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Abstrakt

Prace prinasi prehled zakladnich poznatki z oblasti diagnostiky a diferencidlni diagnostiky demenci. Pozornost
je vénovana hodnoceni kognitivnich funkci, somatickym pti¢indm kognitivniho deficitu, sekundarné vzniklym
kognitivnim deficitim v ramci jiné dusevni poruchy, problematice subjektivni poruchy paméti, mirné kognitivni
poruchy a diferencialni diagnostice nejcastéji se vyskytujicich demenci a dale pak demenci z pomezi obori
neurologie a psychiatrie.

Abstract

Survey of basic facts about diagnostics and differential diagnostics of dementia is brought in the paper.
Attention is paid to evaluation of cognitive functions, somatic cause of cognitive deficits, secondary occuring
cognitive deficits resulting from another mental disorder, further to the subjective memory impairment, mild
cognitive impairment and differential diagnostics of the mostly occuring dementias including dementias with
both neurological and psychiatric features.

Klicova slova: Kognitivni deficit, Subjektivni poruchy paméti, Mirna Kkognitivni porucha, Demence,
Diferencialni diagnostika demenci
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UvoD

Demence je syndrom postihujici asi 5 % obyvatelstva ve véku 65 let, jehoZ prevalence se zdvojnasobuje na
kazdych dalSich pét let véku jedince [1, 2]. Jedna se tak ziejmé o novodobou neinfek¢ni pandemii. Pojem
demence lze vymezit Siroce, a to z hlediska etiopatogenetického, diferencidlné diagnostického i terapeutického.
Demence byva chipana jako syndrom projevujici se v rlizné mife priznaky kognitivnimi (sem patii poruchy
paméti, abstraktniho mysleni, planovani, organizovani) a ptiznaky nekognitivnimi - typickymi jsou tzv.
behavioralni a psychologické symptomy (psychotické poruchy mysleni a vnimani, poruchy emotivity, poruchy
spanku, poruchy chovani, zmény etickych a estetickych schémat) [3, 4]. K témto pFiznakim lze priradit také
selhavani v bazalnich i instrumentalnich aktivitach s postupné rostouci zavislosti na okoli.

Nejtypictéjsi priznaky demence lze shrnout do akronymu ABC: A-activities (postiZeni ve schopnosti
vykondavat bézné aktivity), B-behaviour (postiZzeni chovani doprovazené psychologickymi priznaky demence),
C-cognition (poruchy paméti a ostatnich kognitivnich funkci) [5].

Problematika demenci je v klinickém Kkontextu mnoha. Jednak zlistivd demence Casto zcela
nediagnostikovdna na laické, ale i na odborné udrovni, dale pak byva obtizné urcit spravné konkrétni typ
demence. Samostatnym problémovym okruhem je spravna terapie konkrétniho typu demence. [6, 7]. Je vhodné
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zdlraznit, Ze ¢asna a spravna diagnostika demence prinasi pacientovi nejvétsi prospéch. V pocatecnich fazich je
totiZ moZné nejen kvalitné stabilizovat ¢i dokonce mirné zlepsit pamét a ostatni kognitivni funkce, ale také Ize
vcasnou lécbou zbrzdit prirozeny progredientni priibéh demence. Tento terapeuticky cil se vSak v praxi dostava
do stretu sindikacnimi omezeni pojiStoven pro predpis kognitiv (inhibitory cholinesteraz lze predepsat v
pasmu MMSE 13-25 bod{, memantin pak v pAsmu MMSE 7-18 bodii) [3, 4]. DileZzitou vyzvou pro dalsi vyzkum i
klinickou praxi je vypracovani paliativnich piistupt pro 1écbu pacientli v terminalni fazi demence vedouci k
zachovani nejvyssi mozné kvality zivota [8, 9].

JAK SPRAVNE ZHODNOTIT KOGNITIVNi FUNKCE?

