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Kazuistiky

Vyuzitie sStandardnych diagnostickych
a terapeutickych postupov demencii v realnej praxi

MUDr. Veronika Reznakova', Mgr. Michaela Novakova?
Psychiatrickd ambulancia, Centrum MEMORY n. 0., Bratislava
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Alzheimerova choroba je primarne neurodegenerativne ochorenie mozgu s charakteristickymi neuropatologickymi a neurochemickymi
rysmi, oznadované ako proteinopatia. Clanok struéne zhfiia problematiku tohto ochorenia a uvadza kazuistiku véasnej diagnostiky
57-rocnej pacientky s uplatnenim Standardnych diagnostickych a terapeutickych postupov demencii, ktoré onedlho vstiipia do platnosti.
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Application of standard diagnostic and therapeutic procedures of dementia in real practice

Alzheimer’s disease is primary neurodegenerative disease with characteristic neuropathological and neurochemical features, also known
as proteinopathy. The article briefly summarizes the topic of this disease and presents a case report of early diagnosis in a 57-years-old
female using standard diagnostic and therapeutic procedures of dementia that will come into operation very soon.
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Uvod

Alzheimerova choroba (ACH) je
najcastejSou pricinou demencie vobec
a celosvetovo predstavuje asi 50 - 60 %
vSetkych pripadov demencie. Na jej vzni-
ku sa podielaji genetické faktory, ich
epigenetické determinanty a faktory
prostredia (1, 2).

Je to ochorenie progresivneho
charakteru, znizujice kvalitu Zivota
a predstavuje nesmiernu zataz nielen pre
postihnutych jedincov, ale aj pre priate-
lov a ¢lenov rodiny, ktori sa o nich sta-
rajl, a pre spolo¢nost celkovo. Vo svojich
pokrocilych stadiach vedie k tplnej strate
sebestacnosti chorého a plnej zavislosti
na opatrovatelskej starostlivosti (3, 4, 5).

Klinické prejavy

a diagnostickeé kritéria

ACH sa prejavuje postupnym po-
klesom kognitivnych funkcii, poruchou
paméti, predovSetkym kratkodobej pa-
mati a myslenia, ako i naruSenim dal-
Sich kognitivnych funkcii, obmedzenim
kazdodennych aktivit a Casto aj vysky-
tom pridruzenych neuropsychiatrickych
a behavioralnych symptomov, portch
nalady a osobnosti (6, 7) (tabulka 1 a 2).

Patofyziologia
ACH je primarne neurodegene-
rativne ochorenie mozgu s charakteris-

Tabulka 1. Klinické prejavy demencie (upravené podla 8)

Kognitivne prejavy

Nekognitivne prejavy

Telesné prejavy

Funkéné obmedzenie

- inkontinencia

- Ubytok hmotnosti,
malabsorpcia

- zmeny trofiky svalov,
ubudanie svalovej
hmoty

- motorické symptomy

- extrapyramidové
symptomy

tazkosti:

- s komplexnymi
¢innostami
(v zamestnani, pri
Soférovan...)

- s doméacimi prdcami

- so sebaobsluhou
v zékladnych
ginnostiach (jedenie,
hygiena...)

porucha: psychopatologické
- pamati - depresia
- myslenia - anxieta
- Gsudku - apatia
- orientécie - mania, hypomdnia,
- reci mdria
- ucenia - bludy
- poznévania - halucinécie
- praxie - misidentifikacie
- exekutivnych funkcif - agitovanost
- agresia
- porucha spankového
rytmu

,behavioralne"

- spolocensky
neprijatelné spravanie

- zvla$tne motorické
prejavy

tickymi neuropatologickymi a neuro-
chemickymi rysmi (10). Oznacuje sa ako
proteinopatia, pretoze sa v mozgu uklada
Specificky typ patologickej bielkoviny,
ktory neurotoxicky a prostrednictvom
reaktivneho aseptického zapalu vo
svojom okoli poSkodzuje neurény (2).
Vyznamnym a pravdepodobne
primarnym defektom je patologické ex-
tracelularne ukladanie degenerovaného
proteinu {3-amyloidu, ktory sa tvori z telu
vlastnejlatky — amyloidového prekurzo-
rového proteinu (APP). Jeho transmem-
branova frakcia je za normalnych pod-
mienok Stiepena enzymom a-sekretazou
na kratke, solubilné fragmenty, nazyvané

