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V poslednych 15. rokoch sa zaznamenava markantné zvySovanie incidencie demencii. V sucasnosti postihuje najmenej 5 milionov fudi
v Eurdpe a je spojena s vyraznym fyzickym, socialnym a psychologickym postihnutim pacientov. Predstavuje tiez vyznamny ekonomicky
problém. Alzheimerova demencia je najéastejSim typom demencie v starobe. Poruchy pamiti sa objavuju ako prvé, postihujtice predo-
véetkym schopnost ucit sa a neskér postihuju pozornost, emdcie, sociabilitu. Praca opisuje patofyziol6giu, klinicky obraz, diferencialnu
diagndzu, terapiu a behavioralne a psychologické pristupy. Starostlivost o pacientov s demenciou a ich manazment si vyZaduije diferen-
cované profesionalne vedomosti a zruénosti a multidisciplinarny systémovy pristup.
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ALZHEIMER DEMENTIA

The dementia has increased marketedly over the past 15 years. At present, dementia affect at least 5 million people in Europe and is
associated with significant physical social and psychological disability of the patients. It represents also important economical problem.
Alzheimer disease is the most common cause of dementia in the elderly. Memory disturbances appear early, at first affecting the ability to
learn, and later causing impairment in recognition memory, attention, emotion, sociability. The article describes the pathophysiology, the
clinical picture, the assessment, differential diagnosis, therapy and behavioral and psychological approach of this problem. The appro-

priate care and management of patients with dementia require a multidisciplinary and multi-agencies approach.
Key words: Alzheimer dementia, pathophysiology, clinical picture, differential diagnosis, therapeutic possibilities.
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Uvod

Demencia postihuje najmenej 5 miliénov fudi
v Eurdpe (1) a je spojena s vyznamnou telesnou, so-
cialnou a psychickou disabilitou pacientov a so signi-
fikantnymi finanénymi nakladmi rodiny i spoloénosti.
Z tohto pohladu jej patri druhé miesto v Eurdpe.
Celkové néklady predstavuju najmenej 55 milionov
euro ro€ne, pri ¢om sa v tejto sume nezohladruju ne-
priame néklady, ktoré predstavuju niekolkonasobne
vy$Siu sumu. Vacsina nakladov sa tyka institucional-
nej starostlivosti.

Napriek znamemu faktu, ked je jasne doku-
mentovany benefit z véasnej diagnostiky, lie¢by
a socidlnej podpory, otdzka v€asnej diagnostiky,
ucinnej lieCby a primeranej socialnej starostlivosti
vyznamne variuje v jednotlivych Castiach Eurdpy,
Slovensko nevynimajic (2). Podstatnt Ulohu
v tom hraju neuroldgovia, i ked na Slovensku sa
problematike venuju skdr psychiatri. Z hfadiska ve-
deckého vyskumu prioritu ma Neuroimunologicky
Ustav Slovenskej akadémie vied. Vzhladom na
velky vyznam zdravotnicky, ekonomicky, spolo-
¢ensky i vSeobecne [udsky, vyznamné instittcie
ako Americkd neurologické akadémia (American
Academy of Neurology) (3) a Eurdpska federacia
neurologickych spolo¢nosti (European Federation
of Neurological Societies) (4) pripravili dobre spra-
cované Standardné postupy (guidelines) nav¢as-
nu diagnostiku, terapiu, rehabilitaciu a resocializa-
ciu pacientov s demenciou, osobitne AD. Obidva
guidelines  reprezentuj  vyborné spracované
Standardy pre prax, ale nezahrnuju finanénu ana-
lyzu a efektivnost doporucenej diagnostiky a lie¢-
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by. Pochopitefne, guidelines nemusia zahriiovat
vSetky podmienky kazdého pacienta. Rozhodnutia
musia vzdy vychadzaf z klinickej prezentacie indivi-
dudlneho pacienta a moznosti pracovisk.

