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jinych stavi projevujicich se narusenim kognitivnich funkci. Nej¢astéjsi formou je Alzheimerova nemoc, ktera se typicky projevuje
ztratou paméti, a postupné se pridavaji dalsi kognitivni deficity. Vaskularni demence je zalozena na prakazu pfimé souvislosti mezi
kognitivnim deficitem a vaskularni l1ézi. Demence po iktu, kdy v tydnech a mésicich po prodélané cévni mozkové piihodé se u pacienta
muze rozvinout kognitivni postiZeni, vSak nemusi byt vzdy demenci vaskularni. Ackoliv diagnostika a terapie demenci je doménou
specialist (neurologt, psychiatrt, geriatr), role internisty i praktického lékafe je zcela zasadni. Terapie demenci je tim ucinnéjsi, ¢im
dfive se nasadi, proto je v¢asné rozpoznani demence piredpokladem dlouhodobéjsiho a lepsiho tcinku Ié¢by. Prevence vaskularniho
i kognitivniho postizeni mozku diislednou kontrolou vaskularnich rizikovych faktord, zejména hypertenze, je podstatnou soucasti péce
o seniory, v dobé, kdy zatim nemame k dispozici kauzalni terapii demenci.
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Dementia is a clinical diagnosis. It is important to evoke dementia early, confirm the diagnosis of dementia syndrome and rule out
other causes of cognitive impairment. The most frequent dementia is Alzheimer’s disease which typically manifests as memory loss and
progressively other cognitive deficits develop. Vascular dementia is based on direct relationship between cognitive impairment and
vascular lesions. Poststroke dementia may develop weeks and months after a first stroke, but it is not necessarily vascular dementia.
Even though diagnosis and management of dementia is confined to specialists (neurologists, psychiatrists and geriatricians) the role
of general practitioners and physicians is fundamental. Dementia treatment is then more efficient then more early started. Therefore,
early recognition of dementia is crucial for a more longlasting and more profound effect of treatment. Prevention of cerebrovascular
lesions and cognitive impairment by consequent management of vascular risk factors, in particular arterial hypertension, is essential

for the elderly, since causal treatment of dementia is still not available.
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Demencilze definovat jako postizeni vice nez
jedné slozky kognice (paméti, feci, pozornosti,
zrakové-prostorovych a/nebo frontdlnich — exe-
kutivnich - funkcf) ve srovnani's premorbidnim
stavem, a to do té miry, Ze jsou naruseny kazdo-
denni Zivotni aktivity (zaméstnani, spolecenské
kontakty, osobni Zivot).

Demence je tedy diagndza klinickd. Vhodny
diagnosticky postup predpoklada tfi kroky: nej-
prve je nezbytné na moznost demence vcas
pomyslet (napfiklad u Alzheimerovy nemoci
byvaji poruchy paméti hodnoceny rodinnymi
prislusniky i nékterymi Iékafi mylné jako nor-
malni projevy starnuti); v dalsi fazi je nutné po-
od jinych stavl projevujicich se narusenim ko-
gnitivnich funkci (deprese, encefalopatie apod).
Poslednim krokem je upresnéni etiologie, tedy
upfesnént, zda se jedna o vaskularni demendi,
Alzheimerovu chorobu, demenci s Lewyho télis-
ky apod. Definitivni diagndza jednotlivych typU
demencf je vZdy neuropatologicka.

Prevalence demence se odhaduje na 1,6-2%
lidi ve véku 65 let a s rostoucim vékem se tento
pocet v kazdych nasledujicich pétiletech zdvoj-
nasobuje. Nejcastéjsi pricinou je Alzheimerova
choroba, zahrnujici odhadem 50-60% vsech
demenci, tedy nejméné 30% lidi nad 85 let trpf
Alzheimerovou nemoci (AN), na druhém misté
v rdmci neurodegenerativnich onemocnénije se
7 a7 15% demence s Lewyho télisky a kolem 10%
zaujimaji demence frontotemporalni. Asi 15-20%
vsech demenci u pacientd nad 65 let (dle nékte-
rych autord i vice) je plvodu vaskuldrniho. Dalsf
podskupiny demenci se vyskytujf ve srovnani
s témito chorobami mnohem vzacnéji.