- neschopnost
komunikovat

- neschopnost
samostatne sa
pohybovat

- plnd zévislost od
pomoci druhych

3-peptid, ,,, ktory sa za fyziologic-
kych podmienok zc¢astiiuje na tvorbe
novych neuronalnych synapsii. Pri ACH
sa ale Stiepenia APP zGc¢astiiuji najma
s~ a y-sekretazy, Stiepenie sa odohrava
na inych miestach, a preto vznikaja dlhé
fragmenty 8-peptidu, tvorené 42 a viac
aminokyselinami. Tieto Castice pres-
tavajt byt solubilné, za¢inaji koagulovat
a polymerizovat, a tym dochadza
k vzniku f8-amyloidu - zakladu neuri-
tickych, senilnych plakov. Vich okoli za-
nikaji1 neuronalne vybezky, odumierajt
neurény, dochadza k zniZeniu synap-
tickej plasticity, zniZeniu tvorby ras-
tovych faktorov, aktivuje sa glia, vznika
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asepticky zapal a po§kodzuje sa okolité
mozgové tkanivo (2, 3).

Intracelularne dochadza k de-
gradacii a hromadeniu abnormalne fos-
forylovanych zavitnicovych filamentov
- neurofibrilarnych klbiek, zlozenych
z nadmerne fosforylovaného proteinu 1
asociovaného s mikrotubulmi. Za fyzio-
logickych podmienok 1-protein spevriuje
steny vlaken mikrotubulov, ktoré majt
v bunke najméi transportny vyznam.
Neurén patologicky postihnuty hyper-
fosforylovanym 1-proteinom podlieha
apoptoéze (3, 8, 5).

K formovaniu plakov, klbiek
a uUbytku neurénov dochadza
predovS§etkym v hipokampe, v medial-
nom temporalnom kortexe, frontalnych,
parietalnych a v dalSich asocia¢nych
oblastiach kory, bazalnych jadrach
aamygdale. Tento vzorec postihnutia ko-
reluje so véasnym nastupom zhorS$ovania
pamiti a progresivnym poklesom kog-
nitivnych funkcii (5, 2).

Okrem amyloidovych plakov
a neurofibrilarnych klbiek je jednym
z hlavnych patofyziologickych znakov
ACH progresivna strata cholinergic-
kych neurdnov a ich kortikalnych projek-
cii z nucleus basalis Meynerti a oblasti
prilahlych bazalnemu prednému mozgu.
Cholinergicky deficit prispieva ku kog-
nitivnym porucham, poklesu pozornosti,
koncentracie a rychlosti spracovava-
nia informdcii a nemalou mierou tiez
k porucham spravania. V mozgu pacien-
tov s ACH st postihnuté vSetky oddiely
cholinergického systému - nachadzame
znizenie celkového mnozstva neu-
rotransmiteru acetylcholinu, deficit
cholinacetyltransferazy (enzymu, ktory
je zodpovedny za syntézu acetylcho-
linu) a tiez acetylcholinesterazy, enzymu,
ktory acetylcholin odbtrava. Naproti
tomu hladina butyrylcholinesterazy,
dalSieho enzymu odbtravajaceho acetyl-
cholin, pri ACH progresivne a vyznamne
stipa v dosledku novotvorenych gliovych
elementov (6).

Na vzniku kognitivneho defi-
citu sa okrem cholinergickej dysfunk-
cie podiela aj glutamatova dysfunkcia.
Patologické zmeny proteinov provokuju
uvolniovanie glutamatu v miere, ktora je
excitotoxicka a inhibuju aj jeho spatné
vychytavanie. Nastava staly unik glu-

Tabul'ka 2. Diagnostické kritéria (upravené podla 9)
Kritéria pre diagnostiku demencie

Kognitivne alebo behavioralne symptomy interferuji s funkciou (aktivity denného Zivota, pracovné
aktivity):

- ide 0 zmenu oproti predchddzajucemu stavu

- nie su vysvetlené deliriom alebo psychiatrickou diagnézou

- zistia sa anamnézou od pacienta a spolahlivého informétora a objektivnym kognitivnym hodnotenim
(vySetrenim mentéineho stavu alebo neuropsychologickym vySetrenim)

Kognitivne a neuropsychologické poruchy aspoi v 2 z nasledujicich domén:

- porucha ziskavat a pamatat si nové informacie

- porucha myslenia a Usudku, rieSenia komplexnych problémov

- porucha vizuopriestorovych schopnosti

- porucha recovych funkcif (rozprévanie, &itanie, pisanie)

