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DOPORUČENÍ

Doporučené postupy pro di agnostiku 
Alzheimerovy nemoci a dalších onemocnění 
spojených s demencí

Recommendati ons for the Di agnosis and Management of 
Alzheimer’s Dise ase and Other Disorders Associ ated with Dementi a

So uhrn
Úvod: Cílem tohoto doporučeného postupu pro di agnostiku demence je vytvořit recen-
zovaný, na důkazech založený postup pro potřebu klinických ne urologů, geri atrů, psy-
chi atrů a dalších speci alistů, kteří se zabývají péčí o paci enty s demencí. Největší důraz je 
zde kladen na Alzheimerovu chorobu, avšak mnohá doporučení se týkají i ostatních one-
mocnění s demencí. Metody: Materi ál vychází z revize doporučení Europe an Federati on 
of Ne urological Soci eti es (EFNS) a je doplněn o některé aktuální poznatky a zmínky o čes-
kých specifi kách. Doporučení se opírá o originální výzkumné práce, metaanalýzy a syste-
matické přehledy publikované na toto téma před lednem 2007. Výsledky: Jso u předloženy 
doporučené postupy pro di agnostiku Alzheimerovy nemoci, vaskulární demence, fronto-
temporální demence, Parkinsonovy nemoci s demencí a demence s Lewyho tělísky. Před-
ložené údaje zahrnují klinicko u di agnostiku, krevní testy, zobrazení nervového systému, 
analýzu mozkomíšního moku, genetické testy, bi opsi e z tkáně, informování o di agnóze, 
monitorování behavi orálních a psychologických symptomů při demenci. Závěr: Materi ál 
by měl vést k raci onalizaci di agnostických postupů u nejčastějších onemocnění spojených 
se syndromem demence v so uladu s medicíno u založeno u na důkazech.

Abstract
Backgro und: The aim of this guideline for di agnosis of dementi a is to present a peer- re-
vi ewed and evidence-based statement in order to guide the practice of ne urologists, 
geri atrici ans, psychi atrists, and other speci alised physici ans responsible for the care of 
pati ents with dementi a. The main focus is the di agnosis of Alzheimer’s dise ase, but many 
of the recommendati ons apply to dementi a disorders in general. Methods: The materi al 
is derived from a revisi on of the Europe an Federati on of Ne urological Soci eti es (EFNS) 
guidelines and it is assembled with current fi ndings and notati ons particular to Czech 
specifi cs. Evidence from original rese arch reports, meta analyses and systematic revi ews 
published before Janu ary 2007 were considered in the writing of these guidelines. Re-
sults: The aim in the writing of this guideline was to propose a recommended di agnostic 
algorithm for Alzheimer’s dise ase, vascular dementi a, frontotemporal dementi a, Parkin-
son’s dise ase with dementi a, and dementi a with Lewy bodi es. It also contains informa-
ti on abo ut clinical di agnostics, blo od tests, ne uro imaging, analysis of the cerebrospinal 
fl uid, genetic tests, bi opsy, informing of di agnosis and monitoring of the behavi oral and 
psychological symptoms in dementi a. Conclusi on: This guideline may contribute to the 
rati onal di agnostic methods used in the most common dementi a disorders according to 
evidence-based medicine.
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Úvod
Cílem sdělení je předložit so uhrnné 
názory na efektivní způsob di agnostiky 
demencí pro ne urology, psychi atry, ge-
ri atry a další speci alisty, kteří se zabý-
vají péčí o paci enty s demencí. Důraz 
je kladen na di agnostiku Alzheimerovy 
nemoci, ale jso u zmíněny i di agnostické 
možnosti u ostatních onemocnění pro-
vázených demencí. Text vychází z revize 
doporučení Europe an Federati on of 
Ne urological Soci eti es (EFNS) [1] dopl-
něné o aktuální poznatky a zmínky o čes-
kých specifi kách. Základem adekvátní 
péče o paci enty trpící demencí je kva-
litní di agnostika, a to jak z důvodu léči-
telných forem demence, tak i z důvodů 
správné indikace symptomatické léčby 
u některých onemocnění s demencí.

Di agnostické hodnocení
Klinická di agnóza
S výjimko u krajně vzácných a utozomálně 
dominantních příčin demence neexis-
tuje žádný specifi cký bi ologický marker 
pro degenerativní demence. Vzhledem 
k tomu, že určení defi nitivní di agnózy 
vyžaduje ne uropatologické potvrzení, 
může být klinická di agnóza jednotlivých 
typů demence stanovena jen s určito u 
míro u pravděpodobnosti.

