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Primarni progresivni afazie (PPA) jsou neurodegenerativni onemocnéni se zpocétku izolovanou alteraci feci, pozvolna progredujici
do demence. PPA zahrnuje tfi klinické jednotky, které se od sebe lisi vedle klinického obrazu i ndlezem zobrazovacich vy3etfeni
a neuropatologickym podkladem. Nonfluentni/agramatickd varianta ma nejnizsi produkci feci s apraxii feci, vétsinou se jedna
o tauopatii; sémanticka varianta se vyznacuje postupnou ztratou vyznamu slov vedouci k tézké poruse porozuméni a podkladem
je proteinopatie TDP-43; a pro logopenickou variantu je ptiznacné vyrazné naruseni opakovani delsich vét a anomie, vétdinou
v ramci fokalIni varianty Alzheimerovy nemoci. BéZné behaviordlni projevy u PPA zahrnuji neklid, poruchy pfijmu potravy, desin-
hibici a iritabilitu, mnohdy v kombinaci s apatii. V¢asné rozpoznani behavioralnich projevl u PPA, Uc¢inna podpurna a farmakolo-
gicka lécba a dusledna podpora pecovatell je predpokladem dlouhodobého udrzeni pacienti v domacim prostredi i prevence
nadmérné pecovatelské zatéze rodiny.

Kli¢ova slova: primarni progresivni afazie, logopedicka péce, desinhibice, iritabilita, fokalni atrofie, tauopatie, TDP-43 protei-
nopatie, Alzheimerova nemoc.

Language and behavioral disturbance in primary progressive aphasia

Primary progressive aphasias (PPA) are neurodegenerative diseases with isolated language impairment and later progression into
dementia. PPA include three clinical subtypes with different clinical manifestation and underlying neuropathology. The nonfluent/
agrammatic variant has the lowest language production with apraxia of speech and mostly belongs to tauopathies; the hallmark
of the semantic variant is a progressive loss of the meanings of words resulting in severe impairment of language comprehen-
sion, the underlying cause is mostly a TDP-43 proteinopathy; and the logopenic variant is typically manifesting with reduced
sentence repetition and anomia, often due to Alzheimer’s disease. Behavioral manifestations in PPA typically include agitation,
eating abnormalities, disinhibition and irritability, often associated with apathy. Early recognition of behavioral disturbances in
PPA, adequate supportive and pharmacological treatment and concise caregiver support are prerequisites for preventing both
institutionalization of patients and excessive caregiver burden.

Key words: primary progressive aphasia, speech therapy, disinhibiton, irritability, focal atrophy, tauopathy, TDP-43 proteinopathy,
Alzheimer’s disease.

Primarni progresivni afzie (PPA) jsou neu-
rodegenerativni onemocnéni, pro néz je pfi-
znacné primarni postizeni frontalni a temporalni
klry, s vyraznou levostrannou asymetrif (Gorno-
Tempini et al,, 2011).

Typické pro PPA je zpocatku (po dobu nej-
méné 1-2 let trvajici) disproporcni (@ téméf izo-

lovand) alterace fedi, bez viditelné odpovidajici
strukturdlnf 1éze v CT nebo MRI obrazech (tedy
nenachdazime ischemii, krvaceni, tumor apod.).
Ostatni kognitivni domény jsou zprvu zachovany,
ale s postupem ¢asu se zatne projevovat apraxie
a narusenf zrakové-prostorovych, exekutivnich
i gnostickych funkci, a onemocnéni pozvolna

progreduje do demence. Na rozdil od jinych neu-
rodegenerativnich i vaskularnich demenciale z0-
stava dlouho zachovana sobéstacnost a aktivity
bézného Zivota, pokud nejsou vazany na uzivani
feci (napf. telefonovani, zachdzeni' s mobilem, vy-
fizovani riznych Ukond na Ufadech, nakupovani
apod.) (Rusina a Cséfalvay, 2014).
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Tab. 1. Hlavni fecové projevy jednotlivych forem primdrni progresivni afdzie a primdrni apraxie reci (upraveno dle Gorno-Tempini et al,, 2011; DAnna et al,
2016; doplnéno dle Josephs et al,, 2012)