Definicia
Termin demencia nepredstavuje Specifické

ochorenie. Je to deskriptivny termin pre stibor

symptomov, ktoré mozu byt zapri¢inené viacerymi
poruchami mozgu. Prejavuje sa:

¢ signifikantnou poruchou intelektudlnych funk-
cif, ktoré brania normalnej aktivite ¢loveka, Je
porusena paméat (novo- i staropamét), orien-
técia, abstrakcia, schopnost udit sa, vizualna
a priestorova percepcia a schopnost niektorych
praktickych ¢innosti. Pacienti s demenciou ne-
maju porusené vedomie (okrem neskorych §ta-
dif) v porovnani s pacientmi v deliriu;

o+ stratou schopnosti riesit problémy a udrzovat
emocialnu kontrolu. V neskorSom $tadiu straca-
ju socialne navyky, udrZiavanie osobnej hygieny,
su emocne labilni, impulzivni, inokedy apaticki;

*  poruchami osobnosti a chovania (agitaciou, ha-
lucinaciami, bludmi);

* dezorientaciou miestom a ¢asom (5);

o strata pamati neznamena, ze jedinec ma de-
menciu. Diagndza alebo termin demencia sa
moze pouzit len vtedy, ak s signifikantne po-
Skodené dve alebo viac kognitivnych funkcii
mozgu (pamaf, rec, percepcia, atd.).

Co nie je demencia?
Za demenciu sa nepovazuje:

o vekom podmieneny pokles kognitivnych
funkcii, napr. spomalenie informacnych proce-
sov, fahké porucha paméti, zmenSenie mozgo-
vého objemu. Tieto zmeny (oznacované aj ako
age-related impairment) s normalne a nemézu
sa povazovaf za demenciu;

o Tahké kognitivne poskodenie (Mild Cogni-
tive Impairment MCI), pri ktorom paméafové
a kognitivne funkcie nie su natofko vyraz-
ne postihnuté, aby sa diagnostikovali alebo
oznacovali ako demencia, ale su vyraznejSie
ako podobné zmeny spojené s normalnym
starnutim Aj ked sa u niektorych jedincov
s MCI neskér vyvinie demencia, u niektorych
k tomu neddjde (6).

Etiolégia

Zvacsaide o primarne degenerativne ochorenia
(Alzheimerova choroba v 50 -60 %), vaskularne
zmeny (multiinfarktova demencia v 25 %) a subkor-
tikalnu artériosklerotickl encefalopatiu, degenera-
tivne a cievne zmeny v mozgu, pripadne zmieSané
formy demencii v 13,4 %. Ostatné su menej Casté;
z degenerativnych moze ist o Huntingtonovu (5,5 %)
¢i Parkinsonovu chorobu (1,5 %), progresivnu su-
pranuklearnu obrnu (1,2 %). Pickovu chorobu (0,4 %),
hereditarnu ataxiu a niektoré dalSie, z metabolicko-
toxickych o demenciu pri Wernickovej-Korsakowovej
psychdze, z infekénych o demenciu pri Creutzfeldt-
Jakobovej chorobe a pri AIDS. Napokon sa de-
mencie vyskytuju pri traumatickych poSkodeniach
mozgu, pri chronickom komunikujucom hydrocefale
a dalich stavoch.
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Typy demencii
V podstate sa rozoznavaju nasledovné typy de-

mencii:

* demencia Alzheimerovho typu (DAT);

o multiinfarktovd demencia (MID), oznacovana
niekedy aj ako vaskularna demencia;

o subkortikdlna artérioskleroticka encefalopatia
(Binswangerova choroba);

* demencia Levy Body (DLB);

 frontotemporalna demencia (FTD);

* zmieSany typ demencie;

* ostatné st sticasfou zakladného ochorenia, kto-
ré urcitym spdsobom modifikuje klinicky obraz
a priebeh demencie.

Demencia Alzheimerovho typu (AD)

AD patri k najcastejSim degenerativnym ocho-
reniam mozgu (pomenovanie podfa A. Alzheimera).
Predtym sa zaradovala medzi presenilné demencie.
AD je chronické ochorenie, ktorého podstatou je
zanik neurénov mozgu, s tvorbou plakov a neurofib-
rilarnych kibiek, ¢o sa v klinickom obraze prejavuje
syndromom demencie, predovsetkym kognitivnymi
a behaviordlnymi poruchami, zlyhdvanim beznych
dennych ¢innosti, emocionalnou chudobou a social-
nou degraddciou.