Klinická di agnóza by se měla opírat 
o zavedená di agnostická kritéri a, jejichž 
přesnost a spolehlivost se nicméně 
u různých typů demence liší. Pro Alz-
heimerovu nemoc (AN) dosáhla jak kri-
téri a Di agnostic and Statistical Manu al, 
4th editi on, revised (DSM- IV) [2], tak 
the Nati onal Institute of Ne urologic, 
Communicative Disorders and Stroke –  
Alzheimer’s Dise ase and Related Disor-
ders Associ ati on (NINCDS- ADRDA) [3] 
dobré senzitivity (až 100 %, v průřezu 
studi í 81 %), ale nízké specifi city (prů-
měr studi í 70 %) pro pravděpodobno u 
AN [4]. Nejnovější návrh di agnostic-
kých kritéri í AN je založen na prokázání 
poruchy epizodické paměti v kombinaci 
s přítomností abnormálního výsledku 
alespoň v jednom z pomocných vyšet-
ření: atrofi  e hipokampu na magnetické 
rezonanci (MRI) mozku, změněné kon-
centrace proteinů ta u, fosfota u nebo 
beta-amylo idu v mozkomíšním moku 

a temporopari etální hypometabolizmus 
na pozitronové emisní tomografi i (PET) 
nebo hypoperfuze na SPECT [5].

Pro demenci s Lewyho tělísky (LBD) 
vykázala di agnostická kritéri a Konsorci a 
pro LBD z roku 1996 [6] nízko u senziti-
vitu [4]. V roce 2005 byla kritéri a napo-
sledy aktu alizována. Základem zůstává 
opět klinické zhodnocení. Nově se opírá 
klinická di agnostika pravděpodobné 
LBD o zhodnocení jednak hlavních, ale 
též dalších symptomů svědčících pro 
di agnózu (tj. nová kategori e vedle tzv. 
podpůrných příznaků). Nově se objevuje 
podpora di agnózy pomocí funkčních 
zobrazovacích metod, konkrétně DaT 
SPECT (radi ofarmakum se váže na bíl-
kovinu DaT –  dopaminergní transportér, 
která se nachází na axonu dopaminer-
gní buňky. Úbytek DaT koreluje s úbyt-
kem buněk v substranti a nigra pars com-
pacta, tedy pomocí metody lze zjistit 
defi cit v presynaptické části dopaminer-
gní synapse. Dále patří nově mezi pří-
znaky svědčící pro diagnózu také typická 
behavi orální porucha vázaná na REM 
spánek [7].

U frontotemporálních demencí (FTD) 
[8,9] jso u jednotlivé klinické syndromy 
spojeny s různými ne uropatologickými 
substráty, proto je poso uzení specifi city 
a senzitivity di agnostických kritéri í obtíž-
nější. V klinické praxi se nejčastěji vychází 
z tzv. Manchesterských kritéri í [8].

Podrobněji je možné se seznámit s růz-
nými formami a kritérii FTD v české pře-
hledné práci [10].

V případě vaskulární demence (VaD) 
dosáhla di agnostická kritéri a The Na-
ti onal Institute of Ne urologic Disorders 
and Stroke and the Associ ati on Inter-
nati onale po ur la Recherche et l'En-
seignement en Ne urosci ence (NINDS- AI-
REN) [11] nízké senzitivity (43 %), ale 
dobré specifi city (95 %) [12]. Ke složitosti 
di agnózy vaskulární demence přispívá 
různorodost příčin a obvyklý nález vas-
kulárních lézí různého rozsahu u většiny 
paci entů s AN nebo DLB.

Anamnéza –  doporučení
Anamnéza by měla zjistit, které kogni-
tivní oblasti jso u postiženy a v jakém 
časovém sledu. Dále by měla upřesnit 

způsob nástupu projevů, charakter pro-
grese a především dopad na každodenní 
aktivity (ADL). Důležitá jso u prodělaná 
onemocnění, so učasná přidružená one-
mocnění, rodinná anamnéza a vzdělání. 
Vzhledem k přítomnosti kognitivního 
deficitu a časté anozognozii by ana-
mnéza měla být vždy doplněna informa-
cemi od třetí osoby (pečovatele, rodin-
ného příslušníka apod.), pokud je to 
možné [13– 18]. Pozornost je třeba též 
věnovat změnám afektivity –  zejména 
možnému podílu deprese na klinickém 
obrazu a případným behavi orálně-psy-
chotickým projevům.

