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Zoznam skratiek a vymedzenie zakladnych pojmov

AD Alzheimerova demencia

AChEI Inhibitory cholinesteraz

APA American Psychiatric Association

CADASIL cerebralna autozomalne dominantna artériopatia so subkortikalnymi

infarktmi a leukoencefalopatiou

CDT Clock Drawing Task

DSM-5 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
MCI Mild Cognitive Impairment, Lahka kognitivna porucha
MKCH-10 Medzinarodna klasifikacia choréb, 10.revizia

MMSE Mini-Mental State Examination

MoCA Montreal Cognitive Assessment

MRI Magneticka rezonancia

NICE National Institute for Health and Clinical Excellence

NINDS - AIREN
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Association Internationale pour la Recherche et 1"Enseignment en

Neurosciences



RF rizikovy faktor

VaD vaskularna demencia

Kompetencie

Lekar so Specializaciou v odbore psychiatria (psychiater), lekar so Specializaciou v odbore
neurologia (neurolég) — nozologickd diagnostika demencie pri Alzheimerovej chorobe, tvorba
individualneho terapeutického planu, rozhodnutie o potrebe hospitalizacie, prijem pacienta, sledovanie
stavu pacienta, indikovanie farmakoterapie, prepustenie pacienta z hospitalizacie, ambulantné vedenie
pacienta s pravidelnym posudzovanim jeho stavu, psychoedukécia, psychorehabilitatna a komunitna
starostlivost’ — supervizia.

Lekar bez Specializacie — klinické vySetrenie pacienta, prijem pacienta, sledovanie stavu pacienta,
indikovanie farmakoterapie pod dohl'adom psychiatra/neurologa, psychoedukacia, psychorehabilitacna
a komunitna starostlivost’.

VSeobecny lekar, geriater — diagnostika syndromu demencie, diagnostika a menezment najcastejSich
sekundarnych demencii.

Klinicky psycholéog/neuropsycholég — neuropsychologicka diagnostika, psychoterapie, tréning
kognitivnych funkcii, psychoedukéacia, psychorehabilitacna a komunitna starostlivost’.

Specialny pedagég - psychoedukacia, tréning kognitivnych funkcii, nefarmakologicka lie¢ba,
psychorehabilitatna a komunitna starostlivost’.

Logopéd - logopedicka diagnostika a terapia komunika¢nych poruch.

Sestra - podavanie farmakoterapie, oSetrovatel'ské postupy, psychorehabilitatnd a komunitna
starostlivost’.

Socialny pracovnik — nasledna liecba po farmakologickej lie¢be, psychorehabilitacnd pomoc,
komunitna starostlivost’, socialno-pravna podpora, psychoedukacia, podporna psychologicka liecba,
manazment socialnych sluzieb.

Vsetky vyssie uvedené profesie - vykonavanie skriningovych testov kognicie.

Uvod

Téma demencii je dnes vysostne aktualna, pretoze populacia starne a odhaduje sa, ze v roku 2050
bude na svete zit’ viac I'udi nad 65 rokov ako deti do 15 rokov. Demencie su ochorenia charakteristické
prave pre vyssi vek - ich prevalencia je vo veku do 65 rokov 1% celkovej populacie, ale nad 65 rokov
je to uz 5,4 % populacie. Incidencia demencie sa kazdych 5 rokov zdvojnédsobuje, takze v populacii
Pudi nad 85 rokov trpi demenciou uz priblizne kazdy druhy clovek. Ide hlavne o narast pripadov

Alzheimerovej choroby, ktora je celosvetovo najcastejSou demenciou vobec.



Pacienti v pokroc¢ilom $tadiu demencie si vyzaduju 24-hodinova opatrovatel'sku starostlivost’, ktord
je obrovskou zatazou (fyzickou aj psychickou) nielen pre ich opatrovatelov, a preto demencia
predstavuje problém nielen medicinsky, ale aj spoloc¢ensky a ekonomicky.

Niektoré sekundarne demencie su potencidlne reverzibilné stavy, ale pre vacSinu ostatnych, najma

primdrnych degenerativnych a vaskularnych demencii, mdme dnes k dispozicii len symptomaticka
liecCbu. Aj tato liecba je vSak schopna spomalit’, pripadne na isty Cas aj pozastavit’ progresiu ochorenia.
Predpokladom je vSak vCasna diagnostika demencie, aby sa s lieCbou mohlo zacat’ ¢o najskor.
Tento Standardny postup vznikol metodologicky pouzitim metodiky adaptacie ato podla NICE
Guidelines on Dementia, 2011 (updated 2018); The Maudsley Presribing Guidelines in Psychiatry
(2018); WFSBP Guidelines on Dementia (2015) a podl'a Doporucenych postupov psychiatrické péce
IV., Ceska republika (2014).

Prevencia

Ked'ze u Alzheimerovej choroby ide 0 ochorenie nie Gplne znamej etiologie, pri ktorom zohrava
ulohu vrodena dispozicia k neurodegeneracii v kombinacii s rizikovymi faktormi, jedinou moznostou
prevencie je ovplyvnenie modifikovatelnych rizikovych faktorov.

Protektivnymi faktormi st napr. vys$i dosiahnuty stupenn vzdelania a aktivny Zivotny
§tyl, vysoka miera uspokojenia v pracovnom zivote, socialna zaangaZovanost’ a bohata socidlna
siet, CastejSia ucCast’ v aktivitach stimulujucich mentalne a fyzické schopnosti. Vyssie vzdelanie moze
zlepsit’ kognitivnu rezervu, teda ddjde k vzniku takych kompenzacnych mechanizmov, ktoré sa dokazu
vysporiadat’ s patologickymi zmenami v mozgu a tym oddialit’ nastup klinicky manifestného syndromu
demencie. Bohaté socialne kontakty taktieZ poskytuji stimulaciu intelektu a tak mézu ovplyvnit
kognitivne funkcie. Pravidelna fyzicka namaha je pravdepodobne asociovana s oneskorenim nastupu
demencie u starSich I'udi. Pravidelna fyzicka aktivita v strednom veku je velmi silnym ochrannym
faktorom predovsetkym u nositel'ov APO-¢4 alely.

Prevenciou rozvoja neurodegeneracie je aj predchadzanie rozvoja d’alSich modifikovate'nych
RF, ako st hyperlipidémia, hypertenzia, obezita, diabetes mellitus a d’alSie. Zdrava vyziva, dostatok
fyzickej aktivity, aktivny zivotny $tyl, vyhybanie sa nadmernej konzumacii alkoholu a fajéeniu mézu
vyznamne oddialit’ rozvoj neurodegenerativnych zmien.

V ramci sekunddrnej prevencie ide najmi o udrziavanie pritomnych kardiovaskularnych ¢i
metabolickych porich v ¢o najviac kompenzovanom stave a o tréning zachovanych kognitivnych

funkcii a socidlnych interakcii.

Epidemiologia
Alzheimerova choroba je najéastejSou demenciou vobec. Celosvetovo predstavuje asi 60%

vietkych pripadov demencie, najmi ak hodnotime prevalenciu demencii v starobe. Dalsich 15%



demencii tvoria pripady zmieSanej etiologie (najmd kombinacia alzheimerovskej patologie
a vaskularnej demencie). Prevalencia Alzheimerovej demencie s vekom prudko stipa, od menej ako
1% do veku 65 rokov, cez cca 5% Vv skupine 'udi 65-ro¢nych a starSich az po cca 40% u l'udi 85-ro¢nych
a starSich. Velka vicSinu pripadov tvori sporadicka senilna forma, presenilnd forma s v€asnym
zaCiatkom je ovela zriedkavejSia (menej ako 10 % vSetkych pripadov Alzheimerovej demencie).
Pri tejto forme je tiez ovela CastejSia geneticky podmienena familiarna forma (tvori asi 2% vsetkych
pripadov Alzheimerovej demencie, zacina Casto uz okolo 40. roku Zivota), ktora sa v pokrocilej starobe
takmer nevyskytuje. VysSia je prevalencia Alzheimerovej choroby u l'udi s Downovym syndromom
(trizomiou 21. chromozdému), pretoze sa u nich vo zvySenej miere exprimuje gén pre amyloidovy
prekurzorovy protein, ktory sa nachadza prave na 21.chromozéme. Ochorenie nastupuje skoro, v

ojedinelych pripadoch uz vo veku 20-30 rokov.

Patofyziologia

Alzheimerova demencia patri medzi primarne neurodegenerativne demencie. V patogenéze sa
predpoklada vrodena pri¢ina degeneracie nervovych buniek a bunkovych spojeni, ktora vedie ku atrofii
kortikalnych alebo subkortikalnych oblasti mozgu. U mnohych z nich zohrava geneticka dispozicia
velmi vyznamnua Glohu, vo véc¢Sine pripadov sa v8ak nededi ,,choroba®, ale len dispozicia k nej.
K prejavom dementného syndromu vacsinou dojde vplyvom ,spustacieho faktora v geneticky
zmenenom teréne®, akym moze byt interkurentna telesna choroba, zmena prostredia, rieSenie psychicky
narocnych zivotnych udalosti a iné. Primarne degenerativne demencie su proteinopatiami, pri ktorych
sa v mozgu uklada Specificky typ patologickej bielkoviny (f-amyloid, tau-protein, a-synuklein, TDP-
43 - transactive response DNA binding protein 43 kDa a d’alSie), ktory neurotoxicky
a prostrednictvom reaktivneho aseptického zapalu vo svojom okoli poSkodzuje neurdny. Medzi
najznamejsie primarne neurodegenerativne demencie patria demencia pri Alzheimerovej chorobe,
demencia s Lewyho telieskami, frontotemporalne demencie, demencia pri Parkinsonovej chorobe
a demencia pri Huntingtonovej chorobe.

