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CASNA STADIA DEMENCE - MOZNOSTI
DIAGNOSTIKY A LECBY

as. MUDr. Jakub Hort, Ph.D., MUDr. Martin Vyhnalek, doc. MUDr. Martin Bojar, CSc.
Neurologicka klinika UK, 2. LF a FN Motol, Praha

Vétsina pacienttl s demenci neni diagnostikovana véas a fada z nich neni zachycena viibec. Rozvoj demence pfedchazi mirna
kognitivni porucha. V poéateénich stadiich onemocnéni se mohou velmi dobfe uplatnit specializovana vysetfeni biomarkerd
Alzheimerovy choroby a ostatnich demenci a podrobné neuropsychologické vysetieni. Lécbou zaloZzenou na dikazech ¢as-
nych stadii demence jsou inhibitory acetylcholinesterazy, které se testovaly i u MCI. Cim dFive s Iéébou zaéneme, tim se nam

padé Alzheimerovy choroby prokazana. Nezbytnou soucasti péce je podpora dusevni aktivity a socialnich vazeb pacientd.
Klicova slova: Alzheimerova choroba, mirna kognitivni porucha, ¢asna diagnostika, biomarkery, 1é¢ba pocatecnich stadii

demence.

Uvod a definice

Definice DSM IV uvadi, ze nezbytnym
pfiznakem syndromu demence je porucha
paméti. Sou¢asné musi byt pfitomna porucha
alespon jedné z dalSich kognitivnich funkci:
afézie, apraxie, agndzie nebo porucha exe-
kutivnich funkci a deficit by se mél projevovat
v pacientové dennim Zzivoté. Vlastni rozvinuty
syndrom demence je pfedchdzen ve vétsiné
pfipadil stavem nazyvanym mirna kognitivni
porucha — MCI (z anglického Mild Cognitive
Impairment). Pacienti s mimou kognitivni po-
ruchou maji objektivizovatelny kognitivni defi-
cit, avSak nesplnuiji kritéria demence.

Definice MCI neni zcela jednotnd, avSak
vétSina autorll poZaduje objektivné zjiSténé
izolované poruchy paméti prekracujici 1,5 smé-
rodatné odchylky od vékové normy, intaktni
ostatni kognitivni funkce a Uplnou sobéstaénost
pacienta. Podle aktudlniho konceptu MCI (14)
se preferuje pohled na MCI jako na prodromalini
stadium demence a nikoliv jako na selektivni
postizeni paméti bez souCasného postizeni
dalsich kognitivnich funkci. MCI se proto déli na
amnestické a neamnestické (afaticka MCI, dys-
exekutivni MCI atd.) a dale podle po¢tu posti-
Zenych kognitivnich modalit. Primérné u 15%
pacientll s MCI (zejména s amnestickym MCI)
se kazdy rok rozvine Alzheimerova choroba
(ACH) (9). Neamnestické MCI ¢astéji konvertuje
ve vaskularni demenci (VAD), demenci s Lewy-
ho télisky (LBD) nebo frontotemporalni demenci
(FTD). Rizikovym faktorem pro MClI jako takové
jsou zmény na MRI - multiinfarktové zmény,
atrofie, dale pfitomnost ApoE4, deprese, dale je
uvadén i afroamericky plivod (20).

Epidemiologie

V Ceské republice je celkovy pocet paci-
entl s demenci odhadovén na sto tisic osob,
prevalence ¢ini tedy pfiblizné 1% populace.
V populaci nad 65 let se objevuje 10 novych
pfipad demence na 1000 lidi za rok a posti-

huje tak v této vékové skupiné 5% vSech je-
dincd. V populaci nad 85 let je demence jesté
Castéjsi, vyskytne se 90 novych pfipadl na
1000 lidi za rok, a tak v této vékové skupiné tr-
pi demenci 30-50 % osob. Vyskyt demence se
bude zvySovat se stamutim populace v CR. Ve
statech Evropské unie tvofi demence jiz dnes
jedno z nej¢astéjSich onemocnéni. Kazdy rok
se vyskytne pfiblizné 600 tisic novych pfipad(,
coz prevySuje nové piipady cévnich mozko-
vych pfihod, cukrovky nebo rakoviny prsu.

Vétsina pacientl s demenci projde sta-
diem MCI. Na zékladé Petersenovych kritérii
se prevalence pacientl s amnestickym MCI
odhaduje primérné na 1-5% celkové popula-
ce a ve vékové skupiné nad 90 let az na 11 %.
Udaje o incidenci jsou méné zndmé a pohybu-
ji se v rozmezi 8-25 novych pfipadi na 1000
obyvatel za rok (3).

