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Autorka prezentuje dvé kazuistiky pacientii s demenci, 83leté Zeny a 62letého muze, ktefi jsou pfikladem mnoha nemocnych, u nichz je
etiopatogeneze demence multifaktorialni. Zde se jednalo o faktory degenerativni, vaskularni a metabolické. V praxi se asto setkdvame
s pacienty, jejichZ pfiznaky nejsou jasné ohraniceny, ale prolinaji se a jsou vyjadfeny v r(izné mife a v riiznych souvislostech. Pfekryvani
psychopatologického obrazu demence Alzheimerovy a vaskularni podporuji i udaje z literatury, ze hypoxie mozku pfispiva ke hromadéni
beta amyloidu. Vlastni studie autorky pfinasi vysledky ¢asté komorbidity hypertenze (38 %), srdeénich onemocnéni (28 %), diabetu (21 %),
onemocnéni mozku (13 %) a hypotyredzy (10 %) u pacient(i s demenci. Diagnéza demence se stanovuje komplexné, nikoli pouze podle testu
MMSE. U obou kazuistik se terapeuticky velmi dobre osvéd¢il galantamin.
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Mezindrodni klasifikace nemoci ve své 10. de-
cenalni revizi (MKN-10) uvadi, ze ,demence (F 00—F
03) je syndrom zplisobeny chorobou mozku obvyk-
le chronické nebo progresivni povahy, kde dochazi
k poruSeni mnoha vyssich nervovych kortikdlnich
funkci, k nimZ patfi pamét, mysleni, orientace, cha-
pani, pocitani, schopnost uéeni, jazyk a usudek.
Védomi neni zastfeno. Obvykle je pfidruzeno poru-
$ené chapani a pfilezitostné mu pfedchazi i zhorseni
emocni kontroly, socidlniho chovani nebo motivace.
Tento syndrom se vyskytuje u Alzheimerovy nemoci,
cerebrovaskularniho onemocnéni a u jinych stavd,
které priméamé postihuji mozek". Demenci pak MKN-
10 déli na demenci u Alzheimerovy nemoci (F 00),
vaskularni demenci (F 01), demenci u jinych nemoci
zafazenych jinde (F 02) a neuréenou demenci (F 03).
Néktefi autofi odbornych uéebnic a podobnych pu-
blikaci maji jesté jina déleni demenci (2, 3, 4, 5, 9,
11, 12, 13). Vechna jsou zajimava a maji své opod-
statnéni.

Av$ak pro kazdodenni praxi je pfedevsim tfeba
demenci rozpoznat, tedy poznat, Ze se vlbec o de-
menci jedna, a teprve pak, jestli vibec, urgit, kam
pfislusného pacienta s demenci zafadit, tedy do kte-
ré z mnoha diagnostickych skupin. Lékaf totiz ob-
vykle pfijde k pacientovi, jehoz potize nebyvaji vzdy
jasné a zfetelné ohraniCeny, vétSinou se prolinaji,
byvaji vyjadfeny v rlzné mife a v rlznych souvis-
lostech, a hlavné maji prakticky dopad. S pacientem
je tfeba néco podniknout, rozhodnout, zda mlze
zlstat doma, nebo ma byt pfevezen do nemocnice,
rozhodnout IéCebny postup a dal$i opatfeni. Mnohdy
pfijde lékaf k pacientovi, jehoz dementni syndrom je
jiz natolik pokro€ily, ze jakékoli déleni je vedlejsi.
Také v amentnim stavu, ktery se u demenci Casto
vyskytuje, je vcelku zanedbatelné, zda jde o demen-
ci Alzheimerovu, nebo vaskularni, ¢i néjakou jinou.
Podstatné je zviadnout amentni stav (7).

Tyto zkuSenosti z praxe podporuji i nalezy vé-
deckych studii. Beta-amyloid, ktery je povazovan
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za patogenetické agens Alzeimerovy choroby,
je v.mozku pfitomen fyziologicky. Jak uvadi A. J.
Turner et al. 2004 (15), existuje dynamicka rovno-
vaha mezi vyrobou a odbouravanim beta-amyloidu.
Za patologické situace se tato rovnovaha porusu-
je a beta-amyloid se v mozku hromadi, coz ma za
nasledek Alzheimerovu chorobu. Poruchu této
rovnovahy mohou zpUsobit rizni Einitelé, zejména
vSak hypoxie mozku, tedy také nedostate¢né pro-
krveni mozku, které vzniké pfi onemocnéni cév,
zejména arteriosklerotickém, takze rozdil mezi
Alzheimerovou demenci a vaskularni demenci se
v téchto pfipadech stira a psychopatologické obra-
zy se prekryvaji.