Alzheimerova choroba je progresivne neurodegenerativne ochorenie, u ktorého dochadza
k akumulacii p-amyloidu extracelularne do tzv. neurotickych ¢i senilnych plakov a k ukladaniu
depozit hyperfosforylovaného tau proteinu do tzv. neurofibrilairnych klbiek intracelulirne.
Vysledkom je potom ubytok neurdnov a difuzna atrofia mozgu.

Geneticky podmienena familidrna forma demencie pri Alzheimerovej chorobe je autozomalne
dominantne dedi¢né ochorenie, spdsobené mutaciou troch génov: génu pre amyloidovy prekurzorovy
protein (APP) na 21. chromozéme, génu pre presenilin-1 na 14. chromozéme (PSEN1) a génu pre
presenilin-2 na 1. chromozéme (PSEN2).

Pri absolttne najcastejSej sporadickej forme Alzheimerovej demencie sa predpoklada synergicky

efekt konstelacie viacerych génov a ucast’ d’alSich faktorov, ktoré oznacujeme ako rizikové. Rizikové



faktory st zmesou genetickych a environmentalnych faktorov.  Najdolezitej$imi  tzv.
nemodifikovateI’nymi rizikovymi faktormi su samotny vek a nosi¢stvo APO-g4 alely pre
apolipoprotein E na 19.chromozéme. Ide o gén nachylnosti pre AD, nie pri¢inu tejto choroby. Medzi
tzv. modifikovatené rizikové faktory patria hypercholesterolémia so zvySenymi hladinami
nizkodenzitnych lipoproteinov, hypertriglyceridémia, obezita, hypertenzia, kardiovaskularne
ochorenia, diabetes mellitus, pravidelné fajcenie, nadmerny konzum alkoholu, nizSie vzdelanie

a nedostatocna psychicka a fyzicka aktivita.

Klasifikacia

Medzinarodna Klasifikacia chorob (MKCH-10, WHO, 1992) definuje demenciu, zaradenu
v podkapitole Organické dusevné poruchy pod kdédovym oznacenim FO00-FO3, ako ,,syndrom
zapriCineny chorobou mozgu, zvycajne chronickou alebo progresivnou, pri ktorom sa zhorSuju viaceré
vyssie korové funkcie vratane paméti, myslenia, orientacie, chapania, ratania, kapacity ucenia, jazyka
a usudku. Vedomie nie je zastreté. Deterioracia emoc¢nej kontroly, spolocenského spravania alebo
motivacie zvy¢ajne sprevadza, ale niekedy aj predchadza poruchu kognitivnych funkcii. Tento syndrém
sa objavuje pri Alzheimerovej chorobe, pri cerebrovaskularnej poruche a pri inych stavoch, ktoré
prvotne alebo druhotne postihuji mozog*.
V klasifika¢nej kategérii FOO, Demencia pri Alzheimerovej chorobe, su zahrnuté:
o F00.0 Demencia pri Alzheimerovej chorobe so skorym zaciatkom
o F00.1 Demencia pri Alzheimerovej chorobe s neskorym zaciatkom
o F00.2 Demencia pri Alzheimerovej chorobe, atypicky alebo zmiesany typ

o F00.9 Nespecifikovana demencia pri Alzheimerovej chorobe

Pre klinické ucely (najmé pri vol'be terapeutického postupu) je ucelné delenie demencii podPa
stupiia zavaZnosti (hibky demencie):

Pri Pahkej demencii (celkové skore Standardizovaného MMSE 25-21) pokles kognitivnych
schopnosti zhorsuje vykon v kazdodennom zivote, pacient nemoze vykonavat’ zlozitejSie kazdodenné
innosti (napr. organizovat’ si stretnutia s priate’mi, bankové finanéné operacie, spravne vyplnat
a pravidelne platit’ Seky na poste, zodpovedne Soférovat’) alebo realizovat’ rekreané aktivity ako
predtym. Pokles vykonu vSak nie je taky, aby bol pacient zavisly od pomoci okolia, potrebuje len
obcasny dohl’ad a pripominanie.

Pri stredne tazkej demencii (celkové skore Standardizovaného MMSE 20-10) pokles
kognitivnych funkcii uz nedovoluje pacientovi fungovat bez pomoci inych ani pri beznych
kazdodennych Ccinnostiach, ako je nakupovanie, telefonovanie, ¢i vyber vhodného oblecenia.

V domacom prostredi dokaze vykonavat’ jednoduché ¢innosti (zohriat’ pripravené jedlo, ale nie uvarit’



ho). Potrebuje asistenciu pri obliekani, uprave zoviajsku, udrziavani hygieny. Je naruSena kritickost’
k ochoreniu, zachované schopnosti sa t'azko udrziavaju.

Pri tazkej demencii (celkové skore Standardizovaného MMSE 9-0) ide o hlboky nedostatok az
uplnu stratu kognitivnych schopnosti a beznych zru¢nosti, takze pacient je plne odkdzany na celodennu
pomoc a opateru okolia. Kritickost’ k ochoreniu celkom chyba, pravidelne sa vyskytuju nekognitivne
neuropsychiatrické, ale aj telesné symptomy (Kotinkova, Kralova, 2010).

Aktualne NICE odporucania konstatuju, ze pre urCenie stupia zdvaznosti demencie nesmie byt’
urcujuce len celkové skére v pouZitom skriningovom kognitivnom inStrumente, dolezitejsie je
zohl'adnit’ funk¢nu kapacitu pacienta.

V 5. revizii Diagnostického a Statistického manualu dusevnych porich (DSM-5, APA, 2013),
v ktorej sa pre organické a somatogénne poruchy prvykrat pouziva termin neurokognitivne poruchy.
Demencie, vratane demencie pri Alzheimerovej chorobe, najdeme pod novo pomenovanou entitou

vel’ka neurokognitivna porucha.

Klinicky obraz

Symptomatika syndromu demencie je komplexna. Zakladnymi priznakmi su prejavy Specifické pre
organické psychické poruchy, teda poruchy kognitivnych funkcii. Okrem kognitivnych symptomov
nachadzame v klinickom obraze demencii aj nekognitivne (neuropsychiatrické) a telesné symptomy

a prejavy postihnutia funkénosti.



TabuPka ¢. 1

KLINICKE PREJAVY SYNDROMU DEMENCIE

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

* orientacie

* mania, hypomania,

* zmeny trofiky svalov,

Kognitivne prejavy Nekognitivne prejavy Telesné prejavy Funkéné obmedzenia
Porucha : psychopatologické tazkosti

* paméti * depresia * inkontinencia * s komplexnymi

» myslenia * anxieta » ibytok hmotnosti, ¢innostami

+ usudku * apatia malabsorpcia (v zamestnani, pri

Soférovani...)

* re¢i moria ubudanie * s domécimi pracami
* ucenia * bludy svalovej hmoty : S(,) seba?bslul.lou v )
g 53 ny ; zakladnych ¢innostiach
* poznavania * halucinécie * motorické symptomy ¢ : ;
. : B iy g (jedenie, hygiena,...)
* praxie « misidentifikdcia * extrapyramidové iy
. . . , ; * s komunikaciou
» exekutivnych funkcii * agitovanost symptomy :
; * S0 samostatnym
agresia , , ok
* poruchy spankového « S0 samostatnym
rytmu fungovanim, plna
zavislost’ od pomoci
druhych
,.behavioralne*

* spolo¢ensky
neprijatel'né spravanie

« zvlastne motorické
prejavy

Klinickym prejavom Alzheimerovej choroby je vzdy rozvej dementného syndromu. Priebeh je
plynulo progredientny, bez napadnejSich skokovitych zhorSeni. Kognitivne poruchy sa rozvijaju
vel'mi nendpadne, prvym priznakom byva spravidla porucha epizodickej pamiiti. ZhorSuje sa
pozornost’ a novopamat’, najmenej st postihnuté najlepsie fixované staré pamit'ové obsahy, pacient je
nesustredeny, objavuji sa poruchy motivacie, porucha usudkovych schopnosti sa spociatku prejavuje
ako bezradnost, najmé pri rieSeni novych ¢i zlozitejSich situacii, pripadne prekvapivo nespravne
rozhodnutia, spociatku tiez len V narocnejSich situdciach. K véasnym priznakom patri aj porucha
vizualno-priestorovych schopnosti, ktora sa prejavi poruchou priestorovej orientacie, spociatku najmi
v mene] zndmom prostredi. St pacienti, u ktorych je vyraznej$ia porucha exekutivnych funkcii
pritomna uz na zaciatku ochorenia. Pri vyraznejSom postihnuti dominantnej hemisféry sa typicky
vyskytuje vyraznej$ia porucha reéi a komunikacie (spociatku anomicka afazia s postupnou progresiou).
S progresiou ochorenia sa k postihnutiu kratkodobej paméti pridava aj zhorSenie v oblasti staropamati
— dlhodobej pamiti, ktora sa postupne zhorSuje vo vsetkych svojich vrstvach — epizodickej, sémantickej
aj proceduralnej. V pokrocilejSich Stadiach ochorenia sa progresia portich pamiti prejavi poruchami
orientacie (spociatku v Case, neskor aj miestnej a situacnej orientacie). Chory pomerne rychlo straca

kriticky nahl'ad, nie je si vedomy svojich deficitov, najmé problémov s pamétou, neciti sa byt’ chory.



