DOPORUCENI

Doporucené postupy pro diagnostiku
Alzheimerovy nemoci a dalSich onemocnéni

spojenych s demenci

Recommendations for the Diagnosis and Management of
Alzheimer's Disease and Other Disorders Associated with Dementia

Souhrn

Uvod: Cilem tohoto doporuc¢eného postupu pro diagnostiku demence je vytvorit recen-
zovany, na duikazech zalozeny postup pro potfebu klinickych neurologd, geriatrd, psy-
chiatr( a dalSich specialistd, ktefi se zabyvaji péci o pacienty s demenci. Nejvétsi ddraz je
zde kladen na Alzheimerovu chorobu, avsak mnohd doporuceni se tykaji i ostatnich one-
mocnéni s demenci. Metody: Material vychazi z revize doporuceni European Federation
of Neurological Societies (EFNS) a je dopInén o nékteré aktuaIni poznatky a zminky o ces-
kych specifikdch. Doporuceni se opird o originalni vyzkumné prace, metaanalyzy a syste-
matické prehledy publikované na toto téma pred lednem 2007. Vysledky: Jsou predloZeny
doporucené postupy pro diagnostiku Alzheimerovy nemoci, vaskularni demence, fronto-
temporalni demence, Parkinsonovy nemoci s demenci a demence s Lewyho télisky. Pred-
lozené Udaje zahrnuji klinickou diagnostiku, krevnf testy, zobrazeni nervového systému,
analyzu mozkomisniho moku, genetické testy, biopsie z tkané, informovani o diagndze,
monitorovani behavioralnich a psychologickych symptoma pfi demenci. Zavér: Material
by mél vést k racionalizaci diagnostickych postupl u nejcastéjsich onemocnéni spojenych
se syndromem demence v souladu s medicinou zaloZzenou na dakazech.

Abstract

Background: The aim of this guideline for diagnosis of dementia is to present a peer-re-
viewed and evidence-based statement in order to guide the practice of neurologists,
geriatricians, psychiatrists, and other specialised physicians responsible for the care of
patients with dementia. The main focus is the diagnosis of Alzheimer’s disease, but many
of the recommendations apply to dementia disorders in general. Methods: The material
is derived from a revision of the European Federation of Neurological Societies (EFNS)
guidelines and it is assembled with current findings and notations particular to Czech
specifics. Evidence from original research reports, meta analyses and systematic reviews
published before January 2007 were considered in the writing of these guidelines. Re-
sults: The aim in the writing of this guideline was to propose a recommended diagnostic
algorithm for Alzheimer’s disease, vascular dementia, frontotemporal dementia, Parkin-
son’s disease with dementia, and dementia with Lewy bodies. It also contains informa-
tion about clinical diagnostics, blood tests, neuroimaging, analysis of the cerebrospinal
fluid, genetic tests, biopsy, informing of diagnosis and monitoring of the behavioral and
psychological symptoms in dementia. Conclusion: This guideline may contribute to the
rational diagnostic methods used in the most common dementia disorders according to
evidence-based medicine.
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DOPORUCENE POSTUPY PRO DIAGNOSTIKU ALZHEIMEROVY NEMOCI A DALSICH ONEMOCNENI SPOJENYCH S DEMENCI

Uvod

Cilem sdéleni je predlozit souhrnné
nazory na efektivni zptsob diagnostiky
demenci pro neurology, psychiatry, ge-
riatry a dalsi specialisty, ktefi se zaby-
vaji péci o pacienty s demenci. Dlraz
je kladen na diagnostiku Alzheimerovy
nemoci, ale jsou zminény i diagnostické
moznosti u ostatnich onemocnéni pro-
vazenych demenci. Text vychazi z revize
doporuceni European Federation of
Neurological Societies (EFNS) [1] dopl-
néné o aktualni poznatky a zminky o Ces-
kych specifikach. Zakladem adekvatni
péce o pacienty trpici demenci je kva-
litni diagnostika, a to jak z dGvodu léci-
telnych forem demence, tak i z dGvodu
spravné indikace symptomatické lécby
u nékterych onemocnéni s demenci.

Diagnostické hodnoceni
Klinicka diagnéza

S vyjimkou krajné vzacnych autozomalné
dominantnich pfi¢in demence neexis-
tuje zadny specificky biologicky marker
pro degenerativni demence. Vzhledem
k tomu, Ze urceni definitivni diagndzy
vyZaduje neuropatologické potvrzeni,
muUZe byt klinickd diagndza jednotlivych
typl demence stanovena jen s urcitou
mirou pravdépodobnosti.

