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V souvislosti se syndromem demence se v sou¢asnosti hovofi o tiché epidemii. V Ceské republice trpi nékterou z demenci podle realis-
tickych odhad asi 150 tisic lidi, pesimisté hovofi az o0 200 tisicich nemocnych. Neni v silach jednoho medicinského oboru se o vSechny
tyto nemocné postarat a péce o né se déli zejména mezi neurologii, psychiatrii a geriatrii. Dilezita pro diagnostiku a v€asnou lécbu je
zejména primarni péce. Autor ¢lanku se zaméruje na klinicky obraz, diagnostiku a Ié¢bu nejc¢astéjsich demenci, se kterymi se v bézné
klinické praxi setkavame. Jedna se o pohled gerontopsychiatra, je tedy kladen ddrazi na psychopatologii, ktera jednotlivé onemocnéni
provazi a je pro né pfipadné charakteristicka.
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Most fregment dementias and their treatment

In connection with dementia it is currently talked about a silent epidemic. In the Czech Republic there are currently according to some
realistic estimates about 150 thousands people suffering from dementia, while the pessimists estimate up to about 200 thousand ill
people. It is not within the power of a branch of medicine to take care for all these patients and the care of them is shared mainly with
neurology, psychiatry and geriatrics. Particularly important for diagnostics and early treatment is the primary care. The author of the
article focuses on the clinical picture, diagnostics and early treatment of the most common dementias, which are in routine clinical prac-
tice met. It is a gerontopsychiatrists view, so the emphasize is put also on psychopathology that accompanies the individual diseases

and is pertinently characteristic for them.
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Seznam zkratek

CT - pocita¢ova tomografie

SPECT - jednofotonova emisni pocitacova
tomografie

NMR — nukledrni magneticka rezonance

PET - pozitronové emisni tomografie

MMSE — Mini Mental — State Examination

Uvod

Nemoci a stavl projevujicich se kromé
jiného syndromem demence zna soucasna
medicina vice neZ padesat, v klinické geron-
topsychiatrické praxi se nej¢astéji setkdvame
se dvéma zékladnimi skupinami. Je to skupina
neurodegenerativnich demenci a demence
cévné podminéné. Obé tyto skupiny chorob
jsou znacné heterogenni, vzajemné se prolinaj
a u fady nemocnych nachézime projevy dvou
¢i vice zakladnich onemocnéni manifestujicich
se syndromem demence — smiSené demence.
Na pomezi normy a kognitivni poruchy se na-
chazi v soucasnosti diskutovand klinicka jed-
notka — mirna kognitivni porucha. Vzhledem
ktomu, Ze dosud nemdame k dispozici spolehlivé
a rutinné stanovitelné biologické markery pro
nejcastéjsi demence, je stéle pfi jejich diferen-
cidlni diagnostice velmi dulezita znalost typic-
kého klinického obrazu jednotlivych poruch,
podrobné zjisténi anamnézy a neuropsycho-
logické vysetfeni pacientl. Nedilnou soucds-
ti vysetfovaciho procesu u kazdého pacienta

s kognitivnim deficitem by v soucasnosti mélo
byt zobrazovaci vysetieni — CT, magnentickd re-
zonance a u pacientU s diagnostickymi rozpaky
vysetrenf funkéni — SPECT, NMR volumometrie
nebo PET.

| kdyZ neurodegenerativni choroby mani-
festujici se syndromem demence ani skupinu
cévné podminénych demenci neumime Iécit
v soucasné dobé kauzalné, méme k dispozici
lé¢bu symptomatickou, kterd vyznamné mo-
deruje prabéh choroby, zlepsuje kvalitu Zivo-
ta nemocnych i pecovateld, redukuje vyskyt
behaviordlnich projevd demenci a oddaluje
tézkd stadia nemoci s nutnosti institucionali-
zace nemocnych. Jsou k dispozici sofistikovana
doporuceni pro lé¢bu nejcastéjsich demenci
zalozend na evidence-based medicine, a to jak
lécby zakladni, tj. kognitivni, tak i behavioralnich
a psychologickych projevi nemoci. Vedle toho
je realitou, Ze fada pacientt trpicich demen-
cf je lé¢ena postupy, u kterych bud nemame
k dispozici dostatek dat o jejich Gc¢innosti, nebo
naopak vime, Ze nijak pribéh nemoci neovlivni.
Cést pacientd neni stale lé¢ena vibec a do péce
se dostavaji az v okamziku, kdy v ddsledku po-
krocilé nemoci socidlné selzou.

