Citat z Talmudu : Kdyz se staram jen o sebe, k ¢emu jsem ?

Uéinnost piracetamu na pokrodilou demenci
s klinicky pfevazujicimi symptomy vaskularniho
typu — retrospektivni sledovani

1. UVOD

Z historie vyvoje pojmu demence a vaskularni demence

Samotny pojem demence (de-mens) je z latiny a znamena nerozum, nepiicetnost,
Silenost. Jeho stafi je asi dva tisice pét set let a popisovali ho jiz anticti 1ékaii a filozofové,
napiiklad Aurelius Cornelius Celsus v prvnim stoleti naSeho letopoctu jako tipadek dusevnich

funkect, ktery nékdy doprovazi stafi.

Lékarsky obsah pojmu demence se objevuje v 18. stoleti. V 19. stoleti v roce 1814
Dominique Esquirol definoval demenci jako chorobu mozku, kterou charakterizuje oslabeni
vnimavosti, porozuméni a vule. Klinicky popis praesenilni demence uvetejnil v roce 1845
Griesinger. Ale jesté v prabéhu celého 19. stoleti bylo rozliSovani syndromu demence od

jinych poruch mlhavé.

Pielomem se stal 3. listopad 1906, kdy Alois Alzheimer jako prvni ptfednasel o
ptipadd praesenilni demence, kterou v roce 1910 Kraepelin ve své ucebnici pojmenoval
jménem svého uditele. Za ukonceni vyvoje pojmu Alzheimerovy nemoci lze povazovat rok
1976, kdy Katzmann sloucil pojem praesenilni Alzheimerovy nemoci a senilni demence

Alzheimerova typu do jedné nozologické jednotky.

Celé¢ 20. stoleti bylo doprovazeno dlouhym a spletitym odliSovanim rtiznych forem
Alzheimerovy demence od dalsich podob dementniho syndromu, piedev$im od demence

vaskularni. Tento odliSovaci d¢j vlastn¢ pokracuje i v Soucasnosti.



Jiz v prvni ucebnici neurologie (De cerebri morbis), napsané a vydané Jaso de
Pratisem v roce 1549 v Basileji, navazuje bezprostiedné¢ kapitola o demenci (De detrimento
memore) na kapitolu o cévnich mozkovych ptihodach (Deapoplexia), coz naznacuje
spojitost etiopatogeneze téchto onemocnéni.

Binswanger ve svych studiich (1893, 1894, 1908 ) a Alzheimer ve svych pracech
(1894, 1895,1898,1899,1902) poprvé presné makroskopicky a histologicky popsali vaskularni
demenci jako spektrum zmén mozku, tvofenych lakunarnimi ikty, status cribrosus,
arteriosklerotickymi zménami, perivaskuldrni glidézou, gradualni atrofii mozkové kury,
charakterizované jejimi laminarnimi nekrézami a mikroinfarkty. Jedna takto popsana forma
vaskularni demence byla pozdé&ji po Binswangerovi pojmenovana a jeji podrobny popis
pochazi od Alzheimera.

Rok 1910 je rokem pielomovym (jak jiz bylo zminéno), kdy Emil Krepelin na
zéklad¢ studii praci obou vySe jmenovanych autori oddélil od skupiny praesenilnich a
senilnich demenci nozologickou jednotku ,,ateroskleroticka psychéza (das arteriosklerotische
Irresein),,.

Pojem arterioskleroticka demence byl vsak az do 70. let 20.stoleti spojovan
S pojmem ,,senilni demence®. Teprve v 70. letech minulého stoleti bylo prokdzano, ze hlavni
pfic¢inou senilni demence je Alzheimerova nemoc. Nasledné aZ po roce 1974 s vy-mezenim
pojmu multiinfarktova demence byly postupné stanoveny kritéria demence vasku-larni a
vypracovana klasifikace jejich forem.
Jsouto:
- HACH - Hachinského ischemické skore,
- ADDTC (Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment Center),
- DSM-IV — Diagnosticka a statisticka pfirucka Americké psychiatrické asociace (Diagnostic

and Statistical Manual of Mental Disorders, 4. edice),

- MKN — 10 (Mezinarodni klasifikace nemoci ),
- NINDCS — AIREN (National Institute of Neurological and Communication Disorders and

Stroke—Association Internationale pour la Recherche et 1” Enseignementen Neurosciences).



Multisystémova atrofie jako neurodegenerativni onemocnéni je znama vice nez
100 let . Pravdépodobné prvni piipad této choroby popsal jiz James Parkinson v roce 1817 a
to pii svém sdéleni o onemocnéni s extrapyramidovou symptomatikou. V letech 1892-1906
popsal Arnold Pick fokalni syndromy spojené s degeneraci frontalnich a temporalnich lalokt
mozku. Ve dvacatych letech minulého stoleti byla Pickova nemoc pfijata jako nozologicka
jednotka a v 80. letech pak zafazena do skupiny frontotemporalnich demenci.

V roce 1960 byla poprvé popsana demence s Lewyho télisky (DLB — Dementia
with-Lewy Bodies ).

V roce 1984 byl zmapovan mutovany gen IT 15 , kodujici patologicky protein
huntingtin u Huntingtonovy choroby s demenci, ktery byl 0 9 let pozd¢;ji klonovan.

2. CiL. PRACE

Vzhledem k neustale stoupajicimu trendu vyskytu demenci , zejména ve vyssich
veékovych skupindch , byl na naSem pracovisti sledovan druhy nejcastéji se vyskytujici typ
tohoto mozkového onemocnéni, pfedstavovaného vaskuldrni demenci. Tento problém starsi
populace je pro vysoké nédklady a socidlni disledky problémem celospole¢enskym, kromé
jiného rovnéZz gerontofarmacie. Proto byla vénovana pozornost nejcastéji pouzivané terapii a
jejim Ucinkiim. Zaméfili jsme se na Casto indikovany a v geriatrické mediciné preskribovany
preparat piracetam.

Retrospektivni analyzou jsme béhem let 2001-2004 zjistovali jeho 1écebny efekt u
150 pacientli se symptomy demence vaskuldrniho typu v pokro€ilych stadiich, ktefi byli
hospitalizovéani v Léebné dlouhodobé nemocnych v Ceské Kamenici. Nemocni byli ve véku
75-92 let s pramérem 84,29+-3,5 roku, 95 % CI ( 83,72 — 84,85 ) a symptomy demence u
nich trvaly 6 a vice mésicli . Splnéni kritérii pokrocilé demence bylo hodnoceno podle:

- hodnoty ischemického skore podle Hachinského 7 a vice bodii — s priimérem 12,38 +- 1,9
95 % CI (12,08-12,68)
- S hodnotou testu kognitivnich funkci MMSE 12 a méné¢ bodii — s primérem 6,97 +- 1,9
95% CI (6,67 -7,27)
- S hodnotou testu béznych dennich ¢innosti ADL podle Barthela 40 a méné€ bodl — S primé-
rem 17,97 +- 7,7 95 % CI (16,72 -19,21)
Ze sledovani byli vylouceny osoby se znamkami deliria a manifestni deprese,

rovnéZ pacienti s jinymi chorobami, které mohou zplsobit demenci.



Zhodnoceni symptomu pokrocilé demence, klinicky imponujici jako vaskularni,
bylo provedeno testem kognitivnich funkci MMSE a testem béznych dennich ¢innosti ADL
podle Barthela po dobu 12 mésict.

3. TEORETICKA CAST

3.1. STARNUTI MOZKU A VE,KEM PODMINENE ZMENY
KOGNITIVNICH FUNKCI

S pfibyvajicim vékem u vétSiny starSich osob obvykle dochazi k drobnym zméndm
vykonu vysSich mozkovych funkei, které maji za nasledek fyziologicky ubytek inte-
lektualnich schopnosti a postihuji pfedevs§im tzv. fluidni inteligenci. Jsou charakterizovany
zhorSenim vybavnosti, lehkym snizenim pozornosti a mirnym zpomalenim zpracovani infor-
maci. Rozsah téchto zmén se vSak znaéné lisi u kazdé starSi osoby .

Pohybuje se od prakticky stafim nepozménénych kognitivnich funkci u nékterych
osob (uspesné kognitivni starnuti) pies vékem podminéné poruchy paméti (diive a i nyni ¢asto
pouzivany termin benigni stafeckd zapométlivost) u 30 az 40 % starSi populace a mirnou
let). Mezi vS§emi témito formami je plynuly piechod.

Pfitom posledni dvé popsané formy zmén kognitivnich funkeci jiz jed-noznacné

patii k patologickym staviim. (Fisar,Z., 2001).

V tomto sdéleni je vénovano nékolik vét kazdé vySe popsané formée se zastavenim
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1) Uspésné kognitivni starnuti
se vyskytuje u starSich osob s celkovym uspéSnym starnutim a nezaznamenavame zde

ptitomny pokles kognitivnich funkci.

2) Veékoveé podminéné poruchy paméti

(benigni stafecka zapomnétlivost),



AAMI — Age Associated Memory Impairment,

ARCD — Age Related Cognitive Decline,

AACD — Age Associated Cognitive Decline,

Tyto se vyskytuji ve 30 az 40 % starsi populace a charakterizuji je subjektivni potiZe pii
vybavovani zapamatované udalosti nebo informace (data, ¢isla, jména). Neomezuji vSak
globalni intelektové funkce, jako je pfijem informaci. Jejich zpracovani a udrzeni je
vSak mirn¢ zpomalené. Nalézame piitomnost lehkého snizeni pozornosti s urcitou
poruchou prospektivni paméti (co osoba pravé méla udélat). Vyskytuji se po 50. roce
véku, neovlivituji béZzné ¢innosti a nepiedstavuji zvysené riziko pfechodu v demenci.
Globalni kognitivni testy jsou v normé& a vykon v testech paméti je pod 1 standardni

odchylky od normy pro stfedni vék (Morris, J.C. et al., 2001).

3) Mirna kognitivni porucha
(kognitivni porucha nespliujici kritéria demence,
MCI- Mild Cognitive Impairment,
MCD - Mild Cognitive Disoder,
CIND - Cognitively Impaired Non Demented)
je pritomna ve starS$i populaci v 15 az 30 procentech . Postihuje zejména piijem
informaci (vStipivost) a néasledné jejich zpracovani a udrzeni (retence). Nachazime
poruchy kratkodobé nebo dlouhodobé paméti se subjektivnimi pamétovymi potizemi,
které postihuji komplexni specializované c¢innosti (abstraktni mySleni, pozornost,

rozhodnost, orientaci, koncentraci, jazykové schopnosti a schopnost uéit se ).

Objektivné prokazujeme poruchu paméti a dalSich intelektovych schopnosti
s vykonem pod 1,5 — 2 standardni odchylky od vékové normy.

Poruchy paméti a rovnéz snizeni kognitivnich funkci nespliuji kritéria demence
(naptiklad MMSE je u této formy mirné kognitivni poruchy v rozmezi 24-27 bodu, u demence
pak pod 23 bodu) — (Petersen, R.C. et al., 2001).
Klinicky obraz:
vidime jen mirné omezeni dennich aktivit, zv1asté slozitéjSich. Popsané zmény jsou provazeny
1 zménami v chovani (konflikty s pfibuznymi, ztrata zajmi o okolni déni, stazeni Se do sebe a

omezeni fyzickych a socialnich aktivit) — (Petersen, R.C., et al., 1999).



Tato forma nese sebou vysoké riziko progrese do demence. Béhem 5- 7 let do ni
progreduje 50-80 % takto postizenych osob. Progrese odpovida ro¢ni incidenci demence 10-
15% u osob, trpicich mirnou kognitivni poruchou proti 1-2% u bézné starS$i populace
(Griffith, H.R., et al., 2003).

Mirna kognitivni porucha tvoii prechod mezi normalnim Starnutim, vékové

podminénymi poruchami paméti a demenci (Bennet, D.A., et al., 2002).

3.2. DEMENCE OBECNE
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organické postizeni mozku. Kromé& progredujiciho a ireverzibilniho poklesu az ztraty
povsechnych intelektovych schopnosti téZ neptiznivé ovliviiuje nejen pracovni schopnost, ale
1 bézné denni aktivity postizené osoby.

Nejde o samostatnou nozologickou jednotku, ale o syndrom, ktery neni obrazem
fyziologického starnuti, ale jak jiz uvedeno, jedna se o organické postizeni mozku, tedy o

patologicky stav, o chorobu. Jeji vyskyt stoupa s vékem (Welbel, L.,1981).

3.2.1. DIAGNOZA DEMENCE - OBECNE

Diagnoza demence potiebuje splnéni diagnostickych kritérii (MKN-10, DSE - 4):

jde o ziskanou kognitivni poruchu s postizenim paméti a dalSich kortikalnich funkci
(abstraktni mysleni, rozhodovani, planovani a organizace Cinnosti — exekutivni funkce,
chapani souvislosti orientace v case a prostoru, tsudek, uceni, fe¢, poznavani a pouzivani

predmétt).

Tato kognitivni porucha je takového stupné, Ze nepfiznivé ovliviluje vykonavani
socidlnich a pracovnich funkci a zbavuje postizeného sobéstacnosti. Trvani symptomi je

nejméné 6 mesicli s obvykle chronickym, progredujicim pribéhem. Nejde o poruchu védomi.

O demenci obecné lze hovofit nejdiive po dosazeni druhého roku veéku a po
vylouceni vrozenych poruch intelektu. Predstavuje sekundarni ztratu intelektualnich

schopnosti, zatimco debilita oznacuje primarni mentalni retardaci.



U demence nelze zapominat i na vyskyt nekognitivnich (behavioralnich)
symptomu, které jsou charakterizovany zménou osobnosti nemocného, zménami Vv jeho
socialnim chovani, afektivnimi poruchami (deprese, uzkost, iritabilita, agresivni projevy).

V pozdéjsich fazich nemoci spadaji do této kategorie téz poruchy spankového

cyklu.

Podle anglosaské literatury se demence sklada ze tfi okruhd symptomu, tzv. ABC.

A (activites):

jde ofunkéni postizeni ve smyslu naruseni béznych dennich aktivit (ADL = Activites of
Daily Living ) nejdiive s komplexnimi ¢innostmi, napf. fizeni auta, souvisla ¢innost
vV zamé&stnani, hospodateni s penézi. Pfidavaji se potize s doméacimi pracemi, pristupuji
problémy v sebeobsluze, neschopnost v komunikaci, inkontinence moce a postupné i

stolice, neschopnost chlize. Toto vSe sebou pfinasi plnou zavislost na pomoci druhé

osoby.

B (BPSD symptomy = Behavioral and Psychological Symptoms of Dementia)

jsou nekognitivni ptiznaky demence, které v sob&é zahrnuji poruchy osobnosti, uzkost,
deprese, zmény v emotivité , misidentifikace, agitovanost, agresivitu, bludy a halucinace
a téZ poruchy spankového rytmu. K témto pfiznakiim pfistupuje, respektive prolinani se
s nimi, spolecensky nepfijatelné chovani.

Termin BPSD oficialné vznikl v bfeznu 1996 jako nahrada pojmu poruchy chovani na
konferenci Mezinarodni psychogeriatrické spolecnosti ve Virginii v USA. BPSD

symptomy postihuji v pribéhu demence 70-90 % pacientt.
C (cognition)

Jde o kognitivni pfiznaky demence: poruchy paméti, orientace, fe¢i, uceni, poznavani,

zmény v mysleni a tsudku, poruchy praxe a exekutivnich funkci (Pidrman, V., 2004).

Pii primérné délce trvani demence 9 let se kognitivni pfiznaky objevuji mezi 0-3
rokem, funkéni mezi 2-6 rokem a behavioralni mezi 3-8 rokem nemaci.

K umisténi do 1é¢eben dlouhodobé nemocnych dochéazi primérné mezi 4-9 rokem
trvani demence.

Preziti osob s timto onemocnénim je od stanoveni diagnézy néco mezi 3,5 - 6 lety.



Nejcastéji se vyskytujici Alzheimerova demence je Ctvrtou a v nékterych statech

patou pficinou vSech umrti v USA.

Diagnosticka kritéria uvadgi 3 stupné demence dle hloubky.

1)

2)

3)

Mirna demence zptsobuje V disledku poklesu kognitivnich funkci zhorSeni vykont

Vv dennim Zzivoté, ale nikoliv v mife, ktera by c¢inila jedince zavislym na jinych.

vvvvvv

Stiedné tézka demence jiz nedovoluje jedinci fungovat v bézném zivoté bez pomoci
druhé osoby (nakupovéni, manipulace s penézi). Cinnost postizeného se omezuje na

jednoduché domaci prace a sebeobsluhu.
Tézka demence je charakterizovana rozpadem osobnosti, kdy nelze navazat hodnotny
kontakt, postizeny jedinec nezvlada ani sebeobsluhu a je naprosto odkazan na péci a

pomoc svého okoli, tedy druhych osob.

Jina klasifikace hodnoti hloubku demence s pfihlédnutim k vykonu testu MMSE

(podle Volicer, L., Hurley, A., 1998) a uvadi nasledujici stupnici:

1)

2)

3)

4)

Mirna demence

(MMSE 24 -18 bodil) je charakterizovana poruchami paméti, osobnosti a ¢aste¢nou
desorientaci.

Stiedné tézZka demence

(MMSE 17 - 6 bodi), kterou ptedstavuje afazie, apraxie, zmatenost, agitovanost a
spankové poruchy.

Tézka demence

(MMSE méné nez 6 bodl) je vyjadiena rigiditou, inkontinenci moce, vétsinou i stolice,
potizemi s pfijmem potravy a té€zkym motorickym postiZzenim.

Terminalni faze demence

V ni je pacient upoutan na lizko , ma tézkou afazii a dysfagii a obvykle brzy podléha

interkurentni infekci.



Stanoveni diagnézy demence lze pouze klinickym vySetfenim vice nez u 80%

postizenych. M¢l by tedy toho byti schopen lékar jakékoliv specializce. Klicovou tulohu

samoziejm¢ sehrava lékar prvniho kontaktu, tedy praktik. Presto ztstava velka vétSina

demenci nediagnostikovana. Tyka se to nejen lehkych forem, ale 1 zna¢né pokrocilych fazi

onemocnéni (Topinkova, E., 2001).

Diagnostika je zalozena predevsim

a)

b)

d)

9)

na anamnéze, ktera by v tomto ptipadé¢ méla zahrnovat krom¢ pohovoru s pacientem i
pohovor s jeho rodinnymi pfislusniky ( pfipadné s pecujicimi osobami ) pro jeji vétsi
objektivizaci. Zaznamenava se pocatek priznaki, rychlost progrese v ¢ase, v celkovém
pojeti se komplexné hodnoti charakter poruchy a pfidruzend onemocnéni se svymi
symptomy.

na fyzikalnim vySetieni, které pomaha predevsim k odhaleni demenci s neurologickymi
projevy a rovnéz riznych demenci sekundarnich.

EKG, rentgenové vysetieni lebky, hrudniku, standardni screeningové biochemické
testy, krevni obraz, vySetieni TSH, vitaminu B12, elektrolytii a mineralu, piipadna
serologicka vysetieni (lues, AIDS) pfispivaji k vylou¢eni mozné sekundarni demence.
CT vySeti‘eni mozku je v soucasnosti jiz rutinné doporu¢ovano u vSech demenci.
Piedevsim vSak u stavll s rychlym nastupem nebo progresi demence , s nevysvétlenymi
neurologickymi pfiznaky, pfi ndhlé zméné klinického obrazu s neurologickym nélezem,
event. po urazech hlavy s neurologickou symptomatikou.Toto vySetfeni ptipada rovnéz
vV ivahu u suspektni intrakranidlni patologie (tumory ¢i jejich metastazy, subduralni
hematom, hydrocefalus).

MRI (magneticka nuklearni rezonance) se vice uplatiiuje k vylouceni symptomatickych
demenci a v diagnostice vaskularnich typi demence.

PET (pozitronova emisni tomografie) mize diagnostikovat diskrétni metabolické zmény
v Casnych fazich demence a rovnéZ pfispiva k odhaleni hypoperfuze pti vaskuldrni
demenci.

SPECT (jednofotonova emisni tomografie) poméha jesté 1épe odhalovat hypoperfuzi pfi
vaskuldrni demenci a rovnéZ obdobné jako PET dokaZe zachytit inicidlni a diskrétni

metabolické zmény.

Uvedena vysetifeni PET a SPECT jsou provadéna pouze na specializovanych pracovistich.



Stanoveni diagnézy demence a jeji zavaznosti by mélo probihat v nékolika na sebe
navazujicich etapach.

Tabulka ¢. 1 Zobrazeni postupnych diagnostickych etap dementniho syndromu

Subjektivni potize a objektivni varovné signaly

I. ETAPA @

Anamnéza a cilené zhodnoceni paméti a dalsSich
intelektovych funkci a funkéniho stavu

U

Doplnéni anamnézy, fyzikalni a laboratorni vysSetreni

Il. ETAPA @

Dalsi doplnujici vysSetreni

1. ETAPA @

Urceni priciny demence

U

Rozpoznani sekundarnich potencialné reverzibilnich
demenci

U
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3.2.2. KOMPLIKACE DEMENCI

Komplikace demenci jsou Casté a mezi nejobvyklejsi z nich patii :

-svizelné rozpoznani akutnich onemocnéni u osob s
demen c i, kde musime zejména u starych pacientd mit na mysli mitigovanost
pfiznakd, které¢ u mladsSich vekovych kategorii patii k vyznamnym ukazatelim akutnosti
chorobného procesu ( npf. nepfitomnost horecky, event. pouze subfebrilie s malo
vyraznym fyzikélnim nalezem na bfiSe a hrani¢ni nebo nezvySeny pocet leukocytii u
akutniho zanétu Cervu, ¢i jinych zanétlivych ptihod, bezbolestné korondrni piihody,
atypické pneumonie a pod.)

-nespoluprace dementnich pacientt,

ktera spociva bud’ v uplné neschopnosti komunikace nebo je komunikace nekvalitni,
pfipadné je pfitomna castecna ¢i celkova apatie. Poddvané informace byvaji casto v
mnoha ptipadech také scestné ¢i zcela opacné a mohou vySetiujiciho zmast .Dale to
muze byt agresivni chovani nemocného, agitovanost, bludy a halucinace .NejCast&ji se
vSak v praxi setkavdme s kombinaci vySe uvedeného v riiznych variantich, podle

ptevazujiciho toho-kterého symptomu.

-poruchy vyzivy

(sem patfi ztrata pocitu hladu s Uplnym, pfipadné s ¢aste€nym odmitdnim potravy nebo
naopak bulimie, tedy poruchy v pfijmu potravy, dehydratace pii snizeném pocitu event.
uplné ztraté pocitu zizn€. Do této kategorie patii 1 nedostateCny pitny rezim s naslednou
retenci dusikatych katabolitl a zhorSeni ledvinnych funkci. RovnéZ sem miiZeme
zahrnout pojidani nepfiméfenych a jinak bézné nekonzumovatelnych latek. Rozvoj
malnutrice se ztratou télesné hmotnosti, ubytkem tukové tkdn¢ a svalové hmoty zvysSuje

riziko infek¢nich komplikaci, Spatného hojeni ran a vyskyt prolezenin.

-nezddouci ucinky léku
(Zmény poloc€ast rozpadu, zménény polymorfizmus jednotlivych enzymi, t€Z zmény na
receptorech v putsobeni 1¢€ki, odlisSnost v jejich vstfebdvani, distribuci, aktivaci ¢i

degradaci, eliminaci, vyluovani z organizmu. Tim je ovliviiovdno vice nebo méné
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systémt nez u mladsich jedinci, lisi se 1€kové interakce, potencuje nebo zase se naopak
snizuje, ptipadné méni ucinek jinych 1éka. Casto dochdzi ke zméndm rozsahu jejich

v

terapeutické site. Nasledovat mohou dalsi nezadouci vedlejsi t€inky.

-deprese

je zejména v seniu ve vysokém procentu komorbidni s demenci a podobné jako tato
byva ziidka spravné diagnostikovana .Kromé poruchy afektu se mize manifestovat i
zménou kognitivnich funkci. Proto se n¢kdy v praxi uziva termin pseudodemence nebo

kognitivni dysfunkce souvisejici s depresi. Protoze cilena 1éEba deprese zlepSuje

klinicky stav pacientli i v kombinaci s leh¢i demenci, doporucuje se provést vylouceni
deprese u vS§ech nemocnych, vySetrovanych pro poruchu paméti nebo demenci.
U deprese je vice nez kde jinde velmi dilezita spoluprace s blizkymi osobami.

Suicidalita zde mnoho nasobn¢ stoupa.

-delirantni stavy
se Casto vyskytuji jako doprovodny ptiznak demenci , ale nejsou soucasti dementniho
syndromu. Jejich zafatek byvd nahly a trvani kratké, ale maji znac¢nou tendenci
k opakovani . D€lime je na:

a) nasedajici na demenci

b) nenasedajici na demenci
U seniorli obecné a zejména pii demencich se s nimi setkdvdme hojnéji v no¢nim case,
hovofime o tzv.sundown syndromu (vyskyt deliria po setméni).Tato komplikace u
chronickych nemocnéni viibec, a u demence obzvlasté, je prognosticky neptiznivym
znamenim.V podstaté jde o indikator zhorSeni somatického stavu. U takto postizenych

pacientll zaznamenavame vysS$i imrtnost.

-pady a tUrazy

spolu s osteopordzou a artrozou tvoii ve stafi obecné jeden z typickych komplexnich
geriatrickych symptomill a jsou Castou pfi¢inou smrtelnych urazii. Vice neZ v jinych
vekovych kategoriich vibec a u demence obzvlast€ hrozi rozvoj imobilizacniho
syndromu (za piedstavitele této skupiny lze povazovat zlomeninu horni ¢asti stehenni

kosti, vice jsou postizeny zeny).
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-zvysSené riziko cévnich mozkovych ptfihod

Cévni mozkova pithoda patii k nejvyznamnéjS§im rizikovym faktorim demence,
zejména vaskularni. Pfi jejim vzniku pak hrozi opakovani pfihody a podle lokalizace je
vysledkem nasledny rozvoj piislusného klinického obrazu. O tomto typu rizika a z ného
vyplyvajicich disledki budu podrobnéji psat v tématu demence s pievahou vaskularni

symptomatiky, na jejiz retrospektivni sledovani je zamétena tato prace.

-interkurentni onemocnéni predevSim infekéni

tvoii rovné€z zavaznou komplikaci demenci, ktera se nejcastéji vykytuje v jejich
pozd¢jSich fazich, zejména u pacientd v ustavni péci. Jsou to predev§sim nosokomidlni
infekce v ruznych kombinacich (uroinfekty, zapaly plic, pasové opary, vleklé septické
stavy). Lécba, byt i spravna a cilena, vyvolava Casto u kiechkych dementnich seniorti
svymi individudlnimi zménami v pusobeni dal$i navazujici komplikace ve smyslu
elektrolytové dysbalance, retence moci a pod., ¢imz tvoii bludny kruh v neschopnosti

udrzeni homeostazy.

-inkontinence moce a piipadn¢ stolice
je velmi nepfijemnou komplikaci, ktera i pies stale dokonalejsi oSetfovatelské pomucky,

byva ¢astou pricinou umisténi nemocného do ustavniho zatizeni.