Klinicka diagnéza by se méla opirat
o zavedena diagnosticka kritéria, jejichz
pfesnost a spolehlivost se nicméné
u rlznych typa demence lisi. Pro Alz-
heimerovu nemoc (AN) dosahla jak kri-
téria Diagnostic and Statistical Manual,
4th edition, revised (DSM-IV) [2], tak
the National Institute of Neurologic,
Communicative Disorders and Stroke —
Alzheimer’s Disease and Related Disor-
ders Association (NINCDS-ADRDA) [3]
dobré senzitivity (az 100 %, v prarezu
studii 81 %), ale nizké specificity (pru-
mér studii 70 %) pro pravdépodobnou
AN [4]. Nejnovéjsi navrh diagnostic-
kych kritérii AN je zalozen na prokdzani
poruchy epizodické paméti v kombinaci
s pfitomnosti abnormalniho vysledku
alesponi v jednom z pomocnych vyset-
feni: atrofie hipokampu na magnetické
rezonanci (MRI) mozku, zménéné kon-
centrace proteind tau, fosfotau nebo
beta-amyloidu v mozkomisnim moku

a temporoparietalni hypometabolizmus
na pozitronové emisni tomografii (PET)
nebo hypoperfuze na SPECT [5].

Pro demenci s Lewyho télisky (LBD)
vykazala diagnostickd kritéria Konsorcia
pro LBD z roku 1996 [6] nizkou senziti-
vitu [4]. V roce 2005 byla kritéria napo-
sledy aktualizovana. Zakladem z(stava
opét klinické zhodnoceni. Nové se opira
klinickd diagnostika pravdépodobné
LBD o zhodnoceni jednak hlavnich, ale
téz dalsich symptomu svédcicich pro
diagnozu (tj. nova kategorie vedle tzv.
podpuUrnych pfiznakt). Nové se objevuje
podpora diagndzy pomoci funkénich
zobrazovacich metod, konkrétné DaT
SPECT (radiofarmakum se véze na bil-
kovinu DaT — dopaminergni transportér,
kterd se nachdzi na axonu dopaminer-
gni buriky. Ubytek DaT koreluje s ubyt-
kem bunék v substrantia nigra pars com-
pacta, tedy pomoci metody Ize zjistit
deficit v presynaptické ¢asti dopaminer-
gni synapse. Déle patfi nové mezi pii-
znaky svédcici pro diagndzu také typicka
behaviordlni porucha vdzand na REM
spanek [7].

U frontotemporélnich demenci (FTD)
[8,9] jsou jednotlivé klinické syndromy
spojeny s rlznymi neuropatologickymi
substraty, proto je posouzeni specificity
a senzitivity diagnostickych kritérif obtiz-
néjsi. V klinické praxi se nejcastéji vychazi
Z tzv. Manchesterskych kritérii [8].

Podrobnéji je mozné se seznamit s rliz-
nymi formami a kritérii FTD v Ceské pre-
hledné praci [10].

V pfipadé vaskularni demence (VaD)
dosahla diagnosticka kritéria The Na-
tional Institute of Neurologic Disorders
and Stroke and the Association Inter-
nationale pour la Recherche et I'En-
seignement en Neuroscience (NINDS-AI-
REN) [11] nizké senzitivity (43 %), ale
dobré specificity (95 %) [12]. Ke sloZitosti
diagndzy vaskularni demence pfispiva
rznorodost pfic¢in a obvykly nalez vas-
kularnich 1ézi rdzného rozsahu u vétsiny
pacientt s AN nebo DLB.

Anamnéza - doporuceni

Anamnéza by méla zjistit, které kogni-
tivni oblasti jsou postizeny a v jakém
casovém sledu. Déle by méla upfesnit

zpUsob nastupu projevd, charakter pro-
grese a predevsim dopad na kazdodenni
aktivity (ADL). Dulezitd jsou prodélana
onemocnéni, soucasnd pridruzena one-
mocnéni, rodinnad anamnéza a vzdélani.
Vzhledem k pfitomnosti kognitivniho
deficitu a casté anozognozii by ana-
mnéza méla byt vzdy doplnéna informa-
cemi od treti osoby (pecovatele, rodin-
ného pfislusnika apod.), pokud je to
mozné [13-18]. Pozornost je tfeba téz
vénovat zménam afektivity — zejména
moznému podilu deprese na klinickém
obrazu a pfipadnym behavioralné-psy-
chotickym projevam.