Mirna kognitivni porucha

Drive také pouzivany termin benigni sta-
feckd zapomnétlivost ¢i minimalni kognitivnf
deficit. Nékterymi autory je existence této kli-
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nické jednotky zpochybriovana. Fyziologicky
se ve stari zpomaluje reakéni doba, psychomo-
torické tempo, snizuje se kognitivni vykonnost
a schopnost soustfedéni zejména u ¢innosti,
vyzadujicich vizuomotorickou koordinaci. U pa-
cientd s mfrnou kognitivni poruchou by mélo
dojit ke zlepseni vykonu efektem ndpovédy
a pripomenuti. Prikaz poruchy vstipivosti je
vzdy varovny. Podle nékterych autor( jsou vsak
ptiznaky hipokampdélniho postizeni's poruchou
ukladdani novych informaci u mirné kognitivni
poruchy mozné. Z psychiatrického hlediska je
nezbytné diferencovat depresivni pseudode-
menci od kognitivniho postizeni — kupfikladu
za pouziti Welsovy skaly. Jednd se o srovnéva-
ci kritéria odlisujici pseudodemenci u deprese
od projevi demence ve trech zékladnich oblas-
tech — prdbéh onemocnénia anamnéza, subjek-
tivn{ stesky pacienta a klinicky obraz a objektivni
nélez pamétové a intelektové dysfunkce.

Z hlediska kognice mizeme v soucasnosti
rozdélit seniory do tif skupin:
B jedinci bez kognitivniho postizeni
B jedinci trpici demencf
B jedinci s kognitivnim deficitem nedosahu-

jicim Urovné demence

Posledni skupina je jednoznacné rizikovd pro
mozny rozvoj neurodegenerativni demence a ti-
to pacienti by méli byt dispenzarizovani. Kazdy
starsi ¢lovék se subjektivni poruchou paméti



by mél byt vysetfen. Z hlediska lécby pacientd
s mirnou kognitivni poruchou nejsou k dispozici
oficidIni doporucent. Je zde prostor pro fytopre-
pardty typu extraktu z ginko biloba, Zensenu,
potravni doplnky s obsahem polynenasyce-
nych mastnych kyselin, fosfatidylserinu, vitaminu
B12, kyseliny listové a dalsich latek, u kterych
se pfipousti mozny pozitivni vliv na kognitivni
funkce. Pro podavanf vétsiny téchto latek vsak
v soucasnosti nejsou k dispozici jednoznacné
ddkazy o jejich Ucinnosti.

Neurodegenerativni demence -
proteinopatie

Tvori absolutni vétsinu véech demencia dle
Cetnosti vyskytu je mizeme sefadit takto:
B amyloidopatie
®  synukleinopatie
B tauopatie

Amyloidopatie

Zéstupcem je Alzheimerova choroba.
Jedné se o nejcastéjsi formu demence vibec,
tvoff az 70% vsech demenci. Pfedpoklada se,
e v Ceské republice trpi touto nemoci 70 az 100
tisic pacient(. Vedle casnych forem nemoci po-
¢inajicich mezi 40-50 rokem véku se zfetelnou
hereditarnivazbou je vétsina postizenych ve véku
nad 65 let, pficemz incidence i prevalence stou-
pa s vékem. Onemocnéni postihuje castéji zeny
a v populaci Zen starsich 85 let se bliZi 50%. Jako
pro ostatni neurodegenerativni demence je pro
Alzheimerovu chorobu typicky plizivy pocatek
s postupnym zhorsovanim kognitivnich funkci
vedouci postupné az k Uplné ztraté schopnosti
sebepéce a schopnosti smyslupiné komuniko-
vat s okolim. Typickym pfiznakem je od pocatku
porucha paméti, postupné se pridruzuji dalsf
symptomy — poruchy exekutivnich (vykono-
vych) funkci, apraxie, alexie, akalkulie, poruchy
vizuospacidlnich funkci a tézké naruseni béznych
aktivit dennfho zivota. Klinicky obraz je vyrazné
zavisly na prevazujicim postizenf jednotlivych
hemisfér — pfi vyznamnéjsim postizeni domi-
nantni hemisféry pfevazuje postizeni feci s pro-
jevy anomické afézie, u nedominantni hemisféry
poruchy identifikace osob, vnimanf slozitéjsich
celk®, orientace v prostoru a bloudéni. Dlouho
je u postizenych zachovald implicitni pamet —
kupfikladu motorické dovednosti, schopnost fidit
automobil a podobné. Poruchy paméti, které jsou
pro Alzheimerovu chorobu typické, se projevujf
anterogradni amnézii s projevy hipokampalniho
postizeni — je vyrazné narusena vybavnost i vsti-
pivost, nemocni konfabuluji, zahy ztraceji nhled
choroby. Plati Ribotovo pravidlo, tj. starsi, dobte