-socialni krize, psychosocialni stres

Tato komplikace Uizce souvisi se ztrdtou moznosti samostatné existence nemocného
V pojeti sobé&stacnosti. Vzdy jde o problém zdravotné-socidlni. U demenci jde o
problematiku obzvlasté palcivou (nektefi autofi hovoii dokonce v téchto souvislostech
az 0 socialni smrti). V praxi v dusledku této komplikace pozorujeme v mnoha
ptipadech snizeni celkové imunity s oslabenim organizmu, narist dalSich komplikaci a

zvySenou umrtnost.

-institualizace s projevy hospitalizmu,

u nichZz je dementni syndrom umociiovdn a prohlubovan ve vSech dimenzich.
V instituciondlni péci je vysokd prevalence demence, tato je hlubsi a ma t€z8i prubéh.
RovnéZ je s ni spjata dal$i komorbidita. Projevy hospitalizmu maji rizné formy a
obté¢Zuji nemocného i jeho okoli. Néklady na 1écbu jsou vysoké a neustdle stoupaji

Proto se vsoucasné dobé velice snazime zpomalit proces deteriorace osobnosti a
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zachovanim alesponi Castecné sobéstacnosti postizenych oddalit co mozna nejvice

ustavni 1é¢bu.

-imobiliza¢ni syndrom,
muze nasedat na jednotlivé uvedené komplikace. Osobné ho pfirovndvam k bludnému

kruhu, na ktery postupné navazuji komplikace dalsi v nejriznéjSim potadi.

-zvysSené riziko umrti

je pritomno u kazdé zde zminéné komplikace. Dochazi k jejich vzajemnym kombinacim
Vv nejriznéjSich propojenich, které nasledné zakladaji ptislusny individuélni klinicky
obraz. Mortalita spjata se syndromem demence piedstavuje nesmirn¢ téZkou zdravotni,
psychologickou a socioekonomickou zatéz. Jirdk a Koukolik uvadéji rozbor dat
z Rotterdamské studie, kde bylo zjisténo, Ze demence zvySuje mortalitu ve vSech
vékovych skupinich u obou pohlavi. Cim je hlubgi, tim je mortalita vy3si, a to
S rozptylem 1,7 az 3,4 krat u muzt a 2,0 az 3,1 krat u Zen. Dle vysledkl této studie
zatézuje syndrom demence populaci stejné jako karcinom plic nebo cévni mozkové

ptihody.

3.23. EPIDEMIOLOGIE DEMENCE

Vyskyt demence je skoro stejné Casty jako vyskyt uplavice cukrové. Podle
velkych epidemiologickych populac¢nich studii bylo jisténo, ze demence postihuje asi 1%
populace a je typickym nemocnénim vy$$iho veku. Jeji vyskyt s veékem stoupa. 90%
postizenych ma vice nez 65 let a 80% je dokonce star§ich nez 75 let. Nad 65 let trpi demenci
3-7% populace, nad 75 let 15% a po 80 roce véku zivota 20-40 %, c0Z znamena, Ze dementni
syndrom nalézame u kazdého ttetiho seniora tohoto veku (Fratiglioni, L., 1999). Kazdy
prakticky lékat ma mezi svymi pacienty minimalné¢ 50-80 osob s klinicky vyznamnou
demenci, pficemz jen 30-40 % je rozpoznano. Demence je rovnéz pfitomna u 12-15 %

starSich pacientl, hospitalizovanych na akutnich nepsychiatrickych oddélenich nemocnic.

Vyznamnou skute¢nosti zlstava zjisténi, ze 0S0by S vys$im vzdélanim a mnohocetnymi

zajmy jsou postizeny méné nez osoby s primarné niz§im vzdélanim.
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Nasledujici tabulka ukazuje prevalenci demence u starSich osob podle ¢tyi meta-analyz,
vypracovanych Hendersonem a Jormem, 2000

Tab.c. 2
Vékova skupina  Jorm et al. Hofmann et al. Ritchie et al. Ritchie and Kildea
1987 1991 1992 1995
cely svét Evropa cely svét cely svét
60-64 let 0,7% 1,0 % 0,9 % -
65-69 let 1,4 % 1,4 % 1,6 % 1,5%
70-74 let 2,8 % 4,1 % 2,8 % 3,5%
75-79 let 5,6 % 5,7% 4,9 % 6,8 %
80-84 let 10,5 % 13,0 % 8,7 % 13,6 %
85-89 let 20,8 % 21,6 % 155% 22,3 %
90-94 let 38,6 % 32,2% 245% 31,5%
95-99 let - 34,7 % 36,7 % 44,5 %

Z uvedené tabulky vyplyva, ze sice nebylo mozno stanovit prevalenci demence
presné, jednak caste¢né vzhledem Kk obtiznosti stanoveni diag-nozy a jednak k nejednotné
definici v riznych studiich, nicméné k uréitym primérnym hodnotam vyskytu jmenovani

védci piesto dospéli.

Jednoznacné se projevilo, Ze prevalence demence vyrazné vzristd s vékem a
zhruba pii véku nad 60 let se prakticky kazdych pét let zdvojnasobuje. Ritschie a kol. v r.
1992 podrobil analyze pouze studie, které se fidily diagnostickymi kritérii DSM—III a zjistil
niz§i primérny vyskyt u vysSich vékovych kategorii. AvSak vzhledem k diagnostickému
vymezeni byly do této analyzy zahrnuty pouze tii studie.

U lidi mladsich 60 let je demence méné Casta. Jedna americka studie zjistila
prevalenci 77 nemocnych na 100 tisic obyvatel ve staii 45 — 49 let a 86 na 100 tis. obyvatel ve
véku 55-59 let (Kokmen, E. a kol., 1975, 1989).
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Tabulka ¢. 2 zobrazuje svétové a evropské ukazatele prevalence demence.

Nasledujici tabulka podle pani profesorky MUDr. Evy Topinkové, Dr.Sc. z roku 2001 hovoii
0 pedpokladané prevalenci demence a kognitivnich poruch v Ceské republice.

Tab. €. 3

typ postizeni prevalence v populaci pocet nemocnych osob
nad 65 let nad 65 let

demence 7% 95 000

incidence demence 1-2 % za rok 3000 — 26 000

mirné kognitivni 17 % 230 000

porucha ( MCI)

vékem podminéné 25-30% 330 000-430 000
zmény pameti
(AAMI)

| u nas je diagnostikovano jen 20% kognitivnich poruch a piedpoklada se 150.000
— 200.000 nediagnostikovanych piipadi demence. Béhem 30 let se ocekava narlst
dementnich 0sob az na dvojnasobek nyné&jsiho poétu postizenych, coz je spojeno se starnutim

populace a tedy samoziejmeé S narustem podilu starych osob (Topinkova, E., 1995 )

Nejcastéj$im typem onemocnéni je celosvétové demence Alzheimerova, ktera
ptedstavuje polovinu az dvé tetiny vSech piipadi dementniho syndromu. I jeji prevalence
vzrista s vékem.

Avsak podobné jako u demence obecné, odhad prevalence Alzheimerovy demence
je naro¢ny a rizné studie dochazeji k riznym hodnotam.

Dale bylo zjisténo, Ze Zeny, kufaci a osoby s niz§im vzdélanim jsou vystaveni
vyznamng vyssimu riziku vzniku Alzheimerovy demence. U kurakt k tomu pfistupuje navic
rizikovy faktor pro vznik vaskularni demence. K rizikovym faktoraim se fadi téz

hypercholesterolémie a urazy hlavy s bezvédomim.
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Jelikoz se zvySuje podil starSich lidi v populaci, bude se téz zvySovat incidence
demence. Nicmén¢ strmost naristu je odlisna v rozvinutych a rozvojovych zemich.

V rozvinutych zemich roste celkova populace velmi pomalu, ale podil starSich
0s0b, zejména nad 85 let, vzrista stejné rychle jako pocet nemocnych s demenci.

V rozvojovych zemich vzrista rychleji mladsi ¢ast populace. Proto starnuti v této
Casti svéta nastane o nékolik desetileti pozdéji. Nasledkem toho také pocet nemocnych

s demenci bude mit pozd¢jsi nartst.

Ekonomicky dopad péce o osoby trpici demenci.

V soucasnosti se v USA ro¢ni naklady na pacienta trpiciho demenci pohybuji
kolem 10.000 — 30.000 dolar, v Kanadé kolem 14.000 dolart @ Vv Evropské unii kolem
5.000 - 25.000 Euro. Tyto vydaje se s progresi kognitivniho deficitu zvySuji a s ptidruZenim
poruch chovani, nesobéstacnosti a inkontinenci (moc¢, pozdéji stolice) dale nariastaji.V USA
vycislili nartst nakladtt na nemocné s narastem lehké demence (MMSE 24 — 21 boda) 1.500
— 5.500 dolarti roéné s postupujici stiedné téZkou demenci (MMSE 20 — 11 boda) ¢astka
stoupa ze 6.000 do 26.000 dolari ro¢n¢ a u velmi tézkych demenci (MMSE 3 — 0 bodi)
naklady ptesahuji 30.000 dolart za rok.

Z uvedenych castek nejvetsi podil piipada na tGstavni péci (65 az 75%), neplacena
péce rodinnymi piislusniky a dobrovolniky tvoti 15 az 20% a dalSich 5 aZ 15% je vynaloZeno
na zdravotni a socidlni pé¢i v domacnosti.

Je tedy evidentni, ze objem ekonomickych nakladi je dan stupném rozvoje
demence (pokles o jeden bod v testu MMSE zvysuje ro¢ni naklady asi o 2.000 americkych
dolart).

Pii absenci stejnych ekonomickych studii v Ceské republice jsme spolu s kolegyni
MUDr. J. Mészarosovou V roce 2005, s prihlédnutim ke specifité fungovani zdravotnického a
socialniho systému u nas casteCné vypocCetli a castecné odhadli naklady na jednoho
dementniho pacienta na 140.000 — 160.000 K¢ ro¢né.

Pti odhadu manifestnich demenci v roce 2005 na 120.000 osob by tyto celkové
ro¢ni naklady €inily kolem 1,7 az 2 mld. K¢ ro¢né. Pfitom ndklady na 1éky a diagnostiku jsou
dosud minimalni (2 — 5%). OvSem se specifickymi prvky ve financovani a fungovani

zdravotnického systému jsou pravdépodobné vyssi , tedy odhadem 15 — 30%.
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Uvedené vydaje urcité v piistich Iétech dale porostou:

a)  Srozsifenim uplatnéni novych metod v diagnostice demence (MRI, CT, SPECT, PET,
hipokampalni volumetrie a jiné)

b) vzavadéni zpusobl terapie, =zalozenych na EBM (centralni inhibitory
acetylcholinesterazy, memantin).

Vcasna odhaleni a soucCasna spravnd terapie poca-teCnich fazi dementniho
syndromu vedou k oddaleni vzniku imobility a nesobéstacnosti pacienta a ke zpomaleni
progrese onemocnéni. Oddéleni vzniku a zpomaleni nastupu demence o pét let by mohlo
snizit celkové naklady na péci o tyto postizené o polovinu a spravna, byt symptomaticka
1é¢ba kognitivity by ponizila ndklady na tuto péci o 2 miliardy Euro ro¢né .

Za poslednich sto let se stfedni délka zivota téméi zdvojnasobila, coz je jednim
Z nejvétSich uspéchtt védy. Pravdépodobnost doziti se vysokého veku prestava byt
vyjimeénym jevem, ale stava se normalni zaleZitosti. Jeden z hlavnich ryst svétové populace
tohoto stoleti je absolutni i relativni narust poétu senior, a to jak v rozvinutych, tak
V rozvojovych zemich.

Klasickd medicina prodé¢lala v poslednich desetiletich enormni rozmach svych
obort. Soucasné s rozvojem védy a techniky se zacala vniting ¢lenit na jednotlivé specializace
a tak vznikla tfada dil¢ich samostatnych oborti a podoborti. Ruku v ruce s touto skutec¢nosti,
v souladu s vyvojem ve vyspélych zemich, dochazi k podstatnému zkraceni hospitalizaci na
akutnich nemocni¢nich lizkach. U nemocnych mladsiho a stfedniho véku pak dokonce
Kk podstatnému piesunu 1é¢by do ambulantni sféry. Naopak vyznamné vzrostla potieba
déletrvajicich hospitalizaci u multimorbidnich seniord, ktera vyzaduje specifické pracovni
postupy, pfistupy a znalosti 1€kait.

V soudasnosti zije v Ceské republice témé&F 10,25 milionli ob&anii, u nichZ se
kazdym rokem zvysuje primérny vek, ktery nyni ¢ini 40 let .Ve véku 65 a vice let je 14,2 %
obyvatel .Nad 60 rokt je to téméf 20,1% a nad 80 rokt 3,1%. Pocetné silnd skupina déti
narozenych Vv poloviné 70 let s nejvétsi pravdépodobnosti zlstane v prvnich tiech dekadach
21. stoleti nejsilnéjsi v€kovou skupinou obyvatelstva.

Z 0daji na predchozi strance je zfejmé, ze nastane tak neobvykla situace, jaka se
zatim nikdy v Ceské republice neobjevila. Kolem roku 2015 budou nejpocetnéjsi skupinou
obyvatelstva ctyficetileti, kolem roku 2030 pak padesatipétileti. V tomto roce by pocet osob
nad 60 let tvofil jednu tietinu obyvatelstva a nad 80 let by bylo 5 az 8% obyvatelstva. Dalsi
velmi pocetnou skupinou budou ovsem i narozeni kolem roku 1950. Jejich mnozstvi zptisobi

prudky nariist poctu Sedesatiletych kolem roku 2010 a sedmdesatiletych kolem roku 2020.
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V tomto obdobi a zejména po roku 2030, kdy hranici staii piekroc¢i pocetné rocniky 70. let,
bude v naSem stat¢ obdobim vyvrcholeni dlouhodobého popula¢niho starnuti. Vznikne
situace, kdy v roce 2050 by v Cesku mélo mit nad 60 roki 40% obyvatelstva a nad 80 roki
témer 10%.

Uvedena c¢isla jsou natolik alarmujici, ze podtrhuji zasadni vyznam potieby
pfipravit se po vech strankach na zasadné se ménici demografickou skladbu populace Ceské
republiky. Starnuti populace je vyznamny celospolecensky faktor a rostouci pocty seniort
mezi jinym piedstavuji nevyhnutelnou nutnost vyssich nakladi na zdravotni péci, ktera v sobé
zahrnuje i nartst demenci a jejich 1é¢bu. Aby adekvatni zdravotni a socialni péce byla spojena

se zachovanim lidské dustojnosti je nutné hledani optimalnich vychodisek a feseni.

Seneca : Zpusob Zivota je mnohem dileZitéjsi neZ pocet prozitych let .
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3.2.4. BIOPSYCHOSOCIALNI DOPADY DEMENCI

Demence se soucasnym starnutim populace a se svou prevalenci u starSich osob
(az 15 % postizenych nad 65 roka a 40-50 % nad 80 rokil) pted-stavuji novodobou pandémii
tretiho tisicileti , ktera ma hluboké dopady biologické , psychologické, spoleCenské a
ekonomické. Jejich problematika zasahuje do tak citlivych oblasti, jakymi jsou vnimani sebe
samého a zmény vlastni kontroly nad aktivitami své vile se vSemi, z téchto skuteCnosti
vyplyvajicimi disledky. Tyto disledky na biologické, psychologické a spolecensko-socialni
urovni vedou v kone¢né fazi k osamoceni, izolaci a zménam v diivéj-Sich rodinnych a
spolecenskych vazbach.

Rostouci pocty seniorii S nartistem demenci kromé jiného pfedstavuji neuprosny
fakt vyssich nakladd na zdravotni péci, ktera jde a pujde tésné spolecnou cestou S geriatrizaci
mediciny. Seniofi tvoii jako celek mimofadné heterogenni skupinu, kterd obsahuje jak
nemocné, tak 1 zdravé jedince. Demence kteréhokoliv typu vyznamné ovliviiuje
biopsychosocialni integritu a identitu postizeného a vede k poruse jeho védomé existence.
Pfitom jednomu kazdému obcanu nalezi pravo na adekvatni zdravotni a socidlni péci v
podminkach lidské distojnosti.

Spole¢nost musi byt na uvedené skuteénosti pfipravena a vSichni bez rozdili, ale
predevsim politické Spicky na vSech trovnich (mezinarodni, narodni, regionalni, mistni) by
mély spoluvytvafet pro situaci, ktera nevyhnuteln¢ nastane, ve vSech rezortech ptiznivé
podminky a pro tyto podminky ptiznivé klima.

O kvalitnim zivoté v pokro€ilém véku hovoii programy uspé$ného starnuti a
aktivniho stafi. Nejlepsi prevenci pired¢asného starnuti je nejen zdravy zivotni styl a prevence
vzniku onemocnéni, ale rovnéZz aktivni vyuzivani zkuSenosti a schopnosti, které ¢lovek ziskal
v priibéhu Zivota. Tyto pfedstavuji vynikajici prosttedek v prodlouzeni aktivniho Zivota
jedince, ponévadZ pro mnoho lidi (hlavné pro muZe) je odchod do diichodu z&vazny rizikovy
faktor, ktery je jednim z nejvétSich psychickych traumat, a to zejména tehdy, neni-li pfipraven
nahradni program na vyuziti volného casu.

Vkrocenim do diichodového obdobi se méni Zivotni stereotyp, prerusuji se mnohé
kontakty a snizuji se finan¢ni zdroje. Odchodem déti z domova se postupné rozpada rodina a
stary ¢lovek zacina zit osaméle. Soucasti programu uspes-ného starnuti musi byt tedy nejen
snaha o udrzeni stavajicich kontaktil, ale rovné€z navazovani kontakti novych, a to jak mezi

vrstevniky, tak 1 mezi generacemi.
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Komunika¢ni a spoleCenské moznosti maji vyznam pro vSechny lidi, ale
predevsim pro ty osoby, které byly zvyklé pohybovat se ve spolecnosti a pravidelné se stykat
s ostatnimi jedinci.V této sféfe patii vyznamné misto dalSimu soustavnému vzdélavani
seniortl (napf. univerzity tretiho véku a pod.).

Obecné je vztah souCasné spoleCnosti ke staii ambivalentni. Na jedné strané je
chapano jako obdobi bezmoci,nemoci a ekonomické ¢i fyzické zavislosti (Staroba = choroba),
na druhé strané ndm moderni gerontologie nabizi nové modely zdravého, aktivniho
“Uspesného* starnuti a dokumentuje je na piikladech konkrétnich osob, ¢innych a psychicky

aktivnich az do nejvyssiho veéku.

Evropska spolecnost vychazi z uceni, které nastolily kiest'ansko zidovské kulturni
a historické tradice, kde ma své misto mezigenera¢ni solidarita. CelospoleCensky je tedy
pfijimana odpovédnost stiedni generace za zabezpefeni ekonomicky nevydéleéné populace
seniortl a déti.

Avsak soucasnd role pocetné nartstajici skupiny seniori neni pfijimana
jednozna¢né¢ a prava a povinnosti jednotlivych generaci nejsou dosud zakonné plné
definovany. Na zebficek hodnot je kladeno vysoko pravo na sebeurCeni, nezavislost ¢i
autonomii a logickym vyusténim téchto opravnénych pozadavkil jsou riizna hnuti (za prava
zen, déti, za rovnopravnost hendikepovanych ob¢antl, ndrodnostnich nebo etnickych mensin
a rovnéz seniortl). K plnému rozvinuti vétSiny z téchto iniciativ dochézi az po roce 1989 a
tato postupujici demokratizace spole¢nosti se dotyka i zdravotnictvi. Byly publikovany Charta
prav pacientd a iniciativy Ceské gerontologické a geriatrické spolecnosti i Evropska charta
prav pacientli seniorti. Pozornost se zac¢ind vénovat kvalité kratkodobé i dlouhodobé péce a
rovnéz péci v domacnostech. Jsou otevirana do nedavné doby tabuizovana témata, jako jsou
smrt a umirani, eutanazie, sexualita, problematika diskriminace, zneuZzivani a tyrani. Tyto
otazky byly dlouhodobé na pokraji zajmu. Po dlouhé pauze se znovu za¢ina vyucovat na

vysokych skoldch s humanitnim zamétenim obor I¢karské etiky.

Rezoluce OSN ¢. 46/91 vybizi vlady k zahrnuti nasledujicich zasad, platnych pro
star$i osoby, do narodnich programi. Jedna se pifedevsim o jejich nezavislost , moznost Gcasti
na spoleCenském Zivoté, piistup k socidlnim , prdvnim a zdravotnickym sluzbam,
respektovani dastojnosti seniord, jejich potieb a soukromi, a to v bezpecném prostiedi,

bez fyzického ¢i psychického zneuzivani.
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Nedobré zachazeni se starymi spoluobCany se tdhne déjinami lidské spole¢nosti
jako Cernd nit. I kdyz v nékterych kulturdch bylo stafi cténo a vazeno, se starymi lidmi,
postizenymi dementnim syndromem, bylo az na malé vyjimky zachdzeno vétSinou necitlivé
az kruté. Sta¢i nahlédnout do nasi starSi literatury (napf. tvorba K.V. Raise, I. Hermanna,
J. Herbena) a pfipomenout si ponizovani a ustrky vyménkaid, nasilné umistovani starych
osob do starobincti a nedtstojné podminky, které tam panovaly. Nejinak tomu bylo
Vv nejrizngjsich pastouskach a chudobincich a obdobné i v psychiatrickych 1écebnach.

V soucasnosti fenomén Spatného zachazeni se starymi a zejména se starymi

dementnimi osobami nabyva novych podob. Tito lidé jsou stdle zvySené ohrozeni Spatnym
zachazenim a vSeobecnym diskriminujicim postojem vétSinové spolecnosti.
Pfi¢inou, pro¢ do této ohrozené skupiny nalezi i zdravi a sobéstacni stafi lidé, je skutecnost,
7ze obecné trpi vEtSi zranitelnosti. Z angli¢tiny byl pfevzat termin ,, frailty senile ,,coz
Znamena stafeckou kiehkost. Zminéné vyjadfeni dobfe postihuje obtiznost udrzeni
vyvazeného stavu mezi zdravim a nemoci a mezi slozitou spleti socialnich vztahti a roli ve
vys$im veku.

Scelou touto problematikou se nejcastéji setkdvaji a budou se stile setkdvat
zdravotni€ti a socialni pracovnici. Chtél bych véfit spoleéné s pani profesorkou
MUDr. E. Topinkovou, CSc., ze se vznikem novych iniciativ u nas (Bily kruh bezpeci, rizna
krizova centra) vzroste i snaha a ochota spolecnosti a predevSim zakonodarnych orgéand,
ucinné na tomto poli pomahat. Z americké predlohy a ze stavu ve vyspélych evropskych
statech je mozno mnohé pfijmout, je vSak tfeba mit na zfeteli naSe narodni specifika.

I modernizujici se cirkve obecné, u nas pak vétSinova cirkev fimsko-katolicka,
budou mit zde nezastupitelné misto a prostor pro své ptisobeni a ovliviiovani mysleni velké
¢asti vefejnosti.

Osvojeni si zvlastnosti a znalosti specifik nejednoduchych mezilidskych vztahi,
schopnost empatie , vytvafeni ovzdusi vzajemné diveéry a dobré znalosti geriatrické mediciny
budou mit v blizké budoucnosti nedozirny prakticky vyznam, ponévadz pii soucasnych
demografickych trendech bude v roce 2050 Ceska republika patiit K nejstar§im zemim na

SVEtE.
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3.25. KLASIFIKACE A ETIOLOGIE DEMENCI

Ke wvzniku demence obecné muze vést postizeni mozku na podklade
degenerativnim, cévnim, traumatickém, neoplastickém, infekénim, metabolickém, toxickém
a rovn¢z hydrocefalus a deprese. Bylo zjisténo vice nez sto etiologickych pfi¢in dementniho
syndromu (Horth, J., 2004 ).

Podle frekvence vyskytu demence ve vy$Sim v€ku je v soucasnosti na prvnim
misté demence u Alzheimerovy choroby, ktera ptredstavuje 50-60 % vSech demenci ve stafi.
Jde o progresivni neurodegenerativni onemocnéni, ne zcela znamé etiologie. Jeho zakladnimi
neurodegenerativnimi mechanizmy jsou produkce a hromadéni nerozpustného beta-amyloidu
s tvorbou plakGi v okoli odumirajicich neuronti a zmény tau-proteinu intracelularniho
mikrotubularniho systému neuronii s tvorbou neurofibralnich klubek. Pii tom dochazi
k naruSeni nitrobuné¢ného transportu zivin. Neurotransmiterova dysbalance je zpisobena
nedostatkem nékterych neurotransmiteri , piedevSim acetylcholinu a zvySenymi hladinami
aminokyseliny glutamatu, kterd pfedstavuje exitani neurotransmiter pro neurony v mozkové
kare a v hipokampu ( Jirdk, R., 1999 ).

Z dalsich patogenetickych mechanizmti se uvadi snizeny mozkovy metabolizmus
glukézy, nadmérna tvorba volnych kyslikovych radikali a nadmérny vstup kalcia do neuronti
(ptisobeni exita¢nich aminokyselin a zvySeni poctu kalciovych kanala)

(Stoll, L. etal., 1992 ).

U tohoto typu demence dochdzi k progresivnimu ubytku bunék v mozkové kife,
subkortikalné a v hipokampu. Ro¢ni ubytek mozkové hmoty ¢ini 3-4%. Hmotnost a velikost
mozku se zmenSuje, zaroven se rozsifuji mozkové komory. Ke tvorbé plakli v okoli neuronti a
neurofibralnich klubek v mozkové kiufe dochazi i u normalné starnouciho mozku, ale u
Alzheimerovy demence se tak déje rychleji a v daleko vétsim méritku. Nejvétsi rozdily mezi
normalnim starnutim a Alzheimerovou nemoci jsou u jejich praesenilnich forem, které
doprovazi globalni a atrofie mozku. Pozdni formu nemoci pak charakteorizuje atrofie
spankového laloku.

Proti nedavno minulému tvrzeni, Ze s vékem klesa pocet neurontl , bylo zjisténo,
ze tomu tak jednoznac¢né neni, ale Ze u normalniho stdrnuti v né€kterych oblastech mozku
jejich pocet dokonce mirné stoupa. OvSem dendrity a jejich spiny prodé€lavaji progresivni a

regresivni, regionalné specifické promény (Sun, A.Y., 1979).
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Na druhém misté, piiblizn¢ v 15-30% postizeni, je zaznamenan vyskyt

vaskularni demence.
V tomto pfipadé se dementni syndrom vyviji pfedev§im v disledku kumulaci defektt
z vétsich nebo mensich infarkt, event. dochazi k poskozeni mozkové tkané v dasledku
dlouhodobé hypoperfuze a hypoxie (pfi aterosklerotickém poskozeni cév, pii angiopatiich ¢i
mikroangiopatiich, téz pii hypotenznich stavech), pii mozkovém krvaceni vcetné
subarachnoidealniho. 1 izolovany mozkovy infarkt, pokud je dostate¢né velky nebo
lokalizovany do strategicky vyznamné oblasti mozku (talamus, povodi arterii cerebri anterior
a posterior) muze zpusobit demenci (Jirak, R., 2002).

