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DEMENCE
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Demence jsou zavazné stavy charakterizované dominujicimi mnestickymi a intelektovymi poruchami a vyraznym upadkem
osobnosti. Kolem dvou tretin demenci tvori Alzheimerova nemoc, kolem jedné pétiny vaskularni demence, zbytek méné casté
pric¢iny demence. Zasadni je diagnoza jakéhokoli kognitivniho postizeni, které muze vést k relativné rychlému upadku dosud
produktivniho clovéka.

V soucasnosti je tieba se zabyvat zvlasté demenci Alzheimerova typu, jejiz lécba je dosud, stejné jako lécba ,,atherosklerozy
mozku®, lékari bagatelizovana a casto nedostatecné lécena v dobé, kdy jesté lze néco pro pacienta podniknout. Existuji
studie, které demonstruji, ze opakované hodnoceni kognitivnich funkci miize poskytnout uzitecné informace o reakci kogni-
tivnich funkci pacientii s Alzheimerovou nemoci nebo jinymi typy demenci na farmakoterapii.

Tato prace nabizi shrnujici pohled na rozdéleni paméti, nejcastéjsi typy demence, nazor na pristup k lé¢bé, ktery by nemél byt
ani nedbaly ani nihilisticky, spolu s apelem na uzivani skal k hodnoceni postizeni paméti a dalsich kognitivnich funkci u na-
sich pacienti. Pokud by byli pacienti systematicky hodnoceni skalami, pak by to vyrazné pomohlo objektivizovat dosavadni
pribéh, odpovéd na lécbu i prognozu rychlosti progrese onemocnéni na zakladé faktickych udaja, které se pii vynechani
testovani Skalami vytraceji z dokumentace uz pri konzulta¢nim vysetieni specialistou, takze stav je hodnocen retrospektivné
a pripadny novy lékar zacina prakticky ,,od nuly“, ackoli o nemoci se vi jiz nékolik let.
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DEMENTIA

Dementia is a syndrome characterised by grave impairment of memory and intellectual abilities and progressive deterioration
of personality. Alzheimer’s disease forms about two thirds of dementia cases, vascular dementia forms about one fifth and
the rest are less frequent causes of dementia. Very important is a diagnosis of cognitive impairment that can lead to relatively
rapid deterioration of still working people.

In this time it is especially important to think about Alzheimer’s dementia. Treatment of Alzheimer’s dementia is not yet
provided in that amount and so precisely by doctors in time in which we can still do something useful. There are some studies
that demonstrate that repetitive use of scales for assessment cognitive abilities can bring useful information about disease
and its reaction to psychopharmacotherapy.

This work offers comprehensive view to different types of memory, types of dementia and approach to treatment of dementia.
The approach should be careful and not nihilistic with order to use scales for assessment of memory and other cognitive
functions in our patients. When patients are systematically assessed than it should help describe the course, response to
therapy and prognosis of progression of disease on the basis of factual information and not only on suspicions and subjective
views of specialists. When the state is assessed retrospectively than the new doctor starts practically from ,,the zero“ althou-
gh the disease is known for many years.

Key words: Alzheimer’s disease, Dementia, Memory, Hipocampus, Cognitive scales.

Uvod pamét, ale i dalSi kognitivni funkce, hodnoti, a z nichz né-

Nejcast€jsi pricinou demence je Alzheimerova nemoc.
Je to progresivni neurodegenerativni onemocnéni s domi-
nujicimi mnestickymi a intelektovymi poruchami a s vy-
raznym upadkem osobnosti. Poet nemocnych Alzheime-
rovou nemoci se od véku 65 let kazdych 5 let pfiblizné
zdvojnasobuje, ve véku nad 85 let by tedy mélo trpét Alz-
heimerovou nemoci 20-50 % populace (11). Mezi faktory,
které mohou zvySovat riziko fadime ve€k (starnuti), vyskyt
Alzheimerovy nemoci v rodinné anamnéze, Zenské pohla-
vi, vyskyt Parkinsonovy nemoci v rodinné anamnéze, vy-
skyt Downova syndromu v rodinné anamnéze, poranéni
hlavy, nizké vzdélani (25), izoformu e4 apolipoproteinu
E (19), pozdné vzniklou depresi (8, 15, 18). Mezi faktory,
které mohou sniZovat riziko, jsou uvadény: koufeni cigaret
(4, 23), vysoké vzdé€lani (25), chronické uzivani protizanét-
livych 1ékt nebo estrogentl, izoforma e2 apolipoproteinu
E (19).