fixované informace jsou alespor zpocatku dobre
vybavitelné a vazne zejména novopamét. Casto
je pozitivnitzv. Capgrastv pfiznak. Nemocni misi-
dentifikuji nejblizsi pfibuzné a pecujici — Vypada
jako moje manzelka, mluvi jako moje manzelka,
ale nenf to moje manzelka, je to cizi zenska...".
Exekutivni funkce mohou byt relativné dlouho
zachovalé.V diagnostice se neobejdeme bez ale-
spon zakladnich zobrazovacich vysetfeni a neuro-
psychologickych testd. Na CT a NMR nachazime
zpravidla difuznf atrofii mozkové kiry, pfi podrob-
néjsich vysetfenich projevy postizeni hippokam-
pu (volumometrie). V neuropsychologickych tes-
tech nachdzime od pocatku naruseni vybavnosti
a vstipivosti, postupné poruchy vizuospacialnich
funkci a dalsich slozek kognice. Pojistovnami vy-
Zadovany MMSE (Mini Mental State Examination)
je sice vcelku dostacujici pro bézny screening
v ramci dispenzarizacni péce, selhdva vsak u pa-
cientl s premorbidné nadprdmérnym intelektem
a vysokou mentalni kapacitou. Ubytek vykonu
v MMSE u nelécenych pacientd ¢inf asi 3 body
za rok. Uzite¢néjsi a diferencialné diagnosticky
cennéjsije kupfikladu Addenbrookova kognitivn{
baterie, kterd ndm pomérné dobre diferencuje
alzheimerovské demence od frontotemporalnich.
Alespori prvni podrobné neuropsychologické
vysetfeni je dobré pfi suspekci na neurodegene-
rativni demenci svéfit klinickému psychologovi,
pokud je k dispozici.