Rec¢ova produkce Porozuméni Repetice

Nonfluentni agramaticka varianta (nfvPPA) agramatizmy
apraxie feci

postizenf prozodie

narusené porozumeéni syntakticky sloZitych vét
(zachovano porozuméni izolovanym slovim)

naruseno opakovani
jednotlivych slov

Sémantickd varianta (svPPA) poruchy pojmenovéni pfedmétl a

¢innosti, anomie

naru$eno porozumeni syntaxi

naruseno porozumeni jednotlivym slovim
ztrata vyznamu slov a pojmu

povrchové alexie/agrafie

Logopenicka varianta (IvPPA) nizkd kadence fedi, Casté zarazy
v fedi, porucha vybavovani sloy,

anomické pauzy

naruseno opakovani vét

zdlouhavé hledanf artikula¢ni
pozice hlasek; nekonsekventni
chyby v artikulaci

Primarni apraxie reci (PAOS)

Tab. 2. Hlavni behaviordini projevy, typicky MRI ndlez a neuropatologie jednotlivych forem primdrni progresivni afdzie a primdrni apraxie feci (upraveno dle
Gorno-Tempini et al,, 2011; DAnna et al., 2016; doplnéno dle Josephs et al,, 2012)

MRI nalez
levostranna atrofie
zadnf frontoinzularni
oblasti

Hlavni charakteristika Hlavni behavioralni projevy Neuropatologie

Nonfluentni agramatickd varianta
(nfvPPA)

neplynuld, tézkopadna,
agramaticka tvorba fedi, fe¢ova
apraxie

apatie, desinhibice, neklid, agresivita
porucha Usudku a rozhodovani
deprese, obtizné vyjadfovani emoci

tauopatie

(vzacnéji ubikvitinopatie
nebo depozita TDP-43)
depozita TDP-43

Sémanticka varianta (svPPA) snizené porozumeéni vyznamu

slov a pojmenovéni predmeétl

stereotypie, kompulzivita
desinhibice, anosognozie

poruchy pfijmu potravy,
oroalimentarni automatizmy
zhorsend hygiena a péce o zevnéjsek
ztrata empatie a vielosti

atrofie predniho
temporélniho laloku
vlevo

levostrannd atrofie
zadni perisylvidnské/
temporoparietéIni
oblasti

Logopenicka varianta (IvPPA) snizena schopnost opakovani,
porucha vybavovani slov,

anomické pauzy

bludné projevy a halucinace
amnézie

tauopatie nebo fokalni
Alzheimerova nemoc

¢asna atrofie
mezencefalu

Primarni apraxie feci (PAOS) dominujici apraxie feci bez tauopatie (¢asto PSP)

typickych projevl afézie

apatie, pozdéji iritabilita

Primarni afazie - klinicky
prehled a rozdéleni

PPA zahrnuje tfi klinické jednotky, které se
od sebe lisf vedle klinického obrazu i ndlezem
zobrazovacich vySetfen( a neuropatologickym
podkladem (tabulka 1).

Nonfluentni/agramatickd varianta
(nfvPPA; dfive oznacovana jako progresivni
nonfluentnf afazie, PNFA) pfipomina Brocovu
afazii, méa obtiznou produkci feci s hledédnim
slov (@nomie), je narusena gramatika vét, po-
rozuméni na Urovni slov je zachovano, ale
vazne u gramaticky komplexnéjsich vét (napfr.
souvet(). Typickym pfiznakem je apraxie fedi,
kterd se projevuje obtiznym spousténim ne-
bo narusenou plynulou realizaci artikula¢nich
pohybl slov a dochazi k nekonsekventnim
chybam v artikulaci. DUsledkem jsou zarazy
pfipominajici koktavost a projevy artikulac-
nich nepfesnosti (Mesulam et al., 2012). Na
MRI nachazime asymetrickou atrofii s pfevahou
v zadnf fronto-inzuldrni krajiné v dominantni
hemisfére. Neuropatologicky je to vétsinou
tauopatie s depozity hyperfosforylovaného