Autor se vénuje v prvni ¢asti neurofyziologii a neuropa-
tologii paméti, ve druhé c¢asti pak Skalam, které zejména

které sam pouziva ve své klinické praxi. V uvaze pred zave-
rem autor shrnuje okolnosti 1écby pacientii s demencemi
i snahu o eticky a lidsky pfistup k t€mto nemocnym.

Neurofyziologie paméti

Pamét délime na explicitni (deklarativni) a implicitni
(proceduralni). Explicitni pamét je ukladani nebo uvolio-
vani informaci, které jsou dostupné védomé mysli a které
mohou byt kédovany symboly a exprimovany jazykem (na-
pfiklad schopnost zapamatovat si telefonni ¢islo, datum
narozeni nebo dilezitou udalost). Implicitni pamét neni
dostupna védomé mysli, zahrnuje dovednosti a schopnos-
ti (napfiklad jizda na kole, ovladani hudebniho nastroje,
komplexni motorické ¢innosti).

Explicitni pamét se dale déli na pamét kratkodobou
(pracovni) a pamét dlouhodobou.

Kratkodoba pamét se déli na pamét slovni a pamét zra-
kové-prostorovou. Je odpovédna za okamZité vybaveni ma-
Iych mnozZstvi slovnich nebo zrakové-prostorovych infor-
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maci. Centralni exekutivni komponenta kratkodobé pamé-
ti je spojena s funkci frontalniho laloku.

Dlouhodoba pamét se déli na pamét epizodickou (uda-
losti) a sémantickou (fakta). Nervovym substratem epizo-
dické paméti je limbicky systém, nervovym substratem s¢-
mantické paméti je temporalni neokortex. Epizodickou pa-
mét délime na anterogradni verbalni (tedy schopnost nau-
¢it se novou informaci - vybaveni jména a adresy, vybaveni
nedavné konverzace, vybaveni udalosti zaznamenané ces-
tou), anterogradni neverbalni (nauceni cesty, pamét na tva-
fe) a retrogradni (tedy schopnost vybavit starou informa-
ci - znamé udalosti, autobiograficka pamét). Sémantickou
pamét ziskavame jiz Casn€ v zivoté a dale se b€hem Zivota
rozviji. Vytvari se bez vazby na ¢as a kontext, ve kterém
byla ziskana (na rozdil od epizodické paméti, ktera na Cas
vazana je).

Implicitni pamét se d€li na podminovani, priming (in-
struovani pfedem, kdy napfiklad expozice testové situaci
zlepsi nasledny vykon - fragmentace slov nebo obrazki ne-
bo-li koncepéni a percepcni priming (16), a motorické do-
vednosti. Nervovym substratem podminovani je mozecek,
primingu je neokortex a motorickych dovednosti jsou ba-
zalni ganglia.

Neuropatologie paméti

V roce 1957 Scoville a Milnerova zjistili, Ze po obou-
stranném poruseni hippokampu dochazi k omezeni schop-
nosti deklarativniho uceni. Ve stejném roce také publikova-
li kazuistiku pacienta znamého pod inicidlami H. M. (30).
Syntéza zvifecich studii, lidské neuropsychologie, neuropa-
tologie a neurozobrazovacich metod, vedla k identifikaci
substratii pro pamét, zvlasté identifikaci hippokampu jako
klicové oblasti pro kodovani deklarativni paméti (32). Bi-
lateralni poSkozeni hippokampu vede k neschopnosti tvo-
fit novou deklarativni pamét, zatimco vzpominky vzniklé
pred poranénim zlstavaji intaktni, coz naznacuje, Ze hip-
pokampus neni nezbytné nutny pro vybavnost dlouhodobé
paméti (23). V roce 1971 Milnerova a v roce 1972 Gerner
a kol. prokazali, Ze pfi postiZeni levého temporalniho lalo-
ku dochazi k poruse prevazné€ verbalni paméti, zatimco pfi
poruse pravého temporalniho laloku k poruSe neverbalni
deklarativni paméti (21).