Kognitivni funkce lze orientacné hodnotit pomoci dvou nastrojii — prvnim je Mini-Mental State Examination
(MMSE) [10], druhym pak test kresleni hodin (Clock Drawing Test, CDT) [11]. Oba tyto nastroje slouZi pouze
pro priblizné zhodnoceni kognitivniho stavu, bez blizSich ambici na urceni konkrétni deficitni slozky
kognitivnich funkci (planovani, organizovani, exekutivni funkce, vizuospacialni funkce, slovni plynulost). V
praxi je vhodné jejich soucasné, nikoliv izolované pouziti. Oba tyto nastroje pomahaji sledovat klinicky efekt
1é¢by demence v ¢ase - vyhovujici 1é¢ba demence pomoci kognitiv znamena pokles kognitivniho vykonu mensi
nez dva body v MMSE béhem obdobi tif mésicli. Doporuceno je praveé tiimeési¢ni obdobi pro kontrolni stanoveni

bodového zisku v MMSE a CDT.

Pokud chceme ziskat presnéjsi informaci o tiZi kognitivniho deficitu a konkrétni sloZce jeho postiZeni, je
vhodnéjsi pouziti podrobnéjsich neuropsychologickych testti. Mezi takové testy patti napriklad Adeenbrooksky
kognitivni test, Cambridgsky kognitivni dotaznik, Montrealsky kognitivni dotaznik a dalsi. Tyto testy hodnoti
nejen orientaci, schopnost zapamatovat si nové informace a vybavit si je z kratkodobé i pracovni paméti,
vzpominani s napovédou, pozornost, ale hodnoti rovnéz slovni plynulost, vizuospacialni funkce, exekutivni
funkce, praktické dovednosti, abstraktni a logické mysleni [12-14].

PROBLEM PRVNI - JEDNA SE VUBEC O DEMENCI?

Nejzasadnéjsim je urcit, zda se u pacienta viibec jedna o demenci. V prvni radé je tfeba vyloucit somatické i
psychiatrické pric¢iny kognitivniho deficitu. V nékterych pripadech to pomize odhalit jiné, potencialné
reverzibilni pric¢iny kognitivniho deficitu (napf. nalez dosud nerozpoznané hypofunkce Stitné zlazy). Dale je
treba odliSit sniZenou Kkognitivni vykonnost vramci SirSi normy (potiZze paméti pri Unavé, vycerpani,
spankovém deficitu) nebo presymptomatické faze demence jako jsou subjektivni porucha paméti (Subjective
memory impairment, SMI) [16] a mirna kognitivni porucha (Mild cognitive impairment, MCI) [17]. V neposledni
fadeé je treba spravné diagnostikovat konkrétni typ demence.

Prinosem pro ¢asnou detekci jedinctli se zvySenym rizikem vzniku demence muze byt molekularni genetika a
jeji mapovani polymorfizmi rizikovych gend. Piikladem miiZe byt monitoring jedincti s pritomnou rizikovou
alelou ApoE4 v genotypu [18]. Hledany jsou dnes i dalsi, specifi¢téjsi a senzitivnéj$i markery pro vcasnou
diagnostiku demence u rizikovych jedinci (pozitivni rodinna anamnéza, kardiovaskularni rizikové faktory
v anamnéze, jedinci s nespravnym zivotnim stylem, jedinci vystaveni toxonutritivnim vliviim, opakovanym
uraziim atd).

1. Somatické priciny kognitivniho deficitu

Somatické pric¢iny kognitivniho deficitu je teba vzdy v diferencialni diagnostice odlisit. Mnoho z téchto
kognitivnich deficitii totiZz milize byt vhodnou cilenou 1écbou reverzibilnich. Jakykoliv pokus o primarné
psychiatrickou lé¢bu téchto stavil je zasadni chybou. NejCastéjsi somatické piiciny narusujici kognitivni funkce
shrnuje tabulka 1 [2, 4].
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Tabulka 1: Somatické pric¢iny kognitivniho deficitu