Neurologické a fyzikalni
vysetieni — doporuceni
Vsichni pacienti s projevy demence by
méli podstoupit zakladni neurologické
a fyzikaIni vysetfeni. U ¢asné AN byva
neurologické vysetieni normalni. Avsak
u fady jinych poruch s demenci, napf.
vaskuldrni demence, LBD, nebo priono-
vych onemocnéni, je pfitomnost dalSich
neurologickych symptomu, jako cent-
ralni loZiskova symptomatika, extrapyra-
midovy syndrom ¢i myoklonie, kli¢ovou
soucasti diagnostickych kritérii.

Kromé toho je vysetfeni rozhodujici
v diagnostickém postupu u fady poruch,
kde demence je soucasti Sirsiho spek-
tra neurologickych dysfunkci (syndromy
demence plus) nebo tam, kde se obje-
vuji abnormality pfi fyzikalnim vy3etfeni
(napf. organomegalie). Navic obecné
fyzikalni vysetfeni mze odhalit zdvazna
pridruzena onemocnéni.

Hodnoceni kognitivnich

funkci — doporuceni

Zhodnoceni kognitivnich funkci je za-
sadni pro diagnézu a pfistup k demen-
¢im a mélo by byt provadéno u vsech
pacientd. Pro zachyt demence je dopo-
rucovan kratky test kognitivnich funkci
tzv. Mini Mental State Examination
(MMSE) [19]. Jako dalsi skriningovou
Skalu lze doporucit MOCA (Montreal
Cognitive Assessment) test, ktery je
k dispozici ke stazeni pfimo v ¢estiné na
internetové strance www.mocatest.org,
kde jsou uvedeny i senzitiva a specificita
pro rlzné ,cut-off” skéry. Vice infor-
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maci pfinasi Adenbroek Cognitive Exa-
mination (ACE) test, jehoz Ceska jazy-
kova verze je noveé k dispozici.
Neuropsychologické testy, nejlépe pro-
vadéné osobou vyskolenou v neuropsy-
chologii, by mély byt zvazeny u pacientd
s nejistymi, prodromalnimi, lehkymi ¢i
mirnymi projevy demence. Vysetfeni
by mélo posoudit nejen celkovou uro-
ven kognitivni vykonnosti, ale rovnéz
i miru postizeni jednotlivych kognitiv-
nich oblasti véetné paméti, exekutivnich,
symbolickych a zrakové-prostorovych
funkdi, pfipadné osobnostnich zmén.

Analyza hodnoceni
kognitivnich funkci

Hodnoceni kognitivnich funkci je da-
lezité z nékolika dlvodut: 1. diagndza
demence se opird zejména o proka-
zani kognitivniho deficitu (pamét, prak-
tické, fatické, gnostické, vizuospacialni
a exekutivni funkce); 2. na vétsinu pfi-
¢in demenci Ize usuzovat podle kognitiv-
nich zmén a poruch chovani (napf. AN,
FTD, LBD); 3. zvysuje se nutnost rozpo-
znavat onemocnéni s kognitivnimi poru-
chami co nejdrive.

Hodnoceni kognitivnich funkci (Iéka-
fem a/nebo klinickym neuropsycholo-
gem) je pro urceni spravné diagnozy
dilezité u pacientld s prodromalnim,
mirnym ¢i stfednim stupném demence,
zatimco pro pacienty s pokrocilou de-
menci je jeho pfinos méné vyznamny.

Soubor vysetreni by mél
zhodnotit nasledujici oblasti
Celkova mira kognitivniho
deficitu

Test MMSE autor Folsteina et al [19]
umoznuje detekovat kognitivni poru-
chu. Jeho senzitivita nardsta, pokud je
bran v Uvahu téZz pokles skére v case.
Sedmiminutovy vyhledavaci test vyka-
zuje specificitu 96 % se senzitivitou
92 % pro diagnozu demence [20,21].
Tyto testy véetné MOCA testu lze vyuzit
jako skriningové nastroje pro hodno-
ceni celkovych intelektudinich funkci.
Mattisova skéla demence [22] je ¢asové
naroCnéjsi a zamefuje se vice i na exeku-
tivni funkce. Je tedy vhodnéjsi pro hod-

noceni a sledovani u FTD a subkortikal-
nich demenci.

Pamétové funkce

Diagnosticka kritéria pro demenci vyZa-
duji prikaz postizeni epizodické paméti.
Nezbytné je vsak vyloucit vliv deprese,
Uzkosti a dalSich emocnich stavd na
kognitivni vykon. Pro zakladni vy3etfenf
mohou byt pro praktické lékare ptino-
sem kratké a jednoduché testy paméti,
jako je sedmickovy test.