Amnestické MCI tvofi vétsinu (uvadi se az
90 %) vSech jedincli s MCI. Pfesnd epidemio-
logicka data vSak nejsou k dispozici (3).

Diagnostika

Neuropsychologickd  diagnostika MCI
a demence: v praxi se pro orientacni diagnos-
tiku syndromu demence nejvice pouzivé Mini-
-Mental State Examination test (MMSE), ktery
spolehlivé odlisi stfedné tézkou demenci od
normalini populace. Selhdva viak v diagnosti-
ce Gasnych stadii demence a MCI. Ddvodem
je velka zavislost skére na véku a vzdélani,
dale pak malé senzitivita testu. Navic je zcela
nedostateCny pro zachyt frontotemporaini de-
mence (FTD), nebot vilbec nevySetiuje exe-
kutivni funkce (napf. verbalni fluenci) vazané
na frontéini lalok (12). Pravé u FTD vSak byvaji
tyto postizeny jako prvé. Je tedy vhodny spise
pro monitoraci pribéhu onemocnéni demenci
a precefiovana je jeho role pro diagnostiku.
Jako diagnosticky nastroj by mél byt chapan
pouze jako jednoduchy a orientacni bed-side
test. Za hranici pro demenci se povazuji hod-
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noty pod 24 bodl a rozdéleni tize postizeni

v zavislosti na Skale MMSE je nésledujici:

*  30-27 bodl — normélini kognitivni funkce,
mUze se jednat o MCI

e 26-25 bodl - hraniéni nalez, mlze jit
0 lehkou poruchu poznavacich funkci
nebo pocinajici demenci, je doporu¢eno
sledovani testované osoby

o 24-18 bodli - lehk4 demence

o 17-6 bod( - stfedné tézka demence

* <6 bodd - tézkd demence.

Souvislost poklesu skdére v MMSE a pie-
chodu MCI v demenci je vSak problematicka.
Nelze ji proto pfijimat bez vyhrad. Vzhledem
k tomu, ze je pfili§ jednoduchy pro testovani
paméti, nemUze odliSit pacienty s MCI od zdra-
vych kontrol, ani pacienty s MCI od pacientt
s demenci. Pacienti s MCI mohou dokonce do-
sahovat v MMSE pliny pocet bodd. K naplnéni
kritérii MCl je tedy tfeba objektivizovat kognitivni
postizeni a zejména poruchy paméti senzitiv-
Adenbroek Cognitive Examination (ACE) test.
K otestovani verbélni paméti je vyhodné pouzit
napfiklad do Cestiny pfelozeny Pamétovy test
uéeni (AVLT — Auditory verbal learning test)
pracuijici se sadou 15 slov, vizualni pamét mu-
ze byt provéfena Bentonovym retencnim tes-
tem. Komplexni provéfeni vSech druhli paméti
umoziuje Wechslerova pamétova $kala, jez
je v8ak ¢asové narocna. Mezi komplexni testy
pouzitelné k diagnostice ¢asnych stadii demen-
ci patfi vedle Wechslerova testu napfiklad test
CAMCOG (Cambridge Cognitive Examination)
¢i Mattisiv Dementia Rating Scale. Vy3etfeni
dalSich kognitivnich funkci pfesahuje rozsah to-
hoto ¢lanku. Hlavnim rozdilem MCI a demence
je vSak skuteénost, ze pacienti s MCI by neméli
mit narudeny aktivity denniho Zivota. DlleZitym
doplrikem vy3etfeni neuropsychologického je
proto posouzeni dopadu deficitu na aktivity den-
niho Zivota pacienta. Z tohoto divodu je nutné
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vySetieni v doprovodu rodinného pfislusnika
nebo pecovatele. K objektivizaci se pouZivaji
standardizované Skaly, napfiklad ADL (Activity
of Daily Living) (obrézek 1).