DIAGNOSTICKA KATEGORIE

OPORA PRI DIFERENCIALNI DIAGNOSTICE

Dlouhodobé piisobici hypoglykémie

Anamnéza, glykovany hemoglobin (HbA1c)

Hypothyreéza

Anamnéza, TSH, fT4, antiTPO, anti TSH antiTR

Kraniocerebralni traumata

Anamnéza, CT/MRI mozku

Expanzivni 1éze CNS

Anamnéza, CT/MRI mozku

Hypoxie mozkova

Anamnéza (stav po KPCR, po intoxikaci CO,
CHOPN), Sp02, krevni plyny - ABR

Anémie (neuroanemicky syndrom)

Anamnéza. Hemoglobin, hematokrit, erytrocyty,
MCV, sérova hladina folatu, vitaminu B12,
gynekologie, kolonoskopie, gastrofibroskopie,
tumormarkery

Paraneoplastické syndromy

Anamnéza, CT/MRI mozku, rtg srdce a plic, UZ
bticha a panve, tumormarkery

Kolagenoézy Anamnéza, sedimentace, CRP, RF, ANA, ENA,
ANCA, dsDNA
Léky Antimetabolity, imunosupresiva, kortikoidy,

systémova antimykotika a antiparazitika,
anticholinergné ptsobici spazmolytika a
antiparkonsonika

Neurologicka onemocnéni

Anamnéza. CT/MRI mozku. EEG. Likvor.

2. Psychiatrické priciny sekundarniho kognitivniho deficitu

Druhou vyznamnou skupinou jsou sekundarné vzniklé kognitivni deficity zapticinéné jinou duSevni
poruchou (nejcastéji pak dusevni poruchou postihujici afektivitu, integritu mysleni a vnimani, intelekt apod).
Primarni cilena lécba téchto dusevnich poruch mtze plsobit preventivné na poskozeni kognitivnich funkci.
Prikladem mohou byt studie o neuroplasticité, kdy néktefi autoti hovofi dokonce o moznosti ¢aste¢né regrese
poskozenych kognitivnich funkci vhodné zvolenou psychofarmakologickou 1é¢bou (u schizofrennich poruch
podporuji neuroplasticitu atypicka antipsychotika, u deprese terapie antidepresivy). Prehled nejcastéjsSich
dusSevnich poruch postihujicich kognitivni funkce sekundarné ukazuje tabulka 2 [2, 4].

Tabulka 2: Psychiatrické pri¢iny sekundarniho kognitivniho deficitu

DIAGNOSTICKA KATEGORIE OPORA PRI DIFERENCIALNI DIAGNOSTICE

Schizofrenie Anamnéza, aktualni klinicky obraz, PANSS, SANS,

SAPS, psychologické vysetieni

Deprese (depresivni pseudodemence) Anamnéza, aktualni klinicky obraz, Geriatricka

depresivni skala (ev. HAMD, MADRS),
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psychologické vySetteni
Akutni intoxikace (opioidy, THC, alkohol], Anamnéza, aktualni klinicky obraz, toxikologie
benzodiazepiny, halucinogeny)
Chronicky abuzus (alkohol, opioidy, Anamnéza, aktudlni klinicky obraz, toxikologie
benzodiazepiny, THC)
Mentalni retardace Anamnéza, aktualni klinicky obraz, inteligen¢ni

testy
Medikament6zni vlivy Anticholinergika, kortikoidy, nadmérna sedace.

3. Subjektivni poruchy paméti

Subjektivnim porucham paméti (Subjective Memory Impairments, SMI) je v soucasnosti vénovana velka
pozornost. MiiZe se jednat (ale nemusi) o varovnou, presymptomatickou fazi demence s potencialni progresi u
1/3 pacienttii do demence. Charakteristiky subjektivnich poruch paméti shrnuje tabulka 3 [16, 19].

