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Abstrakt

Prace ,,.Deprese u chronicky nemocnych® se zabyva depresi u osob s Alzheimerovou
nemoci. Teoretickd cast prace uvadi témata staff, syndrom demence, Alzheimerova nemoc a
deprese. Tato témata popisuje také ve vzajemném vztahu, opomenuty nejsou ani vyzkumy v této
oblasti.

Prakticka cast zkouma vyskyt deprese u osob s Alzheimerovou nemoci a dale ovéfuje
pfedpoklad, Ze depresivita je castéji pfitomna v pocatecnich stadiich Alzheimerovy nemoci.
Ve vyzkumu je uzito metody standardizované, v podobé Geriatrické Skaly deprese dle Yesevage,
ale také dalsich metod inovativnich, které pfinaseji jiny thel pohledu (Geriatrickd skala deprese
vyplnéna pecujicimi a strukturované pozorovani).

Vysledkem je poznatek, ze 9,7% osob s Alzheimerovou nemoci trpi depresi. Vice osob s
depresi se nachazi u osob s pocinajici demenci, ale nejedna se o signifikantni rozdil. V této praci

se zvazuje také pfinos jinych diagnostickych metod deprese pro praxi.

Kli¢ova slova: demence, Alzheimerova nemoc, deprese, stafi

Abstract

This thesis ,,Chronic Patients’ Depression® looks into Alzheimer’s disease patients
depression. Theoretical part focuses on topics of old age, dementia syndrome, Alzheimer’s
disease and depression. These topics are described also in their associations. Current researches
in the field of study are mentioned too.

Practical part deals with presence of depression in Alzheimer’s persons. Hypothesis that
depression is more frequent in early stage of dementia is tested. In the research there is used
standardised method - Yesevage’s Geriatric Depression Scale. Other methods which can bring
new information is also used (Geriatric Depression Scale filled in by caring persons and
structured observation).

The outcome is 9,7% Alzheimer’s patients suffer from depression. More persons with
depression we can find in a group of Alzheimer’s early stage however difference between group
of early and advanced stage is not significant. This study occupies with assets of other methods

for diagnostic of depression.
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UIVOU ottt 7
TEORETICKA CAST ...oooviiersseeeesscoessssessssssess sttt 9
1. Starnuti, staff a SOUVISEJICT PLOMENY ...oviiiiiiiiiiiiriririiie et 10
2. DEMENCE ..t 13
2.1 Rozdéleni a typy demMENnC.....ouiiiiiiiiiiiciiicii e 16
2.2 AlZhEIMErova NEMOC ..ottt 20
2.2.1  Projevy AlzheIMerovy NeMOCL.....cciiiiiuiiiiiiiiiiiiiise e 21
2.2.2  Prubch AlZheIMErovy NEMOCT ....c.ouiiueuririiieiriicieieeeteeeeeese e seessaees 24
2.2.3  Mozné priciny a neurobiologie AlzheImerovy NemMOC ......ccvvvvieerrvriieeurrriicrerriennns 26
2.2.4 Diagnostika a diferencidlni diagnostika Alzheimerovy Nemoci ........cocccuevvevecrerreneee 29
2.2.5 Lécba a terapie AlzheiMerovy NEMOCH......ccvuiiueuriniiecieiriieieiieeteeieeneseeeese s 34
2.2.6  Staff nebo Alzheimerova NEMOC?........c.oviieuriniiiciniiieieeeeeeeeese e seeseans 36

Be DIEPIESE ottt 38
3.1 PrOjevy dePrese .o 38
3.2 Mozné pficiny a neurobiologie deprese ... 40
3.3  Diagnostika a diferencialni diagnostika deprese.........cocvviiiiiiviiiiiiniiiiicceies 42
3.4  L1écCba a terapie dePIreSe ..ot 45
3.5 DEPrese Ve STAM ..ottt 46
3.6  Deprese u AlZheIMErovy NEMOCT ..o 50
3.6.1 Vyzkumy deprese u AlzheIMerovy NemMOCT .....cvuveuerriniecieiriieieiriecieieeeereieeeneeaes 53
PRAKTICKA CAST w.oovririssvssssssssssnsssssssssss s ssssssssssss s oo oo 55
4. Uvod k viZKumNému Problémul ... .. .rivveersesisssnsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssns 56
4.1 PHStup K vYZKUMU oo 56
5. MetOdOIOZIE ...ttt 59
5.1 VYZKUMNE CIle . 59
5.2 Popis metod a JeJICh VYUZI ..c.c.oviecueiriieieiricieirceer et 60
5.2.1  Mini Mental State EXamiNation ........ccccceucuiiiininiiiiinininiiiiiicccccsceeeieee s 60
5.2.2  Geriatrickad SKala deprese ... ..o 62
5.2.3  Geriatricka skala deprese pro peCujici ... 63
5.2.4  Strukturované POZOTOVAN ...ttt 63

5.3 POPis SDEIU At 066
5.4  Charakteristiky zkoumaného vzorku 0SOD.......cccvvviriiiiiiiciicccceeeeeeee e, 67
5.4.1 Kritéria zafazeni, velikost vzorku a rozdéleni do porovnavanych skupin................ 068
5.4.2  Pohlavi, vék a VZEIANT ..o 09



5.4.3  Diagn6zy a pridruZené NemMOCI .. ..ot 71

5.4.4  Domacnost, provozované aktivity a peCujici.. ... 72

0. ANAIYZA AT 75
0.1  Vysledky SGDS ..o 75
0.2 Vysledky OGDS......c.ooiiiiiiiic s 77
0.3 Vysledky Z POZOTOVANT .....cuiiuiiiiiiciiiiciciciccccc e 79
6.4  Nejcastéji vyjadiené SyMptomMy dEPIESE .....ccimriiuiuiiriiiireiririeieiriiieressiseeensieseseseesaesenenses 81

7o DISKUSE...viiiiii s 84
B ZLAVEL ettt 88
9. Shrnutl VIZKUMIU ..ottt 89
Literatura a dals$i ZAroje.. .. 91
SezNaM ZKIALEK .uviiiiiiiiciiic s 98
Seznam obrazky, tabulek 2 SChEMAL ....c..cieviceeieicictcceccteceeeee ettt ettt ereeaenee 100
PHIORY ot 102



Uvod

Tato prace s nazvem ,Deprese u chronicky nemocnych® si vzala za cil prozkoumat
depresivitu u osob trpicich demenci, respektive Alzheimerovou nemoci. Jednim z davoda
zaméfeni se na tuto skupinu osob byla nejen ma praxe s témito osobami, ale také zajem zaméfit
se na star$i populaci. Vzhledem k tomu, Ze v nasi republice je okolo 14% osob starsich 65 let
(Holmerova, Juraskova, Zikmundova, & al., 2007) a s pfibyvajicim vékem se Alzheimerovy
nemoci objevuje stale vice, zdalo se mi propojeni problematiky stafi, Alzheimerovy nemoci,
deprese a chronického onemocnéni dobrou kombinaci témat, které mé nejen zajimaji, ale také
jsou spolecensky zavazné a je potfeba jim vénovat pozornost. Mou pottebu zabyvat se touto
oblasti zvysuje také fakt, Ze syndrom demence je Cctvrtou nejcastéjsi pricinou umrti
v civilizovanych zemich (po ischemické chorobé srde¢ni, nadorovych onemocnénich a cévnich
mozkovych ptihodach); (Holmerova, Jarolimova, & Sucha, 2007).

Na Alzheimerovu nemoc pohlizim jako na onemocnéni chronické z toho hlediska, Ze se
jedna o chorobu dlouho trvajici a nevylécitelnou, tedy Ze jejim koncem nemuze byt uzdraveni.
Obvykle se tato nemoc oznacuje jako chronicka a zaroven progredujici.

Propojeni depresivity s Alzheimerovou nemoci je zfejmé, ale bohuzel ne jasné. I pfes
obecné pfijimané nazory na depresi u Alzheimerovy nemoci panuje mnoho jinych a rozdilnych
nazoru s podkladem v mnoha studiich na toto téma. Prace se zaméfuje na vyskyt deprese se
zacatkem vzniku az po rozvoji Alzheimerovy nemoci, se zamérem divat se na depresi jako na
reakci na toto onemocnéni. Depresivni reakce je v podstaté ocekavatelnd, uvédomime-li si, Zze se
jedna o onemocnéni ve svém dusledku smrtelné. Nemocny pfi jeho rozvoji pocituje upadky
v raznych psychickych oblastech a vi, ze jednoho dne bude odkazan na péci jiné osoby.

Prace je standardné rozdélena na cast teoretickou a praktickou. Teoreticka ¢ast popisuje
témata souvisejici s naslednym vyzkumem. Probirané oblasti vzdy postupuji od obecnéjstho blize
k vizkumné oblasti. Snazila jsem se tak od popisu stafi prejit pfes demence k Alzheimerove
nemoci, které je ze vsech demenci samozfejmé vénovana nejvetsi pozornost, protoze je
pfedmétem casti praktické. Neopomijim nastinit rozdil mezi projevy starnuti a projevy
Alzheimerovy nemoci, které jsou obcas zameénovany. Podobné¢ kapitola o depresivni poruse se
z obecné roviny dostava k charakteristikim depresivity ve stafi i u Alzheimerovy nemoci. Zavér
teoretické ¢asti je vénovan studiim na téma deprese a demence. Je nutno podotknout, ze vSechny
popisované oblasti jsou velmi obsahlé a proto v této praci nenajdete vycerpavajici ptehled
informaci. Snazila jsem se zahrnout vSe podstatné a vztahujici se k ¢asti praktické. Velkou cast
prace jsem vénovala diagnostice, ktera je problematicka u obou probiranych onemocnéni. Aby

prace nenabyla neodpovidajicich rozméra je kapitola o staff velmi strucna, a jsou v ni uvedeny



spiSe informace sméfujicim k negativnim strankam stafi. Jedna se o poznatky, které pro nas
mohou byt dulezité pro pochopeni rozdilu mezi béznym starnutim a patologickym prabéhem u
Alzheimerovy nemoci. Nejedna se tedy o zamér vykreslit stafi jako obdobi povsechného upadku,
nejedna se ani o mou pfedstavu stafi, ale o nutnost, aby byla zachovana kompaktnost prace.

Cilem navazujici praktické ¢asti je zjistit vyskyt deprese u osob s Alzheimerovou nemoci a
dale také porovnat mnozstvi projevené deprese u riznych stupna rozvoje Alzheimerovy nemoci.
K témto ucelim bude pouzita metoda standardizovana, kterd je nejcastéji uzivana v naSich
podminkach. Vysledky budou dokresleny také metodami vlastnimi, které nabizeji jiny uhel
pohledu na depresi samotnou i na jeji diagnostiku. Do tohoto vyzkumu se podafilo zafadit 31
osob trpicich Alzheimerovou nemoci. Svij nazor vyjadiilo také 30 pecujicich o tyto nemocné
osoby. Vysledky se pokusim dat do souvislosti s jiz zjisténymi poznatky z literatury i z jinych
studii.

Obecnym cilem této prace je pfispét zjisténymi informacemi do této obtizné zkoumatelné
oblasti. Rada bych pfinesla nejen ovéfeni znamych poznatkd na zakladé bézné uzivanych metod,

ale také nékteré nové myslenky, které pokud se osvédci, mohly by byt dale rozvijeny.

V praci je pouzivan termin syndrom demence, ktery zahrnuje demence jakéhokoli typu. Alzheimerova nemoc (AN)
bude ne¢kdy nahrazovana zkratkami, napifklad AN, AD (Alzheimerova demence), DAT (demence Alzheimerova
typu). V kapitolach, tykajicich se vyhradné Alzheimerovy demence, ji budu nazjvat také pouze slovem demence.
Podobné, setkate-li se s pojmy nemocny, klient, pacient, postizeny apod., jedna se vzdy o osobu trpici
Alzheimerovou nemoci, ktera je zakladnim onemocnénim osob ve zkoumaném vzorku. Pokud budu hovofit o osob¢
s depresivni poruchou, bude vzdy jasné uvedeno, Zze osoba trpi vedle Alzheimerovy nemoci také depresi (napf.

depresivn{ osoba, osoba s depresi). Samoziejmosti je seznam zkratek na konci této prace.
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1. Starnuti, stafi a souvisejici promény

Jak jiz bylo uvedeno vyse, tato kapitola se vénuje zejména zménam doprovazejicim proces
starnutf. Popsané zmény mohou evokovat negativisticky pohled na staff, je to vsak z jist¢ho
duvodu - informace uvedeny zde jsou vybrany s ohledem na dalsi kapitoly, které se budou
vénovat patologickym zménam. Proto jsou informace zaméfeny zvlasté na oblasti upadka c¢i
zvyraznéni dffve skrytych rysa a ne tolik na kladné stranky obdobi senia, aby bylo zfejmé, jaké
zmeény jesté spadaji do bézného starnuti a které stavy se jiz za ,,bézné* povazovat nemohou.

Starnuti je pusobeni ¢asu na lidskou bytost (Pichaud & Thareauova, 1998). Tato neutralni
definice fika, ze stafi je pfirozenym obdobim ve vyvoji ¢lovéka. Obvykle se za hranici tohoto

obdobi povazuje vck

Télesné zmény Psychické zmény Socialni zmény

60 - 65 let. Typickym
zmény vzhledu zhorseni paméti odchod do penze
L]b\{tek svalové hmoty obﬁ%nf:‘jfi osvojovani nového zn:]éna ‘ii\{otm’ho stylu pro né] ie projevem’ se
zmeény termoregulace neduveérivost stéhovani
zmény cinnosti smyslU snizena sebedlvéra ztraty blizkych lidi fad . luénich
degenerativni zmény kloubU sugestibilita osamélost rady nvolucnic
kardiopulmonalni zmény emocni labilita financni obtize v ,
zmény traviciho systému zmény vnimani zmen, Zpomalem
(traveni, vyprazdnovani) zhor$eni usudku
zmény vyluéovani moci tempa, rozvaha. JC to
(Castéjsi nuceni)
zmény sexualni aktivity velmi SlOiit}’f

multifaktoridlni  dg¢j,
ktery je vyslednici vzajemného pusobeni genetickych podminek a faktora zevniho prostedi
(Pacovsky, 1990), je to také souhrn zmén ve struktufe a funkci organismu, kdy se jedna o zmény
v oblasti somatické, psychické, emocni, socidlni. Tyto zmény mohou podminovat zvysenou
zranitelnost organismu, pokles nékterych schopnostf a tim i celkového vykonu, které vsak stary
cloveék dokaze kompenzovat. (Holmerova, Juraskova, Zikmundova, & al., 2007). Staff také pfinasi
zhorseni somatického 1 psychického stavu, avsak proces télesného a dusevniho upadku byva
individualné variabilni z hlediska casu, rozsahu i zavaznosti projeva (Vagnerova, 2007).

Dochazi k fad¢ télesnych zmén, které mohou byt vice ¢i méne viditelné. Staif se
nerovnomerné projevuje na vetsine organu i tkani. Negativne jsou obvykle neseny zmeény vzhledu
(Rican, 2006) a hybnosti, které omezuji moznosti aktivit. Jak piibjva let, odlisujeme obtiznéji,
které zmeny jsou pfimym nebo nepiimym nasledkem néjaké nemoci a které vek diive ¢i pozdéji
pfinese kazdému (Srnec, 1994). T¢lesné zmény se navenek projevi napf. na chuzi, gestech ¢i feci
(Haskovcova, 1989). Proces starnuti ma také za nasledek ruzné strukturdlni i funkéni zmeény
(atrofie, redukce synaptickych spojeni) nervové tkané a nedostate¢nou produkei ¢i nedostate¢né
vyuziti neurotransmitert, které ovliviiuji kognitivni funkce. Mozek zpracovava vlivem téchto
zmén nckteré informace jinak nez dffve, oproti uzce specializovanym mozkovym centrim

funguje mozek spise komplexnéji (Kulist'ak, 2003).
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Obecné svékem klesa vitalita a energie, dochazi k celkovému zpomaleni
psychomotorického tempa a senzomotorické funkéni koordinace (Haskovcova, 1989). Psychické
zmény fyziologického stafi jsou podminény mnoha faktory, dochazi ke snizeni odolnosti
organismu a ke snizeni schopnosti adaptovat se na nové podnéty, zejména, je-li jich mnoho.
V prubé¢hu starnuti dochazi také ke zménam v reakénim case, tj. zpomaleni v reakcich, proto je
vhodné davat starsimu prostor a c¢as. Zpomaleni psychomotorického tempa a snadna psychicka
unavitelnost se mohou odrazet v poruchach mysleni, jez se projevuji nejcastéji v podobé tzv.
zabihavého mysleni, tj. snizenou schopnosti udrzet myslenku, nebo ji naopak opustit, protoze
najednou clovék nevi, co chtél fici dal (Holmerova, Juraskova, Zikmundova, & al., 2007). Nékteré
psychické funkce se s pfibyvajicim vékem neméni, slovni zasoba stejné jako jazykové dovednosti
zustavaji zpravidla zachovany, totéz se tyka nckterych okrsku intelektu. I u psychiky plati, ze
zmeény se stafi nesméfuji vzdy k hor§imu, naopak casto se zvySuje vytrvalost, zvlasté v monotonni
telesné a dusevni cinnosti, vétsinou se také zvétsuje trpélivost a pochopeni pro motivy jednani
stejn¢ starych lidi. Pfi normalnim starnuti netrpi soudnost a zlepsuje se rozvaha (Pacovsky,
1990). Ve stafi se ¢asto méni osobnost, fka se, ze se clovek nekdy stava karikaturou sebe samého,
ze se projevi vlastnosti a sklony, které v mladi a ve stfednim véku dokazal tlumit, piipadné
projevovat pfijatelnym zpasobem (Ri¢an, 2006).

Pro psychiku starnouciho ¢lovéka je dulezité, jak ho hodnoti jeho blizké okoli i to, jak se
hodnotf on sam. (Holmerova, Juraskova, Zikmundova, & al., 2007). Zhruba u 90% osob lze po
00 roce veku zjistit podstatnéjsi snizeni zrakové percepce, asi u 30% se také zhorsuje sluch
(Langmeier & Krejcifova, 2006). To muze mit za nasledek izolaci, prohlubujici se stazenost od
okoli, pokles v nékterych slozkach vykonu i pocit, ze druzi o dané osobé hovofii a s tim spojenou
podeziravost. Casto byva problémové porozuméni fe¢i na pozadi jinych zvuka. Jak uvadi Srnec
(1994), chronicky ubytek zraku a sluchu muze vyvolavat emocni problémy, hlavné depresi, ale i
uzkost nebo vybusnost.

S vékem budou kognitivni funkce ubyvat, ale vliv starnuti na kognici neni jednotny.
Zatimco krystalicka inteligence zustava zachovana ¢i se dokonce zvysuje, fluidni inteligence ma
tendenci opacnou (Karrasch, 2005). Zhorsuje se schopnost zpracovavat nové informace,
flexibilné reagovat a hledat feseni novych problému, které by bylo spravné i dostate¢né rychlé.
Tyto zmény se vSak neprojevuji v ramci kazdodenniho fungovani, mohou byt zfejmé v novych a
necekanych situacich. Obdobné (Ruzicka & al., 2003) normalni starnuti muaze byt doprovazeno
snizenim nebo spise zménou struktury pamét’ovych schopnosti jedince, tzv. benigni stateckou
zapomnétlivosti. To je vékové vazana pamét'ova porucha, ktera charakteristicky postihuje
vybavovan{ jmen a mistniho a casového zafazeni zazitkd, jez si postizeny jedinec jinak dobfe

pamatuje, ale nekomplikuje zavaznéj$Sim zpisobem bézny zivot. Pricinnou pamét’ovych
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probléma mohou byt zmény v oblasti frontalni mozkové kiry a v hipokampu, ktery je ulozen ve
sttednim temporalnim laloku. Kara celniho laloku slouzi ke kontrole a fizeni pamét'ovych
procest a podili se i na ptevadéni informace z kritkodobé do dlouhodobé paméti. Ubytek
pamét’ovych kompetenci je nejnapadnéjsi v oblasti epizodické paméti, ktera uchovava osobni
zkusenosti a zazitky. Sémanticka pamét’, ktera zahrnuje zasobu obecnych znalosti, védomosti a
pfesvédceni, byva trvanlivéjsi (Stuart-Hamilton, 1999). Avsak odhaduje se, ze nejméné u 95%
osob po 65. roku véku nejsou pfitomny znamky mentalniho deficitu (Srnec, 1994). Co se tyce
vybavovani informaci, je pro stars{ osobu jednodussi znovupoznani, které nevyzaduje tolik vlastni
aktivity. Dlouhodoba pamét’ byva zachovana, ackoli se mize snizovat pfesnost vybavovanych
informaci. Spatné zapamatovani informaci mize byt vysledkem narusené pozornosti, nikoli
pameéti. Pro starsi osobu je jiz obtiznéjsi soustfedit se delsi dobu, rozdélit pozornost mezi vice
podnétu ¢i vybirat podstatnou informaci.

V obdobi staif klesa intenzita a frekvence mnoha emocnich prozitki a muze se meénit i
jejich kvalita (Vagnerova, 2007). Starsi lidé mivaji vétsi sklon k dzkostem, depresim, byvaji 1 vice
sugestibilni (tj. emocné ovlivnitelni). Pokles intenzity a nartst stability, pfipadné az rigidity
emocniho ladéni, se vlep$im piipad¢ projevi klidnou vyrovnanosti, ale muze vést az
k lhostejnosti a apatii (Stuart-Hamilton, 1999). Stardi lidé jiz vétSinou maji své strategie emocnich
reakci a své emoce chtéji mit pod kontrolou, proto se ¢asto zameétuji na predchazeni situacim,
které by narusili jejich klid a navykly rezim, coz muze vést ke snizeni ambici ¢i redukci potteb.
Dale se v prabéhu staii méni mnohé potieby, biologické i psychické. Méni se jejich osobni
vyznam, zaméfeni ¢i preferovany zpusob uspokojovani (Stuart-Hamilton, 1999). Mezi
nejvyznamnéjsi potfeby ve staff patii pravé potfeba jistoty a stability.

Ze socialnich zmén byva nejdulezitéjsi odchod do dichodu a s tim spojena zména roli,
kterou muze mnoho osob tézce nést a $patné se adaptovat. Ackoli role prarodice byva pro
vétsinu osob velmi dulezitou a mohou se ji obvykle plné vénovat. Velkym bfemenem této doby je
vsak ztrata n¢koho blizkého, at’ jiz pratel ¢i ptibuznych.

Vzhledem k télesné involuci se projevuje fada nemoci a chorob, se kterymi se musi stafi
lidé vyrovnavat a ucit se s nimi zit. Typicka pro star$i vék je multimorbidita (soubéh nékolika
nemoci) jejichz projevy se scitaji, prolinaji a mnohdy i méni obraz nemoci. Jak uvadi Vagnerova
(2007), stafi neni samo o sobé chorobnym stavem, avsak v prabéhu stafi dochazi k sumaci
chorobnych vlivti a proto pfibyva cetnosti nemocnych lidi. Proto povazuji za dulezité zdaraznit
(Jirak, Holmerova, & Borzova, 2009), ze mira zdravi ve staff neni dana poctem
diagnostikovanych chorob, nybrz funkénimi schopnostmi organismu, psychoemocionalni

adaptaci na funkcni deficity 1 jiné zdravotni problémy a socialni integrovanosti (participaci).
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2. Demence

Slovo demence pochazi z latinského pojmu ,,demens® znamenajici nerozum, stav ,,bez
mysli“, nepficetnost. Jako prvni tento pojem pouzil Aurelius Cornelius Celsus ve své knize De
medicina v prvnim stoleti, a to jako protiklad deliria. Poté tento termin pfifadil Philip Pinel
chorobam vedoucim k intelektové deterioraci. Do moderni psychiatrické klasifikace zavedl pojem
demence Dominique Esquirol v roce 1814 a oddélil jim od sebe vrozenou idiocii a ziskanou
demenci.

