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V pribéhu poslednich desetileti se vyznamné prohloubil nas pohled na détské demence. Cilem ¢lanku je pfiblizit poznatky
o plivodu,zakladni charakteristice a Ié¢bé. Je probrana klinicka jednotka demence u déti, jeji vyskyt, klinicky obraz, etio-

logie,diagnostika a moznosti terapie.
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CHILDREN DEMENTIA

Our view of child dementia disorders has changed during the past decades. The article aims at putting formad currend fin-
dings and knowledge concerning aetiology, basis charakteristics, and treatment of the disorder represented child dementia.
The article deats about child dementia-about their occurence, clinical picture, ethiology, diagnostics and the possibilities

of terapy.
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Uvod

Demence u déti a v adolescenci jsou
MULTIETIOLOGICKOU jednotkou, kde po-
rucha svou zdvaznosti zasahuje nejen do
oblasti zdravotnictvi a mediciny, ale ve svém
dUsledku predevsim do oblasti socialni. Do
zaCatku 20. stoleti se o vyskytu demenci
u déti pochybovalo, postizeni bylo fazeno pod
diagnostickou jednotku mentéini retardace.
Nyni jsou stavy vedouci k demenci diagnosti-
kovény jako zaostavéni vyvoje nebo syndrom
vznikly nasledkem onemocnéni mozku, ktery
se vyviji, mize, ale nemusi mit vzdycky IRE-
VERZIBILNI priib&h, na rozdil od demenci
v dospélosti. Jde o poruchu, postihujici okrs-
kovité nebo globalné intelektové funkce (6).

slova smyslu charakterizovéna jako syndrom
zplisobeny chorobou mozku, obvykle chro-
nické nebo progresivni povahy, kde dochazi
k poruSeni mnoha kortikélnich funkci: chapa-
ni, pocitani, paméti, jazyka, usudku a schop-
nosti uéeni. Pravé schopnost u¢eni se novym
poznatkiim je pro dalsi vyvoj ditéte velmi
dllezita. Védomi neni naru$eno, ale prede-
vSim u déti byva zhorSena kontrola emoci. Jiz
v détském véku Ize také jako u dospélych ho-
vofit o behavioralné kognitivnich pfiznacich
demence (BPSD). Demence mizeme dia-
gnostikovat nejdfive po druhém roce Zivota
ditéte. Vyvoj kognitivnich funkci je ukoncen
do 2-4 let véku. Rozdil mezi MENTALNI RE-
TARDACI a DEMENCI spogiva v tom, Ze de-
mence vznika nejdfive po 2. roce zivota, kdy
predesly psychomotoricky vyvoj odpovidal
normé. Snizeni intelektovych schopnosti je
u mentdlni retardace rovnomérné rozlozené
na vSechny slozky, kdezto u DEMENCE jsou
zachovany nékteré ostrivky normalnich nebo
téméF normalnich funkei.

Kritéria diagnézy
Dle Mezinérodni klasifikace nemoci a Ura-

z0 (MKN-10) je demence diagnostikovana dle

nasledujicich kritérif:

novym informacim. V tézSich pfipadech
mize byt postizeno i vybavovani jiz dfive
naucené latky. ZhorSeni se tyka verbalni
a neverbdlni latky stejné. Ubytek by mél
byt objektivizovan spolehlivymi Udaji od
rodict, Skoly a doplnén neuropsycholo-
gickym vySetfenim, které provede détsky
klinicky psycholog. Ten by mél kvantifiko-
vat rozsah a hloubku po$kozeni.

b) Pokles dalSich kognitivnich funkci je cha-
rakterizovan upadkem dsudku a mysleni.
Déti se stavaji omezené vzdélavatelnymi.
Dulkazy o tom by mély byt ziskany od jiné
osoby, jako jsou rodi¢e, péstouni, nebo
opét vypovida pokles vysledkl ve $kolni
préci. Ve by opét mélo doplfiovat neuro-
psychologické vysetfeni.