Tabulka 3: Charakteristiky subjektivnich poruch paméti

Subjektivni stiznosti na zapominani, ztiZzenou vybavnost paméti

Objektivné nezachyceny vyrazné poruchy paméti (MMSE i CDT v ramci normy)

Zaujatost jedince problematikou paméti, sklon k autoobservaci vlastniho pamétového vykonu

Sekundarni anxiézni prozitky rezultujici z obav ze ztraty paméti a hrozby demence

Chybi priznaky deprese (katathymni zhorseni pameéti, depresivni pseudodemence)

Mohou byt tendence k automedikaci fytofarmaky (Ginkgo biloba)

Muze byt snaha o utajeni stiZnosti pied okolim, jsou obavy ze selhani paméti pired okolim

4. Mirna kognitivni porucha

U mirné kognitivni poruchy (Mild Cognitive Impairment, MCI) mtiZe dochazet ke ziretelnym porucham paméti
(amnesticky typ MCI) nebo porucham praktickym, afazii, porucham exekutivnich a vizuospacialnich funkci
(non-amnesticky typ MCI) bez ovlivnéni aktivit vSedniho dne. Zakladni typy mirné kognitivni poruchy ukazuje
tabulka 4. U mirné kognitivni poruchy nedochazi ke globalnimu naruseni fungovani jedince, ¢imz se tato
diagnostika kategorie 1lisi od demence. Zaludnost mirné kognitivni poruchy tkvi v moznosti dalsi progrese
poruch paméti nebo poruch ostatnich kognitivnich funkci s postupnym prechodem aZ do Kklinicky manifestni
demence [20]. Dispenzarizace pacientli s mirnou kognitivni poruchou a dals$i specializovanéjsi vySetieni
(neuropsychologické testy, rizikovy genotyp apoE4) je kategorickym imperativem.

Tabulka 4: Mirna kognitivni porucha - typy

Amnesticky typ Non-amnesticky typ
Izolovana porucha paméti Afazie
Apraxie

Poruchy exekutivnich funkci
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Poruchy vizuospacialnich funkci

5.Demence

Syndrom demence stoji na samém okraji kontinua poruch kognitivnich funkci, dochazi pri ném k vyraznému
ovlivnéni fungovani jedince spolu s ipadkem kognitivnich funkci, s poruchami aktivit vSedniho dne a moznymi
poruchami chovani, emoci, vnimani a mysleni (BPSD ptiznaky demence). Demence je heterogennim pojmem,
diferencidlni diagnostika uvnitt demenci samotnych je specifickym problémem. Obecna diagnosticka kritéria
dle Mezinarodni klasifikace nemoci MKN-10 i obecna diagnosticka kritéria dle Diagnostického a statistického
manualu duSevnich poruch DSM-IV jsou zjednoduSeny v tabulce 5 [21]. Je nutné Fici, Ze se v soucasné dobé
jedna o diagnosticka kritéria do znacné miry nevyhovujici a prekonana.

Tabulka 5: Obecna diagnosticka kritéria pro demenci (zjednoduseno, upraveno)

Demence dle MKN-10 Demence dle DSM-IV

G1(1) - zavaZny pokles paméti Pritomnost mnohocetného kognitivniho deficitu
G1(2)- pokles dalsich kognitivnich schopnosti ( - soucasné jsou pritomny jak poruchy paméti
usudek, mysleni, planovani, organizovani, (kritérium A1), tak i nejméné jedné z dalSich
zpracovani informaci) kognitivnich funkci - afazie, apraxie, agndzie,

G2 - neni zastiené védomi (delirium) exekutivni funkce (kritérium A2)

G3 - ubytek emoc¢ni kontroly / zmén v socidlnim Tento mnohocetny kognitivni deficit vede ke
chovani (emocni labilita, podrazdénost, apatie, zhorseni socialniho a pracovniho fungovani
obhroublost)

G4 - trvani priznaki nejméné 6 mésici

PROBLEM DRUHY - 0 JAKOU DEMENCI SE JEDNA?