- zmeny osobnosti alebo spravania

Kritéria pre diagnostiku pravdepodobnej Alzheimerovej choroby

Spiiia kritéria pre demenciu

Postupny zaciatok a postupna progresia

Jasnd anamnéza zhorSovania kognicie subjektivne alebo od pozorovatela
Deficit v 1 z nasledujiicich kognitivnych domén podla anamnézy a vySetreni:

- amnesticky kognitivny deficit (u¢enie, vybavovanie)

- neamnesticky kognitivny deficit (rec, vizuopriestorové funkcie, exekutivna dysfunkcia)
Pravdepodobna Alzheimerova choroba s dokazmi o patofyziologickom procese
Biomarkery depozit 8-amyloidu v mozgu:

- nizka hladina R-amyloidu-42 v likvore

- zobrazenie amyloidu na pozitrénovej emisnej tomografii (PET)

Biomarkery neuronalnej degeneracie:

- zvy$ené hladiny t-proteinu v likvore (celkového aj fosforylovaného)

- znizené vychytdvanie "®fluérdeoxyglukézy na PET v temporo-parietalnom kortexe

- disproporciondlna atrofia na Strukturdinej magnetickej rezonancii v medidlnom, bazalnom a laterdlnom
temporalnom laloku a medialnom parietalnom kortexe

Dokaz autozomalne dominantnych mutacii v ramci rodiny, vztahujucich sa k Alzheimerovej chorobe:

- presenilin 1 (PSENT1) na 14. chromozéme
- presenilin 2 (PSEN2) na 1. chromozéme

- amyloidovy prekurzorovy protein (APP) na 21. chromozéme

tamatu, ¢o narasa jemné ladenie glu-
tamatovej neurotransmisie (8).

VyuZitie posilnenia cholinergickej
transmisie prostrednictvom inhibitorov
cholinesteraz (donepezilu, rivastigminu,
galantaminu) a inhibicie tonického uvol-
flovania exesivnych mnozstiev glutamatu
prostrednictvom antagonistu N-metyl-
D-aspartatovych (NMDA) glutamatovych
receptorov (memantinu) ma teda patofy-
ziologicky podloZené opodstatnenie (10).

Fazy Alzheimerovej choroby

Chorobné procesy sa obvykle
zacinaja skor, nez dojde k spozoro-
vaniu prvych priznakov (5). V prvej
faze - presymptomatickej, docha-
dza k tvorbe a ukladaniu f3-amyloidu
a 1-sprostredkovanému neuronalnemu
poskodeniu a dysfunkcii, ktoré mozno
dokazat likvorologickym vySetrenim
alebo vizualizaciou f8-amyloidu na pozi-
troénovej emisnej tomografii mozgu (PET/
CT) s ®F-flutemetamolom alebo hypo-
metabolickych oblasti mozgu na PET/
CT s ¥fluérdeoxyglukozou. V druhej faze
- faze lahkého kognitivneho deficitu,

dochadza k mozgovej atrofii, prevazne
v medialnom temporalnom lalokuy,
meratelnej Strukturdlnou magnetickou
rezonanciou (MR) mozgu. Senzitivnymi
neuropsychologickymi testami je mozné
namerat pokles vykonnosti kratkodobej
pamiti a ostatnych kognitivnych funk-
cil. AZ v tretej faze - faze demencie,
kedy dochadza k postihnutiu funkénosti
chorého, sa v sti¢asnej praxi obvykle sta-
novuje diagnéza a zacina sa symptoma-
ticka lieCba. Av§ak skuto¢ny nastup ACH je
uz v prvej faze, vo faze amyloidozy, ktora
nastava uz o dekady skér, ako sa prejavia
prve priznaky. Preto sa v€asnej diagnostike
priklada velky vyznam (12, 13) (obrazok 1).