Epidemioldgia. Zhruba 4 % [udi nad 65 rokov
ma organicki demenciu, z ¢oho 50 -60 % ma AD.
V podmienkach SR by to znamenalo priblizne 50 000
chorych.

Prevalencia. V populdcii do 65 rokov dosahuje
10 %, nad 80 rokov 30 %. Prevalencia sa zdvojnaso-
buje kazdych 5 rokov po 60. roku Zivota. Celosvetovy
odhad je 17 — 25 miliénov fudi. Na Slovensku neexis-
tuju presné epidemiologické Studie, predpoklada sa,
Ze pocCet fudi trpiacich AD je asi 50 000.

Patologicka fyziolégia

AD je charakterizovana difuznou (zvaésa) atro-
fiou mozgovej kdry, vyraznejSou vo frontdlnom a ce-
lovom laloku (menej okcipitalne a v mozocku). Mozog
je fah&i (900 — 1150 gramov) v porovnani s hmot-
nostou normalne starmntceho mozgu (930 - 1350
gramov), ktory tieZ podlieha atrofii (tvrdi sa, Ze dby-
tok mozgovych buniek sa zacina v 20. roku Zivota),
ale mensieho stupia. Atrofia je podmienena jednak
chybanim a zmenami neurénov a neurofibril v kére,
jednak sekundarnou demyelinizaciou v podkérovych
oblastiach. Typickym ndlezom su argentofilné senil-
né plaky (extracelularny amyloid) a neurofibrilarna
dezorganizacia. Je to choroba neurénov, v ktorych
prebiehaju degenerativne zmeny. NeSpecifické zme-
ny postihuju aj malé mozgové cievy, ktoré su viak
nezévislé od artériosklerotickych zmien.

Degenerujice axény obsahuju lyzozémy, de-
generujuce mitochondrie a parové filamenty. Tie sa
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pokladaju za hlavné elementy AD. Najprv sa zja-
via v hipokampe, neskorSie v mozgovej kdre. Menej
Casta je granulovaskuldma degenerécia pyramido-
vych buniek hipokampu. Artériosklerotické zmeny
chybaju, alebo ich najdeme len v malom percente.
Selektivna distribdcia 1ézii v mozgu pri AD zahrnu-
je teda neokortex, asociaéné oblasti hipokampu,
amygdale a bazalne jadrd, niekedy ncl. medialis
thalami, tegmentum dors., locus coeruleus, lateralne
hypotalamické jadra a retikularnu paramedialnu areu
(7). AD je chronické ochorenie, progresivne trvajlce
8 - 10 aj viac rokov, obvykle konciace smrfou, kto-
rého podstatou je zanik neurdnov mozgu s tvorbou
plakov a neurofibrilarnych kibiek.

| ked je klinicky obraz vyrazny a progredujuci,
dosial sa naslo len mélo biochemickych zmien:
50 -90 % redukcia aktivity cholin-acetyl-trans-
ferazy (ChoAT) v kore a hipokampe. Kedze ChoAT
je dolezitd na tvorbu acetylcholinu a nachddza sa
len v cholinergnych neurdnoch, je pri DAT selektivny
Ubytok cholinergickych neurdnov, najma cholinerg-
nych projekénych spojov z hibokych jadier v blizkosti
Broccovho centra do hipokampu a nucleus Meynerti
do mozgovej kory. Stupen deficitu kognitivnych
funkcii je proporcionalny k tbytku ChoAT, a nie
k morfologickym zmenam mozgu.

Zistila sa aj redukcia neuropeptidu CRF (cor-
ticotropin releasing factor) a somatostatinu, ktoré
sa nasli v degenerujucich neuritoch. Z toho mozno
usudzovat aj na Ucast glutaminergnych neurénov
a variabilne i sérotoninergnych a adrenergnych sys-
témov v patofyziologickych mechanizmoch AD.