Demence se definuje jako porucha kognitivnich funkci, ktera snizuje funkcni kapacitu
nemocného a omezuje jeho samostatnost (Pidrman & Kolibas, 2005). Casto se demence
projevuje plizivym zacatkem s drobnymi obtiZzemi a nemusi byt dlouho pro okoli zfejma, také
proto, ze nemocny jedinec se snazi své nedostatky schovat a neupozorfiovat na to, ze néco
nezvladne. Napifklad (Stuart-Hamilton, 1999), sledujeme-li spolecenské chovani, zjistime, Ze
socialni dovednosti ztstaly v pofadku, jedinou znamkou opaku je zvlastni strnuly pohled a
obc¢asna neurcita prazdnota v ocich. Bohuzel clovéka postizeného demenci ceka postupny
upadek a nemoc je tak destruktivni, ze v jeji posledni fazi se pacient stézi podoba cloveku, kterym
byl na jejim zacatku. Z pocatku je sice demence jako takova sotva patrna, clovék zije tak, jak byl
zvykly, v kone¢né fazi nemoci je zavisly na druhych ve vsech svych potiebach, zapomnél na
vsechno, co se kdy naucil (Buijssen, 2005). Demence jsou tedy zavazné dusevni choroby, pfi
kterych je ve vétsin¢ pfipadd nejprve postizena pamét’, postupné byva postizena soudnost,
logické uvazovani, exekutivni funkce, orientace, az nakonec dochazi k obrazu tézké intelektové

deteriorace (Jirdk, 2002). Ubytek téchto funkci souvisi s postizenim prefrontilniho kortexu a

fronto-parietalnich 1 kortiko-
Symptomy
; i ; subkortikalnich siti (Rektorova, 2009).
Kognitivni Behavioralni Funkéni . . ,
» _ . , Postupné s progredujici nemoci  se
porucha paméti « porucha osobnosti « potize s komplexni-
porucha mysleni « deprese a lzkost mi ¢innostmi .. v, v, .
a Usudku « poruchy emotivity (v zaméstnani, mohou Ob]CVlt dalSI pmznaky }ako
porucha orientace * bludy a halucinace fizeni auta) L. 3 L,
porucha feéi « misidentifikace « potize s domacimi poruchy emotivity, spanku, chovani,

porucha uceni
porucha poznavani
porucha praxie
porucha exeku-
tivnich funkci

agitovanost, agre-
sivita

spolecensky nepfri-
jatelné chovani
poruchy spankoveé-
ho rytmu

pracemi
problémy v sebe-
obsluze

ztrata kontinence
neschopnost
komunikovat

socialnich  dovednosti, ~mohou byt

ptitomny bludy ¢i halucinace. Souhrn

* neschopnost chiize téchto ,,pﬁdatnjfch“ poruch b}’/'VE’l

* plna zavislost na
pomwct acuhych oznacovan  jako behavioralni  a
psychologické pfiznaky demence

(Behavioral and Psychological Symptoms of Dementia - BPSD). Demence tak postupné ¢lovéka
odsunuje z jeho zaméstnani, pozdéji 1 ze samostatného Zivota, jedinec pfestava rozumét tomu, co

se dé¢je kolem n¢j, svym pfibuznym, svym zajmim, nedokaze se postarat sim o sebe. Demence se
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tedy sklada ze tif zakladnich skupin symptomt - z poruch kognitivnich funkci, z behavioralnich a
psychologickych pfiznaka demence a z poruch aktivit denniho Zivota.
Primarni je podstatny ubytek poznavacich funkei od pavodni premorbidni kapacity (Jirak,
2001). Z toho vyplyva, ze demence je onemocnéni, které muze byt diagnostikovano az po
dosazen{ urcité intelektové a funkéni drovné, tedy od véku 2 - 4 let. Détské demence se objevuji
zfidka, obecné se vyskyt zvySuje s vékem, proto je ¢asto demence spise typickou nemoci vyssich
vékovych kategorii. Uvadi se, ze od véku 65 let se v pétiletych udobich jeji prevalence pfiblizné
zdvojnasobuje. Ve véku 65 - 70 let postihuje piiblizné 1% obyvatel, ve véku 90 - 100 let takika
40% obyvatel (Ruzicka & al., 2003). Konec¢ny dusledek nékterych demenci je smrt zpisobena
bud nepfimo (napf. interkurentni nemoci nebo durazy), nebo piimo (selhanim zakladnich
zivotnich funkci, napiiklad v dasledku Alzheimerovy choroby); (Jirak, 2001). Mimo to jsou
demence velkou zdravotni, socialn{ i ekonomickou zatézi, obvykle zasahujici do fungovani celé
rodiny.
Diagnéza demence se stanovuje na zakladé klinickych nalezu, vysledki hodnoticich skal a
vykonovych testt, zobrazovacich metod,

Obecna kritéria demence

biochemickych, hematologickych a

- zjevné zhorseni kratkodobé a dlouhodobé paméti L o .
- dale a|e$poﬁ jeden z faktorcl: SéfOlOgleych Vysetrem a dalslch
= naruseni abstraktniho mysleni

ot : vysetfovacich metod (napt. EEG, evokované
= naruseni soudnosti

= narudeni ostatnich kognitivnich funkci potencialy); (Jirak, 2001). Ackoli demence
= zmény osobnosti
- tyto poruchy se manifestuji v obvyklych pracovnich vznikaji na podkladé zmén na mozku,
Ci socidlnich procesech ve vztahu k okoli . L )
- nejde o poruchu védomi zobrazovaci metody byvaji casto jen

doplnkem pfi stanovovani diagnozy, jelikoz

viditelné poskozeni nemusi korespondovat se
stupném demence (Pidrman, 2003). Pouze zapomnétlivost ve vyssim veéku nemusi znamenat
nastup demence. Pokud porucha kognitivnich funkei nezasahuje do béznych dennich aktivit a
neprogreduje, muze se jednat o tzv. benigni stafeckou zapomnétlivost (Age-Related Memory
Impairment), ktera je typickd pro vyssi veék. Pokud jiz jsou problémy objektivné zjistitelné, ale
prozatim nenaplnuji diagnosticka kritéria demence, muze se jednat o mirnou kognitivn{ poruchu
Mild Cognitive Impairment), ktera vsak pfinasi vysokou pravdépodobnost pfechodu do
demence v dalsich letech.

Ackoli jsou syndromy demence dusevnimi chorobami, jsou ve skutec¢nosti zpusobeny
dysfunkci mozku (Buijssen, 2005). Demence proto fadime mezi takzvana organickd mozkova
onemocnéni, jedna se o onemocnéni, ktera mozkovou tkan riznym zpusobem poskozuji
(Holmerova, Jarolimova, & Sucha, 2007). Etiologicky se tedy uplatiuji choroby, které lze

samostatn¢ definovat a které poskozuji mozkovou tkan. Jsou to jednak primarni mozkové

14



choroby (napf. Alzheimerova nemoc, traumata mozku, primarni mozkové tumory) a jednak
systémové choroby postihujici také mozek (napf. Wilsonova choroba, nékteré kolagenézy.); (Jirak
& al, 1999). MKN-10 seskupuje organické poruchy se symptomatickymi, jelikoz tyto dvé
skupiny nejdou vzdy dobfe oddélit. Tyto poruchy dale délime na akutni a chronické (Jirak, 2001).
Mezi chronické patif pfedevsim demence, za akutni mtzeme jako protiklad uvést delirium.

Mezi zmény mozkové tkané a z nich vyplyvajici demence se fadi atroficko-degenerativni
procesy, vaskularni choroby, sekundarni (symptomatické) zmény. Podle podkladu vzniku
syndromu demence se logicky jednotlivé demence rozdéluji do kategorii. Mezi symptomaticky
podklad demence fadime napiifklad metabolické zmény, prionové choroby, infekce, traumata
mozku, nadory, intoxikace, zanéty... Vaskularni demence jsou n¢kdy také uvadény pod skupinou
sekundarnich, jelikoz vznikaji nasledkem cévnich pithod, které poskodi mozkovou tkan, obvykle
v mistech odpovédnych za pamét’. Mozkova tkan poté neni dokrvovana a dochazi k vypadku
funkc¢nosti, ktery muze mit i trvaly charakter. Jednd se zpravidla o sérii malych infarktu, ale také o
jednu vétsi pithodu.

Atroficko-degenerativni procesy (Jirak, Holmerova, & Borzova, 2009) jsou takové
procesy, které vedou ke snizeni poctu nervovych bunck ¢i spoju (synapsi), k poruse funkce
nervovych bunék (neuront) i pomocnych nervovych bunck (neuroglif), k tvorbé a ukladani
patologickych bilkovin, u nichz probiha fada dalsich degenerativnich déju. Dulezity déj v tomto
ohledu je tzv. apoptdza, geneticky naprogramovand bunécna smrt zakédovana v genetickém
materialu kazdé bunky. U neurodegenerativnich chorob dochazi k ¢ast¢jsi expresi téchto gent,
nckdy je naopak apoptdza nedostatecna tam, kde je to zadouci. Jiny neurodegenerativni d¢j je
uvolnéni nadmérného mnozstvi volnych kyslikovych radikald. Jsou to chemické skupiny
obsahujici kyslik schopny rychle se vazat na tkané a enzymy. Tyto volné kyslikové radikaly
pfirozené vznikaji v ramci latkové pfemeény, slouzi jako stavebni jednotky novych tkani t¢la.
Lidsky mozek je vybaven nékolika enzymy, které volné kyslikové radikaly likviduji, jsou-li vsak
tyto radikaly tvofeny v nadbytku, nemohou byt dostatecné likvidovany a vazou se na ruzné
telesné tkané (napf. na stény nervovych bunek), tim napadené tkané nici. Rovnéz tak se vazou na
enzymy a dalsi dulezité latky. U atroficko-degenerativnich demenci dochazi k degradaci nékterych
bilkovin a ukladani patologickych bilkovin. Napt. u Alzheimerovy choroby a demence s Lewyho
telisky dochazi k tvorbé a ukladani beta-amyloidu, u Alzheimerovy choroby je rovnéz
degenerovan tau-protein nervovych bunck. V ramci neurodegenerace je pferusen prenos bunécné
informace na ruznych udrovnich, dochazi ke snizené tvorbé a uvolnéni nékterych
neurotransmitert. Neurodegenerativnich mechanizmt je ale podstatné vice. V dusledku

neurodegenerace dochazi k poruse funkce mozku, to nasledné vede ke vzniku demence.
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2.1  Rozdéleni a typy demenci

Demence jsou obvykle nazyvany a déleny na zakladé své etiologie. Z tohoto hlediska
existuje mnoho typl této nemoci, které jsou seskupovany do obdobnych kategorii pro lepsi
orientaci. V tomto seskupovani ne vzdy vladne shoda. Zatimco MKN-10 déli demence na
demence u Alzheimerovy nemoci, vaskularni demence, demence u jinych nemoci zafazenych
jinde a na neurcenou demenci, v literatufe se nejcastéji setkaime s rozdélenim, které uvadi napf.

Jirak (2001):

1. Atroficko-degenerativni demence

» Alzheimerova choroba * korova demence s Lewyho télisky
* demence pfi Parkinsonové chorobé = frontalni a frontotemporalni demence
* Huntingtonova choroba vcéetné Pickovy choroby

» dalsf atroficko-degenerativni demence (napf. progresivni supranuklearni obrna)

2. Sekundarni (symptomatické) demence

a) ischemicko-vaskularni demence

» vaskularni demence s nahlym zacatkem » multiinfarktova demence
®» prevazné vaskularni podkorova demence * smisena korova a podkorova vaskularni
(Binswangerova choroba) demence

» dalsi typy vaskularnich demenci (napf. demence pii status lacunaris)

b) ostatni sekundarni demence

* demence infekéni etiologie * demence prionové etiologie

» metabolické demence * demence na podkladu normotenzniho
* demence traumatické etiologie hydrocefalu

» demence intoxikac¢ni etiologie * demence na podkladu tumoru véetné
» ostatni sekundarni demence paraneoplastickych demenci.

Obecngjsim  délenim  syndromu demence je pfifazeni do kategorie kortikalni ¢i
subkortikalni. Toto déleni se zaklada na oblasti poskozeni mozkové tkané, kdy u kortikaln{
demence dochazi k poskozen{ korové oblasti mozku a u subkortikalni jsou postizena podkorova
centra. Kortikalni demence se vyznacuje pfevaznym postizenim pameéti a postupné i fatickych,
praktickych a gnostickych funkci. Poruchy chovani se objevuji pozdéji (Ruzicka & al., 2003).
Tento projev demence je typicky na pifklad pro Alzheimerovu demenci. Demence podkorové

postihuje vétsi naruseni proceduralni paméti, zpomaleni rychlosti zpracovani informace, tvorby

pojmu, poruchy nalady, kvalitativné u nich nebyvaji typické afazie, agnézie a apraxie (Kulist'ak,
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2003). Dale se projevuje exekutivni dysfunkce (postizeni usudku, planovani a realizace cilené
¢innosti). Provazi onemocnéni postihujici zejména bazalni ganglia a jejich spoje s frontalnimi
laloky (Ruzicka & al., 2003). Do této kategorie spada napfiklad demence s Lewyho télisky ¢i pfi
Parkinsonové chorobé.

Podle postizeni, pfedev$im kognitivnich funkci, dale délime syndrom demence na
poruchu lehkou, stfedné tézkou a tézkou. Podle véku pocatku nemoci (projeveni symptomu) se
muze jednat o demenci s ¢asnym zacatkem (v preseniu, obvykle do 65 let) ¢i o demenci
s pozdnim zacatkem (v seniu, tj. po 65 roku véku). Postizeni kognitivnich funkci muze byt

globaln{ (rovhomérné postizeny vSechny kognitivni funkce) nebo ostravkovité.

V dalsi ¢asti této kapitoly nalezneme kratké pfedstaveni jednotlivych typt demenci. Jedna
se o demence nejcastéj$i ¢i nejznaméjsi, nikoli o vycerpavajici pfedstaveni vsech typt. Popisy jsou
pfevazné zalozeny na informacich, jez podava

Kolibas (Pidrman & Kolibas, 2005), neni-li

Pomérny vyskyt (% ze vsech typl demenci)

Alzheimerova nemoc <60%

uvedeno jinak. Demence Alzheimerova typu Vaskularni demence <30%
L 3 Nemoc s difuznimi Lewyho télisky <10%

zde uvedena neni, jelikoz je ji vénovana Frontotemporalni demence <1%

Demence u Parkinsonovy choroby

a jinych extrapyramidovych onemocnéni  <1%
demence u normotenzniho hydrocefalu <1%
dalsi priciny <1%

podrobn¢ dalsi kapitola.

Demence s Lewyho télisky je jedna
z nejcastéjsich  demenci, ktera nese znaky
Alzheimerovy  demence 1 demence pfi
Parkinsonove chorobé. Vedle kognitivni poruchy jsou klinickymi charakteristikami vizualn{ i jiné
halucinace, persekucni bludy, motorické piiznaky (parkinsonsky syndrom). Typické je také
vyrazné kolisani kognitivni poruchy. Tento typ demence vznika na podkladé télisek (popsanych
H. Lewym) vznikajicich uvnitf neuront.

Frontotemporalni demence (FTD) patif mezi nejcastéjsi typy demence se zacatkem
v preseniu. Spole¢nou charakteristikou je abnormni metabolismus tau proteinu a ohranicend
kortikalni atrofie postihujici nejcastéji frontotemporalni rozhrani nebo frontalni laloky.
Kognitivn{ porucha je obycejné méné vyrazna, i kdyz progredujici, Behavioralni pfiznaky se
v klinickém obraze objevuji velmi brzy. Cetné jsou neurologické piznaky: akineze, rigidita,
hypotenze, inkontinence moci a brzy také stolice. V mysleni dochazi k asociacnimu utlumu,
perseveracim, echolaliim. Pro poruchu paméti jsou bézné ,,dobré a Spatné“ dny, je zachovana
casova 1 mistni orientace. Mezi FTD patii i Pickova choroba, ktera ma typicky histologicky
nalez.

Demenci pfi Parkinsonové chorobé trpi asi 0,4% osob starsich 40 let a asi procento lid{

ve véku 65 a vice let. Parkinsonské pfiznaky (tremor, bradykineze a rigidita) jsou zpusobené

17



deficitem dopaminu. Lehka mentalni porucha je u osob s Parkinsonovym syndromem casta,
demence vznikne u vice nez 20% pacienta. Klinicky obraz demence tvofi porucha exekutivnich
funkci, paméti, porucha abstraktnfho mysleni.

Demence pfi Huntingtonové chorobé je heredodegenerativni chorobou s autozomalné
dominantnim typem dédi¢nosti. Degenerativni proces postihuje nucleus caudatus a putamen.
Prvni pfiznaky se obycejné objevi mezi 25 a 50 rokem Zivota. Psychiatrické pfiznaky jsou deprese,
anxiozni nalada, psychotické pfiznaky patii mezi casné projevy, které se poté zmirnuji a jsou
nahrazeny demenci. Porucha kognitivnich funkci zacina poruchami novopaméti, exekutivnich
funkci, objevi se také fatické poruchy a poruchy vizualné-prostorovych schopnosti.

Pii vaskularni demenci je kognitivni porucha zpusobena poskozenim mozku pifi
raznych typech cévni patologie. Demence vznikne tehdy, kdyz poskozeni mozkové hmoty
pfesahuje kompenzacni schopnosti mozku. S vékem se vyskyt zvySuje, ale vztah mezi vékem a
vaskularni demenci neni tak vyrazny jako u AD. Mezi pocatecni pfiznaky multiinfarktové
demence (MID) patii zvysena drazdivost, afektivni labilita, poruchy pozornosti, hyposomnie,
zvysena unavitelnost, bolesti hlavy a zavraté. Demence ma ostravkovity charakter s vyraznou
poruchou paméti, pomérné dlouho zachovanou kriticnost, s méné tézkym postihnutim intelektu
a pozornosti. Také byva relativné dlouho zachovana osobnost. (Holmerova, Jarolimova, & Sucha,
2007). Typicka je afektivni labilita az afektivni inkontinence (nemocnym nekontrolovatelné
prchavé afekty). Casté jsou pfidruzené depresivni nalady, vys$if je riziko kvalitativnich poruch
védomi. Jsou piftomny pyramidové i extrapyramidové piiznaky jako hemiparéza nebo
parkinsonsky syndrom. Prab¢h je stupniovity, zhorSeni stavu jsou nahlé, souvisi s dalsimi
mozkovymi cévnimi pfthodami. Diagnéza MID se opira o pfitomnost ostruvkovité demence,
stupnovity prabéh choroby, afektivn{ labilitu, neurologické piiznaky. U demence pfi rozsahlé
mozkové pfihodé jsou piiznaky podobné. Demence vznikne nahle po cévni mozkové pithodé¢ a
je stacionarni. Casto jsou piitomné neurologické piiznaky, jejich typ zavisi na lokalizaci léze.
V prvnich meésicich po cévni ptthodé se kognitivni a neurologické pfiznaky obycejné zmirni. Je
vysoké riziko dalsich cévnich mozkovych ptihod.

V soucasné dobé¢ neni k dispozici kauzalni lécba vaskularni demence. Nejvyznamnéjsi
preventivni opatfeni zahrnuji duaslednou lécbu arteridlni  hypertenze, ovlivnéni dalsich
vaskularnich rizikovych faktort a adekvatni lécbu i prevenci ischemickych ikta. Prokazuje se efekt
inhibitora acetylcholinesterazy. Celkova prevalence demenci u pacientd 3 mésice po prvnim iktu
je ast 15 az 30 %, pficemz asi tfetina téchto nemocnych trpéla jiz preexistujici Alzheimerovou
nemoci (jejiz prabch se nasledkem iktu demaskoval). Vétsinou se tedy ke stanoveni diagnézy
vaskularni demence vyzaduje pfitomnost demence, cerebrovaskulairntho onemocnéni

(prokazatelné klinicky a zobrazovacimi metodami - CT/MRI) a souvislost mezi témito
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skute¢nostmi, tzn. rozvoj demence do 3-6 mésict po iktu nebo typickym prabéhem (tj. nahly
vznik a/nebo kolisavy prabéh a schodovité horseni); (Rusina & Matéj, 2007).

Pricinou demence u Binswangerovy choroby jsou mikroinfarkty bilé hmoty mozku a
porucha vzajemného spojeni mozkovych struktur pfi hypertenzi. Poskozeni mozku je mozné
zjistit na CT nebo MRI. Choroba zac¢ina obvykle v preseniu, prab¢h je chronicky a progredujici.
Nejvyraznéjsi jsou poruchy emotivity, apaticka nalada a snizeni reaktivity nebo afektivni labilita az
inkontinence. Typické je snizeni iniciativy, spontaneity, hypoaktivita a porucha exekutivnich
funkci. Je pfitomen bradypsychismus, chorobné zpomaleni fe¢i a monoténni fe¢, pamét’ a
intelekt jsou poskozeny méné, dlouho je zachovany nahled na chorobu.

U pourazové demence se jedna o poruchy kognitivnich funkci po draze hlavy. Rozsahlé
traumatické poskozeni mozku muze vyvolat i tézkou demenci; demenci mohou zpusobit 1 lehél
opakované turazy hlavy, napf. boxerské demence. Tézké poruchy paméti (amnézie, amnesticko-
komfabulatorni syndrom) vznikaji po poskozeni thalamu nebo temporalnich oblasti v obou
hemisférach. K trvalému zhorseni paméti muze vést i poskozeni jinych oblast{ mozku. Do roka
od turazu se zlepsuji mnestické funkce. Potrazovou demenci casto provaz{ i porucha osobnosti,
projevuje se nejcastéji afektivni labilitou, impulzivitou, pohotovosti k agresivaimu chovani.

Mezi demence pfi infekCnich chorobach patii Creutzfeldt-Jacobova choroba, kde
piiznaky jsou rychle progredujici demence, pyramidové pfiznaky a myoklonie, nalez periodicky se
opakujicich sledd ostrych a pomalych vin EEG. U demence pii AIDS muze porucha
kognitivnich funkci, pfedchazet jinym pfiznakim infekce; kognitivni porucha obycejné s obrazem
subkortikalni demence, je pfitomna az u poloviny piipadu osob s klinicky rozvinutym obrazem
AIDS. Demence pfi syfilitické meningoencefalitidé (neboli progresivni paralyze) ma
chronicky prabéh, v inicialnich stadiich je pfitomna emocni labilita, depresivni nebo hypomanicka
nalada. Mohou byt pfitomny i expanzivni bludy (megalomanické nebo extrapotencni) a
psychomotoricky nepokoj. V dalsim pribéhu se objevi nebo prohloubi porucha kognitivnich
funkci), degradace osobnosti. V terminalnim stadiu je pfitomna hlubokd demence, poruchy
symbolickych funkci, poruchy reflexd, epileptické zachvaty.

Demence pfi endokrinnich a metabolickych poruchach se mohou svym priab¢hem
podobat AD. Jde o velkou skupinu kognitivnich poruch, napt. u deficitu vitaminu B12 nebo pfi
hypotyredze ¢i alkoholismu. Déle se muze jednat o toxicky podminéné metabolické demence,
jako je napfiklad demence alkoholova. Pro tu (Jirdk & al, 1999) je typické poskozeni
konsolida¢n{ faze paméti - postizeny ma poruchu vstipivosti novych pamét’ovych obsaht, ale je
schopen pomérné dlouho si vybavovat informace dfive vstipené. Postupné vsak slibne i

staropamét’ a v terminalnim stadiu odpovida klinicky obraz globalni demenci.
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Pokud je pricinou demence atrofie mozkové tkané pfi poruse cirkulace liquoru, hovoii se
o normotenznim hydrocefalu. Klinicky obraz je slozen z demence, psychomotorické inhibice,
bradypsychizmu a poruchy emotivity. Prabch je chronicky, progredujici, ale neurochirurgicky

zakrok vede ke zlepseni, nebo i k plnému ustupu demence a dalsich pfiznaku.

2.2  Alzheimerova nemoc

Demence Alzheimerova typu je nejcastéjsim typem syndromu demence. Jeji prvni popis
podal profesor Alois Alzheimer, ktery v roce 1906 pfednesl na konferenci v Tibingenu v
Némecku sdéleni o poruse kortexu. Tim vefejnosti poprvé systematicky pfedstavil piipad své
pacientky Augusty D., ktera trpéla pfiznaky, jejichz soubor se stal pozdéji nozologickou
jednotkou pojmenovanou po piednasejicim.

Nemoc se obvykle objevuje mezi 65 a2z 90 roky Zivota, presenilni formy demence' jsou
mén¢ Casté a obvykle spiSe vazany na familiarni (geneticky podminény) vyskyt. Prevalence AN
v jednotlivych vékovych skupinach v evropskych zemich je nasledujici (Holmerova, Jarolimova,

& Sucha, 2007):

60-G4let  0,9% 75-791let 58 -6%
65-69let  13-1,5% 80- 84 let 11,8 - 12,2%
70-Tdlet 3.2 -3,6% 80 leta vice 24,5 - 24,8%.