Diagnostika pocateénich stadii
demence

Z hlediska vEasnosti diagnostiky je dllezita
role rodiny, jez souvisi s informovanosti vefejnos-
ti, a zejména role praktickych 1ékaf(i. Nedavno
provedeny vyzkum, ktery vSak nezahrnoval CR,
ukdzal, Ze doba kterd uplyne od objeveni se prv-
nich pfiznak(i onemocnéni aZ ke stanoveni dia-
gnozy je stale neumémé dlouhd (obrazek 2)

| pfes postupny vznik specializovanych pra-
covist (klinik, center pro poruchy paméti), pfed-
stavujicich novy fenomén v posledni dobé se na-
dale jevi role praktického lékare v péCi o pacienty
s demenci jako velmi dlleZita. Ke specialistim
a tedy k u¢inné medikaci viak dospéje pouze
men§i ¢ast pacientd. Ddvodu je celé fada. Jednim
z nich mlZe byt i skuteénost, Ze prakticti lékafi
pacienty s kognitivni poruchou nediagnostikuiji,
a proto je neodeslou ke specialistovi. Primérny
obvod praktického lékarfe ¢ita asi 1500-1800
pojisténcli. Na zakladé epidemiologickych dda-
j0 se da snadno odhadnout, Ze kazdy prakticky
|ékaF mé v priméru 15-20 pacientll s demenci,
kterd byva patrné zamériovana s projevy ,moz-
kové aterosklerézy“ nebo dokonce ,stafi“. V nasi
Poradné pro poruchy paméti tvofi pacienti s ko-
gnitivnim deficitem odeslani na neurologické vy-
Setfeni pravé praktickymi lékafi asi tfetinu vSech
jedincd s kognitivnim deficitem.

Biomarkery uzivané
v diagnostice kognitivniho
deficitu
napomahaji tzv. biomarkery (obrazek 3). Jejich
objev je vysledkem snahy prokazat prvé objek-
tivni projevy demence vcas. Idedlni biomarker,
tak jak byl definovan konsenzem nékolika Me-
mory klinik v USA jiz v roce 1998 (13), by mél mit
tyto vlastnosti: mél by detekovat hlavni neuropa-
tologické zmény demence, diagnostickou sen-
zitivitu >80 % pro detekovani ACH a specificitu
>80% pro odli$eni jinych druhd demence, coz
by mélo byt ovéfeno pitevnimi nalezy. Mél by byt
spolehlivy, opakovatelny, neinvazivni, jednodu-
chy a levny. Doporuéené kroky k stanoveni ta-
kového biomarkeru zahrnuji potvrzeni alespon
dvémi nezavislymi studiemi publikovanymi vim-
paktovanych ¢asopisech.
V praxi se mohou biomarkery podle svého
vyuziti délit na 3 mozné skupiny:
1. biologické korelaty: statisticky maji vztah
k ACH, ale nelze je zavést do klinické pra-
Xe pro nizkou senzitivitu a specificitu
2. diagnostické koreldty ACH: vétsi nez 80%
senzitivita a specificita — vétina biomarke-

Obrazek 1. Diagnosticky algoritmus MCI podle Petersena (14)

Subjedtivni obtize s paméti

pro dany vék abnormni skdre v testech
pokles oproti pfedchozim schopnostem
normalni aktivity denniho Zivota

24dna demence
I
MCI
Porucha paméti? Porucha paméti?
ANO NE
I I
Amnestické MCI Neamnestické MCI
Pouze porucha Pouze porucha || zolované porucha | | Izolovand porucha
pameti? paméti? jedné slozky, ne jedné slozky, ne
AI;IO NIE paméti? paméti?
Amnestické MCI MClI vice domén A'\:o NIE
nejcastéji prodromy ACH, VD, ] ] ]
ACH el S Jedna doména Vice domén
prodromy VD, FTD, | |prodromy VD, depre-
LBD se, LBD

Obrazek 2. vysledky evropského priizkumu Facing Dementia Survey (2004) - graf zobra-

zuje, kolik mésicu uplynulo od chvile, kdy pecovatel zaznamenal prvé pfiznaky nemoci do

okamziku, kdy byla stanovena spravna diagnéza
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rd; pomohou stanovit diagndzu, ale samo-
statné pro presnou diagnostiku ACH nepo-
staCuiji; je nutné je interpretovat v kontextu
klasické diagnostické rozvahy; pfikladem
je vySetieni likvoru (AP a tau protein), MRI
volumometrie, zobrazovaci metody na hy-
pometabolizmus nebo ApoE4 (tabulka 1)
3. biomarkery jako pomocna méfeni: nej-
mapuiji prabéh onemocnéni, odrazeji efekt
léby a ovéfuji mechanizmus plsobeni
lékt ovliviiujicich amyloidogenezu (MRI
volumometrie — atrofie v Case, zména hla-
diny AB-v likvoru béhem I1é&by)
Vyznamna je Uloha biomarkerd zejména
v po¢atku onemocnéni, pfi predikci rozvoje ACH
u pacientli s MCI. Zména biomarker(i v mozko-
midnim moku (snizend hladina 3-amyloidu, zvy-
$end hladina celkového tau proteinu a fosforylo-
vaného tau proteinu) mlze pfedchdzet klinickou
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manifestaci onemocnéni o 1-2 roky (1). Jako
slibnd metoda se jevi MRI volumometrie, ktera
priikazem poklesu volumu hipokampu a amyg-
daly u pacient(i s MCI dovoluje rovnéz pfedpo-
védét zvySené riziko konverze v ACH (10).