Re¢

Je tfeba téz hodnotit fecové funkce
(test slovni plynulosti, test pojmenovani
obrazku, rozliseni slov a obraz{, Boston-
sky test), nebot byvaji rovnéz naruseny —
napt. u AN, u frontotemporalni demence
(FTD), zejména pak jeji varianty — séman-
tické demence (SD) apod. [23].

Exekutivni a frontalni funkce

U nékterych typl demence Ize pozoro-
vat exekutivni nebo dalsi frontaini dys-
funkce. Ty se mohou projevit snizenou
plynulosti fe¢ového projevu, stereoty-
piemi, echoldlii, setrvavanim v rigidnich
mentalnich vzorcich. Exekutivni funkce
zajistuji spravné napldnovani, iniciaci,
udrZeni pozornosti a monitorovani pro-
vadéného ukolu za Ucelem dosazeni
urcitého specifického cile. Tize poruchy
exekutivnich funkci klinicky koreluje se
schopnosti vykondvat bézné denni akti-
vity. Typicky byva pfitomen deficit vyba-
vovani pamétové stopy pfi zachovalé
schopnosti kédovani a ukladani infor-
maci. Tedy poruseno je volné vybaveni,
zatimco vybaveni po napovédé nebo
znovupoznani zlstava zachovano. Dale
se u pacientl s poruchou frontélnich
funkcivyskytuji poruchy pozornosti, zpo-
maleni psychomotorického tempa, ulpi-
vavé a zabihavé mysleni, castd je apatie
a v nékterych pfipadech naopak desinhi-
bice, zhorsena adaptace a nekontrolo-
vané chovani.

Tyto funkce Ize hodnotit fadou cilenych
testd zamérenych na exekutivni schop-
nosti, jako je napf. Wisconsinsky test tfi-
déni karet [24], test cesty (Trail Making
test) [25], Stroopav test [26], testy slovni
plynulosti (Verbal Fluency Test) [27].

Frontalni schopnosti hodnoti napf. FAB
(Frontal Assessment Battery), na beha-
vioralni poruchy obecné je zaméfen NPI
(Neuropsychiatric Inventory), viz téz text
nize. V ptipadé nékterych demenci je
exekutivni dysfunkce pouze epifenomé-
nem a je soucasti Sirsiho obrazu. Jindy
naopak muze byt hlavnim kognitivnim
rysem, jako napt. u FTD [28] a progre-
sivni supranuklearni obrny (PSP) [29].

Symbolické funkce

V zavislosti na typu poruchy spojené
s demenci mohou byt postizeny rtizné
symbolické funkce: fe¢, ¢teni a psani,
praxie, gnostické funkce a zrakové-pro-
storové a konstrukéni schopnosti. Tyto
kognitivni oblasti jsou naruseny zejména
pfi postizeni mozkové kury (typicky
u AN, FTD, LBD) ¢i degenerativnich pro-
cesll zasahujicich bazalni ganglia (syn-
dromy progresivni afazie, kortiko-bazalni
degenerace — CBD).

Hodnoceni behavioralnich

a psychiatrickych symptomu

(BPSD) — doporuceni

1. Hodnoceni BPSD je zasadni pro dia-
gndézu a dalsipostup a mélo by byt pro-
vadéno u vsech pacientd s demenci
(aroven A). Symptomy by mély byt
aktivné vyhledavany, a to cilenym
dotazovanim pacienta a blizké pecu-
jici osoby za pomoci pfislusnych
skérovacich systémd. Vzdy by jako
mozZna pficina méla byt zvaZzena pfi-
druzend onemocnéni. Pro zakladni
hodnoceni behaviorélnich a psycho-
logickych symptomU je doporucen
Neuropsychiatric Inventory (NPI) [30],
ktery posuzuje pfitomnost priznakd,
tizi pfiznakQ a stupen zatéze pro
pecovatele.

Analyza hodnoceni
behavioralnich
a psychologickych pfriznakt
BPSD jsou u pacientt s demenci bézné
a podstatné pfispivaji k zatézi pacienta
a jeho okoli [31]; ¢asto vedou k pred-
pisu psychotropni medikace a umisténi
do pecovatelskych zafizeni [32].

