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V soucasné dobé neni dostupna kauzalni lécba a proto hlavnim cilem je oddalit deterioraci kognitivnich funkei a snizit rychlost
jejiho postupu, lécit poruchy chovani, deprese, anxietu, poruchy spanku, halucinace, paranoidni syndromy, iesit somatické potize,
které demenci provazeji (inkontinenci, poruchy polykani, bolesti aj.), komorbidity a interkurentni onemocnéni. Komplexni lécbha
zahrnuje i psychosocioterapii (behavioralni trénink), rehabilitaci a praci s rodinou. Hlavnim praktickym ukolem je umoznit setrva-
ni pacienta v domaci péci v kruhu rodiny a zachovat ¢i zlepsit schopnost sebeobsluhy a kvalitu provadéni béznych dennich aktivit,
ale téz snizeni (nebo nezvySovani) zatéze a stresu pecovateli. Dulezitou a zatim jedinou obecné pfijimanou prevenci demence je
udrzovani stalé dusevni aktivity, ktera muze zvysit rezervy mozku (tzv. ,,brain jogging*).

Klicova slova: demence, Alzheimerova nemoc, inhibitory acetylhcolinesterazy.

Definice

Demenci rozumime ziskanou, generalizovanou a ¢asto
progresivni globalni poruchu kognitivnich funkci bez kvan-
titativni ¢i kvalitativni poruchy védomi, i kdyZ delirantni sta-
vy i kdbma mohou demenci doprovazet. A¢koliv jeji incidence
vzrusta s vékem (postihuje 5-20% osob ve véku nad 65 let),
nepatfi demence do obrazu fyziologického starnuti, ale odra-
Zi patologii mozkové ktiry a podkofi.

Klinicka diagnoza demence
Klinickou diagnosu demence stanovujeme nejcastéji dle
DSM-1V kritérii pro demence (viz tabulka 1).

Postup pri stanoveni diagnosy a lé¢bé demenci

1. V prvé fadé je tieba vyloucit delirium (viz tabulka 2), de-
presi a lékové navozené symptomy demence jakymi jsou dez-
orientace, poruchy paméti, pozornosti, mySleni, chovani a
somnolence (jedna se pfedev§im o anticholinergika, amanta-
din, tricyklicka antidepresiva a hypnotika).

2. Dal§im krokem je wyhodnotit kognitivni deficit pomoci
soustavy neuropsychologickych testti hodnotici funkce frontal-
nich lalokd, pamét a kognitivni tempo. Test Minimental State
Examination (viz tabulka 3) nam napomtiZe velmi orientacné
urcit tiZi kognitivniho deficitu. MiZeme pouzit dalsi orientac-
ni Skaly, jako napf. GDS (Global Deterioration Scale, tj. Skalu
globalni deteriorace), hodnotici stav na zakladé poruch pamé-
ti, koncentrace, orientace, kognitivnich (poznavacich) schop-
nosti, zavislosti na druhé osob€ pii vykonavani slozitych ukold,
béZnych dennich aktivit a zakladnich psychomotorickych do-
vednosti a fe€ovych schopnosti.

Tabulka 1. DSM-1V kritéria demence (,Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders*)

1. Porucha paméti

2. Jeden z pfiznak:

o Afazie

* Apraxie

* Agnézie

* Porucha exekutivnich funkei (frontalni lalok: snizend schopnost

planovani, organizace, abstraktniho my$leni a snizena pozornost

3. Snizeni Urovné vykonnosti

4. Deteriorace v oblasti pracovnich a socidlnich aktivit

3. Stanoveni pravdépodobné diagnosy typu demence provadi-
me na zakladé anamnésy, klinického obrazu, pomocnych pa-
raklinickych vysetfeni (orientaén€ viz tabulka 4) a platnych
diagnostickych kritérii. Zjednoduseny prehled klasifikace de-
menci je obsaZen v tabulce 5. Jistou diagnozu typu demence
nam umozZni pouze neuropatologické vysSetfeni ziskané biop-
ticky nebo nekropticky. Tabulky 6-9 ptinaseji platna diagnos-
ticka kritéria pro Alzheimerovu nemoc a vaskularni demenci
a struéné charakterizuji dalsi typy CastéjSich primarnich de-
generativnich demenci.