Ne urologické a fyzikální 
vyšetření –  doporučení
Všichni paci enti s projevy demence by 
měli podsto upit základní ne urologické 
a fyzikální vyšetření. U časné AN bývá 
ne urologické vyšetření normální. Avšak 
u řady jiných poruch s demencí, např. 
vaskulární demence, LBD, nebo pri ono-
vých onemocnění, je přítomnost dalších 
ne urologických symptomů, jako cent-
rální ložisková symptomatika, extrapyra-
midový syndrom či myokloni e, klíčovo u 
so učástí di agnostických kritéri í.

Kromě toho je vyšetření rozhodující 
v di agnostickém postupu u řady poruch, 
kde demence je so učástí širšího spek-
tra ne urologických dysfunkcí (syndromy 
demence plus) nebo tam, kde se obje-
vují abnormality při fyzikálním vyšetření 
(např. organomegali e). Navíc obecné 
fyzikální vyšetření může odhalit závažná 
přidružená onemocnění.

Hodnocení kognitivních 
funkcí –  doporučení
Zhodnocení kognitivních funkcí je zá-
sadní pro di agnózu a přístup k demen-
cím a mělo by být prováděno u všech 
paci entů. Pro záchyt demence je dopo-
ručován krátký test kognitivních funkcí 
tzv. Mini Mental State Examinati on 
(MMSE) [19]. Jako další skríningovo u 
škálu lze doporučit MOCA (Montre al 
Cognitive Assessment) test, který je 
k dispozici ke stažení přímo v češtině na 
internetové stránce www.mocatest.org, 
kde jso u uvedeny i senzitiva a specifi cita 
pro různé „cut- off“ skóry. Více infor-
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mací přináší Adenbroek Cognitive Exa-
minati on (ACE) test, jehož česká jazy-
ková verze je nově k dispozici.

Ne uropsychologické testy, nejlépe pro-
váděné osobo u vyškoleno u v ne uropsy-
chologii, by měly být zváženy u paci entů 
s nejistými, prodromálními, lehkými či 
mírnými projevy demence. Vyšetření 
by mělo poso udit nejen celkovo u úro-
veň kognitivní výkonnosti, ale rovněž 
i míru postižení jednotlivých kognitiv-
ních oblastí včetně paměti, exekutivních, 
symbolických a zrakově-prostorových 
funkcí, případně osobnostních změn.

Analýza hodnocení 
kognitivních funkcí
Hodnocení kognitivních funkcí je dů-
ležité z několika důvodů: 1. di agnóza 
demence se opírá zejména o proká-
zání kognitivního defi citu (paměť, prak-
tické, fatické, gnostické, vizuospaci ální 
a exekutivní funkce); 2. na většinu pří-
čin demencí lze usuzovat podle kognitiv-
ních změn a poruch chování (např. AN, 
FTD, LBD); 3. zvyšuje se nutnost rozpo-
znávat onemocnění s kognitivními poru-
chami co nejdříve.

Hodnocení kognitivních funkcí (léka-
řem a/ nebo klinickým ne uropsycholo-
gem) je pro určení správné di agnózy 
důležité u paci entů s prodromálním, 
mírným či středním stupněm demence, 
zatímco pro paci enty s pokročilo u de-
mencí je jeho přínos méně významný.

So ubor vyšetření by měl 
zhodnotit následující oblasti
Celková míra kognitivního 
defi citu
Test MMSE a utorů Folsteina et al [19] 
umožňuje detekovat kognitivní poru-
chu. Jeho senzitivita narůstá, pokud je 
brán v úvahu též pokles skóre v čase. 
Sedmiminutový vyhledávací test vyka-
zuje specificitu 96 % se senzitivito u 
92 % pro di agnózu demence [20,21]. 
Tyto testy včetně MOCA testu lze využít 
jako skríningové nástroje pro hodno-
cení celkových intelektuálních funkcí. 
Mattisova škála demence [22] je časově 
náročnější a zaměřuje se více i na exeku-
tivní funkce. Je tedy vhodnější pro hod-

nocení a sledování u FTD a subkortikál-
ních demencí.

Paměťové funkce
Di agnostická kritéri a pro demenci vy ža-
dují průkaz postižení epizodické paměti. 
Nezbytné je však vylo učit vliv deprese, 
úzkosti a dalších emočních stavů na 
kognitivní výkon. Pro základní vyšetření 
moho u být pro praktické lékaře příno-
sem krátké a jednoduché testy paměti, 
jako je sedmičkový test.