Jejich pfitomnost mze usnadnit dife-
renciadlni diagnostiku, napt. zrakové
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halucinace jsou rysem LBD [7], zatimco
desinhibice, nedostatek osobniho zajmu
a Casné zmény osobnosti jsou charak-
teristické pro FTD [33]. Casovy prdbéh
a nastup BPSD se mUze lisit béhem one-
mocnéni, napf. apatie, deprese a Uzkost
se spise vyskytuji ¢asné v pribéhu AN,
zatimco preludy, halucinace a neklid se
objevuji ve stfednich a pozdnich stadiich.
Somaticka komorbidita mdze zhor3ovat
prabéh BPSD.
2. VCasné a spravné rozpoznani BPSD
ma vyznam jak pro diagnozu, tak
i pro dalsi 1é¢bu pacientl s demenci.
Vzhledem k tomu, Ze pacient ¢asto
nemd nahled na tyto symptomy, je
nutna objektivizace rodinnym prislus-
nikem. Pfesto tyto symptomy casto
nebyvaji udavany pacienty ani peco-
vateli, dokud se nestanou nesnesi-
telnymi ¢i nevyvrcholi krizi [34]. Cas-
néjsi detekce Ize dosdhnout rutinnim
a opakovanym vyhledavanim. Pro
tento Ucel bylo navrzeno nékolik
hodnoticich nastrojd, které zkoumaiji
nejen pfitomnost ¢i nepfitomnost rdz-
nych symptomd, ale téZ jejich castost,
miru a dopad na pecovatele. Mezi
vhodné 3kaly se fadi Neuropsychiatric
Inventory (NPI) [30] a BEHAVE-AD
[35].

NejcastéjsSim neuropsychiatrickym
rysem AN je apatie (72 %), nasledovana
agresivitou/neklidem (60 %), uUzkosti
(48 %) a depresi (48 %) [36].

Apatie a nete¢nost se mohou obje-
vit nezdvisle na depresivnich naladach
a mohou byt pro o3etfujici vyznamné
frustrujici, zejména v Casnych stadiich.
Neklid a agrese mohou byt velmi vytr-
valé a casto jsou pfic¢inou pro umisténi
do Ustavni péce. Uzkost se mdze mani-
festovat fyzicky tenzi, nespavosti, palpi-
tacemi a dusnosti a téZ prehnanymi oba-
vami a strachem, zejména pfi separaci
od partnera ¢i pecujici osoby.

Depresivni nalady by mély byt hodno-
ceny nezavisle na ztraté hmotnosti, zmé-
nach chuti k jidlu, poruchach spanku,
které se mohou objevovat jako rysy
demence. Je tfeba zjistovat klicové psy-
chologické projevy deprese jako smutek,
pocit bezcennosti a beznadéje, vyroky

o smrti a sebevrazdé. Castou soucasti
demence jsou preludy, obvykle v nich
figuruji kradeze, vetrelci ¢i podvodnici,
mnohdy jsou nekonkrétné vyjadreny
a prechodné. Byvaji nezfidka zaloZeny na
zapomnétlivosti a Spatné interpretaci.

Halucinace, misidentifikace a iluze
jsou prfi demenci obvykle zrakové,
zejména u LBD, avsak smyslové poru-
chy mohou byt téz sluchové, cichové
(typicky u AN) ¢i taktilni. Castéji se téz
vyskytuji u pacientl s poruchou zraku ¢i
sluchu.

Bezcilné aktivity, jako popochéa-
zen{ ¢&i prehrabovani, jsou charakteris-
tické pro AN, naproti tomu kompulzivni
a stereotypni chovani se vice vyskytuji
u FTD, stejné jako desinhibice a eufo-
rie, impulzivita, hyperoralita, spolecen-
sky nevhodné chovani a emocni labilita.
Poruchy spanku mohou byt sekundarni
pfi jinych psychiatrickych ptiznacich,
mohou byt spojeny s denni ospalosti
a jsou vyraznou zatéZzi i pro pecovatele.
Porucha REM faze spanku je charakte-
ristickd pro LBD [37]. Jednd se o neklid
nemocného na lGzku ve spanku s cas-
tymi vykfiky a az pady z lGzka. Je nutné
se cilené ptat rodinného prislusnika.

Hodnoceni aktivit
kazdodenniho zivota -
doporuceni

Horseni sobéstacnosti je typickym pru-
vodnim jevem demenci, proto by hod-
noceni aktivit denniho Zivota mélo byt
soucasti diagnostického procesu. Nej-
vhodnéjsim pfistupem je semi-struktu-
rovany pohovor s pecovatelem, k dispo-
zici je nékolik hodnoticich skal. Aktivity
denniho Zivota zahrnuji jak zakladni ¢in-
nosti (napt. jidlo, oblékani), tak instru-
mentalni ¢innosti (napf. pouzivani rdz-
nych zafizeni, nakupovani, cestovani).