Spravné urcit konkrétni typ demence muze byt v praxi problém. Nejcastéji se rozhodujeme mezi demencemi
primarnimi (neurodegenerativnimi) s pri¢inou spatfovanou v atrofii mozkové a demencemi sekundarnimi, u
kterych je postiZzeni kognitivnich funkci druhotné k jinému onemocnéni mozku nebo jinému systémovému
onemocnéni. Nejedna se vzdy o jednoduchy tikol - vzdyt vzhledem k ¢asto vysokému véku pacientt dochazi ke
vzajemnému kombinovani vlivi neurodegenerativnich i vlivii somatickych onemocnéni polymorbidnich
seniori. ,Cisty u¢ebnicovy” obraz konkrétni demence pak byva spise raritou nez pravidlem.

DalSim teoretickym problémem je urceni, zda se jedna o demenci kortikalni nebo subkortikalni. Kortikalni
demence postihuje preferencné Sedou kiiru mozkovou, z c¢ehoZz rezultuji typicky poruchy paméti,
vizuospacidlnich a exekutivnich funkci, abstraktniho a logického mysleni, asudku. Mezi typické kortikalni
demence patii Alzheimerova demence, frontotemporalni demence, demence s Lewyho télisky. Subkortikalni
demence postihuje preferencné podkorové struktury, nejcastéji na tirovni podkorového vaskularniho recisteé,
bazalnich ganglii nebo mozecku, z ¢ehoZ vyplyva klinicky obraz subkortikalnich demenci - bradypsychismus,
motorické priznaky, zvySena citlivost k extrapyramidovym vedlejSim ucinklim eventualni antipsychotické
1écby. Mezi nejcastéjsi subkortikalni demence patii vaskularni demence, demence pri Parkinsonové chorobé,
nigrostriatalni degenerace, olivopontocerebralni degenerace, Olszewskiho syndrom apod [4].

Vyznam strukturalnich neurozobrazovacich metod v diagnostice a diferencialni diagnostice demenci neni
tieba zdlraziovat. Neni-li klinicka kontraindikace pro podani kontrastni latky, volime preferencné CT mozku s
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kontrastni latkou oproti nativnimu CT snimku (vhodnym prikladem z praxe je postkontrastni zobrazeni tumoru
mozku, ktery nebyl patrny na nativnim snimku). CT mozku mize rovnéz napomoci spravnému urceni demence
v ramci normotenzniho hydrocefalu, ktery miize vérné imitovat Alzheimerovu demenci. Magneticka rezonance
je rovnéz vitanou a presnéjsi diagnostickou metodou. V moderni diagnostice demenci se dale do poptedi
dostavaji funkéni neurozobrazovaci metody, jako je funkéni magneticka rezonance, SPECT vySetfeni mozku v
jeho novéjsich variantdich - HMPAO, DatSCAN. Sledovana je lokdlni perfdze mozkem (nalez globalni
hypoperfize u Alzheimerovy demence, nalez frontdlni a/nebo temporalni hypoperfize u frontotemporalni
demence), mozné je rovnéz presynaptické zobrazeni dopaminergniho transportéru pomoci metody DatSCAN,
coz je cenné pri diferenciaci mezi Alzheimerovou demenci a demenci s Lewyho télisky (deficitni dopaminergni
neurotransmise u demence s Lewyho télisky) [2, 4].

Pii urcovani konkrétniho typu demence ndm miiZe napomoci i samotna terapeuticka odpovéd na jiz
zavedenou lécbu. Napftiklad vyrazna citlivost k extrapyramidovym vedlejSim uc¢inkiim jinak nizkych davek
haloperidolu nebo risperidonu spolu s tendenci k padiim u pacientli zvlasté vysokého véku bude poukazovat
spiSe na demenci s Lewyho télisky, zhorSeni behavioralnich priznakli po inhibitorech cholinesteraz miize
poukazovat spiSe na frontotemporalni demenci nez na demenci Alzheimerovu, nonresponze na kognitivni 1é¢bu
miZe poukazat na normotenzni hydrocefalus nebo cetné sekundarni demence, pritomnost zrakovych
halucinaci bude svédcit spiSe ve prospéch vaskularni demence nebo demence s Lewyho télisky, nikoliv pro
Alzheimerovu demenci [3, 4].