Nemoc pfichazi s plizivym nastupem a postupné progreduje. Obvykle jsou prvnimi
pfiznaky poruchy paméti - zapominani, neschopnost vzpomenout si na jména, zapamatovat si
novou informaci, ztraceni véci. Postupné se ke kognitivaim potizim pfidavaji dals$i projevy
typické pro Alzheimerovu demenci - poruchy soudnosti, logického mysleni, motivace, osobnosti,
nalady... Pomérné brzy nemocni ztraceji nahled na své omezeni a neciti se byt nemocni.
Prameérna délka trvani nemoci se uvadi (Jirak, 2002) okolo 7-8 let, n¢kteff pacienti umirajf jiz po 3
letech trvani, ale jsou také pacienti, ktefi prezivaji 15 a vice let od objeveni se prvnich pfiznaku.
Jedna se o chorobu ve svych dusledcich smrtelnou, dle vyzkumut (Aglero-Torres, 2001) je
mortalita u osob s demenci 2x vyssi nez u jejich vrstevnika bez rozvoje demence. Alzheimerova
choroba se také casto vyskytuje v kombinaci sjinym typem demence, nejcastéji s demenci
vaskularni ¢i jinou demenci s degenerativnim podkladem. Existuji 1 nazory (Jirak, 2004), ze cisté
formy Alzheimerovy choroby a vaskularni demence jsou krajnimi extrémy, a vétsina demenci je

smisenych, s pfevahou jedné ¢i druhé slozky.

! termin ,,demence pouzity v kapitole 2. 2 odpovida demenci pii Alzheimerové chorobé, pro odliseni ostatnich typa
demenci od AD bude pouzZivan termin ,,syndrom demence*
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2. 2.1 Projevy Alzheimerovy nemoci

Klinické projevy Alzheimerovy nemoci muzeme délit do raznych skupin. Z tohoto

hlediska se setkavame se zkratkou ABC, ktera

) . » . L, Klinické priznaky AN
zahrnuje 3 oblasti pfiznakt: kognitivni P Y

1. porucha paméti (Casny a dominujici symptom)

poruchy (Disorders of Cognition), poruchy 2. porucha tisudku a chapavosti

chovéani (Disorders of Behaviour) a omezeni 3. porucha schopnosti planovat a realizovat vice
. . o krokové ukony
pfi kazdodennich cinnostech (Activities of 4. porucha symbolickych funkci (afézie, agnézie,
apraxie)

Daily Life). Mezi kognitivnimi pfiznaky je 5 Hatiidia s

né-prostorovych funkci: orientace
potieba uvést zejména poruchy paméti, 03, Pidrman: & Kolibas, 2005

uceni, usudku, mysleni, exekutivnich funkdi,

orientace a symbolickych funkci jako apraxie, agnozie a afazie. Poruchy chovani se vyznacuji
poruchami osobnosti, zménami nalad ¢i agresivitou, apatii, podezifvavosti, poruchami spanku ¢i
halucinacemi. Tyto poruchy se nasledné promitaji pravé do zvladani kazdodennich aktivit.
Nejprve jsou postizeny komplexni aktivity (napf. fizeni auta ¢i zaméstnani), postupné nemocny

L oo o - pfestava stacit na svou domdcnost a
Primé dusledky naruseného ukladani do pameti:
nakonec se neni schopen postarat ani o
- dezorientace v neznamém prostredi

- dezorientace v ase svou osobu (hygiena, pfiprava jidla).

- Casté kladeni tychZ otazek

- opakované vypravéni téhoz pribéhu

- pacient rychle ztraci nit vypravéni

- pacient nedokaze odpovédét na Zadnou otazku
tykajici se nedavnych udalosti casto projevuje nendpadné. Zapominani

- pacient se nedokdze naucit nic nového

- pacient rychle ztraci véci

- dezorientace pokud jde o neznamé lidi

- pacient rychle zapomina na schizky

Pravé  porucha paméti, jako jedna

z klicovych schopnost, jez je postizena, se

drobnosti  postupné pfejde v poruchu

vstipivosti a s tim se ztraci schopnost

- &asté zmény nalad zapamatovat si nové informace. Problémy
Nepfimé dusledky naruseného ukladani do paméti: s paméti se dale prohlubuji, zacne se
- vyhybani se kontaktu, stahovéni se do pozadi zkreslovat  také  pamét”  dlouhodoba.

- ztrata iniciativy

- budovani fasady (lZi, vyhybavé, vychytralé odpovédi)
- popirani zapomnétlivosti

- zavislost (obcas si dokonce ¢ini na nékoho naroky)

- agresivita, deprese, podeziravost poruchu upozorm’ dezorientace
- hromadéni véci

- fyzicky neklid, chozeni sem a tam

- nadmérna spotreba jidla, piti a cigaret

K tomu se pfidava relativn¢ brzy porucha

prostorové orientace. Neni vyjimkou, ze na

nemocného, ktery se ztrati v miste, které i
velmi dobfe zna. Nasleduje porucha casové
orientace, nezfidka jiz v pocinajicim stadiu
demence nemocni nevédi, jaké je datum, roéni obdobi, rok. Tyto projevy jsou dobfe
pozorovatelné napifklad v dennich stacionafich, kdy se osoba s demenci v poloviné dne pfijde

zeptat, kde ze se to nachazi, jak se tam dostala ¢i se zac¢ne v dopolednich hodinach chystat
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k odchodu, ackoli ma odchazet az odpoledne a tento scénaf nékolikrat denné opakuje. Orientace
mistem muze byt porusena do takové miry, Ze nemocny neni schopen najit WC ve vlastnim byté.
Porucha soudnosti se projevuje napfiklad neodhadnutim svych schopnosti. Intelekt podléha
deterioraci, ztraci se logické mysleni. Pravé tyto pfiznaky se nejvice podepisuji na zvladani
kazdodennich aktivit, béznou praxi je u osob s demenci, pro které se nedafi zajistit dohled,
napiiklad odpojeni spotfebict (aby nemohl pustit na prazdno plyn nebo nechystal horkou vodu
v rychlovarné konvici tak, ze ji postavi na horkou plotynku), uzamceni dvefi, aby nemocny
nemohl odejit, nachystani porci jidla na cely den (ani to nebyva zarukou spravného stravovani
nemocného). Dile se setkavame (Pidrman & Kolibas, 2005) s klesajici schopnosti abstraktniho
mysleni, utlumem ve vybavovan{ pfedstav, mysleni je konkrétni a obsahové chudé a stava se
nesouvislym; porucha chapavosti a usudku se projevuje nespravnym vyhodnocovanim zmén
v okoli (postizeny nechape jejich smysl a nedokaze na né reagovat). Poruchy symbolickych funkci
se objevuji nekonstantng, a spise v pokrocilejsich stadiich nemoci, a patfi mezi né¢ poruchy praxie
(napf. ve formé neobratnosti), poruchy fatické (motoricka i senzoricka afazie) a poruchy
gnostické (nepoznavani osob a pfedmétt), kdy muaze dojit az k nepoznani nejblizsich pfibuznych
¢i misidentifikacim (napf. je postizeny pfesvédceny, ze jeho partner/ka neni jeho partnerem/kou,
ale Ze je to n¢kdo jiny, kdo vypada aplné stejné); (Razicka & al., 2003).

Mezi dal$i projevy Alzheimerovy nemoci patif fada nekognitivnich symptomu a poruch
chovani spadajicich do jiz zminéné skupiny BPSD (Behavioral and Psychological Symptoms of

Dementia). Skupina téchto

Behavioralni symptomy Psychologické symptomy projevil b}'fvé 4 nemoci velmi
= agitovanost, neklid = Uzkost v vevs
= hyperaktivita = jritabilita casta, obvykle v pozde]slch
= toulani = depresivni pfiznaky az deprese stadiich, ale mutze byt i
* nevhodna aktivita = emocni labilita
= kognitivni abulie = apatie prvotnim  znakem,  ktery
= agresivita = schovavani nebo kradeni véci v .1, Y,
(verbalni, fyzicka) = paranoidita, podeziravost prlvadl postlzeneho
= poruchy pfijmu potravy * nerozpozna domov, kdyzZ je doma k odbornikovi. BPSD je
a zmény chuti * manzel(ka)/pecovatel
» narudeny diurnalni rytmus je podvodnik definovano jako symptomy
(spanek/vstavani) je nevérny _ ,
= socialné nevhodné chovani opustil ho/ji narusené percepce, obsahové
= mysli si, Ze mrtvi pfibuzni ¢i znami stranky mysleni, nélady nebo
stale Ziji
= halucinace (vizuélni, sluchové) chovani, jez se vyskytuji u

pacientt s demenci  (IPA,
2002). Jejich pfitomnost u
nemocného je vzdy zavazna, jelikoz prokazatelné zvysuje riziko institucionalizace, vede k delsi
dobé¢ hospitalizace a muze predikovat rychlejsi a vyraznéjsi kognitivni ubytek (Brunovsky, 2000).

Pacienti s naruSenou kognici jsou velmi senzitivni na socialni prostfedi. Jakakoli zména v jejich

22



okoli, materialni (zména prostfedi jako takového) ¢i personalni (zména nejblizsiho jedince), jsou
vysokym rizikem k rozvoji BPSD (Pidrman & Kolibas, 2005). Mezi ¢asté poruchy chovani patii
agresivita a agitovanost. Agresivita muze byt verbalniho i fyzického charakteru, tedy od nadavek,
vyhruzek a kiiku ze zlosti az po brachialni nasili. Agitovanost je pak jakakoli neucelna aktivita ¢i
neklid, ktery nelze vysvétlit pacientovymi potfebami. Dale to mohou byt poruchy chovani
s neagresivnim pokladem (Brunovsky, 2006), které zahrnuji opakované dotazy, natky a stiznosti,
bezcilné toulani a bloudéni, hromadéni nepotfebnych véci, neustalé hledani raznych predméta a
osob, apod. Co se tyce zmén osobnosti, muze dojit k zintenzivnéni osobnostnich rysa
premorbidni osobnosti (nedavéfivy clovék se muze stat podeziravéjsim), nékteré osobnosti se
mohou zménit aplné¢ (Buijssen, 2005). Mohou se také objevit rysy osobnosti, které byly béhem
zivota skryvany ¢i néjak usmérniovany. Poruchy spanku se obvykle nedotykaji kvality spanku,
nejcastéji se jedna o posunuti ¢i uplnou inverzi cyklu spanek-bdéni, osoba nejprve zacne ulehavat
béhem dne, v noci poté nemuze spat a blouma po byté ¢i se vénuje nejruznéjsim ¢innostem a
pfes den se tak objevi Gnava a postizeny opét ulehava.

U cisté Alzheimerovy choroby byvaji pfidruzena deliria pomérné vzacna (Razicka & al.,
2003), mohou se vsak objevit psychotické pfiznaky, které Pidrman a Kolibas (2005) shrnuji do
nasledujicich 4 skupin:

a) chorobné pifesvédceni, ze nckdo je vmém domée, nékdo mé okrada, otravuje

nejraznéjsimi plyny, pomlouva

b) nemocny nepoznava sam sebe, napiifklad se nepozna v zrcadle, uvadi, ze neni saim

sebou, uvadi, ze je n¢kym jinym

¢) jedinec nepozna jiné, ani sobé blizké osoby, tyto pro néj cizi osoby muze natknout

z celé fady nekalosti

d) nerozliSeni mezi realitou a skutecnosti, napifklad neni schopen odlisit informace

z televize od reality, citi se byt zatazen do udalost{ v televizi.
Podstatnou skupinou jsou také poruchy afektt. Bézné se jedna o nepfiléhavé projevy, Casta je
také uzkost, obvykle spojena s néjakou nejistotou. Ne piili§ bézna je manie, naopak depresivni
pfiznaky pfedevsim v dobé zachovaného nahledu na poruchu kognitivnich funkci nejsou
vyjimkou. Klasické je snadné pfenaseni emoci druhych na osobu s demenci.

Studie na prevalenci projevi BPSD se velmi lisi. Vyzkum zabyvajici se poruchami chovani
u AN ve srovnan{ se zdravou seniorskou populaci zjistil, ze 67,5% osob s demenci Alzheimerova
typu (z 235 probandt) naplnilo kritéria poruch chovani, a naopak v kontrolni skupiné osob tyto
kritéria nenaplnil nikdo (Tractenberg, a dalsi, 2004). Pétileta studie (Holtzer, Wegesin, & Stern,
2004) potvrdila, ze psychopatologické rysy jsou u Alzheimerovy nemoci bézné, kazdopadneé jejich

prevalence a perzistence se obvykle méni s postupem nemoci, pfedev§im dle stavu kognitivnich
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funkci - napiiklad vzristajici vyskyt s ubyvajicimi kognitivnimi funkcemi muzeme najit u
bloudéni/agitace a fyzické agtrese; bludy a halucinace tolik s kognici spojeny nejsou. Z analyzy
hodnoceni behavioralnich a psychologickych pfiznaka (Ressner, a dalsi, 2008) vyplynulo, Ze
nejcastéjsim neuropsychiatrickym rysem AN je apatie (72 %), nasledovand agresivitou/neklidem
(60 %), tzkosti (48 %) a depresi (48 %0).

Pokud se vratime k aktivitam denniho zivota, muizu uvést vyzkum z ¢eského prostfedi
dotaznikem Activities of Daily Living (ADL), dle kterého pecovatelé uvadéli jako nejvice
zachovalé zakladni Zzivotn{ aktivity jako je pfijem potravy a tekutin, vymésovaci funkce ¢i polozky
spojené s vylu¢ovanim. Naopak nejvice pacienti (2/3) mélo podle pecovateld problémy

s orientaci v ¢ase a polovina mé¢la problémy spravovat finance (Martinek & Bartos, 2008).

2. 2.2 Prabéh Alzheimerovy nemoci

Demence je casto rozdélovana do jednotlivych stadii rozvoje piiznaku. Je to z divodu
lepsi orientace v ménicim se obrazu nemoci i pro lepsi pochopeni samotné progrese choroby.
Obvyklé je déleni na tii zakladni

Obvykly pribéh Alzheimerovy choroby ve vztahu ke kognitivnim funkcim

stadia, ke kterému jsem se piiklonila

I. Obdobf Zasné II. Mirna, a2 stredné 1. Tézka také v této praci, mizeme se vsak
diagnozy tézka forma forma

4 setkat 1 se sedmi stadi, jez se

d Casné symptomy

8|~ T zakladaji na ziskaném poctu bodu
§ d diagnoza
b dioelee .
g 0 v Globaln{ skale deteriorace.
e T funkéni zavislost
s 15 = v, v . v ;.
g - Ttistupniové déleni je postaveno na
£ behavioralni problémy
o 10 - ————— -
5 _ o
@ . o umisténi do institucionalni péce - hloubce symptomu a na
z < | i numbicnidojinstituciiei
>
U - .
3 o e e S moznostech samostatného Zivota,
T T T T T 1 T I 1 . , ,
o 1 2 3 4 5 6 7 8 9 respektive  na  narocich  na

Roky od zacatku onemocnéni

pecovatele. Toto déleni uvadi napf.
Holmerova, Jarolimova, & Sucha
(2007), Pidrman & Kolibas (2005), Jirak & al. (1999), z jejichz zdroja jsou uvedeny nasledujici

informace, které se ve své vétsiné u jednotlivych autora prolinaji.

A. Potinajici a mirna demence  trvani 2-4 roky
Dominuji poruchy paméti, koncentrace, poruchy chovani a socialnich funkci. Je nutné
nemocnému radit pfi riznych c¢innostech, kontrola nad nim nemusi byt trvala. Je sobéstacny,

dokaze Zit relativné samostatné, ale potfebuje urcité navody a pomucky, upominky, apod. Je
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schopen dobfe vyjadfit to, co si pfeje a nepieje. Objevuje se horsi vybavovani, hledani slov,
obtize v novych situacich a pfi manipulaci s novymi predméty, problémy pfi pracovni ¢innosti.
Zhorseni paméti, zejména kratkodobé. Zhorseni orientace v ¢ase i prostoru, nemocny se muze
ztracet 1 na dobfe znamych mistech. Potize s rozhodovanim, ztrata iniciativy a motivace.
Depresivni nalada, apatie, ¢i naopak agresivni chovani. Ztrata zajmu o konicky a oblibené
&innosti. Casto zapomina na udalosti, které se staly pied kratkou chvili, ale zazitky davno minulé
se mu vybavuji docela snadno. Zahy si vSak viimaji, Ze jim pamét’ neslouzi tak, jak by m¢la a
reaguji na to uzkostné ¢i se strachem, smutkem, také vztekle. Ve spolecnosti se neciti dobfe, citi
se nejisté. Maze nastat porucha feci, postizeny hleda obtizné slova a pojmy, nemuze se vyjadfit.
Poruchy jesté nemuseji mit vliv na schopnost vést normalni Zivot. Casto jsou prvni piznaky
davany do souvislosti s vékem.

Shrnuti: lehka porucha novopaméti, castecna a pfechodna dezorientace, porucha
prostorové orientace, lehka expresivni afazie, uzkostné depresivni symptomy, ztrata iniciativy,

pasivita, bezradnost v novych na usudek narocnych situacich.

B. Stfedné pokrocila demence  trvani 2-10 let

Ztejma je jiz porucha sobéstacnosti, pacient vyzaduje casty ¢i pfevazny dohled.
Charakterizovano potfebou prakticky nepfetrzittho dohledu a dopomoci pifi sebeobsluznych
aktivitach. Neortientuje se v ¢ase ani prostoru, nedokaze si poradit s né¢kterymi ¢innostmi. Pacient
Pokradujici deteriorace u AD a obvykly vyskyt psychiatrickych symptomu ve stadiu rozvinut¢ demence si

nepamatuje  zejména nedavné

A Zhorseni
kognitivnich udalosti a jména, neni schopen
schopnosti fetové
roblém X A A 3 ‘<
 poruchy P v er]nen'y' Neschopnost vést bez problému samostatny
s . Z?er:t(:sm * hledani ChovaEn) vykonu dennich .. . .. k]_{
g eyripkaiy slov agitovanost aktivit Z1vVot (napr. Varlt, u Zet,
5 (Uzkost, e agresivita o opiskani v s
g deprese) o poruchy , poiena nakupovat). Se zhorSujici se
- spanku o st -
e psychotické Py lsLavot;/am bv v ; v b . .
syiptoRiy inkontinence sobestacnostl potre u}e pomOCI
(bludy, halu- . .
cinace) s osobni hygienou, s WC,

-
-

brogrese v tase s mytim, s oblékanim.  Velmi
$patn¢ se vyjadfuje, bloudi a
chova se nepfiméfené dané
situaci. Muze trpét halucinacemi ¢i bludy. Nemocni se jakoby stahuji do sebe, pfestanou chodit
ven, vychazet, nakupovat, zcela se pfestanou zajimat o své konicky a dalsi ¢innosti. V této fazi se
mohou objevit také vyrazné zmény emotivity, jedna se zejména o deprese, ale také o strach ¢i

agresivitu. Osobnost a temperament se v dusledku nemoci také méni. Porucha orientace se muze

prohloubit tak, ze se neorientuje ani ve vlastnim byt¢, casto nevi kde je, kde Zije, jaky je rok.
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Nemusi poznat nejblizsi piibuzné nebo je muze zaménovat. Pfestava byt schopen ¢ist, mtze se
objevit apraxie.

Shrnuti: vyrazna porucha paméti, porucha orientace, zhorsovani fecovych schopnosti,
poruchy vnimani (zaména osob, iluze, halucinace), poruchy mysleni (nevypravné mysleni,
stereotypy, tranzitorni bludy), poruchy konani (hastefivost, drobny nepokoj), vyrazné zhorseni

funkéni kapacity a samostatnosti (vyzaduje pomoc pii béznych aktivitach a systematicky dohled).

C. Pokrotila forma demence | trvani 1-3 roky

Pacient je odkazan na niepfetriitou péci a pomoc ve vétdiné sebeobsluznych 1 jinych
aktivitach. Obtizné polykd. Nepoznava pifbuzné, pratelé ani dobfe znamé piedméty. Neni
schopen porozumét nebo se vyjadfit - schopnost komunikace je omezena, bloudi, ani doma se
neorientuje a nevi, kde je. Maze $patné chodit i byt upoutan na lazko. Neudrzi moc ¢i stolici.
Potfebuje zejména osetfovatelskou péci. V terminalnim obdobi je postizena cela osobnost, je
zavisly na péci okoli, trp{ ztratou vlastni identity, vétSinou je mutisticky.

Shrnuti: tézka porucha paméti a poznavani, usudku, konani, porucha cyklu
spanek/bdéni, nepokoj az agitovanost, inaktivita az stupot, tézkda porucha funkéni kapacity,
neschopny chiize, samostatné se stravovat, inkontinence moci, stolice, plné zavisli na

opatrovateli.

2. 2. 3 Moiné pfiCiny a neurobiologie Alzheimerovy nemoci

Etiopatogeneze Alzheimerovy nemoci prozatim neni zcela a komplexné objasnéna. Jsou
jiz znamy urcité vlivy a pusobici faktory, ale jasna odpoveéd na otazku, pro¢ vznika Alzheimerova
choroba, prozatim neexistuje. Souhrnné o

Rizikové faktory Alzheimerovy nemoci:
Alzheimerové nemoci vime, ze se projevuje

vyssi vék

vyskyt AD v prvnim stupni pribuzenstva zménami na mozkové hmoté - dochazi
vyskyt ApoE4 izoformy* , . vev ,
ySKVE ApoES y k mozkové atrofii, rozsifuji se mozkové
nizsi vzdélani

uraz hlavy v anamnéze) komory, ztencuji se gyry, dochazi ke

zménam na Garovni  neurotransmiteru,
* nespecificky znak, vyssi frekvence je i pfi jinych typech demenci . . , .. L
objevuji se utvary a déje typické pro
degenerativni mozkovy proces, roli hraje také dédi¢nost vazana na urcité geny. Projevy a prubéh
poté zalezi na obecnéjsich charakteristikach, jako je vék a vzdélani.

Rizikovym faktorem pro pozdni formu Alzheimerovy nemoci je nosicstvi alely eta-4 genu

pro apolipoprotein E (ApoE), locus na 12. chromozomu (zatimco pro rané formy jsou to genové
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mutace na chromozomech 21, 14 a 1). ApoE je protein tvofeny 299 aminokyselinami, ktery se
vyskytuje na 3 alelach, které koduji tii odlisné izoformy lisici se ve dvou aminokyselinach
(ApoE2, ApoE3, ApoE4), prokazany je vyssi vyskyt ApoE4 pii Alzheimerové nemoci nez
v bézné populaci (Koukolik & Jirak, 1998). Obecné se za rizikovy povazuje vyskyt nemoci
v piibuzenstvu, predevsim u biologickych rodi¢t. Dédi¢na forma onemocnéni je vsak typictéjsi
pro Alzheimerovu demenci s ¢asnym zacatkem, pozdni zacatek (po 65. roku véku) je spojen spise
se sporadickym vyskytem.

Numericka atrofie mozkova je globalniho charakteru, u pozdni formy je vsak vice
viditelna na temporalnim laloku. Tato atrofie
probiha také v ramci bézného starnuti, avsak u
AN se jedna o daleko vyssi rozsah a to pfedevsim
ve spankové kufe, celnim laloku a v oblasti girus

cinguli. Nedochazi jen k dplnému zaniku neuronu,

ale také k jejich zmensovani a slabnuti. Vyvo; AN
dale provazi zmény dendritickych systémut vcéetné
synapsi (Koukolik & Jirak, 1998). Atrofické zmény tedy nejsou v mozku rovnomérné a piedevsim
mira atrofie nemus{ odpovidat stupni projevi nemoci. Objektivné zjistitelny je ubytek vahy a
objemu mozku, ackoli rozmezi téchto udaji u normalniho prabchu starnuti a Alzheimerovy
nemoci se do jisté miry pfekryvaji.
Jacoby, Oppenheimer, Dening, & Thomas (2008) jako patologické zmény u AN uvadéji:
= vyskyt senilnich plakda

Normal

Alzheimer's , o
» Lol AT = vyskyt neurofibliralnich tangles
/ - Neurofibrillasy, )

tangles

* usazeniny proteinu B-amyloidu v cévach a
nasledné sekundarni zmény

* hojné Hiranitho téliska v hipokampu
(granulovakuolarni  téliska v cytoplazmé

neuront).

Ukladani  patologické  bilkoviny — B-
amyloid v extracelularnim prostfedi zpusobuje
shluky, kolem kterych dochaz{ k dal$im
neurodegenerativnim déjum, a timto vznikaji tzv. alzheimerovské plaky. V intracelularnim
(intraneuronalnim) prostfedi je to pak degenerace t-proteinu, ktera vede ke vzniku
neurofibrilarnich smotka (tangles). Pfedevsim v oblasti plak pak vznikaji dalsi neurodegenerativni

procesy, které ve svém dusledku vedou k odkryti patologickych gent a ke spusténi apoptodzy
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(Ruzicka & al., 2003). Velmi vyrazné se také projevuje pii Alzheimerové nemoci zvysSena tvorba a
uvolnovani volnych kyslikovych radikala.