Prostudovala jsem chorobopisy 68 nemocnych,
ktefi byli vySetfeni v nadi ambulanci v letech 2004
a 2005 a diagnostikovani jako demence riznych ty-
pd a u nichz bylo mozno kvalitné ziskat veskeré ana-
mnestické Udaje (7). U pacientl jsem sledovala mj.
télesnou komorbiditu a zjistila jsem, Ze 38 % nemoc-
nych mélo hypertenzni nemoc, 28 % r(iznd onemoc-
néni srdce véetné infarktu myokardu a ischemické
choroby srdecni, 21% osob mélo diabetes mellitus
Il. typu, 13% osob prodélalo urazy hlavy s bezvé-

domim, operace nddoru mozku, meningitidu nebo
encefalitidu a 10% osob mélo hypotyredzu (graf 1).
Tyto nélezy koreluji s Udaji v literatufe (1, 6, 10 12,
14) a ukazuiji na to, Ze etiopatogeneze demenci byva
velmi ¢asto multifaktorialni.

Dovoluji si uvést kazuistiky dvou nemocnych,
Zeny a muze, u nichz se na vyvoji demence podilelo
vice faktord.

Kazuistika 1

83leta zena, vdova, matka 4 déti, z nichz dvé
zemfely do dvou let Zivota. Potraty neméla, meno-
pauza ve 45 letech. Vzdélani — vyuCend soustruz-
nice, pracovala v oboru do odchodu do starobniho
ddchodu. Psychiatrickd pfitéZ v rodiné nebyla zjis-
téna. Z télesnych chorob se pacientka dlouhodobé
I&€i pro hypertenzi lll. stupné (dle WHO), chronickou
ischemickou chorobu srdecni a chronicky zanét Za-
ludku. V mladi prodélala operaci appendixu a v po-
slednich $esti letech operaci polypu Zaludku, infarkt
myokardu (nezjisténo pfesné datum) a amentni stav,
pro ktery bylo provedeno CT (pocitacova tomografie)
mozku s nalezem povSechné atrofie. Byla také zjisté-
na porucha glukdzové tolerance.

Télesna komorbidita

@ hypertenze
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Obrazek 1. Pacientka kazuistiky 1. kvéten 2006

Obrazec z MMSE

Hodiny, rucicky dle pacientky

Domecek

Ryba (nevi)

Pejsek

Obrazek 2. Pacientka kazuistiky 1. fijen 2006
Obrazec z MMSE

e

Hodiny, rucicky dle pacientky

Domecek

Ryba

Psychiatricky byla pacientka vySetfovana pfi
hospitalizacich v nemocnici z divodu kardiovasku-
l&rnich obtizi a byl ji ordinovén citalopram v davce
20mg denné a gingko biloba v dévce 80mg denné.
V pééi nasi ambulance je pacientka od jara 2006
v souvislosti s poruchami paméti, na které si sama
velice stézovala a které dle jejiho udani trvaji asi
rok, tedy od jara 2005. Nemocna jiz nebyla schop-
na se sama o sebe postarat, jeji dvé dcery bydlely
v jinych méstech a nemohly ji kazdodenné pomoci,
a proto se prestéhovala do zafizeni socialni péce.
Tam pacientka prakticky nikdy nevédéla pfesné
datum, védéla pfiblizné roéni obdobi, nékdy i den
v tydnu (nékdy ne), védéla, kde se nachézi. Nebyla
pIné schopna se obslouZit a nepamatovala si léky, ty
ji musely byt podavany sestrami. Casto na chodbé
zabloudila, netrefila do svého pokoje. Nepamatovala
si, 0 ¢em se hovofilo pfed nékolika minutami, ¢asto
se opakované ptala na jedno a totéZ. Nebyla schop-
na vyjmenovat své déti a vnuky, nevédéla, kolik jich
ma a pletla jejich jména.

Objektivni nélez: védomi lucidni, orientace
znaéné nepfesnd zejména v Casové slozce, mistem,
vlastni osobou a situaci pacientka orientovana lépe,
i kdyz ne zcela pfesné. Znaéné poruchy paméti, ze-
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jména v oblasti novopaméti. Bez znamek halucina-
ci a bludd. Nalada pfiméfend. MMSE (Mini Mental
State Examination) 16 boddl.

Diagnéza: Demence u Alzheimerovy nemoci
smiSeného typu, F 00.2.

Terapie: k dosavadni terapii citalopramem
a gingko bilobou byl pfidan galantamin v davce 8 mg
denné.