Stupriuje sa porucha intelektu, chory nechape situaciu, v ktorej sa nachadza, preceiiuje svoje schopnosti
(odmieta napriklad prestat’ Soférovat’). Prudko sa zhorSuje tisudok, logické a abstraktné myslenie.
Pacient nie je schopny vykonavat’ svoje zamestnanie, ale postupne zlyhava aj pri rieSeni beznych
situdcii kazdodenného zivota. Pamét je postihnuta vo vSetkych zlozkach, pacient sa nevie orientovat’
ani vo svojom vlastnom pribytku, nespoznava svojich blizkych, €astym priznakom byva fenomén
zameny osOb. Ked'Ze ide o kortikdlnu demenciu, ¢astym priznakom byvaju poruchy symbolickych
funkcii — afazia, apraxia, agnozia, agrafia a akalkulia. V pokrocilejsich stadiach pacient komunikuje len
niekol’kymi slovami a apraxia postihne aj chdodzu, termindlne Stadium niekedy dospeje az
k akinetickému mutizmu, pacient vobec nie je schopny verbalne komunikovat, je imobilny,
inkontinentny a musi byt kimeny.

V priebehu rozvoja Alzheimerovej demencie sa ku kognitivnej poruche pridava mnozstvo
nekognitivnych symptémov. Neuropsychiatrické priznaky sa mozu vyskytovat’ aj v skorSich stadiach
choroby, dokonca aj v prodromalnej faze v ramci I'ahkej kognitivnej poruchy, ktora je povazovana za
predstupenn dementného syndromu (Lyketsos et al., 2011). Nekognitivne symptomy byvaju niekedy
napadnejSie a pre okolie su pravidelne rusivejSie ako kognitivne priznaky, takze prave tieto prejavy su
zvy€ajne dovodom akutnej hospitalizacie pacienta s Alzheimerovou demenciou a napokon aj dovodom
definitivnej inStitucionalizacie pacienta.

Casté su poruchy néalady, najmi depresivna nalada, ktora sa najviac vyskytuje v skorych $tadiach
ochorenia, v pokrogilejsich §tadiach choroby byva skor apatia. Casté st aj psychotické prejavy, Castejsie
su bludy (asi u 20% pacientov) ako halucinacie. Ide najcastejSie o jednoduché paranoidné bludy. Tieto
psychotické priznaky chory preziva zvyc€ajne uzkostne a byvaji najcastejSim dovodom vzniku nepokoja
(vyskytuje sa asi u 60% pacientov), ktory moze byt’ sprevadzany aj agresivnym spravanim (obvykle ide
0 obrannu agresivitu z nepochopenia situacie pri neSetrnom pokuse o usmernenie pacienta). Okrem
tychto psychopatologickych prejavov sa v pokrocilejSich $tadiach AD pravidelne pridruzuja aj
behavioralne poruchy (r6zne formy zvlastneho neucelného komplexného spravania, ako je tmolenie,
bludenie, vykrikovanie, preklinanie, opakovanie stereotypnych nezmyselnych tkonov, hromadenie
veci a d’alsie). Casté su poruchy noéného spanku, typicka je spankova inverzia, ked’ pacient cez defi
drieme, ale v noci nespi, je dezorientovany a bludi. V pokro¢ilom $tadiu sa vyskytuji aj regularne

tranzitorne kvalitativne poruchy vedomia (najmé stavy zmétenosti), opat’ najméa v noci.

Diagnostika / Postup urcenia diagnozy
Diagnostika a diferencidlna diagnostika demencii prebieha Kklasicky v troch krokoch:
1. Prvym krokom je stanovit, ze skuto¢ne ide o syndrém demencie.
2.V druhom kroku ide v prvom rade o vylaéenie vsetkych potencialne reverzibilnych pricin
dementného syndrému, teda o identifikaciu pripadov sekundarnych demencii (v uzsom slova

zmysle, teda s vynimkou demencii vaskularneho pévodu).



3. Po vyluceni sekundarnych demencii nastupuje nozologicka diagnostika a diferencialna
diagnostika v ramci skupiny primarnych degenerativnych demencii a vaskularnych
demenci.

V prvom a do zna¢nej miery aj v druhom kroku majt vel’ki tilohu lekari prvého kontaktu, ktori mézu
najskor zachytit’ rozvoj syndromu demencie u svojho pacienta, ktorého poznaju roky a v§imnu si na
nom zmeny, teda nastup kognitivnej poruchy. Treti krok realizuju Specialisti, psychiatri alebo
neurolégovia. Treba zdoraznit, Ze mnozologickil diagndézu primarnej degenerativnej, teda aj
Alzheimerovej demencie, stanovujeme v prvom rade klinickym vySetrenim pacienta, vysledky

pomocnych vySetreni ju mézu len podporit’.

TabuPka ¢. 2

VSEOBECNE DIAGNOSTICKE KRITERIA MKCH-10 PRE DEMENCIU

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

G1. Su preukazatelné vietky nasledujuce kritéria :

1) Upadok pamiti je najnapadnejsi pri zapamitani si novych informécii, v tazsich pripadoch je postihnuté aj
vybavovanie si starsich naucengch veci. Upadok by mal byt objektivizovany spolahlivymi tidajmi inej
osoby a pokial’ mozno aj neuropsychologickymi testami alebo kvantifikovanym vyhodnotenim
kognitivnych funkecii.

2) Pokles d’alsich kognitivnych funkcii je charakterizovany tpadkom usudku a myslenia, napr. pri planovani,

organizovani a vieobecnom spracovani informacii. Je potrebna objektivizacia inou osobou, doplnena

pokial’ mozno neuropsychologickymi testami alebo kvantifikovanym objektivnym hodnotenim.

G2. Povedomie o prostredi (teda chybanie zastretého vedomia) je zachované po dobu dostatocne dlhu na to,
aby bolo mozné jednoznacne preukazat’ priznaky kritéria G1.

G3. Pokles emocnej kontroly alebo motivacie alebo zmena v socialnom spravani sa prejavuji najmenej jednym
z nasledujucich priznakov :

1) emocna labilita,

2) podrazdenost,

3) apatia,

4) hrubost pri spolo¢enskom vystupovani.

G4. Pre stanovenie spol'ahlivej klinickej diagnozy by malo byt kritérium G1 pritomné pocas najmene;j
6 mesiacov.




TabuPka ¢. 3

DIAGNOSTICKE KRITERIA MKCH-10 PRE F 00 DEMENCIU

PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

A. Musia byt splnené vSeobecné kritéria G1-G2 pre demenciu.

B. Anamnéza ani somatické ¢i zvlastne laboratérne vy3setrenia nesved¢ia pre Ziadnu ini moznu pri¢inu
demencie (napr. cerebrovaskularna choroba, infekcia HIV, Parkinsonova choroba, Huntingtonova choroba,
normotenzny hydrocefalus), systémové ochorenie (napr. hypotyre6za, nedostatok vitaminu B12
alebo kyseliny listovej, hyperkalciémia) alebo abizus alkoholu a inych navykovych latok.

F 00.0 Demencia pri Alzheimerovej chorobe s véasnym zaciatkom
1) Musia byt splnené kritéria pre F 00 a vek zaciatku musi byt’ nizsi ako 65 rokov.
2) Okrem toho musi byt’ splnené najmenej jedno z nasledujucich kritérii :

a) Znamky relativne rychleho zaéiatku a postupu,

b) Okrem zhor3enia paméti musi byt afazia (amnesticka alebo senzorickd), agrafia, alexia, akalkulia
alebo apraxia (ukazujuca na pritomnost’ postihnutia temporalneho, parietdlneho a/alebo okcipitalneho
laloka).

F 00.1 Demencia pri Alzheimerovej chorobe s neskorym zaciatkom
1) Musia byt splnené kritéria pre F 00 a vek zaciatku musi byt’ 65 rokov alebo viac.
2) Okrem toho musi byt splnené najmenej jedno z nasledujucich kritérii :

a) Znamky vel'mi pomalého, postupného zaciatku a postupu (rychlost’ postupu méze byt hodnotena len
retrospektivne po uplynuti 3 alebo viacerych rokov),

b) Prevlada zhorSenie pamati G1 (1) nad zhorSenim intelektu G1 (2).

F 00.2 Demencia pri Alzheimerovej chorobe, atypicky alebo zmiesany typ

Tento termin a kodove oznacenie by sa mali pouzivat' pre demencie, ktoré maju vyznamné atypicke rysy
alebo ktoré spliaju kritéria tak pre vcasny, ako aj neskory typ Alzheimerovej choroby.
Patri sem aj zmieSana Alzheimerova a vaskularna demencia.

Kedze klasifikacia MKCH-10 pochadza este z roku 1992, vSetky novsie diagnostické odporucania
zdOraznuju, ze prednostne by sa v diagnostike Alzheimerovej demencie mali pouZivat’ diagnostické
kritéria NINCDS-ADRDA (National Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke (NINCDS) and the Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association (ADRDA))
(McKhann et al., 2011).