Z neuropatologickych studif vyplyva, ze rizné
formy demenci mohou probihat u téhoz pacienta
soucasné. Napriklad pacienti s Alzheimerovou ne-
moci mohou mit pfidruzené projevy parkinson-
ské, ¢asté jsou kombinace Alzheimerovy nemoci
a demence vaskularni. Tyto stavy se pak oznacujf
jako demence smiSené a vedle rlizné kombinace
odlisnych klinickych projevd je pro né typické
i rychlejsi horseni stavu a horsi odezva na lé¢bu.
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Prlbéh, prognostické faktory, terapeutic-
ké pristupy i moznosti prevence se vyrazné lisi
podle etiologie onemocnéni. Ackoliv diagnéza
i hlavnf terapeutické nastroje jsou v rukou spe-
cialisty (neurologa, psychiatra a/nebo geriatra),
mUZe internista i prakticky Iékaf zdsadnim zpd-
sobem prispét k v¢asnéjsimu odhalenf i pfizni-
vejsimu pribéhu onemocnént.

V nésledujicim textu proto bude po kratkém
klinickém a terapeutickém prehledu vénovana
pozornost demencim se vztahem k cerebrovas-
kuldrnim onemocnénim a k arteridIni hypertenzi;
v zaverecné ¢asti textu budou pak diskutovany
nékteré preventivni aspekty z pohledu internisty
a praktického lékare.

Klicovym projevem Alzheimerovy nemoci
(AN) je ztrata paméti, a to zaroven v ukladanf
i ve vybavovani pamétovych stop, a postupne
se pridavaji dalsi kognitivni deficity (zejména
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poruchy feci, apraxie, poruchy prostorovych
funkci). Horsenf je dlouhodobé a progresivn{
s omezovanim sobéstacnosti. U pacientl s AN je
pozorovan Ubytek cholinergnich neuront v nuc-
leus basalis Meynerti s naslednym nedostatkem
acetylcholinu pfedevéim v hipokampu, pozdéji
i vtempordlnich a parietdlnich oblastech. Lze
tedy shrnout, Ze Alzheimerova nemoc je ve své
podstaté progredujici amnestickd demence.

Soucésti bunécné membrany neuron( je bil-
kovina APP (amyloidovy prekurzorovy protein),
kterd se odbourdvé dvéma moznymi cestami.
Stépeni enzymem alfa-sekretdzou vznikajf ne-
skodné rozpustné peptidy. Beta-sekretdza dava
vznik toxickym beta-amyloidovym peptiddm.
Ty se pak stdvajf jadrem tzv. neuritickych plak
v mezibunécném prostoru, které pak navozujf
zanétlivé tkanové zmeny.

Ve zdravych neuronech je pfitomen nor-
malni tau protein, ktery stabilizuje mikrotubuly
a podili se na udrzovani integrity cytoskeletu.
U Alzheimerovy nemoci je tau protein hyperfos-
forylovén a vytvari tak nerozpustné neurofibrilar-
niklubka (tangles). Nasledné kolabuji mikrotubu-
ly a je védzné narusen axonalni transport.

Konec¢nym dusledkem zminénych procest
je pak apoptoticky zanik neuron(, ktery je ne-
zvratny a koreluje s tizi onemocnént.

Klinické podezfeni Ize podpofit neuro-
psychologickymi testy, ndlezem atrofie na CT
a noveji na MRI s prevazujicim postizenim hi-
pokampU (zobrazovani metody zéroven vylou-
¢f jiné onemocneént, které by mohlo demenci
zpUsobovat). V posledni dobé se nabizi moznost
pomocné likvorové diagnostiky, zaloZzené na
stanovovani beta-amyloidovych peptidd a tau
proteinu. Na zhodnoceni této metody a na jejf
prakticky pfinos je nutno ale jesté pockat.

Druhé misto v cetnosti degenerativnich
demenci po Alzheimerové nemoci zaujima se
7 az 15% demence s Lewyho télisky. Toto one-
mocnén( se klinicky projevuje jako demence
prevédzné frontdlniho typu a byvaji pfitomny
alesponi dva z ndsledujicich tfi projev(: par-
kinsonsky syndrom, zrakové (nékdy i sluchové)
halucinace a vyrazné kolisavy pribéh. Dalsim
typickym pfiznakem muze byt pfehnana citli-
vost na neuroleptika, kterd i v malych davkach
mohou u fady téchto pacientd navodit tézké
extrapyramidové akineto-rigidni projevy.

Jednd se o pomeérné nesourodou skupi-
nu onemocneény, jejichZ spole¢nym rysem je

primarni postizeni frontalni a temporalnf klry,
mnohdy s vyraznou stranovou asymetrif na
CT & MRI.

Frontotemporéini demence (FTD) jsou nej-
Castéji zplsobeny abnormalnim metabolizmem
tau proteind a jeho intraneuronalnim ukladanim.
Tato onemocnéni oznacujeme jako tauopatie.
Dalsi skupinu tvorii FTD bez pfitomnosti tau
inkluzi (tedy tzv. ,tau-negativni FTD"). Nékteré
formy se vyznacuji pritomnosti patologickych
inkluzi proteinu TDP-43.

