Diagnostika a terapie demence

Demence je syndrom, ktery vznikl nasledkem chronického nebo progresivniho onemocnéni
mozku, u néhoz dochazi k naruseni mnoha vy3sich korovych funkci, véetné paméti, mysleni,
orientace, chapani, uvazovani a schopnosti uceni, feci a isudku (kognitivnich funkci); védomi
vSak pfi tom neni zastrené.

Dochazi ke zretelnému zhorseni fungovani jedince v oblasti socialnich i pracovnich funkci, rovnéz
dochazi k rozvoji nesobéstacnosti, ¢imz se lisi demence od lehké kognitivni poruchy (Mild Cognitive
Impairment, MCI).

VYSETRENIi PACIENTA S PODEZRENiIM NA DEMENCI

1. Anamnéza: na co a proc ce pldme
+ odliSeni akutni a chronické poruchy: akutn/ - delivium

+ onemocnéni v rodiné: Huntingtonova nemoc, Wilsonova nemoc;

» chronické intoxikace: afkoholicmus, téské kovy, CO, léky

«infekce — meningoencefalitidy: eyfilic, tuberkvlzni meningitida, borelisza, AIDS

+ viedova Zaludeéni choroba, atroficka gastritida: Aypovitamindza 812/

« jaterni dysfunkce, chronicky alkoholismus - jatern encefalopatie, Wilsonova nemoc
* renalni dysfunkce: uremickd encefalopatie, dialyzaéni demence

2. Objektivni vySetieni: hlavné vylouiit lezickové léze, ctanovit 12i postizeni a vylouéit lEcitelné léze
fokalni neurologicky nalez: fokalni neurologické léze (tumory mozku, mozkové ischémie,
subduralni a intracerebralni hematomy, sclerosis multiplex, zanétlivé mozkové |éze);
MMSE, test hodin, ACE-R, MoCA: poruchy vyssich nervovych funkci, kognitivni deficit.

3. Pomocna vysetteni: proc je déldme
krevni obraz: perniciézni anémie (Aypavfta.mino’za B12)

biochemie:

* Na: hyponatrémie

« glukdza: hypoglykémie, hyperglykémie

* urea, kreatinin: rend/n/ dycfunkce

* AST, ALT, GMT: jatern/ funkee, ethylicmoe

« osmolarita séra: intoxikace alkoholem, hyperglykemické kdma, Reydv syndrom
* Ca: hypo/hyperkalcémie

* T3, T4, TSH: hyper/hypotyredza

+ ceruloplazmin, sérova hladina médi (elektivni vySetieni): Wilsonova nemoc
* B12, folat (elektivni vy3etieni) karenén/ ctavy

likvor: u vybranych pacient( tau, fosforylovany tau, amyloid beta-42 (AR-42), protein 14-3-3
CT doporvéens v véechll!

MR elektivné pFi rozpacich z vicledku CT:tumory, subduralni hematom, mozkova ischémie,
hydrocefalus, zanétlivé mozkové |éze, sclerosis multiplex (MR), atrofie lokalizované
mediotemporalné a parietalné volumetrické zhodnoceni atrofie v oblasti hipokamp;

Elektivni a jen ve zvlastnich pFipadech indikovana vys.:EEG epilepsie, metabolické
encefalopatie, intoxikace; glukdzovy PET mozku, amyloidové vySetfeni PET mozku,
perfuzni SPECT - elektivni vySetieni, podpdrny vyznam.
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Onemocnéni zpicobujici demenci:

Alzheimerova demence, Demence ¢ Lewyho télicky.

Vackuldrni demence.
Normotenzni hydrocefalus.
Huutihgtahava nemoc.
Parkinconova nemoc.
Farmaky podminénd demence.
Trauma mozku, tumory.

Rizné O’Aterm’ celhdni, pernicidzni anémie, Ay,ba/Ag,aektykeo/dfcmur, Cushingdy syndrom,

Creutzfeldt-Jakobova nemoc, epilepsie, cclerosis maltiplex, Wilsonova choroba a dals).

o201 na. diagnizy, které vypadaji jako demence a nejsoulll: Poychiatrické dg, jako
napf. deprese, cchizofrenie, konverzni poruchy, hypomdnie.

Anticholinergika - nékterd antiparkinsoniba

Benzodiozepinyll

N\
DEMENCE

+ Plzivy zaédtek

+ Progrecivn/ deteriorace

+ Kognitivai zhoréen pfedehdz depreci
« Zddné vegetativai pFiznaky

+ Obvykle méné comatickyjch stecki

+ Pacient ckrjvd koguitivni deficit

+ DAvé blizké, ale ch \ybné odpovédi

. /Vavapamét’ Je hordl nez ctaropamét’
+ Orientace je zhordend

+ Imatenoct na cklonkv dne éactd

+ Porucha je horéi obvykle v noci.

+ Bloudén/ éacté

- Reverzibilni jen v 10-20 %

+ EEG ¢ difuznimm zpomalenim

Smolik P. DuSevni a behavioralni poruchy.
Maxdorf, Praha, 2. vydani, 2002, 506s.