Pro efektivni Ié¢bu a dispenzarizaci ne-
mocnych s Alzhemierovou chorobou a dalsi-
mi demencemi mame k dispozici doporucenti
odbornych spolec¢nosti (Evropska federace
neurologickych spole¢nosti, Ceské psychiat-
ricka spole¢nost, Neuropsychofarmakologicka
spole¢nost) vychazejici z mediciny zaloZzené
na dtkazech. Jako zakladni kognitivni [é¢bu
mame k dispozici dve skupiny lékd — inhibitory
acetylcholinesterdz a memantin. Inhibitory ace-
tylcholinesterédz jsou primérné urceny pro sym-
ptomatickou Ié¢bu mirné a stfedné pokrocilé
Alzhemimerovy choroby. V soucasnosti jsou
u nds na trhu tfi Uc¢inné latky — donepezil, ri-
vastigmin a galantamin. Jejich U¢innost se v za-
sadé ukazuje jako srovnatelnd, lisi se v apli-
kacnich schématech a ¢éastecné i ve spektru
nezédoucich ucinka, i kdyz snasenlivost je
zpravidla dobré. V CR platf preskripéni omeze-
ni pro podavani inhibitord na rozmezi 25-13
bodl MMSE. Kupfikladu v USA a Kanadé jsou
podévany i pacientdim v pokrocilych stadiich
demence. Memantin, ktery ovliviiuje NMDA
receptory v mozku a omezuje toxicky vliv zvy-
sené hladiny glutamatu na nervové bunky, je
primarné uréen pro Ié¢bu stfedné pokrocilych
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a pokrocilych forem nemoci - v CR je pojis-
tovnami hrazen v rozmezi 17-6 bodd MMSE.
Je zpravidla velmi dobre tolerovén. Jako [é¢ba
prvni volby u pacientll s MMSE mezi 25-13
body se doporucuje nasadit inhibitor, pfi ne-
dostatecném efektu je doporuc¢eno zménit
inhibitor po 6 mésicich |é¢by. Pfi neldcinnosti
lécby, pfipadné poklesu MMSE pod 17 bodU je
doporucena kombinac¢nf lé¢ba s memantinem.
U pacientl s MMSE pfi diagnéze 17 a méné
bodU je na zvazeni, zda nasadit lé¢bu inhibito-
rem, nebo zvolit memantin jako prvnf volbu. Pfi
poklesu MMSE pod 13 bod je jiz doporucena
monoterapie memantinem. Ve stadiu klinickych
zkousSek jsou antiamyloidové postupy — poda-
vani blokétor( beta a gama sekretdz a vakcina-
ce proti beta-amyloidu. V souc¢asnosti nejsou
dostate¢né dikazy o prospésnosti a efektivi-
té poddvani nootropik, vazodilata¢nich latek
a daldich dfive pouZivanych latek nemocnym
s Alzheimerovou demenci a jejich pouzivani
neni soucasti oficidlnich doporuceni. Existujf
studie o prospésnosti podavani extraktu z jina-
nu dvoulalo¢ného (Ginko Biloba) nemocnym
s Alzheimerovou chorobou. Jeho podavani je
doporuceno Ceskou psychiatrickou spole¢nost
a dalsimi odbornymi spole¢nostmi pacientiim
s vysokymi hodnotami MMSE, ktefi netoleruji
inhibitory acetylcholinesterazy, pfipadné jako
adjuvantni|écba pfi zakladni kognitivn{ terapii.
Nekonzistentnf Udaje mame také o mozném
plsobenf polynenasycenych mastnych kyselin,
fosfatidylserinu a vitaminC — B 12, kyseliny listo-
vé a vitaminu E na kognitivni funkce. Pfipousti
se mozny neuroprotektivn{ vliv téchto latek
a vhodnost podéavani kupfikladu u jedinct
s minimalnim kognitivnim deficitem. Soucasti
doporucenych postupt je i ovlivnéni behavi-
ordlInich a psychologickych projevi demenci.
Jednd se o ovlivnéni Uzkosti, poruch nélady,
neklidu a psychotickych projevd u dement-
nich pacientd. U nefarmakologickych postupd
(validiza¢ni terapie, reminiscencni lé¢ba, beha-
vioralni postupy a dalsi) nejsou k dispozici jed-
noznacnd data, prokazujici vliv téchto metod
na zlepseni kognitivnich funkci a behaviordlnich
projevl demence. Panuje shoda, ze kombinace
farmakologickych a nefarmakologickych postu-
pU zlepsuje efektivitu Ié¢by. AZ 60 % pacientd
trpicich demencf je nékdy v prébéhu nemoci
depresivnich a na Ié¢bu komorbidni deprese
je kladen velky diraz. Doporucuje se pouzivat
antidepresiva bez anticholinergniho plso-
beni. Prvnf volbou jsou preparaty Ill. genera-
ce — SSRI. Nejcastéji je pouzivan citalopram,
escitalopram, sertralin. Nejméné vhodny je
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fluoxetin vzhledem k dlouhému biologickému
polocasu, paroxetin ma mirné anticholiner-
gni Ucinky. Je mozno pouzit i antidepresiva Il.
a IV. generace - nej¢astéji mianserin, trazodon,
bupropion, mirtazapin ¢i venlafaxin. Tricyklika
a inhibitory monoaminooxidazy nejsou pro
dementni pacienty vhodné. Uzkost u pacientd
trpicich demenci zpravidla dobte kontrolu-
je zavedend antidepresivni |é¢ba, benzodia-
zepiny pouzivdme jen u dominujici anxiety
a po omezenou dobu. Alternativou je pouzit
k potlaceni Uzkosti tiaprid. Thymostabilizéry
nemaji oficidlnf indikaci, v praxi vsak mohou
stav zlepsit — pouzivdme nejcastéji valproat
a karbamazepin. V é¢bé neklidu, zmatenosti
a psychotickych projev u dementnich paci-
entl je doporuceno preferovat modernf anti-
psychotika druhé generace - atypika. Obecné
panuje v soucasnosti konsenzus, Ze podavani
antipsychotik pacientdim trpicim demenci by
mélo byt jen v jasnych indikacich (komplikujicf
delirium a neklid, zdvazné poruchy chovéni
s negativizmem a agresivitou, paranoidnf pro-
jevy a halucinatornf produkce) a [é¢ba by méla
byt titrovana od nizkych davek. Je prokadzéano,
Ze antipsychotika bez rozdilu generace zvysuji
riziko cerebrovaskularnich komplikaci u pacien-
td trpicich demenci a zhorsuji mortalitu. Jejich
podévani by proto mélo byt ¢asoveé omezeno.
V1é¢bé neklidu jsou doporuceny jako léky prvni
volby u nepsychotického neklidu tiaprid, u ne-
klidu doprovazeného psychotickymi projevy
melperon. Pfi nedostate¢ném efektu je do-
poruc¢eno podat atypické neuroleptikum, jako
dalsi krok je mozno volit jiné atypikum, nebo
alternativné haloperidol, pfipadné v kombi-
naci s kradtkodobé pUsobicim benzodiazepi-
nem (oxazepam, bromazepam, alprazolam).
Dlouhodobé redukuje vyskyt behavioralnich
poruch u demenci kognitivni terapie inhibitory
acetylcholinestraz.