Hodnoceni pfidruzenych
onemocnéni — doporuceni
Hodnocen/ pridruzenych onemocnéni je
dulezité pfi vysetfeni pacienta s demenci
a mélo by byt provadéno nejen v dobé
stanoveni diagndzy, ale i v dalsim prua-
béhu choroby, se zvlastnim prihlédnutim
k epizoddm nahlého zhorseni kognitiv-
nich pfiznakd ¢i poruch chovani.

Komorbidity nejsou zejména u star-
sich pacientl vzacnosti a mohou rapidné
zhorsit kognitivni a funk¢ni stav pacienta
[38]. Casto se vyskytuji deprese, kar-
diovaskularni onemocnéni, infekce,
nezadouci ucinky lékd, delirium, pady,
inkontinence ¢i anorexie [39].

Laboratorni vysetieni -
doporuceni

Nasledujici laboratorni vySetfeni Ize za-
vazné doporucit pfi prvnim zhodnoceni
pacienta s demenci k upfesnéni diagndzy
i k posouzeni pfipadnych pfidruzenych
onemocnéni: sedimentace, kompletni
krevni obraz, elektrolyty, vapnik, glyke-
mie, testy rendlnich a jaternich funkci
a TSH (tyerotropni hormon, Thyroid Stimu-
lating Hormone). V individuélnich pfipa-
dech mUzeme zvazit vhodnost dalsich
vySetfeni, napt. hladina vitaminu B, , séro-
logické testy na syfilis, HIV a borelie.

Zobrazovaci metody -
doporuceni

V tradi¢nim pojeti mély zobrazovaci
metody za Ukol pouze vyloucit 1écitelné
pficiny demence. To se vsak tykd jen
omezeného poctu pripadd demence,
VaD, LBD a FTD [40]. V soucasnosti je
zobrazeni nervového systému nejdd-
lezitéjSim pomocnym vysetfenim v pfi-
stupu k demenci, nebot pomaha v dife-
rencidlni diagnostice a pfi rozhodnutf
0 vybéru vhodné lécby.

Strukturdini zobrazeni by mélo byt
pouzivano k vysetieni kazdého pacienta
s podezfenim na demenci. CT mUze
slouzit pro odliseni chirurgicky lécitel-
nych lézi a vaskularnich chorob. Vy3et-
reni MR mozku (s protokolem obsahuji-
cim T1, T2 vazené sekvence a FLAIR) by
mélo byt pouZito pro zvyseni specificity.

SPECT a PET mozku mohou pomoci
v pfipadech, kde po klinickém hodno-
ceni a strukturdinim vysetfeni zUstava
diagnostickd nejistota. Nejsou tedy
vhodné jako standardni vysetieni pro
viechny pacienty v Uvodni fazi diagnos-
tického postupu. Jako velmi vhodné
a Casto vytéznéjsi nezli CT ¢ MRI mozku
se jevi pfi podezfeni na diagnézu fronto-
temporalni demence.
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Prehled zobrazovacich metod

a jejich vyuziti v diagnostice
demenci

1.CT

CT mozku se nejcastéji vyuziva
k vylouceni onemocnéni, ktera by
mohla byt pfistupna (chirurgické) lécbé,
napf. tumory, krvaceni ¢i hydrocefa-
lus. Diagnosticky pfinos tohoto vyset-
feni je predmétem diskuzi, ale naléza se
nékde mezi 1 a 10 %, a dokonce muze
byt i nizsi [41,42]. Podle dostupné ana-
lyzy v ramci specializovanych center
pro poruchy paméti rutinni CT ovliv-
nilo diagnézu v 12 % pfipadld a tera-
pii v 11 %, zejména diky identifikaci
cévnich zmén. CT vySetfeni je zaklad-
nim strukturalnim vysetfenim pacienta
s podezfenim na demenci.

2. MRI

MRI mozku ma vyssi senzitivu a spe-
cificitu v porovnani s CT, ale rovnéz
vy$si ndklady. MRI je doporuceno v pfi-
padé nejasného nalezu na CT nebo pfi
pochybnostech o etiologii onemocnénti,
kdy ji CT nélez nevysvétluje.

Hipokampalni atrofie u AN
Hipokampalni atrofie je ¢asnym a speci-
fickym ukazatelem procesu AN [43-47].
Celkové hodnoty senzitivity a specificity
pro detekci lehké az mirné AN oproti
kontroldam byly 85 a 88 % v metaana-
lyze [48] a presnost se u hippokam-
palni atrofie pfi lehké AN v systematic-
kém prehledu pohybovala ve zna¢ném
rozmezi od 67 do 100 % [49]. Detail-
néjsi specializované MRI vysetfeni (volu-
metrické hodnoceni objemu hipokampt
nebo tzv. voxel-based morfometrie) tak
v soucasné dobé zatim nelze doporu-
¢it jako rutinni diagnostické vysetreni
k zachyceni AN.