Diskusia o patogenéze — hypotézy

Novsie Studie ukdzali, Ze otdzka patogenézy
AD nie je taka jednoducha, ako sa pévodne zda-
lo. Existuje hypotéza amyloidna a hypotéza tau.
Mnozstvo neuritickych plakov a neurofibrildrnych
kibiek odliSuje normaline starnutie od AD. Familiarne
pripady AD zaCinaju vo vSeobecnosti skér ako pripa-
dy sporadické a spolu prispievaju menej ako v 2 %
pripadov AD mutécii génov APP (chromozém 21),
presenilin-1 (chromozdm 14) a presenilin-2 (chromo-
zom-1), ktoré sposobuju zvySenu produkciu A-beta,
a tak tvorbu patologickych plakov. Neskory zaciatok
AD je spojeny so zvySenou tvorbou A-beta. Vyznam
tvorby amyloidnych plakov bol jasne dokumentovany
na zvieracom modeli.

Existuju vSak aj argumenty proti hypotéze o zvy-
Senej tvorbe A-beta. Ukazuje sa, Ze patoldgia amy-
loidu, ale aj tau proteinu su dva oddelené patogenné
faktory. Aby to bolo eSte komplikovanejSie, vynorili
sa nazory, ktoré chcu obe hypotézy zjednoti.

Nedévne epidemiologické a patologické Studie
ukazali, ze sa AD prekryva s cerebralnou amyloid-
nou angiopatiou a aterosklerdzou. Az 42 % pacien-

tov s touto chorobou trpi arteridlnou hypertenziou
a az 74 % demenciou a, naopak, angiopatia sa zisti
az v 98 % pacientov s AD. Zdd sa ze hypoperfuzia
a hypometabolizmus nervovych a gliovych buniek,
oxidativny stres, tvorba kyslikovych radikalov pod-
poruju neurondlnu dysfunkciu buniek pri Specific-
kych AD procesoch. VacSina rizikovych faktorov AD
je priamo alebo nepriamo vaskularnych.

Nedévno uputala pozornost tloha cholesterolu
a LDL lipoproteinov pri vyskume AD. Ich zvySené
hladiny zva¢3uiju riziko AD.

Co je este zaujimavejsie, vynorila sa otazka, Gi
AD nie je aj imunologickou poruchou. Zépalové
afekcie v strednom veku totiz zvySuju riziko AD az
trojnasobne.

Glutamatova hypotéza prinasa do tvah o pato-
genéze AD glutamatovy receptor, ¢o je pochopitel-
né, lebo sa angazuje v procese u¢enia a paméti a je
sti¢astou dihotrvajucej potenciacie a tvorby pamati.
Z toho vznikla hypotéza, ale aj prakticky terapeutic-
ky postup, Ze antagonisti glutamatovych receptorov
ako je memantin (NMDA receptorov) zlepSuju kogni-
tivne vykony pri AD.

Ajnapriek konstatovaniu o korelacii medzi zvySu-
jucim sa vekom a vznikom AD (to su tie nade dogmy)
bola v auguste 2008 v renomovanom vedeckom ¢a-
sopise Neurobiology of aging publikovana praca prof.
den Dunnena, Browera a Holstegea s udajmi, Ze pri
post-mortem vySetreni mozgu 115-ro¢nej pacientky
nenasli nijaké plaky, ani depozicie amyloidu beta, ani
demyelinizéciu alebo aterosklerézu, len lahko zvyse-
né mnozstvo tau patoldgie (neurofibrillary tangles).
Mozno preto s uréitou dévkou irénie konstatovat, ze
ak sa vylucia jasné autosoméalne dominantné priciny
demencie, potom sme doteraz asi nenasli Specificky
biologicky marker pre AD demenciu.