O patologii Alzheimerovy choroby je znamo, Ze postihu-
je mediotemporalni struktury, v€etn€ hippokampu, jiZ v ¢as-
nych stadiich nemoci (26). Jiz v lehCich stadiich Alzheime-
rovy nemoci maji pacienti atrofii struktur v medialnim tem-
poralnim laloku (hodnoceno magnetickou rezonanci - MR),
ale nejvyrazngjsi atrofie je nalézana u amygdaly a hippokam-
pu (17). Ventromedialni temporalni oblast obsahuje mnoho
mist s predikci patologickych zmén, které jsou charakteristic-
ké pro Alzheimerovu nemoc. V tomto ohledu ziskal hippo-
kampus nejvétsi pozornost. Neurofibrilarni vieténka i neuri-
tické plaky se vyskytuji s nejvetsi frekvenci v subiculu a CA1
(cornu Ammonis 1, ¢ast hippokampu, ktera se nejvice vykle-
nuje proti postranni komofe (16)) oblasti hippokampalni for-
mace a méné€ Casto v CA3 a CA4 oblastech této struktury
(34). Nedavné neuropatologické studie identifikuji neurony

hippokampu jako nejvulnerabilnéjsi mista, kde se s narustaji-
cim vékem ukladaji depozita neurofibrilarnich vietének - di-
agnosticky rys Alzheimerovy nemoci. Postmortem studie lo-
kalizuji nejvyrazné€jsi zmény - atrofii do oblasti medialnich
temporalnich struktur limbického systému (2). In vivo zobra-
zovaci metody podobné demonstrovaly redukci objemu hip-
pokampu u pacientii s Mild cognitive impairment (MCI)
s tim, Ze se zvySujici se klinickou zavaznosti tyto specifické
alterace vedly aZ k celkové redukci objemu neokortexu. Atro-
fie hippokampu se objevuje Casn€ ve vyvoji Alzheimerovy
nemoci. Je relativné€ vzacna u zdravych starych jedincu (3).
Pfi pouziti magnetické rezonance byla pozorovana bilateral-
ni atrofie hippokampt u 50 % pacientii s Alzheimerovou ne-
moci (9). Vizualni a volumetricka analyza vedou ke statistic-
ky signifikantnim odliSnostem mezi pacienty s Alzheimero-
vou nemoci a nedementnimi subjekty, stejné jako mezi témi
s jinymi typy demence a nedementnimi subjekty. Kombinace
Mini Mental State Examination (MMSE) a vizualné hodno-
cené atrofie medialnich temporalnich struktur pfinesla 95%
senzitivitu diagnozy Alzheimerovy nemoci, 85% senzitivitu
pro jiné typy demenci. Nedementni subjekty byly rozpozna-
ny s 96% specificitou. Volumetrie neméla dalsi pridatnou
hodnotu k samotnému MMSE (35). Poskozeni emoc¢ni pa-
méti u pacientd s Alzheimerovou nemoci je spojeno s intenzi-
tou poskozeni amygdaly a poskytuje diikazy o zapojeni amyg-
daly do emoc¢ni paméti u lidi (22).

Diagnosticka kritéria

V soucasné dob€ se pouzivaji nejcastéji tfi zakladni
standardizovana diagnosticka kritéria. Jsou to Mezinarod-
ni klasifikace nemoci - 10. verze (MKN-10), dale Diag-
nosticky a statisticky manual duSevnich poruch, 4. vydani
(DSM-1V) definovany Americkou psychiatrickou asociaci
a Narodni institut pro neurologické poruchy, poruchy ko-
munikace a cévni mozkovou pfihodu (CMP) / kritéria
Asociace pro Alzheimerovu nemoc a souvisejici poruchy
(NINCDS/ADRDA) definovana McKhannem a kol. v ro-
ce 1994.

Vétsina pacientl splnuje kritéria vSech 3 systémil, pres-
toze pouze NINCDS/ADRDA vyZaduje potvrzeni demen-
ce pomoci neuropsychologickych metod. Inspirativnim
zpusobem definovala sva kritéria pro diagndézu Alzheime-
rovy nemoci Kanadska lékafska spolecnost (24).