DEPRESE

. /(/a'A/y’ zaldtek
« Qbwykle bez vjrazngié/ progresce

« Deprese predchdz koguitivmimu zhorden/

« Poruchy spdnku, chuti k jidlu, zdcpa...
« Hypochondridza éastéjér

- Neckryjvd kognitivnl deficit

« Pacient odpovidd: ,J& nevim.*

« Novopamét' a ctaropamét ctejné Spatné
+ Orientace je normdin/

© Imatenoct na cklonko dre zFdka

+ Porucha obvykle weni horéi v noci

+ Bloudén/ z¢idka

« Reverzibilni

+ EEG obuykle normdini
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'[erapie - dle Doporucéeného postupu
Ceské psychiatrické spolec¢nosti 2018

Neexistuje kausdlni lZba, pouze umoziuje co
nejdéle zachovat pamétové funkee a sobéctacnost.

Alzheimerovska demence:
PF¥i MMSE >25 Ize zacit Iécbu EGB 761 v davce 240 mg/den, pfi netdspéchu prechod na iACHE

PFi MMSE 25 - 20 iACHE, pri NU nebo nizké G¢innosti zaména za jiny iACHE
nebo/a augmentace EGB 761

PFi MMSE 19 - 13 |ék volby iACHE, pFi NU nebo nizké Géinnosti zaména za jiny iACHE
nebo/a augmentace memantinem

PFi MMSE 13 - 6 lék volby memantin, popf¥. pfi nizké ucinnosti pokus o augmentaci EGB 761
Pri MMSE < 6 terapie kognitivy nema smysl

Doporudené postupy psychiatrické péde Psychiatrické spolecnosti CLS JEP. Dostupné z https://jpostupy-pece.psychiatrie.cz/
specialni-psychiatrie/demence/alzheimerova-choroba(cit. 2.9. 2019)

Vaskularni demence

1. Redukce rizikovych faktord a chorob podilejicich se na vzniku
cerebrovaskularniho onemocnéni a sekundarni prevence jak je
indikovano u cerebrovaskularniho onemocnéni CNS
(antiagregace, popf. antikoagulace)

obezita, kouFens apod.

2. Pfi netspéchu pridame EGb761 v davce 240 mg/den.
3. PFi nedspéchu Ize zkusit vyménou EGb761 za latky podporujici mikrocirkulaci

4. Pfi neaspéchu nasadit iACHE, mozny pokus o augmentaci memantinem. Neni hrazeno
z verejného zdravotniho pojisténi

5. Pokud jsou uvedené moznosti vy€erpany a stale nedoslo ke zlepSeni stavu, je
vhodné ukoncit kognitivni farmakoterapii a nadale pouze resit zadkladni onemocnéni

Doporucené postupy psychiatrické péce Psychiatrické spolecnosti CLS JEP. Dostupné z https://jpostupy-pece.psychiatrie.cz/
specialni-psychiatrie/demence/alzheimerova-choroba(cit. 2. 9. 2019)

Startovaci davka Maximalni davka

1x240
M EGb 761

Galantamin
Rivastigmin p. o.

2x3 mg

2x1,5 mg 1x10 mg

’—— Donepezil
1x5 mg

1x5/10/15 mg 1x20 mg

J_J_,—— Memantin
| | [ l [
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inspirovano Barto$ A., Hasalikova M.
Poznejte demenci spravné a vcas - pirucka pro klinickou praxi. Praha Mlada fronta 2010.
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diabetes, hypertenze, ICHS,

/(/eurony neumiraji

EGb 761 240 mg/den tak rychle.

62
4 Tanakan, Tebofortan, Tebokan.
Zvyseni krevniho pritoku tkanémi, zlepSeni reologickych vlastnosti krve, inaktivace kyslikovych
radikall, snizeni rizika ischemického postizeni mitochondrii, zvySeni antagonizace PAF.
(PAF je medidtor zdnétu, jeho blokdda nevroprotektivni)

=\

,/ Sice mix neurond, zato
vic neuromedidtoru.

iACHE

Blokadou enzymu rozkladajiciho acetylcholin zvySuji obsah acetylcholinu v synaptické
Stérbiné neurond mozku. Ovliviuji tvorbu beta-amyloidu

. donepezil 10 mg /den

Dlouby bislogicky polocac —>mozno 1x10 mg veder s jidlem. Opatrné ¢ indubtory a inhibitory
CYP 3A4% a 2De6, erytromycinovd antibiotika, ketokonazol, diltiazem, amiodaron apod.

. postupnd titrace
rivastigmin az2x6 mg , ,z,., ; pFi Parkinconové chorobé ¢ demenci!

I forma wéplasti — z ndplasti pro pruni mécic uivdni ce uvoliuje pFibliZné 5 mg rivastigminu
denné, pro daléi mécice 10 mg denné. Metabolizovdn AChE —> minimum klinicky reflevantnich
lekovych interakel.

. galatamin az 16-24 mg/ den  alkaloid z narcici a cnézenck

KT u téskjeh poruch jater a ledvin. Neddvat coviacné ¢ finymi cholinomimetiky.
Pozor na. cubstrity a inhibitory CYP3AY a CYP2D6.

)

Mdlo nevrond,
ale lip se <lyé’
alip domluvi
Memantin

Nekompetitivni antagonista N-methyl-D-aspartatovych (NMDA) receptor. Blokuje jejich
chronickou stimulaci abnormalné vysokymi koncentracemi glutamatu v klidovém stavu.

- ovliviuje pomér cigndlu a Sumu na poctsynaptickém neuronu
- zvdeny vetup kalcia do weuronu, GimZ excitotoxicky efekt
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