Lécéba MCI a pocatecénich stadii
Alzheimerovy choroby

Situace v 1&¢bé MCI je odliSna od lécby po-
Cétecnich stadii ACH. U rozvinuté ACH bylo pro-
vadéno velké mnozstvi klinickych studii, naproti
tomu moznostem 1é¢by MCI se vénuje zvySena
studie provedena skupinou Alzheimer’s Disease
Cooperative Trial (ADCS) byla provedena na sou-
boru 769 pacientd s amnestickym MCI. Pacienti
byli randomizovéni do 3 skupin: donepezil 10 mg,
vitamin E 2000 IU a placebo. Pacienti byli sledo-
vani 3 roky a hodnocena byla primamé progrese
z MCI do pravdépodobné ACH a sekundamé
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i kognitivni funkce. Tato studie prokazala, ze do-
nepezil po dobu 18 mésic 1écby brani u pacientt
s MCI konverzi do ACH v porovnani s placebem
a vitaminem E. Tento u€inek vSak nepfetrvaval
déle nez 18 mésicli po celou dobu 3letého trvani
studie. Pokud se vSak hodnotila zviast skupina
pouze pacientll s ApoE4 pozitivitou (zjiednoduse-
né by se dalo interpretovat, Ze se jedna o pacien-
ty se zvySenym rizikem ACH, nebot ApoE 4 po-
zitivita byla v této studii vyhodnocena jako hlavni
prediktivni faktor pro konverzi MCI do ACH), pak
ochranny vliv donepezilu na konverzi pfetrval i po
3 letech (15).

Dvé studie s galantaminem u MCI muse-
ly byt prodlouzeny pro nedostate¢né mnoz-
stvi pacient, ktefi se zhorsili z MCI do ACH,
a podle predbéznych vysledkli neprokazaly
efekt na snizeni progrese do ACH. Ocekéavé
se publikovani dalSich vysledkd, véetné ana-
lyzy moznych vedlejSich nezadoucich acink
galantaminu. Déle se oCekdvaji vysledky roz-
séhlé (pfes 1000 pacientli) dokonéené studie
s rivastigminem, kterd byla rovnéz prodlou-
Zena z plvodnich 2 let na 3-4 roky pro nizsi
progresi MCI do ACH. V jiné studii inhibitor
COX2, rofecoxib (cca 1200 pacientd) nepro-
kéazal u MCI efekt. Navic byl v dusledkd ddajd
o cerebrovaskularnim riziku stazen z trhu (11).

Pacienti s MCI predstavuji, i pfes vSechny
pokroky v této oblasti a snahu MCI pfesnéji de-
finovat, stale velmi nesourodou skupinu zahrmu-
jici jak jedince s normalnimi projevy starnuti, tak
i jedince se zvySenym rizikem ACH (napfiklad
ApoE4 pozitivni, zménou biomarker( v likvoru
nebo poklesem volumu hipokampu). Tyto od-
liSnosti stale nejsou pfi vybéru osob pro klinic-
ké studie s farmaky beze zbytku zohlednény.
V disledku odli$nosti pfi ndboru pacientd se tak
i jednotlivé skupiny mirou heterogenity pacientt
mohou li§it. Napfiklad v ADCS studii byli jedinci
s ApoE4 zastoupeni nejvice — 55%. Ve studii
s rivastigminem, ktera neni dosud publikovéna,
byli zastoupeni asi 40% a ve studii s galantami-
nem a rofecoxibem jesté méné. Je mozné, ze
tento rizikovy faktor mohl ovlivnit pravdépodob-
nost konverze MCl v ACH (9).

