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Predmluva

Predmluva

Zakladni vlastnosti kazdého zivého organismu je starnuti. Fenoménem
tretiho tisicileti je nardst poctu seniort, s ¢imz pfirozen¢ souvisi na-
rust poctu nemocnych se syndromem demence. Na tyto skutecnosti se
musime adekvatné pfipravit nejen z pohledu oSetfovatelstvi, ale také
v oblasti socialni péce o seniory. Starat se o nemocného s porucha-
mi paméti, orientace, pozornosti, uéeni a se zachovanym védomim je
slozité. U¢inné terapeutické ovlivnéni pamétovych poruch stale neni
uspokojivé, a proto zistava velkou vyzvou pro medicinu budoucnosti.
Klinicka praxe je diikazem, Ze farmakologicka 1écba nestaci eliminovat
negativni pfiznaky a projevy syndromu demence, a tak jsme nuceni vy-
uzivat dostupné moznosti nefarmakologickych aktiviza¢nich pfistupt
v péci 0 nemocné s demenci.

Predkladana publikace je urCena vSem, kteti hledaji moznosti jak
zvladnout péci o starsi dezorientované lidi a jak je aktivizovat. Je urce-
na predev§im sestram, socialnim pracovniklim, fyzioterapeutlim, pro-
fesionalnim a neprofesionalnim pecovatelim a piipadné tém, kteii se
na pé¢i o nemocné s demenci teprve pripravuji.

Védecka monografie vznikla s finanéni podporou firmy Sarstedt®,
Molnlycke®, Mgr. Adriany Gmitterové, feditelky neziskové organizace
S.0.S. n.o. a Centra socialnich sluzeb v Kruzl'ove, ktefi naAm umoznili
pracovat se seniory.

autorky
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Uvod

Jak ovlivnit chovani a jednani nemocného v téZkém stadiu demence,
jak ho aktivizovat a ozivit psychiku, je predmétem zajmu l¢kard, ses-
ter, socialnich pracovnikt, profesiondlnich a neprofesionalnich peco-
vateld. I pfes nemalé snahy farmaceutického vyzkumu nebyl od roku
2002 (registrace memantinu v Evrop¢) registrovan novy preparat k 1éc¢-
bé Alzheimerovy choroby a vice nez 200 potencidlnich 1é¢iv skoncilo
ve 1. fazi klinickych studii (Hroudova, 2018). Vzhledem k 1é¢ebné moz-
nosti a progresi onemocnéni pretrvavaji v centru zajmu nefarmakolo-
gické ptistupy, kterymi se snazime ovlivnit progresi onemocnéni a za-
chovat co nejvyssi kvalitu zivota.

Predkladana monografie shrnuje v prvni kapitole teoreticky zaklad syn-
dromu demence. Ve druhé kapitole popisuje 1é€bu demence se zaméte-
nim na farmakoterapii. Soucasti této kapitoly jsou doporuceni v ramci
primarni prevence onemocnéni. Staly trénink mozku a procvi¢ovani pa-
méti je vyznamnym preventabilnim faktorem vzniku demence. Snadna
dostupnost informaci diky internetu vSak procvicovani paméti negativné
ovliviiuje. S ohledem na tyto skutec¢nosti jsme realizovali prizkum za-
meéfeny na internetovou zavislost a jeho vysledky uvadime také ve dru-
hé kapitole. Tteti kapitola je obsahoveé zamétena na nefarmakologické
pristupy k nemocnym s poruchou kognitivnich funkei, jejichz soucas-
ti jsou praktické ukazky jejich vyuziti. Obsirnéji je popsana validac-
ni terapie, kterd je jednim ze specifickych pristupti, proto ji vénujeme
zvlastni pozornost. Praktické ukazky jsou vysledkem dlouholetého
studia aktiviza¢nich pfistupt a kvalitativniho vyzkumu, kterym jsme
ovetovali jejich GCinnost. Neexistuje univerzalni formule a univerzalni
navod, protoze kazdy clovek je jiny. Kazdy si musi najit vlastni metodu
jak se priblizit ke star§im a dezorientovanym lidem, ale mizeme se
inspirovat a poucit ze zkuSenosti jinych. Ve ¢tvrté kapitole popisujeme
oSetfovatelskou péci o nemocné s demenci. Péce o nemocného v doma-
cim prostfedi ma sva specifika, kterd uvadime v paté kapitole. Soucasti
kapitoly je zminka o zatézi pecovatele v domacim prostiedi. Jako pfi-
klad zatéze pecovatelti v domacim prostiedi uvadime kazuistiku.

Pevné vétime, Ze predkladand monografie zodpovi nékolik otazek pro-
fesionalnich a neprofesionalnich pecovateltl, ktefi se staraji o nemocné
s demenci v domacim prostiedi nebo v institucionalizované péci, a v ne-
posledni fadé¢ bude vyuzita ve vzdélavani v nelékaiskych studijnich
programech a pomahajicich profesich.



Demence

1 Demence

Demence patti mezi nejcastéjsi a nejobdvanéjsi nemoci vyssiho véku. Clovek ztrd-
i schopnost vykondvat smysluplné ¢innosti, chdpat okolni déni, ztrdci sobéstac-
nost a stdvd se zavisly na péci okoli.”