tau proteinu (vzacnéji se jednd o ubikvitinopatii
nebo depozita TDP-43) (Grossmann, 2011).
Sémantickd varianta (svPPA; stardf na-
zev sémantickd demence, SD) se podoba
Wernickeové afézii, spontanni fe¢ je velmi ply-
nul3, ale bezobsazna, s cetnymi sémantickymi
parafaziemi (ptak-ryba) a jiz v ¢asném stadiu
nemoci je naruseno porozumeni vyznamu
izolovanych slov vytrZzenych z kontextu (napf.
pacienta pozadame, aby zaviel okno s ohledem
na prdvan a pak se posadil, kol spravné spl-
ni, ale nasledné nedokaze spravné odpovédét
na dotaz, co je to okno). Casné byva piftomna
anomie (porucha pojmenovani) a ztraci se po-
stupné sémanticky vyznam feci. Na MRI miva
atrofii prevazujici v pfedni ¢asti levého tempo-
ralnfho laloku. Neuropatologicky nachdzime
numerickou atrofii a depozita proteinu TDP-43
s maximem v atrofickém levém temporalnim
laloku (Gorno-Tempini et al,, 2011).
Logopenickd varianta (IvPPA; dfive prog-
resivni logopenicka afézie, PLA) ma zpomale-
nou fe¢ s anomickymi pauzami, zarazy a Casto

uzivanymi bezobsaznymi slovy (typu ,hmm”)
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a vyrazné je omezeno opakovani delsich vét
a slozitéjsich vétnych celkd. Na rozdil od séman-
tické varianty byva deficit pojmenovéani méné
zavazny a pacienti jsou schopni cirkumlokuce
(popsat objekt a jeho pouZiti — vyznam slova
z(stdva pacientovi zachovan; vi, co chce sdélit,
ale nenachdazi spravné pojmenovani) (Hurley
etal, 2012). Na MRI prevlada atrofie v parietalnf
krajiné a kolem Sylviovy ryhy v levé hemisfére.
Neuropatologicky je tento syndrom vice hetero-
genni, vedle pfipadl tauopatif s tau inkluzemi Ize
C¢asto najit i kombinaci depozit neurofibrilarnich
klubek (tangles) a neuritickych (senilnich) plak,
odpovidajicich fokaIni varianté Alzheimerovy
nemoci (Gorno-Tempini et al., 2011).

Ve srovnani tif subtypl PPA ma tedy jiz v casné
fazi onemocnéni nonfluentni/agramatickd vari-
anta nejnizsi produkci reci s apraxi feci; sémantic-
kd varianta se vyznacuje nejhorsi mirou porozu-
méni a ztratou vyznamu slov; a pro logopenickou
variantu je pfiznacné vyrazné narusenf opakovdni
delSich vét a anomie (Rusina a Cséfalvay, 2014).

Recentné byla u pacientl s neurodegenera-
tivnim postizenim feci popsana primdrni apra-
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Obr. 1. Terapeuticky piistup k pacientdm s behaviordInimi projevy u primdrni progresivni afdzie (upraveno

dle Modirrousta et al., 2013)
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xie Feci (primary progressive apraxia of speech,
PAOS). Onemocnéni se vyznacuje dominujici
apraxii fe¢i, dlouho bez dalsich kognitivnich ne-
bo hybnych projevd, proto je pravdépodobné
¢asto nerozpoznano a pacienti mohou byt vede-
ni pod jinymi diagnézami (napfiklad nonfluent-
ni progresivni afdzie nebo dysartrie nejasného
plvodu, pfipadné jsou potize s feci prisuzovany
cerebrovaskularnimu plvodu) (Josephs et al,,
2012; Bardon et al., 2017).

Hlavnim pfiznakem je zdlouhavé hledani ar-
tikula¢nf pozice hlasek a byvaji nekonsekventni
chyby v artikulaci, které vznikaji ndsledkem poru-
chy plénovéni a programovani motoriky feci, ale
bez typickych projevi afazie (nejsou pfitomny
gramatické a sémantické deficity). Postupné se
pridavaji dysexekutivni projevy, behavioralni
zmény (pfedevsim iritabilita) a ¢asto i extrapy-
ramidovy syndrom (Josephs et al., 2013).

MRI jiz v ¢asnych fazich mUze nalézt atrofii
mezencefalu, vétsina pacientl postupné pro-
greduje do obrazu progresivni supranuklearni
obrny a neuropatologickym podkladem pak
byva tauopatie (Josephs et al., 2006).

PPA jsou vzacnd onemocnéni, odhadova-
né prevalence frontotemporalnich lobarnich
degeneraci je 3-15/100 000 lidi mladsich 65 let,
s primérnou dobou pocatku v 58. roce Zivota;
nonfluentni/agramaticka varianta tvofi 25 %
a sémanticka PPA zahrnuje asi 20-25 % pfipadu.