Diagnoza Alzheimerovy nemoci podle Kanadské Iékar-
ské spole¢nosti (vybrané body):

1. podrobna anamnéza a interné-neurologické vySetreni
2. psychometrické testy a Skaly
3. laboratorni testy, krevni obraz, biochemie, hormony

§titné zlazy, vitamin B12
4. zobrazovaci metody - pocitacova tomografie (CT)

5. dalsi testy - jsou spiSe soucasti klinickych vyzkumi ne-
bo experimentalnich studii

6. terapeuty by méli byt prakticti 1ékafi, eventualné speci-
alisté

7. nedavné dlikazy sv€dCi pro to, zZe lehka kognitivni po-
rucha vede béhem 1 roku u 5-6 % pacientti k demenci

8. informacim od pecovatelll je nutné vénovat pozornost
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9. jsou nedostatecné dlikazy pro screening kognitivniho
postiZeni bez pfitomnosti symptom@ demence

10. subjektivni stiznosti na pamét by mély byt ohodnoceny
a pacient by mél byt sledovan

11. screening asymptomatickych lidi na genetické rizikové
faktory jako je apolipoprotein e4 neni v souc¢asnosti do-
porucen

12. diikazy, naznacujici, Ze substandardni vzdélani (méné
nez 6 let) nebo poranéni hlavy mohou zvySovat riziko
Alzheimerovy nemoci, by mé€ly vést k podplirnym pro-
gramim - napiiklad povinnosti noSeni pfilby na kole,
povinné pouzivani bezpecnostnich pasi

13. U demence existuji 2 zakladni etické otazky:
a) Sdéleni diagnozy - ma byt individualni, ale za pre-
ferencni povazuji informovat osoby s demenci o jejich
diagnoze
b) Rizeni.

CT je doporuceno p¥i pritomnosti 1 nebo vice 7 ndsleduji-

cich kritérii (24):

a) veék pod 60 let

b) rychly (za 1-2 mésice) pokles kognice nebo funkce-
schopnosti

c) .kratké” trvani demence (méné nez 2 roky)

d) nedavné a vyznamné poranéni hlavy

e) nevysvétlené neurologické priznaky (véetné bolesti hla-
vy)

f) anamnéza nadorovych onemocnéni (zvlasté typt meta-
stazujicich do mozku)

g) uZivani antikoagulancii nebo anamnéza krvacivych ne-
moci

h) anamnéza mocové inkontinence nebo poruch chiize
¢asné€ béhem demence (mohou byt nalezeny u normo-
tenzniho hydrocefalu)

i) jakykoli fokalni neurologicky pfiznak

j) neobvyklé nebo atypické kognitivni symptomy (napf.
progresivni afazie)

k) poruchy chtize.

Komorbidita a jeji dopad na zivot nemocného i ¢leni
rodiny

U demenci se vyskytuji velmi ¢asto soub&zné deprese,
sebevrazedné jednani, stavy uzkosti, poruchy spanku, sta-
vy agresivity, neklidu i deliria nebo psychotické stavy, nej-
Castéji paranoidita (tato témata jsou zpracovana ostatnimi
autory v tomto ¢asopisu). Podstatné je, Ze nelécené tyto
symptomy, krome¢ toho Ze postihuji svého nositele, urychlu-
ji vyCerpani pecovatelil, ¢imzZ dochazi k Casnéjsi institucio-
nalizaci pacienta. Pacienti rychle ztraceji posledni zbytky
svého sebeuvédomeéni a ¢lenové rodiny se musi adaptovat
na ¢lovéka, ktery se nahle chova jako cizi, neznamy ¢lovék.
Pecovatelé naopak proZivaji pocity izolace, uzkosti, depre-
se a byvaji zvySené nachylni k télesnym onemocnénim (1).
V této souvislosti je tfeba zminit, Ze Alzheimerova nemoc
vede nejenom k chatrani duse, ale i téla. Demence zna¢né
zvySuje mortalitu. Alzheimerova nemoc neni benigni one-
mocnéni, je to onemocnéni, které vede k predéasnym umr-

tim. Ale pribéh byva rtiznorody. U starych pacientl byvaji
velmi Casta senzoricka postiZzeni. Pady, zvlasté zlomeniny
krcku stehenni kosti byvaji bézné. Zlomeniny se mohou
stat prvnim krokem k poklesu nejenom fyzické, ale i psy-
chické vykonnosti. Absolvovani zakroku v celkové anesté-
zii vede u disponovanych jedinci k rozvoji kognitivniho
postiZeni, funguje Casto jako spoustéc. Klinici musi byt
schopni posoudit, zda neni pfitomno delirium. Obecna na-
chylnost k deliriu se zvySuje s vékem a prodlouZeny ¢as nut-
ny k zotaveni zvySuje pravdépodobnost progrese onemoc-
néni. Mnoho pacientti, ktefi proZivaji nahlé zmény ve svém
dusevnim stavu, velmi pravdépodobné proziva delirium a
proto je nutné najit jeho pri¢inu. Lékari by proto méli pravi-
delné zkoumat 1é¢bu a hledat mozny vliv vedlejSich ucinki
1€kt na kognitivni funkce (20).