Řeč
Je třeba též hodnotit řečové funkce 
(test slovní plynulosti, test pojmenování 
obrázků, rozlišení slov a obrazů, Boston-
ský test), neboť bývají rovněž narušeny –  
např. u AN, u frontotemporální demence 
(FTD), zejména pak její vari anty –  séman-
tické demence (SD) apod. [23].

Exekutivní a frontální funkce
U některých typů demence lze pozoro-
vat exekutivní nebo další frontální dys-
funkce. Ty se moho u projevit sníženo u 
plynulostí řečového projevu, stereoty-
pi emi, echoláli í, setrváváním v rigidních 
mentálních vzorcích. Exekutivní funkce 
zajišťují správné naplánování, inici aci, 
udržení pozornosti a monitorování pro-
váděného úkolu za účelem dosažení 
určitého specifi ckého cíle. Tíže poruchy 
exekutivních funkcí klinicky koreluje se 
schopností vykonávat běžné denní akti-
vity. Typicky bývá přítomen defi cit vyba-
vování paměťové stopy při zachovalé 
schopnosti kódování a ukládání infor-
mací. Tedy porušeno je volné vybavení, 
zatímco vybavení po nápovědě nebo 
znovupoznání zůstává zachováno. Dále 
se u paci entů s porucho u frontálních 
funkcí vyskytují poruchy pozornosti, zpo-
malení psychomotorického tempa, ulpí-
vavé a zabíhavé myšlení, častá je apati e 
a v některých případech naopak desinhi-
bice, zhoršená adaptace a nekontrolo-
vané chování.

Tyto funkce lze hodnotit řado u cílených 
testů zaměřených na exekutivní schop-
nosti, jako je např. Wisconsinský test tří-
dění karet [24], test cesty (Trail Making 
test) [25], Stro opův test [26], testy slovní 
plynulosti (Verbal Fluency Test) [27]. 

Frontální schopnosti hodnotí např. FAB 
(Frontal Assessment Battery), na beha-
vi orální poruchy obecně je zaměřen NPI 
(Ne uropsychi atric Inventory), viz též text 
níže. V případě některých demencí je 
exekutivní dysfunkce po uze epifenomé-
nem a je so učástí širšího obrazu. Jindy 
naopak může být hlavním kognitivním 
rysem, jako např. u FTD [28] a progre-
sivní supranukle ární obrny (PSP) [29].

Symbolické funkce
V závislosti na typu poruchy spojené 
s demencí moho u být postiženy různé 
symbolické funkce: řeč, čtení a psaní, 
praxi e, gnostické funkce a zrakově-pro-
storové a konstrukční schopnosti. Tyto 
kognitivní oblasti jso u narušeny zejména 
při postižení mozkové kůry (typicky 
u AN, FTD, LBD) či degenerativních pro-
cesů zasahujících bazální gangli a (syn-
dromy progresivní afázi e, kortiko- bazální 
degenerace –  CBD).

Hodnocení behavi orálních 
a psychi atrických symptomů 
(BPSD) –  doporučení
1.  Hodnocení BPSD je zásadní pro di a-

gnózu a další postup a mělo by být pro-
váděno u všech paci entů s demencí 
(úroveň A). Symptomy by měly být 
ak tivně vyhledávány, a to cíleným 
dotazováním paci enta a blízké peču-
jící osoby za pomoci příslušných 
skórovacích systémů. Vždy by jako 
možná příčina měla být zvážena při-
družená onemocnění. Pro základní 
hodnocení behavi orálních a psycho-
logických symptomů je doporučen 
Ne uropsychi atric Inventory (NPI) [30], 
který posuzuje přítomnost příznaků, 
tíži příznaků a stupeň zátěže pro 
pečovatele.

Analýza hodnocení 
behavi orálních 
a psychologických příznaků
BPSD jso u u paci entů s demencí běžné 
a podstatně přispívají k zátěži paci enta 
a jeho okolí [31]; často vedo u k před-
pisu psychotropní medikace a umístění 
do pečovatelských zařízení [32].