Kromé kognitivni poruchy je soucasné pritomen topicky neurologicky nalez , ktery
odpovida lokalizaci vaskularnich 1ézi. Vysetieni CT nebo MRI mozku ukazi loziska po
probéhlych mozkovych  infarktech , mikroinfarktech  nebo postizeni bilé hmoty
(leukoaraioza), hemoragie. SPECT a PET vySetfeni pomahaji odhalit loziska hypoperfuze
pfi vaskularnim postizeni mozkové tkané. Pravé tato vySetfeni pomahaji odliSit formu
kortikalni a subkortikalni, u niz se klinicky obraz velmi podoba demenci Alzheimerové. Zde
praveé se mnozi autoii odbornych praci rozchdzeji a rozliSeni formy kortikéalni a subkortikalni

chépou jako umélé .

SmiSend demence
predstavuje 10-20% piipadt dementniho syndromu . Vznikd na vaskularné degenerativnim
(alzheimerovském) podkladu, ale nazor na ni neni jednotny.

Podle nékterych odbornych autorti je tato forma nejcastéjsim typem demence,
protoZe neuropatologické alzheimerovské a vaskularni zmény se bézné prolinaji. U jedné az
dvou tietin dementnich osob s Alzheimerovou chorobou mnohé neuropatologické studie
nalézaji pfitomnou i1 vyznamnou slozku vaskularni patologie.

V duasledku této skutec¢nosti fada védcti chape smiSenou demenci jako kontinuum,
na jehoz jednom pdlu je Alzheimerova nemoc s demenci a na druhém opacném polu stoji
demence vaskularni, coz déla dojem ,, navratu kyvadla “.

Typ smiSené demence je vSak naprosto bézny a existuji rtizné ptrechody mezi vyse

zminénymi obéma typy demenci.
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Demence s Lewyho télisky — DLB (Dementia with Lewy Bodies)

je zastoupena ve vyskytu demenci v 10-20% .V praxi je dosud malo diagnostikovana, i kdyz

predstavuje béznou formu demence vysSiho véku a nemocni¢ni autoptické soubory vyse

uvedena procenta potvrzuji. Definitivni diagn6za tohoto typu demence je neuropatologicka a

zaklada se na nasledujicich nalezech:

a) Lewyho téliska (klasické sférické eozinofilni intraplazmatické inkluze v korovych
vrstvach, a to nejdfive Vv nucleus amygdalae, pak v limbické kofe a nakonec
v neokortexu), ktera jsou zakladnim diagnostickym znakem.

b)  Neurity simunohistochemickymi ,.Lewyho rysy“, alzheimerovské zmény (vSechny
histologické typy senilnich plakti, neurondlni klubka, ndlez numerické atrofie neurond,
zejména pigmentovych neurond substantia nigra, locus coeruleus a téz neurond nucleus
basalis, spongiformni zmény a pokles poctu synapsi, neurochemické zmény a pokles
koncentrace nervovych ptenaSeci). Zde popsané zmény tvoii pomocné diagnostické

znaky.

Demence u Parkinsonovy nemoci

se podili na poctu vSech demenci 5-10%. Pfic¢inou Parkinsonovy choroby je zanik
dopaminergnergnich neuronti, zejména v substantia nigra (nigrostrialni draha) a deficit
mediatoru dopaminu. Dochazi tak k relativni pfevaze cholinergniho systému nad systémem
dopaminergnim. Jedn4 se o chronické progresivni onemocnéni. Rychlost progrese je vSak
individualni, rovnéz ji ovliviluje moderni 1écba .Mechanizmus zaniku neuronlt pfi
Parkinsonové nemoci neni znam, vnimavost K jejimu klinickému rozvinuti jisté zvySuji
genetické faktory, v malém poctu rodin je zaznamenana dédicnost mendelovskym zpiisobem.
V nékterych ptipadech bylo dokonce identifikovano nékolik pfislusnych gent, v disledku
jejichz postizeni je rozdilnost ve vé€ku pacienta pti klinickém nastupu choroby.

U 10-40% postizenych osob dochazi k rozvoji demence, respektive dementniho
syndromu, ktery je v piipadech s diivéjsim nastupem klinickych ptiznakd pomalejsi .Riziko
jeho vzniku stoupa s vékem , kdy se objevi prvni klinické projevy. Za dalsi rizikové
faktory se udava zivot na venkové€, uzivani studni¢ni vody, manipulace s pesticidy a
herbicidy, poranéni hlavy a dietni navyky.Tyto vlivy vSak jsou inkonzistentni a je tu
heterogenita rizik pro heterogenni lidské skupiny. V této oblasti probiha v soucasnosti

intenzivni vyzkum a exaktni korelat demence pti Parkinsonové nemoci ziistdva otevieny.

25



Tti az pét procent piipadii dementniho syndromu tvori
Frontotemporalni demence (dfive Pickova nemoc).
tvoti 3 — 5% ptipadd dementniho syndromu. Pfed 65 rokem je zastoupena az v 15% vsech
demenci. Tvoii ji heterogenni skupina demenci fokalniho typu, ktery charakterizuje
progresivni postizeni Celnich lalokii a pfednich casti.spankovych lalokii mozku. Jen u casti
pacienti (asi u 25%) se naleznou typické Pickovy histeologické zmény mozku. Piedstavuji je
Pickovy bunky, coz je balonova degenerace neuronti a Pickova téliska, kterymi se oznacuji
zvlastni bunééné inkluze. Ke skupiné frontotemporalnich demenci patfi kromé vyse uvedené
Pickovy nemoci:

-primarni progresivni afazie,

-sémanticka demence,

-nemoc s argyrofilnimi zrny,

-kortikalni degenerace,

-progresivni supranuklearni obrna.

Sekundarni demence
tvoii skupinu 2-5% tzv. potencialng reverzibilnich demenci. Radime sem demence:
- pti normotenznim hydrocefalu,
- pti malignich tumorech,
- u subduralniho hematomu,
- pti urcitych typech epilepsie,
- posttraumatické demence .
Do této skupiny rovnéz spadaji:
- toxicko-metabolické demence, tj. etylické,
- polékové,
- U hepatalni encefalopatie,
- pii hypotyreoze,
- pii urémii,
- pti hypernatrémii (u dehydrataci),
- pfi hypovitamindzach, (niacin, vitamin B 12 , kyselina listova),
- pfi metabolickych onemocnénich,

- pti vaskulitidach
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K sekundarnim demencim se dale tadi skupina demenci pii infekcich centralniho nervového

systému. Jsou to:

- prionové choroby,
- encefalitidy,

- AIDS,

- neurolues,

- herpetické infekce

Prestoze veskeré sekundarni demence se povazuji za potencidlné reverzibilni,

praktické zkuSenosti hovoii o jinych skutec¢nostech. U starych osob, které jsou nékterou

z uvedenych forem postihnuty, pietrvava i pti kauzalni terapii kognitivni deficit.

Chci fici jesté ne€kolik slov o dvou z vySe uvedenych forem:

a)

b)

normotenzni hydrocefalus,ktery ma charakteristickou ptiznakovou
triadu:

demenci, poruchy chiize a inkontinenci moce. Neni zde vyjadien syndrom nitrolebni
hypertenze (i kdyz o tomto tradovaném udaji fada autorti pochybuje a ve svych studiich
dokazuje, Ze se nejedna o pravou normotenzi).

myoklonicka epilepsie je tézké onemocnéni, které zacina v détstvi nebo
V puberté. Jednd se o kombinaci epileptickych zachvatl, vétSinou typu grand mal,

myoklonii a progredujici demenci.

Demence u dalSich atroficko-degenerativnich chorob

se vyskytuje jen ve zlomku procenta. Patii sem:

1)

Huntingtonova <choroba (chorea), coz je autosomalné dominantné
dédicné onemocnéni, které je dnes mozno diagnostikovat pomoci molekularni genetiky.
Abnormalni gen je lokalizovan na kratkém raménku chromozému 4. Dochazi zde
K atrofii striata, hlavné nukleus caudatus a mozkové kiry. Klinické projevy nemoci
zacinaji ve stfednim véku kolem tficeti aZ Ctyficeti let a jsou vyjaddfeny kombinaci
pozvolna se rozvijejici demence S hyperkinézami. Tyto maji choreaticky nebo atetoidni,

vétsinou vSak kombinovany choreoatetoidni charakter.
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2) Multisystémova atrofie, kterd piedstavuje neurodegenerativni
onemocnéni, jehoz pfi¢ina neni znama. Dochdzi pifi ném k postizeni vice rtznych
systémul (olivopontocerebelldrni atrofie, striatonigralni degenerace). Demence se zde
muze kombinovat s mozeckovou ataxii, parkinsonskym syndromem, pyramidovou
spasticitou, choreoatetézou. Rovnéz byvaji pfitomny poruchy autonomnich funkci.
Onemocnéni zac¢ind mezi tficatym az padesatym rokem zivota a vyviji se fadu, mnohdy i

desitky let.

Dnes jsou demence Kklasifikovany podle typu organického onemocnéni mozku a podle

typickych klinickych psychiatrickych projevi.

T¥idéni podle neuropatologie (podle Topinkové, E., 1999 ) déli demence na:
) primarni (90%),

které se dale rozdéluji na:
a) atroficko-degenerativni demence (60 %)
Sem patfi:

-demence u Alzheimerovy choroby,
-Pickova choroba,
-jiné frontotemporalni demence,
-demence s Lewyho télisky- DLB,
-demence u Parkinsonovy choroby,
-demence u Huntingtonovy chorey ,
-multisystémov¢ atrofie s demenci ,
-demence u progresivni supranukledrni obrny

b) vaskularni demence (20 %)

Zahrnuje nejriznéjsi formy :
-demence s akutnim zacatkem,
-multiinfarktova demence,
-subkortikalni forma demence, kde spad4d Binswangerova nemoc a status
lacunaris ,

-smisSena kortikalné-subkortikalni forma demence,
-mozkové krvacenti,
-tézka hypoperfuze

c) smiSené vaskularné-degenerativni formy (10 — 20 %)
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Il.) sekundarni (10 %).Toto jsou tzv. potencialné reverzibilni demence :
a) metabolicko-toxické formy:
- alkoholicka demence ,
- Iéky indukovana demence ,
-.demence pii chronické hypoxii,
- demence pii hypovitamin6zach ,
- demence v dusledku metabolickych onemocnéni,
- demence pii infek¢nim postiZeni centralniho nervového systému: encefalitis,
- neurolues,
- AIDS,

- prionova onemocnéni (Creutzfeldtova-Jakobsova nemoc a dalsi )

b) demence pii organickém postizeni centralniho nervového systému:
- subduralni hematom ,

- meningeom event. jiné tumory,

- normotenzni hydrocefalus,

- kraniocerebralni traumata,

- vaskulitidy

V souCasné dobé se vSak vice pouziva ponékud modifikovanéjsi rozdéleni

demenci podle Jirdka, R., z roku 2002:

1) primarné atroficko-degenerativni demence (60-80%)
Do této skupiny jsou fazeny:
- Alzheimerova choroba (50-60 %),
- demence s Lewyho télisky - DLB,
- demence pii Parkinsonové chorobg,
- frontdlni a frontotemporalni demence,
-.Hungtingtonova chorea,

- vzacné primarni degenerativni demence,
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2) sekundarni — symptomatické demence (20-40 %):

A) demence ischemicko — vaskularniho typu, jinak vaskularni demence.
Vyskyt v 10-20 %. Patii sem:
-.multiinfarktova demence,
- vaskularni demence s ndhlym zacatkem,
- demence s infarktem ve strategické oblasti,
- demence pii mikroangiopatii, kterou pfedstavuje Binsvangerova nemoc a status
lacunaris,
- demence z globalni hypoperfuze centralniho nervového systému,

- demence pii hemoragickych ptihodach centrdniho nervového systému

B) ostatni symptomatické demence
Vyskyt v 10-20%). Tato skupina obsahuje:
- demence infekéni etiologie,
- posttraumatické demence,
- demence pii normotenznim hydrocefalu,
- intoxikac¢ni demence,
- farmakogenni demence ,
- metabolické demence (hypotyre6za, hyperparatyredza, sem spada hyperkalcemicky
syndrom a dalsi metabolické poruchy),

- demence pifi mozkovych tumorech (primarnich 1 sekundéarnich)

Pro kompletni pfehled zminim dale rozdéleni demenci podle lokalizace a podle

vyznamu vyskytu a z toho odvozenych klinickych pfiznakt,, které je v soucasnosti

vvvvvv

dementniho syndromu (Fussgen, I., 1991). Z uvedeného plyne nasledujici ¢lenéni.
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b)

kortikalni demence, pii nichz jsou postizeny korové symbolické funkce v rizném
rozsahu a kombinacich. Kromé vlastniho obrazu porusenych kognitivnich funkci se zde
vyskytuji 1 typické vypadkové korové jevy typu afazii, apraxii, agnozii. Korové
postizeni je typické pro primarni degenerativni demence, které postihuji
A) mozkovou kiiru frontotemporalni oblasti:

1) Pickova choroba,

2) Creutzfeldtova-Jakobsova nemoc,

3) dalsi vzacné neurologické syndromy s demenci
nebo postihuji:
B) mozkovou kiiru parietotemporalni oblasti:

1) Alzheimerova nemoc s odpovidajici neurologickou symptomatikou,

2) nekteré sekundarni demence, (napf. izolované neurologické vypadky

u.vaskularni demence se strategicky umisténym infarktem ¢i multiinfarktovym

postizenim) — (Raboch, J., 2006).

subkortikalni demence, u kterych pfevazuje postiZzeni bilé hmoty a bazalnich ganglii.

Klinicky zde dominuje postizeni exekutivnich funkci, afektu (Casté piiznaky deprese) a

poruchy motoriky (psychomotoricka a myslenkova zpomalenost).

Mezi podkorové demence je fazena:

1) demence u Parkinsonovy choroby,

2) demence pti Huntingtonové nemoci,

3) demence s Lewyho télisky — DLB,

4) vaskularni demence pii postizeni malych cév (Binswangerova choroba, status
lacunaris ),

5) demence toxické a polékové,

6) demence posttraumatické,

7) demence pii multisystémové atrofii

8) demence pfi supranuklearni obrné.
smiSené demence, kterazto skupina kombinuje oba na ptedchozi strance uvedené typy

postizeni (a + b) a vyskytuje se nejcastéji. Prakticky totiz u kazdé demence nalézame

soucasné postizeni kortexu a podkofi.
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Moderni déleni demenci se snazi postihnout aktualnost a vyznam jejich vyskytu

(Weber,P.,2000). V zasadg se strukturuje do dvou hlavnich skupin:

1)

2)

Alzheimerova demence

nealzheimerovské demence (vSechny ostatni formy)

3.2.6. KRATKA KLINICKA CHARAKTERISTIKA RUZNYCH

TYPU DEMENCI

Alzheimerova choroba je nejcastéji se vyskytujici demenci viibec ( 50-60% vSech demenci ).

Rozd¢€luje se na:

a)

b)

presenilni formu s ¢asnym zacéatkem - klinické projevy nastupuji pted 65 rokem
zivota. Tato forma neni pfili§ Casta a je u ni zaznamenan pocetnéjsi familiarni (geneticky

podminény) vyskyt.

formu s pozdnim zacatkem - klinické projevy se objevuji po 65 a vice letech Zivota. Jeji
Cetnost roste s vékem, v 65 letech ji trpi ptiblizné 2-3% populace a nasledné kazdych pét
let se procento vyskytu nemoci zdvojnasobuje. Incidence této formy Alzheimerovy
choroby u populace starsi nez 65 let se V Evropské unii uvadi 5,6-7,2%, celosvétovy
odhad ¢&ini 17 az 25 milionii postizenych osob. Jejich velmi hruby odhad v Ceské
republice hovoii o 50 az 70 tisicich nemocnych. Proto Alzheimerova demence

predstavuje znacny epidemiologicky a ekonomicky problém.

Klinicky obraz Alzheimerovy choroby je charakterizovan pfedev§im postizenim paméti, feci,

orientace, zrakové prostorovych funkci, praxie, jsou piitomny poruchy soudnosti a logického

mysleni. Onemocnéni obvykle za€ina zhorSenim kognitivnich schopnosti, Casta je afektivni

symptomatika (uzkost ,deprese). S progresi kognitivnich pfiznaki se k nim v ¢ase piipojuji

rovnéZz poruchy nekognitivnich funkci, které se oznacuji jako behaviordlni, které se tykaji

predev§im chovani a psychologické oblasti. Oznacuji se zkratkou BPSD (Behavioral and

Psychological Symtoms in Dementia).
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BPSD: patfi sem apatie, abulie, agitovanost, agresivita, poruchy spanku. Byvaji taktéz
ptitomny psychotické symptomy (bludy a halucinace). Casté je bloudéni.

Pristupuje progredujici funkéni postizeni béznych dennich aktivit (oblékani,
hygiena, stravovani, potize S udrzenim moce a stolice). Brzy dochazi k upadku osobnosti a
postupné pak ke ztraté schopnosti samostatné existence.

Typicky je pomaly plizivy zacatek a trvale postupujici progrese bez vyraznéjSich
vykyvi. Nemoc velmi podstatné snizuje kvalitu zivota, dochazi u ni k vyznamnému snizeni
obranyschopnosti organizmu a pacienti nejcastéji umiraji v disledku interkurentniho
onemocnéni (pneumonie, nasledky trazu). Primérna délka pie-ziti je 7 — 8 let, ale rozmezi se
individualné pohybuje od 3 do 15 i vice let. (Kalvach, Z. a kol,. 2004).

Alzheimerova nemoc je v USA ¢tvrtou az patou pfic¢inou vSech umrti. Neumime ji

dosud vylécit, pouze zpomalujeme jeji progresi (prozatim jen kognitivy).

Vaskularni demence je druhou nejcastéjsi formou ze vSech typit demenci.

Vétsinou vznikd v sedmém az osmém deceniu a jeji vznik prudce nartstd s vékem
. Prevalence této demence je vy$$i u muzl nez u Zen.

Pii absenci epidemiologickych dat v Ceské republice o prevalenci demence na
dostate¢né velkych souborech (ve vztahu Kk velkym epidemiologickym studiim v jinych
evropskych zemich), s pfihlédnutim k vysledkim celkového postizeni demenci asi 1 %
Z tohoto po¢tu ma vaskularni demenci kolem 20 000 nemocnych a u dalSich 10 000 byl

zaznamenan vyskyt smisené formy.

Jirak,R. a Koukolik, F. ve své publikaci Demence z roku 2004 uvadéji, Ze podle
tzv. Kungsholmenova projektu na zéklad¢ longitudindlni studie starSich osob prevalence
vaskularni demence vzrasta v rozmezi 75- 90 let umuzi z 1,5 % na 11,1 % auzenz 1,3 %
na7,7%.

Studie, provadéné v USA i v Evropé pocatkem devadesatych let, odhaduji u
pacienti nad 60 let po ischemické cévni mozkové piihodé vyskyt demence vyssi nez 26 %,

pfi¢emz az v 62 % jde o pfimy nésledek iktu.
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S ohledem na vysokou morbiditu a mortalitu na kardiovaskularni choroby v Ceské
republice a soucasnou neuspokojivou kontrolu hypertenze, lze u nas predpokladat i vyssi
pocet vaskularnich forem demence nez je oficialn¢ udavano.

Tato demence je charakterizovana ve velké vétSiné piipadd  pfitomnosti
loziskovych neurologickych projevl (parézy, afazie, instabilita, inkontinence).Topicky
neurologicky nalez byva rozhodujici pro sobéstacnost pacienta .Zhorsuje se usudek spolu se
schopnosti fesit problémy. Typicka je porucha exekutivnich funkei, ¢asto byva deprese a
bradyfrenie. Obvykle pozorujeme ostravkovité postizeni kognitivnich funkci s izolovanymi
defekty, které se rozvijeji vétsSinou do tfech az Sesti mésicit po mozkové piihod¢. Dosti ¢asté
byvaji komplikace ve smyslu deliriéznich stavli. Pribéh byva nejcastéji v typickych skocich
(ndhlé progrese onemocnéni) v dasledku dalSich vaskularnich 1ézi. Na rozdil od
Alzheimerovy demence byva u demence vaskularni dlouho zachovan nahled na chorobu a
pomérné intaktni je i osobnost (Kane, R.L. et al., 1994).

U této formy demence obvykle byvaji pfitomny rizikové faktory
kardiovaskularnich onemocnéni. Hlavnim predstavitelem rizika pro vznik demence s klinikou
vaskularni symptomatiky jsou ikty.

Pro jeden z typt vaskularni demence (u kortikalnich infarktl) se diive nejcastéji
pouzivalo oznaceni arteriosklerotickd demence. Pfestoze jde o termin piekonany, na

nékterych pracovistich se uziva stale.

Ponévadz moje prace je zaméefena na demenci tohoto typu, uvadim tuto kratkou
charakteristiku pouze kvuli ptehledu a v dal§im sdéleni o vaskularni demenci pojednam
podrobnéji. Zaroven sdélim vysledky retrospektivniho sledovani G¢inku piracetamu na jeji
pokrocilou formu. Soucasné chci podrobngji uvést i rizikové faktory této formy demence a

zminit n€kolik slov o terapii, kterd se pouziva v dnesni 1ékarské praxi.

SmiSena demence ma klinickou symptomatologii slozenou ze slozek obou pfedchozich typt
demenci, tedy Alzheimerovy a vaskularni. Alzheimarovska a vaskularni symptomatika mize
byt u této demence zastoupena riznym dilem a proto existuje mnoho piechodi mezi t€mito
dvéma typy. Pti této formé demence se setkavame s Castéjsim vyskytem piidruzenych delirii,
topickou a neurologickou symptomatikou a fluktuujicim prubéhem (Koukolik, F., 1998).

Zobrazovaci metody (CT, MRI) ukazuji ischemicko-vaskularni zmény mozku a jeho atrofii

kortikosubkortikalniho typu.
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Demence s Lewyho télisky — DLB (Dementia with Lewy Bodies) ma typicky progredujici
dementni syndrom s fluktuujicim priab&hem.

Mentalni funkce (kognice) kolisaji, ¢asto s variacemi Vv pozornosti a bdélosti, coz
napodobuje delirium (pamét’ byva pomérné zachovana, vice je postizena pPozornost a
exekutivni funkce). Byvaji ptitomny rekurentni, dobie formované detailni zrakové halucinace
a bludy. U mnohych pacientli nachazime téz spontanni motorické pfiznaky parkinsonismu
(extrapyramidové symptomy) - (Hoschl, C., 2004).

Tato demence sdili Klinicko-patologické rysy nemoci Alzheimerovy a
Parkinsonovy choroby a jejich odliSeni ¢ini Casto problémy. Existuji i vzacné piipady
familiarniho vyskytu tohoto postizeni, pficemz symptomy i rozsah mezi jednotlivymi
rodinami a jejich ¢leny kolisa. Je pro ni vyznamna extrémni senzitivita k neuroleptikiim,
zejména klasickym.

DLB je nemoci pozdniho véku s prumérmym zacatkem mezi 75 -80 lety
(pochopitelné existuji individualni rozdily v rozmezi 50-83 let).

Uvedena forma byla dfive povazovana za vzacny typ, ale po sérii
reprezentativnich postmortalnich nemocni¢nich studii v autoptickych souborech bé&hem
poslednich patnacti let se odborny nazor zménil. S velkou pravdépodobnosti asi 15-20 %
demenci s pozdnim zacatkem odpovidda DLB. Pfi vySetieni mozku zemfelych lidi vSechny
pfipady DLB spliovaly kritéria Alzheimerovy nemoci a navic byla pfitomna Levyho téliska.
Cast&jsi vyskyt Alzheimerovy demence byl zaznamenan u Zen, demence s Levyho t&lisky pak
u muZzi.

Podle soucasnych védeckych poznatki se tedy jedna o obvykly typ demence, i

kdyz v praxi zistava dosud velmi Casto nediagnostikovana.

Frontotemporalni demence (skupina demenci, do niZ patfi i Pickova nemoc) piedstavuji
asi tfeti nejcast€j$i degenerativni demenci (3-5 % vSech demenci) a odpovidaji pfiblizné za
20% piipadd dementniho syndromu v preseniu (do v&ku 65 let). Tvoii spektrum
heterogennich nealzheimerovskych demenci, které jsou charakterizovany progresivnim
postiZzenim ¢elnich a piednich ¢asti spankovych lalokti mozku (Jirdk, R., 2004).

Klinicky a patologicky se od ostatnich demenci vyraz-né lisi. Jde o fokalni formu
demence s charakteristicky vyjadfenymi zménami v afektivit¢ a v socidlni slozce.

Revidovana klinicka kritéria hovoii o fronto-temporalni lobarni degeneraci.
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V jejim rdmci se vymezuji:
frontotemporalni demence, ktera ma formu:
- frontalni

- temporalni, k niz fadime progresivni neplynulou afazii a sémantickou demenci

Je sem rovnéz fazena :
Pickova nemoc
familiarni  frontotemporalni demence a parkinsonizmus svazbou na 17.
chromozom
kortikobazalni degenerace
progresivni supranuklearni obrna

demence s argyrofilnimi zrny

Vsem témto formam je spoleny vyskyt gliovych inkluzii, které v imunohistochemické reakci
jsou pozitivni na TAU-protein. Hovofime také o tauropatiich.

Pro zajimavost uvadim, Ze nékteti odborni autofi, pfedevsim patologové zatazuji
K tauropatiim téZ Alzheimerovu nemoc, a to na podklad¢ pritomnosti nerofibralnich klubek,
tvofenych spiralami hyperfosforylovaného tau-proteinu. Obecné vsak Alzheimerova nemoc
neni povazovdna za tauropatii, protoze jsou pro ni signifikantni senilni plaky, tvotené
agregaci beta-amyloidu.

Obvykle zde nachazime plizivy nendpadny zacatek s postupnou progresi a
pfitomnosti upadku Vv socialnich interpersondlnich vztazich s poruchami chovéani (nevhodné
vtipkovani, hrubost, vulgarismy), emo¢ni oplosténi az lhostejnost. Postizeni se nestaraji o svij
vzhled, piejidaji se a tloustnou. Zaznamenavame poruchy feci (spontannost a drmolivost,
stereotypie, echolalie, perseverace, mutismus). VétSinou chybi od zacatku ztrata nahledu na
nemoc. Ptitomna je hyperoralita, projevujici se tim, ze pacienti zkoumaji pfedméty misto
hmatem usty. Nékdy pozivaji 1 nepozivatelné predméty. Maji potize davat udélosti do
sklada z jednotlivych podukoli. Pamét’ a orientace byvaji v§ak poruseny jen mirné, rovnéz
intelekt mze byt navzdory vysSe uvedenym porucham dosti dlouho zachovan.