Hodnotici skaly

MMSE (7) je soucasnym standardem (12). MMSE je
nejéastéji uzivana §kala k hodnoceni kognitivniho posti-
Zeni. Jejimi vyhodami jsou kratkost, snadna administrace
a vysoka spolehlivost. Poskytuje dobrou hrubou a rychlou
orientaci pfi detekci demence a deliria. Neni pouZitelna
pro detekci fokalnich kognitivnich deficiti (jako jsou
amnézie, afazie, zrakoveé-prostorové poruchy) a je malo
senzitivni k porucham frontdlniho laloku. NejuzZite¢néjsi-
mi subtesty MMSE jsou - vybaveni 3 polozek, test orienta-
ce a kresleni (14). Studie pouzivajici MMSE vedly k zavé-
ru, Ze stiznosti na horSici se pamét jsou relativné silnym
prediktorem pocinajici Alzheimerovy nemoci u starych li-
di, u kterych jesté neni zjevné kognitivni poSkozeni (10).
Oproti tomu autofi jiné studie poukdzali na to, Ze subjek-
tivni stiZnosti na poSkozeni paméti nejsou dobrym indika-
funkce (5).

Kratké standardizované testy kognitivnich funkci (ja-
ko je MMSE) jsou doporu¢eny ke zhodnoceni stupné ko-
gnitivniho poskozeni a extenzivnéj$i neuropsychologické
testy az v nasledném kroku k poskytnuti detailnéjsi infor-
mace. Autor poznamenava, Ze pacienti s vy$§im stupném
vzdélani mohou dosahnout normalnich vysledki v testech
jako je MMSE, a to navzdory pritomnosti funkéniho po-
stizeni. Naproti tomu néktefi pacienti s niZz§im stupném
vzdélani mohou mit nizsi skore v MMSE, ackoli se u nich
o funkéni pokles nejedna (31). Dalsi studie prokazala, Ze
opakované hodnoceni pacientovych kognitivnich funkci
muZe byt pouzito pro objektivni dikaz o signifikantnim
zlepSeni (v tomto pripadé po podani takrinu) individual-
nich pacientovych vykontl. Autofi demonstrovali, Ze opa-
kované hodnoceni kognitivnich funkci miize poskytnout
uzitecné informace o reakci kognitivnich funkci pacient
s Alzheimerovou nemoci (jinak télesn€ zdravych) na far-
makoterapii. Demonstrovali to na MMSE, Word recall tes-
tu, Digit span a Verbal Fluency testu (29). MMSE hodnoti
pozornost, jazyk (jeho plynulost, porozuméni feci, schop-
nost opakovat) a pamét. S vyhodou se pouZziva jeho kombi-
nace s testem hodin (Clock test), ktery referuje o postiZeni
topografickych schopnosti (12).
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Mnoho testli pamétovych, ale i exekutivnich funkci je
odvozeno od Wechsler Memory Scale (WMS) a spadaji jiz
do specializovaného neuropsychologického vysetfeni (28).
Mnoho testill je rovnéZ zminovano v Praktickém manualu
psychiatrickych posuzovacich stupnic (6).

Vlastni zkuSenost

Autor prehledné prace ve své ambulantni praxi pouziva
nasledujici testy - MMSE v kombinaci s Clock testem, Hach-
inského ischemicky skor k diferencialni diagnoze mezi Al-
zheimerovou nemoci a vaskularnimi demencemi, dotaznik
k odliSeni benigni stafecké zapomnétlivosti (MAC-Q), do-
taznik k odliSeni deprese dle Yesevage, dotaznik k posou-
zeni sobéstacnosti pacienta neboli ADL. SnaZi se systema-
ticky sledovat zmény jednotlivych sloZek paméti za pomoci
skal a stav se snazi ovliviiovat adekvatné 1éky.