Klinicky obraz

Ochorenie vznikd postupne a nendpadne.
KedZe sa objavuje vo vy$Som veku (vyskyt v mlad-
Som veku nie je zriedkavy), ¢asto uniké pozornosti
a priznaky sa povazuju za prejav prirodzeného star-
nutia. Rozpoznanie od prirodzeného starnutia nemu-
si by v poCiato¢nych $tadiéch lahké. Ked sa zaénu
objavovat kognitivne poruchy, treba vzdy myslief na
AD a pacienta treba podrobne vySetrif. Pri absencii
neuropatologického dokazu mozno urcit etiologicku
diagndzu syndrému demencie len v zmysle pravde-
podobnosti. Presnost diagnostickych kritérii variuje
podla typu demencie. Zahraniéné manudly (8, 9)
uvadzaju senzitivitu do 100 %, ale nizku Specificitu,
priemerne 70 % pre pravdepodobnu AD. Pre demen-
ciu Lewy Bodies (DLB) sa ukazala tieZ nizka senziti-
vita, pre frontotemporalnu demenciu (FTD) - klinicky
syndrdm je spojeny s viacerymi patofyziologickymi
a genetickymi abnormalitami. Pre vaskuldrmu de-
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menciu je nizka senzitivita — 43%, ale dobra Speci-
ficita — 95%. Prvé stadium, tzv. bezpriznakové, trva
niekolko rokov a priznaky su skryté pre vyuzivanie
rezerv a kompenza¢nych mechanizmov.

Chorobu od zaCiatku charakterizuje predo-
vSetkym progredujica demencia s ubytkom pa-
méti, intelektovych funkcii a porich reci. V za-
¢iatoénych Stadiach sa pozoruje cefalea, zdvraty,
znizenie intelektovej kapacity, spomalenie myslenia,
poruchy paméti, ¢o zniZuje az znemoZziuje socialnu
a ekonomicku aktivitu. Postihnuti maju problémy pri
pocitani, re¢i a ¢itani. Poruchy reci su uz na za-
¢iatku ochorenia ¢asté (napr. echolalia, tazkosti pri
hovorovom a pisanom prejave). Pozoruje sa takisto
urcity stupen agnézie a apraxie. Motorické poruchy
st v8ak v tomto tadiu zriedkavé. Niekedy sa pozo-
ruje depresia (asi u jednej Stvrtiny pacientov), nepo-
koj a agitovanost.

V druhom $tadiu po vyéerpani rezerv sa obja-
vuju kognitivne poruchy, najmé poruchy epizodickej
paméti, s charakteristickym zabudanim kazdoden-
nych udalosti (tzv. novopamat). Pacient zablda
predmety, straca ich, zabuda telefénne Cisla, krstné
mena a priezviskd znamych, niekedy aj pribuznych,
zabudne, ¢o chcel nakupit v obchode, nevie si spo-
menUt bezny vyraz a plynulost reci sa zhorSuie.
Klesd aj priestorova orientécia, niekedy aj ¢asova.
Zhorsuje sa paméf a abstraktné myslenie. Vo vyni-
mocnych pripadoch sa objavi aj depresia — niekedy
ako reakcia a prejav uvedomenia si zhorSovania
svojich psychickych a inych schopnosti. Mozno to
klasifikovat ako stracanie schopnosti pozorovania,
vStepovania a udrzania v pamati, a vybavovania
si nedavnych udalosti. Znizuje sa funkénd vykon-
nost mozgu, ¢o pozoruju aj pribuzni, rodina, oko-
lie a niekedy si to uvedomuije aj pacient. Tuto fazu
v podiatoénych Stadiach mozno charakterizovaf ako
MCI. Trva 1 -3 roky. Prejavuje sa najma poruchou
schopnosti ucit sa a zapamétat si nové informacie
s relativne zachovanymi starSimi tdajmi. UZ v tomto
$tadiu sa daju pozorovat priznaky zhor$ovania para-
metrov aktivit denného Zivota (ADL). Ak pacient pri-
de v tomto $tadiu, treba si uvedomit, Ze informéacie
ziskané od pacienta nemusia byt validné, preto treba
zabezpecit informécie o histdrii choroby od dovery-
hodnej osoby.

V dalSom Stadiu sa vSetky uvedené priznaky za-
¢inaju zhorsovaf. Vznikaju zavazné poruchy paméti,
nové informécie sa volmi tazko fixuju, a ak ano, len na
kratku dobu. Pacient zabudne aj svoju adresu, ma taz-
kosti si spomendt détum narodenia, miesto, kde byva,
kde sa nachadza, ¢o robil dnes, nepoznava aj zna-
me prostredie, rozprava niekedy ,z cesty“ nelogicky
a pre danu situdciu neprimerane. Nevie si spomenut
ani na mena svojich deti, partnera, zndmych. Usudok
je nelogicky, vyrazné poruchy orientacie priestoro-
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Tabufka 1. Kritéria na diagnézu AD (12).

