupy)

C. Biochemické

likvorové vysetieni s charakteristickym nélezem hladin typickych proteint (I 3-amyloid, T tau protein, T fosforylovany tau protein)

D. Funk¢ni

charakteristické funkeni zmeény pfi vysetieni s pomoci 18-fluorodeoxyglukédzy PETu (hypometabolizmus v temporoparietélnich oblastech) nebo pfi vysetreni
nékterym ze specifickych receptorovych radioligandd pro PET (napf. Pittsburska sloucenina B)

E. Prokazana mutace pro autozomalné dominantni AN

také objektivni informace od blizké osoby. Pro
AN je typicky plizivy zacatek s plynulou progresi.
Neurologickeé vysetieni byva normalni, loziskovy
deficit nasvédcuje spise jiné pficiné syndromu
demence. Ve vysetreni kognitivnich funkcf do-
minuji zpoc¢atku zejména poruchy paméti. Dale
hodnotime aktivity denniho Zivota a pfitomnost
poruch chovani a nalady pomoci rozhovoru
¢i vyuzitim dotazniku. K zakladnim vysetfenim
u 0sob s demenci patfi stanoveni zakladnich la-
boratornich parametr( (véetné hormon( stitné
Zlazy, hladiny vitaminu B12 a kyseliny listové),
zhodnocenikardiopulmonalniho systému a zob-
razeni mozku k vyloucent jiné pficiny demence.
V individudlnich pfipadech doplfiujeme také
sérologické vysetieni na borélie, syfilis a HIV.
Ve specializovanych centrech mUze pfistoupit
navic vyuziti pomocnych metod k podpore
AN, tedy zhodnoceni mediotemporalni atrofie
nejlépe pomoci MR mozku, temporoparietal-
ni hypoperfuze/hypometabolizmu na SPECT/
PET mozku (obrdzky 1, 2) a vysetfenf tripletu
(koncentrace 3-amyloidu, tau a fosfotau pro-
teinu) v mozkomisnim moku pacienta, které
vsak v soucasnosti neni hrazeno z verejného
zdravotniho pojistént.

Mirna kognitivni porucha

Se soucasnymi snahami o co nejcasnéjsidiag-
nostiku se posledni dobou zaméfuje pozornost
na stav nazyvany mirna kognitivni porucha
(MCI). Koresponduje s poklesem kognitivnich
funkci, ktery je jiz abnormalni a odpovidé pro-
dromaélni fazi demence (Sheardova, 2010). Prvnf
kritéria byla stanovena Petersenem v roce 1999
(Petersen et al, 1999). Jednd se o stadium, kdy
je pfitomna subjektivné pocitovana porucha
paméti, kterd je nasledné objektivné verifikovéna
(pod 1,5 SD, novéji i 1 SD vzhledem k normé
pro dany vék a vzdélani). Vzhledem k pouze

Obrdzek 1. Snimky MR mozku s masivni mediotemporalni atrofif u pacienta s AN (vlevo) a s normalnim

mirnému postizeni je k vysetfeni kognitivnich
funkci potieba pouZit podrobnéjsi senzitivnéjsi
test, napfiklad ACE-R. Na rozdil od syndromu
demence zde neni pfitomné naruseni akti-
vit denniho Zivota a tim sobéstacnosti osob
(Sheardov4, 2010; Hort et al., 2005; Petersen et
al, 1999). Definice MCl vsak dosud nenf pIné
ujasnéna. Jde o heterogenni skupinu, kterou
Ize rozdélit podle typu narusenych kognitivnich
funkci na amnestickou aMCl (dominuje porucha
paméti) a neamnestickou naMCl (dominuje jiny
kognitivni deficit nez porucha paméti). Podle
poctu postizenych kognitivnich funkci se rozli-
suje MCl s postizenim pouze 1 modality (single
domain) a MCl s narusenim vice kognitivnich
funkci (multiple-domain). Za prodromalni sta-
dium AN je povazovdna amnestickd MCl, kterd je
také nejcastéjsim typem. Neamnestickd MCl ¢as-
t&ji konvertuje ve vaskuldrni demenci, demenci
s Lewyho télisky nebo frontotemporalni demen-
ci. Prevalence MCl je odhadovéna na zhruba
12-18% u osob ve veéku nad 65 let. Progrese
do AN u osob s aMCl je odhadovana na pfiblizné
6-15% za rok (Sheardova, 2010; Rektorova, 2009).
Riziko progrese zvysuji ndlezy na pomocnych
vysetfenich typické pro AN (patologicky na-

nadlezem (vpravo) (upraveno dle: Bartos a Hasalikovd, 2010)

Obrdzek 2. Snimky SPECT mozku s hypoperfuzi
v temporoparietalnich oblastech u pacienta s AN
(vlevo) a s normalnim nélezem (vpravo) (upraveno
dle: Barto$ a Hasalikova, 2010)

Transverzalni ez

Koronérni fez

Sagitélni fez

lez v mozkomidnim moku, mediotemporaln{
atrofie a temporoparietaIni hypometabolizmus/
hypoperfuze) (Hort et al,, 2010; Rektorova, 2009;
Sheardovd, 2010).