Primarni progresivni afdzie, na rozdil od ji-
nych forem FTLD, maji mnohem vzacnéji gene-
ticky podklad, byly popsény ojedinélé ptipady
mutaci MAPT genu u nonfluentni/agramatické
varianty a GRN mutace u sémantické varianty
(Mensikova et al,, 2016).

www.neurologiepropraxi.cz

Velmi diskutovanou otdzkou v posledni
dobé je podil postizeni bilé hmoty na rozvoji
fecovych projevl a narusenivzajemné interakce
mezi rdznymi korovymi oblastmi obou hemisfér
u pacientl s PPA. Studie hodnotici mikrostruk-
turdlni zmény pomoci metody zobrazovani
tenzort difuze (DTI) a fMRI nachézeji naruseni
dlouhych drah mezi frontdInim a parietdinim
kortexem (dorzélni fec¢ova draha) u nfvPPA
(Galantucci et al.,, 2011) a sniZzenou funkéni ko-
nektivitu mezi frontalnimi a temporalnimi laloky
(pfedevsim temporaini pdly) i u pacientd, kteff
jesté nemaji viditelnou fokdlni atrofii (Agosta
etal, 2014).

Progresivni afazie
a poruchy chovani

Odhadem az u 75 % pacientd s PPA se
v rdmci progrese onemocnéni objevi poruchy
chovani (a naopak az u 65 % pacientl s beha-
viordlni variantou frontotemporaini demence
mUzeme zachytit zjevné postizeni feci) (Rosen
etal, 2017).

Bézné behaviordIni projevy u PPA za-
hrnuji neklid, poruchy pfijmu potravy, de-
sinhibici a iritabilitu, mnohdy v kombinaci
s apatif. Pfiznacnd je ztrdta sebekontroly
s anosognozif v rizné intenzité (Banks et al.,
2008). Pro pecujici je hlavni zatézi porucha
feli, nepozornost, apatie a porucha emoéni
kontroly s aspontaneitou a okdzalym neza-
jmem o okolni déni. Tyto projevy pfipominaji
nékteré typické priznaky frontotemporalni
demence a byvaji provazeny atrofii prednich
¢asti temporéinich lalokd, typicky u svPPA
(Park et al., 2017).

/ Neurol. praxi 2018; 19(6): 411-416 / NEUROLOGIE PRO PRAXI 413

U pacientl s PPA je feCova porucha v kore-
laci i s fokalni atrofii levé hemisféry, postupné
se objevujici behaviordlnf projevy pak mohou
souviset se $fficim se postizenim i do kontrala-
terdIni hemisféry: pravostranna atrofie pfedniho
temporalniho pélu a desinhibice s depresf; pra-
vostranna orbitofrontalni, inzuldrnf a striatalnf
atrofie a porucha pfijmu potravy, aberantni
motorické chovéni i desinhibice (Modirrousta
etal, 2013).

Typické behavioralni manifestace
u progresivnich afazi

Jednim z nej¢astéjsich behavioralnich proje-
v0 u viech typl PPA je podrdzdénost (iritabilita).
Neklid a agresivita narlista s progresi onemocné-
ni a v pokrocilych stadiich mdze postihovat az
50 % pacient(i s PPA. Uzkostné stavy prevazuiji
u IVPPA.

Viyznamnym projevem je apatie, s predileke-
nim vztahem k tauopatiim, proto se s nf setkdme
predevsim u nfvPPA a PAOS, naopak u IvPPA
je mnohem vzéacnéjsi. Desinhibice pfevazuje
u svPPA, u POAS nebo IVPPA neni pfilis casta
(Modirrousta et al,, 2013).

Porucha pfijmu potravy a oroalimentdrni-
mi automatizmy jsou pfiznakem typickym pro
frontotemporalni demenci; v pozdéjsich stadiich
PPA se muze vykytovat rovnéz, a to predilekéné
u svPPA (Singh et al,, 2015).