4.V indikovanych pripadech zahajujeme farmakoterapii ko-
gnitivnich priznakii demence. Doporuceni American Academy of
Neurology pro diagnostiku a lécbu demenci z kvétna 2001 (panel
odbornikii, na zdaklade vsech studii dostupnych v srpnu 2000):
¢ Inhibitory acetylcholinesterazy (iAChE) jsou jedinou sku-

pinou léku, které lze povazovat za standardni lé¢bu Alzhei-

merovy nemoci (AN) v rutinni praxi.
« Uginnost iAChE u mirné a stfedni formy AN je prokazana.
e Alternativa k farmakoterapii iAChE nebyla prokazana.
¢ Vitamin E v davce 1000 m.j. hypoteticky mize byt pova-

Zovan za jednu z mozZnosti, jak zpomalit progresi demen-

ce; dikaz na urovni B (tj. doporuceni, neni standardem,

vitamin E neovlivnil kognitivni funkce).

¢ Selegilin: dikaz na urovni C (tj. alternativni Ié¢ebna moz-
nost, neni standardem)

¢ Dosud neni dostatek védeckych diikazii pro dalsi antioxidan-
tiflogistika) a dalsi zvaZované nemoc modifikujici léky: diikaz
na urovni C (tj. alternativni lécebna mozZnost)

o Ucinek estrogenu na zlepseni AN nebyl potvrzen: D (4j.
nedoporucuje se)

¢ U pacientll se smiSenymi formami demence (klinicky ob-
raz neni presné specifikovatelny) mozno vyzkouset gin-
gko biloba: C (tj. alternativni 1éCebna mozZnost)

5. Lécime nekognitivni priznaky demence. Doporuceni Ame-
rican Academy of Neurology pro diagnostiku a 1é¢bu demenci:
e V pripadech agitace a psychotickych pfiznakl u pacien-

tl s demenci, kde neni mozZné stav zvladnout nefarmako-

logicky, je vhodné pouzit neuroleptika (antipsychotika):

A (tj. standard)
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e Atypicka neuroleptika jsou 1épe tolerovana nez neurolepti- Tabulka 3. MMSE (Minimental State Examination)
ka klasicka: B (tj. doporuceni) Pacient: Datum vy$etfenf:
e Tricyklicka antidepresiva, MAO-B inhibitory a SSRI (se- Jméno:
lektivni inhibitory zp&tného vychytavani serotoninu) jsou Mini-mental state examination - zaznamovy list
indikovany (dle rizika nezadoucich u¢inkt) pfi zvladani I. Orientace
deprese u pacientd s demenci: B (tj. doporuceni) 1. Jaky den v tydnu je dnes? 0-1 ()
2. Kolikatého je dnes? Jaké je dnes datum? 0-1 ( )
Tabulka 2. RozliSeni demence od deliria 3. Ktery mésic v roce je nyni? 0-1 ( )
Delirium Demence 4. Ktery rok je nyni? 0-1 ( )
Nahly, pfesné vymezitelny nastup | Postupny nastup, zacatek nelze 5. Jaké je nyni roéni obdobi? 0-1 ( )
: - presne urcit 6. Ve kterém staté jsme? -1 | ()
Akurtn! onem?cnemw : : Chronicka rjemoc 7. Ve kterém okrese jsme? 01 ( )
Ir;aén;igny, tydny, zfidka déle nez | Progrese béhem let 8. Ve kterém mésté jsme? 01 ( )
Casna dezorientace Dezorientace v pozdnim stadiu S J?‘k Se jmenuje tato nemocnice (zdravot- 0-1 ( )
nemoci nické zafizeni)?
. : PP ~
Promény kazdym okamzikem Vétsi stabilita v fadu dni 10.Ve kterém poschodi se nachazime? 0- C )
N P AT . . p : Il. Zapamatovani
Porucha védomi - droven kolisa | Bez poruchy védomi kromé termi- — — —
nalniho stadia 11.BejvzprosttrednllreQrkodukce tfi pfedméta: 0-3 ( )
Naruseni cyklu spanku a bdéni - | Pfevraceni dne a noci, neni mic_ado ¢ OV?, —
v Fadu hodin v Fadu hodin Ill. Pozornost a pocitani
Vyrazné psychomotorické projevy | Psychomotorické projevy az 12.Opakované odtitani 7 od 100 nebo hlasko- | 0-5 C )
v pozdnim stédiu vani slova POKRM pozpatku.