Podobné jako u Alzheimerovy demence byvaji pacienti V termindlnich stadiich
odkazani na péci jinych osob a umiraji v disledku interkurentnich onemocnéni, ptipadné

urazu.
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Popsané klinické zmény jsou typické pro celou tuto uvedenou skupinu demenci,

ale u progresivni neplynulé afizie dochazi k degeneraci levého frontalniho kortexu, a proto
jsou vyrazné postizeny fecCové projevy pacientl (fe€ neni plynuld, jsou pfitomny agramatizmy
a neschopnost pojmenovavat véci). Postupné dochazi k agrafii a alexii, pfedtim se v psani
projevuji gramatické chyby. Dementni syndrom se vyviji pomaleji.

U sémantické demence je vyznacena fluentni afizie S postupnou progresi. Déle je

pfitomna vizualni agnézie. Pacienti vSak dobfe artikuluji a spontanni fe¢ je plynula. Je vSak
bezobsazna, bez uvédomovani si vyznamu slov. Epizodickd pamét na denni udalosti byva
zachovana .Velmi Casté je pfitomnost deprese.

Dale sem zafazena Pickova choroba (sni i frontotemporalni demence bez

Pickovych télisek) maji obdobny vyse popsany klinicky obraz .

Kortikobazdlni degenerace se kromé progredientni demence vyznacuje navic

poruchou extrapyramidového systému typu hypertonicko — hypokinetického syndromu a
loziskovymi postizenimi neokortexu. Je sice fazena do této skupiny, ale mize byt povazovana
spiSe za syndrom nez na nosologickou jednotku. Lze ji totiz nalézt jako soucast Alzheimerovy
nemoci, Pickovy choroby, Whippleovy choroby s postizenim centralniho nervového systému i
u progresivni supranukledrni obrny. Podle vySetfeni na specializovanych neurologickych
pracovistich ji trpi asi 3 % pacientt s Parkinsonovou chorobou.

Kromé jiz vySe popsané kliniky maji nemocni Casto pocit odcizeni vlastnich
koncetin, nejcastéji ruky, spolu s ubytkem az ztratou grafestézie (nemocny nerozezna, co je
mu psano na ruku nebo na prsty). Zpravidla vSak nebyva vyjadifena porucha orientace,
poCitani a pojmenovavani predméta ¢i lidi .Byvaji poruSeny okohybné pohyby ve smyslu
horizontalnim a pacient rovnéz neprovede pohled vzhiru.

Vyskyt je zaznamenan v Sestém aZ sedmém Zivotnim deceniu, u mlad$ich jedinct
jde o vyjimku. Postizeni jsou stejné muzi i Zeny, rovnéz u zadné rasy neni predilekce této
diagnozy.

Pfi¢ina je nejasna, choroba progreduje a konci smrti vétSinou do Sesti let od
objeveni se prvnich pfiznakda.

Progresivni supranukledrni obrna, zahrnovand do této skupiny, je pfibuzna Parkinsonové

chorobé a n¢kdy se téz oznacuje jako Parkinson plus. Jeji ¢etnost je asi 1,3 /100 tisic obyvatel.
Zalina piiblizné ve veku cCtyficeti let, nejCastéji v padesatipéti az sedmdesati letech,
posturalni instabilitou, ktera vede k padim. Krom¢ parkinsonského syndromu a demence jsou
vzdy pfitomny poruchy vertikdlnich okohybnych pohybt (paréza pohledu nahoru a dold).

Mimo chronického progredientniho pribéhu zaznamenavame asymetrické extrapyramidové
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poruchy, napadny je hypertonicko - hypokineticky syndrom s rigiditou az akinetézou v
jednostranné lokalizaci, pfitomny je myoklonus a n¢kdy afazie, Casto nalézame abnormalni
sto¢eni krku, pfedev§im retrokolis. Ostatni Klinika se opét podoba jiz uvedenym porucham

vysSich korovych funkci.

Na nékterych pracovistich déli chorobu na dva subtypy:

a) vice typicky a malignéjsi

b) atypicky a benigné;si
Pribeh je obecné maligni. Smutny konec nastava obdobné jako u ostatnich forem v dusledku
interkurentni choroby nebo urazu.

Demence s argyrofilnimi zrny pfichdzi asi u poloviny pacientli, postizenych nemoci

s argyrofilnimi zrny, kterd je Castym degenerativnim onemocnénim mozku ve vys§im véku.
Miuize se vyskytovat samostatné nebo spolecné sjinymi tauropatiemi, piipadné

s Alzheimerovou nemoci. Klinické projevy jsou obdobné jako je popsano Vv piredchozim textu.

Demence pii Parkinsonové chorobé se vyvine asi u 10-40 % pacienti s esencialni
Parkinsonovou chorobou.

Bylo zjisténo, ze ¢im starSi jsou lidé, u nichz se prvni pfiznaky Parkinsonovy
choroby objevi, tim je vyskyt rizika demence vys$i. Pro tuto demenci je kromé
charakteristickych extrapyramidovych pfiznakt typicky obraz tzv. podkorové demence. Je
pfitomna porucha pamétovych a exekutivnich funkei, rovnéZ porucha abstraktniho mysleni.
Typicka je bradypsychie, bradyfrénie a hypomimie. Velmi casto se setkdvame s pridatnou
depresivni Symptomatikou, kterd byvad v mnoha ptipadech kombinovana uzkostni slozkou.
Mohou se téz vyskytovat pfechodné psychotické stavy, €asto s produkcemi bludl a halucinaci
a n€kdy nachdzime také deliria (tyto klinické projevy byvaji spojovany s lécbou
doparminergiky). Demence ma progredientni charakter, ale pribéh je dlouhodobéjsi. Také

V nepiili§ dlouhém Casovém horizontu vyrazné&ji nefluktuuje (Koukolik, F., 1998).

Huntingtonova nemoc ( chorea ) je autosomalni, dominantn¢ dédicné neurodegenerativni
onemocnéni, charakterizované motorickymi a psychiatrickymi ptfiznaky, které vyustuji do
demence. Pfi¢inou je mutovany gen, oznaCovany jako IT 15 (interesting transcript), ktery
koéduje protein hungtingtin .Postihuje ze 100 tisic asi 5-10 osob. Priméry veék vyskytu

onemocnéni se pohybuje piiblizné kolem 40 let. Pozoruhodna je geneticka anticipace, kdy u
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nositelit zminéného genu Vv dalSich generacich stejného rodokmenu propukéva onemocnéni

vzdy V rangjSim veku.

Klinicky se vyznacuje:

a) motorickou poruchou, kterd je vyjadiena hlavné choreafomnimi zaskuby, potizemi
spravné ovladat své pohyby vili, sklonem k padtm, dysartrii a polykacimi potizemi.

b)  psychickymi zménami, pfedev§im demenci, poruchami v emocni sféte a v chovani.

Demence u Huntingtonovy choroby mé pievdzné subkortikalni charakter a ve
svych Casnych stadiich je charakterizovana zapométlivosti a poruchou soustiedéni .Pozdéji
piistupuje vyrazna porucha koncentrace pozornosti s obtiznym udrZzenim ziskané informace.
Mysleni je zmatené, k tomu pfistupuje obtizné zapamatovani si novych pamétovych vjemu a
pamétového obsahu. K porucham paméti ve smyslu udrzeni si a znovuvybavovani
nejriznéjsich obsahti se dostavuji problémy s pojmenovavanim objektll. Red se postupné
stavd desorganizovanou a vznikaji potize v feSeni problémi. Jsou postizeny exekutivni
funkce, nemocni $patné navazuji konverzaci nebo ji nedokazi navazat vibec. Mohou se
vyskytnout i projevy apraxie, objevuje se porucha soudnosti.

Spolu s kognitivnimi a exekutivnimi poruchami vétSinou ptichdzeji i dalsi
psychické zmény. Je to ztrata sebekontroly, impulzivita, podrazdénost. Casto piistupuje
podeziravost s projevy hostility a nékdy jsou pfitomny az paranoidné-perzekucni bludy .
Mohou byt ptitomny i patické nalady. Sem spada deprese, uzkost nebo manie ve stiidani
S depresi. V poruchiach chovani dominuje neklid az agitovanost. Neurologické a psychické
symptomy postupné progreduji fadu let.V pokrocilém stadiu vidime obraz t€zké demence
S uplnou nesobéstacnosti, imobilitou, podvyZivou a tplnou neschopnosti mluvit. Nemocni

umiraji na interkurentni onemocnéni nebo v disledku urazu.

Demence u multisystémové atrofie
Multisystémova atrofie je neurodegenerativni onemocnéni s prevalenci 16-17 nemocnych na
100 tisic obyvatel. Obvykle zacind mezi 30. az 50. rokem Zivota a vyviji se mnoho, nékdy 1
desitky let. Klinicky se vyznacuje kombinaci nasledujicich pfiznaki:

- extrapyramidovy syndrom,

- pyramidové pfiznaky,

- mozeckové poruchy,

- vegetativni dysfunkce,

- mocova dysfunkce,

- demence.
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Postizeni kognitivnich funkci rovnéZz zaznamenavame, ale kognitivni porucha
vétsinou nedosahuje tGrovné demence. Pokud se demence piece rozvine, ma podobu
podkorové formy u Parkinsonovy choroby. Jeji klinicky obraz miize byt zesilen poruchami
feCi a poruchami aktivit denniho zivota. Tyto vSak nejsou zplisobeny demenci, ale

mozeckovou ataxii nebo parkinsonskymi piiznaky.

3.3. VASKULARNI DEMENCE

(v podstaté demence, ktera klinicky imponuje svymi symptomy jako vaskularni)

Ze vsech vyskytujicich se demenci je druhou nejcastéjsi, pficemz jeji prevalence je
vy$$i u muzi neZ u zen.V Ceské republice chybi o jejim vyskytu piesna data, ale vime, Ze
zjisténa demence je asi u 1 % populace, coz piedstavuje piiblizné 100 tisic osob. Z tohoto
poctu ma asi 20 tisic osob vaskuldrni demenci a mimoto dalSich 10 tisic je postizeno smiSenou
formou (Linek, V., 2003).

Jirdk R. a Koukolik F. ve své publikaci Demence z roku 2004 uvadéji, ze podle
tzv. Kungsholmenova projektu na zéklad€¢ longitudinalni studie starSich osob prevalence
vaskularni demence vzrusta v rozmezi 75 az 90 letumuzii z 1,5 % na 11,1 %, uzenz 1,3 %
na 7,7 %. V USA iV Evropé byly provadény pocatkem 90.let rozsahlé studie, podle nichz po
ischemické cévni mozkové piihod€ u pacientii nad 60 rokl je vyskyt demence vice nez 26%.
Z tohoto poctu je pak jako pfimy nasledek iktu zaznamenéano az 62%.

Vzhledem ke skutecnostem, ze u nas demence stale nebyva v mnoha piipadech
spravné diagnostikovana, morbidita a mortalita v disledku kardiovaskularnich chorob je
vysokd a kontrola, prevence i1 lécba hypertenze nedostatecnd, lze pravem piedpokladat

mnohem vyssi celkovy pocet vaskularnich demenci.

Neuropatologie

Morfologicky podklad, s nimz je rozvoj dementniho syndromu etiologicky spojovan, tvofi:
- loziska mozkovych infarktd,

- mikroinfarktl mozkové kiry,

- aterosklerotické zmény bazalnich mozkovych tepen, krkavic a tepen vertebralnich,
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- arteriosklerotické zmény ve smyslu mikroangiopatie a lipohyalin6zy, dale nachazime
cribra kolem drobnych tepének,

- mozkova amyloidni angiopatie,

- leukoaraidza dle tomografie,

- palor pii zménach bilé hmoty mozkové,

Korové multiinfarktové postizeni se vétSinou vyskytuje spolecné s
binswangerovskymi subkortikdlnimi periventrikularnimi zménami bilé mozkové hmoty
vcetné mikroangiopatie. Izolované formy postizeni jsou nachdzeny vzacne.

Globalni mozkova ischémie pii zastavé srdeéni, hypotenzi a strangulaci je autory
Jirdkem R. a Koukolikem F. uvadéna rovnéz jako pfi¢ina vaskuldrni demence. Tuto
patoetiologii mnoha pracovisté neuznavaji a odborné nazory se v uvedené pficinné souvislosti
rozchazeji.

V literatufe, zabyvajici se touto problematikou, je uvedeno, ze demence vznika pii
infarzaci minimalné 50 ml (az 100 ml) mozkové tkan¢. Muze se tak stat i pfi mensim objemu
mozkové tkang, a to v pripadé umisténi infarktu v strategicky vyznamné oblasti mozku (gyrus
angularis dominantni fe¢ové hemisféry, oblast talamu oboustranné, frontalni ¢ast bazalniho
telencefala).

Pro subtyp vaskularni demence u kortikdlnich infarkti se dfive pouzivalo
»arterioskleroticka demence,,. Aterosklerotické postizeni mozkovych tepen vSak se stupném
demence nekoreluje proto se od uvedeného terminu oficidlné upustilo (néktera pracovisté ho
dosud pouzivaji a pro zajimavost uvadim, Ze nejcastéji se s timto jevem ve své praxi setkadvam
u soudnich znalct).

U vaskularnich typti demenci dochézi tedy k poskozeni mozkové tkan¢ v disledku
dlouhodobé hypoperfuze a hypoxie. V pribéhu téchto hypoxicko-ischemickych procest
v mozku je spusténa jako lavina fetézovita fada dalSich patogenetickych ¢lanku, které se

ucastni na dal§$im morfologickém a funkénim postizeni tkdné centralniho nervového systému

Dochazi tak k:

energeticko-metabolické insuficienci neuronti

excitotoxické kaskadé

destabilizaci vnittniho prostifedi neuronti

- aktivaci apoptozy

produkci volnych radikalt (poskozuji biologické membrany a enzymy)

poklesu poctu neuronti a synapsi (v kone¢ném dusledku) - (Ciurgea, C., 1978).
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I pfi vaskularnich demencich existuje neurotransmiterové postizeni vcetné
postizeni cholinergniho systému, které je hodné podobné typu neurotransmiterového postizeni
pii Alzheimerové demenci (podle nékterych autort je s nim totozné a uvadéni vaskularni
demence jako samostatné nozologické jednotky je sporné, potazmo odborné nespravné).

O validite klinické diagnozy vaskularni demence se proto vede na odborném foru
upornéd diskuse. Prestoze oficialné plati zatim stile stavajici tradi¢ni déleni demenci, tato

kapitola ziistava nadale oteviena.

3.3.1. RIZIKOVE FAKTORY VZNIKU VASKULARNI
DEMENCE

K nejvyznamnéjs$im rizikovym faktorti vzniku vaskuldrni demence patfi:

hypertenze (nejvyznamnéjsi a u nas stale nezvladnuty fenomén)
- iktus

- kardiovaskularni onemocnéni

- koufeni

- diabetes mellitus

- hyperlipidémie

- nadmérny konzum alkoholu

- ateroskler6za v lokalizaci mimo centralni nervovy systém
- genetické faktory

- predchozi cerebrovaskularni postiZzeni

- operace koronarniho bypassu

- operace srdeCnich chlopni

- vyssi vék

- stendza karotické tepny vétsi nez 50 %

- muzské pohlavi

- rasa (afroamericky piivod)

- opakovany stres

- deprese (zejména dlouhotrvajici)
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- fada faktorii, které zhorSuji mozkovou hypoxii (napt.anemie, chronicka kardidlni
insuficience, chronické plicni zanéty a jiné )

- zvySend hladina inzulinu (zde je vztah méné dolozen)

- polyformizmus genu kédujiciho angiotezinkonvertujici enzym (i tu neni odborny
nazor jednotny)

- zmény apolipoproteinu 2/3 a E 4 (je o nich uvazovano)

Mnohé z téchto rizikovych faktorti jsou totozné s rizikovymi faktory vlastniho ,,vinika®,
kterym je ateroskleroza. Jeji vyskyt nartista ve vyssich vékovych kategoriich a s nim spole¢né

riziko vzniku kardiovaskularnich onemocnéni (Beuckelaerova, O., 2005).

Uvedené faktory miizeme rozdélit zdsadné do dvou skupin:

a) neovlivnitelné
do této skupiny patii v€k a genetické faktory, zpisobujici napt. urité typy diabetu,
familiarni autosomalné dominantni Alzheimerovu nemoc, frontotemporalni demenci,
Huntingtonovu nemoc, cerebralni autosomalné dominantni arteriopatie se

subkortikalnimi infarkty, leukoencefalopatie, pfipadné jiné demence tohoto typu

b) ovlivnitelné
sem patfi vaskularni faktory jako je koufeni, obezita, hypertenze, jiné typy diabetu,

hyperlipoproteinémie, nadmérny konzum alkoholu, trazy hlavy (Peterova, V., 2003).

V Ceské republice vétsina obyvatel Zije nezdravym zpiisobem Zivota a v této
oblasti nds ¢ekd mnoho a mnoho namahy a prace, aby bylo dosazeno zasadnich zmén..
Tato snaha neni ni¢im novym a provazi lidstvo prakticky od jeho vzniku. Vine se jako
dervena nit viemi kulturami az do dne$nich ¢asi. Ze tomu tak je, svédé¢i i pfihodny citat
z Talmudu, ktery se jiz ve starovéku obracel k ¢lovéku jako k jedinci a zdtraznoval dilezitost
jeho vlastni snahy. Zni takto:

» KdyZ sam pro sebe nic neucinim, kdo to ma ucinit? A kdyz ne nyni, kdy tedy?,,

Snazeni ¢lovéka o zdravy zivotni styl a jeho prace na sob¢ v toto smyslu a sméfovani patii do
kategorie primarni prevence, kam téz fadime preventivni preskripci vitamind vcetné
vitaminu E, riznych mineralt a pomocnych latek (i kdyZ zatim nemaji vé€decky prokazanou

odbornou opravnenost).
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V primarni prevenci je nutno se zaméfit na vychovu mladé generace, aby lidé svoje zivotni
navyky, respektive zlozvyky nemuseli pracné fesit az ptichodem staii.

Teprve pak nastupuje sekundarni prevence, ktera znamena piezkoumani a ovlivnéni
uvedenych vaskuldrnich faktorti, jak pfiméfenym rezimem, tak medikament6zné vhodnou

terapii a v mezich danych moznosti jejich eliminaci.

3.3.2. KLINICKY OBRAZ

Vaskularni demence vznikaji ¢asto nédhle nebo pomér-n¢ rychle, obvykle do tii az
Sesti mésict od mozkové piihody (spadaji sem 1 TIA- tranzitorni ischemické ataky).
Kognitivni funkce se neztraceji plynule, ale stupnovité. Byvaji Castd nahla zhoiSeni, ktera
koresponduji s novymi mozkovymi infarkty. V kratkém casovém horizontu je prubéh
fluktuujici, kolisavy. Pomérné dlouho zlistdva zachovana osobnost postizené¢ho, vétSinou i
s nahledem na chorobu, na rozdil od demence Alzheimerova typu. Casta byva neurologicka
symptomatika a epizody depresi, osobnostni zmény a naladovost. Rovnéz byvaji ptitomny
poruchy chtize, casté pady a inkontinence (moce a nékdy i stolice).
Celkové pieziti, taktéz na rozdil od demence Alzheimerova typu, je u vaskularnich demenci
krat$i. Obvykle trva Ctyfi az Sest let (u Alzheimerovy demence osm az deset rokii .

| kdyz pii kterémkoliv typu vaskularni demence prakticky neexistuje izolované
postizeni kortexu nebo bilé hmoty mozkové (prakticky vzdy se nachéazeji histopatologickeé
zmény kortikdlné i subkortikalng), pfece pii pfevazujicim postiZzeni jedné ¢i druhé uvedené

slozky pozorujeme ¢astecné odliSny klinicky obraz.

Pfi pfevazném postizeni kortexu pozorujeme ostrivkovité vypadky kognitivnich funkci

s izolovanymi defekty, které se projevuji riznymi typy fatickych poruch (pifi postizeni
dominantni hemisféry). Tyto se rozvijeji do nékolika mésicti po mozkové piihodé. Méné byva
zasazena pamét. Naproti tomu ¢asto zaznamenavame zmény v motivaci (ztrata iniciativy,
spontaneity, apatie). Nalézdme poruchy mysleni (otupélost, stereotypie), poruchy adaptace na
nové prostiedi, sniZzeni vstipivosti. Objevuje se emocni labilita, Casto rtizné vystupiiovana
Vv projevech spastického place a smichu. Témét vzdy je pfitomen neurologicky deficit, hojné
vidivame depresi.

Sobéstacnost pacienta vétSinou je velmi vyrazné negativné ovlivnéna veskerou vyse uvedenou

symptomatikou a postiZzeni se stavaji zavislymi na pomoci druhé osoby, event. osob.
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Pti pfevdazném postizeni subkortikdlnim vidime vaskuldrni demenci s charakteristickym

plizivym zacatkem, projevujicim se postizenim pfedevSim pameéti. Byva kolisani ndlady,
nekdy apatie, jindy euforie. Zaznamenavame zpomalené psychomotorické tempo a nékdy i
psychotické syndromy. V pribéhu choroby pak pozorujeme casné a nartstajici poruchy
chiize, nejistotu v prostoru, zavraté a pady. Rovnéz prichazeji extrapyramidové projevy
s dysartrii, poruchy polykéni a inkontinence moce, ptipadné téz stolice.

O sobéstacnosti pacienta plati zde totéz, co je uvedeno pii pievaze korového postizeni.

3.3.3. KLASIFIKACE VASKULARNI DEMENCE

Vaskularni demence jsou etiologicky pfedstavovany rtznorodymi skupinami chorob. Zde
uvadim typologickou klasifikaci NINCDS-AIREN (National Institute of Neurological and
Communication Disorders and Stroke - Association Internationale pour la Recherche et I
Enseignement en Neurosciences), pievzatou z knihy DEMENCE autort Romana Jirdka a
Franti$ka Koukolika z roku 2004, str. 168.

Tato obsahuje nasledujici rozliSeni:

- demence pifi mikroangiopatii (Binswangerova nemoc, mnohocetné lakuny,

leukoencefalopatie, amyloidova angiopatie)
- demence pii strategicky umisténém infarktu (v povodi arteria cerebri anterior a
media, arteria angularis fecové dominantni hemisféry, arteria cerebri posterior, pii

bilateralnim infarktu thalamu a bazélniho telencefala frontaln¢)

- multiinfarktova demence (diisledek mnoha infarktl mozkové tkané ,malych i

velkych*)

- demence ptfi mozkové hypoperfuzi (dusledek srdecni zastavy, krajni hypotenze,

ischémie, hrani¢nich oblasti)

- demence pii mozkovém krvaceni vCetné subarachnoidealniho
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- demence v dusledku jinych vaskularnich mechanizmu

- demence pii kombinaci uvedenych mechanizm nebo pii mechanizmech dosud

neznamych

Existuji 1 dal$i klinickd diagnostickd kritéria vaskularni demence, tradicné se wuziva

Hachinskiho ischemicky skor, pfedevsim jeho rozsifena a upravena podoba. Oficialn¢ stale

plati kritéria, uvedend v 10. decenalni revizi Mezinarodni statistické klasifikace nemoci a

piidruzenych zdravotnich problémi (MKN — 10) a kritéria Diagnostické a statistické ptirucky

Americké psychiatrické spole¢nosti (DSM- 4). Kritéria, ktera uvetejnily State of California

Alzheiemr’s Disease Diagnostic and Treatment Centers (ADDTC), jsou odli$na.

3.3.4. KLINICKE JEDNOTKY VASKULARNI DEMENCE

Klinicky obraz vaskularni demence se 1isi podle lokalizace a velikosti ischemického postizeni

mozku. RozliSujeme tyto typy:

1)

2)

multiinfarktovd demence

Pro tuto jednotku je charakteristicky subakutni priibéh.

Klinicky obraz: je ptitomna kortikalni a subkortikalni symptomatika podle lokalizace
mikroinfarktli v mozku, typicky je fluktuujici pribeh. Klinika i neurologicky nalez je
zavisly na lokalizaci mozkového postizeni, vyraznéji je postiZena novopamét.V
kombinci se somatickym postizenim se modifikuji klinické projevy, Casto byvaji
pfitomny delirantni stavy. Roman Jirdk a FrantiSek Koukolik ve své knize Demence
zroku 2004 uvadé¢ji, Ze cistda multiinfarktovd demence je pomérné vzacny nélez..
Vétsinou byva kombinovana binswangerovskymi zménami. V pribéhu Ctyt let u 115
klinicky a patologickoanatomicky diagnostikovanych piipadt byla nalezena jen u 9
postizenych.

demence akutné vznikajici

Tato forma vaskularni demence vznikéd akutné po cévni mozkové pithod¢, situované do
oblasti, ktera je dilezita pro pamét. Muze ji zpusobit i jediny infarkt, zejména jedna-li

se o predisponované jedince s ur€itym postizenim mozku.
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3)

4)

5)

prevazné podkorova vaskularni demence (Binswangerova choroba)

S timto typem demence se vétSinou setkdvame u hypertenzni encefalopatie, amyloidové
angiopatiec a u mnohocCetnych lakundrnich infarktd .Histologicky jsou pro ni
charakteristické typické zmény periventrikularni bilé hmoty hemisfér s mikroangiopatii
.Bila hmota mozkova atrofuje (pii vySetfeni CT nebo MR vidime jeji prikazné ztenceni
a rozsifeni postrannich mozkovych komor). Jak je uvedeno vyse, nejcasteji se vyskytuje
spolecné se znaky multiinfarktové demence.

Klinicky obraz: dominuji poruchy exekutivnich funkci, jsou pfitomny poruchy chiize a
Casté pady, pseudobulbarni projevy, deprese a bradypsychizmus. Kognitivni funkce
nebyvaji zpocatku pfili§ vyrazné poruseny.

Az do bé&Zzného zavedeni zobrazovacich metod mozku byla Binswangerova choroba
povazovana za vzacné onemocnéni. Nyni vSak poznadvame, ze jde o Casty typ demence,

zejména vidime jeji subklinické formy.

demence pfi status lacunaris

Tato forma vznikd pfi vétSim poctu lakunarnich infarktd neboli lakun, coz jsou
postmalatické pseudocysty velikosti do jednoho centimetru, obvykle v hrani¢nich
oblastech zasobujicich tepen. Zejména se nachdzi v bazalnich gangliich, mozkovém
kmeni a thalamu. Status lacunaris nalézame pfi postizeni stfednich a malych cév, tzv.
penetrujicich arterii, mikroemboly, dale hypertenzni a amyloidovou angiopatii a pfi
chronické hypoxii pravé v mistech pomezi cévniho zasobeni.

Klinicky obraz: v popfedi je vétSinou podkorovd demence mirného stupné, ktera se
podoba dementnimu syndromu pii Binswangerové chorobé a klinicky se velmi obtizné
odliSuje. Pro postiZzeni bazalnich ganglii byvaji pfitomny extrapyramidové ptiznaky a

nalézame tedy symptomatiku sekundarniho parkinsonského syndromu.

smiSend kortikalni a subkortikalni demence

Uvedeny druh vaskularni demence vznika pfi pfiblizné stejném postizeni kortexu a bilé
hmoty mozkové. Vyskytuje se naprosto bézné a tvoti 10 az 20 % vSech demenci.