(Frankova, 2017, s. 30)

Demence je syndrom, ktery vznikl nasledkem onemocnéni mozku. Jde
0 progresivni onemocnéni s naruSenim korovych funkci, véetné paméti,
mysleni, orientace, schopnosti feci, uceni a usudku, ale védomi naruse-
no neni (Pidrman, 2007).

Termin demence nepfedstavuje specifické onemocnéni. Je to deskrip-
tivni termin pro soubor symptomd, které mohou byt zptisobeny nékoli-
ka poruchami mozku (Bartko et al., 2008). Smisena demence se vztahu-
je na kombinaci neurodegenerativniho a cerebrovaskularniho procesu
s predpokladem, Ze oba procesy pfispivaji podobnou mérou k vyvoji
kognitivniho deficitu (Sutovsky et al., 2012).

Termin demence vznikl spojenim dvou latinskych slov, a to de — bez
a mens — mysl, coz doslovné znamena bez mysli (Vavrusova, 2012).

Syndrom demence vznika na zéklad¢ difuzniho poskozeni mozku.
Postupné se rozvijeji poruchy paméti, orientace, intelektu, mysleni,
emoci a socialnich funkci. Tyto zmény jsou doprovazeny v rizné mite
vyskytem ostatnich psychopatologickych projevii. Syndrom se rozviji
pozvolna podle toho, jak je postizena mozkova hmota. Pti nahlém po-
Skozeni mozku je rozvoj syndromu rychly (Dusek, Vecefova-Prochaz-
kova, 2015).

Ve vétsing ptipadi demence je nejdiive postizena pamét’, postupné
soudnost, logické uvazovani, vykonové funkce, orientace a az nakonec
dochézi k obrazu tézké intelektové deteriorace. V pribéhu demence
vSak postupné dochazi k poskozeni nekognitivnich funkci, jako jsou
poruchy emotivity — napf. patické nalady, afektivni labilita, afektivni
oplosténost a v pozd¢jsich stadiich ubytek vysSich citi. Nekonstant-
n¢ a vétsSinou piechodné se mohou vyskytnout poruchy mysleni, typu
bludd a poruchy vnimani (Hoschl, Svestka, Libiger, 2004). V etiologii
dementniho syndromu bylo nalezeno vice nez 100 dokazatelnych pfi-
¢in (Németh et al., 2009). Za pfic¢iny vzniku demence jsou povazovany
neurodegenerativni zmény, poruchy cévniho zasobeni mozku, metabo-
lické a vyzivové faktory, napiiklad diabetes, poruchy piijmu bilkovin
a nedostatek vitamind. DalSimi pfi¢inami jsou endokrinni poruchy jako
hypotyreoza, Cushingliv syndrom, dale intoxikace alkoholem, droga-
mi, t&Zkymi kovy, Grazy hlavy, expanzivni nitrolebni procesy jako na-
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dory, cysty, krvaceni a v neposledni fad¢ jsou to behavioralni poruchy
(Ondriasova, 2005). Demence se nejcastéji vyskytuji ve vyssim véku
a jeji Cetnost se s vékem zvysuje. Existuji vSak také demence détského
veku, které jsou nastésti pomeérné vzacné.

Demence predstavuji pro spolecnost velmi vazny problém z hledis-
ka socialniho i ekonomického. Doned4vna byly demence povazovany
za nevylécitelné onemocnéni. V soucasné dob¢ je mozné u vétsiny de-
menci se véasnym zahajenim terapie prub&h zpomalit a oddalit t€zka
stadia se zavislosti na pé¢i okoli (Hoschl, Svestka, Libiger, 2004).

1.1 Klasifikace demenci

Demence by se méla nejprve spravné diagnostikovat, az nasledn¢ urcit
etiologii, coz je velmi dtlezité pro spravnou 1é¢bu (Pidrman, 2007).
Demence lze podle pri¢iny rozdélit do dvou skupin:

I. Demence, které maji jako podklad atroficko-degenerativni proces
mozku.

II. Demence symptomatické (sekundarni), které maji jako podklad cel-
kové onemocnéni, infekce, intoxikace, Urazy, nadory, cévni poru-
chy, metabolické zmény a jiné poruchy postihujici mozek (Jirak,
Holmerova, Borzova et al., 2009).

V klinické praxi se vSak nejcastéji pouziva klasifikace podle Mezi-
narodni Klasifikace nemoci (10. revize) (dale MKN-10). Na zaklad¢é
etiologie a klinického obrazu rozliSuje Mezinarodni statisticka klasi-
fikace nemoci a pridruzenych zdravotnich problémi MKN-10 nékolik
druhti demence, které fadi do diagnostické skupiny F00-09: Organic-
ké dusevni poruchy, véetné symptomatickych. Skupina zahrnuje celou
Skalu dusevnich poruch seskupenych na zakladé spole¢né prokazatelné
priciny, ktera je v nemoci, Urazu nebo jiném poskozeni mozku vedou-
cim k mozkové dysfunkci. Porucha funkce mtize byt primarni, jako je
to pfi chorobach, poranénich a poskozenich postihujicich pfimo a vy-
luéné mozek, nebo je sekundarni — pii systémovych chorobach a poru-
chach, pti kterych je mozek jen jeden z vice postizenych organti nebo
systému (Kucerova, 20006).