Diagnéza AD

TEMA

o strata intelektovych schopnosti, ktoré brania vykonavaniu zamestnania;

* poruchy pamati
* pritomnost aspofi jedného z tychto priznakov:

a) poruchy abstraktného myslenia, fazkosti s interpretéciou prislovi a pri hfadani podobnosti a rozdielov slov,

b) poruchy stdnosti,

c) poruchy symbolickych funkcii (afazia, apraxia, agnozia),
d) zmeny osobnosti (alteracia alebo akcentovanie premorbidnej osobnosti),

€) nezmeneny stav vedomia.
Diagndza AD je pravdepodobna

nie je porucha vedomia
najcastejSie po 60- az 65-roku veku

progresivny rozvoj

zmeny v spravani a v aktivitdch denného Zivota
pozitivna rodinnd anamnéza na demenciu

EEG normélne alebo neSpecifické zmeny

na MRI atrofia mozgu v oblasti hipokampu

Diagnéza AD je ista

demencia sa zisti klinicky a podfa ,mini mental state examination (diagnosticky test na demenciu)
deficit v dvoch alebo viacerych kognitivnych funkciach
progresivne zhorSovanie pamati a dalSich kognitivnych funkcii

nepritomnost systémovych ochoreni s poruchou kognitivnych funkcif

o klinické kritéria svedc¢ia, Zze demencia je pravdepodobna

* histopatologicky dokaz z biopsie mozgu

Priznaky svedciace proti diagnéze AD
* nahly, apoplektiformny zaciatok

o fokalny neurologicky deficit (hemiparéza, poruchy citlivosti, poruchy zrakového pofa, atd.)
* epileptické zachvaty, poruchy chddze a inkontinencia na zaciatku ochorenia

vej aj Casovej. K tomu pristupuju poruchy spravania,
emocionalna labilita, poruchy myslenia, prejavy agre-
sivity, poruchy spanku, vstavanie a chodenie po izbe,
nevie trafif na toaletu, do kupelne. Poruchy sprévania
v tomto $tadiu predstavuju vyraznu zétaz pre rodinu
a pre opatrovatelov. Vznikaju aj poruchy neurologické,
ako su poruchy reci rézneho typu, ataxia a apraxia,
straca sa sebestacnost a pacienti st odkazani na po-
moc druhych.

Posledné stadium ochorenia charakterizuje
Uplna strata paméti, strata schopnosti postarat sa
0 seba, 0 osobnu hygienu, objavuju sa halucinécie,
bludy, vyrazna emocna labilita, agresivita. Z neuro-
logickych priznakov apraxia, ataxia, inkontinencia
mocu a stolice. Velka zétaz pre rodinu vedie k in-
Situcionalizécii pacienta, ¢o ma okrem pozitivnych
stranok aj negativne, vyplyvajlce zo straty kontaktu
s pribuznymi a rodinou.

Toto Stadium prechddza do terminalneho, cha-
rakterizované Uplnou nesebestac¢nostou, imobilitou,
inkontinenciou, s nesuvislymi vykrikmi bez obsahu.
Neurologicky su priznaky extrapyramidové, hypomi-
mia, zvySeny tonus parkinsonského typu, myoklonie.
Pacienti umieraju na interkurentnu infekciu.

Diagnosticka evaluéacia

Anamnéza a histéria terajSieho ochorenia su
dolezitou sticastou diagnostiky (taburka 1). Aj tu, ako
v mnohych inych pripadoch plati, Ze dobre analyzova-
na anamnéza a priebeh terajSieho ochorenia este pred
neurologickym vySetrenim umoznia ochorenie dia-
gnostikovat vo viac ako 50 %. Tato ¢ast musi zahriovat

kognitivne poruchy, ich vznik, priebeh a ich vplyv na
aktivity denného Zivota (ADL). Viyznamnou ¢astou su
komorbidity, rodinnd anamnéza a priebeh edukécie.