Klinicky obraz: zahrnuje v rizném zastoupeni symptomatiku demence vaskularni i
alzheimerovské.V mnoha piipadech se setkavame s pfidruZzenymi nélezy deliria a
s topickym neurologickym nalezem. Pribéh byva fluktuujici. Pii CT a MR vysetfeni

jsou patrny vaskularni zmény i subkortikalni atrofie.
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6)

7)

8)

demence v dasledku encefalopatii

Vznik téchto typ demenci je spojen s té¢zkou hypoxii a hypoperfuzi mozku. Nalézame
je zejména u prolongované hyponze, po delsi dobu trvajici srdecni zastave, po komorové
arytmii, po Sokovych stavech, pii respiracni hypoxii a podle nékterych autort téz po
strangulaci. Ke kortikdlnimu postiZeni tu ¢asto pfistupuje i postizeni bazalnich ganglii.

Klinicky obraz: kognitivni i nekognitivni funkce jsou pfi tézkém postizeni zasasazeny
globalné a klinika pfipomina Alzheimerovu chorobu. Rovnéz byva piitomen sekundarni

parkinsonsky syndrom (v dusledku postiZzeni bazalnich ganglii).

demence jako nésledek mozkového a nitrolebniho krvaceni

Obraz této vaskularni demence zaklada etiologicky intracerebralni hematom vcetné
tfiStivé hemoragie, chronicky subdurdlni hematom ¢i suarachnoidalni krvaceni.
K mozkovému krvaceni vede ¢asto amyloidéza mozkovych cév. Kazdy intracerebralni
hematom vSak demenci vyvolavat nemusi. Chronicky subdurdlni hematom muizeme
nalézt téz v kombinaci s jinou formou demence, zpravidla to byva nasledkem zranéni pfi
padech. Tato etiologie je rovnéz zpiisobuje velmi ¢asto u alkoholiki.

Klinicky obraz: je individualni podle lokalizace krvaceni a dle pfitomnosti jinych

postizeni vznika rizn¢ kombinovana symptomatika.

vzacné se vyskvytujici typy vaskularni demence

Sem se tadi:

a) geneticky pfenosna autosomalné dominantni forma, jinak CADASIL (Cerebral

Autosomal Artheriopathy with Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy).
Charakterizuji ji subkortikalni infarkty a postizeni bilé hmoty mozkové.
Klinicky obraz: kromé¢ demence byvaji Gporné bolesti hlavy, dale je pfitomen
topicky neurologicky nalez, ktery se odviji od lokalizace postizeni. Nejcastéji byvaji
poruchy chiize s pfitomnosti pseudobulbarni symptomatiky. Klinika byva podobna
Binswangerové€ chorob¢, nenachdzime vSak hypertenzi.

b) demence sukladanim amyloidu Vv mozkovych cévach jinak CAA (Cerebralni
Amyloidova Angiopatie) Existuji formy sporadické a familiarni.

Klinicky obraz: 1 zde zaleZi na lokalizaci postizeni mozkové tkané a eventudlni
kombinaci s jinym typem demence, pfipadné s jinou chorobou. Ani tady vétSinou

neni pfitomna hypertenze.

48



¢) demence pii kolagenozach
Klinicky obraz: plati zde totéz jak je uvedeno pii demenci s ukladdnim amyloidu
v mozkovych cévach véetné vyskytu hypertenze.

d) demence pii vaskulitidach

e) demence na podklad¢ piitomnosti arteriovendzni malformace

f) demence pii subakutni diencefalické angiocefalopatii
Klinicky obraz: pro bod d),e) i f) se odviji i tady od lokalizace postizeni mozku
a taktéz od piipadné kombinace s dalsim onemocnénim. Rovnéz hypertenze neni u

zadného z téchto typti demence pravidlem.

3.35. DIAGNOSTIKA VASKULARNICH DEMENCI -
SPECIFIKA

Jako vSechny typy demenci i tato forma nebyvd v mno-ha piipadech vcas
rozpoznana, i kdyZ jeji v€asné stanoveni je vyznamné pro pacienta a jeho blizké. Zpocatku
jako u ostatnich forem je kurceni klinika a mame pouze pravdépodobnost dementniho
syndromu (Vlietinck, R. et al., 1993)

Pro diagnézu vaskularni demence je zapotiebi:
1)  cerebrovaskularni onemocnéni a
2)  demence, kterou podminuje

V anamnéze pacientli s vaskularni demenci, respektive S demenci vaskularniho
typu, byva casto cévni mozkova piihoda, pfipadné tranzitorni ischemicka ataka. BéZné se
vyskytuje hypertenze, aterosklerotické projevy Vjinych nez mozkovych lokalizacich
(ischemicka choroba srdecni, ischemicka choroba dolnich koncetin apod.), téz rizikové
faktory kardiovaskularnich onemocnéni. Vyznamna byva komorbidita: diabetes mellitus,
obezita a jiné (Kovtun, V., 2005).

Z diagnostickych kriterii pro zjiSténi poruchy kognitivnich funkci pouZivame jako u ostatnich

typll demenci:

a) Screening poruch kognitivnich funkci, provadény u osob se zvySenym rizikem a
podezienim na demenci (Brodaty ,H., 1998).

b) GDS (Global Deterioration Scale) je sedmistupiiova hojné pouzivana $kala k rozliSeni
hloubky a $ite demence

c)  Skriningovy test mobility (E. Topinkova, J.Neuwirth)

d) MMSE (Mini Mental State Examination), coz je test psychickych funkci
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e) test kresleni hodin (CLOCK TEST, CLOCK DRAWING TEST)

f)  FAQ (Functional Activities Questionnaire), ktery predstavuje dotaznik pro funkéni
hodnoceni nemocného

g) test ADL (Activities of Daily Living), jinak téz Bartheliv test zakladnich dennich
¢innosti

h)  IADL Test instrumentalnich vSednich ¢innosti

ch) NOSGER je skala hodnoceni geriatrickych pacientii zdravotni sestrou (bratrem)

i)  HACH - Hachinského ischemicky skor zustava i v soucasnosti nejrozSifenéjSim a
nejspolehlivéjsim schématem pro svij nizsi vysledkovy rozptyl

1) NPI— Neuropsychiatric Investory

k)  CRICHT — Crichtonska geriatricka posuzovaci $kala pro zjisténi stupné deteriorace

)  NINDS — AIREN kritéria (Roman, G.C., 1993), ktera si dovoluji spolu s ukazkami
ostatnich testli rovnéZz uvést

m) zobrazovaci metody CT (pocitatova tomografie) a MR (magneticka rezonance), ktera
prokazuji loziska mikroinfarkti nebo vétsich mozkovych infarktd, postizeni bilé hmoty
mozku ¢i mozkové hemoragie

n)  perfuzni metody SPECT (jednofotonova emisni tomografie) nebo PET (pozitronova
emisni tomografie), které na specializovanych pracovistich odhaluji loziska hypoperfuze

pii sekundarnim postizeni mozkové tkan¢

Kromé kognitivni poruchy je pii vaskularnich typech demence pfitomen topicky

neurologicky nalez, ktery odpovida lokalizaci vaskularni 1éze. Uvedeny topicky nalez se mize

projevovat parézami rizného typu, senzorickym deficitem, poruchami zorného pole, dysartrii,
fatickou poruchou, parkinzonskym nebo pseudobulbarnim syndromem a pod.
(Topinkova, E., 1999 ).

Mimoto byvaji u vaskularnich demenci ¢asné poruchy chiize, pady, mocova inkontinence
(n¢kdy pacienti neudrZi i stolici), zmény osobnosti a téZ nepfimétené stiidani nalady.

U prevazné subkortikalnich typl tohoto postizeni (Binswangerova choroba,
demence pfi status lacunaris) nebyvaji kognitivni funkce zpocatku vyrazngji postiZeny.
Nemocni s touto formou demence dosahuji relativné lepsiho vysledku MMSE nez odpovida
stupni jejich dysability, zptsobené neschopnosti provadéni instrumentalnich Cinnosti. Tyto

skuteCnosti je dulezité znat pro spravné posouzeni a zhodnoceni demence.
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3.3.6. DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Na rozdil od ostatnich typti demenci, piedevSim od Alzheimerovy demence
nachazime u vaskularni formy obvykle (ale ne vzdy) nahly zacatek (vétSinou po cévnich
mozkovych piihodach). Pak je to stupniovité probihajici, fluktuujici pribéh v zavislosti na
vzniku novych mozkovych infarkti. Klinické projevy tohoto d&je spocivaji v pomérné
Castych zménach stavu nemocného béhem kratkych ¢asovych intervalu. Proti tomu u
Alzheimerovy choroby byva deteriorace plynule progredientni .Rovnéz osobnost pacientil
s vaskularni demenci zlstava relativné dlouho zachovana (v¢etné nahledu choroby), na rozdil
od pacientii alzheimerovskych. Velice ¢asto nalézdme ptfitomnou depresi, ponejvice vSak
probiha epizodicky (Ruzi¢ka, E., a kol., 2003)

Jak jiz bylo v predchozi ¢asti této prace zminéno, nekteti odborni autofi neuznavaji
nosologickou jednotku vaskulérni demence, ale hovofi o jedné demenci, jejiz jeden pdl tvori
relativné Cista Alzheimerova choroba a druhy taktéz relativné ¢ista vaskularni demence. Mezi
témito dvéma poly umistuji dalsi popsané typy. Faktem je, ze u vaskularnich demenci
nalézame postizeni centralniho acetylcholinergniho systému jako u Alzheimerovy choroby, i
kdyz mirngjSiho stupné. Z presynaptickych spojii se nedostatecné uvoliiuje acetylcholin, coz
je zpisobeno nedostatkem enzymu cholinacetyltransferdzy. Rovnéz nalez cévnich zmén v
mozku byva pfitomen jak u nemocnych s vaskularni demenci, tak i u pacientt
alzheimerovskych (i kdyz ne u vSech a v men$im méfitku)-(Waegemans, E. et al., 2002).
Uvedené skuteCnosti opraviiuji k urCitym pochybnostem o sprévnosti klinické diagnézy
vaskularni demence jako nozologické jednotky a hovoii ve prospéch teorie jednotné demence
se dvéma protipoly (fenomén kyvadla). Radila by se vlastné k dnes uznavané jednotce
smiSené demence.

Pouze histopatolog mize v sou€asnosti stanovit definitivni diagnézu vaskularni demence.
Proto byl pro tuto praci zvolen termin demence s Kklinicky ptevazujici vaskularni
symptomatikou.

Nasledujici pfilohy jsou ukédzkami nejpouzivanéjSich testd v klinické praxi.
¢innosti, dulezitych pro sob&sta¢nost nemocného. Zarovei je zafazena i ukazka skéaly deprese
pro geriatrické pacienty, kterd je pouZivana v diferencialni diagnostice k rozpoznani deprese.
Je moZno ji pouZit i pro jeji screening.

Na na$em pracovisti v Ceské Kamenici pouzivame kromé screeningového

vySetfeni kognitivnich funkci nékdy téz skriningovy test mobility (Topinkova, Neuvirth).
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Bézné pak je u kazdého pacienta provadén MINI-MENTAL STATE EXAMINATION
(MMSE) a u vybranych pfipadd téz délame FAQ kurceni funkcnich schopnosti
vySetfovanych osob. RovnéZ obdobné indikujeme test ADL-BARTHELUV pro zhodnoceni
sebeobsluznych ¢innosti a HACH-Hachinského ischemické skore, které pouzivame nejcasté;ji
pro rozliSeni Alzheimerovy a vaskularni demence. V diferencidlni diagnostice pak uzivame
Skalu deprese pro geriatrické pacienty a také provadime NINDS-AIREN kritéria ke stanoveni
diagndzy vaskularni demence, respektive demence s prevahou vaskularni symptomatiky.
Méme v programu otevieni geriatrické ambulance, kde se mimo jiné chceme
zam&fit na véasny zachyt pocinajicich stadii demenci. Do budoucna by v oblasti
Ceskokamenicka mélo tak byt vytvofeno pracovisté na vysoké odborné trovni s dobrou

tradici. Chceme véfit , Ze se nam to podaii.
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0 d

SCREENINGOVE VYSETRENI U PACIENTA
S PODEZRENIM NA DEMENCI

Jméno pacienta

Datum vysSetreni

VAROVNE PRIZNAKY DEMENCE

KOGNITIVNI

porucha paméti O

(predevsim novopamét)

porucha uceni

porucha mysleni J

(logika, abstrakce)

porucha feci

(hledant slov, O
vychudnuti feci)
porucha organizovani O

a planovani aktivit

dezorientace mistem, &asem, [ ]

osobami, prostorem

(ztraci se, nepoznavé osoby)

(zaskrtnéte)

BEHAVIORALNI

porucha osobnosti
(vztahovaénost, ‘
podrazdénost, pasivita)
porucha emoci

(emocni labilita, deprese,
uzkost)

spoleéensky nevhodné
nebo obtéZujicl chovani
bludy, halucinace,
agresivita

poruchy spankového

rytmu, noéni zmatenost

Minimalni trvani pfiznakll nejméné 6 mésic.

0O

FUNKCNI

potize s komplexnimi ¢innostmi,
(v zaméstnani, pfi fizenf auta,
ovladéani pristroju)

potize s domécimi pracemi,

pii pouzivani doméacich
spotrebicl

problémy v sebeobsluze
(oblékani, osobni hygiena, jidlo)
ztrata kontinence

neschopnost komunikovat,
porucha chtize

plna zavislost na pomoci

druhych (lezici pacient)

Pokud se vyskytne vétsi poéet varovnych pfiznak, proved'te podrobnéjsi vySetieni.
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Skala celkové deteriorace podle Reisberga
Global Deterioration Scale (GDS)

Stadium

Klinické znaky. .

Bez postizen( kognitivnich funkei:
preklinické stadium, nejsou pfitomny 2adné subjektivni
ani objektivni potize.

Poé&inajici postizeni kognitivnich funkeci:
pouze subjektivni potize (zapomnétlivost, roztrzitost),
objektivni vy$etfeni bez patologie.

Lehké postizeni kognitivnich funkci:

potize pfi vykonavani pracovnich povinnosti, pfi feéi, fizeni
auta, v neznamém prostredi.

Pri objektivnim vySetieni pouze mirné poruchy paméti.

Stredné tézké postizeni kognitivnich funkci:
neschopnost samostatné provadét nékteré komplexni
ginnosti (finanéni zélezitosti, planovani slozit&jsich aktivit -
dovolena, vareni). Vy3etreni prokazuje poruchu kratkodobé
pamaéti, fe¢i a konstruk&nich schopnosti stredniho stupné.

Pokrogilé postizeni kognitivnich funkci:

" neschopnost vykonavat bez dohledu nebo pomoci napf.

osobni hygienu, vybrat si vhodné oble&eni - ¢astedna ztrata
sobésta&nosti. Objevuje se dezorientovanost v Ease

a prostoru, pacient zapomina jména &lend rodiny.

Pokrogilé poruchy paméti, apraxie, agnozie.

Tézké postizeni kognitivnich funkci:

vyZaduje pomoc pfi oblékani, pfi jidle a osobni hygienég,
pozdéji dochazi k inkontinenci. Dezorientovanost véemi
kvalitami i vlastni osobou, &asté iluze a misidentifikace,
poruchy chovani.

Velmi t&2ké postizeni kognitivnich funkci:

té2ka porucha, aZ ztrata feéi a jakékoli komunikace, ztrata
schopnosti chtize a volni motoriky, trvald inkontinence,
neurologické pfiznaky (rigidita, pseudobulbarni syndrom).
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E. Topinkovd, J. Neuwirth: Skriningovy test mobility

SKRININGOVY

JMNENO: ooneeansssisssasisisssanianssfasesiosasiivnsivsessasvanvessss

RO, EISI0......oommmissvisrarissvinms driaspseamnanssmimiiin

TEST Datum VYSetFeni ..ceveecriiiciiiiirreseeseee s

MOBILITY POMUICKES 1.rnsomrarpssssssssmsssisisihsssbismasmbisinesssssssnsscssssiss
Navod: vyzvéte nemocného, aby proved! postupné nésledujicl aktivity.

U kazdého zhodnofte, zda je provedeni normélni & abnormaini.

AKTIVITA:

1. Posazenf na Zidli
s opérkami pro
ruce

2. Vstéavani ze zZidle

3. Stoj po postaveni

asi 30 sek. bez opory

4. Stoj ze zavienyma
otima asi 15 sek.

5. Tlak na sternum
v klidném stoji

6. Stoj se zaklonem
(jako pfi pokusu
doséhnou predmét
z vysoké police).

7. Zdvihnutf
predmétu ze zemé

8 Chuze po rovine
asiism

9. Oto&enl pfi
chuozi

PROVEDENI:

posazeni provede
hladce, koordinovang
bez pomoci rukou

postaveni proved na prvni
pokus bez zavéhéni, bez
pomoci rukou jednim
kontinualnim koordinovanym
pohybem

klidny jisty stoj bez
opory

klidny jisty stoj bez
ztraty rovnovéhy

vyrovnd pfiméfené
vychyleni t&Zisté bez ztraty
rovnovéhy

jist& bez ztraty
rovnovéhy

jisté bez ztraty
rovnovéhy

chuze jista,
koordinované pohyby
primé&fenou rychlost! -
- s pomuckou

koordinované pohyby
pfimérenou rychlosti -
- bez pomuUcky

oto&eni jisté, bez zavéhén!
a preglapovan( - s pomuckou

oto&enl jisté, bez zavahan
a pre3lapovani - bez pomucky

Celkové skore: (poet abnorméln& provedenych aktivit)

—

55

HODNOCENI

Normaln(

Abnormaélni




Jméno pacienta

Datum vysSetrenf

MINI-MENTAL STATE EXAMINATION (MMSE)

Informace pro pacienta: 6. OPAKOVANI(

Nyni vdm polodim nékolik oldzek & budete Fedit nékteré Ukoly. Pokuste [ opakujte, prosim, po mné prvnl praiskd paroplavba®.

80, prosim, odpovidat tak, jak nefiépe dokdzsta: Za spravnou odpovéd zapedtéte jeden bed, phipusing je

1, i ON'E?‘TACE pouze jeden pokus.

- K""*’ Jo'dnes duo . = 7. TRISTUPROVY PAIKAZ
|| Kottdtého je dnes . PoloHe pfed pacienta list papinu & dejte mu ndsladujic! pokyn:
|| Ktery Jo dnes den v tydnu? Nynl vezméte tento papir do pravé ruky, pfeio2te ho na polo-
|| Ktery je mésic? vinu a polote na zem,
Ktery ja rok?
— ] pravé ruka
— c"":‘” m‘:"’ obeiobl} , pfelo2en na polovinu
|| Vjaké zem! se nachdzime poloten! na zem
|| vjakém okrese?
| Va kterém mésté? Za katdou spravnd provedenou Ennost zapotitejte po jea-
|| Jak se jmenuje tato nemocnice? nom bod:
Ll Vo kterém poschod! jsme? 8. CTENI A SPLNENI PRIKAZU
Ka2d speévnd odpovid 5o hodnoti 1 bodem, nemocny mé na T S 8 AT SR OO, & vikvie
kaidou odpovad nejvice 10 vtedin [:]
Practéte, prosim, co fe zde napsdno, a udélajte to.

& whmmtﬂphdmdry Pok e vat po Nechte nemocnému 10 viefin na provedeni. Instrukcl mizete
ol Y S opako opakovat nejvyse thkrit. Zapoitéte jeden bod pouze, pokud
zm.:z‘::mmmvnyhbchvmuvlsmhwmnmow paciont skutond zavle odl,

0. PSANI
;::;‘ Dejte pacientovl &sty papér a tu2ku a vyzvéte ho:
] vAza [ napiste, prosim, jakoukall vtu.
Slova vyslovufte pomalu & zfetelnd, rychiost! asi jedno slove Joden bod zapotitejte, pokud mé véta podmét (i novyjidfeny)

za Viefinu. Pokud je pacient schopen slova opakovat, zapo- a pHisudek a davé smysl. V textu mohou byt pravoplisné chyby.

tiéte 1 bod za kaidé spravnéd opekované slovo. Pokud sl 4, OBKRESLEN| OBRAZCE

slova nemocny ﬂ":; schopen vybavit, opakujte je Mko".klrﬂ [] Nakresete obrézek co nejpfesndji podie predlohy.

ice viak jedtd 5x), @ nemocny nauéi. Jinak n

m’:mm poloZku .m::rl" “ Zapoététe jecden bod, pokud paclent nakresli obrazec v Saso-

vém fimitu do jedné minuty, jestliZe jsou zachovdny spravnd
3 POZORNOST A POCITANI strany, podet Ghld a pfekfizeni. Tres anl rotace nevadi,
Nyni, prosim, odeditefte od éisle 100 stdle sedmi¢ku, A2 0ded-
tote péthrdt xa sebou, skonéota,

100-83-86~79-72-65

Lo T T T

Za kaidou sprévnou odpowdd znpodftejte 1 bod. Pokud
pacient udélé chybu a déle odeditd spravnd, poditefte pouze
jake jednu chybu. Jestilize pacient tento Ukol nedokdza nebo
nechce provést, vyzvéte hoo

Hidskufte, prosim, pezpdtky slovo POKRM po jednatiivych
plsmenech. CELKOVE SKORE :] bodd:
M-R-K-0-P 5 :
Hodnoceni:
Za kazdé sprivné pismeno zapodiisjle po jednom bodu,
4. VYBAVNOST
Nyni i pokuste vzpomenout na 3 slova, kwd jste s méi-a)
zapamatovat.
" liorara
|| S4rex
VAZA
Za kaZdou spravnou edpovéd zapodtéte 1 bod.
5, POJMENOVANI
Ukaite naramkevé hodinky Co je 10?
Ukaste tuzku Co Je t0?

Za spravnou odpoved po jednam bodu.
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Jméno pacienta

Datum vySetFeni

TEST KRESLENI HODIN

Pokyny pro provedeni:

1. Dejte pacientovi Sisty list papiru s pfedkreslenym kruhem (pfiloha 2a). Ukazte mu, kde je hornf a spodnf &ast. Pak dejte pacientovi nésledujici
pokyn: ,,Toto majf byt hodiny. Doplfite, prosim, vSechna chybéjicf &isla a zaznamenejte &as ,10 hodin 10 minut”.

2. Poznameneijte si provadéni (pofadi, opravy, trvéni). Zhodnotte vysledek podle nize uvedeného névodu a zaznamenejte ho spolu se jménem ;
pacienta a datem provedeni na kresbu.

|
3. Validizovan4 hranice mezi norméinf a patologickou kresbou ve smyslu pFitomnosti kognitivnf poruchy/demence lezf mezi 2 a 3 body.
To znamena4, Ze skére 3 a vice bod je jiZ patologické.

Skore Popis Priklady

1 Bezchybné provedeni

« &islice 1-12 ve spravném poradf i mist&
¢ dvé ruci¢ky ve spravné poloze

2 Lehké prostorové chyba ciferniku hodin

» vzdalenosti mezi &islicemi nerovhomérné
» &islice mimo kruh

« oto&eni papiru s oto&enim &islic

* pouziti pomocnych &ar pro lepsi orientaci

3 Chybné zaznamenan( &asu, zachované
prostorové usporadani hodin

* pouze jedna rucicka
» &as zaznamenén slovné ,,10 hodin 10 minut*
» ¢as vlibec nezaznamenén

4 Stiedni stupeii prostorové dezorganizace,
takZe zaznamenani &asu neni mozné

* nepravidelné mezery

* zapomenuti &fsel

» perseverace: opakovani kruhu, &islice
na jednu stranu od 12

» zdména pravy-levy (&islice proti sméru)

» dysgrafie - chybéjf Eitelné &islice

5 Tézka prostorova dezorganizace
o jako u skére 4, ale silnéji vyjadfeno

6 Chybi zakreslenf hodin
(CAVE: vyluEte depresi/delirium)

e Zadny pokus zakreslit hodiny
 ani vzdélenéd podobnost s hodinami
* napséno slovo nebo jméno
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HODNOCENI SEBEOBSLUZNYCH CINNOSTI/ PODLE
BARTHELA nazyvané téz BARTHELUV TEST ZAKLADNICH
VSEDNICH CINNOST/, zkrédcené TEST ADL

Provedeni &innosti Bodové skére
1. najedenl, samostatné bez pomoci 10
napiti s pomocl 5
neprovede 0
2. oblékani samostatné bez pomoci 10
. S pomoci 5
neprovede 0
3. koupéni samostatn& nebo s pomoci 5
neprovede 0
4. osobnl’ samostatné nebo s pomoci 5
hygiena neprovede 0
5. kontinence piné kontinentn{ 10
stolice; obéas inkontinentni 5
inkontinentn{ 0
6. kontinence ‘piné kontinentni 10
moci obéas inkontinentn/ 5
inkontinentni 0
7. pouzitif WC samostatné bez pomoci 10
‘s pomoci 5
neprovede 0
8. presun samostatné bez pomoci 15
liZko - Zidle s malou pomoci 10
vydrZl sedét 5
neprovede 0
9. chize samostatn® nad 50 m , 15
po roviné s pomoci 50 m 10
’ na voziku 50 m 5
neprovede 0
10. chuze samostatné bez pomoci 10
po schodech s pomoci 5
neprovede ' 0

'Hodnoceni stupnd zéﬁislos_ti v zékladnich viednich Einnostech:

0-40 bodl vysoce zavisly

45-60 bodt zavislost stfedniho stupné
65-95 bodu lehka zavislost
100 bodd nezavisly
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Test instrumentdlnich vsednich ¢innosti (IADL)

JMENOo pacienta........ccccevvniiiininininnnen Datum oo .