IV. Pamét, vybavnost

Tabulka 4. Klinické pfiznaky a pomocné vySetfeni: diferencidlni diagnéza 13.Reprodukce tfi pfedmétl z tlohy 11 0-3 ‘ ( )
Klinické pFiznaky V. Pojmenovani
* VitalIni funkce - hypotermie, hypotenze, bradykardie: hypotyredza; 14.Ukazte naramkové hodinky: ,Co je to?“ 0-1 ( )
hypertenze: multiinfarktova demence 15.Ukazte tuzku: ,Co je to?* 0-1 ( )
. Menlngealm’drazd,em: chronicka lme,nmgms V1. Opakovani
* Zloutenka: ziskana hepatocerebrélni degenerace —
16.0pakovani véty: 0-1 ( )

* Kayser - Fleischertv prstenec (oéni vySetfeni rohovky Stérbinovou

lampou): Wilsonova nemoc L,Prvni prazské paroplavba.

+ Kranilni nervy — edém papily: mozkovy nador, chronicky subduralni VII. Tfistupfiovy pfikaz
hematom, hypoparatyredza; Argyll Robertsonovy zornice: neurosyfilis; 17. Porozuméni (sdéleny 3stupriovy pfikaz): 0-3 ( )
oftalmoplegie: progresivni supranuklearni paralyza; pseudobulbarni ,Vezméte tento papir do vasi pravé (levé)
obrna: multiinfarktovd demence, progresivni supranuklearni obrna ruky, pfelozte ho jednou na polovinu
* Motorické pfiznaky — tremor: ziskana hepatocerebralni degenerace, obéma rukama a polozte na zem.”
Wilsonova nemoc, demence u AIDS; myoklonus: Creutzfeldtova-Ja- VIIl. Gteni a spinéni pFikazu
cqbova nemoc, demenge u AII;)S; chorea: Huntmgtonovg chorea, 18.Porozuméni (pisemny 1stupfiovy povel): 01 ( )
Wilsonova nemoc; parkinsonsky syndrom: demence u Parkinsonovy ZAVBETE OCI. (viz obrazek 1)
nemoci, nékteré z onemocnéni skupiny “Parkinson plus”, demence -
s Lewyho télisky, Wilsonova nemoc, Alzheimerova nemoc (varianta IX. Psani
s Lewyho télisky), Westphalova varianta Huntingtonovy chorey; 19.Napsani véty 0-1 C )
samostatnd rigidita: Wilsonova nemoc, ziskana hepatocerebrélni X. Obkreslovani
degenerace, Creutzfeldtova-Jacobova nemoc, hypoparatyreéza 20. Obkresleni predlohy priniku dvou péti- 0—1 ()
* Jiné- napf. apraxie chlize: normotenzni hydrocefalus; polyneuropatie: Ghelnikdi (viz obrazek 1)

neurosyfilis, deficit vitaminu B12, demence u AIDS, atd.

Pomocna vysetieni

+ Laboratorni vy$etieni z krve — KO, hematokrit, MCV, hladina vitaminu Obrazek 1.
B12: deficit vitaminu B12; hormony $§titné Zlazy: hypotyreéza; jaterni
testy: Wilsonova nemoc, ziskané hepatocerebralni degenerace; ceru-
loplasmin, volnd a vazana méd: Wilsonova nemoc; parathormon, = ~
Ca: hypoparatyre6za; VDRL, TPIT: neurosyfilis; titr protilatek proti ZAVRETE OCI
HIV: demence u AIDS; titr protilatek proti boreliim, PCR, elektronovy
mikroskop: neuroborelidza.

* Laboratorni vySetfeni zmoci - vyluovani Cu/24 hodin, penicillaminovy
test: Wilsonova nemoc; vyluéovani Ca/24 hod: hypoparatyredza.
 Likvor — VDRL: neurosyfilis; titr protilatek proti boreliim: neurobore-

liéza; cytologie: neoplastickd meningitis.

* CT nebo MRI - nddor mozku, chronicky subdurélni hematom, multiin-
farktova demence, normotenzni hydrocefalus; kalcifikace v bazalnich
gangliich a ostatnich oblastech CNS: hypoparatyreéza

* EEG - Creutzfeldtova-Jacobova nemoc (periodické synchronni vyboje
ostrych grafoelementd).