Jejich přítomnost může usnadnit dife-
renci ální di agnostiku, např. zrakové 
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halucinace jso u rysem LBD [7], zatímco 
desinhibice, nedostatek osobního zájmu 
a časné změny osobnosti jso u charak-
teristické pro FTD [33]. Časový průběh 
a nástup BPSD se může lišit během one-
mocnění, např. apati e, deprese a úzkost 
se spíše vyskytují časně v průběhu AN, 
zatímco přeludy, halucinace a neklid se 
objevují ve středních a pozdních stadi ích. 
Somatická komorbidita může zhoršovat 
průběh BPSD.
2.  Včasné a správné rozpoznání BPSD 

má význam jak pro di agnózu, tak 
i pro další léčbu paci entů s demencí. 
Vzhledem k tomu, že paci ent často 
nemá náhled na tyto symptomy, je 
nutná objektivizace rodinným přísluš-
níkem. Přesto tyto symptomy často 
nebývají udávány paci enty ani pečo-
vateli, dokud se nestano u nesnesi-
telnými či nevyvrcholí krizí [34]. Čas-
nější detekce lze dosáhno ut rutinním 
a opakovaným vyhledáváním. Pro 
tento účel bylo navrženo několik 
hodnotících nástrojů, které zko umají 
nejen přítomnost či nepřítomnost růz-
ných symptomů, ale též jejich častost, 
míru a dopad na pečovatele. Mezi 
vhodné škály se řadí Ne uropsychi atric 
Inventory (NPI) [30] a BEHAVE- AD 
[35].

Nejčastějším ne uropsychi atrickým 
rysem AN je apati e (72 %), následovaná 
agresivito u/neklidem (60 %), úzkostí 
(48 %) a depresí (48 %) [36].

Apati e a netečnost se moho u obje-
vit nezávisle na depresivních náladách 
a moho u být pro ošetřující významně 
frustrující, zejména v časných stadi ích. 
Neklid a agrese moho u být velmi vytr-
valé a často jso u příčino u pro umístění 
do ústavní péče. Úzkost se může mani-
festovat fyzicky tenzí, nespavostí, palpi-
tacemi a dušností a též přehnanými oba-
vami a strachem, zejména při separaci 
od partnera či pečující osoby.

Depresivní nálady by měly být hodno-
ceny nezávisle na ztrátě hmotnosti, změ-
nách chuti k jídlu, poruchách spánku, 
které se moho u objevovat jako rysy 
demence. Je třeba zjišťovat klíčové psy-
chologické projevy deprese jako smutek, 
pocit bezcennosti a beznaděje, výroky 

o smrti a sebevraždě. Často u so učástí 
demence jso u přeludy, obvykle v nich 
fi gurují krádeže, vetřelci či podvodníci, 
mnohdy jso u nekonkrétně vyjádřeny 
a přechodné. Bývají nezřídka založeny na 
zapomnětlivosti a špatné interpretaci.

Halucinace, misidentifikace a iluze 
jso u při demenci obvykle zrakové, 
zejména u LBD, avšak smyslové poru-
chy moho u být též sluchové, čichové 
(typicky u AN) či taktilní. Častěji se též 
vyskytují u paci entů s porucho u zraku či 
sluchu.

Bezcílné aktivity, jako popochá-
zení či přehrabování, jso u charakteris-
tické pro AN, naproti tomu kompulzivní 
a stereotypní chování se více vyskytují 
u FTD, stejně jako desinhibice a e ufo-
ri e, impulzivita, hyperoralita, společen-
sky nevhodné chování a emoční labilita. 
Poruchy spánku moho u být sekundární 
při jiných psychi atrických příznacích, 
moho u být spojeny s denní ospalostí 
a jso u výrazno u zátěží i pro pečovatele. 
Porucha REM fáze spánku je charakte-
ristická pro LBD [37]. Jedná se o neklid 
nemocného na lůžku ve spánku s čas-
tými výkřiky a až pády z lůžka. Je nutné 
se cíleně ptát rodinného příslušníka.

Hodnocení aktivit 
každodenního života –  
doporučení
Horšení soběstačnosti je typickým prů-
vodním jevem demencí, proto by hod-
nocení aktivit denního života mělo být 
so učástí di agnostického procesu. Nej-
vhodnějším přístupem je semi- struktu-
rovaný pohovor s pečovatelem, k dispo-
zici je několik hodnotících škál. Aktivity 
denního života zahrnují jak základní čin-
nosti (např. jídlo, oblékání), tak instru-
mentální činnosti (např. po užívání růz-
ných zařízení, nakupování, cestování).