1. Jizda dopravnim prostfedkem

-zcela samostatné - 10 bodl

- s pomoci nebo s doprovodem druhé osoby - 5 bodu

- neschopen, schopen pouze pfevozu (sanitou, automobilem) - 0 bodu

2.Nakup potravin

- zcela samostatné - 10 bod U

- s pomocl druhé osoby - 5 bodl
- neschopen -0 bodi

3. Uvareni

- samostatné celé jidlo - 10 bodl
- sam sijidlo ohfeje - 5 bodU
-neschopen -0 bodl

4. Domécl prace (jednoduchy uklid, napfiklad vytfeni podlahy, ustlédni postele atd.)
- samostatné bez pomoci - 10 bodu

- s pomoci druhé osoby - 5 bod(

-neschopen -0 bodl

5.Vyprani osobniho pradla
-zvlddne samostatné - 10 bodd
- s pomocl druhé osoby - 5 bodt
-neschopen -0 bodu

6. Telefonovani
- samostatné vyhleda &isla v seznamu, zvedne telefon a adekvatné reaguje - 10b

- potfebuje pomoc pfi vytaéeni nebo vyhledavani &isla - 5 bodu
-neschopen -0 bodl

7.UzZivaniléku

- samostatn& uziva spravné léky v uréenou dobu - 10 bodi
-vezme léky, jsou-li pfipraveny, nebo je-li upozomén - 5 bodl
- nenl schopen uZivat bez pomoci- 0 bodl

8. Odesléani penéz na po&té nebo zachazenis kartou
- schopen samostatné - 10 bodl

- s pomoci druhé osoby - 5 bodu

-neschopen -0 bodu

Vysledek: .....ocverieeinicrnnnnnnnnns
Hodnoceni:
0 -40 bodu: nesobéstagnost v instrumentalnich aktivitich denniho Zivota

45.-75bodl: 84astedna nesobésta&nost v aktivitich denniho Zivota
80 v instrumentélnich aktivitdich denniho Zivota sob&staénaly.
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Jméno pacienta

Datum vysetreni

ISCHEMICKE SKORE PODLE HACHINSKEHO

Qoo

Kiinickypriznak . . Bodovéskére
1. Nahly zadatek 2
2. Postupujici deteriorace kognitivnich schopnosti 1
3. Fluktuujici pribéh 2
4. Nocni zmatenost 1
5. Relativné zachovald osobnost 1
6. Deprese 1
7. Somatické potize 1
8. Emocni labilita 1
9. Hypertenze v anamnéze ¢i v souc¢asnosti 1
10. Cévni mozkova pfihoda v anamnéze 2
11. Jiné znamky (extracerebralni) aterosklerzy 1
12. Loziskové neurologické piiznaky (motorické, fatické) 2
13. Loziskovy neurologicky nélez (patol. reflexy, hemianopsie) 2
Celkové skore
[ ]

qunoceni': :
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Neuropsychiatric Inventory (NPI) - Cummings J.L. et all., /1994), Neurology 44; 2308-14
) Casova narotnost: 10 minut Hodnoti: klinik vFozhovoru s pecovatelem

FREKVENCE z‘?g‘z"o.s'
PRIZNAKU  |PRIZNAKU
0 - nehodnoti se |1 MIfM4 - mald zatés
pro pacienta - ‘e
.2 -mied | e -vios ceu:ro:v SKOR =
S5 + zatéZujici pacienta, eKvence
KATEGORIE PRIZNAKU gb::m =i T e mize bt uklidngn »
nékolikrét T peCovatelem zavaznost
4. velmi Basto - |- 182K4 - pro pacienta
d.enn 5 hcks velmi rusivé a pacient
kortinuaing obti2né usmémitelny
pecovatelem
1. BLUDY max.4 max. 3 max.12
2. HALUCINACE
3. AGITOVANOST
4. DEPRESE
5. UZKOST
6. EUFORIE
7. APATIE
8. DESINHIBICE (odbrzdénost)
9. IRITABILITA (vznétlivost)
10. ABERANTNI (nepfiméfené) MOTORICKE PROJEVY
11. NOCNi PORUCHY CHOVANI
12. PORUCHY APETITU A PRIJMU POTRAVY
CELKOVY SKOR NPI |max.144

Pro kazdou kategorii piznak jsou 4 skory: frekvence, zavaznost, celkovy skor (frekvence x zavaznost) a zatéz
pecovatele. Celkovy maximalini skér je 144 (Napf. max.4 ve frekvenci ndsobeno max.3 v z&vaznosti ndsobeno 12
kategoriemi). Méfi se zmény v Case, obvykle po 4 tydech.

HODNOCENE OBDOBI - POSLEDNI TYDEN. NPI pouziv4 skrininkovou strategii tak, #e pouze chovani s pozitivni
odpovidi na skrinovaci otézky jsou skérovand, Eimz se minimalizuje doba potiebna pro provedeni testu. Pro
Zjednodu$eni je vypusténo skérovani zétéze peovatele.

62



NINDS-AIREN kritéria pro vaskularni demenci

1.Demence

2.Cerebrovaskuldrni onemocnéni prokézané anamnézou, vy$etfenim nebo
zobrazovacimi technikami ( CT, MR, SPECT, PET)

3.Tyto 2 diagnézy musi byt zavisleé:
a) &asové — rozvoj demence do 3 mésicli po cévni mozkové pithod€

b) funk&ng — fluktuujici pribéh, stupfiovita progrese

Pravdépodobni vaskuldrni demence:

1.Casné poruchy chiize
2.Casné pady
3.Inkontinence moc¢i

4 .Pseudobulbarni syndrom
5.Zmény osobnosti i ndlady

Mozn4 vaskularni demence:
1.Fokalni neurologicky nélez nepotvrzeny zobrazovaci metodou
2 Neptitomnost &asové zavislosti mezi cévni pfihodou a demenci

3.Pomaly néstup, variabilni pribéh, prokdzané cerebrovaskularni onemocnéni

Jist4 vaskuldrni demence:
1.Klinick4 kritéria pro vaskularni demenci
2.Histopatologicky prikaz

3.Absence histologickych zmén typickych pro Alzheimerovu nemoc nad ramec
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Jméno pacienta

Datum vysSetreni

SKALA DEPRESE PRO GERIATRICKE PACIENTY

1. Jste v podstaté spokojeny(-a) se svym Zivotem? ano/NE

2. Vzdal(-8) jste se v posledni dob& mnoha &innosti a zajmG? ANO/ne

3. Mate pocit, Ze vas Zivot je prazdny? ANO/ne
4. Nudite se ¢asto? ANO/ne
5. Mate vétSinou dobrou naladu? ano/NE
6. Obavate se, Ze se vam piihodi néco zlého? ANO/ne
7. Citite se prevazné Stastny(-4)? ano/NE
8. Citite se ¢asto bezmocny(-4)? ANO/ne

9. Vysedéavate radéji doma, nez byste Sel(8la) mezi lidi
a seznamoval(a) se s novymi vécmi? ANO/ne

10. Myslite si, Ze méate vétsi potize s paméti nez vasi

vrstevnici? ANO/ne
11. Myslite si, Ze je krésné zit? ano/NE
12. Napadé vés nékdy, Ze vas zivot nestoji za nic? ANO/ne
13. Citite se piny(-a) elanu a energie? ano/NE
14. Méte pocit, Ze vaSe situace je beznadéjna? ANO/ne
15. Myslite si, Ze vétSina lidi je na tom Iépe nez vy? ANO/ne

Za kazdou odpoveéd vytiSténou velkymi pismeny
‘zapoéitejte 1 bod
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3.3.7.

TERAPIE DEMENCE KLINICKY IMPONUJICI JAKO
VASKULARNI

K zabranéni vzniku vaskularni demence, respektivek jejimu rozvinuti v plné $ifi,

patii pfedevsim vylouceni rizikovych faktorti .

Sem spada:

dasledna kontrola a uprava krevniho tlaku

vynechani kouieni

vynechani vétsich davek alkoholu

uprava télesné hmotnosti

dostatek pohybu

normalizace hladin lipida

disledna preventivni opatifeni proti ateroskleréze jak nefarmakologickou, tak
farmakologickou cestou

disledné korekce vaskularnich rizikovych faktorti

spravna terapie ischemické choroby srde¢ni a jinych kardidlnich arytmii

disledna kompenzace ¢asto ptridruzeného diabetu mellitu

cilena lécba ptipadnych ostatnich soubéznych onemocnéni

omezeni opakovaného vyskytu cévnich mozkovych piithod véetné tranzitornich

ischemickych atak. Zde se nejCastéji pouziva antiagregaéni terapie (Kyselina

acetylsalicylova, clopidogrel, tiklopidin), v indikovanych pfipadech  pak

antikoagulacni terapie (warfarin, ethylis, biscoumacetas). Nejednotné nazory jsou na

hemoreologickou a vasodilataéni terapii. Do této kategorie patii rovnéz redukce

dalSich rizikovych faktort cévnich mozkovych piihod, které jsou téméf totozné

S uvedenymi rizikovymi faktory vaskuldrni demence. Nelze opomenout 1 pfipadnou

indikovanou moznost rekanaliza¢nich vykonu na cévach zasobujicich mozek

Pro kauzalni terapii této formy demence dosud chybi piesvédéivé védecké dikazy.

v

v oblasti vaskularni demence. Na odborném foru byly jiz prezentovany ukazky a odeznély

informace o prikazu u¢innosti galantaminu a donepezilu v dvojité slepych klinickych studiich

(Holmerova, 1., 2002). Dale jsou intenzivn¢ zkouSeny rivastigmin a memantin. Praveé

pozitivni ovlivnéni demenci vaskularniho typu témito latkami podporuje udaje o poruse
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neurotransmiterového cholinergniho systému, kterou nachdzime téz u alzheimerovskych

demenci, ¢imz se dostdvame opakovan¢ k relativnosti diagndzy vaskularni demence

(Doody, R.S., 2001).

Pro Uplnost uvedu dale 1€ky, jejichz pozitivni vliv na kognitivni funkce ziistava

sporny az kontroverzni, ale jsou v terénu stale hojné proskribovany (Mészarosova, J., 20006).

Zminuji rovnéz uvazované mechanizmy jejich ptiznivého plisobenti .

Jsou to:

reologika (pentoxifyllin — Agapurin , Trental a jiné)

reologika pusobici nootropné a vasodilatacné, zejména v centrdlnim nervovém

systému (naftidrofuril — Enelbin, vinpocetin- Cavinton — Parnetti,L., 2000).

extraktum  Ginkgo biloba (Tanakan, Tebokan a jiné) s komplexnéj$im

neuroprotektivnim, antioxida¢nim a vasoaktivnim ptisobenim (Rusina, R., 2002).
nootropika, ktera zlepsuji oxidativni a glukézovy metabolizmus nervové burky a ¢asto
inaktivuji volné kyslikové radikaly. Nékteré z nich zvySuji i uvoliiovani acetylcholinu.
Patii k nim piracetam (Geratam, Nootropil, Oikamid, Piracetam, Pirabene aj.),
pyritinol (Encephabol, Enerbol - Ciuerga, C. et al, 1993).

nepiimé blokatory kalciovvch kandll s pozitivnim vlivem na perfuzi centralniho

nervového systému. Jsou to cinarizin (Stugeron) , flunarizin (Sibelium), pfipadné

Nimotop. Studie Systolic Hypertension in Europe (Syst-Eur) uvadi, Ze blokator
vapnikovych kanall nitrendepin miize omezit vyskyt vaskularni demence u pacientt
S izolovanou systolickou hypertenzi nejen prostym snizenim krevniho tlaku, ale i
svym neuroprotektivnim tc¢inkem.

inhibitory aminooxidaz (selegilin — Jumex, Niar a jiné) zvySuji obsah neurotransmitert

V interneurondlni Stérbin€ a Udajn€ tak ovliviiuji neurotransmiterové poruchy,
piritomné i pti vaskularni demenci (Kruk, Z.L., 1993).

dehydrované alkaloidy ndmele -plisobi jako agonist¢ dopaminu a antagonisté

serotoninu. Na piiklad:dihydroergotoxin (Secatoxin, Ersilan). Nicergolin (Sermion) je
synteticky alkaloid s dobrym prinikem do centralniho nervového systému

(Racagni, G., 1992).

skupina scavengeru volnych kyslikovych radikall - z ni se nejcastéji v praxi pouziva

vitamin E , beta-karoten a ptipravky s obsahem selenu (Racagni, G., 1994).
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Pti lécbée vaskularnich demenci nesmime zapominat i na doplikové

behavioralni 1é¢ebné postupy (jsou shodné i u ostatnich typi demenci).

Patii sem:
-vyhledani a odstranéni nevhodnych faktorGi v prostiedi nemocného, napt. hluk,
nevhodna teplota a jiné
- dostate¢nd hydratace v rdmci spravné vyzivy, edukace pecovatell a blizkych osob

- spravna 1écba ostatnich pfidruzenych onemocnéni , individualni pfistup

U doprovodnych psychotickych projevi preferujeme atypickd neuroleptika,
ktera jsou nezatizena anticholinergnim efektem s extrapyramidovymi projevy (tiaprid,
olanzapin, risperidon, ziprasidon, clozapin, quetiapin, aripiprazol). Jedna se 0 antipsychotika
druhé generace s minimem nezadoucich ucinkl. Nejvice se v soucasnosti rozsifilo pouzivani
tiapridu, ktery dobie tlumi neklidy u demenci a pfidruzenych delirantnich stavii. Nékolik
klinickych studii vSak upozornuje, Ze pfi jejich medikaci je zaznamendn castéjsi vyskyt
cévnich mozkovych ptihod.

Zasadné se vyhneme antipsychotikim prvni generace jako jsou fenothiazidové
derivaty typu chlorpromazinu. Jsou zatizena anticholinergnim efektem s extrapyramidovymi
projevy a dal§imi nezddoucimi u€inky, které spocivaji ve velkém ttlumu a dal§im plsobenim
na vegetativni nervovy systém. Vyjimku zde tvoii butyrofenonovy derivat melperon s dobrou
snasenlivosti a haloperidol. Tento se pouziva predevsim ke zklidnéni akutniho neklidu, ale

nehodi se pro dlouhodobé&jsi podavani (Stegink, A.J., 1972).

Pti doprovodné depresi jsou opét zcela nevhodna klasickd antidepresiva
(imipramin, amitriptylin, nortriptylin, dosulepin a dalsi) vzhledem ke svému anticholinernimu
plsobeni a dal$im cetnym vedlejSim ucinkim.Vyjiimkou je tianeptin, ktery pisobi jinym
mechanizmem. Anticholinergni efekt maji rovnéZ néktera antidepresiva druhé generace.

V prvni tadé volime preparaty ze skupiny selektivnich inhibitort zpétného
vychytavani serotoninu—SSRI .Patii sem sertralin , citalopram , S-citalopram. Fluvoxamin a
fluoxetin rad¢ji nepodavame pro nebezpeci vétsich 1ékovych interakei.

Tyto hrozi i u paroxetinu , ktery vSak dobie potlacuje uzkost.

Existuji i antidepresiva Ctvrté generace (venlafaxin, mirtazapin, milnacipran,

reboxetin), ktera 1ze u doprovodni deprese pouzit. Indikovany jsou téz moclobemid (patii

k reverzibilnim inhibitorim monoaminooxidazy typu B) a bupropion.
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K potladeni tizkostnych projevii volime kratkodobé, pfipadné jednorazoveé
benzodiazepinové piipravky s krat§im polo¢asem, napt. oxazepam nebo lorazepam.Lze pouzit
také buspiron, coz je nebenzodiazepinovy piipravek, plsobici pfes receptory typu 5_HT1A.
Rovnéz jsou indikovany léky ze skupiny SSRI, ptipadné mensi davky tiapridu nebo jinych
atypickych antipsychotik. Pti uzkostné — depresivnich stavech piiznivé plsobi trazodon , coz
je antidepresivum s vyrazn¢ zklidiujicim a sedativnim uc¢inkem.

Zasadn¢ se vyhybame dlouhodob&jSimu ¢i  masivnéjsimu  podavani

benzodiazepint, predevsim pro jejich negativni vliv na kognitivni funkce.
Poruchy spanku se u demenci vykytuji €asto, nejvice se setkdvame se spankovou inverzi.
Dale byvaji problémy s usindnim a rovnéz se setkdvame s nedospavacim typem nespavosti.
V terapii pfed nasazenim medikace vzdy volime nejprve rezimova opatieni. Pfedevsim je to
pravidelny rezim dne, fyzické aktivity s dostatkem pohybu, nejlépe na cerstvém vzduchu.
Zasadn¢€ nenechavame pacienta béhem dne delsi dobu spat.

Z 1ékt je vhodny melperon 25—-50 mg na noc, piipadné tiaprid 100-200 mg na noc
(obéma davame pirednost pred hypnotiky). Dobie pilisobi téz antidepresiva se sedativnim
pusobenim, jako jsou mirtazapin a trazodon. Oba dobie prodluzuji celkovou dobu spanku a
oddaluji brzké probouzeni. Pokud i pfi této medikaci nejsme Uspésni, lze vyjimecné pouZzit i
Iéky z tady hypnotik tieti generace (zolpidon, zopiclon), které vSak negativné ptlisobi na
pamét’. Pti jakékoliv medikacni terapii vzdy trpélive a individudlné titrujeme vhodnou davku.
Cilem je navodit dostatecné dlouhy spanek a vyhnout se nepfijemnému a nezadoucimu

dopolednimu Gtlumu.

Nefarmakologicka terapie

je u vaskularni demence stejné diileZit4 jako u ostatnich typ demenci. Patii sem:

- aktivacni terapie, nacvikové metody (nejlépe denné nebo alespon n€kolikrat tydné) se
pacientovi snazime v mezich moznosti vytvofit prostfedi, na které¢ byl zvykly a dobie
se v ném orientoval pfed vznikem demence. Posiluji se zachované dovednosti
(Israel, L. et al., 1994).

- pracovni terapie — opét dle moZznosti

- pet terapie (domaci zvitata, jako kocky, psi, ptacci, morcata a pod. velmi pozitivné
ovliviiuji emoc¢ni ladéni). U nas je tato pomocna forma 1€cby teprve v zacatcich.

- pravidelny denni reZim (ma pfiznivy vliv nejen pii nespavosti)

- rehabilitacni cviceni, které mize mit rizné formy (tanecni prvky, muzikoterapie,

spolecenské hry, vychazky)
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kaloricky dostacujici vyvazena strava

- spravny pitny rezim

- psychoterapie Vv nejriznéjsich formach s resocializacnim zaméfenim a co nejSirSim
zapojenim rodinnych ptislusSnika

- vzpominkova (reminiscencni) terapie — V souCasnosti velmi popularni a pouzivana
v USA. U nas aplikovana na nekterych Spickovych pracovistich v Praze a v Brné,
zacinaji s ni také v Hradci Kralové a v Ostravé. Provadi se formou skupinového i
individualniho pfistupu a vysledky se zdaji byti slibné.

- herni terapie — tato forma je rovnéz u nas v zacatcich, (zatim pouze na Vyssi
zdravotnickénické skole v Plzni lze studovat akreditovany studijny program Herni
terapeut — za pozornost stoji ,,usmévné* pouziti trpaslikd k uvedeni 1écené osoby do
krajiny détstvi (Haskovcova Helena, Muj kral trpasliki aneb cverkologie — prvni ¢eska
veédecka nauka o trpaslicich, 2006)

Nedilnou soucésti péce o nemocné s dementnim syndromem vaskularniho typu je rovnéz
podpora funkéniho rodinného zazemi, spoluprace s rodinnymi prislusniky a pecujicimi
osobami.

Pecovéni o dementniho pacienta je velika zatéz, a to jak somaticka, tak psychicka, proto je
nutno pecovatele edukovat, umoznit jim odpocinek s relaxaci a podporovat je. V posledni
dob¢ dochazi k jejich setkavani v podplrnych skupinach se vzédjemnou vyménou zkusenosti
(Holmerova, 1., 2002).s

Respitni péce se u nds v posledni dob¢ dostdva vice do poptedi a predstavuje Casove
omezenou zastupnou péci o dlouhodobé nemocného seniora s cilem umoznit pe€ujici osobé
(rodinnému pfiislusniku piipadné jini blizké osob€) odpocinek s relaxaci (napfi. v laznich,
rekrekreaéni ¢i ozdravny pobyt a podobng). Uéelem je naderpani novych sil k dalsi péci
o svého nemocného.

SkuteCnosti zistava, ze pobyt a péfe v domacim prostfedi patii po vSech
strankach pro osobu postizenou demenci k nejlepSim a rodinni ptislusnici a pecovatelé jsou
vV tomto sméru kli¢ovym c¢lankem.

Systém socialni pé€e a systém socidlniho zabezpeceni by proto mél garantovat:

- uznani finan¢nich nakladii spojenych s péci o dementni pacienty, které musi vynalozit
postizeny a jeho rodina.

- informace a pfistup k dostupnym socidlnim vyhodam

- finan¢ni podporu pro dementni nemocné a jejich rodiny

- pfimétenou finan¢ni podporu pro rodinné peCovatele
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Vyzkumné programy by se mély zaméfit na potfeby postizenych pacientd a jejich rodin a
rodinné prislusniky respektovat jako aktivni ucastniky. Vzdy maji byt uplatnény etické
zéasady, dilezitost musi byt kladena na informovany souhlas.

Ugel vyzkumu ma byt vzdy zaméfen na praktické vystupy.

Jak je uvedeno na zacatku, cilem této prace je zjiSténi pozitivniho ovlivnéni
pokrocilych stadii demenci, které klinicky imponuji jako vaskularni, piracetamem, a to
formou retrospektivniho sledovani. Pfed vlastnimi tdaji o vybéru pacientdl a jejich
sledovanych souborech je sdéleno nékolik bliz§ich udaji o preparatu piracetamu, ktery nalezi

do skupiny nootropik.

3.4. PIRACETAM

Genericky nazev : piracetamum
Chemicky nazev: 2-oxo-pyrolidin acetamid

Chemicka formule: C H NO
25

Strukturni vzorec:

ONH,
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Jde o cyklicky derivat kyseliny gama-aminomaselné = GABA (gamma-amino—
butyric acid). Jeho molekularni hmotnost je 142 a jedna se o nootropni 1é¢ivo, jak je vySe
uvedeno. V roce 1964 byl vyroben v Belgii spole¢nosti UCB Pharma a jako prvni nootropni
medikament pod obchodnim ndazvem Nootropil uveden do klinické praxe ve Francii v roce
1971 (Feruglio, F.S., 1973).

Ptiznivé ovlivituje pfenos a vedeni vzruchu do riznych ¢asti mozku, coz mizeme
objektivné pozorovat zlepSenim vykonostniho spektra EEG .Plsobi aktivaci v centralnim
nervovém systému ve vySSich asociativnich oblastech, kde jsou zpraco-vavany informace a
programovano chovani. Neovlivituje retikularni formaci, limbicky systém ani pocitovou
percepci a neurovegetativni systém. Celkové zlepSuje metabolizmus Sedé kiry mozkové
ve smyslu prokrveni (zvySuje prutok krve mozkem, snizuje viskozitu krve a zlepSuje jeji
prutokové vlastnosti), zlepSuje spotiebu a vyuziti glukozy, utilizaci kysliku .To vSe se odrazi
ve zlepSeni paméti, posileni pamétového tréninku, podpofe vymény informaci mezi obéma
hemisférami mozku a piiznivé ovliviiuje schopnost uéeni. ZvySuje bd€lost a zlepSuje

kognitivni funkce (BureSova, O., 1976).

Podle provedenych studii piracetam ptiznivé ovliviiuje funkci mozkovych bunék
V oblasti uc¢eni a paméti,v celkové schopnosti pfemysleni ,v bd¢losti a védomi u lidi
zdravych i nemocnych, postizenych funk¢énimi poruchami mozku . Zde se toto zlepSeni
projevuje na EEG vzestupem aktivity alfa a beta vln a snizenim aktivity vin delta. Chrani
mozek pfed nasledky hypoxie, Urazu a zmélcuje jeho nevratné poSkozeni. Rovnéz ma
ochranny vliv pied G¢inky chemickych toxinti véetné alkoholu a elektroSokd. Dale zkracuje
dobu trvani vyvolaného nystagmu (Bonifaci, J.F. et al., 1982).

Signifikantné zlepsuje fluiditu membran bunék lidského mozku, ktera je klicovym
elementem pro funkci bunék. Zavisi na obsahu nenasycenych mastnych kyselin ve
fosfolipidech (sniZeni fluidity pozorujeme s vékem, kdy klesa obsah uvedenych kyselin a
dochazi K rigidit¢ membrany bunky, coz souvisi s poctem vyskytu kognitivnich poruch a
demenci). Specifickou vazbou na fosfolipidy vytvoii povlak polarnich poéla bunééné
membrany, ¢imz modifikuje jeji fyzikalni vlastnosti (Ciuerga, C., 1976).

Timto déjem se spousti kaskada G€inkt
a) na_neurondlni Grovni. Toto vede dale k pozitivnimu ovlivnéni membranovych receptort
(je jich vice dostupnych a 1épe fungujicich) a neuromediatory tak dosahuji vétsiho obratu

(Domanska — Janik, K., 1977).
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b) na organové urovni se tyto zmény projevi zlepSenim paméti, vybavnosti a sociability,
zaznamenavame zvyseny ucinek pamét'ového tréninku.

C) na vaskularni Grovni. I zde se zlepsi fluidita bunééné membrany, coz u starSich erytrocytd
vede k normalizaci jejich deformability a ke sniZeni jejich adheze na cévni endotel. U
krevnich desti¢ek zplisobuje normalizaci jejich hyperaktivity .Deformabilita ¢ervenych
krvinek a hyperaktivita trombocytd, které maji v disledku zvySenou adherenci na cévni
endotel, jsou jednou z pii¢in poruch mikrocirkulace mozkové tkan¢ a zhorSeni mozkového

prokrveni (Ciuerga, C., 1972).

Popsany vysledny efekt piracetamu tedy zlepSuje mikrocirkulaci i prokrveni
mozku, ¢imz ptiznivé plsobi na jeho metabolickou situaci.Tohoto ucinku je dosahovano
kromé toho i snizenim viskozity plazmy a celé krve (jak jiz bylo uvedeno) a dale téZ inhibici

cévnich spasmt, aniz by byla vyvolavana vasodilatace.

Piracetam rychle pronika do centralniho nervového systému, ale neméni hladinu
GABA v mozku. Zlepsuje metabolizmus nukleotidii a aktivuje bioenergeticky metabolizmus
neuront, jak je popsdno vysSe. K tomu pfistupuje zvysené vyuziti glukozy a kysliku, ¢imz
stoupa syntéza ATP a ADP se zvySenim koncentrace cAMP v neuronech. Stimulaci aktivity
adenylatkinazy je energeticky potencial nervové bunky dale posilovan. Zlepsené vyuziti
glukozy se dé&je stimulaci jejiho odbouravani pentozofosfatovou cestou. Mimoto zlepSuje
metabolicky obrat fosfolipidi se zvySenym vstupem P32 do fosfatidylcholinu a
fosfatidylinositolu.Urychluje syntézu bilkovin a pii hypoxii taktéZ syntézu dychaciho
fermentu cytochromu b5 (Cohen, S.A., 1993).

Ma se zato, ze pusobi prostfednictvim slozité interferonce s neurotransmisi,
zprostifedkované glutamatem, acetylcholinem, dopaminem a 5 — hydroxytriptaminem.
Uvedené neuroplastické ucinky piracetamu se dobie uplatiuji zvlast€¢ po kortikalnich
mozkovych infarktech.

Piracetam nema ptimé anticholinergni ani dopaminergni ucinky a nebyl zjistén
zadny jeho agonisticky nebo antagonisticky ucinek vuéi receptorim biogennich amint. Tim se
odliSuje od vétSiny psychotropnich latek, které se v soucasnosti uZzivaji (antidepresiva,
stimulancia, anxiolytika).ZvySuje spotiebu acetylcholinu, proto se jeho efekt potencuje

pozitim DMAE (di-methyl-amino-ethanol), cholinu, centrofenoxinu nebo hyderginu.
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Byla ucinéna tada pokusii o definici pfesného plsobeni tohoto preparatu. Cely

mechanizmus je vsak slozity, a proto se ho zatim pfesné definovat nepodatilo, respektive do

dnesniho dne nebyla pfijata obecné platna definice .

Obchodni ndzvy ptipravki registrovanych v Ceské republice:

(uvedené v ¢iselniku VSeobecné zdravotni pojistovny)

Geratam, Kalicor, Nooptropil, Oikamid, Pirabene, Piracetam — AL

Lékové formy a pomocné latky pfipravka

(i u nas neregistrovanych, ale uvedenych v AISLepu)

1)

2)

3)

4)

Peroralni roztok 0,2 g/ml a 0,33 g/ml — Ciry bezbarvy roztok s charakteristickou vini a
chuti K vnitfnimu pouZziti.