Vlastny pripad

57-ro¢na pacientka sa dostavila
na skriningové vySetrenie paméti pre
subjektivne pocitované zhorSenie pa-
méti trvajlce asi 1 rok. Pacientka uviedla,
ze zabuda mena ludi, ked ide do mesta,
musi si kreslit mapku, kam ma ist, zle
sa sustredi, zabtda, kam polozila veci,
okolie nevnima, Ze zabtda, hovoria jej:
»Mat tak tvoju hlavu“.
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Obrazok 1. Stadia Alzheimerovej choroby (upravené podfa 12, 14)
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Z anamnézy

Pacientka bola vasniva $portov-
kynia, roky sa vo volnom c¢ase, ako aj
zavodne, venovala réznym druhom
$portu, cez plavanie, volejbal a lyZovanie
az po atletiku, z ¢oho pramenia aj jej
ochorenia pohybového aparatu, ktoré
si lie¢i podla potreby volnopredajnymi
chondroprotektivami, analgetikami a vi-
taminovymi doplnkami. Pacientka trpi
gonartrézou, vertebrogénnym algickym
syndrémom cervikalnej chrbtice, lum-
boischialgickym syndromom s pseudo-
radikularnou symptomatikou vpravo, je
po artroskopickej operacii kolena a os-
teosyntéze fraktiry humeru v minulosti.
Pacientka je nefaj¢iarka, alkohol nepije,
s navykovymi latkami do kontaktu
neprisla. Spanok, chut do jedla a ostatné
fyziologické funkcie boli v norme.
VyStudovala vysokt $kolu ekonomickd,
pracuje ako finan¢na riaditelka akciovej
spolocnosti. Je vdova, manZel jej zomrel
pred pol rokom na onkologické ochorenie.
M4 dve deti, byva v byte s dcérou. V rodin-
nej anamnéze je daj o matke, ktora zom-
rela ako 64-roc¢na a podla pacientkinych
slov mala ,silnt sklerdzu*, ktora jej zacala
asiv 58. roku veku. Pacientka je najmladSia
z piatich stirodencov, dvaja bratia a otec
mali psychické problémy, ktoré nevie
blizsie Specifikovat, pretoZze neboli ¢asto
v kontakte.

TerajSie ochorenie a priebeh
Pacientka subjektivne pocitova-
la asi 1 rok trvajice zhorSenie pamati

arozhodla sa preto vyhladat ambulanciu
klinického psychologa a absolvovat skri-
ningové vySetrenie kognitivnych funkcii.
PrivySetreni pacientka udavala, Ze vnima
na sebe, Ze je roztrzita, zle sa sustredi,
zabtida mena ludi, zabtda, kam polozila
veci, vZdy vedela vSetko ,z fleku“ pove-
dat, teraz sa musi zastavit a porozmyslat.

Ako prvé bolo realizované skri-
ningové vySetrenie kognitivnych funk-
cii pomocou Montrealského kognitiv-
neho hodnotenia (Montreal Cognitive
Assessment - MoCA), ktoré orientacne
zhodnocuje vykon kognitivnych funkcii
vo viacerych oblastiach. Vykon pacientky
v teste bol 27 bodov z 30 a zodpovedal
orienta¢ne pasmu normy. Pokles nastal
pri tlohe zameranej na pozornost — dva-
krat sa pomylila pri odpocitavani, ¢o sme
povazovali za napadné i z dévodu, Ze pa-
cientka pracuje ako finanéna riaditel'ka.
Pokles vykonnosti nastal i pri kratkodo-
bej verbalnej pamati, ostatné kognitivne
funkcie sa javili intaktné. V tejto faze
vySetrenia sme mohli tazkosti pacientky
pripisat vel'kému Zivotnému stresu sp6-
sobenému nedavnym umrtim manzela
a vySetrenie uzavriet.

Vzhladom na dosiahnuté vzdela-
nie a zamestnanie pacientky sme vSak
usudzovali na vysokt kognitivnu rezer-
vu, ¢o znamena, Ze zhor$enie vykonnosti
kognitivnych funkcii sa nemusi preja-
vit v skriningovom teste akym je MoCA
alebo akym je napriklad i Mini Mental
State Examination (MMSE). Preto sme
pacientke navrhli komplexné neuropsy-

chologické vySetrenie za t¢elom bliZsie-
ho zhodnotenia vykonnosti jednotlivych
kognitivnych funkcii, a tym presnejsej
diagnostiky pripadného kognitivheho
deficitu, jeho struktuary a hibky. Uvedené
moze byt napomocné i pri kvalitnej di-
ferencialnej diagnostike jednotlivych
typov demencii. Vysledky pacientky pri
neuropsychologickom vySetreni pou-
kazovali na deterioraciu kognitivnych
funkcii v oblasti kratkodobej verbalnej
i vizualnej pamati, vo vizualno-priestoro-
vej percepcii a vizualno-konstrukénych
schopnostiach, psychomotorickom tem-
pe a ¢iasto¢ne i pozornosti nachadzajiice
sa na arovni lahkého kognitivneho defi-
citu (tabulka 3).