Primarni degenerativni demence se déli:

e Alzheimerova choroba, ktera predstavuje pfiblizn¢ 60 % vsech de-
menci

e demence s Lewyho télisky

e frontotemporalni demence

10
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Sekundarni a smiSené demence jsou nesourodou skupinou, na jejimz

vzniku se podili mnoho pfi€in. Nejcastéji sekundarni a smiSené demen-

ce:

e vaskularni demence — piedstavuji 20 % vSech demenci, které se dale
déli na multiinfarktové a mikroangiopatické

e metabolické demence

e toxické demence

e demence pii Pickové chorobé — progresivni demence se zaCatkem
ve stiednim veku, charakterizovana ¢asnymi, pomalu postupujicimi
zménami povahy a socialnim selhanim s naslednym zhor$enim in-
telektu, pamétovych a jazykovych funkci, s apatii, euforii a nékdy
s extrapyramidovymi pfiznaky

e demence pii Parkinsonové chorobé

e demence u Huntingtonovy nemoci — vznikd jako soucast rozsahlé

degenerace mozku. Nemoc se pfenasi jedinym autozomnim domi-

nantnim genem. Pfiznaky se typicky objevuji ve 3. a 4. dekad¢. Pro-

grese je pomala, smrt nastava obvykle béhem 10-15 let (Kucerova,

20006),

pourazové demence

demence pfi normotenznim hydrocefalu

demence pii nadorech CNS

demence pii infekcich (Pidrman, 2007)

,, Zjistovani prevalence smisené demence se opirda o klinické, ale
hlavné o histopatologické studie. Hodnoty vyrazné kolisaji od 2%
do 56 % s primeérem 9—15 % (Sutovsky et al., 2012, s. 26).

1.1.1  Alzheimerova choroba

Alzheimerova choroba je zdvazné neurodegenerativni onemocnéni moz-
ku vedouci k ubytku nekterych populaci neuront a v diisledku toho
k atrofii mozku. Tato pfi¢ina demenci je ze vSech nejcastéjsi. ,, Podle od-
hadii Ceské alzheimerovské spolecnosti Zije v Ceské republice 150 000
lidi s demenci. Jen cast z nich je spravné diagnostikovan a lécend. Asi
60 % vSech demenci je zpiisobeno Alzheimerovou chorobou* (Franko-
va, 2016, s. 140).

Alzheimerova demence je nejcastéjsi pric¢inou demence ve vyspe-
lIych zemich. Na jejim vzniku se podileji genetické faktory, jeji epigene-
tické determinanty a faktory prostiedi (Sutovska et al., 2012).

V roce 1902 Alois Alzheimer popsal onemocnéni, které se vysky-
tovalo uz ve stiednim véku kolem 50 let. Mélo rychly prubéh, byla
zjiSténa vyrazna dédicnost a postihovalo pfedevsim zeny. Onemocnéni

1
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se po klinické strance vyznacovalo rychle probihajici demenci (Dusek,
Vecetova-Prochazkova, 2015). Vysledky pozorovani prezentoval Alz-
heimer v roce 1906 na konferenci v Tiibingenu v pfispévku ,,0 zvlastni
nemoci mozkové kiry*. Soubor pfiznakd, kterymi trpéla jeho pacient-
ka, se pozdégji stal nozologickou jednotkou pojmenovanou po piedna-
Sejicim (Pidrman, 2007).

Alzheimerova choroba a jiné demence pfedstavuji vyznamny rostou-
ci globalni problém, ktery je vyzvou pro systém zdravotni péce na ce-
1ém svété. V soucasnosti zije s demenci 40—50 miliont lidi (GBD 2016,
2019).

Alzheimerova choroba ma specificky obraz neuropatologickych zmeén.
Alzheimerova choroba kon¢i smrti — je to jedna z primarnich pficin
konce zivota. Onemocnéni piedstavuje obrovskou zatéz, ni¢i kvalitu zi-
vota samotnych postizenych, blizkych osob a osob, které se o postizené
staraji (Vavrusova, 2012). Choroba se déli na dvé skupiny: 1. Alzheimero-
va choroba s ¢asnym zacatkem — presenilni forma, u které se klinic-
ké priznaky dostavi pfed 65. rokem Zivota a 2. Alzheimerova choroba
s pozdnim zacCatkem, kdy se ptiznaky onemocnéni projevi v 65. roce
a pozd¢ji (Hoschl, Svestka, Libiger, 2004). Onemocnéni za¢ind poma-
lu, plizivé. Zpocatku se objevuji zmény, kterych si diive v§imne okoli
nez sam postizeny (Vavrusova, 2012). Demence Alzheimerova typu je
také spojena s poruchami feci, které predstavuji dilezity prvek pro sta-
noveni diagndzy, presto byva tento pfiznak Casto piehlizen vzhledem
k vyraznéjSimu postizeni paméti a exekutivnich funkci (Zigova, 2011).
Nejcastéji jde o poruchy paméti v riznych slozkach — objevi se zapo-
mnétlivost, ztraceni véci, nepoznavani pratel, neschopnost zapamatovat
si nové i jednoduché véci (Vavrusova, 2012).

., Nejprve se objevuji poruchy paméti ve vitipivosti, dochdzi k naru-
Seni novopaméti, ponékud se zvyraznuje staropameét. Z poruch paméti
vyplyva i porucha orientace, kterd je nejvice narusena ve sméru alopsy-
chickém, orientace autopsychicka je dlouhodobé zachovana“ (Dusek,
Vecetova-Prochazkova, 2015, s. 188).