Frontotemporalni lobarni
degenerace

Asymetricka atrofie tkané v okoli Syl-
viovy ryhy s levostrannou (v pfipadé stan-
dardni dominance) pfevahou je cha-
rakteristickd pro primarni progresivni
afazii; zatimco asymetricka atrofie pred-
nich temporalnich lalokd svéd¢i pro SD.
V obou pfipadech se postupné v dalsim

pribéhu nemoci atrofie rozsifuje, avsak
obvykle zUstava asymetrickd [50-53].
U nejcastéjsi varianty FTD — behavioralni
varianty — se vyskytuje typicky atrofie
frontdlnich laloka.

Vaskularni demence

V nejpouzivanéjsich kritériich NINDS-Al-
REN pro VaD je pro diagnostiku zobra-
zeni mozku povazovano za vyznamné,
bez néj by bylo mozno dosdhnout v nej-
lepsim ptfipadé hodnoceni ,moznad”
VaD [11]. Navic kritéria specifikuiji,
kterd povodi jsou pro VaD ,vyznamna”
(napf: ikty v povodi velkych cév — jako
oboustranné infarkty v povodi arte-
ria cerebri anterior a posterior, v aso-
cia¢nich oblastech a rozvodich). Po zara-
zeni CT/MRI nalezd mezi NINDS-AIREN
kritéria vzrostla spolehlivost mezi hod-
notiteli vyznamné ze 40 na 60 % [54].

Rozpoznani cévnich onemocnéni
u demence

Stejné jako je tomu u AN, roste vyrazné
prevalence symptomatickych i asym-
ptomatickych cerebrovaskularnich cho-
rob (CVD) s vékem. Neuropatologické
vySetieni ¢asto naléza prQvodni moz-
kové infarkty u pacientd s jasnou AN
[55]. Kumulace infarktd mensiho roz-
sahu zvy3uje pravdépodobnost rozvoje
demence.

Dalsi demence

Rada dalsich onemocnéni doprovaze-
nych demenci mdze mit vice nebo méné
specifické nalezy na CT/MRI mozku.
Napfiklad u Huntingtonovy choroby
je oboustranna atrofie nucleus cauda-
tus, u sporadické Creutzfeldtovy-Jako-
bovy choroby (CJN) hyperintenzni sig-
nal v putamen a nalez hyperintenznich
juxtakortikdlnich a lamelarnich prouzkd
na MRI v T2 vaZenych obrazech a pre-
devsim v sekvencich FLAIR nebo u nové
varianty CJN zvyseny signal v pulvinaru
[56].

Normotenzni hydrocefalus (NTH) byva
zpravidla provazen dilataci komorového
systému bez vétsi korové atrofie, casté
jsou zndmky periventrikularnich hyperin-
tenzit v sekvencich T2 a FLAIR bez vyraz-

U LBD byva na rozdil od AN na MR
mozku zfejma jen mirna atrofie medidlni
¢asti temporalniho laloku. Proto absence
atrofie medialni ¢asti tempordlniho
laloku mlze podpofit diagnézu LBD
[571.

3. SPECT a PET

SPECT a PET mozku jsou vhodné jako
doplnék ke strukturdinimu vysetfend,
vétsinou pfi diferencidlné diagnos-
tickych obtizich. Dostupnéjsi SPECT
mozku méfi regionalni perfuzi s pouzi-
tim 99mTc-HMPAO. PET, hodnotici
glukézovy metabolizmus za pomoci
18F-FDG, se vyuZziva spiSe k vyzkum-
nym Uceldm. Nélezem typickym pro AN
je snizeni krevniho pratoku ¢i glukézo-
vého metabolizmu v parieto-temporal-
nich oblastech. V nedavné metaanalyze
doséhlo srovnani AN s kontrolnimi sub-
jekty za pouziti SPECTu Uhrnné senziti-
vity od 65 do 71 %, s Urovni specificity
79 % [58]. Pouze malo studii s meto-
dou SPECT se dostatecné zabyvalo srov-
nanim mezi AN a jinymi demencemi —
s nalezem senzitivity a specificity 71 %
u AN oproti 78% u FTD a pro 71 %
u AN oproti 75 % u VaD [58]. V nedavné
metaanalyze byla senzitivita PET pfi
diagnostice AN oproti kontrolnim sub-
jektlim 86 % a uhrnna specificita byla
86 % [59]. V posledni dobé se ukazuje,
Ze SPECT s pouzitim ligandu presynap-
tického dopaminového transportéru
123I-FP-CIT (DAT-SCAN) mUZe pomoci
v odliseni LBD a AN. Nizkd aktivita dopa-
minového transportéru ve striatu je
pozorovana u idiopatické Parkinsonovy
choroby (PN), LBD a PSP, MSA, CBD, ale
ne u AN [60-62]. Proto bylo pouziti DaT
SPECTu zahrnuto do nové revidovanych
diagnostickych kritérii pro LBD [63].