Evidence based Ié&bou rozvinuté ACH jsou
jednoznacné inhibitory acetylcholinesterazy (7).
Studie donepezilem (ARICEPT), rivastigminem
(EXELON) a galantaminem (REMINYL) byly
provadény rovnéz u pacientll v pocéteénich
stadiich ACH (16). V8echny tfi latky vykazuji
zlepSeni kognitivnich funkci v porovnani s pla-
cebem. Retrospektivni metaanylyza porovna-
vala Udaje ziskané z 10 studii s donepezilem, 6
s galantaminem a 5 s rivastigminem (4). Podle
této metaanalyzy je Uéinnost véech tfi preparatd
na kognitivni funkce srovnatelnd, u donepezilu
a rivastigminu zavisla na davce. Galantamin
a rivastigmin vak vykazovaly vétsi riziko pfed-
Casného ukonéeni studie pro zavazné neza-
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Tabulka 1. Biomarkery jako diagnostické korelaty Alzheimerovy choroby

abnormita genetika

ACH s ¢asnym pocéatkem

senilni ACH

biochemie a metabolizmus mozku

depozita amyloidu a tangles

porucha mediatord/lipidli

snizeny pritok a metabolizmus glukézy
morfologie mozku

Ubytek synapsi a neuront

atrofie mozku

zplsob detekce
mutace APP, PS1, & PS2
ApoE4; jiné geny

AB-fragmenty, celkovy tau protein, phospho-tau
protein v plazmé a likvoru

metabolity v likvoru
PET/SPECT/MRI

PET; protonova MR spektroskopie

MRI volumometrie

Obrazek 3. Stadia onemocnéni a jejich diagnostika

VYSLEDKY
BEZNE UZIVANYCH

MMSE, CT, laboratof,
anamnéza,
neurologické

a interni vysetrem

Biomarkery:

Tau protein, phospoho-Tau
protein, B-Amyloid
MRI volumometrie, ApoE4
" v€asna diagnostika

demence

POKROGILA
demence
demence

Obrazek 4. srovnani vedlejsich éinku. Udaje v grafu vychazeji z analyzy udajii o vyskytu
nezadoucich Géinkt pFipravki Aricept, Exelon a Reminyl (11) poskytnuté jejich vyrobciv SPC
(souhrn tdaju o pfipravku), které jsou sestaveny na zakladé vysledku klinickych studii (17).
Z tabulky vyplyva, Ze nejlépe snasen je donepezil a nejhlre rivastigmin
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douci Ucinky, zviasté pfi vyssich davkach. Ob-
dobny efekt inhibitord acetylcholinesterdzy na
kognitivni funkce vyplyva i z nezévislé analyzy
skupiny Cochrane (2). Vyznamnéji se jednotlivé
inhibitory acetylcholinesterazy lisi v mnozstvi
vedlejich neZadoucich Gcink(, které jsou véak
zavislé na davce a daji se zmimnit (nikoliv vylou-
Cit) spravnou titraci (obrézek 4).

Pfi volbé Iéku, jeho titraci a oCekavani efektu
1&Cby, je nutné si uvédomit, Ze pfislusné klinické
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diarrhaa

M Famimd 8 mg
(7] Ramimd 12 mg
B Ancepls mg
W Aricapl 10 mg*
[ Ancept 10 mg
M Exalon 612 mg

anarasie msomiiee

studie prokazaly ucinek na symptomy onemoc-
néni aZ v urcitych davkach (2x8 mga2x12mg
pro galantamin, 2x3, 2x4,5 a 2x6 mg pro ri-
vastigmin a 5-10 mg pro donepezil). Pokud tedy
uziva pacient z divodu nezédoucich vedlejsich
Ucinkd a nemoznosti titrace pouze ddvku 2x4 mg
galantaminu, 2x 1,5 mg rivastigminu nebo davku
mensi nez 5 mg donepezilu, pak neni podle do-
stupnych poznatk(i lé¢en vibec a toto dvkovaci
schéma nema zadny smysl.
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V Ceské republice bylo v lofiském roce
z celkového poctu odhadovanych 50-70000
pacientll s demenci lé¢eno evidence-based
|éEbou demence (inhibitory acetylcholines-
terdzy a memantin) odhadem pouze 4760
pacientll (6,8 %). Tim vyrazné zaostavdme za
zemémi Evropské unie, kde ve Francii je léCe-
no pfiblizné 21 % pacientl a v USA dokonce
27,5% pacientli. Vyznamnou mérou se na
tomto stavu podili i fakt, ze v CR jsou nevhod-
né nastavena kritéria pro zahajeni [é¢by inhibi-
tory acetylcholinestarazy. Zcela v rozporu se
soucasnymi odbornymi poznatky je nastavena
horni hranice MMSE testu pro iniciaci lé¢by na
pfili§ nizkych 20 bodd. V zahrani¢i se pfitom
umoznuije 1€€it iz od 24 bod(, pfipadné i vySe.
To diskriminuje vSechny pacienty s pocatec-
nimi stadii onemocnéni a ¢aste¢né napfiklad
i 0soby s vy88im vzdélanim, ktefi by ve stejné
fazi onemocnéni méli hypoteticky skdorovat na
Skdle MMSE vySe. Pfitom vétSina pacientd,
ktefi by se dali nové zachytit, pfipada pravé na
pocatecni stadia. Rozmezi pro IéCbu inhibitory
acetylcholinesterazy je stanoveno na 20 az
13 bodu na $kale MMSE. Preparat memantin
(EBIXA), ktery pidsobi jinym mechanizmem
pfes glutaméatergni systém, ma rozmezi stano-
veno na 6-17 bodi na $kale MMSE. Kilinické
studie provedené s memantinem prokézaly
uginnost u pokroGilych stadii a stfedné tézké
demence a rovnéz efekt v kombinacni terapii
s inhibitory (18). Nejnovéjsi vysledky vak na-
znaduji rovnéz moznost rozsifeni indikace do
méné pokro€ilych stadii demence (19).