¢) Povédomi o prostfedi je zachovano dosta-
te€né dlouho, stejné jako u demenci dospé-
lych. Presto je obtiznéjsi pfedevsim u déti
pfed$kolniho véku vysetfit orientaci casem.
| pfedskolni déti jsou schopné velmi dobie
pfi hie sdélit, kde se nachazeji a pro¢ jsou
hospitalizovany. Jsou dobfe orientovany
osobou — reaguiji na zavolani jménem, ram-
cové jsou orientovany situaci.

d) Ubytek emocni kontroly a motivace se
u déti projevuije:

1. afektivni labilitou, nékdy apatif

2. stavy zvySené drazdivosti s nepfedvi-
datelnymi pfechody z hypo do hyper-
aktivit

3. psychomotorickym neklidem s néhle
vzniklou agresivitou, bez dostateéné-
ho podnétu z okoli
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4. ztrdtou kontaktu s vrstevniky
5. nezajmem a Upadkem ve Skolni praci.

Velmi zhruba Ize fici, ze k urCeni diagné-
zy demence pouzivame v pedopsychiatrii asi
z 1/3 klinické vySetfeni, ze 2/3 pomocné vySet-
fovaci metody, nebot demence u déti jsou pou-
ze demencemi symptomatickymi (4). Velmi da-
lezité je vySetieni somatického stavu -mnoha
somaticka onemocnéni plisobi sama demenci.
Spoluprace pedopsychiatra, pediatra, détské-
ho neurologa a détského klinického psycholo-
ga je nezbytnd, nebot na stanoveni diagndzy
demence by se mél podilet tym odborniku.
Casto je pedopsychiatr zvan jako konzultant.

V pedopsychiatrii plati, ze dfive, nez je
diagnostikovan konecny stav demence, mlu-
vime &asto o deterioraci — zhorSeni intelek-
tovych funkei a klinického stavu pacienta (4).
Deteriorace pfechazejici v demenci jsou v pe-
dopsychiatrii na organickém nebo genetickém
podkladé.

Demence détského véku jsou méné Casté,
procento jejich vyskytu roste s vékem pacientdl.

Nejvyssi vyskyt demenci je ve vy$8im az
vysokém véku a ty jsou pfevazné charakteru
neurodegenerativniho a vaskularniho. Béhem
Zivota ditéte ma deteriorace sklon k postup-
nému zhorSovani, ale pfi odstranéni pficiny
a spravné |éché mize mit charakter reverzibil-
ni. K syndromu demence nepatfi obraz deliria,
ta u déti vznikaji pfevazné pfi intoxikacich a pfi
pooperacnich metabolickych rozvratech, mo-
hou se vyskytovat pfi terapii nékterymi farma-
ky s centralnimi anticholinergnimi u¢inky. P¥i
stanoveni diagndzy demence u déti je tfeba
respektovat otdzku pocatku rozvoje choroby,
plati, ze ¢im je niz8i vék ditéte, tim vétsi je
postizeni kognitivnich funkei. Otézku etiologic-
kou a klinickou, nebot demence v détském vé-
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ku jsou pouze demencemi symptomatickymi.
Otézku porudeni struktury inteligence a roz-
sah postizeni, nebof demence na rozdil od
mentalni retardace mize postihnout intelekt
pouze v nékterych jeho slozkach (7). Nakonec
i otdzku terapeuticko-prognostickou, kdy po-
stizeni mGZe mit i charakter reverzibilni.

Etiologie

Mezi nejCastéjsi pfiCiny deterioraci u dé-
ti, které konéi demenci, patfi poruchy meta-
bolizmu - vrozené vady glycidového, lipido-
vého a proteinového metabolizmu (napf. po-
rucha betaoxidace mastnych kyselin s rychle
progredujici deterioraci a tézkym intenénim
tfesem galaktosémie, Gaucherova choroba,
manifestujici se nejcastéji mezi 8.-10. rokem
zivota s nahle vzniklou deterioraci intelektu
a s Cetnymi neurologickymi pfiznaky). De-
mence demyelinizaniho a degenerativniho
plvodu Friedraichova ataxie je degenerativ-
nim onemocnénim bilé hmoty mozku. Ob-
vykly vyskyt je okolo 8. roku Zivota. Jedna
se 0 poruchu progredujici, s vyskytem gliozy,
kterd pfechazi do atrofie s fadou neurolo-
gické symptomatiky. Degenerace bazélnich
ganglii s demenci se projevuje ve formé Hal-
lervorden Spatzovy pigmentové degenerace,
kdy dochazi k ukladani Zelezitého pigmentu
v oblasti bazélnich ganglii. Onemocnéni je
autozomélné recesivné dédi¢né. Rovnéz Wil-
sonova choroba, pfedstavujici nedostatek bil-
koviny ceruloplazminu, je doprovazena rychle
progredujici demenci. Také degenerace drah
bazélnich ganglii vede k Casné demenci.
Projevy se zacinaji objevovat po 7.-10. roce
Zivota. V dlsledku sou¢asného technického
rozvoje pfibyva u déti Urazu hlavy s moznosti
vzniku poSkozeni mozku, vznikem glioz, které
prechazeji v atrofii CNS.