Intelekt postupné deterioruje. Postizeni nejsou schopni vykonavat
své zamé&stnani, v pribéhu onemocnéni ztraceji i schopnost vykonévat
bézné denni Cinnosti (Hoschl, Svestka, Libiger, 2004). V terminalnich
stadiich je nemocny odkazan na pecovatelskou péci. Pomérné Casto se
v prub¢hu choroby pfidruzuji i poruchy nekognitivnich funkci, k nimz
patii pfedevs§im poruchy chovani, emotivity a cyklu spanek — bdéni.
Vyskytuji se poruchy bez agresivity nebo i s projevy verbalni nebo
brachialni agresivity. Casté je touldni, motani se, bezcilné bloudéni,
neuvazené odchody a utéky z domu. Mohou se vyskytovat depresivni
stavy (Vavrusova, 2012). Cely vyvoj od prvnich klinickych ptiznaka

12
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Vv

rozdilné. Lze tedy pfedpokladat, Ze onemocnéni zatalo mnohem diive,
nez se objevily klinické pfiznaky (Ondriasova, 2005). Alzheimerova
choroba je podle pokrocilosti demence délena na riizna stadia, bézné je
dé€leni na lehkou, stfedni a téZkou demenci.

V oblasti demence probiha stald diskuse v souvislosti s vymezenim
hranic jednotlivych subtypi demence — Alzheimerova choroba jako
prototyp neurodegenerativniho onemocnéni na stran¢ jedné a vaskular-
ni demence jako prototyp cerebrovaskularniho onemocnéni na strané
druhé (Sutovsky et al., 2012).

,V soucasné dobé vétsina autoru soudi, ze az 70% demenci patri
do skupiny Alzheimerovy choroby. Vyskyt choroby prudce stoupd po
65. roce veku “ (Dusek, Vecetova-Prochazkova, 2015, s. 184).

Neuropatologie Alzheimerovy choroby

I pres bohaty dlouholety vyzkum neni dostate¢né objasnéno, z jaké-
ho diivodu a jakym primarnim mechanismem se spousti kaskada neu-
rodegenerativnich procestt vedoucich k apoptéze neuront. Podstatou
neurodegenerativnich zmén je zejména ukladani patologickych pro-
teini v urcitych predilekénich lokalitich mozku. Patologicko-morfo-
logické zmény na mozku jsou zejména: 1. senilni plaky, 2. neurofibralni
klubicka a 3. granulovakuolarni degenerace neurond.

Pro Alzheimerovu demenci je typické sniZeni poctu neuront a sy-
napsi v mozkove ke a centralni subkortikalni oblasti. Zanik neuronti
ve velkém rozsahu vede postupné k atrofii mozku (Zigova, 2011). Cha-
rakteristicka je difuzni atrofie mozkové kiry, vyraznéjsi ve frontalnim
a ¢elnim laloku. Mozek je leh¢i oproti hmotnosti normalné starnouciho
mozku, ktery také podléha atrofii (Bartko et al., 2008). Makroskopicky
nachazime rozsiteni mozkovych komor a ztenceni mozkové kiry. Pti
patologickou zménou je ukladani beta-amyloidu. Shluky beta-amy-
loidu vyvolavaji komplex dalSich neurodegenerativnich procest, ¢imz
vznikaji Gtvary — tzv. Alzheimerové plaky. Nejzavaznéjsi intracelular-
ni zménou je degenerace tau-proteinu. Jde o bilkovinu, ktera je spoje-
na s neuronalnimi vlakny. Mikrotubuly tau-proteinu jsou patologicky
fosforizované, vlakna se zkracuji, ¢imz dochazi ke ztrate€ jejich funkce
a tvorbé neuronalnich uzlikd — klubek (tangles). Takto postizené neuro-
ny podléhaji apoptdze — naprogramované bunécné smrti. Témito dvéma
zakladnimi procesy se spousti kaskada dalSich degenerativnich proce-
st koncicich snizenim tvorby synaptickych spojeni a zanikem neuronti
(Pidrman, 2007).
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Epidemiologie Alzheimerovy choroby

Alzheimerova choroba se stala ,,tichou epidemii” Sediv¢jiciho lid-
stva.

,,Odhaduje se, ze demenci trpi vice nez 6% populace nad 65 let,
s vekem procento nariista (50 % nad 80 let). Vice nez polovinu vSech
demenci zpusobuje Alzheimerova choroba “ (Frankova, 2017, s. 30).

Na Slovensku neexistuji pesné epidemiologické studie o vyskytu
onemocnéni, predpoklada se, ze pocet trpicich demenci je asi 60 000.
Demenci trpi neceld 2% Evropant (1,55%) (Zvétova, 2017, s. 17).
Nejvice je zatizena Italie, ktera ma dvojndsobnou prevalenci v porov-
nani s Kyprem. Spolecensky a hospodaisky vyspélejsi zemé vykazuji
vyssi zastoupeni onemocnéni (Zvétova, 2017).

Vyskyt Alzheimerovy choroby stoupa s prodluZzovanim zivota. Jeji
prevalence a incidence jsou zavislé na véku. V seniu se jeji prevalence
exponencialné zvySuje, takze v 7. deceniu trpi demenci okolo 3 % osob,
ale v 9. deceniu az 30 % (Bednatik, Ambler, Razicka et al., 2010). Vy-
skytuje se vsak i mezi Ctyficatniky a je zplsobena vrozenou poruchou
v genu. Jedna se o takzvané agresivni formy nemoci, které se podileji
pouze 2 % na celkovém poctu onemocnéni.