Pii rozvoji kognitivntho deficitu pfi demenci se nejvice uplatiuje ubytek acetylcholinové
aktivity.  Acetylcholin je tvofen zacetylkoenzymu A a cholinu pomoci enzymu
cholinacetyltransferazy. Nedostatek pravé tohoto enzymu je typicky pro Alzheimerovu nemoc.
Tim je porusen mechanismus zpétného vychytavani cholinu po jeho odbourani na synapsich. Pro
postizeni acetylcholinergniho systému pfi AN je charakteristické nasledujici (Jirak, 2001):

* postizena je pfedevsim projekce vlaken z nucleus basalis Meynerti do oblasti hipokampu

a asociacnich korovych oblasti

®* postizeni je v presynaptické oblasti (vstup cholinu do neuronu, syntéza acetylcholinu i

jeho uvolnéni), postsynapticky oddil neuront zustava zachovan

* je snizena hladina enzymu cholinacetyltransferazy.

Co se tyce skupiny pfiznaki BPSD (dle Pidrman & Kolibas, 2005), objevuji se zejména vlivy
receptororového polymorfizmu, neurochemické a morfologicko-neuropatologické zmeény a
zmény neurotransmitert, zejména acetylcholinu, dopaminu, noradrenalinu, serotoninu, GABA a
glutamatu. Jednd se jak o zmeény v hladinich jednotlivych neurotransmitert, tak jejich
vzajemného poméru. Napifklad zmény dopaminergniho systému mohou vést k psychotickym
pfiznakim, zmény serotoninergniho a noradrenalinergnitho systému se ukazuji jako uzkosti,
deprese ¢i emocni inkontinence.

Zminime-li se o véku a vzdélani, je jasné, Zze vék je jednim z hlavnich rizikovych faktora,
jelikoz, jak jsme se jiz dozvedeli vyse, viskyt demence se s vékem vyrazné zvysuje. Vzdélani hraje
svou roli v té mife, ze muze zbrzdit nastup projevi demence. Neni tedy pravdou, ze by vyssi
vzdélani znamenalo niz${ vyskyt AN. Kognitivni poruchy se projevuji postupnym ubytkem od
dosazené urovné - pokud je tedy urovén rozumovych schopnosti vyssi (je vyssi ,,rezerva®),
demence ma déle z ¢eho ,,brat”, pfiznaky se tak objevuji pozdéji a funkci schopnosti jsou tak také
déle zachovany. Vyskyt demence u jednotlivych pohlavi je spojen s Cast¢jsi demenci u Zen, ale to
je dano spojitosti s faktorem véku - Zeny se dozivani vyssiho veéku a vyssi vek znamena vys$si

riziko demence.
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2. 2. 4 Diagnostika a diferencialni diagnostika Alzheimerovy nemoci

Diagnéza Alzheimerovy nemoci v prubéhu Zivota pacienta je stanovovana jakozto
pravdépodobna diagndéza, protoze jistou odpovéd’ na to, zda se jedna o AN, nam muze dat az
histologické vysetfeni. Uvadi se (Barto§ & Hasalikova, 2010), ze diagnéza AN je stanovena
spravné v 60-80% piipadi. V soucasné dobé existuji 4 mezinarodné uznavana kritéria pro
diagnézu AN, a to dle DSM-IV, MKN-10, NINCDS-ADRDA a novych vyzkumnych kritérif pro
pravdépodobnou AN. Kiritéria dle MKN-10 a DSM-IV jsou stanovena obecné pro syndrom
demence a dale upfesnéna pro Alzheimerovu nemoc, obé soustavy se shoduji v nasledujicim:

1. porucha paméti a dalsich kognitivnich funkci (tj. pokles intelektovych schopnosti

z puvodn{ vyssi trovne)

2. zmény osobnosti a chovan{

3. postizeni je na pfekazku kazdodennim cinnostem, vcetné prace a socialniho zapojeni

4. postizeni ma chronicko-progresivni charakter

5. v dobé¢ stanoveni diagnézy neni poruseno védomi a nejsou pfitomny znamky deliria.
Zacinaji se vsak ukazovat nedostatky téchto kritérii (Hort, 2007), jako je napiiklad rozdéleni na
casny a pozdni zacatek ¢i nutnost vylouceni jinych onemocnéni pfed stanovenim diagnézy
demence.

Ve vyzkumné a klinické praxi se dosud nejvice uzivalo vymezeni AN podle kritérii
NINCDS-ADRDA (McKhann, Drachman, Folstein, Katzman, Price, & Stadlan, 1984), které
zdurazniuje progresivni prubé¢h vice kognitivnich funkei. Dle téchto kritérif se rozlisuji tii Grovné
diagnostické jistoty:

a) pravdépodobna (probable) Alzheimerova nemoc

Diagnoza pravdépodobné Alzheimerovy nemoci podle kritérii NINCDS-ADRDA

= demence prokazana klinickym vysetrenim (napf. MMSE) a potvrzena
neuropsychologickymi testy

= postizeni dvou a vice kognitivnich oblasti

= progresivni zhorSovani paméti a ostatnich kognitivnich funkci
(napt. reci, gnostickych, exekutivnich funkci)

* nepritomnost systémovych onemocnéni a dalSich chorob mozku, které mohou
vést ke zhorSovani paméti a kognice, podporeno:

= narusenim béznych ¢innosti Zivota

= pomocna vysetreni (CT mozku, EEG, likvor) slouZi k vyloucenti jinych pficin demence

b) moZna (possible) Alzheimerova nemoc, tj. s atypickym prubé¢hem (napf. s prevahou
postizeni feci), nebo je pfitomno dalsi onemocnéni, které mize zpuasobit demenci (napf.

iktus, alkoholismus)
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c) jista (definite) Alzheimerova nemoc (tj. jsou naplnéna klinicka kriteria pravdépodobné
AN a zaroven jsou pfitomny charakteristické histopatologické projevy AN zjistény pii

biopsii ¢i autopsii).

Stale vice jsou pouzivana nova vyzkumna kritéria pro pravdépodobnou Alzheimerovu
nemoc (Dubois, a dalsi, 2007), dle kterych musi byt pfitomno kritérium A plus jedno nebo vice
podpurnych kritérif a vysledkti pomocnych vysetiovacich metod (B, C, D):

A. porucha epizodické paméti

= stézejni kritérium
* postupna progresivni porucha paméti podle pacienta nebo pecovatele trvajic
nejméné 6 mésict

B. pfitomnost mediotemporalni atrofie (ztrata objemu hipokampu, entorinalni kiry

nebo amygdaly na MR mozku posuzované kvantitativnimi ¢i kvalitativaimi piistupy)

C. abnormalni ukazatelé v mozkomisnim moku (zvyseny tau, zvyseny fosfotau a

snizeny AB42)

D. specificky vzorec na PET mozku (hypometabolismus bilaterdlnich temporalnich

oblastf).

Tyto kritéria zahrnuji nové poznatky a zakladaji se také proto z velké casti na vyslednich
zobrazovacich metod a biochemickych ukazatelich. Prozatim se jedna o kritéria pouzivana pouze
pro vyzkum, uziti pro diagnostikou praxi je v soucasnosti ovéfované. V ceském prostredi tato
kritéria prozatim nejsou zavedenym postupem, muzeme se vsak i u nas setkat s vyzkumy, které
cht&ji potvrdit jejich pfinosnost”.

At uz pouzijeme kritéria jakakoli, udéleni diagnézy je v nasich podminkach postaveno na
deleni dle MKIN-10 (2008), ktera deli Alzheimerovu nemoc nasledovné:

F00.0 Demence u Alzheimerovy nemoci s ¢asnym zacatkem

Demence u Alzheimerovy choroby, ktera zacina pfed 65. rokem, s relativné rychle se

zhorsujicim prabc¢hem a svyraznymi mnohocetnymi poruchami vyssich kortikalnich

funkei.
F00.1 Demence u Alzheimerovy nemoci s pozdnim zac¢atkem

Demence u Alzheimerovy choroby, ktera zacina po 65. roce, obvykle v 70 letech a

pozdéji. Ma pozvolny prabéh. Hlavnim piiznakem je porucha paméti.
F00.2 Demence u Alzheimerovy nemoci, atypického nebo smiseného typu

F00.9 Demence u Alzheimerovy nemoci nespecifikovana.

2 Jedna se naptiklad o klinickou ¢ast AD centra pod Neurologickou klinikou FNKV a 3. LF UK, vice informaci na
http:/ /www.pcplf3.cuni.cz/adcentrum/vyzkum/vyzkum.html.
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Ke stanoveni diagnozy ¢i sledovani progrese se vyuziva neuropsychologického vysetfen.
Testuji se neurologicko-psychiatrické funkce, které jsou v téchto procesech narusené: pamét’ ve
vsech svych formach, fe¢ (schopnost), tzv. vizuospacialni funkce a praxe (schopnost orientovat
se v prostoru), aktivity kazdodenniho Zivota (schopnost obsluhovat televizi, mobilni telefon,
auto, domac{ spotfebice, naplanovat a vykonat smysluplnou aktivitu), poznavaci funkce,
frontalné-exekutivni funkce (vykonné funkce, tj. planovani a dokonceni ukolu, zvladani
zamestnani), (Jirak, Holmerova, & Borzova, 2009). Uzivanou skalou je Mini Mental State
Examination neboli MMSE (Folstein, Folstein, & McHugh, 1975), ktera je soucasnym
standardem pfi hodnoceni kognitivniho postizeni (Zvolsky, 2001). Pro diagnézu demence se jako
hrani¢ni obvykle povazuje hodnota 25 bodu z 30 moznych, tzn. méné nez 25 bodu svédci pro
poruchu kognitivnich funkci (Hrdlicka & Hrdlickova, 1999). Oznaceni ,,mini* je z toho davodu,
ze se zaméfuje pouze na kognitivni aspekty mentalntho fungovani a nezabyva se méfenim nalady,
abnormalnich dusevnich prozitka ¢i poruchami mysleni (Burns, Brayne, & Folstein, 1998). Mezi
ukoly patfi napifklad urceni dne, mésice, roku, mista, zapamatovan{ tif podstatnych jmen a
pozdéjsi vybaveni, obkresleni pramétu dvou obrazct, psani, cteni, splnéni urcitého ukolu,
odecitani, pojmenovani pfedmeéta... Dalsimi orienta¢nimi testy na posouzeni kognitivnich funkci
jsou napiifklad Addenbrooksky kognitivni test (ACER-R, vychazi z MMSE, je rozsifen o nckteré
dalsi polozky, umoznuje posoudit podrobnéji a vétsi pocet kognitivnich funkei), MoCA test
(Montreal Cognitive Assessment, se kterym u nis nejsou velké zkusenosti)® ¢ test hodin (Clock
Drawing Test, ukolem je nakreslit cifernik hodin se zanesenim urcitého ¢asu). Poruchy paméti se
daji zjistit také klasickymi nastroji jako AVLT ¢i Wechslerovou pamét'ovou skalou, coz by ovsem
bylo zdlouhavé a casto také zbyte¢né narocné pro nemocného. Vizualni pamét’ muze byt
provéfena Bentonovym retencnim testem, na vizuospacialni funkce a konstrukéni praxi mizeme
pouzit Bender-Gestaltiv test, test kresleni drahy (Trail Making Test), Stroopuv test, intelekt
ovétime nejen Wechslerovou zkouskou, ale také napiiklad Kohsovymi kostkami. Mezi dalsi
metody uzivané na poli demence patii Ischemické skére dle Hachinského (rozeznani cévni a
atrofické patologie), Globalni §kala deteriorace ¢i neopomenutelny dotaznik Activities of Daily

Living (ADL, zjisténi funkcni drovné).

Diferencialné diagnosticky proces je zalozen na rozeznavani poruch, které se mohou
pfekryvat ve svych projevech. Dulezité je také rozliSovat, zda se muze jednat o stav reverzibilni ¢i
nikoli, aby nedochazelo ke zbyte¢nému postupu upadku, ackoli se muze jednat o stav lécitelny.

Pfi urcovani diagnézy spojené s kognitivnim tpadkem tedy premyslime, vedle demence, také nad:

3 Test ACER-R, MMSE a dalsi jsou dostupné na adrese www.vzpominkovi.cz ¢i www.pfizer.cz, MoCA je dostupné
Na wWww.mocatest.org.
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a) vékové podminénymi poruchami paméti
- benigni stafeckd zapomnétlivost
- mirny kognitivn{ deficit

b) pfechodnymi kognitivnimi poruchami doprovazejici celkové onemocnéni

c) vedlejsimi ucinky farmakoterapie ve stafi

d) depresi

e) deliriem.

Benigni stafecka zapomnétlivost (Age Associated Memory Impairment) se vyznacuje
poklesem pamét’ovych schopnosti po 50 roku, porucha paméti je vSak subjektivné vnimana.
Nedochazi k poklesu intelektualni vykonnosti a socialnich schopnosti (zustavaji na urovni
odpovidajici véku). Porucha tak nezasahuje do bézné ¢innosti a neomezuje samostatnost osoby,
okoli ji nemusi viibec zaznamenat. Tento pamét’ovy pokles nenese riziko pfechodu do demence.

Mirna kognitivni porucha (Mild Cognitive Impairment, MCI) je jiz porucha paméti ¢i
dalsich kognitivnich funkei vhimana nejen subjektivné, ale také okolim (napf. pecujicim), zaroven
je porucha objektivné prokazatelna psychometrickymi testy. Nejsou jesté postizeny bézné denni
¢innosti, ale deficit se jiz projevuje v novych a neznamych situacich ¢i slozitéjsich komplexnéjsich
ukolech. Musi byt samozfejmé vyloucen vliv deprese, deliria, 1ékti ¢i jiné poruchy. Vliv poruchy
vsak jeste nedosahuje té zavaznosti, aby naplnil kritéria pro demenci. Tento stav je bohuzel
spojen s vysokym rizikem pfechodu do AN, Ruzicka (2003) uvadi 50-80% v dalsich letech,
longitudinaln{ studie (Karrasch, 2005) prokazala pfi poskozeni jedné ¢i vice oblasti kognice rozvoj
AN di jinych neurodegenerativnich zmén béhem nasledujicich 10 let.

Kognitivni poruchy souvisejici s jinym onemocnéni jsou spojeny s pozadavkem vyloucit
jiné piiciny poruch, nez dojde ke stanoveni diagnézy Alzheimerovy nemoci. V praxi jsem se
napifklad nckolikrat setkala s projevy demence zpusobené nezvladnutou cukrovkou. Vzhledem
k vysokému mnozstvi 1€kt obvykle uzivanych star§imi osobami se mohou objevit poruchy
pameéti ¢i jinych oblasti kognice na zaklade vedlejsich ucinka farmak ¢i jejich polypragmazie
(soubézného pusobeni né¢kolika 1éku a jejich vedlejsich ucinkd). Tento jev se ovéfuje vysazenim
léka s predpokladanym nezadoucim ucinkem, pokud poté dojde ke zlepseni, pfisuzuje se vliv
témto lékam.

Deprese je nejcastéjsi psychicka porucha ve staff a muze, zvlast¢ u starych nemocnych,
pusobit pfesvédéivym dojmem tézké pamétové poruchy doprovazené piipadné dalsimi
kognitivnimi poruchami (Ruzicka & al., 2003). Tento stav se nazyva depresivni pseudodemence.
Deprese ¢i alespon depresivni ladéni vsak muze byt také doprovodnym jevem demence a

v/

rozpoznani je pak o to tézsi. Cilenymi otazka je nutno sledovat typické depresivni rysy jako je
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nechutenstvi, poruchy

spanku,

pocity bezvychodnosti

situace, sebevrazedné

Diferencialni kritéria deprese a demence uvadi nasledujici pfehled:

Charakteristiky

RA
zacatek
trvani
priznaky

vysetreni
kognitivnich funkci

tab 10. (Pidrman &

vl
KOll

Deprese

vyskyt afektivnich poruch
relativné rychly

tydny, mésice

lehka/Zadna porucha
kognitivnich funkci,
upozornuje na poruchu,
Castéjsi odpovédi nevim,
dominuje depresivni nalada,
porucha spanku a chuti k jidlu

relativné intaktni pamét,
relativné intaktni intelekt

)

bas, 2005)

Demence

vyskyt demenci

pomaly, progredujici
mésice, roky
neupozornuje/neeviduje
kognitivni poruchu,
LLLémeér spravné” odpovi,
afektivni labilita,
schopny afektu veselosti,
bez vyraznéjsi poruchy
spanku a chuti do jidla
porucha paméti,
porucha intelektu

tendence.

Delirium (amentni stav) je kvalitativni porucha védomi s poruchou pozornosti a se

snizenou schopnost{ uvédomovat si okoli. Muze pfipominat demenci zhorSenim kratkodobé

pameéti a dezorientaci ¢asem, mistem nebo osobou. Obdobné muze delirium na demenci nasedat

a tim ztézovat diagnézu. Plati, jsou-li pfitomny znamky deliria ¢i jiné poruchy védomi, neméla by

byt stanovena diagnéza demence. Rozlisujici znaky deliria a demence jsou opét uvedeny

v pfehledu:

Charakteristiky

zacatek
trvani
prubéh
priznaky

télesny stav
EEG

Delirium

nahly

hodiny/dny

fluktuujici

porucha pozornosti,

tézka porucha orientace,
nesouvislé mysleni

poruchy fyziologickych funkci
tézké difuzni abnormality

Demence

pomaly
mésice/roky
stabilni/progredujici
porucha pozornosti,
porucha orientace,
mozZné perseverace
stabilni télesny stav
normalni nélez /
lehké abnormality

Pro lepsi predstavu prabéhu diferencialné diagnostického procesu u poruch kognice uvadim

nasledujici prehledné schéma, které doklada provazanost a lehkou zaménitelnost diagnéz v této

oblasti (viz nasledujici strana).
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Subjektivné vnimana porucha paméti a dalsich intelektovych funkci

\ Y

kongenitalni porucha = objektivné prokazana objektivné neprokazana
(oligofrenie, Downuv sy) (cileny rozhovor, anamnéza, testy-MMSE) (cileny rozhovor, anamnéza, testy)
Y Y Y \ Y
postupné progredujici nahly vznik, porucha védomi, normalni benigni (vékové neuroza,
(mésice) kolisani dny DELIRIUM starnuti podminénd zména) jiné

deprese nepritomna DEPRESE prfitomna dg. priciny deliria a cilena lécba —L

|écba deprese pretrvavani kognit. poruchy normalizace kognit. funkci

| \

pretrvavani kognit. poruchy normalizace kognit. poruchy

\

posouzeni zavaznosti a rozsahu kognit. poruchy - +

postizena pamét a nejméné jedna dalsi oblast (fe¢, orientace, Usudek) j postizena pouze pamét a komplexni sloZité ¢innosti

Y Y

socialni funkce, pracovni schopnost a sobéstacnost MIRNA KOGNITIVNI PORUCHA

vy A

porucha ovliviiuje socialni funkce porucha neovliviuje socialni funkce —® sledovani, vysetreni po 3-6 mésicich
primarni demence, symptomaticka lécba _ DEMENCE (klasifikace) ——®  sekundarni (reverzibilni) demence,

kauzalni Iécba

2.2.5 Lécba a terapie Alzheimerovy nemoci

Jak jiz bylo feceno, vznik a rozvoj Alzheimerovy nemoci neni zcela objasnén, proto i
lécba je zalozena predevs$im na zpomaleni progrese onemocnéni. Mélo by se jednat o 1écbu a
terapii komplexni, zahrnujici jak farmaka, tak behavioralni terapii (tedy biologicka i nebiologicka
lé¢ba). Farmakoterapie je zakladnim krokem, behavioralni lécba je nezbytnym podptrnym
krokem, bez n¢hoz bychom pacienta okradali o mozné tspéchy lécby.

Farmakoterapie se obvykle déli na terapii kognitivni a nekognitivni. Co se tyce kognitivni
terapie, za standard vI1écbé Alzheimerovy demence se povazuji léky na bazi ovlivaéni
acetylcholinergntho systému  (Frankova, 2004). Jedna se o centralné¢ pusobici inhibitory
acetylcholinesterazy (1IAChE), které patif mezi 1éciva doporucena pro symptomatickou terapii
Alzheimerovy nemoci. V soucasnosti jsou k dispozici donepezil, rivastigmin a galantamin, které
jsou nejucinnéjsi pro 1écbu lehké az stfedné tézké demence (Sheardova K. , a dalsi, 2007). U
tézsich stadif se pak pouziva memantin. Ten ma odlisny mechanizmus ucinku nez iAChE, jedna
se o antagonistu glutamatovych (NMDA) receptort, blokuje jejich chronickou hyperaktivaci a
tim 1 zvySeny apoptézu-indukujici vtok vapniku do neuront, coz je povazovano za jeden

z patogenetickych mechanizma u Alzheimerovy nemoci (Sheardova K. , a dalsi, 2009).

b
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Nekognitivni  terapie zahrnuje lécbu
Behavioralni Ié¢ba demence

behavioralni projevi demence, tedy
cil: udrZeni nemocného po co nejdelsi dobu

v domécim prostredi spolu s udrienim / projeva BPSD. Zminéna léc¢iva mnohé
zlepsenim kvality Zivota y L i o
z téchto projeva také koriguji, je-li vsak
prostredky: = kognitivni trénink . o .
ucinnost nedostatecna, prichazeji na fadu

= aktivace

= motivace . " . )
< G nejmoderné;jsi t antipsychotik

= tv{rdi zaméstnani ] ] yPY psy >

*pace ofyzickou akbvi Veetne Vyaivy antidepresiv, popf. anxiolytik, jejichz

B e e e ucinky se casto zamérné kombinuji

cil: zlepseni stavvu,’utlirzenlv(’zabranenl progvrese) S ﬁéinky kognitiv. Musi se viak jednat o
stavu, zhorSovani mensim tempem, nez by
tomu bylo na placebu, vysledkem ¢ehoz je citivé zvolené farmaka, jelikoz télo

zlepSeni/udrzeni kvality Zivota

, e starého cloveka, jiz tak zatizené fadou
prostredky: = kognitivni trénink

* aktivace dalsich 1éka, muze reagovat negativné,
= motivace
* tviri zaméstnani pfipadné je potfeba zvazit piinosy a

= péce o fyzickou aktivitu véetné vyzivy . . . N .
negativa. Rada IékG  totiz muze

podporovat utlum kognitivnich funkci.

Behavioralni terapie znamena motivaci nemocného, jeho aktivizaci, kognitivni a télesny
trénink, kazdodenni aktivni kontakt, provadéni nejriznéjsich aktivit sméfujicich k mentalni i
somatické rehabilitaci a reaktivizaci (Pidrman, 2007). Cim je demence téZ&, tim méné lze pouzit
strukturovanéjsi a sofistikovanéjsi terapii, pfikracuje se tedy k terapii zaméfené na problém a dale
k udrzovani soucasného stavu (Koukolik & Jirak, 1998). Jedna se tedy o udrzeni nynéjsiho stavu a
procvicovani toho, co prozatim zustalo zachovano. Dile se ¢asto uplatiiuje reminiscenéni terapie,
pomocné metody jako dostatecné osvétleni ¢i multisenzoricka stimulace (vizualni stimulace,
aromaterapie, muzikoterapie a jemné taktilni stimulace). Psychoterapie maji své nezastupitelné
misto v dob¢ uvédomovani si funkéniho ubytku a jsou zaméfeny na zvladan{ frustrace, ptipadné
deprese a uzkosti, vyznamné jsou také svépomocné skupiny. Nezastupitelny je také trénink
pameéti a dalsich kognitivnich funkci a to i na laické drovni. Nedilnou soucasti pro snizeni stresu
z vyvoje nemoci je také edukace a terapie pecujictho, pro kterého muze byt v konecnych
dusledcich tato choroba tézs{ nez pro samotného nemocného (jiz se vzilo vystizné oznaceni
»Alzheimerova choroba je onemocnénim dvou osob®). Pii lécbé Alzheimerovy nemoci pak plati
zakladn{ pravidlo: ¢im dffve je nemoc odhalena a lécena odpovidajicim zptusobem, tim vice se

daff zpomalit pribéh nemoci.
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2. 2. 6 Stafi nebo Alzheimerova nemoc?