Tabul’ka ¢. 4

NINDCS-ADRDA VSEOBECNE KRITERIA PRE DEMENCIU

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVE]J CHOROBE

Demencia sa diagnostikuje, ak kognitivne a behavioralne (neuropsychiatrické) symptomy :

1. interferujt so schopnost'ou fungovat' v préaci alebo v beznych aktivitach a

2. predstavuju tipadok oproti predo$lému fungovaniu a vykonnosti a

3. nie su vysvetlitel'né deliriom alebo inou psychiatrickou poruchou;
4. Kognitivne poSkodenie sa zisti a diagnostikuje kombinaciou :

(1) anamnézy od pacienta a spol'ahlivého informatora a

(2) objektivnym kognitivoym hodnotenim, ¢i uz ,,bedside* vySetrenim mentalneho stavu

alebo neuropsychologickym testovanim.
5. Kognitivne a neuropsychiatrické poruchy zahfiiajii minimélne 2 z nasledujucich oblasti :

a. PoruSent schopnost’ ziskavat’ a pamétat’ si nové informacie - symptomy zahfnaju : opakovanie otazok,
opakovanie sa v konverzacii, stracanie osobnych veci, zabudanie udalosti alebo terminov, zabludenie na
znamej ceste.

b. Poruchu tisudku a zvladania komplexnych tloh - symptomy zahfiiaji : nedostatocné chapanie
bezpecnostnych rizik, neschopnost’ narabat’ s financiami, nerozhodnost’, neschopnost’ planovat’ komplexné
alebo nésledné aktivity.

c. Porucha vizuopriestorovych schopnosti - symptomy zahtfiajii : neschopnost’ rozpoznavat’ tvare
alebo zname objekty alebo n4jst’ objekty napriek dobrej vidite'nosti, neschopnost’ narabat’ s jednoduchymi
pristrojmi alebo spravne si poobliekat’ Satstvo.

d. Porucha rec¢ovych funkcii (rozpravanie, ¢itanie, pisanie) - symptomy zahffaju : tazkosti s hl'adanim
beznych slov pocas hovoru, véhanie; chyby v reci, vyslovnosti a pri pisani.

e. Zmeny osobnosti alebo spravania, nepriliehaveé spravanie - symptomy zahfiiaju : netypické vykyvy nalady

ako nepokoj, poruchy motivécie, iniciativy, apatiu, socidlne stiahnutie sa, zniZzeny zdujem o predoslé
aktivity, stratu empatie, kompulzivne a obsesivne prejavy, socidlne neprijatel'né spravanie.




Tabulka ¢. 5

PRAVDEPODOBNA ALZHEIMEROVA DEMENCIA —

NINCDS-ADRDA JADROVE KLINICKE KRITERIA

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

Pacient spiiia vieobecné kritéria pre demenciu a okrem toho ma nasledujiice charakteristiky :

A. Pozvol'ny zaCiatok. Symptomy nastupuju postupne, pomaly v priebehu mesiacov az rokov, nie nahle pocas
hodin ¢i dni;

B. Jasna anamnéza zhorSovania kognicie subjektivne alebo od pozorovatela;

C. Uvodné a najnapadnejsie kognitivne deficity podla anamnézy a vySetreni su niektoré z nasledujicich
kategorii :

a. Amnesticka prezentdcia: najcastejSia syndromova prezentacia AD demencie. Deficity by mali zahfnat’
poruchu vStepenia a vybavenia si nedavno vitepenych informacii. Mali by tieZ byt dokazy o kognitivnej
dysfunkcii v najmenej jednej d’alSej kognitivnej doméne, ako bolo definované pri demencii vieobecne

b. Nonamnestické prezentécie :

(1) ReCova : najnapadne;jsi deficit je hl'adanie slov, ale mali by byt pritomné aj poruchy inych kognitivnych
domén.

(2) Vizuopriestorové prezentacie : najnapadne;jsi je deficit v priestorovej kognicii, vratane agnozie objektov,
poruchy rozpoznavania tvari, simultannej agnozie a alexie. Mali by byt’ pritomné aj iné kognitivne
deficity.

(3) Exekutivna dysfunkcia : najndpadnejSimi deficitmi su poruchy logického myslenia, tisudku, rieSenia
problémov. Mali by byt pritomné aj deficity inych kognitivnych domén.

D. Diagnoza pravdepodobnej AD demencie by sa nemala stanovovat’, ak st dokazy o :

(a) podstatnej sprievodnej cerebrovaskularnej poruche (anamnéza cievnej mozgovej prihody v Casovej
suvislosti s nastupom alebo zhorSenim kognitivnej poruchy) alebo pritomnost’ mnohopocetnych alebo
rozsiahlych infarktov alebo zdvazné hyperintenzity v bielej hmote alebo

(b) jadrové ¢rty demencie s Lewyho telieskami iné ako samotna demencia alebo

(c) prominentné Crty behavioralneho variantu frontotemporéalnej demencie alebo

(d) prominentné Crty sémantického variantu primarnej progresivnej afézie alebo nonfluentného/agramatického
variantu priméarnej progresivnej afazie alebo

(e) dokazy o inom aktivnom neurologickom ochoreni alebo nie neurologickej telesnej chorobe alebo uzivani
liekov, ktoré by mohli mat’ podstatny vplyv na kogniciu.

Tabulka ¢. 6

MOZNA ALZHEIMEROVA DEMENCIA -

NINCDS-ADRDA JADROVE KLINICKE KRITERIA

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

Standardné
pOSTUPY

1. Atypicky priebeh

Su splnené jadrové klinické kritéria pre kognitivne deficity pri AD demencii, ale zaciatok kognitivnej poruchy
je bud’ nahly alebo nie st dostatocné dokazy o progresivnom upadku podl'a anamnézy alebo objektivnej
dokumentéacie.

2. Etiologicky zmieSana prezentacia

Etiologicky zmieSan prezenticia spliia vietky jadrové klinické kritéria pre AD demenciu, ale su dokazy o (a)
sprievodnej cerebrovaskularnej poruche (anamnéza mozgovej prihody v ¢asovej suvisloti s ndstupom alebo
zhorSenim kognitivnej poruchy alebo pritomnost’ mnohopocetnych alebo rozsiahlych infarktov ¢i zavaznych
hyperintenzit v bielej hmote) alebo (b) ¢rty demencie s Lewyho telieskami iné ako samotnd demencia alebo (c)
dokazy o inej neurologickej poruche alebo nie neurologickej telesnej chorobe ¢i uzivani liekov, ktoré by mohli
mat’ podstatny vplyv na kogniciu.




Tabulka ¢. 7

PRAVDEPODOBNA ALZHEIMEROVA DEMENCIA
S DOKAZMI O AD PATOFYZIOLOGICKOM PROCESE

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

Biomarkery patofyziologického AD procesu podPa NINCDS-ADRDA

Biomarkery depozit beta-amyloidu v mozgu st nizka hladina Ab42 v likvore a zobrazenie amyloidu na PET.

Biomarkermi neuronalnej degeneracie si zvySené hladiny tau v likvore, tak celkového tau ako aj
fosforylovaného tau, znizené vychytévanie 18fluérodeoxyglukézy na PET v temporo-parietalnom kortexe,
disproporciondlna atrofia v Strukturdlnom MRI v medidlnom, bazalnom a laterdlnom temporalnom laloku
a mediadlnom parietdlnom kortexe.

SUHRN ODPORUCANI - DIAGNOSTICKY POSTUP PRI PODOZRENI NA DEMENCIU
PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE:

A. Diagnostika (zachyt) syndrému demencie:

1. Uvodné klinické vySetrenie — podrobna anamnéza

e zameranie na kognitivne priznaky, nekognitivne neuropsychiatrické priznaky a ich dopad na
kazdodenné fungovanie pacienta

o prvé anasledujuce prejavy, charakter ich nastupu (pozvolny, nahly, apod.), priebeh,
pripadné vyvolavajuce ¢i zhorsujuce faktory: od samotného pacienta a ak je to len trochu

mozné, aj od jemu blizkej osoby, ktora ho dobre pozna.

2. Skriningové testy kognicie
Standardizovany MiniMental State Examination (MMSE), Montreal Cognitive Assessment (MoCA),
Clock Drawing Task (CDT), testy slovnej fluencie, pripadne iné.

B. Vylicenie sekundarnych (potencialne reverzibilnych) demencii (kroky 1 a 2 v kompetencii
vSeobecného lekara, geriatra):
1. Zakladna batéria laboratérnych vySetreni (zachyti najCastejSie sekundarne demencie, najméi
metabolické):

e krvny obraz vratane diferencialneho KO,

e biochemické vysetrenie: hladiny minerdlov (Na, K, Cl, Ca), glykémia, kreatinin, urea,

kyselina mocova, AST, ALT, GMT, bilirubin, albumin, zapalové markery (CRP),
e moc chemicky a sediment,

e vysetrenie hormonov stitnej zlazy — TSH, T4,



e vysetrenie sérovych hladin B12 a kyseliny listovej,
o sérologické testy na syfilis.
2. Zhodnotenie kardidlneho a pulmonilneho systému klinicky a eventudlne pomocnymi
vySetrovacimi metodami (EKG, RTG).
3. Rozsirena batéria laboratérnych vysetreni — cielene podl'a anamnézy a klinického obrazu:
e napr. hladiny vitaminov B1, B3, B6, D, stanovenie hladin liekov, toxikologicky skrining,
e napr. sérologické testy napr. na HIV a borélie,
e napr. stanovenie hladin tazkych kovov a dalsie.
C. Standardny postup diagnostiky samotnej Alzheimerovej demencie:
1. Klinické vySetrenie u Specialistu (psychiater, neurolég)
e zameranie na jednotlivé priznaky a priebehové charakteristiky podla jadrovych klinickych
kritérii NINCDS-ADRDA,

e anamnéza nielen od pacienta samotného, ale aj od inej osoby, ktora ho dobre pozna.

2. Neuropsychologické vysetrenie — realizuje klinicky psycholog alebo neuropsycholég
o blizsie rozlisenie typického ,amnestického” variantu aatypickych ,recovych”,
LVizuopriestorovych” a , dysexekutivnych” variantov,

e odlisenie inych primarnych degenerativnych demencii.