FrontaIni varianta je ¢astéjsi. Jednim z pod-
typl tohoto onemocnénti je Pickova choroba,
pojmenovana po vyznacném prazském psychi-
atrovi Arnoldu Pickovi. Jedna se o pomalu pro-
gredujici poruchu predevsim osobnostnich rys(
a chovaéni, s apatii, emoc¢nim oplosténim a/nebo
s projevy dezinhibice a ztratou spolecenského
taktu. Pamétové funkce mohou byt relativné
dlouho zachovény. Atrofie mozku jsou nejvice
vyjadfeny ve frontédlnich oblastech. Onemocnéni
postihuje typicky pacienty o dekddu mladsi nez
u pfipadl Alzheimerovy nemoci.

Temporalni varianta je vzacnéjsi, pfikladem
muze byt sémantickéd demence. Ta se projevuje
pozvolna nardstajici afazil. Re¢ je zpocatku ply-
nuld se zachovanou vétnou stavbou, postupnée
se ale vyviji neschopnost porozumét obsahu
feci, vnimat, a tudiz i formulovat myslenky
pomoci slov a vet. Onemocnéni progreduje
do tézké demence. Atrofie je nejvétsi v oblasti
temporélnich poll a stfednich i dolnich tem-
poréalnich zavitQ.

Souvislost mezi onemocnénim mozkovych
cév a kognicf byla v minulosti stfidavé podce-
novana i precerovana. Kognitivni funkce mo-
hou byt naruseny v dtsledku nedostate¢né
kontrolované arteridlni hypertenze, diabetu,
aterosklerdzy, tranzitornich ischemickych atak,
ischemickych ikt(, nebo i ndsledkem probéhlych
nitrolebnich krvacent.

V soucasné dobé rozlisujeme dveé mozné
situace. Na jedné strané je vaskuldrni demence
(VaD) stricto sensu. V tomto pripadé prokazeme
pfimou souvislost mezi kognitivnim deficitem
a vaskularnf 1ézf — rozsahlé poskozeni mozkové
tkdné ischemickym iktem ¢i krvacenim, vicecet-
né drobné&jsf ikty, nebo difuzni splyvavé ische-
mické postizen{ bilé hmoty.

Na druhé strané je to stav nazyvany de-
mence po iktu, kdy v tydnech a mésicich po
prodélané cévni mozkové pfihodé se u pacienta
mUZe rozvinout demence, kterd vsak v mnoha
pfipadech nemusi byt demencf vaskuldrni.
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Vaskuldrni demence (stricto sensu)

Odhaduje se, Ze asi 10-20% (i vice dle né-
kterych autor(l) demenci ve véku nad 65 let je
tovéd demence v ddsledku opakovanych iktl
s drobngjsim nebo i rozsahlejsim mozkovym
postizenim. Demence mdze vzniknout také na-
sledkem rozsahlého postizeni nékteré oblasti
dulezité pro kognici (frontéIni lalok, hipokampus,
bitalamické 1éze aj.). Splyvajici ischemické zény
v bilé hmoté mozkovych hemisfér ve vztahu
k onemocnéni mensich mozkovych cév pfi hy-
pertenzi nebo diabetu (0znac¢ovano v minulosti
jako Binswangerova nemoc) jsou mnohdy pfe-
hlizenym podkladem vaskuldrni demence.

Na rozdil od Alzheimerovy choroby, kterd
typicky probiha jako plynule progresivni amne-
stickd demence, se vaskuldrni demence c¢asto
vyznacuje skokovym zhorsovanim kognice i lo-
Ziskovych neurologickych projevd u pacientl
s anamnézou opakovanych drobnych iktd.

Deficity kognitivnich funkci jsou rozlozeny
nerovnomerné, nekteré slozky jsou vyrazné po-
stizeny, jiné zstavaji naopak relativné uchovany.
U ischemické VaD se typicky setkdvame s apati,
zpomalovanim a nevykonnostiv mysleni, naruse-
nim usudku, poruchou koordinace pohyb, obti-
Zemi s planovanim a fesenim slozitéjsich ukold.

Casto je pFidruzena hypertenze, nékdy i dia-
betes mellitus nebo hyperlipidemie. Neurologické
vysetfeni mlze nalézt dysartrii, poruchu chuze,
parkinsonské a/nebo pyramidové pfiznaky s he-
miparézou, nékdy i postizen Citf.