Na zakladé autorovych vySetfeni v obdobi 10/1999 -
10/2000 vznikl soubor 39 ambulantnich pacienti tvofeny 23
Zenami a 16 muzi. Z Zen byly 3 mladsi 57 let, ostatni byli
starsi 65 let. Sedum pacientii mélo piibuzného s Alzheimero-
vou chorobou (6 pacientek a 1 pacient), 18 pacienti bylo vy-
sokoskolsky vzdélanych. Diagnosticky se jednalo o pacienty
s diagndzou Mirna kognitivni porucha, F06.7 (byli 4, prisli
sami, bez doprovodu), s diagnozou Casna forma Alzheime-
rovy demence, F00.0 (3 pacienti, vSichni byli pfivedeni svy-
mi détmi nebo partnery), s diagnozou Pozdni forma Alzhei-
merovy demence, F00.1 (13 pacientil), s diagnozou SmiSena
forma Alzheimerovy demence, F00.2 (4 pacienti, vSichni by-
li privedeni svymi détmi nebo partnery), s diagndézou Multi-
infarktoy typ vaskularni demence, FO1.1 (7 pacienti), s dia-
gnozou Metabolické demence (1 pacient), s demenci pfi Par-
kinsonové nemoci (1 pacient), s gliomem (1 pacient, nalez
inoperabilni, gliom velikosti détské hlavy, pii MMSE 29),
s diagnozou Organicka depresivni porucha, F06.3 (5 paci-
entll). V autorové péci zistalo 19 z téchto pacientl, dalsi
bud’ nepfisli, nebo nebyli pfivedeni, nebo byli odeslani do pé-
¢e ambulanci neurologie nebo psychiatrie, eventualné do psy-
chiatrickych lé¢eben (PL) nebo Ustavil socialni péce (USP)
nebo do domovt diichodcti (DD). Jeden pacient zemiel.

Zakladem diagnozy byl vstupni klinicky pohovor trvaji-
ci hodinu az hodinu a pil. BEhem ného byla odebrana ana-
mnéza a realizovano zakladni otestovani. Pouzité Skaly by-
ly - MMSE, Clock test, Hachinského Skala a dle potfeby
doplnkové §kaly - ADL, MAC-Q a Yesevage. Epizodicky a
nepravideln€ autor pouzival k ADL navic Blessedovu §kalu,
Podle testovani MMSE S§lo pacienty rozdélit podle hloubky
postizeni do 3 skupin: MMSE 0-10 bodii (t€Zké postizeni) 6
pacienti, MMSE 11-17 (stiedné té€zké postiZeni) 8 pacientil,
MMSE 18-24 (mirné postiZeni) 14 pacienti a MMSE vyssi
24 u 11 pacientii. V Clock testu dosahlo 12 pacientli plného
vykonu 10 bodd, 8 pacientli mélo 5-9 bodi, 15 pacient mé-
lo 0-4 body, u zbyvajicich 4 pacientli neslo test provést.

Na zakladé¢ ziskané anamnézy, ziskané predstaveé
o hloubce postiZeni a jeho charakteru (tedy diferencialné
diagnosticka rozvaze), ziskané predstavé o dosavadnich
vySetfenich a 1é¢b¢ a pravdépodobné prognoze véetné nut-

nosti eventualni socidlni nebo i institucionalni péce, autor
stanovil dalsi postup. Tedy pfistoupeni k dalSim diagnos-
tickym metodam. Témi byly zobrazovaci metody pocita-
¢ové tomografie (CT), magnetické rezonance (MR), Sing-
le Photon Emission Computerized Tomography (SPECT).
Jedna se vlastné€ o jediné objektivni metody v celé diagnos-
tice Alzheimerovy choroby, a proto jejich pouZiti autor po-
vaZuje za nezbytné vSude tam, kde jsou spln€na kritéria
pouziti t€chto metod (viz teoreticka ¢ast). K tomu autor
nabizi pacientiim moznost vysetfeni na apolipoprotein E
jako ukazatele moZné rychlosti progrese onemocnéni. Do-
porucuje rovnéz doplnéni kompletnich laboratornich odbé-
ru tak, jak uvedl v teoretické Casti.