Béhem nékolika tydnl se stav pacientky zlepSil
jak v néladé, tak v celkové Cilosti a orientaci v pro-
storu. Sice si stale nepamatovala, co se feklo pfed
malou chvilkou, ale lépe trefila do svého pokoje, byla
pfivétiva, hovorna a veseld. Bylo vysazeno antide-
presivum i gingko biloba. Galantamin byl zvySen na
12mg denné a pacientka jej dobfe snaSela. Po tfech
mésicich vzrostlo MMSE o 1 bod, tedy na 17 bod(.
S nastupem podzimu se vSak opét objevily pfiznaky
deprese, pacientka neustdle fikala, Ze by nejradéji
nebyla na svété, ne ze by si néco udélala, ale ze
by se nejradéji neprobudila, Ze ji nic nebavi, nema
Zadnou naladu, nechce se ji nic délat. Objevily se
i vizudlni a auditivni halucinace v rdmci amentniho
stavu (méla dojem, Ze jezdila autobusem po mésté
a licila rGzné pfihody tohoto domnélého vyletu).
Terapie byla zménéna: pfidan tiaprid 100 mg denné,
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galantamin ponechan. Halucinace odeznély a néla-
da se zlepsila. Pamét zlstala na stejné drovni.

Bez zajimavosti neni postoj dcer nemocné,
které vibec nepovazovaly mat€iny poruchy paméti
za néco, co by se mélo IéCit. Pfiznavaly, Ze matka
si skoro nic nepamatuje z toho, co se ji fekne, ze
nevi, jak se jmenuiji jeji déti a vnuci a kolik jich ma,
ale povazovaly to v jejim véku za normu. Tim vice
se pak divily a nelibé nesly, kdyz jsem radila, aby si
matku ve stavu zmatenosti nebraly na vikend k sobé
domd, navic jesté do jiného mésta, protoze by se tim
zvétSovala zatéz jak fyzickd, tak psychickd, coz by
tomuto stavu neprospélo.

Diskuze

Jednd se o0 nemocnou, u niz se v jejich 82 le-
tech objevily vyrazné poruchy paméti, pro které jen
obtizné zvlddala domdacnost a posléze jiz nemohla
sama doma bydlet. Poruchy paméti u pacientky by-
valy i dfive, ale na jafe 2005 se nahle prohloubily.
Etiopatogeneticky zde zfejmé hralo roli vice faktor(:
hypertenzni choroba, chronické ischemicka choroba
srde¢ni s infarktem myokardu, porucha glukézové
tolerance, zatéz pfi operaci zaludku i atrofie moz-
kova prokazana na CT a svédCici pro degenerativni
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zmény ve vysokém séniu. Lze jen obtizné fici, co
bylo dfive a co je &eho disledkem. Oba procesy se
vzdjemné potencuji. Vysledkem je dementni syn-
drom nesouci rysy jak Alzheimerovy, tak i vaskuldrni
demence (v popfedi vyrazné poruchy paméti s re-
lativni kriti€nosti, neschopnost se o sebe postarat,
neschopnost postarat se o kvalitni jidlo a spravné
uzivani Iék0, depresivni syndrom i pfechodny stav
zmatenosti s halucinacemi). Pacientka musela byt
umisténa do zafizeni socidlni péCe a lé¢ba galanta-
minem se jevi jako Uspésna, stejné jako pfechodné
podavani neuroleptika.

Kazuistika 2

Muz, stafi 62 let, zenaty, otec tfi déti. Vyuceny
opraval zemédélskych strojd, prvni tfi roky praco-
val v zemédélstvi, poté jako fidi¢ nékladniho auta
do odchodu do starobniho dichodu v 60 letech.
Psychiatricka pfitéz v rodiné nebyla zjisténa. AvSak
vSichni sourozenci, bratr a dvé sestry, maji diabetes
mellitus, stejné jako pacient sam. Pacient na cukrov-
ku neuziva zadné Iéky, dodrzuje pouze dietu. Pacient
se dale |é¢i na hypertenzi a dnu (asi 10 let), pro kte-
rou uziva prednison. Operovan byl dvakrat, a to v 17
letech pro appendicitidu a v 59 letech pro Sedy zakal
pravého oka. Na vojné nebyl pro Selest na srdci.