Demence po iktu

Epidemiologickym souvislostem mezi posti-
Zenim mozkovych cév a demencibyla v posled-
nich desetiletich vénovana zna¢na pozornost.

Cévni mozkové pifhoda je nepochybné
vyznamnym rizikovym faktorem pro rozvoj
kognitivni deteriorace: po probéhlém prvnim
ischemickém iktu maji pacienti asi 5x vy3si rizi-
ko, Ze v nasledujicim roce u nich bude zjisténa
demence, pro dalsi roky je toto relativni riziko 2x
vys$si nez u vekove srovnatelné populace.

Jen v jedné tretiné pfipadd je jednora-
zovy iktus pfimou pficinou demence. Zhruba
tfetina pacientl s iktem trpéla jiz preexistujici
Alzheimerovou nemoci (do té doby nepoznané,
v dUsledku iktu se projevy kognitivni alterace
prohloubily, klinicky projevily a umoznily tak sta-
noveni diagndzy) a u dalsi tfetiny je demence dd-
sledkem spise cerebrovaskularnich kumulativnich
efektl nez projevem daného izolovaného iktu.

Tedy ne kazda demence po cévni mozkové
prihodé je demenci vaskularni. Zde je nutné zd -



raznit, Ze platna diagnosticka kritéria pro vaskuldrnf
demenci jsou zaloZena na principu prikazu de-
mence, prokazatelného cévniho postizeni mozku
na CT/MRIa pfi¢inné souvislosti mezi obojim. Z to-
hoto diivodu nelze stanovit klinickou diagné-
zu vaskuldrni demence bez zobrazeni mozku
azhodnoceni ndlezu v klinickém kontextu!

Terapie

Terapie Alzheimerovy nemoci

Standardni terapii Alzheimerovy choroby
jsou v soucasné dobé inhibitory acetylcholine-
sterdzy, jejichZ podani pfiznivé ovliviuje kogni-
tivni funkce i pfidruzené poruchy chovani (neklid,
agresivita, zmatenost). Terapeutickou alternativou
u pokrocilejsich forem onemocnéni je meman-
tin, nekompetitivni antagonista glutamatovych
NMDA receptord, ktery ma i neuroprotektivnf
Ucinky. V soucasné dobé nenf dostatek dikazd
pro podavani jinych 1ékd k ovlivnéni AN (napf.
vitamin E, cerebrolysin, selegilin, nicergolin, nebo
piracetam). Nadéjné se jevi pouze extrakt Ginkgo
biloba (EGb761), ocekavaiji se vysledky rozsahlej-
$ich studif s timto lékem.

Terapie demence s Lewyho télisky

Demence s Lewyho télisky reaguje celkem
priznivé na lé¢bu inhibitory acetylcholineste-
razy, mj. byla prokdzéna ucinnost rivastigminu
u téchto pacientd, podobné jako u Parkinsonovy
nemoci s demenci. Poruchy hybnosti Ize ovlivnit
podanim antiparkinsonik, predevsim levodopy.
Velkou opatrnost je nutno zachovat pfi podavani
antipsychotik, klasickd neuroleptika jsou zcela
nevhodng, atypickd neuroleptika je nezbytné
titrovat velmi pozvolna.

Terapie frontotemporalnich demenci

Terapeutické ovlivnéni frontotemporalnich
demencf je zatim bohuzel velmi omezené. Urcity
Uspéch zaznamenalo podavanf atypickych neu-
roleptik a nékterych antidepresiv (SSRI), které
zmirAuji projevy nestalosti, agresivity, neklidu
a kompulzivity.

Terapeutické aspekty
u demenci vaskularnich

V soucasné dobé nenf k dispozici Ucinna
lé¢ba VaD. V poslednich letech se objevily vetsi
randomizované studie prokazujici efekt podava-
ni inhibitord acetylcholinesterdzy a memantinu
u pacientd s vaskuldrni nebo smisenou demen-
cf. V CR viak podavani téchto 1ékd u vaskularni
demence neni hrazeno z prostfedkU verejného
zdravotniho pojistént.

Podobné jako u Alzheimerovy nemoci ne-
jsou ani u vaskuldrni demence pro dalsi sym-
ptomatické a podplrné Iéky (napf. nicergolin,
vinpocetin, cerebrolysin, nimodipin, piracetam)
k dispozici vysledky metaanalyz, které by proka-
zovaly Ucinnost téchto lékl na prlibéh a projevy
vaskularnf demence.