Neurologické vysetrenie
Vo v€asnych $tadiach demencie neukazuje pri-

znaky deficitu niektorych systémov. Na druhej strane

u inych typov demencii ako je DLB, prionové ocho-

renie (Creuztfeltd-Jakobova choroba), vaskularna de-

mencia a niektoré dalSie mdzu a vo vacsine pripadov
ukazu rozli€né priznaky neurologického postihnutia,
napr. extrapyramidovu symptomatoldgiu, myoklonus,

a dalSie. Viaceré z tychto priznakov su kitucovymi

komponentmi pri diagnostickom rozhodovani. Ide v ta-

kychto pripadoch o tzv. ,dementia plus syndrome".
VySetrenie kognitivnych funkcii je vyznamné

z niekolkych dévodov:

* diagnéza demencie zasadne zavisi od dokazu
kognitivneho deficitu;

o vacSina etioldgii demencii (AD, FTD, DLB) moze
byt identifikovana prave na zéklade kognitivne-
ho deficitu a zmien v chovani pacienta;

* kedze vacSinu demencii vidi Specialista, je
délezité, aby vedel rozpoznat a mal vedomos-
ti a zruCnosti z vySetrenia kognitivnych funkcii
(globélnych, pamafovych, indtrumentalnych
a exekutivnych) a bol schopny rozoznat uz prod-
roméalne Stadia ochorenia.

Laboratérne testy

Laboratormy skrining je integrélnou Gastou vy-
Setrenia pacientov s kognitivnou poruchou. Ciefom je
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predovsetkym identifikovaf komorbidity a jej pripadné
komplikécie, zistif potencialne rizikové faktory, identi-
fikovat primarnu pri¢inu demencie. Vy$etrenia vycha-
dzaju z predpokladu, Ze kognitivna symptomatoldgia
moéze byt zapricinend Sirokou $kalou metabolickych,
infekénych, toxickych a inych chordb, ktorych lie¢ba
moze prispiet aj k zlepSeniu kognitivnej poruchy.

Dalsie vy3etrenia

Patria k nim neuroimaging (CT vy3etrenie, MR,
PET, SPECT, PET), elektroencefalografia a CSF
analyza. Genetické vySetrenia (tri gény boli identi-
fikované pri familidarnej AD: APP, presenilin-1 a pre-
senili-2. Tau mutécie sa nasli u niektorych foriem fa-
milidrnej FTD). Génova analyza sa véak da robit len
v Specializovanych centrach. To isté sa tyka i moznej
biopsie z mozgu.

Multiinfarktova demencia (MID)

Tato forma demencie sa prekryva s demenciou
pri subkortikélnej artériosklerotickej encefalopatii,
priom pojem MID je $ir8i. Charakteristickymi znak-
mi MID su:

* mozgovy infarkt — bud’ zasahujuci kritické Struk-
tary, ako je lobus tempor. inferior, alebo destru-
ujuci velky objem mozgu (asi 100 ml);

* vanamnéze opakované mozgové infarkty;

* vanamnéze hypertenzna choroba;

* priebeh v atakoch;

o fokélny neurologicky deficit (hemiparéza, Par-
kinsonov syndrém, atd.);

o typické ndlezy CT a MRI;

* vznik demencie v zavislosti od vzniku cievnej
mozgovej prihody.

Co sa tyka mortality, prvé Udaje, publikované
v roku 1994 (10) udévali, Ze demencia po mozgovom
infarkte (Cl) bola spojend s 2 — 3 krat zvySenou mor-
talitou v priebehu 5 rokov. Mozno preto sumarizovat,
ze demencia je nezavisly rizikovy faktor mortality
u pacientov s Cl (11), Ze iba 20 % pacientov s pre-
stroke demenciou prezivalo 16+/-10 mesiacov v po-
rovnani so 73 % pacientov bez pre-stroke demencie
a ze len 58 % pacientov s demenciou vo vztahu k Cl
prezivalo 22+/-7 mesiacov po Cl v porovnani s 95 %
chorych bez demencie.