3. Neurozobrazovacie vySetrenie

e Standardom v diagnostike Alzheimerovej demencie je strukturalne MRI mozgu, kde je pre
Alzheimerovu demenciu charakteristickd atrofia medidlneho, bazalneho a laterédlneho
temporalneho laloka (Scheltensovo skére) a medialneho parietalneho kortexu (Koedamovo
skore); zarover je mozné stanovit podiel vaskularnych zmien na etiolégii kognitivnej
poruchy,

e CT slazi hlavne na vylucenie inych procesov (subduralny hematém, tumor, normotenzny
hydrocefalus), ale najma vo véasnych stadiach nie je v diagnostike Alzheimerovej demencie

postacujuce.

D. Ak sa predchadzajicimi vysetreniami nedokaZze pricina alebo pre potreby diferencialnej diagnostiky
je potrebné urobit’ d’al§ie vySetrenia, mozu sa zvazit dostupné vysSetrenia z alternativnych vysetreni
(kapitola 19) na zaklade konzultacie oSetrujuceho lekara, Specializovaného pracoviska, radiologa

(pracoviska pre nuklearnu medicinu) a zdravotnej poistovne.:



E. Pri presenilnej forme, pozitivnej rodinnej anamnéze Alzheimerovej choroby, pri vel’mi rychlom

priebehu:

e Genetické vysetrenie — detekcia geneticky podmienenej familiarnej formy demencie pri
Alzheimerovej chorobe, autozomalne dominantne dedi¢nej - pritomnost kauzalnej
genetickej mutacie génu pre amyloidovy prekurzorovy protein (APP) na 21. chromozéme,
génu pre presenilin-1 na 14. chromozéme (PSEN1) alebo génu pre presenilin-2 na 1.
chromozéme (PSEN2).

Diferencialna diagnostika:

Odlisenie demencie od MCI (Mild Cognitive Impairment, Dahka kognitivna porucha) spociva
v posudeni, ¢i kognitivna porucha vyznamne zasahuje do predoslej schopnosti pacienta fungovat’
Vv praci a v kazdodennych beznych ¢innostiach. Dopad na kazdodenné fungovanie pacienta posudzuje
skuseny klinik na zaklade individualnych okolnosti a konkrétnej situacie pacienta a Opisu
kazdodenného fungovania pacienta, ktory ziska od neho samotného, ale aj od jemu blizkeho

informatora.

Ostatné diagnézy, ktoré je potrebné odlisit’ (dif. dg.):

e Delirium

o Depresia

e Iné primarne degenerativne demencie (LBD, FTD, PDD, Huntingtonova choroba)
e Vaskuldrne demencie

e Sekundarne demencie

Liecba
Liecba Alzheimerovej demencie musi byt vzdy komplexna, s vyuzitim dostupnych moznosti

symptomatickej farmakoterapie, ale aj nefarmakologickej lieCby.



Nefarmakologicka liecba spociva v tréningu zachovanych kognitivnych funkcii, reminiscenéne;j
terapii, psychosocidlnej rehabilitacii, edukacii opatrovnikov, réznych komplemetarnych postupoch, ako
je pet-terapia, muzikoterapia, aromaterapia a mnohé d’alsie metédy. Komplementarne metody Casto
poslizia najmai pri zvladani nekognitivnych priznakov demencii.

Farmakologicki liecbu mozeme rozdelit’ na ,,primarnu® a ,,sekundarnu® liecbu. Primarnou
rozumieme kognitiva, liefiva na symptomaticki liecbu kognitivneho deficitu pri demenciach,
ktorymi je mozné spomalit’ progresiu ochorenia. Podla ATC klasifikacie pod kddom NO6D Lieciva
proti demencii najdeme Anticholinesterazy (NO6DA) a Iné lieciva proti demencii (N06DX), kde su
zaradené memantin a Ginkgo biloba extrakt — Egb 761. Sekundarnou lie¢bou oznacCujeme ostatné
lieCiva, pouZivané v symptomatickej liecbe neuropsychiatrickych symptémov demencii, napr.
depresie ¢i psychotickych priznakov.

Doteraz najuspesnejSou symptomatickou liecbou demencie je posilnenie cholinergickej transmisie
inhibiciou enzymov, ktoré rozkladaji acetylcholin, najméa inhibiciou acetylcholinesterazy. Inhibitory
cholinesteraz u viacsiny pacientov spomalia progresiu klinickych priznakov demencie. Najuc¢innejsie
st vo vCasnych $tadiach demencie aaj ked’ sa nezistil Statisticky vyznamny rozdiel v u¢innosti
inhibitorov cholinesterdz v 3 réznych $tadidch Alzheimerovej demencie, udajov o ich pouziti pri
demencii tazkého stupna je velmi malo (Di Santo et al., 2013). Oficidlnou indikaciou je liecba
pacientov s l'ahkou a stredne tazkou Alzheimerovou demenciou, ale v praxi sa dnes pouzivaju vo
vsetkych stadiach, aj tazkom.

Aj ked je liecba inhibitormi cholinesteraz len symptomatickou liecbou, asi 50%
pacientov s Alzheimerovou chorobou s miernou az stredne tazkou demenciou vykazuje zlepSenie
kognitivnych funkcii, ale aj zlepSenie a dlhodobu stabilizaciu kazdodenného fungovania.

V sucasnosti su na liecbu demencie pri Alzheimerovej chorobe registrované tri inhibitory
cholinesteraz, ato donepezil, rivastigmin a galantamin. V metaanalyzach §tadii vSetkych troch
inhibitorov cholinesteraz sa zistila porovnatel'na uc¢innost’ v zmysle zlepSenia kognicie, nekognitivnych
priznakov demencie a funk¢nosti v skorSich Stadiach AD a v zmysle oddialenia deterioracie kognicie
a funkc¢nosti v pokrocilejsich stadiach AD (Birks, 2006, Cummings et al., 2004).

Neziaduce ucinky celej skupiny inhibitorov cholinesteraz: zvysenim cholinergickej aktivity mézu
viest’ k bradykardii, zvySenej sekrécii zalidocnej kyseliny a zvySenej motilite gastrointestinalneho
traktu. NajCastejSimi neziaducimi ucinkami su gastrointestindlne symptomy (nauzea, hnacka ,
anorexia), ktoré mozu limitovat’ pouZzivanie tychto liekov. St zvy¢ajne miernej az strednej intenzity, od
davky zavislé , obvykle prechodné a malokedy vedu k preruseniu liecby. MozZno im do velkej miery
predist’ pomalSou titraciou davok.

Vzhladom k neziaducim ucinkom su hlavnymi kontraindikdciami pouZitia inhibitorov
cholinesteraz bradyarytmie, aktivny zapal Zaludocnej alebo ¢revnej sliznice a nadmerna sekrécia sliznic
najmé dolnych dychacich ciest (vSetky tieto poruchy mézu byt potencialne exacerbované ¢i zhorSené

zvysenim periférneho cholinergického tonusu).



Celkovo maju inhibitory cholinesteraz vyhodu nizkej hepatotoxicity a malého potencidlu liekovych
interakcii. V doésledku farmakodynamickych liekovych interakcii méze nastat’ potenciacia odpovede na
myorelaxancid sukcinylcholinového typu, pouzivané pri anestéze (vratane anestézy pred ECT), aditivne
efekty s inymi liekmi, ktoré znizuju srdcovu frekvenciu, antagonistické efekty s anticholinergickymi
liekmi (Kralova, 2016; In: Pecenak, Kotinkova, 2016).

Memantin je napédtovo zavisly nekompetitivny antagonista otvorenych iénovych kandlov NMDA
receptorov s nizkou az strednou afinitou (Stahl, 2008). Jeho hlavnym mechanizmom tG¢inku je inhibicia
tonického uvolnovania excesivnych mnozstiev glutamatu. Tym vracia glutamatergicky neurén do
nového pokojového stavu. Jeho u¢inkom je nielen klinické zlepSenie kognitivnej (najma pamétovej)
poruchy, ale aj spomalenie miery neurotoxického thynu neurénov a tym aj progresie demencie.

Memantin je primarne indikovany u dospelych pacientov so stredne tazkou az tazkou demenciou
Alzheimerovho typu. V metaanalyze 6-mesacénych dvojito slepych placebom kontrolovanych §tudii sa
U pacientov so stredne tazkou a tazkou demenciou liecenych memantinom preukazalo zlepSenie
kognitivnych funkcii, iprava nekognitivnych priznakov demencie a zlepSenie funkénosti (McShane et
al., 2006).

Memantin je obvykle vel'mi dobre tolerovany, neziaduce u¢inky su zriedkavé (s vyskytom takmer
na urovni placeba) a obvykle miernej intenzity (najcastejsie v stadiach boli zavraty, cefalea, obstipacia
a ospalost’).

Kedze mechanizmus t¢inku memantinu je vyznamne odlisny od mechanizmu tucinku inhibitorov
cholinesteraz, mnoho klinikov dnes pokladd ich kombindciu za idedlnu lieCbu demencie pri
Alzheimerovej chorobe. Vyuzije sa tym potencial oboch pristupov a je predpoklad, ze sa zvyraznia aj
benefity pre pacienta. V tazSich s$tadiach demencie (najmd AD) je napriklad vyssi vyskyt
nekognitivnych priznakov, najma psychotickych a behavioralnych, ktoré (na rozdiel od nekognitivnych
afektivnych priznakov) odpovedaju lepSie na liecbu memantinom ako AChEIL Efektivitu
kombinovanej liecby inhibitormi cholinesteraz a memantinom doklada napriklad metaanalyza
randomizovanych kontrolovanych §tudii, kde sa pri kombinovanej lieCby inhibitormi cholinesteraz
a memantinom oproti monoterapii zistil vyznamny rozdiel v ucinnosti V prospech kombinacie
U pacientov so stredne t'azkou az tazkou demenciou. Najvicsi rozdiel bol v ovplyvneni nekognitivnych
priznakov demencie, mensi v ovplyvneni kognicie a funk¢énosti pacientov. Vysledkom prace bolo
odpori¢anie panelu expertov uprednostnit’ V terapii stredne tazkej az tazkej demencie pri

Alzheimerovej chorobe kombinaciu ChEI a memantinu pred monoterapiou (Schmidt et al., 2015).