Podle manifestace prvnich klinickych piiznakii se nemoc déli na po-
mérné vzacnou formu s ¢asnym zacatkem (presenilni), nejcasteji pod-
minénou genetickymi faktory, a Cast€jsi formu s pozdnim zacatkem
(senilni) (viz vyse). Alzheimerova choroba se vyskytuje u vice ¢lent
pokrevniho piibuzenstva (Kalvach et al., 2004).

Etiologie Alzheimerovy choroby

Hypotetické predstavy o pfi¢inach a mechanismu rozvoje Alzhei-
merovy choroby se pribézné vyvijeji v souladu s novymi poznatky
(Bednarik, Ambler, Ruzicka et al., 2010).

Na vzniku se podileji genetické faktory, jejich epigenetické deter-
minanty a faktory prostfedi. Pfesny zptisob komunikace téchto kom-
partmenttl pii vyvoji onemocnéni neni dosud objasnén.

K nejvyznamnéjsim rizikovym faktortim patii vek. Ve veéku nad 65 let
dochazi kazdych 5 let ke zdvojnasobeni piipadii demence. Ve vyvoji
sehrava roli dédi¢nost, kdyZ pozitivni rodinna anamnéza demence (pfi-
buznost prvniho stupné) zvysuje riziko vzniku az 4krat. Z genetického
hlediska jde o vyskyt mutace v genech pro nékteré proteiny, které zpi-
sobuji jejich zvySenou produkci. Ty jsou pravdépodobné zakodovany
na chromozomech 1, 14, 19, 21. Rizikovym faktorem je pfitomnost
alely pro apolipoproteiny E4 (Pidrman, 2007). Vyskyt ApoE4 izoformy
v obecné populaci je 15 %, v populaci pacientl s Alzheimerovou choro-
bou je jeji vyskyt 60—65 %, tedy az ctyinasobn¢ vyssi.
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Toto zjisténi dovoluje ApoE4 izoformu pokladat za nejvyznamnéj-
§i dosud znamy rizikovy faktor Alzheimerovy choroby a jeho nositele
za populaci s relativné zvySenym rizikem vyvoje nemoci (Sutovska,
Turcan, 2010).

Dalsim rizikovym faktorem je trauma ¢i opakované poranéni hlavy,
nizsi vzdélani a pohlavi. Nemoci trpi vice Zeny nez muzi. OhroZeni jsou
lidé s rizikovymi faktory srdecnich chorob — hypertenze, se zvySenou
hladinou cholesterolu, s obezitou, kuféci, roli hraje alkohol, nedostatek
pohybu, stres, Spatn¢ kompenzovany diabetes mellitus, ale i deprese
a vysoka mira izkosti a pesimismu (Pidrman, 2007).

1.1.2  Vaskularni demence

Vaskularni demence je disledkem infarktovani mozku zavinéného vas-
kularni chorobou vcetné hypertenzni cerebrovaskularni choroby. In-
farkty jsou obvykle malé, ale maji kumulativni u¢inek. Zacatek vasku-
larni demence je obvykle ve vyssim véku. Zahrnuje aterosklerotickou
demenci (Kucerova, 2006).

Epidemiologickym souvislostem mezi cerebrovaskularnim onemoc-
nénim a demenci byla v poslednich desetiletich vénovana zna¢na po-
zornost. Cévni mozkova ptihoda je nepochybné vyznamnym rizikovym
faktorem pro rozvoj kognitivni deteriorace. Odhaduje se, Ze pacienti
hospitalizovani pro prvni ischemickou ataku maji asi Skrat vyssi riziko,
ze v nasledujicim roce u nich bude zjisténa demence, pro dalsi roky
je toto relativni riziko 2krat vyssi nez u vékové srovnatelné populace
(Rusina, Matej, 2007). Demence ischemicko-vaskuldrniho typu jsou
v Cetnosti vyskytu na druhém misté za Alzheimerovou chorobou. Pied-
stavuji podle riznych statistik 15-30% vSech demenci (Hoschl, Svest-
ka, Libiger, 2004).

,,Objevuje se po 50. roce véku, ale v nékterych pripadech se miize
vyskytnout i diive. Porucha vznikad pozvolna, obvykle ji predchazi pseu-
doneurastenické stadium, ale je mozny vyvoj i bez tohoto prechodného
obdobi ** (Dusek, Vecefova-Prochazkova, 2015, s. 187).

Vaskuldrni demence je zapficinéna poruchami cévniho zasobeni
mozku. Tyka se to cév rizného prisvitu. Prutok krve cévou miize naru-
Sit naptiklad jeji ucpani, nebo jde o zakrvaceni do ¢asti mozkové tkané
zpusobené prasknutim stény cévy nebo cévni vydute.