Pacientka bola odporucena na
psychiatrické vySetrenie, pri ktorom
subjektivne udavala, Ze ju zabrzdilo, ked
jej kolegovia povedali, ze ,ved uz som
ti to hovoril“, vZdy mala fotograficka
pamat, teraz znervoznie, niekedy nevi-
di nieCo na stole a hlada to, robi chyby
v praci, krizovky uz nejda tak lastit ako
predtym, ani pocitat z hlavy. V klinickom
obraze bola v popredi afektivna labilita,
sklon k lakrimozite, poruchy pozornosti,
kratkodobej paméti, hypoergia, znizo-
vanie funk¢énosti v zamestnani, ostat-
né psychické funkcie sa javili v norme.
Pacientke bol do lie¢by odporuceny
Ginkgo biloba extrakt — Egb 761.

Podla pripravenych §tandardnych
diagnostickych a terapeutickych postu-
pov demencii (SDTP), ktoré vsttpia one-
dlho do platnosti, sme v ramci vylicenia
sekundarneho, potencialne reverzibil-
ného kognitivneho deficitu realizovali
zakladnt batériu laboratérnych vySet-
reni vratane biochémie séra, krvného
obrazu s diferencialnym krvnym obra-
zom, hormonov §titnej zlazy, sérovych
hladin vitaminu B12 a kyseliny listovej,
sérologickych testov na syfilis, ktoré boli
v referen¢nom rozmedzi.

Dalej pacientka absolvovala MR
mozgu, kde bola opisana drobnoloZiskova
mikrovaskularna leukoencefalopatia su-
pratentorialne - Fazekas 1, veku prime-
rany nalez, v oblasti hipokampov neboli
pozorované loZiskové zmeny ani glioza,
komorovy systém bol stranovo simerny,
nerozsireny, stredoc¢iarové Struktury
boli bez presunu, vonkajsie likvorové
priestory boli vcelku veku primeranej
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Tabulka 3. Neuropsychologické vy$etrenie kognitivnych funkcif

Vysetrované domény

Vysledok

psychomotorické tempo TMT-A pasmo podpriemeru
alt. pozornost TKP
pozornost DS-Forward pasmo priemeru, ale pritomny bol

alt. pracovna pamat

DS-Backward

pokles v kratkodobej pracovnej
pamati

vizudlno-priestorova percepcia
vizualno-kon§trukéné schopnosti

ROCFT kopia

pasmo podpriemeru

krétkodoba verbalna pamat

PTU ucenie opakovanim
vybavenie po interferencii
oddialené vybavenie po 30 min.

pasmo podpriemeru v oblasti
vStiepenia, uchovania i vybavenia,
s vyskytom konfabulécii a
perseverdcii, znovupoznanie
acinné v 80% pripadov

krétkodoba vizudlna pamat

ROCFT vybavenie po 3 a 30 min.

pasmo podpriemeru

exekutivne funkcie

TMT-B

FAB

Verbalna fluencia fonemicka
a kategoridlna

pasmo priemeru

orientacne vSeobecna Uroven
intelektu, logické myslenie

skratena verzia APM

orientacne pasmo lahkého
nadpriemeru

subjektivne vnimana miera
prezivanej depresie a Uzkosti

Obrazok 2. Magnetickd rezonancia

Obrazok 3. Volumetria

GDS, BDI-Il, DDF, GAD-7

v pasme miernej depresie,
bez Uzkostnej symptomatiky
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sirky, frontalne ventralne pod kalvou bol
fokalne §irsi vonkajsi likvorovy priestor
(obrazok 2), no volumetrické postudenie
jednotlivych lalokov bolo v zéne normal-
nych hodnét a neodhalilo zavaznejSiu
patologiu (obrazok 3).

Objektivny neurologicky nalez bol
kompletne v norme. Pre stle nejasnt
diagnoézu, vek pacientky, bola pacientke
v ramci diferencialnej diagnostiky neu-
rodegenerativnych ochoreni navrh-
nuta lumbalna punkcia a vySetrenie
cerebrospinalneho likvoru, ktoré v§ak
odmietla. Pacientku sme indikovali na
PET/CT mozgu s ®F-flutemetamolom
(Vizamylom) a toto vySetrenie nam
odhalilo zvySent akumulaciu radiofar-
maka v tirovni mozgovej kory, aktivita
presahovala 60 % a potvrdila sa pato-
logicky zvySena depozicia f8-amyloidu
v mozgovej kore s typickou regionalnou
distribtciou (obrazok 4).