V dispenzariza¢ni péci je doporuceno kon-
trolovat pacienty a sledovat Ucinnost lécby
minimalné jedenkrat za tfi mésice, pojistovny
vyzaduji v tomto intervalu i kontrolni MMSE.
Paradoxni je, ze zobrazovaci vysetfeni ani funke-
ni vysetfeni pojistovny nevyzaduj ani pfi stano-
veni diagnozy a nasazenf [é¢by.

Synukleinopatie

Mezi synukleinopatie fadime demenci
s Lewyho télisky, Parkinsonovu chorobu a mno-
hotnou systémovou atrofii jako pfevazné neuro-
logickou jednotku. Pfedmétem z&jmu geronto-
psychiatrie jsou zejména nemocnf trpici demen-
cf s Lewyho télisky a demencf u Parkinsonovy

nemoci. Tyto demence tvoff az 25% vsech
demenci a jsou druhou nej¢astéjsi pri¢inou de-
mentniho syndromu. Také jejich ¢etnost stoupa
s vékem a prevalence demence s Lewyho télisky
ve skupiné 85 letych je uvadéna az 22 %. Jako
ostatni neurodegenerativni demence progre-
dujf plynule a postupné, dementni syndrom
u Parkinsonovy nemoci se rozviji zpravidla
po mnohaletém pribéhu choroby.

Pro demence z Lewyho spektra jsou kromé
kognitivniho deficitu charakteristické tfi zékladnf
projevy:

B extrapyramidovy syndrom

B halucinatorni produkce nékdy v prabéhu
nemoci

B kolisavy prlibéh

Zatimco u nemocnych trpicich demenci
s Lewyho télisky byvaji halucinace (nejcastéji
zrakové nebo sluchové) jednim z ¢asnych pfizna-
k{ nemoci a neurologickd symptomatika pro-
greduje pozvolna, u pacientd s Parkinsonovou
nemoci se halucinatorni produkce vyskytuje
zpravidla az jako nasledek |é¢by L-dopou a extra-
pyramidové pfiznaky jsou od poc¢atku onemoc-
néni. Kromé halucinatorni produkce se u obou
nemoci mohou vyskytnout bludné obsahy
mysleni — zpravidla paranoidné persekucni,
¢asto systematizované. Casté byvaji emulacnf
(zarlivecké) bizarni bludy. Také pamét je u ne-
mocnych trpicich demenci s Lewyho télisky
postiZzena ¢asnéji, u parkinsonikd az v pozdnich
stadiich nemoci. Casta je u obou skupin nemoci
o komorbidni deprese, apatie a poruchy soustre-
déni. Typicky nachazime znac¢né kolisani mental-
niho vykonu projevuijici se vykyvy ve vysledcich
neuropsychologickych testd. Pamét je postize-
na podobné jako u Alzheimerovy choroby, ne
viak od pocatku onemocnéni. Pamétovy vykon
muze zpocatku onemocnéni kolisat, v pribé-
hu doby je vsak zifejma progredujici demence.
Je pfitomna porucha vybavnosti a vstipivosti.
Na zobrazovacich vysetfenich nemusi byt nijak
ndpadny nalez - CT je bud normalnf, respektive
veku pfiméfené, nebo nachazime nevyraznou,
prevazné kortikaIni atrofii. U SPECTu nachazime
maximum poruchy perfuze parietookcipitalné.
Nahled choroby se zhorsuje s jeji progresi, ztrata
nebyva tak ¢asna jako u Alzheimerovy nemo-
ci ¢i u pacientd s frontotemporalni demenci.
Typicka je pro pacienty s demencemi z Lewyho
spektra zvysena citlivost vici klasickym anti-
psychotikiim. Na podani byt i malého mnozstvi
typickych neuroleptik (haloperidol, levoproma-
zin, zuklopenthixol, ale i melperon) reaguijf tito
pacienti vyraznym Utlumem, extrapyramidovou
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ztuhlosti a celkovym zhoréenim stavu. Tato reak-
ce je pro demence z Lewyho spektra patogno-
mickd. Proto bychom se méli podavani téchto
prepardtd u pacientd s demencemi z Lewyho
spektra zcela vyvarovat.