Nejcastéjsi formou vaskularni demence je multiinfarktova demen-
ce (Ondriasova, 2005). Vznika na podklad¢ nedostatecného cévniho
zasobeni uréitych mozkovych oblasti, dochazi k ostrivkovitym nekro-
zam — infarktm, proto ndzev multiinfarktova demence. Podle intenzity
a rozvoje klinickych ptiznakl se rozliSuje leh¢i, stiedni a tézsi forma
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(Dusek, Vecerova-Prochazkova, 2015). Vaskularni demence vznikaji
na rozdil od Alzheimerovy choroby ¢astéji ndhle nebo pomérné rychle.
Pribéh deteriorace kognitivnich funkci neni plynuly, ale schodovity,
s nahlymi zhor$enimi (Hoschl, Svestka, Libiger, 2004). Velmi Gastym
inicialnim projevem jsou nahle se objevujici tranzitorni stavy zmate-
nosti vyskytujici se vétSinou v noci, zatimco pies den je nemocny bez
poruch védomi (Dusek, Vecetova-Prochazkova, 2015). Vyrazna od-
lisnost od Alzheimerovy choroby je v tom, Ze dlouho zlstava alespon
relativné zachovana osobnost nemocného, véetné spolecenského vystu-
povani a projevi nemoci. U vaskularnich demenci se pomérné casto
vyskytuje jako pravodni jev deprese, pomérné Casté jsou neurologické
syndromy a loziskovy reflexologicky nalez. Z pfistrojovych vysetfeni
jsou uzitecné zobrazovaci metody jako pocitacova tomografie a magne-
ticka rezonance mozku, které ukazuji loziska mozkovych infarkt nebo
hemoragii (Hoschl, Svestka, Libiger, 2004). U vaskularnich demenci je
dilezita antiagregacni terapie k zabranéni vzniku mozkovych infarkti.

SmiSena demence vypliiuje kontinuum mezi Alzheimerovou choro-
bou a vaskularni demenci (Sutovsky et al., 2012)

1.2 Diagnostika demence

Rozpoznani demence, jeji odliseni od jinych duSevnich poruch a zjis-
téni jeji pri¢iny neni vzdy jednoduché. Navzdory Castému vyskytu se
z riznych dtvodu pfi jeji diagnostice déla mnoho chyb, Casto je stano-
vena pozd€ nebo nepfesné.
,Spatne stanovend diagnoza miize vést k terapeutickéemu nihilismu
a podcenovani stavajicich moznosti lécby i u dalSich pacientii* (Fran-
kova, 2016, s. 140).
Duivodem diagnostickych chyb pti demenci mohou byt subjektivni fak-
tory ze strany nemocného, ale i chybné 1ékarske stereotypy:
e Pacient ani jeho okoli si neptipousti poruchu paméti, nebo se s ni ne-
sveril.
e Kognitivni porucha je prekryta socialni ptijatelnym chovanim.
e Poruchy se nespravné pfipisuji starnuti.
e Kognitivni poruchy se pfi vySetfeni zanedbavaji, nerozpoznaji se vcas-
né piiznaky demence.
e V¢kova diskriminace pacientli (Bednatfik, Ambler, Riizicka et al.,
2010).

Klinicka diagn6za Alzheimerovy choroby vychazi ze standardizo-

vanych diagnostickych kritérii demence a z kritérii pro diagnozu Alz-
heimerovy choroby.
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Ctvrté vydani Diagnostického a statistického manuéalu dusevnich
chorob Americké psychiatrické spole¢nosti (DSM-IV) uvadi tato obec-
na kritéria diagnozy demence:

A Rozvoj nékolika poruch poznavacich funkei, které se projevuji:

1. poskozenim paméti (neschopnost naucit se nové informace nebo vy-
bavit si diive naucené informace)

2. ptitomnost alesponi jedné z nasledujicich kognitivnich poruch:

e afazie (ztrata symbolické funkce fe€i, naruSené chapani a vyjadiova-
ni mys$lenek pomoci slov)

e apraxie (neschopnost vykonu pohybovych funkci vy$si urovné pii
zachovani motoriky)

e agnozie (neschopnost poznavat nebo identifikovat pfedmeéty pii ne-
poskozenych senzorickych funkcich)

e porucha exekutivnich nebo vykonnostnich funkci (planovani, orga-
nizovani, sekvencovani, abstrahovani)

B Kognitivni deficit zptisobuje zhorSeni fungovani v zaméstnani nebo

ve spolecnosti a ve srovnani s piedchozi Grovni znamend vyznamny

pokles (Frankova et al., 2011; Polednikova et al., 2006). Diagnosticka

kritéria Alzheimerovy choroby podle MKN-10 jsou:

e piitomnost demence

e pomaly zacatek s postupnou progresi deteriorace kognitivnich funk-
ci

e Klinicky prbéeh, fyzikalni vySetfeni ani komplementarni vySetieni ne-
projevuji ptiznaky jiného systémového onemocnéni, nebo onemocné-
ni mozku, které by mohlo vyvolat demenci (napf. vaskularni onemoc-
néni, Parkinsonova nemoc, hypotyre6za atd.) (Frankova et al., 2011)

Porucha odpovidajici kritériim MKN-10 ma trvat nejméné 6 mésica.

., Vzhledem k tomu, zZe urceni definitivni diagnozy vyzaduje neuro-
patologické potvrzeni, miize byt klinicka diagnoza jednotlivych typii
demence stanovena jen s urcitou mirou pravdépodobnosti‘ (Ressner,
Hort, Rektorova et al., 2009, s. 222).