Hodnocení přidružených 
onemocnění –  doporučení
Hodnocení přidružených onemocnění je 
důležité při vyšetření paci enta s demencí 
a mělo by být prováděno nejen v době 
stanovení di agnózy, ale i v dalším prů-
běhu choroby, se zvláštním přihlédnutím 
k epizodám náhlého zhoršení kognitiv-
ních příznaků či poruch chování.

Komorbidity nejso u zejména u star-
ších paci entů vzácností a moho u rapidně 
zhoršit kognitivní a funkční stav paci enta 
[38]. Často se vyskytují deprese, kar-
di ovaskulární onemocnění, infekce, 
nežádo ucí účinky léků, deliri um, pády, 
inkontinence či anorexi e [39].

Laboratorní vyšetření –  
doporučení
Následující laboratorní vyšetření lze zá-
vazně doporučit při prvním zhodnocení 
paci enta s demencí k upřesnění di agnózy 
i k poso uzení případných přidružených 
onemocnění: sedimentace, kompletní 
krevní obraz, elektrolyty, vápník, glyke-
mi e, testy renálních a jaterních funkcí 
a TSH (tyerotropní hormon, Thyroid Stimu-
lating Hormone). V individuálních přípa-
dech můžeme zvážit vhodnost dalších 
vyšetření, např. hladina vitaminu B

12
, séro-

logické testy na syfi lis, HIV a boreli e.

Zobrazovací metody –  
doporučení
V tradičním pojetí měly zobrazovací 
metody za úkol po uze vylo učit léčitelné 
příčiny demence. To se však týká jen 
omezeného počtu případů demence, 
zatímco daleko častější jso u případy AN, 
VaD, LBD a FTD [40]. V so učasnosti je 
zobrazení nervového systému nejdů-
ležitějším pomocným vyšetřením v pří-
stupu k demenci, neboť pomáhá v dife-
renci ální di agnostice a při rozhodnutí 
o výběru vhodné léčby.

Strukturální zobrazení by mělo být 
po užíváno k vyšetření každého paci enta 
s podezřením na demenci. CT může 
slo užit pro odlišení chirurgicky léčitel-
ných lézí a vaskulárních chorob. Vyšet-
ření MR mozku (s protokolem obsahují-
cím T1, T2 vážené sekvence a FLAIR) by 
mělo být po užito pro zvýšení specifi city.

SPECT a PET mozku moho u pomoci 
v případech, kde po klinickém hodno-
cení a strukturálním vyšetření zůstává 
di agnostická nejistota. Nejso u tedy 
vhodné jako standardní vyšetření pro 
všechny paci enty v úvodní fázi di agnos-
tického postupu. Jako velmi vhodné 
a často výtěžnější nežli CT či MRI mozku 
se jeví při podezření na di agnózu fronto-
temporální demence.
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Přehled zobrazovacích metod 
a jejich využití v di agnostice 
demencí
1. CT
CT mozku se nejčastěji využívá 
k vylo učení onemocnění, která by 
mohla být přístupná (chirurgické) léčbě, 
např. tumory, krvácení či hydrocefa-
lus. Di agnostický přínos tohoto vyšet-
ření je předmětem diskuzí, ale nalézá se 
někde mezi 1 a 10 %, a dokonce může 
být i nižší [41,42]. Podle dostupné ana-
lýzy v rámci speci alizovaných center 
pro poruchy paměti rutinní CT ovliv-
nilo di agnózu v 12 % případů a tera-
pii v 11 %, zejména díky identifikaci 
cévních změn. CT vyšetření je základ-
ním strukturálním vyšetřením paci enta 
s podezřením na demenci.

2. MRI
MRI mozku má vyšší senzitivu a spe-
cificitu v porovnání s CT, ale rovněž 
vyšší náklady. MRI je doporučeno v pří-
padě nejasného nálezu na CT nebo při 
pochybnostech o eti ologii onemocnění, 
kdy ji CT nález nevysvětluje.

Hipokampální atrofi  e u AN
Hipokampální atrofi  e je časným a speci-
fi ckým ukazatelem procesu AN [43– 47]. 
Celkové hodnoty senzitivity a specifi city 
pro detekci lehké až mírné AN oproti 
kontrolám byly 85 a 88 % v metaana-
lýze [48] a přesnost se u hippokam-
pální atrofi  e při lehké AN v systematic-
kém přehledu pohybovala ve značném 
rozmezí od 67 do 100 % [49]. Detail-
nější speci alizované MRI vyšetření (volu-
metrické hodnocení objemu hipokampů 
nebo tzv. voxel-based morfometri e) tak 
v so učasné době zatím nelze doporu-
čit jako rutinní di agnostické vyšetření 
k zachycení AN.