,Pozitivni” manifestace
u progresivnich afazif

Pozoruhodnym fenoménem je skute¢nost,
7e béhem progrese PPA do demence se velmi
vzacné mize objevit paradoxni zlepsenf vyko-
nu v jinych nez fe¢ovych doménéch — tyto tzv.
,pozitivni manifestace byly jiz dfive popsany
u nékterych pacientd s frontotemporalni de-
menci. Nejznaméjsim prikladem je rozvoj umé-
leckych sklont zahy pro propuknuti demence,
vétsinou se jedna o figurdlni nebo abstraktni
vytvarné dovednosti (u nékterych pacientd byly
jejich umélecké sklony zndmy jiz dfive, nékdy
se vsak objevi i de novo, viz Finney et al., 2007).
Rovnéz se mohou zlepsit zrakové-prostorové
a kombinacni schopnosti (skladani puzzle, lus-
ténf naro¢nych forem sudoku, atd.; pro prehled
viz Midorikawa et al., 2013).

U nékterych pacientl s Alzheimerovu ne-
moci a IVPPA prokazatelné narlstaji schopnosti
emocni empatie a cilené nonverbalni komu-
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nikace (pravdépodobné jako kompenzac¢ni
mechanizmus). Az u 10-20 % pacientl s IVPPA
se projevuje i muzikalita (zpivani, soustfedéné
poslouchani hudby), tyto ,pozitivni” manifestace
viak zcela chybi u nfvPPA (opét viz Midorikawa
etal, 2013).

Poruchy chovani a anatomické
korelace u subtypt
progresivnich afazii

Nonfluentni/agramaticka varianta

Atrofie postihuje vétsinou levostranny
gyrus frontalis inferior a frontostriataIni drahy.
Ve srovnani s ostatnimi subtypy maji pacienti
s nfvPPA vyrazné méné behaviordlnich a neu-
ropsychiatrickych manifestaci, pfiznacny je vsak
narUst apatie, desinhibice, neklidu a agresivity
v prlbéhu dalsich 2-3 let progrese onemocnéni
(Park et al., 2017).

Casto se nasledné rozvinou parkinsonské
projevy, a protoZe se u nfvPPA vétsinou jedna
o tauopatii, mUze klinickd symptomatika zvol-
na prejit do obrazu progresivni supranukle-
arni obrny nebo kortikobazélniho syndromu
(Montembeault, 2010; Mensikova et al., 2016).

Z neuropsychiatrického pohledu je vyznam-
fazi onemocnéni, v pfimé souvislosti s postize-
nim dorzolaterdlniho prefrontalniho kortexu
ainzuly (Tippett et al., 2013).

Pacienti s nfvPPA maji ¢astéjsi vyskyt depre-
se a obtize s vyjadfovanim emoci v Uzké vazbé

i na aprozodii v feci (Tippett et al,, 2013).

Sémanticka varianta

Atrofie vétsinou postihuje levostranny pred-
ni temporalnilalok, a temporoparietalni pomezi.
U svPPA je ve srovnani's ostatnimi subtypy vetsi
mira mentalni rigidity a stereotypné-kompul-
zivniho chovéani, postupné se zcela ztraci na-
hled. V pokrocilejsich stadiich previadad Uplné
anosognozie, desinhibice a kompulzivita, fe¢
se zhorsuje mnohdy do Uplného mutismu (Park
etal, 2017).

Neuropatologicky se u svPPA jednd o TDP-
43 proteinopatii, postupné se tedy v klinické
symptomatice za¢nou prosazovat pfiznaky fron-
totempordini demence a ve srovnani s ostat-
nimi subtypy PPA pak prevlddaji behavioralni
a emoc¢ni projevy desinhibice, motoricky neklid
s urputnosti a naléhavosti v nonverbalni komu-

nikaci; objevuiji se rizné formy poruchy pfijmu
potravy (hyperfagie, zména jidelnich preferenci,
aberantnf stolovanf); rovnéz se zhorsuje osob-
ni hygiena a dochazi k zanedbavani zevnéjsku
(Seeley et al., 2005).

Ztrdta empatie je dlsledkem postizeni an-
terotemporalInf krajiny. Kombinace apatie, im-
pulzivity, nezodpovédnosti a oroalimentarnich
automatizmU odpovidé postizeni fasciculus
uncinatus (hlavni spoj mezi pfedni ¢asti tem-
pordlniho laloku — veetné limbickych okruht
a amygdalou — a orbitofrontalnim kortexem)
a atrofii inzuly (D'Anna et al., 2017).