Lécba Alzheimerovy nemoci
Klinickymi studiemi je prokazan efekt

v soucasnosti pouzivanych Iékd na zpomaleni

pribéhu AN. Pro lé¢bu lehké aZ stfedné téz-
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ké formy AN jsou k dispozici inhibitory acetyl-
cholinesterazy (AChE). Pro tézkou formu AN je
prokazan efekt parcidlniho antagonisty NMDA
receptorl — memantinu (Sheardova et al,, 2007).
DuleZité je ovlivnéni cévnich rizikovych faktord.
Dle potfeby byvaji ddle pouzivana antidepresiva
a antipsychotika. K 1é¢bé AN je potfeba pfistupo-
vat komplexné, farmakoterapii by méla doplrio-
vat behavioréIni terapie zaméfend na kognitivni
trénink a aktivizaci pacienta.

Inhibitory acetylcholinesterazy

Poddvani inhibitord AChE vychézi z choli-
nergni hypotézy, podle které u AN pfevazuje
deficit cholinergni transmise. Jsou indikovany
k lé¢bé lehké az stfedné tézké formy AN. Jejich
uc¢innost byla potvrzena mnoha randomizova-
nymi, placebem kontrolovanymi klinickymi stu-
diemi (Sheardova et al,, 2007; Jirdk, 2008; Bartos
a Hasalfkova, 2010). Lécba je relativné ndkladna,
ale U¢inna. Tyto Iéky dokaZf oddalit ndstup nej-
Zivota a vyznamné prodlouzit obdobfi, kdy je
pacient sobéstacny.

V Ceské republice je podéavéni inhibitor(
AChE hrazeno z prostfedkd vefejného zdravot-
niho pojisténi pouze z indikace neurologa, psy-
chiatra nebo geriatra pro pacienty s AN, u nichz
je skore testu MMSE v rozmezi 25-13 bodd. Test
MMSE je nutné kontrolovat kazdé 3 mésice, po-
kracovaniv 16¢bé je indikovano pfi setrvani skore
¢i jeho poklesu nejvice o 2 body. Pfi sporném
efektu Ize vzhledem k existenci individudlni od-
povidavosti pacienta prejit na jiny inhibitor AChE
(Barto$ a Hasalfkovd, 2010).

Nezadouci U¢inky souvisi s anticholinergnim
pUsobenim prepardtd. Zvysené opatrnosti je nut-
né dbdt u pacientd s poruchami srde¢nfho ryt-
mu (zejména se sklonem k bradykardii, nemély
by byt podavany soucasné s beta-blokatory a di-
goxinem), u pacient s anamnézou bronchidl-
niho astmatu, obstrukéni choroby bronchopul-
monalni, viedové choroby gastroduodenalini.
Cholinomimetické plsobenfinhibitord by moh-
lo vySe uvedené stavy dekompenzovat. Mezi
nejcastéjsi nezadouci Ucinky patfi gastrointesti-
nalni obtize (nevolnost, zvraceni, prdjem, bolesti
bficha a nechutenstvi). Projevuji se pfedevsim
pfi zahajeni [éCby, Ize je zmirnit postupnou titracf
davky. Pokud gastrointestinalnf potize pfetrvava-
ji, 1ze zkusit jiny lék z dané skupiny ¢i vyuZit nové
dostupnou formu néplasti s rivastigminem.