Frontotemporální lobární 
degenerace
Asymetrická atrofi  e tkáně v okolí Syl-
vi ovy rýhy s levostranno u (v případě stan-
dardní dominance) převaho u je cha-
rakteristická pro primární progresivní 
afázii; zatímco asymetrická atrofi  e před-
ních temporálních laloků svědčí pro SD. 
V obo u případech se postupně v dalším 

průběhu nemoci atrofi  e rozšiřuje, avšak 
obvykle zůstává asymetrická [50– 53]. 
U nejčastější vari anty FTD –  behavi orální 
vari anty –  se vyskytuje typicky atrofi  e 
frontálních laloků.

Vaskulární demence
V nejpo užívanějších kritéri ích NINDS- AI-
REN pro VaD je pro di agnostiku zobra-
zení mozku považováno za významné, 
bez něj by bylo možno dosáhno ut v nej-
lepším případě hodnocení „možná“ 
VaD [11]. Navíc kritéri a specifikují, 
která povodí jso u pro VaD „významná“ 
(např: ikty v povodí velkých cév –  jako 
obo ustranné infarkty v povodí arte-
ri a cerebri anteri or a posteri or, v aso-
ci ačních oblastech a rozvodích). Po zařa-
zení CT/ MRI nálezů mezi NINDS- AIREN 
kritéri a vzrostla spolehlivost mezi hod-
notiteli významně ze 40 na 60 % [54].

Rozpoznání cévních onemocnění 
u demence
Stejně jako je tomu u AN, roste výrazně 
prevalence symptomatických i asym-
ptomatických cerebrovaskulárních cho-
rob (CVD) s věkem. Ne uropatologické 
vyšetření často nalézá průvodní moz-
kové infarkty u paci entů s jasno u AN 
[55]. Kumulace infarktů menšího roz-
sahu zvyšuje pravděpodobnost rozvoje 
demence.

Další demence
Řada dalších onemocnění doprováze-
ných demencí může mít více nebo méně 
specifické nálezy na CT/ MRI mozku. 
Například u Huntingtonovy choroby 
je obo ustranná atrofi  e nucle us ca uda-
tus, u sporadické Cre utzfeldtovy- Jako-
bovy choroby (CJN) hyperintenzní sig-
nál v putamen a nález hyperintenzních 
juxtakortikálních a lamelárních pro užků 
na MRI v T2 vážených obrazech a pře-
devším v sekvencích FLAIR nebo u nové 
vari anty CJN zvýšený signál v pulvinaru 
[56].

Normotenzní hydrocefalus (NTH) bývá 
zpravidla provázen dilatací komorového 
systému bez větší korové atrofi  e, časté 
jso u známky periventrikulárních hyperin-
tenzit v sekvencích T2 a FLAIR bez výraz-
nější přidružené patologi e bílé hmoty.

U LBD bývá na rozdíl od AN na MR 
mozku zřejmá jen mírná atrofi  e medi ální 
části temporálního laloku. Proto absence 
atrofi e medi ální části temporálního 
laloku může podpořit di agnózu LBD 
[57].

3. SPECT a PET
SPECT a PET mozku jso u vhodné jako 
doplněk ke strukturálnímu vyšetření, 
většino u při diferenci álně di agnos-
tických obtížích. Dostupnější SPECT 
mozku měří regi onální perfuzi s po uží-
tím 99mTc- HMPAO. PET, hodnotící 
glukózový metabolizmus za pomoci 
18F- FDG, se využívá spíše k výzkum-
ným účelům. Nálezem typickým pro AN 
je snížení krevního průtoku či glukózo-
vého metabolizmu v pari eto- temporál-
ních oblastech. V nedávné metaanalýze 
dosáhlo srovnání AN s kontrolními sub-
jekty za po užití SPECTu úhrnné senziti-
vity od 65 do 71 %, s úrovní specifi city 
79 % [58]. Po uze málo studi í s meto-
do u SPECT se dostatečně zabývalo srov-
náním mezi AN a jinými demencemi –  
s nálezem senzitivity a specifi city 71 % 
u AN oproti 78 % u FTD a pro 71 % 
u AN oproti 75 % u VaD [58]. V nedávné 
metaanalýze byla senzitivita PET při 
di agnostice AN oproti kontrolním sub-
jektům 86 % a úhrnná specifi cita byla 
86 % [59]. V poslední době se ukazuje, 
že SPECT s po užitím ligandu presynap-
tického dopaminového transportéru 
123I- FP- CIT (DAT- SCAN) může pomoci 
v odlišení LBD a AN. Nízká aktivita dopa-
minového transportéru ve stri atu je 
pozorována u idi opatické Parkinsonovy 
choroby (PN), LBD a PSP, MSA, CBD, ale 
ne u AN [60– 62]. Proto bylo po užití DaT 
SPECTu zahrnuto do nově revidovaných 
di agnostických kritéri í pro LBD [63].