Co se tyka farmakoterapie pridrZzuje se autor zakladni
nabidky 3 moznosti: plné€ hrazena pojisStovnou (kombinace
selegilin + piracetam + lecithin), s doplatkem (navic Extrakt
Ginkgo biloba (EGB 761)), a s velkym doplatkem (inhibito-
ry acetylcholinesterazy (IAchE)). VSchny Iéky je tfeba da-
vat v dostatecnych davkach, az prili§ Casto se autor setkava
s nedostate¢nym davkovanim. Za nejuc¢innéjsi autor povazu-
je inhitory acetylcholinesterazy (27) - v sou¢asnosti jsou na
trhu 2 - donepezil a rivastigmin, od pfistiho roku pribude
galantamin. Tyto dosud nehrazené Iéky jsou uréeny pro pa-
cienty s mirnou az stfedné t€Zkou formou Alzheimerovy
nemoci a zvazuje se jejich podavani pacientiim s prikombi-
novanym vaskularnim postiZzenim (probihaji dodatecné stu-
die). Pecovatelé (pfibuzni) voli 1éky podle finanénich moz-
nosti, ale nékdy se rozhoduji na zakladé citd vici blizkému
a nikoli pouze podle finanéni situace. Vzhledem ke kratké
dobé sledovani pacientdi mél autor pouze malou moznost
posoudit efektivitu 1é¢by, zejména posouzenim zmén ve Ska-
lach. Pozoroval pouze mirné zlepSeni v MMSE, tam kde by-
ly podany IAchE a pecovatelé Castéji referovali o emocnim

»probuzeni“ svych blizkych rovné€z po IAchE. Tyto momen-
ty povazuje autor presto za nesmirné dulezité, zejména pro
formovani vztahi lidi v rodiné postiZzeného, pro jejich snahu
udrzZet pribuzného, Casto partnera, v kontaktu s realitou, to
je pfedevsim se soucasnosti.

Pfi kontrolach si autor ponechaval dostate¢ny ¢as na
pribéh kontroly (30 minut), aby bylo mozné kvartalné po-
rovnat pfipadnou zménu v hloubce postiZzeni za pomoci
skal (s vyhledem zejména na budoucnost). VSeobecné kla-
dl diraz na dostatek informaci pro pecCovatele i pacienty
i dostatek prostoru na jejich dotazy (dotazy se ¢asto doty-
kaly hrozby dédi¢nosti onemocnéni a moznosti prevence).

Jak vyplyva z vySe uvedeného, soubor pacienti byl tvo-
fen prevazné té€ZSimi pacienty, a i proto dosahovali pacien-
ti malokdy zlepSeni, nékdy se jejich stav stabilizoval (zasta-
vila se progrese, i kdyZ je nutno brat do uvahy kratkou sle-
dovaci dobu), né¢kdy se jejich stav zhors$il a 1éky bylo nutné
snizit nebo vysadit. U pacientd s mirnou kognitivni poru-
chou pomahaly dostatecné davky kognitiv, u pacientti s de-
presi byla u¢inna antidepresiva.

Zavér
Tato prace nabidla shrnujici pohled na rozd€leni pamé-
ti, nejCast&jsi typy demence, nazor na pristup k 16¢bé¢, ktery
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by nem¢él byt ani nedbaly ani nihilisticky, spolu s apelem
na uzivani §kal k hodnoceni postiZeni paméti a dalSich ko-
gnitivnich funkci u nasSich pacientt.

Diagnoza Alzheimerovy choroby je zaloZena na klinic-
kém vySetfeni a pohovoru. Orientaéni hodnoceni mental-
nich funkci by mé€lo byt provadéno praktickymi Iékafi vSu-
de tam, kde si pacienti subjektivné st€Zuji na poruchu pa-
méti i tam, kde mame divod se domnivat, ze k poklesu
kognitivni vykonnosti dochazi, nebo by dochazet mohlo,
tfeba jenom z duvodi dédi¢né se vyskytujicich ,skler6z®,
nebo i tam, kde informaci o poruSené paméti pacienta po-
skytne jeho pribuzny.

Doktori musi védét, Ze pecovatel je kliCovy zdroj in-
formaci o pacientovi. Doktofi, ktefi se chtéji dobfe starat
o své pacienty, musi komunikovat s pfibuznymi pacientt.
Toto neni typické pro primarni péci o nedementni dospélé
pacienty, proto je nutné tento rys zdidraznit u pacienti de-
mentnich. Reklo by se, Ze nasi pacienti potfebuji 16¢bu ni-
koli pouhou podporu, ale ve skutecnosti, pacienti s nemo-
cemi srdce mohou Zit 5-10 let bez 1éCby srovnateln€ s paci-
enty s Alzheimerovou nemoci, ktefi mohou zit primérné
8-10 let. Lécime selhavajici srdce, které je, pokud neléceno
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