Tabulka ¢. 8

DAVKOVANIE INHIBITOROV CHOLINESTERAZ A MEMANTINU

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
‘5;":‘ DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVE]J CHOROBE
Charakteristika Donepezil Rivastigmin Galantamin Memantin
Reverzibilny, Kb fet{txv’tly _ Antagonista NMDA
Selektivny, nekompetitivny reverfﬂﬁdﬁy mthll'{ltor glutamatovych
Mechanizmus t¢inku | reverzibilny inhibitor | inhibitor acety c ;mes ez receptorov a 5-HT3
acetylcholinesterazy | acetylcholinesterazy a agousta receptorovy
: : nikotinovych :
a butyrylcholinesterazy —— antagonista
% ., . 1,5 mg tbl 2x denne 4 mg tbl 2x denne ,
Startovacia davka 5 mg vecer 4,6 mg denne g q (XL) 5 mg rano
transdermédlna néplast’ TELeme
O,b vykla tera?p e}ltlcka 10 mg vecer/ 3/6 mg tbl 2x denne 8 /12 mg tbl 2x denne ”
dévka / maximélna 5 9,5 mg /13,3 mg 20 mg / 20 mg rano
dévka H0megivetes transdermalna néplast’ 1624 g AL dennig
2 tyzdne pre tbl
Odporuéany (o 1,5 mg 2xd) 4 tyzdne
minimalny interval 4 tyzdne (o 5 mg) 4 tyzdne pre néaplast’ (0 4 mg pri 2xd 1 tyzden (o 5 mg)
zvySovania davky 6 mesiacov pre alebo o 8 mg pri 1xd)
zvysenie na 13,3 mg

Osobitné postavenie medzi nootropnymi latkami ma extrakt z ginkga biloba (ktory sa nazyva EGb
761). Posobi nootropne, neuroprotektivne a hemoreologicky a vychytava volné radikaly, teda je
zaroven antioxidantom. Pri liecbe EGb 761 sa preukazalo zvySenie poctu predovsetkym
nikotinovych cholinergickych receptorov a a-2 adrenoreceptorov, ktorych pocet je vo vysSom veku
znizeny, atiez zvySenie syntézy auvolnovania acetylcholinu a zvySend absorpcia cholinu
v hippokampe. V prefrontalnom kortexe sa zvySuje hladina dopaminu, dochadza tiez k istému zvySeniu
hladiny noradrenalinu (Jirak, 2014). V klinickej praxi sa EGb 761 pouziva najmé v lieCbe lahkej
kognitivnej poruchy, vaskularnych demencii a v€asnych S§tadii degenerativnych demencii. Ako
augmentacna liecba sa v pokrocilejSich Stadiach demencii pouziva v kombinacii s memantinom ¢i
inhibitormi cholinesterdz, pripadne sich kombinaciou. Podl'a odporacani Svetovej federacie
Spoloc¢nosti pre biologicku psychiatriu je jednym z troch farmakoterapeutickych postupov zaloZzenych
na doékazoch (spolu s inhibitormi cholinesterdz a memantinom) v lieCbe Alzheimerovej choroby
v §tadiu demencie (Thl et al., 2011). Davkovanie EGb 761 v terapii demencii je 120-240 mg Vv jednej,
pripadne v dvoch davkach v prvej Casti dia. Liek je netoxicky, vel'mi dobre tolerovany, neZiaduce
ucinky su zriedkavé a nezavazné, pre mozné antiagregacné posobenie je potrebna opatrnost’ u stavov

S vy$§im rizikom krvacania.

Pri nasadzovani terapie inhibitormi cholinesteraz, memantinom ¢i EGb 761 je potrebné stanovenie

stupna zavazZnosti demencie. V najnovsich odportac¢aniach NICE (2018) sa zd6raznuje, Ze pre uréenie



Stadia demencie nesmie byt urcujuce vyluéne dosiahnuté skore v kognitivnom skriningovom

inStrumente, dolezitejSie je zohl'adnit celkovy stav a troven funkénosti pacienta.

Dlho prebiehala diskusia, kedy a ¢i symptomaticku terapiu Alzheimerovej demencie ukon¢it’.
Dnes sa ukoncenie terapie odportica len v pripade, Ze terapia uz neprinasa ziaden klinicky benefit,
pripadne ju pacient netoleruje, resp. ma napriklad problém s prehitanim. V Ziadnom pripade na
vynechanie terapie nepostacuje pokles kognitivneho skére pod urcité hodnoty (NICE Guideline on
dementia — updated 2018).

FARMAKOTERAPEUTICKY POSTUP V LIECBE ALZHEIMEROVEJ DEMENCIE

(podl'a NICE Guidelines on Dementia, 2011, updated 2018, The Maudsley Presribing Guidelines in
Psychiatry, 13th Edition, 2018, WFSBP Guidelines on Dementia, 2015, Doporu¢ené postupy
psychiatrické péce IV., 2014)

A. LEahka a stredne t’azka Alzheimerova demencia:

1. volba: donepezil, rivastigmin alebo galantamin (EBM uroven |, sila odporucani A)

2. volba: ak si AChEI kontraindikované alebo pri zlej tolerancii AChEl — memantin (EBM
aroven |, sila odporucani A)

3. pri progresii: kombinacia AChEI a memantinu (EBM udroven |, sila odporucani A)

4. EGb 761: uz v stadiu MCI samotné a pri demencii ako augmentacia k monoterapii AChEI

alebo memantinom alebo k ich kombinacii (EBM uroven I, sila odporacani A).

B. Tazka Alzheimerova demencia:

1. volba: memantin (EBM uroven I, sila odporucani A)
2. volba: kombinacia memantinu a AChEI (EBM uroven |, sila odporucani A)

3. EGb 761: ako augmentacia k monoterapii alebo kombinacii memantinu a AChEI.

V ramci ,,sekundarnej“ terapie neuropsychiatrickych symptomov pri demenciach sa musime
vyhnut' vSetkym liekom, ktoré maja vyrazne sedativny efekt a liekom s neziaducimi G¢inkami najma
anticholinergickymi, alfa-adrenergickymi, antihistaminovymi a antidopaminergickymi. V prvom

rade sa musime pokusit’ o ovplyvnenie neuropsychiatrickych priznakov nefarmakologicky, pripadne



vyuzitim zékladnej terapie demencie (AChEIL, memantin, EGb 761). V ovplyvneni jednotlivych typov
neuropsychiatrickych priznakov pri Alzheimerovej demencii st inhibitory cholinesteraz uspesnejsie pri
zvladani afektivnych poruch (depresivnej ndlady, anxiety) a memantin zasa pri zvladani psychotickych
priznakov, nepokoja, agresie a iritability. Po symptomatickom farmakologickom rieseni (antidepresiva,

antipsychotikd) siahneme az vtedy, ked’ tieto postupy nie st uspesné.

V terapii depresie pri demencii je rezim farmakoterapie antidepresivami podobny ako pri lieCbe
depresivnej epizdody, teda dodrzime dobu akutnej, po dosiahnuti remisie aj udrziavacej liecby a casto

prechadzame aj do fazy profylakticke;j.

Dlhodoba lie¢ba antipsychotikami je u starSich pacientov, zvlast’ pacientov s demenciou, vzdy
spojena s ovel'a vy$§im rizikom vsetkych neziaducich u¢inkov vratane tardivnych dyskinéz. V liecbe
psychotickych nekognitivnych priznakov pri demencii je pouZitie antipsychotik az na malé vynimky
(napr. tiaprid) off-label. Od aprila 2005 ma cela skupina atypickych antipsychotik vo svojich SPC
varovanie, v ktorom sa konStatuje, ze ,,...starSi pacienti s psychoézou pri demencii, lieceni
antipsychotikami, maji zvySené riziko Umrtia...primarne z kardiovaskuldrnych alebo infekénych
pricin.*“ Su zistenia o tom, ze vSetky — nielen atypické — antipsychotikd zvysuju riziko imrtia u star§ich
pacientov s demenciou, dokonca aj pri kratkodobom uZzivani. V juni 2006 sa varovanie rozsirilo zo
skupiny antipsychotik druhej generacie aj na antipsychotika prvej generacie a konStatuje sa v iom, ze
»-..mOZU zvySovat’ mortalitu® (Agronin a Maletta, 2011). Ak teda musime siahnut’ po antipsychotikach
(pacient vyrazne trpi, pre psychotické resp. behavioralne priznaky predstavuje riziko pre seba alebo
svoje okolie), je potrebné zachovat’ zasadu ,,start low and go slow* — teda zacat’ s nizkou davkou a len
pomaly ju zvySovat’ na najnizsiu u¢inni davku, ktora sa vel'mi rychlo po odzneni symptémov snazime
znovu postupne znizovat’ a liek vysadit. Vzdy je potrebné dbat’ na uzivatel'sky komfort pacienta —

preferovat’ lieky podavané v jednej dennej davke a v najlepsie tolerovanej lickovej forme.