Kinhibitordm AChE patfi 3 latky: donepezil,
rivastigmin a galantamin. Pro viechny platf pfi
nasazovani postupné navysovani davky (graf 1).
Cilem je dosaZeni nejvy3si doporucené ucinné

Graf 1. Davkovani a titrace tfi typ0 inhibitor( acetylcholinesterdzy urcenych k 1é¢bé Alzheimerovy

nemoci (pfevzato od: Barto$ a Hasalikova, 2010)

Klinicky ucinné davky

1x24mg galantamin
2x6,0mg rivastigmin
1xX16mg
2x4,5mg
startovaci
1x8mg
2x3,0mg
davka
2x1,5mg
1x10mg donepezil
1xX5mg
| | | l
T T T T
0 1 2 3 4 mésic

davky, kterou pacient jesté toleruje. Kazdy ze 3
preparatl vykazuje urcité zvlastnosti. Donepezil
ma dlouhy biologicky polocas, proto je mozné
ho podavat jedenkrat denné. Byva dobfe tole-
rovany s malym vyskytem nezadoucich Gcinkd.
Rivastigmin je jako jediny inhibitorem nejen
acetylcholinesterazy ale i butyrylcholinestera-
zy. Je jedinym Iékem, ktery je registrovan také
na lé¢bu demence u Parkinsonovy nemoci.
Metabolizace léku probihd samotnou AChE, ma
minimum Iékovych interakci, a proto je vhodny
pro pacienty uzivajici mnoho rliznych [ékl nebo
antikoagula¢ni lé¢bu. Podavé se dvakrat denné.
Nové je k dispozici také ve formé néplasti apliko-
vanych jedenkrat denné, hrazenych pojistovnou
jako 1ék 2. volby pro pacienty, ktefi netolerovali
perordlini 1é¢bu jakymkoli inhibitorem AChE.
Galantamin se podava jednou denné v retar-
dované formé nebo dvakrat denné v neretar-
dované formé. Vedle inhibice AchE moduluje
pre- i postsynaptické nikotinové receptory, coz
jesté vice zesiluje cholinergni pfenos. V soucasné
dobeé neni dostupny pro Ceskou republiku.

Memantin

Memantin (Ebixa) je nekompetitivni parcialnf
antagonista NMDA receptord pro excita¢ni neu-
romediator glutamdt. PoZiva se pro Ié¢bu v po-
krocilejsich stadiich choroby. V Ceské republice
je hrazen z prostredk( vefejného zdravotniho
pojistén{ z indikace neurologa, psychiatra nebo
geriatra pro pacienty s AN, u nichZ je skore testu
MMSE v rozmezi 17 — 6 bodd. Jako pfi lé¢bé
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inhibitory AChE je nutné test MMSE kontrolovat
kazdé 3 mésice. Pokracovaniv 1é¢bé je indikova-
no pfi setrvani skore ¢i jeho poklesu nejvice o 2
body. Uvodni dévka 5mg se zvy3uje o 5mg tyd-
né na maximalni denni davku 20mg podavanou
jednou denné nebo rozdélené do dvou davek.
Lék je dobfe snaSen. Nej¢astéjsimi nezadoucimi
Ucinky jsou zavraté, bolesti hlavy a halucinace.

Lécba mirné kognitivni poruchy

Pro terapii MCl zatim nejsou jednoznac-
nd doporuceni. Vyplyvé to z nepfesvédcivych
vysledkl dosud provedenych lékovych studif
zaméfujicich se na efekt ldtek podavanych
ve stadiu MCl ke snizenf rizika a oddalenf pro-
grese do AN. Tato variabilita je ovlivnéna faktem,
Ze pacienti s MCl jsou nesourodou skupinou,
jednotlivé podskupiny majf rdzné riziko pro-
grese do demence a ve studiich jsou pouzivana
rliznd kritéria pro hodnoceni MCl (Sheardova,
2010). Dosud nenf prokazéan efekt zadného Iéku
k oddaleni progrese do AN. V metaanalyze 8
lékovych studif zahrnujicich vsechny 3 inhibitory
virvanilécby od 16 tydnl do 3 let nebyly zjisté-
ny zadné rozdily v konverzi do AN mezi skupinou
uzivajicf aktivni preparat nebo placebo (Raschetti
et al, 2007). Negativn( jsou také vysledky pro
kyselinu acetylsalicylovou, vitamin E i ginkgo
bilobu (Hort et al., 2010). Zajimavy dil¢i vysledek
pfinesla studie s donepezilem a vitaminem E
(Petersen et al., 2005), kde donepezil po dobu 18
mésicu lé¢by branil konverzi do AN v porovnani
s placebem a vitaminem E. Tento uUcinek vsak



nepfetrvaval déle nez 18 mésicl po celou dobu

3letého trvani studie. Pokud se vsak hodnotila

zvl&st pouze skupina s ApoE4 pozitivitou, pak

ochranny vliv donepezilu na konverzi pretrvaval
i po 3 letech.

Prdce byla vytvorena s podporou projektd

IGA MZCR 10369-3, GACR30909H072

a KAN200520701.
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