Celkové skore:
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Z iAChE jsou u nas dostupné tyto preparaty: donepezil
(Aricept), rivastigmin (Exelon) a galantamin (Reminyl). Za-
kladni charakteristiky t€chto preparatl: viz tabulka 10. Obec-
né pro tuto skupinu kognitiv plati nasledujici:
© Byla prokdzdna iicinnost u lehké a stiedné tézké AN (MMSE 10-
26) po pil a jednom roce 1é¢by (randomizované studie). Bylo po-
tvrzeno mirné zlepSeni kognitivnich funkci (o cca 4-5 %) po Sesti
mésicich terapie pfi relativné nizkém vyskytu nezadoucich ucin-
kt (nauzea, vomitus, zavraté, priijem, anorexie, snizeni télesné

Tabulka 5. Klasifikace demenci

1. Primarni degenerativni demence

* Frontotemporalni pfevaha: Pickova nemoc, frontotemporalni demence,
Pickova nemoc bez pfitomnosi Pickovych télisek, amyotroficka lateralni
skleréza s demenci, syndrom kortikobazalni degenerace, primarni
progresivni afazie aj. (dle nékterych autorli tzv. ,Pickiv komplex*)

* Parietotemporalni pfevaha: Alzheimerova nemoc

* SubkortikaIni pfevaha: Huntingtonova nemoc, Parkinsonova nemoc
s demenci, demence s Lewyho télisky (DLB), nékterd onemocnéni ze
skupiny ,Parkinson plus* — napf. progresivni supranuklearni paralyza.

2. Vaskularni demence

hmotnosti). Nutno ov§em poznamenat, Ze vzhledem k pfedpo-
kladané progresi kognitivniho deficitu je za efekt terapie demen-
ce povazovano i nezhor$eni kognitivnich funkci v prospektivnim
sledovani. UdrZeni kognitivnich funkci na urovni vychoziho sta-
vu po jednoleté 1éCb€ bylo zaznamenano u donepezilu 10 mg a
galantaminu 24 mg (dvojité slepé studie). Vyznamné&jsi mnozZstvi

Tabulka 7. Charakteristické symptomy demence s Lewyho télisky (DLB)

* Fluktuace kognitivnich poruch (pozornost, bdélost pfi vylouceni deliria)
* Vizuélni halucinace

* Spontanni motorické pfiznaky parkinsonizmu

Pfiznaky podporujici diagnézu

e Opakované pady

e Synkopy

e Pfechodné poruchy védomi

o Senzitivita na neuroleptika

e Bludy a halucinace v jinych modalitach

Pozn. Pro diagndzu pravdépodobné DLB musi byt spinéno: demence +
alespon dva ze tii uvedenych hlavnich pfiznakd.

Tabulka 8. Charakteristické symptomy frontotemporaini demence (FTD)

* Multiinfarktovd demence (MID)

» Strategicky umisténé infarkty

* Onemocnéni malych cév s demenci

* Ischemicko-hypoxickd demence

* Hemorhagickd demence

* Jiné mechanismy — kombinace nékolika faktor(

3. Sekundarni demence

* Normotenzni hydrocefalus (tridda demence, inkontinence, porucha
stoje a chize)

* Metabolické poruchy (napf. hypotyredza, hypoparatyredza, Wilso-
nova choroba, ziskana hepatocerebrélni degenerace, demence pfi
dialyze)

* Poruchy vyzivy (nedostatek vitaminu B12, B1, B6, folatu, vitami-
nu E)

* Intoxikace (alkohol, CO, tézké kovy, organofosfaty, jiné pramyslové
jedy a kovy, nékteré Iéky)

o Zénéty CNS (neurosyfilis, neuroboreliéza, sclerosis multiplex, AIDS,
prionové infekce: Creutzfeldtova-Jacobova nemoc, Gerstmannova-
-Strausslerova-Scheinkerova nemoc, fatalni familiarni insomnie)

* Nadory mozku (lokaIni a difuzni pfiznaky, neoplastické meningitidy,
progresivni multifokalni)

+ Urazy (napt. chronicky subdurdini hematom, ,dementia pugilistica“)

4, Ostatni
* Kombinace nékolika onemocnéni zplsobujicich demenci

Tabulka 6. Klinicka diagnéza Alzheimerovy nemoci (kritéria skupiny
NINCDS - ADRDA - ,National Institute of Neurological and Communi-
cable Diseases” and ,Stroke — Alzheimer’s Disease Related Disorders
Association®)