Podobné jako u Alzheimerovy choroby na-
chdzime u demencf z Lewyho spektra choliner-
gni deficit v CNS. Z toho vyplyva i doporucena
zakladni kognitivni lé¢ba. Doporuceno je podavat
inhibitory acetylcholinesterdzy. Schvéleno je po-
uziti rivastigminu, existuiji studie o U¢innosti lécby
jak u donepezilu, tak u galantaminu. Uginnost
memantinu u téchto nemoci nebyla podrob-
néji zkoumana a jeho podavani v soucasnosti
nenf soucasti oficidlnich doporuceni. V ovlivnéni
afektivnich poruch a poruch chovéni u demenci
z Lewyho spektra pouzivdme jednak antidepre-
siva v 1é¢hé afektivnich projevl a antipsychotika
k ovlivnéni psychotickych projevl. Z antidepresiv
je doporuceno preferovat modernéjsi léc¢iva bez
nezadoucich anticholinergnich ucinkd, tj. jako
prvni volba antidepresiva Ill. generace (SSRI) —
citalopram, escitalopram, sertralin. Lékem prvni
volby pro kontrolu psychotickych symptom
u téchto pacientd je z antipsychotik quetiapin, pri-
padné klozapin v nizkém davkovani. Podavani kla-
sickych antipsychotik je zcela nevhodné a obecné
je riziko cerebrovaskuldrnich komplikaci spojené
s lécbou antipsychotiky u téchto pacientd vysoké.
Dispenzarizace probiha obdobné jako u pacientd
s Alzheimerovou nemoci.

Tauopatie
Jednd se o heterogenni skupinu klinickych

jednotek, které se kromé jiného manifestujf

syndromem demence. Tauopatie délime na tfi

zakladni skupiny:

B frontotempordlni lobdrni atrofie zahrnujicf
frontdlni i tempordlni formy

B kortikobazéIni degenerace jako prevazné
neurologickd jednotka

B progresivni supranukledrni obrna (Steele-
Richardson-Olszewského syndrom)

Skupina frontotemporalnich lobarnich
atrofii zahrnuje i nejzndméjsi klinickou mani-
festaci frontotemporalnich demenci - Pickovu
chorobu, dale progresivni nonfluentni afazii
a sémantickou demenci. Jako cisté temporalnf
postizenibyva do této skupiny fazena i primarni
progresivni afézie. Etiologie frontotemporalnich
demencfjako u ostatnich neurodegenerativnich
onemocnéni neni dosud spolehlivé objasnéna,
predpoklada se, Ze minimalné u ¢asti familarnich
pfipadd dochézi k autozomalné dominantnimu
pfenosu a jejich Cetnost byva nejcastéji uvadéna



mezi 10-15% vsech demenci. Cast pacient(
(asi 15%) ma zaroven postizeni motorického
neuronu. V soucasné dobé panuje konsenzus,
7e zhruba 50 % frontotemporalnich lobarnich
degeneraci s projevy frontdlniho syndromu
jsou tauopatie a asi v poloviné pfipadd se jed-
na o non-tau patologie. Diagnéza je ptrevazne
klinickd na zékladé anamnézy, klinického obrazu
a ndlezu na zobrazovacich vysetfenich.