Jednim z davodu této kapitoly je fakt, Ze demence je ¢asto povazovana za néco, co ke
staff patfi. To je nasledné diivodem, proc¢ neni véas diagnostikovana a lécena. Cilem této kapitoly
je proto piibliZit, co je projevem starnuti a co nikoli, jak se li${ zmény mozku stirnouctho ¢lovéka*
a ¢lovéka s patologickym vyvojem.

Rozdil mezi oc¢ekavanym priabéhem stafi a nepfiznivym vyvojem muzeme srozumitelné
vidét v modelu, ktery uvadi Ruzicka & al. (2003). Jedna se o model kognitivniho starnuti vytvofen
podle stupné zmén a postizen:

a) uspésné (optimalni) starnuti - vyznacujici se zachovanymi funkénimi schopnostmi
srovnatelnymi se stfednim vékem, jde o kognitivné intaktni osoby bez poruchy paméti a jinych
kognitivnich funkci, nalady, chovani a motoriky, je zachovana plna nezavislost a dobré adaptacni
schopnosti;

b) normalni starnuti - charakterizované fyziologickymi, tj. vékem podminénymi zménami
paméti vyskytujici se u vétsiny zdravé staré populace, porucha je charakteru benigni stafecké
zapomnétlivosti, neprogreduje a ostatni kognitivni funkce nebyvaji postizeny, v psychologickych
testech je prokazovana porucha pfenosu informaci do dlouhodobé paméti, ktera pfedevsim
postihuje pamét’ epizodickou, zahrnujici individualni zkusenost a prozitky, vybavnost informaci
je mirn¢ zhorsena, ale s napovédou dosahuje dobrych vysledkut, sémanticka ani implicitni pamét’
neni postizena, vySetfované osoby dosahuiji v testech vysledki v rozmezi 1-2 SD od norem pro
stfedni vek;

c) patologické starnuti - to jsou osoby, které bud’'to vykazuji poruchu paméti a nékterych
dalsich kognitivnich funkci (napf. mysleni, uc¢eni poznavani, schopnosti abstrakce, zrakove-
prostorové orientace, exekutivni funkce) oznacovanou jako Mirna kognitivni porucha, nebo se
jedna o osoby naplnujici kritéria syndromu demence.

Vyzkumy povahy deficiti ve staff a u AN ukazuji, Ze v téchto procesech je toho mnoho
na prvni pohled podobného, ale zaroven odlisného a to pfedevsim v hloubce projevi. Mnoho
testt na kognici ukazuje velky rozdil mezi sttednim vékem a stafim, ale zaroven také mezi stafim
a demenci. Vék ma minimaln{ vliv na vizuospacialni funkce spojené s kazdodennim Zivotem; to
kontrastuje se symptomy AD, kde jsou typickym projevy problémy s obkreslovanim a kreslenim,
orientovani se v rodinném a mistnim prostfedi a pohybové dovednosti, jako oblékani a pouzivani
domaciho zafizeni (Jacoby, Oppenheimer, Dening, & Thomas, 2008). Jak uz jsme se od téchto

autora dozvedéli, dochazi v mozku k fadé zmén, které jsou povazovany za patologické a povazuji

4 Pojem stafi, vyssi vek, starsi ¢i starnouci clovek, apod., zde vyjadfuje normadlni pribéeh a fyziologické stirnuti bez
patologickych zmén. Je samoziejmé, Ze starsi clovék obvykle trpf fadou télesnych chorob, ale ty zde opomijim.
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se za soucast Alzheimerovy nemoci. K témto zménam vSak muze dochazet také v ramci stafi,
avsak ve velmi snizené mife a bez patologickych nasledka. Obdobné je to s atrofif mozkovych
bunck. Vlevé casti obrazku ¢. 3 muzeme vidét rozdil vahy hemisféry u osoby bez demence
(nahofe) a u osoby s demenci (dole), kde dolni vaha mozku je vyrazné nizsi a sulky jsou lehce
$ir$i. Prava cast stejné tak zobrazuje atrofii hipokampu a prilehlého temporalntho laloku u

postizené osoby (dole).

obr. 3. (Jacoby, Oppenheimer, Dening, & Thomas, 2008)

Vezmeme-li v tvahu poruchy paméti, je ve vyssim véku bézné obcas zapomenout jméno
znamého ¢i jeho telefonni ¢islo, ¢i nékdy zapomenout koupit néjakou véc v obchod¢, pozdéji si
na tyto udaje osoba obvykle vzpomene. Osoba s AN vsak zapomind ¢astéji a nevzpomene si ani
pozdéji, zapomina v takové mife, Ze to narusuje jeji zivot. Zapominani se obdobnym zptsobem
projevuje také viec¢i (hledani spravnych slov) i v béznych cinnostech, napif. v domacnosti.
Abstraktni mysleni se napfiklad muze projevit pomalejsim pocitanim s vétsim rozmyslem ¢i
obcasnou chybou, ¢lovék s demenci se vsak brzy neumi pohybovat v poc¢tech pies desitkovou
soustavu (napf. pfi odcitani neumi pfejit od padesatky ke ctyficitce) nebo muze zcela piestat
chapat, co cisla znamenaji. Klasickym projevem staff je zakladani véci na néjaké misto a s tim
spojené hledani téchto véci. Osoba s demenci vSak véci zaklada nékdy az na absurdni mista (napf.
schova mobilni telefon do mikrovinné trouby). Obecné tedy plati, Ze drobné zadrhely v paméti,
pozornosti, mysleni apod., které nenarusuji samostatnost osoby a nesnizuji kvalitu jejtho Zivota,
patfi k béznému prabéhu starnuti, pokud tyto okolnosti do zivota zasahuji a nuti nemocného ¢i

jeho pecujici zasadné ménit navyky v Zivote, jedna se pravdépodobné o netypicky vyvo;.
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3. Deprese

Depresivni porucha je jednou z nejc¢astéjsich psychickych poruch vubec, jejiz vyskyt se
v obdobi staff zvySuje a naopak pocatek jejtho rozvoje se posouva stale do nizsich vékovych
kategorii. Jejimi hlavnimi charakteristikami jsou patologicky sklesla nalada doprovazena snizenou
aktivitou a energif; tato porucha je spojena s dlouhym trvanim epizody, vysokou chronicitou,
castymi relapsy a rekurenci, psychosocialnim a télesnym narusenim a vysokou suicidalitou.

Prevalence deprese je v praméru 17% (Ceskova, 2001). Béhem Zivota se tak deprese
objevi az u 26% zen a az u 12% muzd, pomér je tedy pfiblizné 1:2 muza k Zenam (Uhrova,
2005). Nutno podotknout, ze mnoho depresi zustava v populaci nediagnostikovanych a zaroven
mnoho diagnostikovanych depresi zustava nelécenych. Pfitom ma tato porucha velky vliv jak na
psychické i fyzické zdravi postizené osoby, tak na jeho spolecensky, pracovni i osobni zivot.
Zaroven se setkavame s tim, ze deprese nemusi byt plné vyjadfend, mohou byt pfitomny jen jeji

jednotlivé symptomy, které svym mnozstvim ¢i intenzitou nenaplni obraz plné deprese.

3.1  Projevy deprese

Deprese je psychicka porucha, ktera ma také své télesné korelaty. Vyznacuje se fadou
symptomu, které napifklad Vymétal (2003) déli na depresivni naladu, mysleni a psychomotoriku a

mimiku. Depresivni nalada se vyznacuje o .

Mysleni pri depresi
smutkem a sklicenosti. Depresivni mysleni je 5 Lo

= myslenky na ukonceni zZivota

charakteristické celkovym nazorovym = paranoidni my3leni, bludy
= pfesvédceni o vlastni bezcennosti
= patologické presvédceni o vlastni viné
= pesimistické vyhlidky do budoucnosti
= nihilistické bludy

pesimismem a negativnim  sebepojetim
(sebeobvinovani, sebepodcenovani, ztrata
sebetcty, sebeodsuzovanim apod.), depresivni
myslenky mohou byt neopodstatnéné az absurdni, v tom piipadé¢ se jedna o depresivni bludné
domnénky a bludy. Nékdy si pacienti stézuji, ze ztratili schopnost se soustfedit, myslet,
pamatovat si a Ccinit rozhodnuti. Depresivni psychomotorika a mimika se projevuje jako
zpomalenost v gestech, pohybech, tempu feci, mimika byva maskovita, mén¢ diferencovana a
clovek pusobi unavenym dojmem, jakoby postradal energii, vlastni télo mu pfipada tézké, ifka, ze
,»Ma na prsou kamen* apod.

Nalada a dalsi projevy se jen malo méni béhem dne, ale mize dochazet k typickému
kolisani béhem dne, které se obvykle projevuje zhorSenim rano po probuzeni, tzv. ranni pesima.

Nemocny vi, jak naroc¢ny dalsi den ho ceka, ze se opét bude muset donutit vstat a pracovat ¢i
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délat néco jiného, coz jeho stav zhorsi a zintenzivni prozivanou uzkost. Mohou se objevit i
vecern{ pesima, kdy postizeny piijde domu z prace a klid domova dava moznost projeveni
deprese v plné sile (Casto pii depresi po néjaké naro¢né zivotni udalosti).

S utlumenim aktivity, vile a s negativnimi myslenkami se objevuje také porucha
pozornosti, zejména je problémem soustfedit se po delsi dobu. Pozornost muze byt narusena az
do té miry, ze je nemozné vibec se n¢jak soustfedit (aprosexie). Na to poté nasedaji poruchy
paméti, jez jsou dal$im zdrojem subjektivné vnimanych neuspécht, obtiz{ a dalsich chmurnych
myslenek. Postizeny také ztraci schopnost radovat se, prozivat pifjemné (anhedonie), nelze ho
nijak vyvést zjeho sklicené nalady, pfestavaji ho zajimat jeho konicky, oblibené cinnosti,
nepfinaseji mu jiz potéseni jako dfive, celkové ztraci zajem o okoli, nastupuje apatie. Co se tyce
postizeni psychomotorického tempa, muzeme se setkat s agitovanosti (drobné nedcelné pohyby,
neklid), ale castéji naopak s inhibici, ktera se projevuje v pomalych pohybech, chudé mimice 1
gestikulaci, je zpomalena také fe¢ a to jak tempem, tak rychlosti odpovédi (latence), coz souvisi
s pomalym myslenim. Casta je také plactivost a podrazdénost.

U poruchy se popisuji také tzv. somatické symptomy. Jedna se o zménu chuti k jidlu,
kterda se ve vétsiné piipadu tyka ztraty chuti kjidlu vedouci nasledné ke zméné na télesné
hmotnosti. Objevuji se poruchy spanku, obvykleji ranni buzeni nékolik hodin pfed obvyklou
dobou, méné casto problémy s usinanim, poruseny vsak mohou byt vSechny oblasti spanku.
Mohou byt pfitomny télesné projevy, casto ruzné bolesti nebo tlak na hrudi, obvykla je ztrata
zajmu o sexualni aktivity.

Deprese se muze prohloubit natolik, ze se objevi psychotické piiznaky, nejcastéji bludy,
halucinace, paranoidni rysy nebo stupor. Nejcast¢jsimi bludy jsou (dle Uhrova, 2005) chorobné
podcenovani vlastni osobnosti (mikromanicky), bludné sebeobviniovani vlastni osobnosti za
razna nestesti, valky apod. (autoakuzacni), pfesvédceni o vlastni uplné neschopnosti
(insuficiencni), chorobné ocekavani katastrofy (obavny), pfesvédceni o uplném finanénim zniceni
rodiny (ruinacni), popirani vlastni existence v dusledku pocita $patnosti (negacni) a chorobné
pfesvédceni o onemocnéni tézkou ¢i nevylécitelnou nemoci (hypochondricky blud). Halucinace
jsou typické sluchové (hlasy), ale také putsobici na ostatni smysly a intrapsychické (vkladani,
ozvucovani myslenek apod). Stupor je nejvyssi stupen ztraty aktivity, vyznacujici se uplnou
inaktivitou, akinezi, ¢asto s mutismem, nemocny je zcela nereaktivni na zevni prostiedi.

Soucasti symptomu deprese jsou také casté uvahy o smrti, které mohou pferust az ke
spachané sebevrazdé. Nejprve mohou byt pfitomny drobné uvahy typu ,,nebylo by $patné,
kdybych se rano neprobudil®. Zavaznéjsim projevem jsou vsak konkrétni avahy, jak se o Zivot
pfipravit ¢i promysleni postupu realizace. Od tohoto stadia je to jen kracek k pofizeni si véci

potiebnych pro vymysleny plan (dostatecné mnozstvi 1éki, zbran, provaz...). Osobam, jez maji
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v zaloze tento plan, jak se zbavit svého trapeni, se mize diky tomu ulevit, navenek to vypada jako
zlepseni depresivnfho stavu a to paradoxné muze zvolnit pozornost téch, ktefi maji nad
nemocnym dohled. Tyto suicidalni tendence jsou pravé naopak indikaci k hospitalizaci, jelikoz
nasledujicim krokem ve vyvoji sebevrazednych myslenek je pokus o sebevrazdu, ktery je casto
dokonan. Uvadi se, ze tvahy o sebevrazdé se vyskytuji u 2/3 depresivnich jedinct (Ceskova,
2001) a asi 10-25% sebevrazd u nas je v duasledku afektivni poruchy. Podle retrospektivnich
psychiatrickych autopsii se vsak zda, Ze afektivni porucha je ve skutec¢nosti na pozadi 70-80%
dokonanych sebevrazd. Pomér dokonanych sebevrazd u muzi a Zen je u nas (stejné jako v USA)

1:3, u sebevrazednych pokust je pomér zhruba obraceny (Hoschl, 2002).

3.2  Moiné pfiCiny a neurobiologie deprese

V soucasné psychiatrii a psychologii je jiz zcela jasné, Zze deprese je castou reakci na
mimofadné ¢i negativni zivotni udalosti, at’ uz se jedna o stres, néjaky psychicky otfes, deprese po
porodu ¢i pifi nemoci. Stejné tak vime, Ze deprese muze byt vyvolana urcitymi farmaky ci
navykovymi latkami nebo mozkovymi zménami. Konkrétni pficina vsak zistava nejasna, zname
jen urcité kousky z celého procesu rozvoje poruchy. Je dnes jiz obecné znamé, ze deprese je
spojena s neurochemickymi zménami, ty jsou vsak zachytitelné jen pfi akutnim rozvoji poruchy a
neda se fici, zda se jedna o etiologicky faktor ¢i o doprovodny jev. Neurochemické zmény
se projevuji na drovni neuromediatora v mozku, zejména serotoninu, noradrenalinu a dopaminu,
a naslednou zménou citlivosti receptorti na né. Existuje fada hypotéz o vzniku deprese, které 1ze
obecné délit na biologické a psychosocialni.

Biologické faktory zahrnuji nalezy v oblasti biologické (genetické faktory, ucinky stresu,
chronobiologické aspekty), imunoneuroendokrinni (zmény aktivity osy hypothalamus-
adenohypofyza-kira nadledvin, uvolnovani cytokind, apod.) a neurochemické (naruseni
synaptického pfenosu signaltl), tyto oblasti jsou samozfejmé navzdjem propojeny (Anders,

20054).

Neurochemické Biologické
neuromediarory genetika
receptory stres
postreceptorové procesy chronobiologie

Imunoneuroendokrinni

osa hypothalamus-hypofyza-kiira nadledvin
imunitni funkce

Pristupy biologické psychiatrie ke studiu afektivnich poruch
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Pozornost se také zaméfuje na anatomické oblasti spojené s naladou. Normalni emocni reaktivita
a nalada jsou spojovany s funkci thalamu, limbického systému, amygdaly, hipokampu,
prefrontalni kary a spoji mezi nimi. Soucasné je emotivita ovliviiovana vegetativiim nervovym
systémem, klicovou roli zde hraje hypothalamus, ktery je fidicim centrem pravodnich télesnych
projevu afektivity (napf. tlak, tep, poceni...); (Anders, 2005a). Jedna se vsak spiSe o oblasti zajmu
spojenych s vyzkumy deprese, kde jsou nalezeny jen zminéné diléi vysledky z celého
etiologického procesu. Diskutovanou kapitolou na pozadi deprese je dédicnost. Heretabilita
afektivnich poruch je z klinického hlediska evidentni, ale zpusob genetického pfenosu, popiipadé
urceni prenaseného defektu se nepodafilo najit (Hoéschl, 2002). Pritom vyskyt deprese je 1,5-3x
vyssi u biologickych pfibuznych prvého stupné jedinct trpicich touto poruchou nez v celkové
populaci. Pii postizeni jednoho rodice je u ditéte pravdépodobnost vyskytu depresivni afektivni
poruchy 10-13% (Anders, 2005a).

Psychosocialni faktory maji také svou nezpochybnitelnou roli v rozvoji deprese. Mohou
se na vzniku podilet, udrzovat prabch

Rizikové faktory pro depresivni poruchy:
¢i jej dokonce prohlubovat. Ovlivnéni

obecnd populace: zeny:
rozvoje  deprese muze  probihat = rozvod a separace = nizsi vzdélani

= ovdoveéni = nestabilni manzelstvi
napiiklad pomoci tclesnych a = deprese v anamnéze = obdobi po porodu

= rodinna anamnéza

endokrinnich zmén, jez jsou nasledkem . A
* vyznamné nepfiznivé

vlivu stresu a nepfiznivych udalosti. Je Zvotni udalosti =
= zneuzivani navykovych latek muzi:
znamo, ze vzniku mnoha depresivnich = télesna nemoc = problémy v
. L » ) = socidlni izolace mezilidskych vztazich
poruch pfedchazi vazné, nezadouci a » chudé intimni vztahy

= ztrdta matky pred

nevratné udalosti v Zivoté pacienta, 11, FokErEKE

zejména se jedna o traumatické zazitky "menay podplurnem
socialnim systému
vdétstvi (at’ uz se jedna o rozvoj = |é¢ba urcitymi léky, hormony

deprese v dané situaci ¢i az béhem
dospélého zivota), ztratu blizkého ¢i zavaznou nemoc (tzv. reaktivni deprese). Napiiklad se uvadi
(Cohen, 2002), ze v populaci pacientt trpicich néjakou somatickou nemoci se klinické symptomy
deprese vyvinout az v 50% piipadt ve srovnani s 17% prevalenci v obecné populaci.

Jak jiz bylo uvedeno, existuji latky, které mohou depresi vyvolat. Nékdy jako vedlejsi
ucinek farmakoterapie, jindy pfi pfilisném uzivani ¢i zneuzivani. Prehled téchto chemickych latek
nalezneme dale. Je proto potfeba citlivé volit farmaka u osob se sklonem k depresivnimu

reagovani, aby se predchazelo zbyte¢nym komplikacim a zatézi nemocného.
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latky indukujici priklady latek

depresivni poruchu

depresogenni steroidy, antikonvulziva, cytostatika,

farmaka hormonalni pripravky, antihistaminika,
fenothiaziny, diuretika, reserpin, a-methyldopa,
inhibitory cholinesterazy, inhibitory
prostaglandin(, centralné pusobici
antihypertenziva, indometacin

psychoaktivni latky alkohol, opioidy, kokain, amfetaminy,

halucinogeny, inhalacni latky, fencyklidin,
sedativa, hypnotika

Existuje také skupina organickych afektivnich poruch, které jsou také charakterizovany
zménou nalady doprovazenou zménou povsechné aktivity. Tento stav vsak souvisi se zjistitelnou
dysfunkci mozku, pfi¢inou je mozkova nebo jina fyzicka porucha, ktera se vyznacuje objektivné

zjistitelnym nalezem na mozkové hmoté.

3.3 Diagnostika a diferencialni diagnostika deprese

Diagnostika se opira o kritéria dle MKN-10, ktera jsou posuzovana na zaklad¢ rozhovoru,
pozorovani, anamnézy, ptipadné skalovymi, testovymi ¢i projektivnimi metodami. Dulezité je
hovofit nejen s nemocnym, ale i s ptibuznymi, ktefi popisi, jaka zména se udala a jeji casovy
prabéh. Rodinna anamnéza muze odhalit genetickou dispozici k depresivnimu onemocnéni nebo
aspekty psychosocialniho prostfedi, kde pacient vyrastal, o kterych vime, Zze pfispivaji k riziku
vzniku depresivnfho onemocnéni v dospélosti. Zakladem diagnostiky by mél byt fizeny rozhovor,
ktery je vSak pomérné dlouhy a pro nemocného také narocny. Proto se ¢asto uziva posuzovacich
skal, jako jsou:

* Hamiltonova psychiatricka stupnice pro posuzovani deprese (HAMD)

= stupnice Montgomeryho a Asbergové pro posuzovani deprese (MADRS),
ktera vsak vyzaduji zacvik pro validni hodnoceni. Dile jsou to sebeposuzovaci skaly, mezi které u
nas patfi:

* Beckova sebeposuzovaci stupnice deprese (BDI),

= Zungova sebeposuzovaci stupnice deprese

» Geriatricka Skala depresivity (GDS).

Depresti a pocity viny muze také odhalit napfiklad tematicky apercepcni test (TAT) ¢i test
dopliovani vét. Zpomalené psychomotorické tempo se projevi ve vSech casové omezenych

testech (napf. WAIS). Minnesotsky dotaznik (MMPI) zahrnuje 60 polozek vztahujicich se
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k obavam, sklicenosti a sebevédomi (tzn. D-scale), deprese se muze promitnout také v ROR
(Rorschachuv projekent test); (Hoschl, 2002).

Diagnosticka kritéria dle MKN-10 (2008) jsou uvedena nize. Vzdy musi byt naplnéna
alespon 2 ze 3 kritérii zakladnich a dale kritéria pfidatna, piipadné také kritéria pro somaticky
syndrom, u kterého musi byt pfitomny alespon 4 znaky.

Zakladni priznaky:

1. depresivni nalada je takového stupné, Ze je pro jedince nenormalni,
musi byt pfitomna vétsinu dne a témér kazdy den po dobu alespon
dvou tydnt, pfiéemz neni ovlivhéna okolnostmi

2. ztrata zajm0 a radosti z aktivit, které jedince obvykle tési

3. snizena energie a aktivita nebo zvysena Unavnost

Pridatné priznaky:

1. ztrata sebedlvéry a sebelcty, sebepodceriovani

2. pocity provinéni a sebevycitky, sebeobvinovani

3. vracejici se myslenky na smrt nebo sebevrazdu nebo jakékoli
sebevrazedné jednani

4. neschopnost myslet nebo se soustredit (napt. nerozhodnost, vahavost)

5. zména psychomotorické aktivity s psychomotorickou retardaci
nebo agitovanosti

6. poruchy spanku jakéhokoliv druhu (insomnie nebo hypersomnie)

7. zména chuti k jidlu (snizena nebo zvysena) s odpovidajici zménou
télesné hmotnosti

Pridatné priznaky:

1. zfetelna ztrata zajmu a radosti z aktivit, které normalné prinaseji
uspokojeni

2. chybi emocni reaktivita na udalosti nebo aktivity, které normalné

emocni odezvu vyvolavaji

. €asné ranni probouzeni o 2 hodiny dfive nez obvykle

. deprese je vyraznéjsi rano (ranni pesimum)

5. je k dispozici objektivni prikaz psychomotorického zpomaleni nebo
agitovanosti (které popisuji nebo o ném informuji jiné osoby)

6. vyrazna ztrata chuti k jidlu

7. Ubytek télesné hmotnosti (5% nebo vice z télesné hmotnosti
v poslednim mésici)

8. vyrazna ztrata libida

H W

Na zaklad¢ téchto znaki se nasledné urcuje mira projeveni poruchy, zavedené rozdéleni je na
poruchu mirnou, stfedné¢ tézkou a tézkou, dile také na poruchu tézkou s pfitomnosti
psychotickych pfiznaka. Uvedené hodnoty znaé¢i minimalni pocet piitomnych pitiznaka

zakladnich plus pocet pfiznaku pfidatnych potfebnych pro naplnéni diagnostickych kritérii:

* mirna deprese 2+ 2nebo3+1
= stfedné tézka deprese 2+ 4nebo3+3
= t¢zka deprese 3 + 5avice.
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Objevi-li se depresivni porucha u jedince poprvé, je diagnostikovana jako depresivni
epizoda, resp. depresivni faze (F32), pokud se depresivni faze dile v zivoté jedince opakuje, je
diagnéza zménéna na tzv. rekurentni (periodickou) depresivai poruchu (F33). Pokud se
v prub¢hu zivota objevi nejen epizoda ¢i epizody deprese, ale také manie ¢i hypomanie, jedna se
o bipolarni afektivni poruchu (F31). Pro uplnost uvadim v tabulce diagnostické jednotky dle
MKN-10 pro depresivni fazi a periodickou depresivni poruchu, které jsou z hlediska této prace

pro nas nejdulezite)si.