Také neletalni davka oxidu uhelnatého pfi
pozéru vede ke vzniku gliozy a postizeni ba-
zélnich ganglii. Je nutné pfipomenout nutriéné
podminéné demence, které mohou vzniknout
na podkladé nedostatku specifickych Ia-
tek — deplece niacinu, vitaminu B12, vitaminu
C, kyseliny listové nebo na podkladé celkové
deplece proteind a kalorii, jak vidime, u nékte-
rych téZkych forem mentalnich anorexii. U déti
Ize ojedinéle diagnostikovat deteriorace u en-
dokrinnich poruch, naptf. pfi hypo a hypertyre-
o0ze, hypo a hyperparatyreodizmu, Addisonové
chorobé a pfi opakovanych stavech hypogly-
kémie, kdy dochdzi k poruchdm kognitivnich
funkci, zejména jsou-li tyto stavy spojené
s hypoxii. Na tuto moznost je tfeba pamatovat
u pacient s juvenilnim diabetem, jiz vzhledem
k tomu, Ze stav je pfi véasné diagnostice a 1é¢-
bé reverzibilni. Dale bychom méli pfipomenout
normotenzni hydrocephalus, ktery se vyvine
na podkladé traumatickych nebo zanétlivych

pficin. Onemocnéni se prezentuje neprospiva-
nim, bolesti hlavy, regresi ve vyvoji, enurézou,
reverzilni deterioraci az vznikem demence.
Terapeuticky se zavédi zkrat (shunt). Deterio-
race vznikajici u kolagendz — lupus erytemato-
des a nékterych typ arteriitid — md pfi véasné
diagndze a spravné terapii také reverzibilni
priibéh (2). Casto popisovany rozvoj demence
u epilepsie se diky modernim antiepileptikim
vyrazné snizil, neurologové jako pficinu etio-
logie vidi drobnd mikrotraumata, vznikajici pfi
status epilepticus, a také deficit kyseliny listové
a vitaminu B12 jako nez&douci U¢inek nékte-
rych antiepileptik. Také tumory CNS a opako-
vand zéfeni hlavy pfi |é¢bé téchto stavl vedou
ke vzniku gliozy s moznosti vzniku atrofie. Mu-
sime také pomyslet na demence hereditarné
podminéné, mezi které v détském véku patfi
metachromatickd leukodystrofie (sulfatidova
lipidéza). Pfi¢inou je nedostatek enzymu sulfa-
tazy, kterd se podili na pfeméné sulfatidu na
galaktocerebrosid, ktery se hromadi v neuro-
nech CNS a vytvafi metachromatické skvrny.
Vi&asné rozpoznani a 1é&eni zénétlivych one-
mocnéni CNS pfedchazi vzniku gliovych jizev.
Demyelinizaéni onemocnéni Schilderovo-Foi-
xovo se manifestuje ve véku nad 9 let a je cha-
rakterizovano demenci, epileptickymi zachva-
ty a ztratou feci. Demyelinizace van Bogarth
vede rychle k dpadku kognitivnich funkci. Je
nutné pfipomenout demence psychotického
pivodu, jako je dezintegraéni psychoza a in-
fantilni demence. Obé vznikaji do 5-6 let véku,
dochdzi ke ztraté vSech zakladnich nau¢enych
schopnosti, véetné postupné ztraty feci. Déti
jsou drazdivé, neklidné, neschopné naucit se
nééemu novému, autistické. Hellerlv syndrom
je rychle progredujici demence s negativiz-
mem, poruchami chovani, zacinajinajici mezi
3.—4. rokem Zivota. Otdzkou z(stdva zafaze-
ni symbiotické psychézy mezi demence, kdy
pfilisnd ochranitelskd péce matky bréani ditéti
kontaktu s okolim. Nachdzime autistické rysy,
poruchy chovéni, neprokazuji se organické
zmény v oblasti CNS.