Urceni diagnézy demence probiha ve tfech krocich:

1. potiebné je demenci rozpoznat — odlisit od stavi, které demenci imi-
tuji

2. stanoveni kognitivniho deficitu

3. urceni etiologie demence

Mezi ¢asteéné a prechodné poruchy, které je tieba odliSovat od global-
niho postizeni ve smyslu demence, patfi: deprese, delirium, piechodné
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kognitivni poruchy doprovazejici celkové onemocnéni a vedlejsi uc¢inek
farmakoterapie ve stafi (Bednatik, Ambler, Razicka et al., 2010).

V diferencialni diagnostice demence pfichdzi v uvahu i vrozeny
kognitivni deficit, schizofrenie, mirnd kognitivni porucha, adaptacni
a uzkostné poruchy (Frankova et al., 2011).

Pfi vysetfeni pacienta za¢iname podrobnou anamnézou, véetn€ psy-
chosocialniho vyvoje, dikladnou profesni anamnézou, analyzou pa-
cientovych interpersondlnich vztahd. Pro chybéjici ndhled pacienta je
tieba anamnézu objektivizovat informacemi od pecovatelii, rodinnych
prislusnikti a znamych pacienta. M4 obsahovat udaje o vzniku, trva-
ni a prubéhu onemocnéni, rychlosti progrese i o predchorobi. Patrame
po vyskytu demence a jinych neurologickych a psychiatrickych one-
mocnénich v roding a po pritomnosti psychickych zmén a depresi u vy-
Setfovaného. Zajimame se o pfitomnost rizikovych faktori Alzheimero-
vy choroby — urazy hlavy, kardiovaskularni a metabolické onemocnéni.
Dulezity je rozbor uzivanych 1€k, vcetn¢ indikace a davkovani. Zjis-
tujeme piipadny abuzus alkoholu nebo jinych navykovych latek, ptame
se na stupen vzdélani a pracovni zafazeni (Jirdk, Holmerova, Borzo-
va et al., 2009; Frankova et al., 2011). Dilezité je zhodnotit vliv one-
mocnéni na funkéni schopnosti pacienta — fizeni motorového vozidla,
zachazeni s penézi, samostatné bydleni a sobéstacnost (Topinkova,
2005).

Vsichni pacienti s projevy demence by méli byt pred psychiatrickym
vySetfenim nebo testovanim dikladné somaticky vySetfeni, pfipadné
neurologickym konziliem, které miize pomoci pii stanoveni spravné
diagnézy (Németh, Derniarova, Hudakova, 2011).

Klinické vySetieni pfi podezfeni na demenci se opira o objektivni
anamnézu. Nasledné se 1ékar soustied’'uje na fyzikalni a orientacni neu-
rologické vysetieni. Soucasti komplexniho vysetieni je hodnoceni cho-
vani pacienta, pficemz lze pouzit hodnotici skaly, napiiklad NPI (Neu-
ropsychiatric Inventory), hodnotici nastroj psychopatologie u demence
a hodnoceni zékladnich a instrumentalnich dennich aktivit, napt. pouzi-
vani kuchynskych pfistrojti, nakupovani, cestovani, oblékani, hygiena
a jidlo (Frankova, 2017).

Kompletni laboratorni vySetieni zahrmuje zakladni biochemické vy-
Setfeni, vCetn€ hormon §titn€ z1azy, metabolismu vitaminu B, a kyseliny
listové pro vylouceni sekundarni ptic¢iny demence. Provadéji se sérologic-
ke testy na vylouceni lues, HIV a lymeské borelidzy (Pidrman, 2007).

Podle Zigové (2011) jsou detekce ptitomnosti a koncentrace beta-
-amyloidu a tau-proteinu z likvoru nebo geneticka vySetfeni u nas stale
malo dostupnymi metodami diagnostiky. V¢asna diagnostika neurodege-
nerativnich zmén je mozna i vysetenim oka, jehoZ bunky jsou postize-
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ny podobné jako mozek. O¢ni fluorescencni test spociva v oftalmosko-
pickém vySetfeni, ozna¢enim neurodegenerativnich proteinti pomoci
zeleného fluorescencniho barviva. Porovnava se jejich fluorescence
oproti zdravym jedinciim. Tento nendro¢ny test se stane pravdépodobné
rutinnim vySetfenim (Zigova, 2011).

Zhodnoceni kognitivnich funkeci je pro diagnostiku demence zasadni
(Ressner, Hort, Rektorova et al., 2009). Pro ucel orienta¢niho vySetieni
mentalnich funkei existuji rizné formalizované Skaly, z nichZ nejzna-
mg&jsi a nejpouzivanéjsi je standardizovany Mini-mental state examina-
tion (SMMSO). Celé vysetieni trva asi 10 minut, proto je velmi vhodnou
soucasti rutinniho vysetfeni. Vyuziva se i na zhodnoceni efektu 1écby,
neni vSak pouzitelny k v€asnému podchyceni kognitivnich poruch. Dob-
ré vysledky v odhaleni vcasnych stadii demence vykazuje test kresleni
hodin — Clock Drawing Test (CDT), Addenbrooksky kognitivni test
(ACE-R) nebo Montreal Cognitive Assessment (MoCA test). Na hod-
noceni stupné demence, vcetné jejich zacatki, slouzi skala deteriorace
pacienta — Global Deterioration Scale (GDS), ktera vyuziva udaje zis-
kané od nejblizsich ptibuznych nebo pecovatele. Podle tirovné kognitiv-
nich funkci fadi pacienty do sedmi skupin: 1. bez kognitivni poruchy,
2. kognitivni porucha je jen subjektivni — neméfitelnd, 3. subjektivni, ale
uz i méfitelna porucha (ne na Grovni demence), 4. mirna demence, 5. stied-
ni demence, 6. t€7ka demence a 7. demence v termindlnim stadiu.