Jde o ptipravky: Nootropil 20% ORAL SOLUTION, Pirabene

Pomocné latky: glycerol 85%, dihydrat sodné soli sacharinu, trihydrat octanu sodného,
methylparaben, propylparaben kyselina octova 99%, merunikové aroma, karamelové

aroma, ¢isténa voda

Injekéni roztok 1 g /5 ml — €iry bezbarvy roztok pro intravendzni podani.
Jde o pripravky: Oikamid, Nootropil, Pirabene, Pramem

Pomocné latky: hydroxid sodny, kyselina octova 98 % , voda pro injekci

Injekéni roztok 3 g/15 ml — taktéZ €iry bezbarvy roztok k intravendzni aplikaci .
Jde o piipravky: Nootropil, Pyramem

Pomocné latky: trihydrat octanu sodného, kyselina octova 98% , voda pro injekci

Infuzni roztok 12 g/60 ml — Ciry bezbarvy roztok pro nitrozilni podani v infuzi.
Ptipravek: Nootropil
Pomocné latky: trihydrat octanu sodného, kyselina octova 99% , chlorid sodny, voda pro

injekci.
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5)

6)

Potahované tablety se 400 mg piracetamu K vnitinimu uziti.

Patfi sem ptipravky:

a)

Piracetam — EGIS 400 mg.

Pomocné latky: jadro tablety: magnesium-—stearat, povidonum potah tablety:
makrogel, dibuty-sebakat, oxid titani¢ity, mastek, ethylceluldza, hypromel6za
Pyramem - tablety

Oikamid - kapsuly

Pirabene — kapsuly

Kalicor — kapsuly

Nootropil - kapsuly

Potahované tablety s 800 mg piracetamu K vnitinimu uziti .

Patii sem ptipravky:

a)

b)

d)

Geratam 800 mg

Pomocné latky: makrogel 6000, koloidni bezvody oxid kiemicity, magnesium-
stearat, sodna stil kroskarmel6zy a bila potahova soustava opadry Y-1-7000

Kalicor 800 mg

Pomocné latky: mikrokrystalicka celuléza, povidonum, hypromeléza, hyproléza
,magnesium-stearat , makrogel 400, oxid titani¢ity, talek, karnaubsky vosk

Pirabene 800 mg

Pomocné latky: copovidonum, silica colloidalis anhydrica, croscarmellosum
natricum, magnesii stearas, talcum, hypromelosum, macrogelum, polyacrylatis
dispersi 30 %, titanii dioxidum, ferri oxidum flavum

Piracetam AL 800

Pomocné latky: povidonum, silica colloidalis anhydrica, magnesii stearas,
croscarmellosum natrium, macrogelum 6000, talcum, titanii dioxidum
hypromellosum, ferri  oxidum flavum, dometiconiemulsio, copolymerum
metacrylatum E

Piracetam — EGIS 800 mg

Pomocné latky: stejné jako u ptipravku se 400 mg piracetamu
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7)

8)

Tobolky 400 mg (tvrdé i mékké)

Pomocné latky: mastek, magnesium stearat, oxid titaniCity, sodnd sil erythrosynu,

methylparaben, propylenparaben, Zelatina

Potahované tablety s 1200 mg piracetamu

Patti sem piipravky:

a)

b)

d)

Geratam 1200 mg

Pomocné latky: makrogel 6000, koloidni bezvody oxid kiemicity, magnesium
stearat, sodna stl kroskarmeldzy, bila potahova soustava opadry Y-1-7000, bezbarva
potahova soustava opadry OY-S-29019

Pirabene 1200 mg

Pomocné latky: copovidonum, silica colloidalis anhydrica, croscarmellosum
natrium, magnesii stearas, talcum, hypromelosum, macrogolum, polyacrylatis
dispersi 30%, copolymeri methacrylati E solutio, titanii dioxidum, ferri oxidum
flavum

Piracetam AL 1200

Pomocné latky: povidonum, silica colloidalis anhydrica, croscarmellosum natrium,
magnesii ~ stearas,  talcum, macrogolum 6000,  titanii  dioxidum,
hydroxipropylmethylcellulosum, ferri oxidum flavum, dimeticoni emulsi SE 4,
copolymeri methacrylati E dispersi

Piracetam-EGIS 1200 mg

Pomocné latky: jako u ptedchozich piipravki EGIS obsahuje jadro tablety
magnesium stearat a povidon. Potah tablety tvofi makrogel, dibutysebakat, oxid

titani¢ity, mastek, ethylceluldza a hyprome 16za.

Inkompatibilita

neni zndma, neni toxicky a neovliviiuje uroven vigility.

Nebyla zaznamenana jeho teratogenita, mutagenita ani kancerogenita (Katrien, D.R., 2004).

Ptipravky piracetamu mohou byt podédvany détem od 6 let vé€ku, mladistvym a dospélym.
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Vseobecné terapeutické indikace piracetamu :

1)  poruchy paméti (De Wit, P., 1990).

2)  snizena koncentrace (Simone, S.J., 19975).

3) naruSena socialni adaptabilita (Fenyvesi, T., 1975).

4)  chronické organické nebo toxické mozkové poruchy (mrakotné stavy, delirantni stavy)

5)  dementni syndrom - pii nebo po mozkové ischémii, cévni mozkové ptihodé, transientni
ischemické atace (Branconier, R.J., 1980).

6) podpurna Iécba postkomo¢nich syndromi (zavraté, bolesti hlavy)

7)  pii ateroskleroze (Caro Nendivil, N.A., 1979).

8)  po neurochirurgickych zakrocich (Coq, J.O., 1999).

9) pfi intoxikaci 1é¢ivy, oxidem uhelnatym

10) u abstinenc¢nich ptiznaka pti 1é¢bé chronického alkoholizmu, téz pii deliriu tremens

11) pii kvantitativnich poruchach védomi u komatoznich stavi

12) u kortikalni myoklonie v dtsledku hypoxického poskozeni mozku

13) pfti lehkych mozkovych dysfunkcich u déti

14) u vrozené poruchy ¢teni a psani u déti, kterou nelze vysvétlit nedostate¢nou inteligenci,
omezenym naddnim, nedostatkem Skolniho vzdélani nebo nevyhovujicimi rodinnymi a
socialnimi podminkami (Di lanni, N. et al., 1985).

15) jako ptidatna lécba u srpkové anémie (u Cerno$ské populace), k profylaxi i 1é¢bé

vazookluzni krize (De Araujo, J.T., 1977).

Davkovani

Davka piracetamu se obvykle pohybuje mezi 30-160 mg/kg télesné hmotnosti a
den. Obvykla pocatetni davka je 2400 mg/den, udrzovaci davka 1200-2400 mg/den
Pocatecni a udrzovaci davka se uziva jako jednotlivé dil¢i davky (napt. 2-4 krat denng).
Odstup mezi jednotlivymi davkami musi byt nejméné 4 hodiny (Croisile, B. et al., 1993).

Piracetam se V jatrech nemetabolizuje, proto se jeho davkovani neméni u
nemocnych s hepatidlnim postizenim. U pacientii s naruSenim ledvinnych funkci je tieba
davky léku upravit v zavislosti na hodnotach clearence kreatininu, resp.sérového kreatininu.
Obdobnym zpiisobem se davkovani upravuje u starych pacientl se snizenou Vylucovaci
schopnosti ledvin. U dlouhodobého podavani piracetamu je tieba pravideln¢ kontrolovat a

vyhodnocovat renalni funkce a podle potieby davkovani upravovat (Kretschmar, J.H., 1976).
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Terapeuticka koncentrace ¢ini od 84 ng/ml do 115 ng/ml, pii spravném davkovani
je dosazena za 1 az 1,5 hodiny. Davky vyssi nez obvykle mohou byt zapotiebi u organického
psychosyndromu, po cerebrovaskularnich ptihodach, v obdobi vysazovani alkoholu, u
myoklonu a u srpkovité anemie. V 1é¢bé akutnich fazi uvedenych onemocnéni je obvykla
uvodni davka piracetamu 12g /den v kontinualni intraven6zni infuzi po dobu prvnich péti dnda,
od 6. do 10. dne 6-9g/den intravendzné nebo peroralné, rozdéleno do 3-4 dil¢ich davek.
Pokracuje se udrzovaci davkou 4,8g/den (opét ve 3-4 dil¢ich davkach) minimalné 4-6 tydnda.
Samoziejmé je nutno postupovat individualng, protoze velikost podané davky vzdy zavisi
na prubéhu onemocnéni, zavaznosti klinickych ptiznaka a odpovédi pacienta na 1€cbu

(Brown, P. etal., 1993).

Zpusob podavani

Ptipravky piracetamu mohou byt uzivany
- peroralné
( peroralni roztok , potahované tablety, tobolky )
Tablety a tobolky se uzivaji nerozkousané, nejlépe béhem jidla nebo bezprostiedné po ném,
zapijeji se sklenici tekutiny .
Odstup mezi jednotlivymi davkami musi byt nejméné 4 hodiny .
- intravendzné
(injekéni roztok, infuzni roztok )
Intravenozni injekce se aplikuji pomalu v pribéhu nékolika minut .

Inflize se podava kontinualné v pribchu 24. hodin .

Trvani 1écby

Chronické choroby vyzaduji podavani piracetamu nejméné 4 az 6 tydnt . LéCebny efekt se
zde neprojevi bezprostfedné , klinické zlepSeni 1ze pozorovat asi po tiech tydnech od zahajeni
lécby. K dosaZeni trvalejSich piiznivych vysledkl je zapotfebi medikovat n€kolik mésict,
pfipadné az n¢kolik let .Tak je tomu zejména u Alzheimerovy choroby
(Croisile, B., et al., 1993).

Pti podptirné 1€¢bé u syndromu demence je nutno vzdy po tiech mésicich podavani
zvazit, zda je dalsi uzivani ptipravku vhodné (Flicker, L., 2003). Podptrna lécba nasledkd
mozkové ischémie, post-komocniho syndromu, poruch ¢teni a psani u déti a mladistvych se

doporucuje nejméné po dobu tii mésici, vétsinou do jednoho roku (Parrisius, H.W., 1977).
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Pfed zacatkem 1écby piracetamem musime mit jistotu,ze piiznaky, pro jejichz
zmirnéni jsme 1€k zvolili, nejsou vyvolany zékladni chorobou takového charakteru, ktery
vyzaduje vlastni specifickou 1écbu (Poitrenaud, J.,et al., 1993).

O renalnich funkcich a potiebé jejich kontrol v zavislos-ti na clearence kreatininu
nebo sérovém kreatininu jsme se jiz zminili V pfedchozi stati .

Piracetam ma vliv na agregaci krevnich desticek , proto je tieba vénovat zvlastni
pozornost pii jeho podédvani pacientim s krvacenim, s poruchami krevni srazlivosti a rovnéz
nemocnym pied chirurgickym vykonem a po ném.

Méame li pred sebou pacienta, ktery uzivd peroralni antikoagulancia (napf.
warfarin), jsou indikovany pravidelné kontroly protrombinového ¢asu .

Rovnéz je znam vliv piracetamu na sniZeni prahu pro vznik kieci, proto stoupa
riziko jejich vyskytu pii soucasném podavani antiepileptik u epilepaje. Tuto skute¢nost je
nutno mit na mysli u epileptikii s nasazenymi davkami antiepileptik, které se nemohou
snizovat v prub&hu 1écby piracetamem (i pii subjektivnim zlepSeni).

V odborné literatufe je popsan vyskyt podrazdénosti a zmatenosti pii sou¢asném
podavani piracetamu a hormonil §titné zlazy. Proto je tieba provadét kontroly v tomto sméru
u pacientli léenych hormony S§titné Zlazy a u pacientl S hypertyredzou. V piipadé
spankovych poruch je vhodné posunout posledni davku piracetamu na odpoledne - maximalné

do 16,00 hod. (Vencovsky, E., a kol. 1980).

Ptipravky piracetamu mohou u jednotlivych pacientli ovlivilovat odliSnym
zpusobem reaktivitu. Snizuje se schopnost fidit motorova vozidla , rizné stroje a vykonavat
¢innosti, které vyzaduji zvySenou pozornost, koordinaci pohybu a soustfedéni. Tento fakt je
nutno brat v ivahu zejména na zacatku 1éceni a pfi zvySovani davky piracetamu.

Lécba piracetamem nema byt nikdy nahle vysazena !. (Stegink, A.J., 1972).

Nezadouci ucinky

Pripravek je pfi spravné indikaci a dodrzovani pravidel zpravidla dobfe snasen,
pfesto se pii jeho uzivani mohou pftilezitostné vyskytnout nasledujici nezadouci u€inky:
nervozita, podrazdénost, agitovanost, ttes, hyperkineze, stavy tzkosti, deprese, slabost,nékdy i
halucinace, tnavnost, ospalost, spankové poruchy, ataxie, poruchy rovnovahy
S vertiginozitou, bolesti bficha a epigastria, bolesti hlavy, nevolnosti, zvraceni nebo prijem,

ojedinéle suchost v ustech, nezadouci sexualni stimulace, projevy kozni precitlivélosti,
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prirastek télesné hmotnosti. U starSich nemocnych jsou ¢astéj$i poruchy spanku, zejména po
davce vyssi nez 2,4 g denné (Passeri, M., et al., 1990).

Nekteré pomocné latky ptipravka piracetamu drazdi kizi a mohou zptisobovat jeji
zanéty (napi. kyselina sorbova v pomocné latce, jako je dimetikonova emulze). Jiné zase
pusobi alergické reakce, Casto zpozdéné, napt. parabeny, obsazené V peroralnim roztoku.
Kozni reakce, jako pruritus, urtikaria az angioneuroticky edém, stejné¢ jako navaly horka
snadmérnym pocenim, mize zpUsobit vyjime¢né i1 piracetam sam. To se tykd rovnéz
anafylaktickych reakci a zmén hodnot krevniho tlaku ve smyslu hypo- nebo hypertenze.

Byly hlaSeny i vzacné ptipady bolesti v misté injek¢ni aplikace, tromboflebitida a

pyrexe. Ve vétsing pripada tyto nezadouci ucinky vymizely po snizeni davek .

Interakce
(n&které jsou zminény jiz ve stati o trvani 1¢écby)

Pti soucasném podavani piracetamu

s neuroleptiky dochazi ¢asto k zesileni ucinku a k nezadoucim projevim podrazdénosti,

zmatenosti, ke zvySenym pohybovym aktivitam, hyperkinezam a spankovym porucham

- se stimulatory centrdlniho nervového systému potencuje stimulaéni G¢inky a u zvlasté
disponovanych pacientd (pfi zvySené neuronalni drazdivosti) muize dojit k zadouci
synchronizaci a posileni elektrické aktivity mozku. To vede ke snizeni prahu kiecové
pohotovosti, a proto u nemocnych 1ééenych antikonvulzivy tieba je dale podavat i tehdy,

kdyz bylo s piracetamem dosazeno subjektivniho zlepseni (Vernon, M. W., 1999).

- Sextrakty S$titné 7l14zy nebo s tyreoidalnimi hormony zvysuje jejich centralni ucinky

(tremor, tizkost, drazdivost, spankové poruchy)

- speroralnimi antikoagulancii prodluzuje protrombinovy cas, snizuje Viskozitu krve a

krevni plazmy (Moriau, N. et al., 1995).
- s prekurzory acetylcholinu (cholin) a klonazepamu putisobi spolu jako synergisté a tohoto

ucinku se vyuziva v 1é¢b€ myoklonie
Metabolizmus

Piracetam je aktivni v nezménéné formé .Neni metabolizovan u ¢lov€ka ani u

zadného z testovanych zivocisnych druhti (Gobert, J.G., 1977).
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Téhotenstvi a kojeni

Co se tyka pouziti piipravku piracetamu v obdobi téhotenstvi a kojeni, nejsou

doporucovany, zejména v prvnim trimestru gravidity. Piracetam prochazi placentarni
bariérou, je prokazatelny v plazmé plodu i v plodové tekutin€. Koncentrace v plazmé plodu je
asi 0 50 % niz8i nez v plazmé& matky. Nezéavisle na vysi davek je vSak polocas eliminace u
novorozenci 200 ml/min. a je dvojnasobkem polocasu eliminace u matky. Difunduje do
vSech tkani organizmu, prostupuje hematoencefalickou bariérou i dialyza¢nimi membranami.

O jeho prestupu do mateiského mléka nejsou k dispozici zadné udaje.
Farmakokinetika

a) vstifebavani:
- pfi peroralnim podani se rychle a témét Giplné vstiebava z gastrointestinalniho traktu
- po intravenodzni aplikaci latky se d€je obdobnym zptisobem z krve
Relativni systémova biologicka dostupnost piracetamu je témé&f 100 % .
Toto vyplynulo ze srovnani ploch pod kiivkou plazmatickych koncentraci — AUC .
Maximalni koncentrace v plazm¢ je dosaZena po tiiceti minutach .
Taktéz je tomu v celé krvi .

V cerebrospinalnim moku dosahuje maximalni koncentrace za 2-8 hodin

b) distribuce
Distribu¢ni objem se rovna ptiblizné 0,6/1 kg.
Biologicky polocas v plazmé je 4-6 hodin , v mozkomisnim moku 6-8 hodin
Nevaze se na plazmatické bilkoviny, kumuluje se v mozkové kife frontalniho,
parietalniho a okcipitalniho laloku, v mozeckové kiife a téZ v bazalnich gangliich .

Jak je jiz uvedeno vyse, difunduje do vsech typu tkani

c) eliminace

Z organizmu se piracetam rychle vylucuje ledvinami v nezménéné podobé (90-100 %
béhem 24 — 30 hodin po podani peroralni davky). 1-2 % vyloucené latky je moZno nalézt
ve stolici. Elimina¢ni polocas je u mladsSich dospélych jedinci 4-5 hodin, pii renalni
insuficienci je prodlouzen. Prodluzuje se rovnéz s vékem, ponévadz u vyssSich vékovych
kategorii se snizuje vyluovaci schopnost ledvin (Platt, D., et al., 1985).

Aby nedochazelo ke kumulaci latky, je nutnd redukce davek podle hodnot rendlni
clearence, respektive hodnot plazmatického kreatininu (renalni clearence piracetamu u

zdravych dobrovolnikt je 86 ml/min ). (Gobert, J.D., 1977).
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Popsany pribéh farmakokinetiky piracetamu zobrazuji nésledujici grafy, kde je rovnéz
vyznacen rozdil téchto d€jii u mladych a starych jedinc.
Ggraf ¢. 1 znazoriuje vstifebavani 1¢ku u jedincti do 55 roki, graf €. 2 vstifebavani 1éku u

jedinct nad 55 rokt a graf €. 3 srovnani obou farmakokinetickych kiivek.

Graf¢. 1
FARMAKOKINETICKA KRIVKA
mladsi jedinci (do 55 rokit)
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Na kiivce vidime rychlé vstiebavani piracetamu, plazmaticky polocas trva 4 az 5 hodin, k vylucovani
dochazi po 12 hodinach

v
Graf ¢. 2
FARMAKOKINETICKA KRIVKA
star$i jedinci (55-65 a vice roki)
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Na ktivce je znazorn€no vstiebavani, pozdéjsi nastup biologického polocasu v plazmé a prodlouZeni
eliminace piracetamu z organizmu.
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Graf ¢. 3

FARMAKOKINETICKA KRIVKA

B miadsi jedinci (do 55 rokil)
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Srovnavaci kiivky ukazuji casovou ruznost veékové podminénych plazmatickych koncentraci
piracetamu

Kontraindikace

Absolutni:

tézka rendlni insuficience (kreatininova clearence pod 0,33 ml/sek), ptecitlivélost na vlastni
preparat ¢i jiny pyrolidonovy derivat, piipadné¢ na nékterou pomocnou slozku piipravku,
soucasné podavani 1€kt , které obsahuji extrakty ze $titné Zlazy, déti do Sesti let.

Relativni:

obdobi téhotenstvi a kojeni, poruchy krevni srazlivosti, tézké krvaceni, pred velkym
chirurgickym vykonem, opatrnosti je tieba u akutnich psych6z U pacientli, kterym jsou
soucasné podavana peroralni antikoagulancia, napt. warfarin , musime pravidelné kontrolovat

protrombinovy €as (bylo jizZ zminéno v pfedchozim textu).

Piedavkovani

Piracetam je moZno povazovat za netoxickou latku (pfevazng). V odborné literatuie az do
soucasnosti neni popsan piipad akutni ¢i chronické intoxikace timto Iékem u lidi, ani
v experimentalnich studiich na zvitatech. Byl dobfte tolerovan i pti davce az 28 g /den.

V piipadé predavkovani (toxicka davka je 1422 ng/ml) tfeba snizit davky, sledovat pacienta ,

provést symptomatickou 1écbu.
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Jina specificka opatieni nejsou doporucena, specifické antidotum neexistuje. Letalni davka
neni uvedena.
V suicidialnim pfipadé je doporucen vyplach zaludku, pfipadné az dialyza (je-li provedena

vcas, oddialyzuje 50 — 60 % pfijate latky).

4. EXPERIMENTALNI CAST

Na naSem pracovisti byl retrospektiviné zhodnocen ucinek piracetamu u souboru
vybranych pacientti s demenci, ktera klinicky imponovala jako vaskularni .
Béhem let 2001-2004 bylo sledovano 150 pacienti ve vé- ku 75 — 92 let (pramér
84,29 +- 3,5, 95 % CI — 83,72 — 84,85). U vSech sledovanych byly pfitomny symptomy
pokrocilé demence vaskularniho typu :
- hodnota ischemického skore podle Hachinského byla 7 a vice bodii
(pramér 12,38 +- 1,9, 95 % Cl - 12,08 - 12,68 )
- hodnota testu kognitivnich funkci MMSE 12 a méné boda
(pramér 6,97 +-1,9,95% Cl-6,67—7,27)
- hodnota testu béznych dennich ¢innosti — ADL podle Barthela 40 a méné bodt
(pramér 17,97 +- 7,7, 95 % Cl — 16,72 -19,21)

- symptomy demence trvaly 6 a vice mésicii

Do souboru nebyly zafazeny nemocni se znamkami deliria a manifestni deprese.

RovnéZ byli vylouc€eni pacienti s projevy jinych chorob, zplisobujicich demenci.

Soubor nemocnych, zatazenych do studie, jsme rozdé€lili podle pohlavi a byla

stanovena kontrolni skupina pacientti s placebem. Ze sledovaného poctu 150 osob dostavalo

piracetam 77 pacienti po dobu jednoho roku. Podaval se v celkové denni davce 2400 mg ,

rozdélené do dvou dil¢ich davek, které pacienti dostavali rano a v poledne. Kontrolni skupina

piedstavovala 73 pacientti, kterym uvedeny Iék nebyl podavan.
Z ostatnich 1éki nemocni dostavali bud’ ASA v davce 100 mg/den nebo Warfarin
podle t¢inného INR (indexu srazlivosti krve) — norma 2,0-3,0.
Z dalsi medikace figurovala hypotenziva a jiné 1éky podle pfidruZzenych onemocnéni.
Nasledujici tabulky pifedstavuji oba soubory nemocnych (s piracetamem a

placebem), informuji o rizikovych faktorech vaskularni demence a pfidruzenych
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onemocnénich ve skupinach a o ostatni terapii ve sledovanych souborech. Dalsi sdéleni a

tabulky dokumentuji vyvoj hlavnich sledovanych parametrt studie béhem jednoho roku .

Soubor nemocnych, zafazenych do studie s piracetamem

Tabulka 1

soubor pacientii zafazenych do studie

celkovy pocet vek 75-92 let p= statistickd hladina
n=150 prim.84,29+-3,5 let vyznamnosti
95 % CI ( NS = nesignifikantni,
(83,72-84,85) p nad 0,05
S=signifikantni, p 0,05
ameéng )
pohlavi muzi 34 zeny 116
(22,7%) (77,3%)

splnéni kritérii pokro-
¢ilé demence vaskular-
niho typu pted zah4je-
nim studie: piracetamova placebova

vétev vétev
- klinicka kritéria 77 (100 %) 73 (100 %)
- trvani demence

6 a vice mésict 77 (100 %) 73 (100 %)
- test MMSE 10
a méné bodl 77 (100 % ) 73 (100 %)
prum.6,75+-1,9 bodd  prtim.7,21+-1,8 bodi
95%CI(6,32-7,19) 95% CI(6,79-7,62) p=0,93 NS

84



Tabulka €. 1 - pokracovani

- HACH 7 avice
boda 77 (100 %) 73 (100 %)
prim.12,45+-1,9 boda  prim.12,3 +-1,9 bodu
95 % CI (12,03-12,88 ) 95 % CI (11,86-12,74) p=0,69 NS

- test ADL dle Bar-

thela40 aménéb. 77 (100 %) 73 (100 %)
pram.18,8+-7,9 bodu prum.17,74+-7,5 bodu
95 % CI (16,39-19,98) 95 % CI (15,98-19,5) p=0,64 NS

- vylou¢eni manifest-

ni deprese 77 (100 % ) 73 (100 %)

splnéni kritérii pokro-

¢ilé demence vaskular-

niho typu pted zah4je-

nim studie: piracetamova placebova
vétev vétev

- vylouceni deliria 77 (100 % ) 73 (100 %)

- absence jiné choroby,

zpusobujici demenci 77 ( 100 % ) 73 (100 %)

hlavni sledované para-

metry studie MMSE, ADL MMSE, ADL
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Tabulka €. 1 - pokracovani

nezadouci ucinky

terapie 0 (0%) 0 (0%)
skupiny studie po
randomizaci :

piracetamova placebova

vétev vétev
celkovy pocet 77 73
pramérny vek 84,14 84,44

95 % ClI 95 % ClI

(83,36-84,92)

(83,60-85,28)

muzi 18 (23,4 %) 16 (21,9 %) p=0,70 NS
zeny 59 (76,6 %) 57 (78,1 %) p=0,83 NS
davkovani sledova-
nych latek piracetam tbl umél.sladidla

2400 mg/den 1-1-0

1200-1200-0

doba sledovani

12 mésicu

12 mésicu
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Tabulka €. 1 - pokracovani

studie dokoncena

u pacientd celkem

69 (89,6 %) 66 (90,4 %) p=0,87 NS

z toho

muzi 15(83,3%) 14 (87,5 %) p=0,73 NS
z toho

zeny 54 (915%) 52 (91,2%) p=0,95 NS
mortalita ve sku- piracetamova vétev  placebova vétev
pinach
celkem 8 (10,4%) 7(9,6%) p=0,87 NS
muzi 3 (16,7%) 2 (125%) p=0,73 NS
zeny 5(85%) 5(88%) p=0,95 NS
pfi¢iny mortality:
cerebrovaskularni 4 (50 %) 3 (429%) p=0,78 NS
infekéni 3(37,5%) 4 (57,1%) p=0,45 NS
ostatni 1 (12,5%) 0 (0%) p=0,33 NS
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Tabulka €. 1 - pokracovani

cerebrovaskularni
komplikace b&hem

12. mésicu :

celkem 23 (29,9%) 19 (26,0%) p=0,60 NS
CMP = cévni
mozkova ptihoda 8 (10,4%) 8 (11,0%) p=0,91 NS

TIA = tranzitorni

ischemicka ataka 11 (14,3 %) 9 (12,3%) p=0,72 NS
ostatni 4 (52%) 2 (2,7%) p=0,44 NS
Zaver :

Neparovym t — testem se spolehlivosti 0,95 nebyly prokazany rozdily stfednich hodnot véku
pacientll v piracetamové a placeboveé vétvi .