Klinicky obraz demence

Klinicky obraz je charakterizovany kogni-
tivni dysfunkei, o které bylo hovofeno v Gvodu
¢lanku, a nekognitivnimi behavioralnimi a psy-
chotickymi pfiznaky demence (7).

Behavioréini a psychotické pfiznaky de-
mence (BPSD) se u déti odliduji od klinického
obrazu dospélych. U ditéte pfiznaky zavisi
pfedevSim na véku ditéte, a tudiz pravé na
zralosti CNS a jednotlivych neurotransmitero-
vych systém0. Pravé u déti jsou pfiznaky, jako
je psychomotoricky neklid, agitovanost, apa-
tie, afektivni labilita, poruchy pfijmu potravy
a mnohdy i psychotické pfiznaky zafazovany
pod jiné diagnostické kategorie. Préavé k témto
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pfiznakim je Casto pfistupovano s diagnos-
tickymi rozpaky. Jednim z neurostransmiterd
majicich vztah ke kognitivnim funkcim je ace-
tylcholin. Cholinergnich je u dospélych zhruba
10% v8ech neurond, u déti je toto procento
zvySené (4).

Terapie

V Uvodu bylo zdlraznéno, Ze se jedna
o velkou multietiologickou skupinu, kde zaklad-
nim cilem je zmirnéni nebo vylé&eni zakladni-
ho onemocnéni, které se na demenci podilelo.
Tam, kde pfi¢inu neumime odstranit, snazime
se zmirnit psychické pfiznaky, které jsou pro
okoli zatézujici a nejméné unosné, coz jsou
predevsim behaviordlné kognitivni pfiznaky
demence. Byl a je hledén stale komplexnéjsi
pfistup k terapii demence u déti a adoles-
centl. Terapie Ize rozdélit do oblasti farma-
koterapie, psychoterapie a socidlni edukace
véetné zafazeni ditéte do kolektivu vrstevni-
k(i s moznostmi vzdélavani. Na terapii ditéte
s demenci by se mél podilet tym odbornik(,
jejichz vzéjemné propojeni a spoluprace jsou
nezbytné. Pfi terapii deterioraci a demenci by-
la zkouSena fada farmak. Notropni latky-Pira-
cetam, Pyritinol, po kterych déti byvaji neklid-
né a agresivni, aniz by dochazelo ke zlepSeni
kognitivnich fukci. U asfyktickych kojencl byl
zkouen Meclofenoxat. V détské neurologii je
zkousen ceberbolysin pfi deterioracich po dra-
zech hlavy po operacich tumord CNS. Podéva-
ji se vitaminy — pfedevsim E a C, které slouzi
jako scavengery volnych radikal(, dale vitamin
B12, B6, kyselina nikotinova nebo kombinace
s mineraly — Magne B6. Podévaji se adaptofy-
togeny — Panax ginseng ,zen-8en", preparaty
s Ginko Biloba — Tebokan a Tanakan. Velkou
a otevfenou otdzkou zlistava podavani kogni-
tiv, kterd ovliviiuji kratkodobou pamét a usnad-
nuji tim procesy uéeni. Pro okoli a rodinu ne-
Unosné chovani ditéte nuti psychiatra k [é¢bé
behaviordlni pfiznakd demence. Pfi vyskytu
BPSD musime nejdfive vylougit nové somatic-
ké onemocnéni, pfedevsim dehydrataci a ion-
tovou dysbalanci, které pravé u déti mohou
vést ke vzniku deliria. Snazime se vyvarovat
Iékim s adrenolytickymi dcinky, nebot zp(-
sobuji pady s Cetnymi zranénimi. Latky majici
dlouhodoby a silny sedativni u€inek vyvolavaji
spavost a nemoznost spoluprace. Néktera far-
maka maji kardiotoxické plsobeni, prodluzuji
interval QT, zejména antidepresiva |. genera-
ce. Témto pozadavkdm nejlépe vyhovuii aty-
pickd neuroleptika- risperidon (Risperdal, Ris-
pen), tiaprid (Tiapridal, Tiapra). Pouzivame je
k potlaceni agitovanosti, zvladani PM neklidu,
potlaceni kvalitativnich poruch védomi u deli-
rantnich stavl, poruch mysleni, vnimani, po-
ruch chovani. Dévka je zavisla na véku a vaze
ditéte. O podavani léku by mél rozhodnout pe-
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dopsychiatr. Tiaprid ma stejnou indikaci, ale
neredukuje dostate¢né psychotické pfiznaky.
Klasicka antipsychotika (Haloperidol, Thiori-
dazin) maji anticholinergni, sedativni, extra-
pyramidové plsobeni, zplisobuiji fragmentaci
DNA (1) expresi proapoptotického elementu
P53 a proteinu Bax v hipokampu. Uginek an-
tikonvulziv, betablokétor(i a buspironu nebyl
prokézan. Benzodiazepiny plsobi agonistic-
ky na GABA A receptoru, maji anxiolyticky,
myorelaxaéni, hypnoticky a antiepilepticky
ucinek. Jejich centrélni acetylcholinergni ak-
tivita a amnestické plsobeni je neéini vhod-
nymi Iéky k terapii demence a BPSD. Vyjim-
ku tvofi hydroxizin (Atarax), nepatfici mezi
benzodiazepiny, ktery velmi dobfe redukuje
anxiozitu a afektivni rozlady. Antidepresiva,
pfedevsim tricyklickd, jsou klinicky ucinna,
ale maji nékolik nevyhod. Pfedev§im maji
silny centrélni anticholinergni efekt a zplso-
buji tak zhorSeni kognitivnich funkci. Silné
periferni anticholinergni plisobeni vyvolava
tetracyklicka antidepresiva, kde je anticho-
linergni efekt minimalizovany. Nejvhodnéjsi
jsou antidepresiva, kde je anticholonergni
efekt minimalizovany tyto podminky splfiuji
antidepresiva Ill. generace — SSRI (sertra-
lin, fluvoxamin, citalopram, ES-citalopram,
fluoxetin, paroxetin). Rozhodnuti, zda zadit
s farmakologickou léCbou, by mél u€init opét
pedopsychiatr, nebot uvedena antidepresiva
nemaji v CR registraci pro léébu depresivnich
onemocnéni u déti. Velmi dobré vysledky
v ovlivnéni jak kognitivnich funkci, tak BPSD
raz (donepezil, rivastigmin, galantamin). Opét
by o 1éEbé mél rozhodnout pedopsychiatr,
nebot registrace v CR pro symptomatické de-
mence a détskou populaci neni.