Inhibitory AChE jsou dnes doporu¢ovanym
standardem v 1é¢bé mirné az stfedné tézké
formy ACH pro svou uginnost ve zlep$eni ko-
gnice, funkEnich schopnosti i chovani pacien-
tl s ACH, coZ bylo prokazano v kratkodobych
i dlouhodobych studiich (19). Lééba témito
pfipravky je relativné nakladnd, je vSak ucin-
na a mé celospolecensky vyznam. Tyto léky
onemocnéni, zlepSit kvalitu zivota a vyznamné
prodlouzit obdobi, kdy je pacient sobéstaény
(18). Tim, Ze oddaluji obdobi pIné zavislosti na
naroCné oSetfovatelské péci a mirni poruchy
chovani, nastava eventudlni nutnost umisténi
do zdravotnického nebo socidlniho zafizeni
pozdéji. Lécba snizuje tedy zatéZ pecovatell
v rodiné i za hospitalizace. Nelé¢enim pacien-
tl se proto pouze prendseji naklady z oblasti
zdravotni do sféry socialni. Lé¢ba se mize pro-
jevit snizenim naklad( na nemocniéni a Ustavni
péci a na zvySeni kvality Zivota pacientli pouze
za predpokladu, Ze je ACH vé&as diagnostikova-
na a léCena jiz od po¢éteéniho stadia (6). Bylo
totiz zjisténo, ze pacienti, ktefi zahdjili 1éCbu
v pozdéjsim stadiu demence se nevyrovnali
svym vykonem pacientlim s terapii zahajenou
od samého pocatku (5, 8).

Kognitiva jsou dosud schvélena v CR pou-
ze pro 1é¢bu ACH. Vysledky klinickych studif
v8ak prokazuji i efekt u LBD, VD a smiSené
demence.

Kontrolovanymi klinickymi studiemi neo-
véfend, avSak doneddvna v praxi velmi roz-
Sifena 1é¢ba nootropiky, je v posledni dobé
na Ustupu. Tento raciondlni trend souvisi
s preskripnim omezenim pro praktické Iékare
a zohledfhovanim poznatkd mediciny zaloze-
né na dlkazech v preskripénich zvyklostech
specialistd. Naproti tomu spotfeba preparatl
s vytazky z ginkgo biloba v poslednich letech
stoupd. Jejich efekt na ACH rovnéz neni pie-
svédCivé prokdzan. Narlst spotieby je tedy
pravdépodobné zplisoben uZzitim v jinych nez
neurologickych indikacich a rovnéz skutec-
nosti, ze €ast pfipravkl s obsahem gingko bi-
loba je volné prodejna. Efekt vitaminu E, ktery
je v davkach 1000-2000 IU denné doporuco-
van nékterymi autory pro mozny preventivni
efekt, byl nejnovéjsimi vysledky ADCS studie
u MCI éastecné zpochybnén. Plvodni prace
z roku 1996 a 1997 vSak hodnotily jeho pfinos
pro lécbu odlidné skupiny pacientd s jiz rozvi-
nutou ACH. Néktefi autofi poukazuji na mozny
kladny pfinos kombinované Ié¢by vitaminu E
se selegilinem. Efekt selegilinu samotného
spolehlivé prokdzan nebyl.
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