Tabulka ¢. 9
HLAVNE ZASADY PSYCHOFARMAKOTERAPIE NEUROPSYCHIATRICKYCH

SYMPTOMOYV DEMENCII

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

« Vylucit’ somaticki pri¢inu, potencidlne precipitujiicu NP prejavy pri demencii (dehydratécia, infekcia,
bolestivy sy,...)

« Liecit’ tito pricinu

+ Zvazit nefarmakologické postupy

+ Vyuzit vplyv zékladnej symptomatickej terapie demencie (kognitiva,...)

+ Individualizovana liecba

» VZdy zvaZit’ pomer riziko / benefit — kedy (¢i vobec) psychofarmaka

« Start low and go slow* - zacat’ nizkou davkou a len pomaly ju zvySovat

+ V3eobecne pouzivat mensie davKy liekov (priemerne tretina az polovica davky mladSieho dospelého bez
demencie)

« Vyhybat sa vyrazne sedativnym liekom a liekom s NU anticholinergickymi, alfa-adrenergickymi,
antihistaminovymi a antidopaminergickymi

+ Pri zmene liecby robit’ naraz len jeden krok

+ Dbat’ na uzivatel'sky komfort - preferovat’ lieky podévané v jednej dennej davke a v najlepsie tolerovane;
liekovej forme

+ Depresia (antidepresiva) - bezny rezim, psychoza / behavioralne poruchy
(antipsychotika) - len kratkodobo

Tabul’ka ¢. 10

ANTIDEPRESIVA, POUZITEENE V TERAPII DEPRESIE PRI DEMENCII

. STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
“Jiﬁ'.];‘-“-.j{’fﬂi':; L DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE
: - : Uvodna denna davka Obvykla / maximalna CiePovy symptom /
Skapima aatidepreste (mg) dgné (;a’wka (mg) l s‘;zndyrég
SSRI Depresia
Citalopram 10 20/40 Anxieta
Escitalopram 5 10/20 Psychoza
Paroxetin 10 20/40 Nepokoj
Sertralin 25 75 /100
Fluoxetin 5 10/40
SNRI Depresia
Venlafaxin 2x25 2x100/2x150 Anxieta
Duloxetin 15 30/60
NaSSA Depresia
Mirtazapin 7.5 15/30 Anxieta
Agomelatin 125 25/50 Depresia
Vortioxetin 5 10/20 Depresia
Trazodon 50 50/100 Depresia
Nepokoj

Poznamka : Upravené podl'a The Maudsley Prescribing Guidelines in Psychiatry, 13th Edition, 2018



Tabulka ¢. 11
ANTIPSYCHOTIKA V TERAPII NEUROPSYCHIATRICKYCH SYMPTOMOV DEMENCIE

STANDARDNY DIAGNOSTICKY A TERAPEUTICKY POSTUP
DEMENCIA PRI ALZHEIMEROVEJ CHOROBE

Startovacia Obvykla Maxitailia dewnd
Indikacia denna davka udrziavacia divka (mg)
(mg) davka (mg)
Olanzapin Agitovanost/psychéza | 2,5 (na noc) 25-10 10 na noc (optimalne 5)
pri demencii
Kvetiapin Agitovanost/psychéza | 12,5 - 25 50-100 100 - 300
pri demencii (nie prolongované formy)
Risperidon Agitovanost/psychoza | 0,25-2x0,25 2x0,5 2 (optimélne 1)
pri demencii
Aripiprazol Agitovanost/psychéza | 5 5-10 10-15
pri demencii
Klozapin Psychoza pri 6,25 25-375 50
Parkinsonovej chorobe
alLBD
Tiaprid Agitovanost’ a iné 50-200 do 300 300
poruchy spravania pri
demencii, poruchy
spanku pri demencii.
Kvalitativne poruchy
vedomia
Haloperidol Delirium 0,25-0.,5 05-15 cca3mg
Agitovanost’ (len akutna lieCba, | (len aktitna liecba, kratko)
kratko)

Poznimka : Upravené podl'a The Maudsley Prescribing Guidelines in Psychiatry, 13th Edition, 2018

Prognoza

Obvykly priebeh Alzheimerovej choroby je plynulo progredientny, bez napadnejSich
kratkodobych vykyvov. M6zu sa dokonca vyskytnit obdobia ustadleného stavu, plateau, ked je
progresia takmer nebadatelna. Ochorenie je ale mezvratné, progredujiice a napokon smrtelné.
Pokial je pri¢inou smrti Alzheimerova choroba, pacienti zomieraju va¢§inou na interkurentmi infekciu
pri kompromitovanom imunitnom systéme. Presenilnd forma ochorenia ma zvycajne rychlejsi,
malignej$i priebeh. Pri ovel'a CastejSej senilnej forme je priemerna doba preZitia 7 — 8 rokov od
stanovenia diagnézy, ale su aj pacienti, ktori prezivaju 15 a viac rokov. Doba prezitia zavisi od
viacerych faktorov, jednym 2z najddlezitejSich nepriaznivych faktorov je stanovenie diagnozy

V pokrocilejSom Stadiu ochorenia.

Stanovisko expertov (posudkova ¢innost’, revizna ¢innost’, PZS a pod.)

Demencia pri Alzheimerovej chorobe je nezvratné, progresivne neurodegenerativne ochorenie,

ktoré postihuje v prevaznej vacsine l'udi v pokrocilom veku, takZe posudzovanie pracovnej sposobilosti



¢i schopnosti zarobkovej ¢innosti je aktualne malokedy. Podl'a prilohy ¢. 4 k zakonu o socialnom
poisteni ¢. 461/2003 Z.z. predstavuji organické dusevné poruchy vratane Alzheimerovej demencie
v stredne t'azkej forme mieru poklesu schopnosti zarobkovej ¢innosti 30-45% a v t'azkej forme 50-80%.
Z podstaty ochorenia charakteru demencie vSak vyplyva, ze u pacienta je uz v l'ahkom $tadiu pritomné
zavazné narusenie kazdodenného fungovania, priCom ako prvé st postihnuté zlozitejSie Cinnosti,
vratane pracovnej sposobilosti. Pri Alzheimerovej demencii je okrem toho prirodzend a nezvratna
plynuld progresia ochorenia, takze postupne dochadza k obmedzeniu samostatnosti pacienta az na

uroven uplnej odkdzanosti na pomoc a opateru inych.

Zabezpecenie a organizacia starostlivosti

Poskytovatelia tistavnej starostlivosti - psychiatrické pripadne neurologické kliniky, oddelenia,
gerontopsychiatrické oddelenia, psychiatrické nemocnice, lieCebne s materialno-technickym a
personalnym  vybavenim podla prislusnej legislativy — diagnostika aliecba, najma
neuropsychiatrickych symptomov, farmakoterapia, kognitivny tréning, rehabilitacia, v pokrocilych
Stadiach aj starostlivost’ o pridruzené somatické komplikacie. Vzhl'adom na to, Ze Alzheimerova
demencia postihuje v prevaznej vécSine I'udi v pokroCilom veku, mnohokrat polymorbidnych, pre
ktorych kazda zmena prostredia predstavuje enormnu zat'az, je vhodné obmedzit’ pobyt v nemocni¢nom
zariadeni len na dobu nevyhnutnt na zvladnutie akatneho stavu.

Poskytovatelia ambulantnej starostlivosti — psychiatrické a neurologické ambulancie
S materialno - technickym a personalnym vybavenim podl'a prislu$nej legislativy — diagnostika a liecba
Alzheimerovej demencie, najmi symptomaticka farmakoterapia kognitivnej poruchy.

Denny psychiatricky stacionar pre pacientov s demenciou — udrziavacia liecba Alzheimerove;j
demencie, farmakoterapia, psychoterapia, tréning zachovanych kognitivnych funkcii, psychoedukacia,
rehabilitacia.

Najmi v stacionaroch, ale aj vustavnych aVvambulantnych zariadeniach sa starostlivosti
vyznamnym sposobom zucasthuje aj klinicky psycholég, neuropsycholég, logopéd, socidlny
pracovnik.

Vel'mi dolezité je vo vSetkych tychto zariadeniach venovat’ pozornost’ aj opatrovnikom pacienta

s demenciou.

DalSie odporicania

Vzhladom ktomu, Ze prognoéza dozitia, ale najmd zachovania kvality Zivota pacienta
S Alzheimerovou demenciou vyznamne zavisi od skorej diagnostiky, je mimoriadne délezité venovat’
pozornost’ véasnému zachytu ochorenia. V tejto oblasti maju nezastupite'nu tlohu najmé vieobecni

lekari a geriatri, pretoze pacienta dlhsie poznaji a maju moznost’ v§imnut’ si na iom znamky nastupu



kognitivnej poruchy. Je potrebné systematicky ich edukovat’ v problematike demencii a v pouZivani
a hodnoteni skriningovych kognitivnych testov.
V ramci problematiky demencii je nevyhnutné zintenzivnit’ spolupracu zdravotnictva so socidlnou

sférou.

Doplnkové otazky manaZmentu pacienta a zac¢astnenych stran

Starostlivost’ o pacientov s demenciou pri Alzheimerovej chorobe poskytuji tstavné zariadenia -
psychiatrické pripadne neurologické Kkliniky, oddelenia, gerontopsychiatrické oddelenia,
psychiatrické nemocnice a lie¢ebne. Prebieha v nich diagnostika a lie¢ba, najmé farmakoterapia,
kognitivny tréning, rehabilitacia, v pokrocCilych Stadidch aj starostlivost’ o pridruzené somatické
komplikacie.

Ambulantna starostlivost’ je poskytovana na psychiatrickych a neurologickych ambulanciach, kde
prebieha diagnostika a liecba Alzheimerovej demencie, najmi symptomatickd farmakoterapia
kognitivnej poruchy.