Druhou velkou skupinu tvofi psycho-
terapie, kterd by méla byt zaméfena jak na
dité — samotného pacienta, tak na jeho peco-
vatele - rodice. Velmi dlleZita je spoluprace
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mezi rodi¢i a o8etfujicim tymem. U demenci,
na rozdil od mentalnich retardaci, rodice vel-
mi naléhavé Zadaji o provedeni veSkerych
opatieni, vCetné farmakologickych, nebot
Ubytek kognitivnich funkci pfichazi po ,dlou-
hém obdobi“ normality. DlleZitd je rodinng
terapie, kde se rodina uéi pfijmout postizeni
jednoho z jejich ¢lend. Zaroven je vyvijen ur-
City tlak na oba rodice, zejména na matku,
kde je nutné u téchto déti opakované nava-
zovat emo¢ni kontakt a snazit se o operativni
podmifiovani pfi uceni se novym dovednos-
tem (opakované davat ditéti do ruky tuzku,
umélo-li v minulosti psat).

Treti velkou skupinu pfi terapii tvofi re-
habilitace ditéte. Ta by méla byt zaméfena
na zakladni onemocnéni a na rozvijejici se
kognitivni deficit. Zde se uplatni spoluprace
s logopedem, psychopedem, pracovnim tera-
peutem, ktefi by méli také sestavit individualni
vzdélavaci plan pro kazdé postizené dité se
zfetelem na jeho postizeni. Neméné dulezita
je také prace socidlni pracovnice.

Diskuze, zavér

Symptomatické (sekundarni) demence
u déti a adolescentd vznikaji v dlsledku po-
8kozeni CNS jinym organickym procesem
(metabolickym, traumatem, infekénimi choro-
bami, depleci nékterych latek, abuzem drog
a fadou dalSich ¢initeld véetné genetickych).
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