Vzhladom na zavery neuropsy-
chologického vySetrenia, ktoré objektivi-
zovalo pritomnost kognitivneho deficitu,
vplyv kognitivneho deficitu na denné
a pracovné aktivity a skutoc¢nost, Ze
iSlo o zmenu oproti predchadzajicemu
stavu s plynule progresivnym priebehom
v trvani viac ako 6 mesiacov, so za¢iatkom
pred 65. rokom veku, s pozitivitou bio-
markera a rodinnej anamnézy, sme stav
uzavreli ako demenciu pri Alzheimerovej
chorobe so skorym zac¢iatkom a do
liecby bol nasadeny inhibitor acetylcho-
linesterazy (iIAChE) donepezil. Pacientke
a jej rodine bolo odporucené genetické
vySetrenie.

Diskusia

V skupine 60-ro¢nych sa ACH vy-
skytuje asiu1% ludi, kazdych 5 rokov sa
toto percento zhruba zdvojnasobuje a po
90. roku veku ma ACH uz viac ako polo-
vica ludi. Vzacne monogénové formy sa
mozZu prejavit uz v strednom veku. V roku
2015 zilo celosvetovo 46,8 miliéna ludi
s ACH a toto ¢islo sa kazdych 20 rokov
takmer zdvojnasobi. Na Slovensku to bolo
v roku 2015 priblizne 70 tisic Iudi, do roku
2060 sa predpoklada narast na 160 tisic
ludi s ACH (5, 15). Pritom celosvetovo je
asi len 50 % pacientov s ACH diagnosti-
kovanych, ¢as do stanovenia diagnozy od
prvych priznakov je v zavislosti od kraji-
ny 10 - 32 mesiacov. Z tychto pacientov
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Obrazok 4. PET/CT mozgu s "F-flutemetamolom (Vizamylom)

je asilen 50 % liecenych a z nich asi len
50 % uziva iAChE, aj to len po dobu asi
pol roka, pricom celkové trvanie ACH je
asi 7 - 10 rokov (16, 17).

Skora diagnostika ACH ma vyz-
nam pre budtce lekarske a opatrovatel-
ské rozhodnutia, pre benefit z v¢asnej
lie¢by so zlepSenim kognitivnych, ne-
kognitivnych funkcii i celkovej funk¢-
nosti, pre zacatie kognitivneho tré-
ningu, vyuzitie poradenskych sluZieb,
sociadlnej podpory, vytvorenie planov
do budticna, vyrieSenie finanénych ota-
zok, pripadne participaciu na vyskume
v prospech budtcich generacii. Nemenej
vyznamné je ekonomické hladisko, je
potrebné si zvazit moznosti domacej
alebo tstavnej starostlivosti, oddialit
institucionalizaciu, pretoze naklady
spojené so v¢asnou diagnostikou ACH
a zacatim lie¢by sa viac ako vykom-
penzované vyhodami liecby a tsporou
nakladov na opatrovatelski starostli-
vost. Podla Studie NADES realizovanej
v Belgicku st mesa¢né naklady na sta-
rostlivost o pacienta s ACH v domacej
opatere 445,56 €, avSak v inStitacii az
2301,72 € (17, 18).

Aj vzhladom na tieto tdaje pri-
kladame vc¢asnej diagnostike ACH, ktora
zahfna aj medziodborovt spolupracu,
mimoriadny vyznam.

Zaver

Alzheimerova choroba je
najcastejSou pri¢inou demencie vobec
a celosvetovo predstavuje asi 50 - 60 %
vSetkych pripadov demencie. V praci sme
na kazuistike 57-ro¢nej pacientky ilustrovali
proces véasnej diagnostiky tohto ochore-
nia s vyuzitim medziodborovej spoluprace.
Skoré rozpoznanie Alzheimerovej choroby
ma mimoriadny vyznam pre pacienta, ako
aj jeho blizkych, umoziuje profitovat zo
véasnej lieCby, zlepsit kognitivne, nek-
ognitivne funkcie i celkovli funkénost
pacienta, oddialit institucionalizaciu
a maximalizovat jeho kvalitu Zivota.

Vyhldsenie o konflikte zdujmov:
Tato praca nebola podporend Ziadnym
grantom, v poslednych dvoch rokoch
autorka neprednasala pre farmaceutické
spolo¢nosti, ani nepoberala Ziadne
honordre od farmaceutickych spolocnosti.
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