Pfizna¢nd pro svPPA je porucha vnimani
a porozumeéni emocim, pfedevsim na poli ne-
gativnich emoci (Uzkost, strach smutek) a ¢asna
ztrata vielosti v mezilidskych vztazich. To mUze
souviset s postizenim fasciculus uncinatus a an-
terotemporalni oblasti; u ostatnich subtyp( PPA
z0stavajf tyto struktury dlouho funkené zacho-
vany (Multani et al, 2017).

Logopenicka varianta

Vzhledem k tomu, Ze neuropatologickym
podkladem IVPPA byvd Alzheimerova nemoc
(AN) s asymetrickym postizenim temporopari-
etdlni krajiny vlevo a obou hipokampd, je ¢as-
tym pfidruzenym projevem postiZzeni epizodické
paméti, a to mnohdy jiz ve velmi ¢asném stadiu
onemocnén.

Na rozdil od ostatnich subtypd PPA se
u IvPPA mohou objevit bludné projevy a ha-
lucinace. Moznym vysvétlenim je skute¢nost,
7e AN se mUZe vyskytovat soucasné s demenci
s Lewyho télisky (DLB), u niz jsou halucinace
typickym pfiznakem. V neddvné klinicko-pa-
tologické studii byla komorbidita AN a DLB
nalezena u 8 % pfipadd IVvPPA (Gorno-Tempini
etal, 2004).

Primarni apraxie feci

Hlavnim neurobehavioralni projevem je
apatie, iritabilita a motoricky neklid nebo abe-
rantni motorické chovani. Psychotické projevy
se u téchto pacientd nevyskytuji (Josephs et al,,
2012, Singh et al,, 2015).

Terapie recovych
a behaviorélnich projevi
progresivnich afazii

Lécebné moznosti jsou rdznorodé, vzhle-

dem k tomu, Ze PPA jsou velmi vzacnd onemoc-
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néni, nemame k dispozici guidelines ani roz-
séhlejsi randomizované studie. Hlavni pfistupy
shrnuje obrazek 1.

Vyznamnou roli hraji nefarmakologické pfi-
stupy a podpora pecovateld. Prvnim krokem
v terapeutickém pfistupu je edukace pacienta,
a predevsim rodinnych pfislusnikd. V dal$im kro-
ku zalezi na spolupraci s motivovanym a zkuse-
nym klinickym logopedem.

Farmakologické ovlivnéni PPA je zatim ome-
zené, dllezité je zohlednit moznou etiologii
u jednotlivych forem (Alzheimerova nemoc
u IvPPA, tauopatie u nfvPPA a PAOS, protei-
nopatie TDP s rysy frontotemporalni demence
u svPPA) (Modirrousta et al., 2013).

Inhibitory acetylcholinesterdzy mohou byt
prospésné u IvPPA, naopak u svPPA nebyvaji
U¢inné a mohou dokonce zhorSovat nékteré
symptomy (zejména neklid a agitovanost).
Memantin je uzite¢nou alternativou predevsim
v pokrocilejsich stadiich a k ovlivnén{ apatie
(Modirrousta et al., 2013).

Pro ovlivnéni behaviorélnich projevd jsou
slibné zkuSenosti s podavanim atypickych neu-
roleptik (quetiapin, risperidon nebo olanzapin).
Antiepileptika (valprodt nebo lamotrigin) mohou
prispét ke stabilizaci ndlady a pfiznivé ovlivnit
desinhibici.

Velmi dUlezitou roli ma podpora pecovateld,
v€asné patrani po pfiznacich vyhofeni a jejich
pfipadné ovlivnéni, uzite¢né jsou respitni po-
byty a socidni podpora.

Zaver

Primarni progresivni afazie se vyznacuji
dlouho izolovanym postizenim feci, zatimco
sobéstacnost se horsi jen velmi pozvolna.
U¢inné pecovatelskd podpora a cilend pra-
videlna logopedicka péce mize prodlouzit
vyznamnym zpUsobem aktivni Zivot paci-
entd.

Behavioralni projevy jsou ¢astym privodnim
jevem téchto onemocnéni, jejich charakter se lisf
u jednotlivych subtypl a jejich intenzita narlista
s progresf onemocnénit. Jejich véasné rozpozna-
ni, U¢innd podpudrna a farmakologicka léc¢ba
a dlsledna podpora pecovateld je predpokla-
dem dlouhodobého udrzeni pacientl v doma-
cim prostredii prevence nadmérné pecovatelské
zatéze rodiny.
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