Elektroencefalografie (EEG) -
doporuceni

EEG je v diferencidlni diagnostice demenci
nespecifickd metoda s malym vyzna-
mem. Dulezité je EEG u rychle progre-
dujicich demenci — k vylouceni spora-
dické CJN, kde je pfitomnost periodicky
se opakujicich generalizovanych trifa-
zickych nebo polyfazickych vin soucasti
diagnostickych kritérii pro ,pravdé-
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podobnou” CJN. EEG nalez u CIN je
viak variabilni a béhem pribéhu cho-
roby, objevi-li se, mtze vymizet, z cehoz
vyplyva dllezitost opakovaného EEG
vysetieni [64,65].

Transientni epilepticka amnézie na
podkladé fokdlnich zachvatl v tem-
pordinim laloku, zejména u hipokam-
palni sklerézy, maze imponovat jako AN
[66,67]. V tomto pfipadé mdze mit EEG
diagnosticky vyznam.

Vysetieni likvoru — doporuceni
Analyza likvoru s rutinnim stanovenim
poctu bunék, hladiny bilkoviny, glukdzy
a s elektroforézou bilkovin je doporuco-
vana u pacientl s klinickym podezienim
na specifické choroby a u pacientl s aty-
pickymi klinickymi projevy.

Hladiny celkového proteinutau, fosfo-tau
a Ap42 v likvoru mohou byt pouzity
jako pomocné v pripadé diagnostickych
pochybnosti [68, 69].

Pro stanoveni diagnézy s CIN u pa-
cientl s rychle progredujici demenci
(a pouze v této indikaci) je doporuceno
stanoveni proteinu 14-3-3, ktery ma
podpurny vyznam [70].

Genetické testovani -
doporuceni
Vyhleddvani zndmé patogenetické
mutace mUze byt vyuZito u pacientd
s pfislusnym fenotypem ¢i rodinnou
anamnézou autozomalné dominantni
demence. Mélo by se provadét pouze ve
specializovanych centrech s pfislusnym
poradenstvim pro pacienta a rodinné
ptislusniky a s informovanym souhlasem
pacienta nebo jeho zastupce.
Presymptomatické testovani by se
mélo uskutecnovat pouze u dospélych,
kde je jasna rodinnd anamnéza a kde je
zndma mutace u postizeného individua,
aby bylo zajisténo, zda negativni vysle-
dek je klinicky vyznamny. Doporucuje se
nasledovat protokol pro Huntingtonovu
chorobu [71]. Rutinni genetické vyhle-
davani pro Apo E se nedoporucuije.

Tkanové biopsie — doporuceni
Biopsie z tkani mohou poskytnout spe-
cifickou diagnézu u nékterych vzacnych

demenci. Mély by byt provadény pouze
ve specializovanych centrech u peclivé
vybranych pfipadu.

Informovani o diagnéze -
doporuceni
Informovani o diagnéze by mélo pro-
béhnout s taktem a mélo by byt dopl-
néno upozornénim na dusledky a pro-
gresi onemocnéni [72,73]. Prospésné je
téZ uvést i uzite¢né kontakty — napf. na
pecovatelska zafizeni nebo na pobocky
Ceské alzheimerovské spole¢nosti.
Diagnostické postupy u onemocnéni
spojenych s demenci a jejich respekto-
vani je nutnym podkladem pro védecky
podloZzené postupy lécby. Predlozeny
jsou doporucené postupy pro diagnos-
tiku Alzheimerovy nemoci, vaskularni
demence, frontotemporaini demence,
Parkinsonovy nemoci s demenci a de-
mence s Lewyho télisky. Material by
mél vést k racionalizaci diagnostickych
postupl u nejcastéjsich onemocnéni spo-
jenych se syndromem demence v souladu
s medicinou zaloZzenou na ddkazech
a nasledné k racionalni lécbé, kterd je
budovéna na stejnych zasadach [74].
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