Rovnéz tak tomu bylo v bodovém hodnoceni pacienti obou vétvi testy MMSE ,

ADL a HACH .
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Rizikové faktory ( RF ) vaskularni demence a pridruZena onemocnéni ve skupinach

Tabulka ¢. 2

RF a ptidruzena piracetamova vétev placebova vétev p = hladina
onemocnéni vyznamnosti
CMP nebo TIA
V anamnéze 68 (88,3 %) 66 (90,4 %) p=0,68 NS
hypertenzni nemoc 69 (89,6 %) 63 (86,3%) p=0,53 NS
extracerebralni projevy
aterosklerdzy celkem : 64 (83,1 %) 66 (90,4 %) p=0,19 NS
z toho :
1) ischemicka choroba

srde¢ni 47 (61,0%) 43 (58,9%) p=0,79 NS
z toho :
2) 1schemicka choroba

dolnich koncetin 6(7,8%) 9(12,3%) p=0,35 NS
3) jiné

( taktéz z toho) 11 (14,3%) 14 (19,2%) p=0,42 NS
hyperlipidémie 43 (55,8%) 44 (60,3%) p=0,58 NS
diabetes mellitus 41 (53,2%) 43 (58,9%) p=0,49 NS
koufeni anamnesticky
nebo v soucasnosti 13(16,9 %) 15(20,5%) p=0,56 NS
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Tabulka ¢.2 - pokra¢ovani

plicni onemocnéni 11(14,3%) 8(11,0%) p=0,54 NS
kardialni insuficience 12 (15,6 %) 9(12,3%) p=0,57 NS
anémie normocytarni 2(2,6%) 3(41%) p=0,61 NS
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Terapie ve sledovanych souborech

Tabulka €. 3

medikamenty podavané piracetamova vétev  placebova vétev p = hladina

ve vybranych skupinach vyznamnosti
antiagregacni terapie 68 (88,3%) 67 (91,8%) p=0,48 NS
antikoagulancia 9(11,7%) 6(82%) p=0,48 NS
hemoreologika 46 (59,7 %) 39(534%) p=0,44 NS
hypolipidemika celkem 43 (55,8%) 44 (60,3%) p=0,58 NS

z toho :

1) statiny 38(49,4%) 41 (56,2%) p=0,40 NS
z toho :

2) fibraty 5(6,5%) 3(41%) p=0,52 NS
antihypertenziva 69 (89,6 %) 63 (86,3 %) p=0,53 NS
diuretika 29 (37,7%) 25(34,2%) p=0,66 NS
beta — blokatory 37 (48,1 %) 31(42,5%) p=0,49 NS
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Tabulka €. 3 - pokracovani

blokatory kalciovych

kanala 24 (31,2%) 27(37,0%) p=0,45 NS
ACE inhibitory a

inhibitory AT 1 recep- 31(40,3%) 26 (35,6 %) p=0,56 NS
torti pro angiotenzin II

antidiabetika celkem 28 (36,4 %) 31(425%) p=0,44 NS
z toho :

1) derivaty sulfonylurey 21(27,3%) 19 (26,0 %) p=0,86 NS
2) inzuliny 7(91%) 12 (16,4 %) p=0,50 NS
medikamenty podavané piracetamova vétev  placebova vétev

ve vybranych skupinach

atypicka neuroleptika 16 (20,8 %) 12 (16,4 %) p=0,50 NS
antiastmatika 11(14,3%) 8 (11,0%) p=0,54 NS
antianemika 2(26%) 3(41%) p=0,61 NS
kardiotonika 9(11,7%) 6 (8,2%) p=0,48 NS
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Kritéria ischemického skore podle Hachinského ve sledovanych souborech

Tabulka ¢. 4

kritéria dle HACH piracetamova vétev placebova vétev p = hladina
vyznamnosti
nahly zacatek 63 (81,8%) 57 (78,1%) p=0,57

postupujici deteriorace

kognitivnich schopnosti 14 ( 18,2% ) 16 (21,9%) p=0,57
fluktuujici prabéh 56 (72,7%) 49 (67,1%) p=0,45
no¢ni zmatenost 41 (53,2%) 44 (60,3% ) p=0,39

relativné zachovala

osobnost 28 (136,4% ) 23 (31,5%) p=0,53
deprese 9(11,7%) 7(9,6%) p=0,68
somatické potize 54 (70,1%) 49 (67,1%) p=0,69
emocni labilita 47 (61,0% ) 41 (56,2%) p=0,54
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Tabulka €. 4 — pokracovani

hypertenze v anamnéze
¢i v soucasnosti 69 (89,6% ) 63 (86,3% ) p=0,53

cévni mozkova ptihoda
V anamnéze 68 ( 88,3% ) 66 (90,4% ) p=0,68

jiné zndmky aterosklerozy
( extracerebralni ) 64 ( 83,1%) 66 (90,4% ) p=0,19

loziskové neurologické
ptiznaky 43 (55,8%) 38(52,1%) p=0,64

loziskovy neurologicky
nalez 63 (81,8%) 64 (87,7%) p=0,32

Primér celkového
ischemického skore 12,45 +- 1,9 bodua 12,30 +- 1,9 boda p = vice nez
0,05
95%ClI ( 12,03-12,88) 95%CI ( 11,86-12,74 ) p=0,69

Zaver:

Neparovym t — testem se spolehlivosti 0,95 nebyl prokazan rozdil stitednich hodnot celkového

ischemického skore podle Hachinského v obou sledovanych vétvich.
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NINDS-AIREN kritéria pro vaskuliarni demenci ve sledovanych souborech pacienti

Tabulka ¢. 5

kritéria pro vaskularni piracetamova vétev placebova vétev  p = hladina
demenci vyznamnosti
dementni syndrom 77 (100% ) 73 (100% )
cerebrovaskularni

onemocnéni prokazané

anamnézou, vysetienim,

anebo zobrazovacimi

technikami ( CT,MRI ) 77 (100% ) 73 (100% )

rozvoj demence do tii

meésici po cévni prihodé 64 (83,1%) 58 (79,5% ) p =0,56
fluktuujici pribéh,

stupiiovitd progrese 68 ( 88,3%) 62 (84,9% ) p=0,54
casné poruchy chlize 58 (75,3%) 51(69,9%) p=0,45
Casné pady 49 (63,6% ) 51(69,9% ) p=0,42
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Tabulka €. 5 — pokracovani

inkontinence moce
inkontinence stolice,

resp. moce a stolice

(u nas pridané kritérium )

62 (85,5%)

56 (76,7%)

p=0,57

pseudobulbarni syndrom

21(27,3%)

24 (32,9%)

p=0,45

zmeény osobnosti a nalady

72 (93,5% )

71(97,3)

p=0,28

fokalni neurologicky nalez
nepotvrzeny zobrazovaci
metodou

36 (46,8% )

39 (53,4% )

p=0,41

nepiitomnost casové
zavislosti mezi cévni
piihodou a demenci

13 (16,9%)

15 (20,5% )

p=0,56

pomaly nastup, variabilni
pribéh, prokazané
cerebrovaskularni
onemocnéni

14 (18.2% )

16 (21,9% )

p=0,57

klinicka kritéria pro
vaskularni demenci

véetné pravdépodobné a
mozné vaskularni demence

77 (100% )

73 (100% )

absence jiné choroby
zastupujici demenci

77 (100% )

73 (100% )
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5. VYSLEDKY
Vyvoj hlavnich sledovanych parametri studie po 12 mésicich
Tabulka €. 6

Vysledky testi kognitivnich funkeci

MMSE u sledovanych souborii pacientti na za¢atku studie a po 12 mésicich

praméry vysledkil piracetamova placebova hodnoceni p
MMSE vétev vétev rozdilu
pramér hodnot 6,75 +- 1,9 bodu 7,21 +- 1,8 bodu rozdil nebyl 0,93

na zacatku studie 95%ClI ( 6,32-7,19)  95%CI ( 6,79-7,62) prokazan

pramér hodnot

po 12 mésicich 3,26 +- 1,9 bodi 3,48 +- 2,0 bodu rozdil nebyl 0,74
trvani studie 95%CI (2,80-3,72)  95%CI (2,99-3,98) prokazan

pramér poklesu

hodnot v obou

skupinach 3,46 +-1,6 bodu 3,64 +- 1,7 bodt rozdil nebyl 0,73
pol2 mésicich 95%CI ( 3,08-3,84) 95%CI (3,21-4,06 ) prokazan

trvani studie

Zaveér:

Neparovym t — testem se spolehlivosti 0,95 byl prokazan rozdil stfednich hodnot testu MMSE
mezi hodnotami na zacatku studie a pol12 mésicich jejiho trvani, jak v piracetamové vétvi, tak
V placebové vétvi.

Statisticky vyznamny rozdil mezi obéma sledovanymi skupinami nebyl vSak zaznamenan

(Kovtun, V., 2006)
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Vyvoj hlavnich sledovanych parametru studie po 12 mésicich

Tabulka ¢. 7

Vysledky testi béZnych dennich ¢innosti - ADL podle Barthela u sledovanych souboru

pacientii na zacatku studie a po 12 mésicich

pramér vysledka piracetamova placebova hodnoceni p
testd béznych vétev vétev rozdilu

dennich ¢innosti -

- ADL dle Barthela

pramér hodnot
testu ADL na 18,18 +- 7,9 bodu 17,74 +- 7,5 bodu rozdil nebyl 0,64
zacatku studie 95%CI (16,39-19,98) 95%CI ( 15,98-19,50 ) prokazan

pramér hodnot

testu ADL po 12 7,61 +- 4,9 bodu 7,20 +- 8,4 bodu rozdil nebyl 0,69
mésicich trvani 95%CI ( 6,43-8,78) 95%CI (6,01 — 8,38 ) prokazan

studie

pramér poklesu

hodnot testu ADL 11,09 +- 6,7 bodti 10,91 +- 6,9 bodu rozdil nebyl 0,56

za 12 mésict studie  95%CI ( 9,48-12,69) 95%CI (9,21-12,61 ) prokazan

Zavér:

Neparovym t — testem se spolehlivosti 0,95 byl prokazan rozdil stftednich hodnot testu ADL
podle Barthela mezi hodnotami na zacatku studie a pol12 mésicich jejiho trvani, a to jak ve
vEtvi piracetamove , tak 1 v placebové.

Nezaznamenali jsme vSak statisticky vyznamny rozdil mezi obéma sledovanymi soubory
pacientl ( skupinami ).

(Kovtun, V., 2006).
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6. DISKUZE

Uvedend prace prezentuje uskuteCnéni retrospektivniho sledovéni ucinku
piracetamu u vybranych soubort pacientt S pokroc¢ilou demenci klinicky vaskularniho typu na
pracovisti Lé¢ebny dlouhodobé nemocnych v Ceské Kamenici. Predstavuje diskuzni
platformu Sir§iho rozsahu. Jednak jako celek a dale je vhodné jeji rozloZeni na dil¢i témata.

Diskutovat je tedy mozno v n¢kolika rovinach.

Ve svéte se vénuje vice pozornosti demenci alzheimerovské nez vaskularni, i kdyz
tato je co se tyce vyskytu druhou nejéastéjsi (15 az 30 %). Vzhledem k nedostate¢né kontrole
krevniho tlaku, s pfihlédnutim k rizikovym faktorim aterosklerdzy a k vysokému zastoupeni
jejich rtiznych forem v &eské populaci piedpokladam, ze v Ceské republice (a ziejmé i ve
svété) je mnohem vyssi zastoupeni forem demence vaskularniho typu. Osobné tento vyskyt
odhadujeme s kolegyni MUDr. Mészarosovou na 40 az 50 %.

Pfi¢iny nezachyceni ranych forem téchto demenci spocivaji jednak v malém
vyuzivani zpusobd pfistrojové diagnostiky (MR, PET, SPECT ), jednak v neexistenci
specifictéjSich dotazniki (souCasné jsou spisSe zaméfeny na alzheimerovské typy demence a
na prubéh klinickych znamek). Diagnostika demenci vaskularniho typu tak zalezi pfedevSim
na klinickém obraze postiZeni a jeho prib&hu. Timto zpisobem jsou méné zachycovany casné
formy onemocnéni, terapii 1épe ovlivnitelné.

Zatim existuji pouze pilotni studie s pouZzitim inhibitorii acetylcholinesterazy a
memantinu a vaskularni demenci prakticky neumime 1é¢it (pouze oddalime t€z8i stupen
mozkového postizeni).Tato oblast potiebuje vice studii a vyzkumt moznosti u¢inné terapie.

NaSe usili v souCasnosti spofiva ve snaze ovlivnéni rizikovych faktorQ
aterosklerdzy, které¢ jsou prakticky totozné s rizikovymi faktory demenci klinicky
vaskularniho typu. Rovnéz se snazime o duslednou primarni a sekundarni prevenci v 1é¢bé
cévnich mozkovych pfihod i transitornich mozkovych ischémii. Povazujeme je za hlavniho
patogenetického Cinitele pii postupujicim vyvoji vaskularni demence.

Osobné se klonim ke skupiné autord, ktefi zastavaji nazor, ze vaskularni demence

nepredstavuje zvlastni typ postizeni mozku, ale je soucasti kontinuity, na jejiz jedné strané se
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nachazi demence alzheimerovského typu a na strané druhé demence typu vaskularniho. Mezi
témito dvéma poly pak mizeme nalézt vSechny ostatni typy demenci.

Pochopitelné nutno vzit vavahu demence geneticky podminéné, infekend,
pourazové, nadorové, metabolické, toxické a jiné vzacné typy.

Kazdad demence v této kontinuité obsazena ma tedy svoji neurodegenerativni
slozku 1 slozku vaskularni a 1isi se pouze jejich kvantitou. Z toho logicky vyplyva skute¢nost,
ze inhibitory acetylcholinesterdzy 1 memantin pozitivné ovliviiuji demence typu
alzheimerovského i vaskularniho.

Spolu s dalSimi autory sdilim nazor, Ze u alzheimerovy i u vaskularni demence
jsou vzdy dvé slozky mozkovych zmén: reverzibilni a ireverzibilni.

Pfitom v ¢asnych fazich kazdé demence pievlada vice zmén reverzibilnich a
tudiz ovlivnitelnych 1é¢bou. Smysl reverzibility spociva ve funkénich zménach neuronli a
jejich spoji a v dysregulaénich zménach krevniho zasobeni, pfi¢emz centralni nervovy
systém ma schopnost plasticity tj. pirevzeti funkci postizenych oblasti zdravymi nebo méné
zasazenymi.

V pokrocilejSich fazich narista podil ireverzibilni slozky mozkového postiZeni,
spojen¢ho se zanikem neurond a jejich spojii z rtiznych pficin. Rozsah tohoto postizeni
dosahne takového stupné, ze plastické zmény zachovanych neuronil a spojli nestaci tyto ztraty
svou plasticitou kompenzovat. Na tyto ireverzibilni zmény pak jiz zadnd terapie UCinné
neplsobi a funkce mozku v riiznych stupnich svoji potencidlni kapacity jsou ztraceny
nenavratné.

Pro uvedené skutecnosti je v terminalnich fazich vSech demenci klinicky obraz ze
svymi projevy velmi podobny a naSe pole plsobnosti spociva v komplexni oSetfovatelské
péci. Tato spociva ve vlastnim oSetfovani pacienta, v dohledu na jeho dostatecnou hydrataci a
spravnou vyzivu. Spadd sem téz  rehabilitace S prevenci padd, farmakologicka i
nefarmakologickéd korekce poruch chovéni a rovnéz pfisluSna 1écba infekénich komplikaci,
véetné dusledné prevence dekubit. Veskera 1é¢ba, cilena na pokrocilejsi demenci s moznosti
ovlivnéni a zlepseni kognice, zistava kontroverzni.

Z vyse uvedeného plyne, ze nejvétsi pozitivni U€inky terapie jsou V CasnéjSich
stadiich demenci (vCetné demence vaskularniho typu). Pfi narlistani ireverzibilnich

mozkovych zmén pozitivni u€inky 1€cby maji sestupnou tendenci a ztraceji se.

Stejné duvody pravdépodobné zapficinily, ze v retrospektivnim sledovani ucinku

piracetamu u pokrocilych forem demenci vaskularniho typu nebyl prokézan jeho signifikantné
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pozitivni efekt. I kdyz pochopitelné bez rozsahlych prospektivnich placebem kontrolovanych

studii nelze d€lat jednoznacny zaveér.

Vzhledem k celosvétovému nartstu osob s dementnim postiZzenim (pochopitelné i
vaskularnich demenci) a k soucasnému dlouhodobému trendu starnuti populace bude nutno
se na tyto skute¢nosti patiicné piipravit.

Vlastni obor gerontologie nabyvd na vyznamu, a to vkazdé své slozce.
Z 1¢katského hlediska je to geriatrie a s ni gerontofarmacie s farmakoekonomikou, socialni
gerontologie, gerontopsychologie a navazan¢ dalsi ptibuzné souvisejici obory.

V Ceské republice je situace obdobna a je jasné, Ze v brzké budoucnosti sou¢asna
domaci i institucionalni péce nebude postatovat. Nezbytné¢ nutné¢ musi byt vybudovana
celorepublikové sit’ kvalitnich ambulanci, vS§emi sméry rozsifeny kvalitni sluzby a posilena
slozka domaci péce. Vice pozornosti tieba vénovat pecujicim osobam, a to jak v edukaci, tak
v predchézeni jejich vyhasnuti a v umoznéni jejich relaxace a odpoCinku .Znacné je nutné
posileni tlohy praktickych 1ékait, jejich zdravotnich sester a  terénnich socidlnich
pracovnikd.

V diskusni ¢asti této prace si dovolim zminit, ze vedeni naSeho soucasného
zdravotnického zafizeni usiluje o zfizeni geriatrické ambulance s odbornym poradenstvim,
které bychom chtéli koncipovat ve zminéné kvalité a s urCitym predstihem zajistit potfebnou
pé&i, sluzby a odborné poradenstvi pro ¢eskokamenickou oblast Severnich Cech. Jako vzor
nam slouZi geriatrickd ambulance pii geriatrické klinice v Praze a rovnéZ prazské geriatrické
centrum. Pfes vSechnu jasnou potiebnost a znalost narGstu populace seniord (a tedy i
demenci) v budoucnosti, nardzime na mnoho piekazek a evidentné piijde o ,,béh na dlouhou
trat’,,.

Mozna, Ze v jinych lokalitach Ceské republiky (zcela jisté v Praze ) je situace pro
vznik takovychto ambulantnich zafizeni ptiznivéjsi. V ramci Evropské unie se situace jisté

zlepsi.
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Zaver diskuze

Nase vysledky o klinicky neefektivnim vlivu piracetamu U pokrocilych forem
vaskularni demence nelze aplikovat vSeobecné bez provedeni rozsahlych multicentrickych,
placebem kontrolovanych prospektivnich studii. Rozhodné¢ nelze konstatovat, Zze jeho
proskripce nema vyznam (u lehCich forem i u nas bylo zaznamenano zlepsSeni v nékterych
smérech).

Zavéry nami uskuteCnéného retrospektivniho sledovani pouze nabadaji
k provadéni dal§iho vyzkumu.

Jde o0 opodstatnénost pausalniho ptedepisovani piipravka s piraceta-mem (i dalSich
1¢kt) s nedostateéné podlozenymi uc¢inky E B M (Evidens Based Medicin = Medicina
zalozena na dikazech).

Neuspokojivé vysledky terapie pokrocilejSich a pokrocilych forem demenci
vaskularniho typu nezbytné posunuji do poptedi dalsi vyzkum v geriatrii a nuti 1ékafe ke
snaze o podchyceni jejich pocatecnich stadii. Rovnéz jde o ovlivnéni rizikovych faktort, jako
jsou hypertenze, aterosklerdza, poruchy metabolismu lipidl, tranzitorni ischemické ataky a
cévni mozkové piihody, uplavice cukrova a pod., kdy jesté prevazuji v centralnim nervovém
systému zmény reverzibilni nad ireverzibilnimi.

V souvislosti s vys§im vyskytem komplikaci aterosklerézy a nedostate¢né
kompenzaci hypertenze i diabetu v Ceské republice (ve srovnani s vyspélymi staty svéta) lze
pfedpokladat, ze vyskyt vaskuldrnich demenci je u nas vyS$i nez v USA, Kanadé, Velké
Britanii, Francii i v Némecku. Tudy ur¢ité vede jedna z cest k dosaZeni snizeni poctu tohoto
zévazného mozkového onemocnéni.

V soucasné dobé& pii narlstu starnouci populace a s ni 1 demenci postizenych osob
jsme sveédky nedostaCujici kapacity pftisluSnych pecujicich instituci. Vychodiskem ke
zvladnuti této situace je $irsi vyuziti moZnosti komunitni péce o takto nemocné pacienty.

Komunitni péce musi byt kontinualni, konsekventni a komplexni. Je pochopitelné,
7ze ma-li takovou byti, musi byt dostate¢né financovana. Jediné tak bude moci zahrnovat
domaci pé¢i rodinnymi piislusniky ¢i  blizkymi osobami (jejich finan¢ni podpora je
samoziejmosti), dale sluzby pecovatelskych a oSetfovatelskych agentur rizného typu, budou

fungovat denni stacionafe a zlepsi se sluzby praktického Iékare a jeho odbornych konzultanti
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(psychiatr, psycholog, rehabilitacni odbornik, tymy pfisluSnym smérem zaméfenych

terapeuttl).

Je velmi pravdépodobné, Ze v budoucnu u pokrocilych forem kazdé demence, tedy
i vaskularni, bude v terapii vétSi diraz kladen na behaviordlni techniky k ovlivnéni
kognitivnich i nekognitivnich funkci, v€etné pravy poruch chovani a pfijmu potravy, nacviku

chlize a n¢kterych sebeobsluznych tikont.

Dulezité je, aby Siroka lékaiska obec i laicka vefejnost byla na ne- vyhnutelnost
starnuti populace a S nim souvisejicimu nartistu dementnich 0sob pfipravena. Ptipravenost
plyne z nutnosti poskytnuti potiebné péce nemocnym s timto mozkovym postizenim. Ruku
vruce stémito skuteénostmi jde rozSifeni znalosti zoboru geriatrie pro kazdého
zdravotnického pracovnika, pfedevsim pro 1ékate. Tito se budou muset v prvni fadé vyrovnat
a pracovat snovymi znalostmi v oboru a znich plynoucimi niancemi v gerontofarmacii.

Neptijde jen o praktické 1€kare, ale i o specialisty, a to nejen ambulantni.

Potiebnosti zlistava vypéstovat vV kazdém obcanu jiz od détstvi odpovédny postoj
ke svému zdravi, véetné¢ zavedeni systému piipadnych finan¢nich postihti a zvyhodnéni
V oblasti zdravotniho pojisténi. V soucasnosti tomu tak neni na rozdil od stati, které dosahuji
lepSich vysledki, mimo jiné i diky progresivnéjSimu nastaveni pojistného systému. Rovnéz je
nutno zvysit celospoleCensky mozkovy trénink u seniorti masivnim rozsifenim ptislusnych

vzdélavacich programil (u nas toho ¢asu rovnéz nedostacujici).

Na urovni statni politiky je zcela nezbytné zvysit financovani programu
zaméfenych na pé€i o osoby postizené demenci. Na urovni Ministerstva zdravotnictvi musi
byt vypracovan a plnén kvalitni program péce o dementni nemocné s presnym uréenim
slozek, kter¢ se na této péci budou podilet.

Jeding takovymto integralnim komplexnim pfistupem mize Ceska republika
diistojné obstat pii soucasném a v blizké budoucnosti jesté stoupajicim lavinovitém nartstu
obcanll s onemocnénim demenci .

Lékati a ostatni zdravotnici v nejSirSim méfitku toto feSeni oCekavaji, nejinak je
tomu v oblasti socialni péce. Ostatni rezorty musi pak tUzce spolupracovat v duchu slov
basnika, Ze cesty mohou byti rozli¢né, ale ville v§ech musi byt napfimena rovné a sméfovat

k spolecnému cili.
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7. SOUHRN

Vzhledem ke skladbé a medikaci nemocnych, hospitalizovanych v Lécebné
dlouhodobé nemocnych v Ceské Kamenici, uskute¢nilo se v pribéhu let 2001 az 2004
restrospektivni neinvazivni sledovéni ucinku piracetamu. Jeho efekt byl pozorovan u
vybraného souboru 150 pacienti v primérném véku 84,29 roku (+- 3,5 r.) se symptomatikou
pokrocilé demence vaskularniho typu a medikaci piracetamu. Diagndza vaskularni demence
spliiovala u vsech souCasna platna kritéria a trvani onemocnéni bylo 6 a vice mésici.
Kontrolni skupina obdobné postizenych osob dostavala placebo. Zhodnoceni efektu bylo
zaznamenano po 12 mésicich 1éCby.

Signifikantn€ vyznamnéjsi pozitivni efekt preparatu piracetamu nebyl v této
indikaci shleddn. Diivody spatfuji v pokrocilosti néartstu ireverzibilni slozky dementniho
syndromu s nenavratnou ztratou kompenzac¢nich moznosti mozku.

Z uvedeného vyplyva dillezitost véasného zachytu demenci, kdy je jest€ moznost
jejich pozitivniho ovlivnéni. Jde o celospoleCensky ukol nedozirného vyznamu, ktery
piekraduje hranice Ceské republiky a posouva dilezitost geriatrie a gerontofarmacie na
nejprednéjs$i misto spolecenského Zebiicku.

K jednozna¢nému vyjadieni o vhodnosti indikace piracetamu u pokroc¢ilych forem

vaskularni demence je pochopitelné zapotiebi dalSich a mnohem rozsahlejsich studii.
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SUMMARY

From 2001 to 2004 a retrospective non-invasive clinical trial on the effects off
Piracetam was carried out in the nursing home in Ceska Kamenice. The effect of Piracetam
was observed on 150 patients aged 84,29 ( +- 3,5 years ) who suffered from an advanced
form of vascular dementia. The patients were diagnosed in accordance with all currently valid
criteria. At the time of the clinical trial the patients had been suffering from the disease for
more than 6 months. A placebo was administered to the reference group composed of patients
suffering from the same disease. The clinical trial lasted for a period of 12 months .

The treatment with Piracetam did not demonstrate any positive effects which
would be statistically substantial. This is probably due to an increased number of advanced
forms of dementia syndrome with an irreversible loss of the brain’s ability to compensate.

For the above mentioned reasons an early diagnosis of demetia is of high
importance because of a possibility to positively influence the disease. We assume that it is a
task of an immense significance which goes beyond the boarders of the Czech Republic.

Also, it raises the importance of geriatrics and gerontopharmacy on the societal ladder.

Obviously, it is necessary to conduct further and much more extensive studies,
which would bring unequivocal results concerning the suitability of Piracetam administered

to patiens suffering from advanced forms of vascular dementia.
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