F32 Depresivni faze F33 Periodicka depresivni porucha
F32.0 Lehkd depresivni faze F32.0 Periodicka depresivni porucha,
F32.1 Stredné tézka depresivni faze soucasna faze je lehka

F32.2 Tézka depresivni faze bez F32.1 Periodicka depresivni porucha,
psychotickych priznakd soucasna faze je stfedné tézka

F32.3 Tézka depresivni faze F32.2 Periodicka depresivni porucha,
s psychotickymi pfiznaky soucasna faze je tézka, ale bez

F32.8 Jiné depresivni faze psychotickych symptom

F32.9 Depresivni faze NS F32.3 Periodicka depresivni porucha,

soucasnd faze je tézka

s psychotickymi pfiznaky

F32.4 Periodicka depresivni porucha,

v soucasné dobé v remisi

F32.8 Jiné periodické depresivni poruchy
F32.9 Periodicka depresivni porucha NS

Mimo tyto uvedené jednotky (F31-33) se s depresi muzeme setkat také u poruch
vyvolanych ucinkem psychoaktivnich latek (rezidualni afektivni porucha F09.7), perzistentnich
afektivnich poruch (cyklothymie F34.0 a dysthymie F34.1), schizoafektivni poruchy (depresivniho
typu F25.1) a organické afektivni poruchy (F06.3). Organické poruchy nalady musi také
napliovat kritéria pro afektivni poruchy, avsak se zjistitelnym poskozenim mozku, které je mozné

dat do souvislosti se zménou nalady.

Pii diferencialni diagnéze je v prvé fadé potieba vyloudit somatické piiciny. Rada
télesnych a neurologickych chorob, farmak a navykovych substanci muze zpusobovat obraz
poruch nalad, nejcastéji deprese, ktera je timto spiSe symptomem nez samostatnou diagnézou.
Zakladem je pecliva anamnéza vcetné objektivni anamnézy, somatické, neurologické a laboratorni
vySetfeni. Dale je nutné zvazit moznost schizofrenie nebo schizoafektivni poruchy depresivniho
typu (rozdil je v pfitomnosti a typech psychotickych piiznaki a v reakci na antidepresivni 1écbu).
Nutno je vzdy zvazovat také poruchu osobnosti, nej¢astéji hranicni osobnost (depresivni afekt u
hrani¢ni osobnosti je ménlivy, reaguje na zevni vlivy, v praméru pievazuji dysforie, které se rychle
ménf na zakladé stimulace nebo intervence); (Ceskova, 2001). Dale se mize objevovat dysthymie,
pro kterou je typicky chronicky prubéh s nizsi intenzitou pfiznakd, ¢i porucha pfizpuasobeni
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s depresi, ktera navazuje na negativni udalost (zde nékdy rozhoduje o diagnéze az cas a dalsi
vyvoj). Deprese muze svymi projevy napodobovat syndrom demence (depresivni
pseudodemence), rozdily mezi témito stavy jsou popsany v predeslé kapitole. Nesmime vynechat
ani fyziologicky zarmutek, ktery také navazuje na negativni udalosti v zivoté (nejcastéji smrt
blizkého), muze se projevovat pfiznaky 1 silou stejné jako deprese, avsak dle Uhrové (2005) bez
suicidalnich sklont. Tento stav vsak spontanné odezniva bé¢hem nékolika mésict, medikace

antidepresivy vsak neni vyloucena.

3.4  Lécba a terapie deprese

Pres moznost spontanni uzdravy je nutné depresi 1écit pro riziko suicida, snizeni kvality
zivota, riziko recidiv, chronicity a ekonomicky dopad (vzhledem k funkénimu naruseni). Zaroven
pfitomnost deprese zkresluje obraz jinych pfitomnych chorob, komplikuje jejich 1éc¢bu a zvySuje
tak mortalitu.

Moznosti terapie jsou u deprese nasledujici (Anders, 2005b):

* biologicka terapie:

- farmakologicka (antidepresiva, pfipadné anxiolytika, hypnotika, thymoprofylaktika,

antipsychotika)

- nefarmakologicka (elektrokonvulze, repetitivni transkranialni magneticka stimulace,

fototerapie, télesné cvicent)

* terapie nebiologicka:
- specificka a podpurna psychoterapie

- psychoedukace.

Zakladnim voditkem pro volbu lécebného postupu je intenzita deprese. U lehké deprese

je dostacujici psychoterapie. U tézsich
Doporuceni pro individualni formy psychoterapie:
forem je nezbytna biologicka 1écba. Vyvoj
Metody prvni volby
antidepresiv jde pomérné rychle dopfedu, - kognitivni nebo kognitivné-behavioraini terapie
- interpersondlni terapie

proto se doporucované léky casto méni. MidtodyAiuhEveiby:

Vsechna nyni dostupné antidepresiva majf - behavioralni terapie (Casto v rdmci KBT)
Metody treti volby:
v pruméru  stejny  terapeuticky acinek, - kratkodobd dynamicka psychoterapie

vyhodou  vyssich  generaci je lepsi
snasenlivost a bezpecnost, moznost rychlejstho nastupu ucinku. Pfesto se zda, Ze nejuzivanéjsimi

jsou preparaty skupiny SSRI (preparaty selektivné inhibitujici zpétné vychytavani serotoninu),
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které pokryvaji svym ucinkem nejen depresivni, ale také casto pfitomné uzkostné spektrum potizi
nemocnych. Elektrokonvulzivn{ 1écba pfichazi v avahu u tézkych depresi s vysokym rizikem
suicida. Nesmime opomenout zminit, ze nastup ucinku antidepresiv je pomalejsi, ucinek se
projevuje minimalné po 14 dnech uzivani, je proto casto potieba pocitat také s dohledem okoli
(rodina, hospitalizace) v ptipadé pfitomnosti suicidalnich avah.
Vzhledem k castym relapsim, mozné chronicit¢ a zavaznosti symptomu je lécba
depresivni epizody rozdélovana do 3 fazi (Anders, 2005b):
= akutn{ 1écba - po dobu 6-12 tydnu, je zaméfena na Gpravu symptomu
» pokracovaci lécba - po dobu 4-9 mésict, je zaméfena na prevenci relapsi (znovu
projeveni symptomu), medikace se podava v plné davce, pifpadné pacient dochazi na
psychoterapii
* udrzovaci (profylakticka) lécba - obvykle po dobu jednoho roku, je zaméfena na
prevenci recidiv (objeveni dal$i epizody), bud’ recidivé zcela zabrani, nebo ji alespon
odsune.
Tento postup se opakuje pfi kazdé epizodé deprese, pokud se vsak depresivni faze objevuji casto
(4krat a vice), je pravdépodobnost vyskytu dalsi faze velice vysoka a proto je mozné udrzovaci

lécbu ponechat dozivotné.

3.5 Deprese ve stafi

Depresivni porucha je jednou z nejcastéjsich psychickych poruch ve vyssim véku, a to
spolu s demencemi a delirii (proto jsou obcas psychické poruchy ve stafi oznacovany tfemi ,,D).
Jeji vyskyt je asi 2x vyssi nez u osob stfednfho veku, u osob v institucionalni péci je pomér jesté
vyraznéj$i. Incidence depresi ve stafi se odhaduje (napf. dle Jirak, 2007) na 12—-15 %, prevalence
je jeste vyss. Uvedeme-li data z Ceské republiky (Holmerova, Juragkova, & Vaiikové, 2007),
epidemiologicky prazkum populace vyssiho veku zijici v domacnostech odhadl vyskyt depresi na
8 az 9 %, v pokrocilém véku nad 85 let az na 20 %. Ve studii Gerontologického centra Praha byla
zjisténa depresivita u 46 % seniort zijicich v domovech dichodct, z toho u 12 % se jednalo o
tézkou depresivitu a u 34 % o stfedné zavazné depresivni symptomy. Opét je potieba si
uvédomit, ze se jedna o ¢isla pro plné projevenou depresivni poruchu (naplniujici diagnosticka
kritéria), ale tzv. subsyndromalnich depresi nachdzime ve starsi populaci jest¢ mnohem vice.

Zatimco v mladém a stfednim véku se deprese projevuje zejména pocity smutku a
beznadéje, ve vyssim veéku jsou lidé spise apaticti, rezignuji na svou situaci, zanedbavaji veskerou

. s

péci o sebe. Zda se, ze u deprese star§ich osob hraje mensi roli heredita a vice se projevuji
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biologické faktory a psychosocidlni stres (Ceskova, 2007). Pribéh deprese je atypicky, co je
jednim z hlavnich davodu, pro¢ muze byt deprese ve stafi prehlizena, ackoli ma silné dopady na
nemocné¢ho 1 jeho blizké. Smutek byva z védomého prozivani vytésnén a transformovan do
telesnych piiznakid, objevuji se problémy s paméti. Velice casto deprese nasedda na naruSeni
mobility a sobéstacnosti, vzrusta procento depresi pii somatickych nemocech a depresi
reaktivnich, jelikoZ staff je obdobim s vétsi kumulaci negativnich udalosti a zmén. Klinicky obraz
je povsechnéjsi, symptomy nemusi byt zfetelné.

Na etiopatogenezi se vedle zmén v hladinach neurotransmitert uplatiuji také pro staif
typické dystrofické zmény mozku, o . L .

Rizikové a predisponujici faktory deprese ve vyssim veéku:

zvySovan{ apoptozy, horsi vedeni

= Zenské pohlavi
vzruchu, ubyvani receptort. Néktefi = vék nad 60 let

= pozitivni psychiatrickd anamnéza

autofi upozorfiuji na velky vliv poruch = pfitomnost télesného onemocnéni zejména

vyzivy na rozvoj deprese a také na s chronickym pribéhem
= abuzus alkoholu a Iékd
vedlejsi ucinky farmak (Doody, a dalsi, * bolest a zhor3ena pohyblivost

= socialni izolace
= ztrata partnera
= o¢ekavany konec Zivota

2001). Casty je vyskyt organicky
podminénych  depresivnich  poruch,
mezi obvyklé etiologické  faktory
organické deprese nalezi ruzné projevy cerebrovaskularntho onemocnéni (véetné cévnich
mozkovych pitthod), kardiovaskularni choroby, atroficko-degenerativni zmény, metabolické
poruchy, ale také napt. alkohol pfi chronickém abuzu (Jirdk, 2004).

Modifikovany obraz deprese se tedy predevs$im projevuje snizenim stiznosti na smutek
jako takovy, ktery muze zlstat nezaznamenan i subjektivné a proto se projevuje jako zvysené
(objektivné ,,nové™) somatické stesky a hypochondrické prozitky. Dale se spise nez v mladsim
veku projevuji stiznosti na pamét’, objevuje se silnéji uzkost a typicka je také apatie a snizena
motivacni droven. Muzeme se zde setkat s pojmem apaticko-abulicka forma deprese projevujic
se ztratou zajmu o okoli, zanedbavanim vlastnich potfeb, vcetné¢ potieb nutritivhich a
hygienickych. Uskalim této formy je jeji jesté vétsi nenapadnost, ktera znesnadtiuje diagnostiku.
To je problémem zejména proto, ze u star$ich osob se né¢kolikandsobné zvySuje pohotovost
k sebevrazednému jednani, a to zvlast¢ u muza (Vojtéchovsky, 1994). Pii analyze dokonanych
sebevrazd senioru se zjistilo, ze vétsina navstivila nékolik dni pfed timto ¢inem svého osetfujictho
lékate (Holmerova, Juraskova, Zikmundova, & al., 2007), coz zduraznuje potiebu lepsi detekce
deprese starych osob v ordinacich, pfedev$im praktickych lékait. Mezi hlavnimi motivy
sebevrazd jsou zavazné nemoci, smrt partnera, osaméni, ztrata smyslu zivota pfi odchodu ze

zameéstnani a necinnost.
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Bohuzel typickym znakem deprese seniord je také komorbidita s dalsimi somatickymi
nemocemi. Opét se tak mén{ klinicky obraz deprese, ale také télesného onemocnéni a znovu se
tak hufe naléza prava pficina steski. Deprese navic zhorsuje prubéh i lécbu dalsich nemoci a je

tak 1 z tohoto hlediska velmi nezadouci. Nékdy je deprese reakei na rozvijejici se nemoc, fada

nemoci vsak depresi samy indukuji. Pfesné e . "
Nejéast&jsi symptomy, které jsou spoleéné
vyjadieni  kauzality je  problematické, pro depresi i télesné onemocnéni:
nicméné mezi onemocnéni diavané do * poruchy spanku
) ) - ) ¢ nechutenstvi
souvislosti s vy$sim vyskytem deprese (dle « Ubytek hmotnosti

e strach/obavy/lzkost

Kubinek & Pidrman, 2008) se fadi zejména
* bolest

cerebrovaskularni  a  kardiovaskularni * imobilita

onemocnéni (depresivita u 47 % pacienta po

centralni mozkové pithodé; u 45 % pacientid po infarktu myokardu), metabolické poruchy
(depresivita u 50 % pacientt s hypotyredzou, u 8-28 % s diabetem mellitus, u malnutrice a
hypovitaminéz), onkologicka onemocnéni (nejvy$si u karcinomu pankreatu, az 50 %) a
neurodegenerativni a smyslova onemocnéni (depresivita u 39 % pacienti s Parkinsonovou
nemoci, az u 58 % pacientt s roztrousenou sklerézou).

V oblasti deprese seniorti je znama teorie Alexopoulose a kol. (Alexopoulos, Katz,
Reynolds, Carpenter, Docherty, & Ross, 2001), ktery prosazuje termin vaskularni deprese.
Hypotéza vychazi z predpokladu, ze drobné poruchy arteriol zasobujicich drahy striato-palido-
talamokortikalni vedou k poruse téchto struktur. Tim dochazi k narudeni syntézy, nabidky 1
obratu mediatort, kterda muze vyustit depresi. Charakteristikami této vaskularni deprese je
nasledujici: poprvé se deprese objevuje az ve vys§im véku, provazi ji snizeny subjektivni prozitek
depresivni nalady, je snizeny nahled a pfitomna apatie, abulie, lhostejnost, projevuje se kognitivni
zhorseni (pfedevsim exekutivni funkce) a je mozné nalézt neurologické znamky ischemického
postizeni CNS.

Charakteristikou deprese starsich osob je také to, ze vedle horstho rozpoznani deprese
dochazi také méné casto ke spontanni uprave. Dile je také pravdépodobnéjsi nez v mladsim
véku, ze deprese pfejde do chronického stavu, nebo se také setkavame s castéjsi rekurenci.
Tendence navratu deprese se uvadi 50 - 90% béhem dvou az tif let (Reynolds, a dalsi, 2000).
Naopak se také ukazuje, ze staff je castym obdobim pro vyskyt dalsi epizody periodické poruchy,
jelikoz asi 40% depresi ve stafi pfedstavuje jen dalsi epizodu deprese s pocatkem kdekoliv béhem
predeslého zivota (Rapp, 2000). Vyzkumy dale ukazuji, ze deprese bé¢hem zivota neni rizikovym
faktorem demence, ale deprese ve staff je jim stava, ziskan{ demence je 4x pravdépodobnéjsi pfi
depresi za poslednich 10 let (Brommelhoff, Johansson, Fratiglioni, Gatz, McArdle, & Pedersen,

2009). Shrneme-li to, detekce a 1é¢ba deprese ve staff je dulezita, protoze snizuje kvalitu Zivota

48



nemocného 1 pecujictho, zhorSuje sobéstacnost, kognitivni funkce, télesny stav, muze byt
rizikovym faktorem rozvoje demence, ma mensi pravdépodobnost samovolného zlepseni, ale
vétsi k opétovnému navratu a zvysuje mortalitu zvySenym rizikem suicida a rychlejsim prabéhem
somatickych nemoci.

Lécba deprese u vyssi veékové skupiny se vyrazné nelisi od stfedniho véku, 1 zde se jedna o

biologickou a nebiologickou terapii.
PFiznaky, které vyzaduji okamzité vysetreni psychiatrem: L . )
Vzhledem ke zvySené moznosti

= zasadni zména chovani nemocného, kterého lékar zna,
nebo zména popisovana blizkymi

= vyrazna psychomotoricka inhibice

spolu s depresivni ndladou

organické deprese by méla byt vzdy

vyloucena loziskova organicka 1ézi

= sebevrazedné myslenky, tendence, Gvahy, pokus mozku pomoci neurologického
= sebeposkozovani o i ,
= masivni Uzkost, zvla$té zachvatovité vznikajici vySetfeni  dostupnych  zobrazovacich

* neopodstatnéné sebeobvinovani, vycitky
= opakované verbalizované obavy o télesny stav
= opakované a zjevné neopodstatnéné bilancni rozvahy na udrzovani hybnosti spravné vyzivy

= znamky kognitivniho postiZzeni )
‘ . ) (Konrad, 2007). Pfi lécbé deprese u

metod, mimo to je navic potfeba dbat

geriatrickych pacientd bychom se méli
vyhybat tricyklickym antidepresivim, kterd jsou notoricky znidma svymi anticholinergnimi
nezadoucimi ucinky v CNS. Tyto ucinky produkuji pfedevsim delirium, dezorientaci, zpomaleni
reakénifho casu, poruchy paméti (a to typicky kratkodobé paméti). Proto jsou prvni volbou
antidepresiv u geriatrickych pacienta 1éc¢iva ze skupiny SSRI (Ressner, 2007). Musime pocitat

s delsi latenci nastupu ucinka antidepresiv,
Vyusténi deprese ve stari (metaanalyza)

diky kterym se akutni lécend fize muze (studie trvajici do 23/od 24 mésicl a vice)
protahnout az na 12 tydnu a vice (Pidrman, a) Gzdrava (44%/27%)
2005b). Vedle podpurné psychoterapie se b) rekurfanc'e g Ez?rava (16%/32%)
c) chronicky pribéh (22%/14%)
uzivaji také aktivizaéni metody, z nich d) jing, Casto umrti (22%/31%)

zejména pracovni terapie, arteterapie a

muzikoterapie. Je potfeba se zaméfit na podporu aktivniho zpusobu Zivota nemocného a pomoci
mu najit smysluplnou zivotni napln. U mnoha starsich osob je dobré opfit se také o jejich viru,
které jim pomaha mnohé pfekovat.

Navzdory vsem uvedenym okolnostem je deprese u seniord stile velmi
poddiagnostikovana. Nazorné to lze vidét na studii zjist'ujici aktualni situaci v zachytu deprese
v bézné seniorské populaci a jejim vlivu na zdravotni a funkeni stav seniort (nad 65 let) zijicich
ve vlastnim prostfedi (Kubesova, Mat¢jovsky, Meluzinova, & Weber, 2008): deprese byla
diagnostikovana u 30 (18,6%) ze 161 senioru, 1éceni byli pouze 4 (2,5%). Vedle toho byl u

seniort s depresi prokazan vyznamné nizsi kognitivni vykon (pomoci MMSE), horsi vysledky
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testli sobéstacnosti (ADL), vys$si pocet uzivanych 1ékt a vyssi pocet diagnéz, pro které byli tito

lidé 1éceni.

3.6 Deprese u Alzheimerovy nemoci

Deprese pfi  Alzheimerové chorobé nese znaky obecné depresivni poruchy i
charakteristické zmény deprese osob vyssiho véku. To, co ji vSak navic odliSuje, je pfedevsim
splyvani symptomu deprese a demence, jelikoz projevy mohou byt velmi podobné a obcas
k odliseni, o jakou poruchu se jedna (v pocatecnich stadiich), pfispéje az terapeuticky test
antidepresivy.

U populace dementnich pacientti se pfiznaky deprese vyskytuji castéji nez u vékoveé
srovnatelné nedementni populace, a to mnohdy v subklinické formé. Mira deprese u AN se
vjrazné zvy$uje u pacienti hospitalizovanych, umisténych do institucionalni péée. Rada depresi u
AN je nerozpoznanych a nelécenych. _ . . )
Podezreni na depresi u pacienta s demenci:
Obecné se pfijima, ze depresi trpi 20-50%

= je apaticky, nema zdjem ani o dfive oblibené Cinnosti
pacientai s AN (Jirak, 2005). Deprese * je smutny
= nadmérné nebo naopak malo spi
= trpi nechutenstvim (ale mdze se i prejidat)
= pije vice alkoholu
= place
proto také mohou byt prvnim pfiznakem, = udava rlizné Casto nijak nevysvétlitelné pfiznaky
= zhorSeni chronickych potiZi a bolesti

vyskytujf se ve vSech stadiich demence, ¢asto

byvaji piitomny jiz v pocatecnim obdobi,

ktery upozorni na doposud skryté probihajici

patologii. Pfitomnost deprese vsak casto

predikuje vétsi pravdépodobnost kognitivniho upadku a blizsi smrt (Olin, a dalsi, 2003). Musime
mén¢ pocitat s verbalnim vyjadfenim deprese. Obecné se uznava, ze pro diagnézu deprese u AN
je potfeba méné piiznakt nez pozaduji diagnosticka kritéria. Navic mohou byt depresivni
symptomy prchavé, prechodné. Casto Ize lépe sledovat somatické pifznaky nes piiznaky zakladni,
nebo se také projevuje zvysenym nepokojem nebo odmitavym chovanim ¢i negativismem. Mimo
jiz fecené dusledky deprese u starsich osob zde pfibyva také castéjsi umisténi do institucionalni
péce a castejsi deprese u pecujicich osob.

Deprese u demence muze byt jakymsi hnévem obracenym proti sobé, vyrazem bezmoci a
uzkosti z toho, kdyz clovéek vidi, jak se mu prakticky nic nedafi a zaroven si uvédomuje, Ze pficina
jeho neuspéchu je v ném a nemuze ocekavat zlepseni. Jedna se tak pfedev$im v pocatecnich
fazich, kdy je jesté zachovan nahled na chorobu, o deprese reaktivniho charakteru. Draper a
ostatn{ (Draper, Brodaty, & Maccuspie-Moore, 2001) upozornuji, ze projevy deprese v tomto

obdobi mohou byt spise jen béznym pfizplisobenim, nez patologii, coz potvrzuje nizky vyskyt
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suicidalniho chovani u osob s demenci. V pozdéjsich stadiich se pak vice uplatnuji biologické
faktory, pfedev§im porucha tvorby, vydeje a receptorové vazby neurotransmiterd. Na vzniku
depresi se mohou dle Jiraka (2005) podilet nékteré shodné patogenetické faktory, které se
uplatiuji pfi vzniku demence (napf. zvysena hladina monoaminooxidazy).

Deprese u Alzheimerovy choroby je taktéz poddiagnostikovana, coz je dano také
nedostatecnymi kritérii pro odliSeni deprese a demence. Podivime-li se na symptomy, které
mohou byt vyznamné pro vyskyt demence i1 deprese, zjistime, ze odliSeni opravdu neni
jednoduché. Patii mezi né napifklad (dle Pidrman & Kolibas, 2005) celkova zména
psychomotoriky, apatie, zhor§ena pamét, poruchy koncentrace, naruseni spanku, pokles
motivace, socialni stazeni, uzkost, poruchy percepce, poruchy v sexualnich aktivitich, zmény
hmotnosti a omezeni fady zajmu. Existuje proto fada snah pro vytvofeni kritérii zajist'ujicich
pfesnéjsi oddéleni deprese od demence, pifkladem jsou nasledujici kritéria pro afektivni poruchy
u Alzheimerovy nemoci (Lyketsos, Breitner, & Rabins, 2001):

A. Naplnéni NINCDS/ADRDA kritérii pro pravdépodobnou (probable) Alzheimerovu

chorobu

B. Znac¢na porucha afektivity, obtézujici pacienta, nebo pecujici a vyznacujici se zménou

od pacientovy premorbidni osobnosti, a to s pfitomnosti alespon jednoho z nasledujicich

symptomu:
1. deprese 2. iritabilita
3. anxieta 4. euforie.

C. Mus{ byt pfitomen alespon jeden z nasledujicich pfidruzenych symptomu:

1. agrese 2. psychomotoricka agitace

3. bludy 4. halucinace

5. poruchy spanku 6. poruchy chuti k jidlu.