1. Pravdépodobna dg Alzheimerovy nemoci:

* demence zji$téna anamnesticky a neuropsychologicky, dolozené nékte-
rym z testd demence (napf. MMSE - viz vy$e, vySetieni demenci)

* progresivni deficit paméti a dalSich kognitivnich funkei (fatickych,
praktickych, gnostickych)

* neni porucha védomi

* nenf pfitomno jiné systémové onemocnéni nebo onemocnéni mozku,
které by mohlo byt pfi¢inou demence

2. Jista dg Alzheimerovy nemoci

* klinicka kritéria pravdépodobné demence

* pfitomny charakteristické histopatologické projevy Alzheimerovy
nemoci zjisténé biopticky nebo nekropticky (pfitomnost 1. Neurofib-
rilarnich klubek (viz obrazek 3), 2. neuritickych plak (viz obrazek 2),

3. Amyloidové angiopatie a 4. granulovakuolarni degenerace)

postupny pocatek a pomald progrese

¢asna deteriorace spole¢enskych aktivit s izolaci

¢asna emotivni oplo$ténost a ztrata nahledu, jiné afektivni poruchy
behavioralni poruchy

poruchy feéi - afazie

primitivni frontalni reflexy

¢asnd inkontinence

extrapyramidové pfiznaky

syndrom amyotrofické lateraini sklerézy

nizky a kolisavy krevni tlak

Tabulka 9. Kalifornska kritéria pro diagndzu ischemické vaskularni
demence (VAD)

1. Pravdépodobna ischemicka VAD

1. Demence

2. Dva nebo vice ischemickych iktl dle anamnézy, neurologickych
pfiznakl a/nebo dle pomocnych zobrazovacich metod (CT, MRI),
nebo

e Anamnéza a neurologickd symptomatika svédcici pro jeden ische-
micky iktus s jasnym vztahem k po¢étku rozvoje demence;

3. Nalez nejméné jednoho ischemického loZiska mimo mozecek
pomoci CT nebo MRI (v T1 vazeném obraze).

o Diagnézu pravdépodobné VAD podporuje priikaz mnohocetnych
infarkt( v oblastech mozku, které jsou rizikové pro vznik kognitiv-
nich poruch, anamnéza mnohocetnych TIA, rizikovych faktor(i pro
CMP a zvySené skére Hachinského $kaly.

o Relativné ¢asny vyskyt poruchy chize a inkontinence modéi a
excesivni periventrikularni 1éze bilé hmoty byvaji ¢asto asociovany
s VAD, ale jejich potenciondlni kauzalni souvislost je pfedmétem
vyzkumu.

2. Jista ischemicka VAD

Kritéria pro pravdépodobnou VAD + histopatologicky prikaz vice
cévnich ischemickych [ézi mimo mozecek.

Obrazek 2. neuritické plaky Obrazek 3. neurofibrilarni klubka
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nezadoucich ucink u rivastigminu lze sniZit prodlouZenou titra-
ci uc¢inné davky a podavanim Iéku spolu s jidlem.

o Bylo zjis§téno (z randomizovanych studii), Ze pocetnd cdst pa-
cientii (cca 25-40%) md po Sesti mésicich léchy vyznamny pokles
v ADAS-cog (§kala kognitivnich funkci; pokles znamena zlepSe-
ni) o minimalné ¢tyfi body (tj. klinicky relevantni pokles) a pro-
cento zlepSenych pacientd je signifikantné vyssi u 1é¢ené skupi-
ny pacientil nez v placebo skupiné. Samozfejmé, bylo by vyhod-
né identifikovat tuto skupinu vyznamné profitujicich pacientd
pred zahajenim 1éCby, ale studium riznych biologickych marke-
it (napf. apoE genotyp, hippokampalni objemy, kortikalni per-
fu ze, atd) zatim nepfineslo Zadné konsistentni vysledky.

e Bylo potvrzeno, ze lé¢bu iAChE je tieba zahdjit co nejdrive:
oddaleni o Ctyfi resp. Sest mésicl vedlo k tomu, Ze pacienti uz
nedosahli takového zlepSeni a na vychozi hodnoty ADAS-cog
se vratili az za n€kolik mésici 1é¢by.