Elektroencefalografi  e (EEG) –  
doporučení
EEG je v diferenci ální di agnostice demencí 
nespecifická metoda s malým význa-
mem. Důležité je EEG u rychle progre-
dujících demencí –  k vylo učení spora-
dické CJN, kde je přítomnost peri odicky 
se opakujících generalizovaných trifá-
zických nebo polyfázických vln so učástí 
di agnostických kritéri í pro „pravdě-
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podobno u“ CJN. EEG nález u CJN je 
však vari abilní a během průběhu cho-
roby, objeví-li se, může vymizet, z čehož 
vyplývá důležitost opakovaného EEG 
vyšetření [64,65].

Transi entní epileptická amnézi e na 
podkladě fokálních záchvatů v tem-
porálním laloku, zejména u hipokam-
pální sklerózy, může imponovat jako AN 
[66,67]. V tomto případě může mít EEG 
di agnostický význam.

Vyšetření likvoru –  doporučení
Analýza likvoru s rutinním stanovením 
počtu buněk, hladiny bílkoviny, glukózy 
a s elektroforézo u bílkovin je doporučo-
vána u paci entů s klinickým podezřením 
na specifi cké choroby a u paci entů s aty-
pickými klinickými projevy.

Hladiny celkového proteinu ta u, fosfo- ta u 
a Aβ42 v likvoru moho u být po užity 
jako pomocné v případě di agnostických 
pochybností [68, 69].

Pro stanovení di agnózy s CJN u pa-
ci entů s rychle progredující demencí 
(a po uze v této indikaci) je doporučeno 
stanovení proteinu 14- 3- 3, který má 
podpůrný význam [70].

Genetické testování –  
doporučení
Vyhledávání známé patogenetické 
mutace může být využito u paci entů 
s příslušným fenotypem či rodinno u 
anamnézo u a utozomálně dominantní 
demence. Mělo by se provádět po uze ve 
speci alizovaných centrech s příslušným 
poradenstvím pro paci enta a rodinné 
příslušníky a s informovaným so uhlasem 
paci enta nebo jeho zástupce.

Presymptomatické testování by se 
mělo uskutečňovat po uze u dospělých, 
kde je jasná rodinná anamnéza a kde je 
známa mutace u postiženého individu a, 
aby bylo zajištěno, zda negativní výsle-
dek je klinicky významný. Doporučuje se 
následovat protokol pro Huntingtonovu 
chorobu [71]. Rutinní genetické vyhle-
dávání pro Apo E se nedoporučuje.

Tkáňové bi opsi e –  doporučení
Bi opsi e z tkání moho u poskytno ut spe-
cifi cko u di agnózu u některých vzácných 

demencí. Měly by být prováděny po uze 
ve speci alizovaných centrech u pečlivě 
vybraných případů.

Informování o di agnóze –  
doporučení
Informování o di agnóze by mělo pro-
běhno ut s taktem a mělo by být dopl-
něno upozorněním na důsledky a pro-
gresi onemocnění [72,73]. Prospěšné je 
též uvést i užitečné kontakty –  např. na 
pečovatelská zařízení nebo na pobočky 
České alzheimerovské společnosti.

Di agnostické postupy u onemocnění 
spojených s demencí a jejich respekto-
vání je nutným podkladem pro vědecky 
podložené postupy léčby. Předloženy 
jso u doporučené postupy pro di agnos-
tiku Alzheimerovy nemoci, vaskulární 
demence, frontotemporální demence, 
Parkinsonovy nemoci s demencí a de-
mence s Lewyho tělísky. Materi ál by 
měl vést k raci onalizaci di agnostických 
postupů u nejčastějších onemocnění spo-
jených se syndromem demence v so uladu 
s me dicíno u založeno u na důkazech 
a následně k raci onální léčbě, která je 
budována na stejných zásadách [74].
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