D. Symptomy B a C koexistuji spole¢né vétsinu dni a jsou piitomny alespon 2 tydny.

E. Tyto symptomy se objevi poprvé béhem dvou let od pocatku rozvoje demence.

F. Tyto symptomy nemohou byt vysvétleny v celém svém rozsahu jinou pficinou.
V nasem prostfedi se vyuziva pfedevsim Geriatrické Skaly deprese dle Yesevageho poskytuji
rychlou a spolehlivou orientaci o pfitomnosti deprese a jeji zavaznosti, vyzaduje vsak spolupraci
pacienta a moznost alesponn ¢astecné verbalni komunikace a o jejim pouziti u pokrocilejsi
demence se vedou diskuse. Diagnostickymi voditky jsou samozfejmé pozorované znaky, pokud je
to mozné, je dobré se zeptat nemocného, jak se mu dafi, zdali je spokojen, jak se cit, zdali neni
smutny. Cenné jsou také informace od pecujicich. V zahraniéi se mazeme setkat s Cornellovou
stupnici deprese urcenou piimo pro osoby s demenci. Ta bere v uvahu vypoveéd pecujiciho i

nemocného. U nas s ni bohuzel nejsou zadné zkusenosti. Problém pii diagnostice deprese jsou

51



také silné pokrocila stadia. V praxi (Tondlova, 2006) byly pro tento piipad napfiklad uzita tato
kritéria stanovena empiricky: 1. facies dolorosa, 2. zcela vymizeld mimika i gestikulace, 3.
»schouleni se do sebe® a neschopnost lokomoce a 4. nepfijimani potravy a napoju.

Co se tyce 1écby, odpovida obecné terapii deprese, dulezity je pfedevsim vybér medikace,

P R S aby nepodporovala rozvoj
Nékteré mozné zpusoby ovlivnéni deprese u AN:

o - ‘ o patologickych zmén pfi demenci a
= v pfipadé podezieni na depresi konzultovat u |ékare
a nasadit spravné léky nedoslo k lékovym interakcim.
= snazit se podporovat télesnou aktivitu, cvi¢eni, tanec
= muzikoterapie pomoci hudby, pokud mozno veselejsi,
kterou ma pacient rad
= zajistit dostatek podnétl a ¢innosti podle individualni

Vyhodna se proto jevi antidepresiva

III. generace (SSRI), ktera nemaji

potfeby anticholinergn{ efekt a v podstatné
= vytvorit pravidelny rezim L ) ;
= yyuzivat taktilnich podnétd, pokud to méa rad/a neovliviuji jiné neurotransmiterové

= umoznit, aby byl ve spolecnosti, kde se citi dobre
= pouZzit reminiscenci, evokovat prijemné pocity
= vyhnout se podnétim a situacim, které depresivitu zhorsuji maji velmi nizkou toxicitu (i pfi

systémy nez serotoninergni. Mimo to

pouziti davek mnohonasobné
pfevysujici doporucené davkovani, coz je u osoby s demenci vyhodné). Maji malo lékovych
interakef (to je dobré vzhledem k polymorbidité¢ ve staff) a ovliviuji pfiznivé také uzkostné

poruchy, které jsou u Alzheimerovy nemoci casté.

S blizicim se koncem této kapitoly pro dplnost uvadim vysledky meta-analyzy shrnujici
davody, proc je deprese spojovana s demenci ¢i kognitivnim deficitem. Tento pfehled jasné
ukazuje mozné vztahy mezi témito poruchami (Ganguli, 2009):

* oboji jsou bézné stavy, mohou se vyskytovat spolecné u stejného jedince nahodné samostatné,

* u nékterych jedinca kognitivni poskozeni a depresivni symptomy mohou byt oboje manifestaci
stejného onemocnéni mozku,

® jedinci s kognitivnim deficitem se mohou stat depresivnimi v reakci na pfiznani si ztrat a Spatné
prognozy,

* deprese muze odhalit demenci, ktera byla do té doby skryta,

* deprese samotna muze byt nezavislym faktorem budouciho rozvoje demence (zvysuje
pravdépodobnost demence).

Rada bych se jesté vratila k procentualnimu vyskytu deprese u Alzheimerovy choroby.
Uvedla jsem, Ze obecné piijimanou hodnotou je 20-50%, kazdopadné v literatufe se setkame
s vysledky fikajicimi, Ze vyskyt je méné nez 10% i vice nez 90%. Tyto rozdilné hodnoty maji
celou fadu duvodu. Muze se jednat o rozdily ve vzorku osob, o miru vyskytu BPSD u nich, o
zastoupeni stadii nemoci ve vzorku, zkresleni mize byt dano uzitim mnoha riznych nastroji a

jejich spolehlivosti, také rozdilnym hodnocenim vysledkt v riznych studiich. Vzhledem k tomu,
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ze se tyto informace pfimo tykaji cili této prace, rozhodla jsem se uvést prehled uvadéného
zastoupeni deprese u osob s Alzheimerovou nemoci. Jedna se o hodnoty, na které jsem narazila
béhem studia tohoto tématu.

Vyskyt deprese u osob s demenci dle jednotlivych pramen:

Jirak, 2004 20-50% Hall, Schiffer, & O’Bryant, 2008 3-87%
Drastova & Krombholz, 2006 az 50% Theison a dalsi, 2009 60%
Pidrman & Kolibas, 2005 20-50% Tondlova, 2006 30%
Jacoby a dalsi 2008 0-30% Olin a dalsi, 2003 15-40%
Janzing a dalsi, 2005 az 50% Rao, 2001 6-45%

3.6.1 Vyzkumy deprese u Alzheimerovy nemoci

V této podkapitole se vénuji vyzkumuim zahrnujici obé poruchy - Alzheimerovu nemoc i
depresi, se kterymi jsem se v literatufe setkala. Na nékteré studie jsem odkazovala jiz pfedeslém
textu a proto je zde opétovné neuvadim, studie zabyvajici se vyskytem deprese jsou zahrnuty
tabulce ,,Vyskyt deprese u osob s demenci dle jednotlivych pramena.

Mnoho studif se zabyva ruznymi aspekty deprese pfi AN. Bylo tak zjisténo a potvrzeno
napifklad, ze vyskyt deprese u demence je spojen s horsi kvalitou Zivota, vy$si nezpusobilosti
v aktivitach dennfho zivota, rychlej$im kognitivnim dpadkem, castéjsim pfemisténim do ustavni
péce, vyssi mortalitou a Castéjsi depresi a veétsim tlakem na pecujici. Tato studie se také zabyvala
diagnostikou deprese u AN a dosla k zavéru, ze diferencialné diagnostickymi voditky deprese u
AN jsou apatie a patologicky plac¢ (Starkstein, Mizrahi, & Power, 2008). Zajmum podlé¢haji také
predikéni faktory deprese u Alzheimerovy choroby. Zde se napiiklad ukazalo, Ze z tradi¢nich
faktora vzniku deprese ve stafi (ztrata partnera, osamélost, nedostatek pohybu, apod.) je pfi
depresi u AN uplatiiuje jen pozitivni vliv pravidelného cviceni (Regan, Katona, Walker, &
Livingston, 2005). Obdobné se zkoumalo 5 rizikovych faktort obecné populace (zenské pohlavi,
vyssi vek, deprese v osobni anamnéze, vrodinné anamnéze, chronickd nemoc ¢i vznikly
hendikep) a jedinym rizikovym faktorem pro AN byla deprese v osobni anamnéze (van Winkel,
Leentjens, & Verhey, 2006). V pfehledu vyzkumu (Verkaik, Nuyen, Schellevis, & Francke, 2007)
se ani u vyzkumu vysoké kvality provedeni nepotvrdilo, ze by stupen rozvoje Alzheimerovy
nemoci mél vliv na prevalenci deprese ¢i depresivnich symptomu.

Co se tyce projeva deprese pii Alzheimerové chorobé, se stupném rozvoje AN se
zhorSovaly somatické pfiznaky deprese, ale psychologické nikoli. Pfitom tato pfima uméra se
tykala kognitivniho poskozeni u AN a stupné zavaznosti somatickych symptomu deprese. Dale

tato studie zjistila, psychologické symptomy byly tézsi u Zen a u osob s lepsim uvédomovanim si
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kognitivntho poskozeni (Troisi, Pasini, Gori, Sorbi, Baroni, & Ciani, 1996). Dale se zjist’ovaly
rozdily mezi AN a AN s depresi. Ukazalo se, ze u demence jsou pifitomny projevy deprese i bez
pfitomnosti samotné deprese. Jisté odlisitelné symptomy jsou smutek, zmény nalady v prabéhu
dne, insomnie (pfi usinani nebo z rana), tyto symptomy odlisili AN a AN s depresi s témét 90%
pfesnosti. Symptomy, které tyto dva stavy neodlisovaly, byly iritabilita, zpomaleni, ubytek
hmotnosti (Purandare, Burns, Craig, Faragher, & Scott, 2001). Dale se na souboru 221 osob
s demenci (148 AN, zbytek jiné typy demence) ovéfovalo, jak to vypada se suicidalnimi
pfedstavami u osob s demenci. Oproti bézné populaci pouze 7 pacientt (3.2%) si pfalo zemiit ¢i
méli myslenky na smrt a 2 pacienti (0,9%) méli suicidalni pfedstavy a plany (Draper, Brodaty, &
Maccuspie-Moore, 2001). Velka studie o témér 1900 probandech zjist'ovala charakteristiky u
osob s demenci a zaroven s agitaci, depresi ¢i obojim. Ve srovnani s jinymi skupinami, méla
skupina demence-deprese-agitace vyssi miru hospitalizace, vice lékafskych diagndz, vyssi
zavaznost téchto diagnéz a uzivali vice psychiatrickych 1ékt. U pacientt s depresi (demence-
deprese a demence-deprese-agitace) se prokazal vyssi vyskyt riznych bolesti (Bartels, Horn,
Smout, & Dums, 2004). Jina studie prokazala kulturni rozdily v projevu deprese u Alzheimerovy
choroby. Naptiklad studie pozorujici Hispanie a Anglicany zjistila, ze zatimco u Hispancu se
castéji objevovaly suicidalni pfedstavy a podrazdénost, Anglicané tfhli k psychickym projevim
deprese, jako smutek, pokles zajmu, pesimismus (Harwood & Ownby, 2001).

Velkou oblasti zajmu jsou také patologické zmény na télesné urovni. Napiiklad se autofi
domnivali, ze vyskyt patologickych zmén na frontalnim laloku muze vysvétlit prevalenci deprese
u Alzheimerovy nemoci a vaskularni demence. Studie zahrnujici MRI a funkéni snimani z velké
¢asti potvrdily hypotézu, ze deprese je spojena s frontalnimi a subkortikalnimi lézemi (Rao, 2001).
Dale napiiklad u osob s demenci a depresi a u starych osob s depresi byly nalezeny zmény v bilé
hmoté¢ mozkové, zkoumalo se tedy, zda jsou depresivni symptomy u dementnich osob spojeny se
zménami v bilé hmoté, hypotéza vsak potvrzena nebyla (Lind, Jonsson, Karlsson, Sjogren, &
Wallin, 2000). Zajimavy je vyzkum posmrtné hladiny serotoninu v prefrontalnim kortexu u
starych osob s depresi 1 bez deprese a u pacientd s AN s depresi 1 bez deprese. Ukazal se rozdil
mezi pacienty s demenci a bez ni (u AN byla nalezena vyznamna redukce, téméf na polovinu), ale
také se ukazal maly rozdil v hladin¢ serotoninu u osob s demenci s pfitomnosti a bez pfitomnosti
deprese. Zavérem proto bylo, ze u AN jsou ovlivnény jiné neurotransmitery zpusobujici depresi
(Thomas, a dalsi, 2006). Jina studie prokazala pozitivni korelaci mezi depresivaim stavem v dobé
umrti osob a vyskytem neuritickych plakt u Alzheimerovy choroby. Hustota plakt byla nezavisla
na zavaznosti stupné demence, véku umrti, pohlavi i délce trvani AN. Tyto plaky se vyskytovaly
v celém kortexu, nejvice pak na temporalnim laloku (Meynen, van Stralen, Smit, Kamphorst,

Swaab, & Hoogendijk, 2010).
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4. Uvod k vjzkumnému problému

Hlavnim pfedmétem této prace je nahled na mnozstvi projevenych depresivnich poruch
pfi rozvoji demence Alzheimerova typu, a to se zaméfenim se na rizna stadia (v tomto pfipadé
pocinajici a rozvinuté demence). Ackoli vizkumut na toto téma ¢i obecné s otazkou deprese u
Alzheimerovy nemoci je pomérné velké mnozstvi, ve vysledcich panuji velké neshody. Také
proto jsem vyuzila pfilezitosti a rozhodla se pfispét ,,svou troskou do mlyna®. Jak se ukazalo,
z pomérné snadného tkolu se stal proces s mnozstvim spornych metodologickych okolnosti 1
technicko-provadécich problému. Zejména jsem jako ostatni vyzkumnici této oblasti musela celit
diagnostickym a také diferencialné diagnostickym obtizim, vyrovnat se se specificnost{ zkoumané
skupiny a nedostate¢nymi prosttedky pro objektivni zjistén{ potfebnych informaci.

Diky tomu béhem vyzkumného procesu vyvstavalo mnoho dalSich otazek, které bylo
potieba zodpovedét, ¢i se zaméfit na jejich feseni. Jedna se zejména o vhodnost uzivani béznych
skal deprese u skupiny osob s demenci, moznost naplnéni obecnych diagnostickych kritérii pfi
zménéném obrazu deprese, odliSeni symptomu deprese a demence, spolehlivost subjektivnfho
posouzeni svého stavu nemocnymi’, apod. Proto se pokusim odpovédét na nékteré dalsi otazky
mimo hlavn{ hypotézy, ¢i na n¢ alespon upozornit, piipadné uvést své postiehy v dané oblasti.

Vedle standardni skaly depresivity jsem do balicku metod zafadila také dalsi zdroje
informaci, konkrétné pozorovani nemocného a posouzeni depresivnich pfiznaki nemocného
pecyjicim. Mym puvodnim zamérem bylo, ze by tyto pfidatné metody mély podpofit a dokreslit
vysledky ziskané standardni metodou. Nakonec se vsak z toho zaméru stal spise pokus o
zhodnoceni dalsich moznosti diagnostikovan{ deprese u alzheimerovskych pacientt. Stalo se tak
prave z jiz vySe nastinénych davodia. Berme tedy tyto dalsi ,,metody* jako napad, jak se pokusit
zpfesnit diagnézu deprese u Alzheimerovy nemoci. V zadném piipadé se nejedna o
standardizované metody a postupy a vysledky z nich jsou jen pro porovnani a zvazent, co by tyto

postupy mohly ¢i nemohly pfinést do praxe.

4.1  Pfistup k vyzkumu

Pristup k tématu vyzkumu a jeho zpracovani a provedeni byl zalozen na dosavadnich

zkusenostech se sbérem a zpracovanim dat (pfedevsim pro studijni dcely), na zkusenostech

Nemocnymi ¢i postizenymi nemoci v praktické ¢asti této prace myslim osoby s demenci Alzheimerova typu, stejné
tak pojem nemoc znamena Alzheimerovu nemoc.
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s danou skupinou osob a uzivam zvolenych metod. Postup se poté odvijel od etap a prvki
vyzkumu, jez popisuje literatura.

Etapy a prvky empirického vyzkumu jsou nasledujici (Hendl, 2000):
a) vymezeni problému, volba pfistupu (volba tématu a zakladni metodologie, reserse literatury,
zvoleni kvantitativntho piistupu, definice otazek a hypotéz)
b) plan vyzkumu (konkretizace jednotlivych kroka a aspektd vyzkumu, pfesné stanoveni, jak
bude cely proces vypadat a probihat vcetné metod a nasledného zpracovani dat a
administrativnich pfedpokladut)
c) sbér dat (provedeni vyzkumu)
d) analyza dat a interpretace (explorace dat, analyza, interpretace)
e) zprava o vyzkumu (dokonceni a odevzdani diplomové prace).

Jedna se o logicky sled kroku, které se podileji na pfesnosti méfeni, zajisténi zkoumaného
vzorku, metodologicky spravného provedeni a na celkové dobfe promysleném postupu, jez by

mél zajistit vérohodnost vysledkt a vyuzitf ziskanych dat.

4.2  Popis procesu prace s tématem a daty

od 2008 1. Odborna staz a praxe v Gerontologickém centru pfi Ceské alzheimerovské

spole¢nosti pod vedenim PhDr. Evy Jarolimové.

IT-1V/2009 2. Zvoleni tématu diplomové price: komorbidita deprese se zaméfenim na

alzheimerovské pacienty.
od ITI/2009 | 3. Reserse literatury a dalsich zdroja ke zvolenému tématu.
od V/2009 4. Promysleni a planovan{ praktické ¢asti, zvazovani metodologie.
od IX/2009 5. Pokracovani staze, naslechy pfi uzivani vybranych metod.
od IX/2010 6. Studium literatury a zdroju, ziskavani odbornych informaci.

X/2010 7. Koneéné ustanoveni postupu pii sbéru dat, kontaktovani jednotlivych mist

s zadosti o pomoc pii sbéru dat:

od X/2010 = Kontakty skrze PhDt. Evu Jarolimovou.

od X/2010 = Kontakty ziskané na &ajich o paté pro pecujici (CALS).

od X1/2010 » Sbér dat vdennim stacionafi pfi Domoveé pro seniory Elisky
Purkynové.
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1/2011

I1/2011
11/2011
I11/2011

XI1/2010
az 11/2011

IT - T11/2011

IV/2011

* Kontaktovani Poradny pro poruchy paméti pii FNKV a domluva s
doc. MUDx. Alesem Bartosem, PhD.

= Schvalen{ sbéru dat na pudé FNKYV etickou komisi, zahajeni sbéru dat.
= Shér dat v dennim stacionati pii CALS.

= Ukonceni sbéru dat.

8. Teoreticka cast diplomové prace - vyuziti poznatka z pfedchoziho studia

literatury a praxe.
9. Prakticka ¢ast diplomové prace, analyza ziskanych dat.

10. Odevzdani diplomové prace.
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5. Metodologie

V této kapitole se vénuji podrobnéjsimu popisu vyzkumnych cila této prace, upfesnim
pouzité metody, prubéh sbéru dat, ale také zde naleznete deskriptivni udaje o vzorku osob, jez se

do vyzkumu zapoiily.

5.1  Vyzkumné cile

Jak jiz bylo nastinéno, cilem této prace je zjistit vyskyt depresivni poruchy u osob
s Alzheimerovou nemoci. Pfitom bude zkouman jak vyskyt deprese v celé skupiné osob (v celém
vyzkumném vzorku), tak porovnan vyskyt deprese v jednotlivych stadiich Alzheimerovy nemoci.

Mezi daldi otazky, které se v prub¢hu pfiprav vyzkumu i samotného sbéru dat objevily,
patfi napiiklad moznosti a meze diagnostiky deprese u pacientti s Alzheimerovou chorobou.
Konkrétné, jaké je praktické uzit{ standardni metody pro méfeni deprese postavené na subjektivni
vypovedi pacientt s demenci a do jaké miry se da této metody vyuzit; jaké jsou typické projevy
depresivnich symptomut u této skupiny osob; jaké mohou byt piipadné jiné metody zjist'ovani
depresivity u alzheimerovskych pacientu.

Shrneme-li vyzkumné cile této prace, muzeme je rozdélit na cile hlavni (ovéfované
statisticky na zakladé stanovenych hypotéz ¢i polozeny jako hlavni vyzkumna otazka) a vedlejsi
(na urovni postreht z vyzkumného procesu, bez zavazné vypovidajici hodnoty):

Hlavni vyzkumné cile:

» Vyskyt depresivni poruchy u osob s Alzheimerovou nemoci.
» Porovnani vyskytu depresivni poruchy u jednotlivych stadii Alzheimerovy nemoci.
Vedlejsi vyzkumné cile:
» Vyskyt depresivni poruchy u osob s Alzheimerovou nemoci v jednotlivych stadiich nemoci.
» Jaké jsou piekazky uziti standardni metody pro meéfeni depresivity u osob s Alzheimerovou
nemoci a do jaké miry je tato metoda pouzitelna.
® Jaké jsou nejcastéji zaznamenané depresivn{ projevy u osob s Alzheimerovou chorobou.
® Jaké jsou jiné moznosti vysledovani deprese u osob s Alzheimerovou nemoci.
» Jak se lisi vypovedi o depresivnich projevech, tj. jak je u sebe vidi osoby s Alzheimerovou

nemoci a jak to u nich vidi jejich pecujicich.

Pii stanovovani hlavnich vyzkumnych cili jsem vychazela jak z informaci nalezenych

v literatufe a jinych zdrojich, tak z vlastniho usuzovani a zkuSenosti. Proto bude u vyzkumné
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otazky tykajici se vyskytu deprese u Alzheimerovy nemoci ovéfovana hodnota 30%, tedy
pfedpoklad, Ze alesponn u 30% osob s Alzheimerovou nemoci je piitomna deprese. Tticeti
procentni vyskyt deprese je vybran:

® jako pfiblizné stfedni hodnota vyskytu deprese, ktera je uvadéna v literatufe (tj. 20-50%)

* protoze jsem nechtéla pfijmout vysokou hodnotu vyskytu deprese, kdyz hodnotici

kritéria a nastroje jsou ne zcela jasna a prukazna.

U vyskytu deprese u jednotlivych stadii budu ovéfovat pfedpoklad, Ze vyskyt deprese je castéjsi u
pocatecniho stadia nemoci, tedy v dobé, kdy ma nemocny jest¢ zachovan nahled na svou
chorobu, a je si védom vyvoje nemoci. Mimo to samoziejmé pro informaci stanovim zjistény
vyskyt deprese u jednotlivych stadii.

Konkrétni problematické okruhy metody, ktera je v této praci 1 odborné praxi
povazovana za standard, nalezneme u jejtho popisu (viz 5. 2. 2 Geriatricka Skala deprese),
pfedevsim se vsak jednd o to, do jaké miry je méfeni spolehlivé. Na typické projevy deprese u
této skupiny se podivime z hlediska stanoveni nejcastéjsich uvadénych symptoma. Dalsi
moznosti stanovovani depresivity se budou tykat pfidatnych metod pfi této studii pouzitych.
Diky témto dalsim metodam se muzeme srovnat také na rozdil vaimani depresivity samotnych

nemocnych a jejich pecujicich.

5.2  Popis metod a jejich vyuZiti

Pii vyzkumu byly pouzity rizné metody, nckteré zastupujici standardni testovani a
dotazovani v klinické praxi, jiné vznikly pro potfeby tohoto vyzkumu jako metody pomocné
(ptidatné, doplnkové). Metody proto budou podrobné popsany s uvedenim informace, jakou roli

v tomto vyzkumu hraji.

5.2.1 Mini Mental State Examination

Mini Mental State Examination neboli MMSE (Folstein, a dalsi, 1975) je nejrozsifencjsi
metodou pro méfen{ kognitivnich funkci. Obsahuje 30 polozek, otazky se pokladaji v uvedeném
pofadi a skoérujf se thned. Za kazdou spravnou odpoved je pfidélen jeden bod, maximum je tedy
30 bodu. Test neni ¢asové omezen, ale netrvame na ukolech, které se pacientovi evidentné nedafi.

U nékterych polozek mtzeme nalézt doporuceny cas, jak dlouho na odpovéd’ vyckavat.
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Metoda méii (dle Burns, Lawlor, & Craig, 2004):

* orientaci mistem (10 polozek)

® registraci tif slov (3 polozky)

* pozornost a pocty (5 polozek)

= yvybaven si tif slov (3 polozky)

= jazyk (8 polozek)

* vizualni konstrukci (1 polozka).

Jedna se napiiklad o polozky dotazujici se na presné datum, ro¢ni obdobi, misto, kde se
osoba nachazi, sedmickovy test (odecitani), opakovani slov a vét, zapamatovani a vybaveni si
slov, vykonani urcitych pokynu, obkresleni obrazce, napsani véty, pojmenovani pfedméta (cely
test viz pifloha 1). Test je vhodny pro odhaleni demence a deliria, zejména se osvédcuje v odliseni
zdravé populace od stfedné tézké patologie kognitivniho postizeni.

Prednost{ je snadnd administrace bez slozitjch pomucek, kratké trvani a urcita
kvantifikace postizeni. Minusem je chybéjici subtest na vysetfeni exekutivnich funkci a dale osoby
s vyssim vzdélanim mohou dosahovat dobrych hodnot i navzdory jiz probihajicimu postizeni a
naopak, je zde tedy urcitd zavislost na vzdélani. Je proto nutné povazovat jej za zakladni
orienta¢ni metodu, je vhodnou pomuckou k prvnimu detailnéjsimu posouzeni pacienta.

Co se tyce ziskanych skoérta, 30-25 bodua se obecné povazuje za vysledek bez kognitivniho
poskozeni. Kognitivné intaktni dospélé osoby v prameéru dosahuji 30-29 bodu a osoby nad 75 let
pak v praméru ziskavaji 28 bodu; u Alzheimerovy nemoci je obvykly ro¢ni pokles 3-4 body
(Topinkova, 1999). Skére pro hranicni nalez i jednotliva stadia se v literatufe lisi. Cut-off skor pro
kognitivni poruchu je uvadén od 26 do 24 bodu, shoda panuje v tom, Zze od 6 bodu nize se jedna
o tézkou poruchu.