Nejvyznamneéjsi roli ma proto prevence
dalsfho vaskuldrniho postizeni, zahrnujici dd-
slednou Ié¢bu arteridlni hypertenze, ovlivnéni
dalsich vaskularnich rizikovych faktor( a ade-
kvatni 1é¢bu i sekundarni prevenci ischemic-
kych iktd.

Prevence demenci

Z vyse uvedeného prehledu vyplyva, ze
terapie demenci v soucasné dobé je zalozena
na symptomatickém ovlivnéni onemocnént.
Kauzalni terapie zatim nenf dostupnd, i kdyz se
objevujf slibné vyhlidky (napf. vakcinace beta
amyloidem u Alzheimerovy nemoci je ve stadiu
klinickych zkousek). Proto maji zcela zésadni
vyznam preventivn{ pfistupy. Nejvice informacf
je k dispozici pro Alzheimerovu nemoc a vas-
kuldrni demenci.

Alzheimerova nemoc

Hlavnimi rizikovymi faktory AN jsou vék,
rodinny vyskyt demence, genotyp apolipo-
proteinu E4; choroba se rovnéz o néco Castéji
vyskytuje u Zen a u lidf s nizsfm vzdélanim.

Cholesterol v mozku mtze mit vyznam-
nou regula¢ni Ulohu pfi tvorbé beta-amyloidu.
Epidemiologické studie a experimenty nazna-
¢ujf, ze snizovani hladiny cholesterolu redu-
kuje riziko rozvoje AN. Podavéni statind muze
byt uZite¢né i u pacientd s normalnf lipidemif.
Sirsimu uplatnéni véak zatim brani nedostatek
prakaznych ovefenych studi.

Viysledky nékterych epidemiologickych Se-
tfenf naznacuji, ze substitu¢ni lé¢ba estrogeny
u postmenopauzalnich Zen oddaluje vznik AD
a jedna studie dokonce konstatovala zlepsenf
kognitivnich funkci u pacientek s AD po podanf
estrogen(l. BohuZel nékolik neddvno publiko-
vanych placebem kontrolovanych studif tyto
nalezy nepotvrdilo, a proto nelze estrogeny
doporucit jako prevenci AN, i kdyz jejich po-
davani zjiné (vétsinou gynekologické) indikace
Ize uvitat.

Vaskularni demence

Hypertenze je vyznamnym rizikovym fak-
torem nejen pro rozvoj iktd, ale je rovnéz spo-
jena s vyssim vyskytem vaskularni demence
a Alzheimerovy nemoci. Pacienti lé¢enf antihy-
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pertenzivy maji snizené riziko rozvoje vaskular-
nich zmén v bilé hmoté.

Pokles vyskytu ikt v dUsledku uc¢inné anti-
hypertenzni terapie snizuje incidence demenci.
Ve studii PROGRESS (2001) podavéni perindo-
prilu v kombinaci s indapamidem snizilo vyskyt
demence se vztahem k iktu 0 34% a zpomalilo
kognitivni horseni méfené Skolou MMSE o 45 %.
Ve studii Syst-Eur (1998) podavani nitrendipinu
ve srovnani s placebem snizilo incidenci demen-
i 0 50%. Pokud by 1000 hypertonik( bylo léce-
no antihypertenzivem po dobu 5 let, zamezilo
by se dle vysledkd studie rozvoji demence v 19
pfipadech. Dalsi studie tento trend sice jedno-
znacné nepotvrdily, nicméné |é¢ba hypertenze
je povazovéana za vysoce uzite¢ny nastroj k pre-
venci demenci, predevsim vaskularnich.

Rovnéz je velmi ddlezité vénovat zvysenou
pozornost nejen vcasné a ucinné léche samot-
ného iktu, ale i vdem dostupnym mozZnostem
prevence recidivy cévni mozkové piihody od
antiagregacni 1é¢by, pres warfarinizaci, karotic-
kou endarterektomii ¢i stent (v indikovanych
pripadech) az po podavéni statin(.

Zavér

Ackoliv diagnostika a terapie demenci je
doménou specialistll (neurologU, psychiatrd, ge-
riatrd), role internisty i praktického Iékare je zcela
zasadni. Lécba demenci je tim Ucinngjsi, ¢im
dfive se lécba nasadi, proto v¢asné rozpoznani
demence je pfedpokladem dlouhodobéjsiho
a lepsiho ucinku lé¢by. Prevence vaskuldrniho
i kognitivniho postizeni mozku ddslednou kon-
trolou vaskuldrnich rizikovych faktord, zejména
hypertenze, je podstatnou soucasti péce o se-
niory v dobé, kdy zatim nemdame k dispozici
kauzalni terapii demenci.
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