PROBLEM TRET] - DIFERENCIALNE DIAGNOSTICKE POTIZE

Diferencidlné diagnostické rozpaky prameni z relativni podobnosti klinickych obrazi nékterych typi
demence, dale pak z nejednoznacné nebo nedostatecné terapeutické odpovédi ze zavedené terapie a kone¢né i z
nedostateéné senzitivnich diagnostickych kritérii MKN-lO
(Alzheimerova demence, vaskuldrni demence, demence pti Parkinsonové chorobé, demence pti Huntingtonové
chorobé), nedostatecné vsak zohlednuji aktualni klinickou realitu. Napriklad diagnézu ziejmé druhé nejcastéji
se vyskytujici demence - demence s Lewyho télisky - jsme nuceni Kklasifikovat dle MKN-10 jako ,atypickou
Alzheimerovu demenci“. Pro heterogenni skupinu frontotemporalnich demenci (behavioralni varianta,
sémanticka varianta, nonfluentni varianta frontotemporalni demece) v MKN-10 rovnéz nenalezneme prakticka
diagnostickd voditka. Doplnéni a zptesnéni diagnostickych kritérii MKN pro demenci se tak stava aktudlni
potiebou.

Nejcastéjsi diferencialné diagnostické kategorie spolu s priznaky k jejich moZnému odlisSeni shrnuji tabulky 6
a7]l3,4,22]

Tabulka 6: Diferenciadlni diagnostika nejcastéjSich demenci.

Alzheimerova Vaskularni Demence s Lewyho Frontotemporalni
demence demence télisky demence
Anamnéza Muze byt pozitivni = Pritomny rizikové Osoby velmi Muze byt pozitivni
rodinnd anamnéza faktory vysokého véku rodinnd anamnéza
vyskytu DAT kardiovaskularnic vyskytu FTD
h chorob
Poruchy paméti Casné pozdni Casné pozdni
Poruchy chovani | pozdni pozdni pozdni Casné
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(problémové
chovani, moria,
hyperoralita,
hypersexualita,
ztrata eticko-
estetickych
schémat,
stereotypie,
echoldlie,
echopraxie,
perseverace,
verbigerace)

Poruchy emoci

pozdni

Casné (emocni
labilita, anxieta,

pozdni

Casné (emocni
labilita,

atrofie mozku

vaskularniho typu

atrofie mozku.
(vhodné SPECT
vySetfeni mozku -
DatSCAN - zde
typicky nalez

depresivita) impulzivita,
patické nalady,
nebo naopak
netecnost)
Priibéh Pozvolné gradualni Schodovité Pozvolné gradualni Pozvolné gradudlni
horseni, neni horseni, fluktuace horseni, neni horseni, navic vsak
regrese poruch stavu regrese poruch i fluktuace stavu
pameéti pameéti
Psychotické ne tranzitorni Zrakové netypické
fenomény zrakové halucinace halucinace i
paranoidni bludy
Pady ne Mohou byt v ramci ano ne
neurologickych
deficiti nebo
vykyvu krevniho
tlaku
Deliria Nejsou obvykla Casta Casta Nejsou obvykla
Citlivost k Bézna Vyraznéjsi nez u Extrémni citlivost Bézna
antipsychotické Azheimerovy k extrapyramidovy
1écbé demence m vedlejSim
ucinkiim
antipsychotik
CT/MRI mozku Globalni diftzni Loziskova atrofie | Globalni difizni Dominujici atrofie

ve frontalni
a/nebo temporalni
oblasti
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neurotransmise
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Tabulka 7: Diferencialni diagnostika demenci z pomezi oborii neurologie / psychiatrie

Demence pii
Parkinsonové chorobé

Normotenzni
hydrocefalus

Prionozy

Anamnéza

Mtize byt pozitivni
rodinni anamnéza
vyskytu PD

Mtize byt anamnéza
traumatu CNS,
neuroinfekce,
mozkového krvaceni
(SAK, SDH),
neurochirurgického
zakroku. Znamy jsou
vSak i idiopatické formy
bez piedchozi
anamnézy.