V dennych psychiatrickych stacionaroch pre pacientov s demenciou je poskytovana udrziavacia
liecba Alzheimerovej demencie, farmakoterapia, psychoterapia, tréning zachovanych kognitivnych
funkcii, psychoedukéacia, rehabilitacia.

V pokrocilych stadiach ochorenia je poskytovana aj paliativna, resp. hospicova starostlivost’.

Vo vsetkych, ale najmi v pokrocilejSich stadiach demencie, st dolezitou sucast’ou starostlivosti aj
socialne sluzby, vratane kompenzacii. V prilohe ¢. 3 k zakonu ¢. 447/2008 Z.z. o penaznych
prispevkoch na kompenzaciu tazkého zdravotného postihnutia a o zmene a doplneni niektorych
zakonov v zneni neskorsich predpisov su jednotlivé ochorenia zaradené podl'a miery funkénej poruchy,
pri¢om za osobou s tazkym zdravotnym postihnutim sa povazuje osoba, ktorej miera funkénej poruchy
je najmenej 50%.

Neocenitelny je prinos dobrovelnickych organizacii a ob¢ianskych zdruzeni, na praci ktorych sa

zucastnuji aj mnohi odbornici, ale najmé opatrovnici a pribuzni pacientov s Alzheimerovou demenciou.

Alternativne odporucania

Pre alternativne postupy v liecbe Alzheimerovej demencie (napr. dodrziavanie zdravej Zivotospravy,

zdravej vyzivy, dostatok fyzickej aktivity) nie st EBM data.

V pripade, ze sa v diagnostike Alzheimerovej dmencie predchadzajicimi Standardnymi
vySetreniami nedokaZe pri¢ina , vo v€asnych S§tadiach ochorenia, v diferencialnej diagnostike
medzi inymi neurodegenerativhymi demenciami, u mladSich pacientov, pri rychlom

priebehu demencie je mozné zvazit' dostupné vysetrenia z nasledujucich alternativnych postupov na



zaklade konzultacie oSetrujuceho lekdra, Specializovaného pracoviska, radioléga (pracoviska pre

nuklearnu medicinu) a zdravotnej poistovne:

e stanovenie hladin fosforylovaného tau proteinu (p-TAU) a celkového tau proteinu (total-
TAU) vlikvore (zvySené  hodnoty) astanovenie hladiny amyloidu beta 042
aminokyselinach (A 1-42) v likvore (zniZzené hodnoty), pripadne zmeneny pomer Ap 1-42
a AP 1-40 v likvore,

PET-AB (pozitronova emisna tomografia s vizualizaciou B-amyloidu)
PET-Tau (pozitronova emisna tomografia s vizualizaciou tau-proteinu)

FDG-PET (pozitronovd emisnd tomografia s fluordeoxyglukézou —  vizualizécia

hypometabolickych oblasti v mozgu).

Specialny doplnok $tandardu

Informovany sithlas a postup pri poskytovani zdravotnej starostlivosti bez sihlasu a navrh

prekladového listu medzi istavnou a ambulantnou starostlivost’ou.

Informovany suhlas pri diagnostike a liecbe Alzheimerovej demencie:

Kazdy zdravotnicky pracovnik je povinny poucit’ pacienta pred poskytnutim zdravotnej starostlivosti o
ucele, povahe, nasledkoch a rizikdch poskytovanej zdravotnej starostlivosti, 0 moznostiach volby
navrhovanych postupov a rizikdch odmietnutia poskytnutia zdravotnej starostlivosti. Tito povinnost’
upravuje zakon €. 576/2004 Z. z. o zdravotnej starostlivosti, sluzbach stvisiacich s poskytovanim
zdravotnej starostlivosti a o zmene a doplneni niektorych zakonov v zneni neskorsich predpisov. Pri
lieCbe pacienta s Alzheimerovou demenciou sa pouziva vSeobecné znenie informovaného sthlasu (napr.
podla vzoru vydaného Uradom pre dohl’ad nad zdravotnou starostlivostou zverejneného na webovej
stranke www.udzs-sk.sk). Ak je pacient s pokrocilou Alzheimerovou demenciou obmedzeny v
sposobilosti na pravne ukony, informovany sthlas podpisuje jeho sidom uréeny zakonny zastupca.

Pri liecbe Alzheimerovej demencie sa najméa v pokroéilejsich stadiach moze vyskytnuat’ situacia, kedy
sa takyto informovany sthlas nevyzaduje. Suhlas pri poskytovani zdravotnej starostlivosti sa
nevyzaduje v pripadoch stanovenych v § 6 ods. 9 zakona ¢. 576/2004 Z. z. o zdravotnej starostlivosti,
sluzbach suvisiacich s poskytovanim zdravotnej starostlivosti a 0 zmene a doplneni niektorych zakonov
v zneni neskorSich predpisov, ¢ize v pripade demencie ak ide o osobu, ktora v ddsledku dusevne;j
choroby alebo s priznakmi duSevnej poruchy ohrozuje seba alebo svoje okolie, alebo ak hrozi vazne

zhorSenie jej zdravotného stavu (§ 6 ods. 9 pism. d) zakona ¢. 576/2004 Z. z.)



Postup pri poskytovani zdravotnej starostlivosti podl’a § 6 ods. 9 pism. d) zakona ¢&. 576/2004 Z.
Z.

Podl'a § 253 zékona ¢. 161/2015 Z. z. Civilného mimosporového poriadku zdravotnicke zariadenie, v
ktorom je osoba umiestnend z dovodov uvedenych v osobitnom predpise, je povinné oznamit’ sidu do
24 hodin prevzatie umiestneného bez jeho informovaného sthlasu. Oznamovaciu povinnost ma
zdravotnicke zariadenie aj vtedy, ak umiestneny svoj informovany suhlas odvola, a to do 24 hodin od
odvolania informovaného sthlasu. Ak je umiestneny, ktory bol prijaty do zdravotnickeho zariadenia s
informovanym sthlasom, obmedzeny vo vol'nom pohybe alebo styku s vonkajSim svetom, je toto

zdravotnicke zariadenie povinné urobit’ oznamenie podl'a odseku 1 do 24 hodin od takého obmedzenia.

Navrh prekladového listu medzi tistavnou a ambulantnou starostlivost’ou

Prekladovy list medzi ustavnou a ambulantnou starostlivostou by mal obsahovat' informacie 0
zdravotnom stave v rozsahu:

1. dévod hospitalizicie

2. popis klinického stavu pri prijati

3. diagnostické intervencie

4. terapeutické intervencie vratane nefarmakologickych

5. popis klinického stavu pri prepusteni

6. diagnosticky zaver s upresnenim Stadia demencie ('ahka, stredne tazka, tazka demencia)

7. odporucenie diagnostickych a terapeutickych postupov po prepusteni.

Odporucania pre d’alsi audit a reviziu Standardu

Audit v pripade vydania 11. Revizie medzinarodnej klasifikacie chorob, pripadne zasadne;j
zmeny V terapeutickych odporacaniach. Prvy planovany audit a revizia tohto Standardného postupu po
roku a nasledne kazdych 5 rokov resp. pri zndmom novom vedeckom dbkaze o efektivnejSom
manazmente diagnostiky alebo liecby atak skoro ako je moznost zavedenia tohto postupu do
zdravotného systému v Slovenskej republike. Klinicky audit a nastroje bezpec¢nosti pacienta budi

doplnené pri 1. revizii.

Komunitna starostlivost’ predstavuje idedlny spdsob starostlivosti o pacientov
s Alzheimerovou demenciou, s moZnostou ponechania pacienta ¢o najdlhSie v jeho prirodzenom
rodinnom prostredi. V kombinacii s dennym staciondrom umoznuje poskytnat pacientovi
V jednotlivych Stadiach progresie choroby najvhodnej$i a najbezpecnej$i typ starostlivosti,

monitorovanie vyskytu najruSivej§ich neuropsychiatrickych symptomov a oddialenie finalnej



inStitucionalizécie. V radmci komunitnej starostlivosti je tiez ovel'a jednoduchsie poskytovat’ zaroveini
starostlivost’ aj rodindm a opatrovnikom pacientov s demenciou, najmi v psychosocialnych centrach
a svojpomocnych skupinach.

Zo strany Specialistov by v ramci koordinovanej starostlivosti bolo potrebné vybudovat’ (resp.
dobudovat’) centra v¢asnej diagnostiky kognitivnych porich pri existujucich psychiatrickych a
neurologickych klinikach ¢i oddeleniach, pripadne vytvorit’ takéto Specializované centra s dobrou
dostupnost’ou neuropsychologického vySetrenia a volumometrického MRI vySetrenia.

Kym bude vybudovany systém komunitnej starostlivosti, ktorého prirodzenou stcast’ou budu
aj denné stacionare, bolo by vhodné pokusit’ sa zriadit’ tam, kde je to mozné, takéto zariadenia ako

zdravotnicke, nie socialne zariadenia.
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Zakon ¢&. 461/2003 Z.z o socialnom poisteni v zneni neskorsich predpisov



Poznamka:

Ak klinicky stav a osobitné okolnosti vyZaduju iny pristup K manazmentu (prevencii, diagnostike
alebo liecbe) ako uvddza tento Standardny postup, je mozny aj alternativny postup, ak sa vezmii
do uvahy dalsie vysetrenia, komorbidity, suvisiace okolnosti alebo liecba, teda odlisny pristup

zalozeny na dokazoch alebo na zdaklade klinickej konzultacie alebo klinického konzilia.

Takyto klinicky postup ma byt jasne zaznamenany v zdravotnej dokumentdcii pacienta.
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