Pickova choroba jako prevézné frontdni
forma postizeni mé charakteristicky klinicky
obraz. Rozviji se plizivé, doba trvanfi nemoci je
v priméru 8 let. Casné je porucha socidlniho
chovéni, zmény osobnosti a postizeni emoci.
Ke ztraté ndhledu dochdzi zéhy, naruseny by-
vaji vyrazné exekutivni funkce. Mezi podptrné
priznaky patfi perseverace, utiliza¢ni chovani,
stereotypie, zména plynulosti feci. Termindlné
potom poruchy pffjmu potravy, pseudobulbarnf
syndrom, UchopoVvé reflexy a akineze. Pamét ale-
spori z poc¢atku neni narusena, je postizena vy-
bavnost pfi relativné zachovalé vstipivosti. Jsou
poruchy pozornosti, pldnovéni, vizuospacialnich
funkci. Nalez na zobrazovacich vysetrenich je
patognomicky — nachézime atrofii vyjadfenou
unilaterdiné ¢i bilaterdlné frontélné a temporal-
né, v téchto oblastech je také narusena perfuze
pfi funkenich metodéch. Z rutinné provadénych
testl nent pfilis uzite¢ny MMSE, podstatné vy-
hodnéjsi je Addenbrookova kognitivni baterie,
kde pacienti s frontotemporalni demenci selha-
vaji zejména v subskdre verbalni fluence a jazyka.
Tento test pomérné dobre odlisi frontotempo-
ralnf demenci od alzheimerovské.

Progresivni supranukledrniobrna (Steele-
Richardson-Olszewského syndrom), jejiz cetnost
je nejcastéji uvadéna 5-6 nemocnych na 100
tisic obyvatel, je kromé obrazu prevézné podko-
rové demence s poruchami nalady, zpomalenim
psychomotorického tempa a apraxii charakte-
ristickd poruchou funkce okohybnych nervi
(vdzne pohled dold), extrapyramidovym syn-
dromem casto bez tfesu a pseudobulbarnim
syndromem.

V 1é¢bé frontotemordlnich demenci nema-
me k dispozici oficidlni doporuceni. Kauzalnf
terapie nenf zndma a v soucasnosti pouzivané
lécebné postupy nevyhovuji kritériim pro evi-
dence-based medicine. Je jisté, Ze u pacientl
s frontotemporalnimi demencemi nenf alespor
zpocatku postizen acetylcholinergni prenos,
proto lé¢ba inhibitory ACHE nenf efektivni a stav
mUze i zhorsit. Pfedpoklada se maximum posti-
Zenf v oblasti serotoninergniho a dopaminer-
gniho pfenosu. K ovlivnéni poruch nalady jsou

pouzivdna zejména antidepresiva Ill. generace
(SSRI) ve vys3im davkovani, existuje také studie
o efektivité podavani trazodonu v ddvce 300mg
denné. Poruchy chovani nejlépe ovlivnime aty-
pickymi antipsychotiky — pouzivan je risperidon,
olanzapin, quetiapin, aripiprazol. Existuji studie
prokazujici pfiznivy vliv thymoprofylaktik na po-
ruchy chovani — zejména naléhavost, perseve-
race a stereotypie. Doporucovan je valproat.
K ovlivnéni kognice byl zkousen memantin, ofi-
cidlni doporucenfivsak v souc¢asnosti nent. V éc¢-
bé pacientl trpicich kortikobazalni degeneraci
a progresivni supranukledrni obrnou je doporu-
¢eno pouzivat dopaminové agonisty — aman-
tadin, lysurid, tergurid, zkousen byl memantin.
U ¢asti pacientd s kortikobazalni degeneraci
bylo popisovéno zlepseni stavu po nasazeni
L-dopy. Jednoznacné efektivni terapeutické
postupy pro tyto pacienty vsak v soucasnosti
Znamy nejsou.

Vaskularni demence
Cévné podminéné demence tvori asi 20%
vsech demenci a po Alzheimerové demenci
se délf o 2-3 misto ve vyskytu demencf. Rozdélit
je mUZeme na tfi zakladni skupiny:
B strategicky umistény infarkt
B multiinfarktovd demence
B subkortikaInf ischemicka leukoencefalo-
patie — M. Binswanger

Strategicky umistény mozkovy infarkt
se klinicky projevi nepfehlédnutelné, kognitivni
postizeni odpovida lokalizaci loziska a je spoje-
no s prislusnou neurologickou symptomatikou.
Zpravidla se jedna o infarkty postihujici klicové
oblasti — frontalni lalok, parietalni lalok ¢i tala-
mické léze. Pri lokalizaci v tempordini oblasti
a hippokampu nachazime obraz tézké amnes-
tické demence jako u Alzhemierovy choroby.

Multiinfarktovd demence (MID) je dUsled-
kem opakovanych drobnych ¢i vétsich iktd, v kli-
nice je charakteristické skokové horsenf stavu
s dysartrii, pfechodnou afdzif a neurologickymi
pfiznaky. Onemocnéni postihuje difuzné kdru
i podkorové oblasti mozku, na zobrazovacich
vysetfenich je typicky ndlez lakundrniho stavu.
MID zpravidla komorbidné probiha s hypertenz-
ni nemoci, poruchou lipidového metabolizmu
a diabetem. Pamét nemusi byt zpocatku vy-
raznéji postizena, déle je také zachovan nahled
nemoci. Termindlné se viak nemoc projevuje
obrazem tézké demence.