Mtize byt pozitivni
rodinna anamnéza
vyskytu Pr, kontakt

S nemocnym

v anamnéze, kontakt
S nemocnym zviretem
nebo v ramci
alimentarni nakazy,
neurochirurgicka
operace v anamnéze
(instrumentarium -
priony odolavaji
sterilizaci), anamnéza
transplantace rohovky
¢i jinych organi

Poruchy paméti

Pozdni, pozvolné
gradudlni horSeni

Casné, Pozvolné
gradualni horSeni

Casné, rychla progrese
poruch pameéti i
neurologickych
priznaka (ataxie,
cerebelarni priznaky,
logoklonie, spazmy,
epilepsie)

depresivita, uvédomeéni
si onemocnéni)

Poruchy chovani Nejsou typické, pozdni  Nejsou typické. Casné, rychle
progredujici (mutismus
jako konecné stadium)

Poruchy emoci Casné (anxieta, Nejsou typické. Casné, rychle

progredujici (mutismus
jako konecné stadium)

halucinace i paranoidni
bludy (CAVE
psychotomimeticky vliv

Pribéh Plynule progredientni  Plynule progredientni. |Rychle progredujici,
infaustni
Psychotické fenomény  Casté zrakové Nejsou typické. Nejsou typické.
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nékterych
antiparkinsonik)
Pady Casté (hypokinéza, Casté, soudasti tzv. Casté, soudasti ostatnich
svalova rigidita, tremor, Hackimovy triddy neurologickych
potize s chlizi i mikci)  priznaki (poruchy priznakd (mozeckova
chuze, inkontinence, ataxie, pseudobulbarni
demence) paralyza, pyramidové i
extrapyraidové
priznaky, myoklonie,
fascikulace, epileptické
zachvaty, svalova
rigidita)
Citlivost k Extrémni citlivost Zvysena citlivost Bézna.
antipsychotické 1écbé | k extrapyramidovym k extrapyramidovym
vedlejSim uc¢inkiim vedlejSim uc¢inkiim
antipsychotik antipsychotik
CT/MRI mozku dominujici Nalez rozsireného Nespecificky nalez.
subkortikalni atrofie komorového systému  Likvorologicky nalez -
(bazalni ganglia, pii nalezu nezvysSeného | prikaz markeru
podkoii) tlaku likvoru, nalez neuronalniho poskozeni
periventrikularni i - proteinu 14-3-3
globélni atrofie mozku
ZAVER

Ackoliv aktudlni demografické trendy cini z demence jednu z nejcastéji se vyskytujicich dusevnich poruch,
vCasna diagnostika i vhodna terapie je stale vyznamnym problémem bézné klinické praxe.

Na jedné strané je potieba podporovat erudici 1ékaiti vSech odbornosti pecujici o pacienty vyssiho véku
v zakladnich znalostech gerontopsychiatrie, na druhé strané je tfeba, aby psychiatrickd obec vypracovala
prresnéjsi a specifictéjsi diagnosticka kritéria i specifické klinické doporucené postupy pro 1écbu jednotlivych
kognitivnich i nekognitivnich poruch provazejicich demenci.

Soucasné poznatky ukazuji, jak mnoho je tieba vykonat pro nase nemocné s demenci - od zajiSténi kvalitni a
dostupné ambulantni i lGzkové gerontopsychiatrické péce - az po komplexnéjsi propojeni zdravotnich i
socialnich sluzeb, spolu s FeSenim volné navazujicich otazek ekonomickych a politickych.
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