., Hodnotici Skala védomi pri Alzheimerové chorobé — Alzheimers Di-
sease Assesment Scale (ADAS-cog.) je test, ktery se nejcastéji pouziva
u pacienta pred léecbou a po lécbé (eventualne na sledovani kognitiv-
nich zmen v ¢ase). Sklada se z 15 subtestii, které jsou zaméreny na riiz-
né typy kognitivnich funkci (napr. orientace, obkreslovani, zminku si
na slova) “ (Németh, Dernarova, Hudakova, 2011, s. 94). Dalsimi testy
pouzivanymi v diagnostice Alzheimerovy choroby jsou Wechslerova
skala paméti (WAB), testy feCovych funkci a test verbalni plynulosti
(verbalni fluence), testy zrakovo-prostorovych schopnosti a konstruk-
tivni apraxie nebo Stroopuv test k posouzeni pozornosti (Frankova et
al., 2011; Ressner, Hort, Rektorova et al., 2009).

Soucasti diferencidlni diagnostiky je také hodnoceni nekognitivnich
projevi, napt. aktivit denniho Zivota (ADL skala), instrumentalnich ¢in-
nosti (IADL), ptipadné problémového chovani (neuropsychiatrické do-
taznik — NPI $kala) (Jirak, Holmerova, Borzova et al., 2009; Frankova
et al., 2011).

Poruchy chovani, emoci a dal$ich behavioralnich a psychologickych
symptomtl demence jsou Casto v diagnostice podceniovany. Z hlediska
pecovatelll o osoby postizené demenci jsou vsak zasadné dalezite, pro-
toze jsou urcujicim faktorem jejich zatéze.
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Neinvazivni morfologické vySetiovaci metody — pocitacova tomo-
grafie (CT) a magnetickd rezonance (MR) jsou indikovany u kazdého
pacienta s demenci. VySetieni lokalizuji zmény cévniho zasobovani,
pritomnost patologickych utvari a mozkové atrofie. Nalez atrofie moz-
ku vSak nemusi znamenat demenci. Rozhodnéj$im ukazatelem je izolo-
vana atrofie medialniho temporalniho laloku a hippocampus, které jsou
pritomné uz ve v€asnych fazich Alzheimerovy choroby.

Funkéni zobrazovaci vySetieni — SPECT (jednofotonova emisni vy-
pocetni tomografie) a PET (pozitronova emisni tomografie) doplituji infor-
mace o lokalizaci mozkové dysfunkce, metabolickych zménach, kvalité
neurotransmiterti a zmeénach prokrveni. Elektroencefalografie (EEG)
mize prokazat difuzni nebo loziskové zpomaleni mozkové aktivity
(Frankova et al., 2011).

,»Nejnovejsi navrh diagnostickych kritérii AN je zalozen na prikazu
poruchy epizodické paméti v kombinaci s pritomnosti abnormalniho
vysledku alespori v jednom z pomocnych vySetieni: atrofie hipokampu
na magnetické rezonanci mozku, zménéné koncentrace proteinii tau,
fosfotau nebo beta-amyloidu v mozkomisnim moku a temporoparietalni
hypometabolismus na pozitronové emisni tomografii nebo hypoperfuze
na SPECT* (Ressner, Hort, Rektorova et al., 2009, s. 223).

Definitivni potvrzeni Alzheimerovy choroby je mozné pouze histo-
patologickym vySetfenim mozkové tkan¢ ziskaného biopsii, nebo pitva
s ptitomnosti typickych zmén (amyloidové plaky, neurofibrilarni klu-
bicka a ubytek neuront) (Bednarik, Ambler, Rtizicka et al., 2010).

1.3 Pribéh a stadia demence

Onemocnéni v ranych stadiich mize uniknout pozornosti nejblizsiho
okoli z divodu pomalé, postupné progrese. Jelikoz se objevuje ve vys-
$im veku, piiznaky se Casto povazuji za projev pfirozeného starnuti (Bart-
ko et al., 2008).

Manifestnimu rozvoji demence predchéazi bezptiznakové stadium
onemocnéni, které trva i né€kolik let a ptiznaky jsou skryté pro vyuziva-
ni rezerv a kompenza¢nich mechanismu. S postupem chorobného pro-
cesu dochazi k vycCerpani rezerv a objevuji se prvni kognitivni poruchy
a snizeni funk¢ni vykonnosti, které si uz uvédomuje sam pacient i jeho
okoli. Postupné dochéazi k projevim globalniho kognitivniho ubytku
s postupnou ztratou sobestacnosti, rozpadem zakladnich socidlnich va-
zeb a osobnostnich rysit nemocného. Jednotliva stadia onemocnéni Ize
charakterizovat mirou postizeni paméti a sob&stacnosti nemocného,
z nichz vyplyvaji nariistajici naroky na zdravotnické a socialni sluzby
(Bednarik, Ambler, Rizicka et al., 2010).
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