e Sekundarni analyzy databaze vSech jmenovanych prepara-
th ukazaly, Ze kognitivni efekt iAChE byl vyraznéjsi u pacientii
s tézsi demenci (MMSE pod 20 bodu: primérné zlepSeni o 4,1
bodil) nez u pacientd s MMSE nad 20 bodii (primérné zlep-
Seni 0 2,9 bodt). U pacientd s tézkou demenci (MMSE pod
10) rivastigmin v oteviené studii zlepSil behavioralni funkce a
sniZil mnoZstvi uzivanych neuroleptik u pacientti s AN v tsta-
vech s oSetfovatelskou péci a u pacienti s MMSE 5-17 bodu
byl donepezil v randomizované studii u¢inny na kognitivni
funkce, béZné denni aktivity a behavioralni symptomy.

o Byl prokazan efekt iAChE (ve dvojité slepych a/nebo otevie-
chotické poruchy a spanek (BPSD: behaviordlni a psychologické
priiznaky u demenci) a doslo ke zlepseni dennich aktivit pacientd
s AN. Byl dokonce zjistén efekt donepezilu u nedementnich paci-
entil na delirium, manickou agitovanost a psychosu a rivastigmi-
nu na spanek. Efekt rivastigminu na BPSD a kognitivni poruchy
byl prokazan dvojité slepou studii u demence s Lewyho télisky.
e Bylo zjisténo, Ze iAChE oddaluji u lécenych jejich umisténi do
ustavii socidlni ¢i zdravotnické péce a snizuji zdatez pecovatelii.

-V provedenych randomizovanych studiich byla jasna tenden-
ce striktn€ vyloucit pacienty s prokazanymi vaskularnimi 1é-
zemi (dle CT ¢ MRI), prestoze vime, Ze cévni léze koexis-
tuji u vice nez 30 % pacienti s AN. Rozsahlejsi studium této
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Tabulka 10. Inhibitory acetylcholinesterazy

Léky (u nés dostupné) Donepezil | Rivastigmin | Galantamin
(Aricept) (Exelon) (Reminyl)
Na trhu (rok) 1997 1998 2000
Selektivita inhibice AchE vysoka vysoka vysoka
(G1 forma)
Chemicka skupina piperidiny karbamaty alkaloidy
Inhibované enzymy AchE AChE, AChE
BUChE
Charakter inhibice AchE | reverzibilni | pseudo-ire- | reverzibilni
verzibilni
Ovlivnéni nAch receptord ano ? ano:
alostericka
modulace
T 1/2 (hod) 70-80 12 5-8
Hepatalni metabolismus P4502D6 0, nejsou P4502D6
+ 3A4 [ékové + 3A4
interakce
Denni dévka (mg) 5-10 6-12 20-40
Titrace ucinné davky ne ano ano
Schéma déavkovani 1x denné 2x denné 2x denné
Pozn. V mozku pacientt s AN dochdzi k degeneraci cholinergnich neuront v ncl.
basalis Meynerti, k poklesu celkového mnoZstvi acetylcholinu (Ach), korové acetycho-
linesterdzy (AChE) a cholinacetyltransferdzy (ChAT), zvySeni butyrylcholinesterdzy
(BUChE) a ke ztraté acetylcholinovych receptori N a M2 (nikotinovych a muskari-
novych). AChE pfevlddd v mozku (G1 forma selektivné v amygdale a hippokampu),
zatimco BuChE (butyrylcholinesterdza) pfevidda v periferii. A¢koliv v amyloidovych
plakdch se nachdzeji jak AchE tak BuChE, vyznam BuChE v patogenezi AN dosud
nebyl potvrzen. TaktéZ neni jasny vyznam ovlivnéni Ach receptori nikotinového
typu u pacienti s AN. Zatim chybi jakykoliv dukaz o uZite¢nosti nikotinové lécby
u AN a vyznam nikotinu v prevenci AN je kontroverzni.

skupiny pacienti je nezbytné. (Vysledky randomizované studie
prokazuji efekt galantaminu u smiSené a vaskularni demence a
ve formé€ posterovych sdéleni jsou referovany pozitivni vysledky
studii dalSich dvou preparati u vaskularni demence.)

ZKkratky

VDRL = ,Venereal Disease Research Laboratory test (komple-
ment fixacni test)

TPIT = treponema pallidum imobilizaéni test (dle Nelsona)

AIDS = ,acquired immunodeficiency syndrome*

MCV = ,mean cell volume*

KO = krevni obraz
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