SubkortikdlIni ischemickd leukoencefalo-
patie — M. Binswanger je podkorova vaskularni
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demence postihujici bilou hmotu mozkovou
pfi onemocnéni malych cév. Kognitivni alterace
se rozviji plizivé, v klinice dominuje zpomaleni
psychomotorického tempa, apaticko-abulicky
syndrom a porucha exekutivnich funkci. Velmi
Castd byva komorbidnf deprese. Z neurologickych
pfiznakl byva pfitomen vaskuldrné podminény
parkinsonsky syndrom a poruchy chidize. Na zob-
razovacich vysetfenich nachdzime typicky nélez.
Maximum zmeén je lokalizovéno v bilé hmoté
mozkové periventrikuldré. Charakteristicky je na-
lez cetnych postischemickych zmén v bilé hmoté
a projevy prlsaku mozkomisniho moku do okolf
komor — leukoaraitza.

Z&kladnim vysetfenim u pacientd s vas-
kuldrné podminénou demenci jsou zobra-
zovaci metody — CT a NMR. Drive pouzivana
Hachinského ischemicka skala je jiz v podstaté
obsolentni. Skéla byla publikovana v roce 1975,
tedy v dobé, kdy nebylo rutinné dostupné CT
vysetfeni. Podstatné pro diagnézu vaskularni
demence je v soucasnosti prokdzat kognitivni
deficit, vaskuldrni zmény v CNS a jejich vzajem-
nou souvislost.

Oficidlné doporucend lé¢ba vaskularné
podminénych demencf klade dliraz na primar-
ni a sekundarni prevenci cerebrovaskularniho
postizeni. U vaskularnich demenci byl zjistén
cholinergni deficit umérny tizi demence a byla
zjistovana ucinnost inhibitord acetycholines-
terdzy jak u cistych vaskularnich demenci, tak
u smisenych. Podavanf inhibitordh ACHE vedlo
ke zlep3eni kognice, nejvice dat médme k dis-
pozici pro donepezil a rivastigmin. Ve studiich
viak nebyly dostatecné zohlednény jednotlivé
typy demenci. U memantinu bylo prokazano
urcité zpomaleni kognitivni deteriorace u mirné
a stfedné pokrocilé vaskularni demence, jeho
podavanivsak nenfv soucasnosti zcela zddvod-
néno. Nebyla dostate¢né prokdzana ucinnost
kyseliny acetylosalicylové, vazodilatacnich 13-
tek ani dalsich nootropik na zlepseni kognice
u vaskularnich pacientd. Jako adjuvantnf [é¢bu
je mozZno podavat extrakt z ginko biloba. U pa-
cient s mirnou a stfedné pokrocilou vaskularni,
pfipadné smisenou demenci je doporuceno
zvazit nasazenf inhibitorl acetylcholiesterdzy,
ddslednd korekce krevniho tlaku, lipidového
metabolizmu a diabetu.

Zavér

V diagnostice a diferencidlni diagnostice
demenci stéle hraje velmi dllezitou ulohu kli-
nicky obraz a vysledky neuropsychologického
vysetfeni. Spolehlivé, rutinné dostupné biolo-
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gické markery pro diagnostiku demenci dosud
nemame k dispozici. Samozfejmosti by mélo byt
provedenf alespon zdkladniho zobrazovaciho
vysetfeni — CT ¢i NMR. V soucasnosti mame
k dispozici pro vétsinou demenci efektivni, i kdyz
symptomatickou lé¢bu, pomoci které mizeme
pribéh nemoci moderovat, oddalit pfechod
do tézsich stadif a zlepsit kvalitu Zivota pacientd
i z&té7 pecujicich. Kromé zakladni kognitivni
terapie je tfeba vénovat pozornost behavio-
ralnim a psychologickym projeviim demenci,
které jsou mnohdy pro pecujici vice zatézujici,
nez kognitivni deficit sém o sobé. S ohledem
na ocekdvany demograficky vyvoj nasi populace
|ze predpokladat, Ze ¢ast bremena péce o paci-
enty trpici demenci budou muset v budoucnu
prevzit i 1ékafi prvnf linie.
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