Poprvé byl pacient psychiatricky vySetfen v nasi
ambulanci na jafe 2004 (v pacientovych 60 letech)
po vySetfeni neurologem, ktery doporucil i vySetfeni
psychiatrické. K neurologovi se pacient dostal pro
brnéni rukou a kie€e v nohou, ale jako nejvétsi potiz
pacient udal poruchy paméti, trvajici asi rok. Ty ne-
mocny licil tak, ze néco povida, a nemize najit slova,
mluvi velmi pomalu, nebo se dokonce zadrhne v fe-
¢i. Kdyz vypravi néjaky vtip, tak najednou nevi dal
a ostatni se tomu sméji. Zapomina jména znamych
a nepamatuije si, co mu kdo fekl. Sam vidi, Ze takto
nemUze fidit ndkladak a chce odejit do predéasné-
ho ddchodu. Spava dobfe, ndladu ma také dobrou,
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vidiny nebo hlasy nikdy nemél. Alkohol nékdy pije,
pivo s manzelkou po obédé, ale nikdy se neopil.

Objektivni nalez: védomi lucidni, fe¢ pomala,
ale souvisla, pacient ¢asto hleda vhodny vyraz. Pfi
cileném vySetieni paméti a tsudku se objevuji mirné
poruchy, vétsi potize lici pacient subjektivné v kaz-
dodennim Zivoté. Psychotické projevy ani poruchy
nélady nebyly zjistény. MMSE 28 bodd.

Diagndza: mimé kognitivni porucha F 06.7,
kterou podpofilo i psychologické vysetfeni: aktualni
intelektovy vykon v pasmu nizkého priméru, 1Q 81,
susp. deteriorace intelektu, premorbidné v.s. kvalitni
prlimér. Pamétovy vykon v pasmu podpriméru, MQ
77, naruSena zejména vstipivost a operacni pamét.
V grafickém projevu organickeé linie. Celkové: dete-
riorace kognitivnich funkci, aktualné nedosahuijici
demence, odpovida diagndze ,mirné kognitivni po-
rucha“.

Terapie: piracetam 800mg denné a série 10 in-
jekei thiaminu.

Po kratkodobém mirném zlepSeni se viak po-
tize pacienta po tfech mésicich opét zhorsily, moz-
nd i v souvislosti s horkym po¢asim. Pacient usinal
i pfes den, byl velmi unaveny, neudrZel v ruce ani
niz pfi Skrdbani brambor. Vyjadfovani bylo velice
nekvalitni, pacient nemohl najit slova, nalada vzhle-
dem k pocitu vy€erpanosti a bezmocnosti byla mimé
poklesla. MMSE se sice nesnizilo, ale vzhledem ke
klinickym projeviim byla diagnéza zménéna na de-
menci u Alzheimerovy choroby s ¢asnym zaéatkem,
F 00.0. Byl podan galantamin v ddvce 8 mg denng,
vy$§i davku pacient nesnasel. MMSE kolisa mezi 25
a 27 body, ale v bézném Zzivoté je pacient zlepSen,
Iépe se vyjadfuje a stard se dokonce o nemocnou
manzelku, kterd nemdze dobfe chodit.

Diskuze
Jednd se o pacienta s vyraznymi poruchami
paméti, ztizenym vyjadfovanim, znaCnou télesnou
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unavitelnosti a nevykonnosti, ktery musel odejit do
predéasného starobniho diichodu pro poruchy kogni-
tivnich funkci, které v globalnim méfitku dosahovaly
stupné demence a mély rysy demence Alzheimerovy.
Na jejich vzniku se vSak pravdépodobné podilely
i dalSi faktory, a to zejména cukrovka (ktera se vy-
skytovala téZ u vech tii pacientovych sourozenct)
a také dna a hypertenze. Etiopatogenezu je tedy
mozno povazovat za multifaktoridIni: degenerativni,
metabolickou i vaskularni, kterd vedla k psychopa-
tologickému obrazu choroby, pfi niz pacient nebyl
schopen pracovat a zit pinohodnotnym Zivotem.
Terapeuticky se osvédcil galantamin v malé davce.
Test MMSE sice vykazoval hodnoty 25 aZ 27 bodu,
ale diagnéza demence se nestanovuje pouze na za-
kladé tohoto testu, nybrz komplexné (7, 8).

Zaveér

Jsou uvedeny piiklady dvou pacientd, 83leté ze-
ny a 62letého muze, s psychopatologickym obrazem
demence. U Zadného z nich se nejednalo o Cistou
formu nékterého typu demence podle klasifikace
MKN-10, etiopatogenetickych faktord bylo vice. Byly
to faktory jak degenerativni (nelze za Zzivota histo-
logicky prokazat, ale u zeny byl pozitivni ndlez na
CT mozku), tak vaskularni (hypertenze, ischemicka
choroba srde¢ni, infarkt myokardu), tak i metabolic-
ké (porucha glukdzové tolerance, diabetes mellitus,
dna). Test MMSE neni jedinym voditkem pfi stanovo-
véni diagnézy demence, stav pacienta je nutno vzdy
posuzovat komplexné a v souvislostech.
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