Demencia a normadlne starnutie

Prvé priznaky progresivnej demencie moézu
zahrnovat ob¢asnu zabudlivost — chory nevie najst
veci, nevie si spomenut na mend. Podobné prizna-
ky byvaju v8ak aj pri normélnom starnuti, aviak su
menSie a neprekazaju vo vykonavani doterajSej pra-
ce a v sebestacnosti. Nikdy nevedu k demencii. Ak
ide o demenciu v pravom zmysle slova, potom su
uvedené priznaky kvalitativne odliSné: pacient zabd-
da nielen detalily, ale aj dolezité veci, navySe men-
talny stav pri vySetreni batériou rozlicnych testov
ukaze patologicky nélez, kym pri beznom starnuti su
vysledky testov norméalne, alebo skoro normaine

Demencia a pseudodemencia

Niekedy sa tfazko diferencuje demencia s priznak-
mi depresie (t. . depresia je sekundérna) a primarna de-
presia so sekundarnymi poruchami paméti (pseudode-
mencia). FaloSné diagndzy v tomto smere sa pozorovali
az v 25-30 % pacientov s demenciou (11). Pri pseu-
dodemencii sa depresia zistuje pred demenciou. Vznik
demencie je oby&ajne nahly, lahkého stupnia, neuropsy-
chologické testy s pre fu typické a EEG normélne.

Demencia Alzheimerovho typu
a multiinfarktova demencia

AD sa zacina nendpadne, pomaly progreduije,
ale priebeh sa jednoznatne zhorSuje u predtym
zdravého jedinca. MID sa mdZe zacinat nahle, zhor-
Suje sa stupfovito, v anamnéze byva obycajne jeden
alebo viac mozgovych infarktov, hypertenzné cho-
roba alebo srdcova nedostato¢nost. Neurologicky
nalez pri AD byva zva¢$a normalny, pri MID moze
byt hemiparéza alebo iné fokalne priznaky. V EEG
je spomalenie zékladnej aktivity. Nalezy CT a MRI
ukazu prekonany mozgovy infarkt, alebo infarkty pri
MID a hipokampalnu atrofiu pri AD.

Iné choroby s demenciou

Zvac$a sa daju diferencovat podfa hlavnych prizna-
kov, napr. Huntigtonova chorea podfa choreatickych hy-
perkinéz, Parkinsonova choroba podfa typickej chddze,
rigidity, bradykinézie a tremorum, Creutzfeldt-Jakobova
choroba podfa myoklonusov, neistoty pri chddzi a peri-
odickych vybojov v EEG, atd.

Manazment AD a inych typov
demencii

Medikamentdzna liecba. Inhibitory cholinesté-
zy reprezentuju lieky prvej volby. Po uvedeni takri-
nu, nasledovali donepezil, rivastigmin a galanta-
min. Ich U¢inok bol dokumentovany mnohymi rando-
mizovanymi Studiami (13, 14). Viaceré metaanalyzy
potvrdili ich U¢inok u fahkych a strednych foriem AD.
Uginok roznych liekov bol porovnatelny.

Antagonisti NMDA receptorov reprezentuju
lieky druhej volby.

Z ostatnych liekov sa poddvali: ginko-bilo-
ba, nesteroidné analgetikd, estrogény a statiny.
Metaanalyza ukdzala nekonzistentné vysledky.
Podavanie antioxidantov, predovSetkym vitaminu E,
ukazalo pri metaanalyze insuficientné dokazy ucin-
nosti. V niektorych $tidiach sa zistilo fahké zlepSenie
kognitivnych funkcii po podani estrogénov. PrisnejSia
analyza tento efekt nepotvrdila. Skusali sa aj dalSie
lieky ako selegelin, nicergolin, nimodipin, piracetam,
ale bez presved¢ivého dokazu dcinnosti.

Inovativne terapie. V poslednom ¢ase boli
publikované pozitivne vysledky s transkranialnou
priamou stimuldciou (tDCS). Je jednoduché, nein-
vazivna, bezpeéna a lacna (15). Podobnu inovativnu
lie€bu pontka beta-hydroxybutyrat.

Manazment pacientov s demenciou vyzaduje
zabezpecit komplex potrieb, ktoré maju byt pacien-
tom poskytnuté a ktoré zahrnuju nielen medikamen-
téznu, ale aj psychologicku, behaviordinu a so-
cidlnu liechu. VyZzaduje tiez velki pomoc rodiny
a socidlnych pracovnikov.
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