Tuto metodu jsem pfi vyzkumu nepouzivala jako metodu diagnostickou, ale pouze pro
posouzen{ stavu nemocného. Diagnézu Alzheimerovy nemoci jsem brala jako zavaznou pii
stanoveni diagnézy neurologem, do vyzkumu byly tedy zafazeny pouze osoby s diagnézou
(pravdépodobnd) Alzheimerova nemoc s pozdnim zacatkem. Pomoci MMSE jsem ziskala skor,
dle kterého jsem osoby zafazovala do jednotlivych skupin rozvoje Alzheimerovy nemoci. Skupiny
byly stanoveny nasledujici:

* skupina A: osoby s pocinajici demenci (MMSE 25-21 bodu)

* skupina B: osoby s rozvinutou demenci (MMSE 20-15 bodu).

61



5. 2.2 Geriatricka Skala deprese

Geriatricka skala deprese (Geriatric Depression Scale, GDS) v tomto vyzkumu zastupuje
standardizovanou metodu méfeni deprese. Pouzito bylo GDS dle Yesevage (Yesavage, a dalsi,
1982-1983), jde o zkracenou verzi z puvodnich 30 polozek na 15 polozek (viz pifloha 2). Tento
kratky screeningovy nastroj pro star§i osoby se zaméfuje na psychosocialni aspekty deprese,
kterou ve vysoké mife zachycuje. Bézné se uziva také pro osoby se syndromem demence, kde se
ale jeho validita muze snizovat. Za kazdou polozku s odpovédi ukazujici na depresi je pfidélen
jeden bod. Maximum je tedy 15 bodu prokazujici tézkou depresi. Hranic{ pro depresivni poruchu
je 8 bodu. 0-7 bodu je tedy nalezem v normé, 8-12 bodt odpovida mirné depresi, 13-15 bodua
jsou jiz tézsi stavy deprese.

U jednotlivych polozek se zjist'uje, zda jsou ¢i nejsou piitomny za posledni tyden.
Standardné tento dotaznik vypliuji osoby samy, ale v tomto pfipadé jsem se nemocnych
dotazovala ja, jednak z obav, Zze by si dotycni otazky nepfecetli a jen zatrhli odpovédi ¢i ho
nevyplnili viibec a jednak proto, ze jsem se snazila vnimat, zda otazkam porozuméli a jsou
schopni nahledu na dané okolnosti.

Ackoli je bézné tento dotaznik v praxi u osob s demencemi pouzivan, je zde mnoho
spornych okolnosti. Jedna se zejména o to, ze nemocn{ od urcitého stadia nedokazou posoudit
svuj psychicky stav, nebo si prosté¢ nepamatuji, jestli se u nich ncktery z projevt objevil. Velice
problematické je také vnimani casu, pohybovat se svymi rozvahami a myslenka pouze v ramci
jednoho urcené¢ho tydne je pro osoby s demenci nejen obtizné, ale ¢asto také nemozné. Bohuzel
jiny vhodnéjsi nastroj pro zhodnoceni depresivnich symptomu u nas neexistuje. Po dohodé s doc.
Bartosem jsem tedy zacala sledovat svij dojem ze sebehodnoceni osoby s AN a zkusila jsem
rozlisit do jakého stadia rozvoje Alzheimerovy nemoci je jesté sebeposouzeni nemocnou osobou
pfinosnou informaci pro ostatni zicastnéné osoby (Iékafe, vyzkumniky, apod.).

Tato metoda ma hlavni misto v tomto vyzkumu, jelikoz na jejich vysledcich bude
zaloZzeno potvrzovani hypotézy. Bude se s ni vsak pracovat i dale. Napiiklad jak bylo uvedeno
vyse, budu sledovat pravdépodobnou hodnotu ziskanych informaci touto metodou. Zaroven se
tato metoda stala také pfedlohou pro dotaznik deprese u osoby s AN urceny pro pecujici (viz
dale). JelikoZ je tato metoda uzita dvojim zpusobem, je potieba je od sebe odlisit. Budu proto
v této praci uzivat pojmy subjektivni GDS (sGDS) pro standardizovanou metodu méfeni deprese

a objektivai GDS (oGDS) pro zhodnoceni stavu nemocného jeho pecujici osobou.
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5. 2.3 Geriatricka Skala deprese pro pecujici

Jak jiz bylo feceno vyse, jedna se o ,,metodu®, kterou jsem zafadila z divodu snizené
schopnosti sebereflexe osob s Alzheimerovou nemoci. Tento dotaznik je postaveny na sGDS,
otazky se naprosto shoduji (viz pfiloha 3), jsou jen formulovany tak, aby pecujici hodnotil nikoli
sebe, ale nemocnou osobu, o kterou se stara. Vysledkem by méla byt informace, jak pecujici vidi
projevy depresivity u osoby s demenci, s bodovym hodnocenim o rozsahu 0-15 bodt, kdy nula
znamena bez projevu depresivity a 15 bodu je silné vyjadfena depresivita. Tento dotaznik budu
nazyvat objektivni geriatrickou skalou depresivity (0GDS), objektivni jako protiklad subjektivni,
tedy Ze se nejedna o zhodnoceni sama sebe, ale o zhodnoceni nemocného néjakou jinou osobou
(pohled druhého).

Tento dotaznik mél dat dokreslujici informaci k vysledkim sGDS. Nakonec jsem se vsak
rozhodla vzhledem k nedostatkim sGDS vyuzit jej jako samostatnou metodu a zjistit rozdilnosti
méfeni. Oba dotazniky (sGDS i oGDS) budou také dany do vzajemného vztahu - zhodnotim

rozdily v mnozstvi projevenych symptomu vanimané jak nemocnym, tak jeho pecujicim.

5. 2. 4 Strukturované pozorovani

Jako dalsi moznou metodou zjistovani urovné deprese jsem zvolila pozorovani
depresivnich symptomt nemocného. Jednd se o zaznamenavani piftomnosti stanovenych
symptom@ pfi plnéni urcitého tkolu i pii celém rozhovoru. Ukolem nemocné osoby bylo sloZit
puzzle - obriazek dle vybéru. Jde o puzzle ze sady pro kognitivni trénink od spolecnosti
Lundbeck. Tyto skladacky jsou svou narocnosti rozdéleny na nékolik kategorii, vybrala jsem tedy
2 kategorie odpovidajici stadium rozvoje demence, z kazdé této kategorie jsem zvolila 2 obrazky,
ze kterych si mohli probandi vybrat. Puzzle poté skladali pfimo na pfedlohu, pfitom byl méfen
c¢as. Pokud se vyskytl néjaky z danych projeva deprese, byl pfidélen jeden bod, hodnotila jsem
pouze pfitomnost/neptitomnost, nikoli silu nebo cetnost symptomu. Sledovanych symptomu
bylo 16, bodové hodnoceni jako vysledek pozorovani mohlo byt v rozsahu 0-16, kdy 16 bodua
znamena vysokou miru vyjadfeni symptomu depresivity.

Problémem pfi stanovovani sledovanych kategorii byla obdobnost projevi deprese a
demence. Kategorie byly nakonec stanoveny s pomoci diferencialné diagnostickych kriterii
uvedenych v teoretické ¢asti prace, dale bylo vyuzito kategorii z vyzkumu Tondlové (2006): facies
dolorosa, zcela vymizela mimika i gestikulace, ,,schouleni se do sebe* a neschopnost lokomoce a

nepfijimani potravy a napoji. Nedilnou soucasti byla 1 vlastni zkusenost s osobami
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s Alzheimerovou nemoci. Sledované kategorie byly popsany jak pro depresi, tak pro demenci, aby
byly jasné odlisené podobné projevy obou poruch. Takto dichotomicky byl pfipraven také
zaznamenavaci formulaf (viz pfiloha 4) s pfedpokladem, ze nutnost pfiklonit se k danému
projevu jedné z téchto dvou poruch usnadni rozeznavat nékdy velmi jemné nuance téchto
symptomu. Pozorovani bylo zalozeno na tom, ze projevy deprese nasedajici na demenci prekryji

projevy samotné demence.

Uvedené informace a poznatky vedly ke stanoveni téchto pozorovacich kategorif:
1. vybér obrazku
a) projevy depresivity: lhostejnost k obrazkim, odpovedi nevim, pasivita, nezajem
b) projevy demence: vahavost schovana za omlouvani, pfemlouvani ¢i pfesouvani odpovédnosti
(vyberte vy, co byste fekla, ktery se libi vam,...)
2. facies
a) projevy depresivity: facies dolorosa, vyraz sklicenosti, bolesti, znepokojeni ¢i nejistoty, stabilni
neménny apaticky vyraz
b) projevy demence: projevy afektu alespon v néjaké mife
3. mimika
a) projevy depresivity: bez pfitomnosti mimiky, bez vyuzivani svalstva obliceje pfi komunikaci
b) projevy demence: piitomna mimika alespont v néjakém mnozstvi, zapojovani obli¢ejového
svalstva do komunikace (pfitomna neverbalni komunikace)
4. gestikulace
a) projevy depresivity: nepfitomnost gestikulace, nehybné ruce pfi komunikaci, ruce cely cas
kromé plnéni kol ulozeny na stejném misté (v kling, na stole, apod.)
b) projevy demence: pfitomna gestikulace jako soucast komunikace alespon v né¢jaké mife
5. poloha téla
a) projevy depresivity: ,,schouleni se do sebe®, nahrbeni z nejistoty ¢i strachu (nikoli stafecké
nahrbeni), pohled do zemé
b) projevy demence: normalni poloha téla, spise vzptimena, pfimy pohled pfed sebe
6. pfijem potravy
a) projevy depresivity: znamky omezeného pifjmu potravy a tekutin jako vyhublost, suché rty,
slepena usta, lepiva prebytecna kuze (nikoli stafecké zvrasnéni kuze)
b) projevy demence: znamky pfiméfeného ¢i zvyseného piijmu potravy
7. sebevédomi
a) projevy depresivity: jiz na zacatku podava zpravy, ze ukol nezvladne, neguje svij vykon,

shazuje svou osobu, zdiraznovani své neschopnosti
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b) projevy demence: ackoli mize mit dojem, ze kol nezvladne, snazi se to maskovat, nechce
svou neschopnost ukazat

8. vahavost
a) projevy depresivity: vaha o spravnosti ulozeni dilku skladacky, ackoli se dilek na dané misto
evidentné hodi
b) projevy demence: ackoli muze vahat, dilky uklada i na mista, kde se evidentné nehodi

9. vyvijené usili
a) projevy depresivity: nedokaze vyvinout usili, aby ukol splnil, je vici tkolu apaticky, vyvinout
snahu mu déla velké problémy, je potfeba stalého pobizeni, aby v ukolu pokracoval
b) projevy demence: vyviji usili pro dokonceni tkolu (ackoli muze utikat svou pozornosti jinam),
chce ukol dokoncit, a proto se snazi, ujistovani se, ze postupuje spravne, ze mu to jde

10. stiZnosti na poruchy
a) projevy depresivity: stiznosti na kognitivni postizeni, upozorfiovani na poruchu, upozornovani
na svou neschopnost
b) projevy demence: nespecifické nebo zadné stiznosti, maskovani poruchy

11. typy odpovédi
a) projevy depresivity: casté odpovédi ,,nevim®, reakce ,,nevim® bez zamysleni se nad odpovéedi
(bez snahy nalézt odpoved)
b) projevy demence: radéji Spatné odpovedi ¢i neurcité, nez uznani toho, ze odpoved nezna

12. komentovani
a) projevy depresivity: bez komentafu, pouze nutné odpoveédi, bez zbytecného sdélovani
informaci
b) projevy demence: mnohomluvnost, komentovani cinnosti, reminiscence, odbihani k jinym
tématim

13. hlasitost feci
a) projevy depresivity: tichd a nevyrazna mluva, nesrozumitelné mumlan{
b) projevy demence: normalni hlasitost feci, snaha, abych osob¢ porozumeéla

14. ukonceni ¢innosti
a) projevy depresivity: ma pocit, ze ukol nezvladne, je to pro né¢j moc tézké a proto pfemlouva ¢i
zada, aby se ¢innost ukoncila, vymlouva se, proc ¢innost nedokoncit, chee ¢innost ukoncit
b) projevy demence: vzhledem k poruse pozornosti dojde k zaujeti nécim jinym a cinnost
samovoln¢ vyprcha, pfejde v néco jiného, oscilace pozornosti

15. afekt pfi dokonceni Cinnosti
a) projevy depresivity: zadny projev radosti, ulevy ¢i jiného afektu pii dokonceni ¢innosti

b) projevy demence: projev radosti, tlevy, pifekvapeni ¢i jiného afektu pfi dokonceni ¢innosti
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16. reakce na dokonceni ¢innosti
a) projevy depresivity: i kdyz kol uspésné dokoncil, popfe svou praci na ném, nepovazuje ji za
dobfe provedenou, zneguje svtj vykon apod., nepfijme pochvalu
b) projevy demence: je rad za dokoncenou praci, pfijme pochvalu, zasluhy.

Kategorie vybér obrazku, sebevédomi, vahavost, vyvijené uasili, ukonceni ¢innosti, afekt
pfi dokonceni ¢innosti a reakce na dokonceni ¢innosti jsou kategoriemi pozorovanymi vyhradné
pfi skladani obrazku. Pfi zbyvajicich kategoriich jsem brala ohled na cely spolecné straveny cas.
Zaznamovy arch pozorovani byl vypliovan v dobé¢, kdy zkoumana osoba skladala puzzle.
Vysledky pozorovani budou také zhodnoceny z hlediska uzitecnosti pfi diagnéze deprese u osob

s Alzheimerovou nemoci.

5.3  Popis sbéru dat

Sbér dat probihal od fijna 2010 do pocatku bfezna 2011. S zadosti o zprostfedkovani
kontaktd jsem postupné oslovila PhDr. Evu Jarolimovou (gerontopsycholozka Ceské
alzheimerovské spole¢nosti, kontakty z konzultaci), pfimo pecujici na tzv. cajich o paté (také pfi
CALS), Mgr. Jitku Suchou (vedouci denniho stacionite CALS), Mgr. Ludmilu Baresovou
(vedouci denniho stacionafe pfi Domové pro seniory Elisky Purkynové) a doc. MUDr. Alese
Bartose PhD. (vedouci lékaf poradny pro poruchy paméti, AD centrum, soucast neurologické
kliniky FNKV a 3. LF UK). Na né¢kterych mistech jsem ziskala telefonické kontakty, jinde jsem
dochazela a vysetfeni provadéla pfimo na misté. Vzorek byl sestaven tzv. piilezitostnym vybérem
respondentd (Ferjencik, 2000), ktery byva také nazyvan vybér dobrovolniki, jde o osoby, které
jednak splnily potfebna kritéria a jednak byly ochotny ke spolupraci.

Obecné vySetfeni probihalo tak, Zze jsem se vénovala osobé s Alzheimerovou nemoci, ale
jesté pfedtim jsem predala potfebné dotazniky pecujicim osobam (doprovodu). Pecujici tak
vyplnovali vse sami, jednalo se 0 oGDS a obecny formulaf s demografickymi a popisnymi udaji o
osobé¢ s Alzheimerovou nemoci. Tento formulaf jsem pfenechala na vyplnéni pecujicim z toho
davodu, Ze nemocné osoby si ¢asto mnoho z toho, co jsem o nich potfebovala védét, nepamatuiji.
Zaroven tak pecujici nemuseli pfilis dlouho ¢ekat, az skonci vysetfeni nemocného. Obé osoby na
zacatku podepisovaly informovany souhlas. Osobé s AN (piipadné i pecujicimu) jsem vzdy
vysvétlila, pro¢ jsme se setkali, jelikoz nektef pfedem nevedeli, ze se setkame, a ti, kteff to vedeli,
si obvykle nepamatovali informaci, kdo jsem a co potfebuji. Nejprve jsme prosli MMSE, nasledné¢
sGDS a na zavér skladani puzzle. Vsechny otazky jsem nemocnému cetla, dotazovala se ho.

Puzzle jako posledni krok bylo dobrym zavérem naseho setkani, jelikoz nevyvolavalo u
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vySetfovanych osob pocit, ze jsou zkouseni. Vsechna data (mimo nékterych MMSE) jsem sebrala
osobné.

S nékterymi jsem se sesla na jimi stanoveném mist¢ (obvykle doma), s jinymi
v oddélenych mistnostech stacionatt ¢i v ordinaci v poradné pro poruchy paméti. Vyjma tohoto
mista o mné viichni dopfedu védéli, byli jsme domluveni na setkani. Ve stacionafi pti CALS jsem
se osobné setkavala jen s osobou s AN, vyplnéni c¢asti pro pecujici bylo zprostfedkovano Mgr.
Jitkou Suchou, ktera vyvésila list s zadosti o pomoc se sbérem dat a piihlasenym pfedala
materialy. Jakmile se tyto materidly vratily, pfisla jsem pifimo do stacionafe vysetfit osobu
s Alzheimerovou nemoci.

Jelikoz se poradna pro poruchy paméti nachazi na pudé Fakultni nemocnice Kralovské
Vinohrady, musela jsem nejprve projit etickou komisi nemocnice. Po schvaleni sbéru dat na
nemocni¢ni ptidé a umoznéni setkani se s pacienty jsem dochazela do poradny, u jednoho Iékate
jsem byla pfimo v ordinaci a mé vysetfeni bylo soucasti celkového vysetfeni, u druhého lékate
jsem byla ve vedlejsi mistnosti, kam se za mnou vhodni probandi pfesouvali. Jelikoz v této
poradné je soucasti kazdé kontroly MMSE, tak mi byl vysledek bud’to sdélen, nebo v pfipadé mé
pfitomnosti v ordinaci jsem ho provadéla sama jako vypomoc lékafi, nékdy bylo také vyplnéni
sGDS nasim spole¢nym zajmem. Tyto osoby tedy predem nevédély, Ze se se mnou setkaji, byly o
pomoc pozadany v ramci navstévy u lékare.

Co se tyce skladani puzzle, sestaveni pozorovanych kategorii prochazelo velice dlouhym
zvazovanim z davodu diferencidlné diagnostickych obtizi. Z tohoto divodu bylo prvnich Sest
vysetfeni natac¢eno. Stalo se tak, Ze 1 tyto vySetfeni mi pomohly uvédomit si, jak pozorovani
postavit a diky videozaznamu jsem mohla dodatecné zaznamovy arch vyplnit. Nataceni bylo

samozfejme také oSetfeno v ramci informovaného souhlasu.
5.4  Charakteristiky zkoumaného vzorku osob

Charakteristiky vzorku budou uvedeny z hlediska vzorku jako celku i z hlediska
jednotlivych skupin stupné rozvoje demence. V této kapitole naleznete také kritéria zafazeni do

vyzkumu. Jsou zde uvedeny informace o véku, pohlavi, vzdélani zkoumanych osob, také o jejich

bydlisti, doprovodu, aktivitach ¢i zdravotnim stavu.

67



5.4.1 Kritéria zafazeni, velikost vzorku a rozdé¢leni do porovnavanych skupin

Do tohoto vyzkumu se ve vysledku zapojilo 31 vhodnych probandu a 30 pecujicich, tedy
jeden nemocny je zafazen i bez vyjadfeni pecujici osoby, jelikoz dorazil k lékafi sam, bez
doprovodu. Kritéria pro zatazeni byla:

* stanovena diagn6za Alzheimerovy choroby

* v¢k nad 65 let

* MMSE v rozmezi 25 az 15, respektive 30 az 15 bodua

* bez diagnézy depresivni poruchy pred stanovenim diagnézy Alzheimerovy nemoci

®» zaroven jsem se snazila o pfitomnost a spolupraci pecujic osoby.

Predposledni kritérium je vsak velmi problematické, jelikoz jak jsem zjistila, nemocni ani
pecujici casto nezaznamenali udéleni diagnézy deprese v soucasnosti, natoz pak v predchozim
zivoté. Spokojila jsem se tedy s tim, ze pokud uvedli pfitomnost deprese, ptala jsem se, zda se
projevila az po diagnéze Alzheimerovy nemoci (v navaznosti na ni). Timto jsem chtéla alespon
vyloucit, zda deprese nebyla pfitomna v dobé tésné pred stanovenim diagnézy Alzheimerovy
nemoci a nemohla tak byt moznym rozvojovym faktorem demence namisto reakce na demenci, o
kterou jde v této praci spise.

Co se ty¢e bodového rozmezi MMSE, puvodné bylo stanoveno na hodnoty 25 az 15
bodt. 25 bodu jako hranicni hodnotu pro kognitivni poruchu, 15 jako pokrocilejsi stadium
demence, ve kterém je vsak jesté dobfe mozna komunikace s nemocnou osobou. Spodni hranice
byla stanovena také na zaklad¢ konzultace s PhDr. Evou Jarolimovou i vlastni zkusenosti s touto
skupinou. V nizsich bodovych hodnotach by jiz zvolené metody mohly postradat smysl a bylo by
potfeba zvolit jinou metodologii. Z duvodu zachovani jednotné metodologie a homogenity
zkouman{ nebylo tézké stadium demence zafazeno do zkoumani. Jelikoz kritéria zatazeni byla
pomérné uzka, sbér dat nepokracoval zcela podle pfedstav, byly proto zafazeny také osoby
s vysledkem MMSE vyssim nez 25 bodu. Jde vsak o osoby, které v minulosti klesly pod hranici
25 bodu (bez které také nemuze byt stanovena diagnéza AN), ale po zavedeni medikace doslo ke
zlepseni jejich stavu a tim také ke zvyseni jejich bodového hodnoceni v testu MMSE. JelikoZ toto
zlepseni po farmakoterapii nemd (vyjma sirstho kritéria pro zafazen{ do jedné ze skupin) zavazny
vliv na slozeni vzorku a moznosti zkoumani, byly tyto osoby také zafazeny. Skupiny dle
zavaznosti rozvoje Alzheimerovy nemoci byly tedy stanoveny takto:

= skupina A: osoby s pocinajici demenci MMSE 30/25 - 21 bodua

* skupina B: osoby s rozvinutou demenci MMSE 20 - 15 bodu.
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V¢k 65 a vice let byl zvolen proto, aby bylo mozné pro cely vzorek uzivat stejnych metod.
Jednak je to jedno =z kritérii pro diagnostickou jednotku Alzheimerova nemoc s pozdnim
zacatkem a jednak proto, ze pecujici obcas neznali zcela pfesné diagnézu (védéli jen, Ze jde o
Alzheimerovu nemoc) a i kdyby se jednalo o AN s c¢asnym zacatkem, je vtomto véku
pfedpoklad, ze nemoc pokrocila diky svému rychlejsimu prabéhu tak, Ze se vyrovnala skupiné
s pozdnim zacatkem. Jedna se zde o to, ze v difvéjsim véku by bylo vhodnéjsi pouzit
zpusoby.

Pavodné jsem se chtéla vénovat nejen demenci Alzheimerova typu, ale také demencim
vaskularnim. Z davoda nedostatku osob s vaskularni demenci jsem kvili homogenité vzorku
zvolila radéji jen Alzheimerovu nemoc, jelikoz jednu az dve osoby s vaskularni demenci, jez by se
mi mohlo podafit do vyzkumu ziskat, povazuji spiSe za rusivy element nez za vyhodu ve slozeni
vzorku.

Ackoli jsem data ziskala od 61 osob, hovoftila bych spise o 31 probandech, jakozto o 31

souborech informaci k dané osobé s Alzheimerovou nemoci. Shrnuta ¢isla jsou pak nasleduyjici:

celkem probandu: 31 (31 nemocnych + 30 pecujicich)
skupina A (pocinajicif AN): 16 (16 nemocnych + 15 pecujicich)
skupina B (rozvinuta AN): 15 (15 nemocnych + 15 pecujicich)
tab. 26

5. 4.2 Pohlavi, vék a vzdélani

Pohlavi osob s Alzheimerovou nemoci v celkovém vzorku odpovida pfedpokladu, ze
zeny z hlediska dozivani se vysstho véku trpi vice Alzheimerovou chorobou. Zastoupeni
zenského pohlavi je tak 2/3 celkového vzorku, tedy 20 Zzen ku 11 muzam. Pfitom ve skupiné A
ani ve skupiné B se tento pomér zachovat nepodafilo, ackoli pocet zen je v obou skupinach vyssi

nez pocet muza.

Pohlavi

cely vzorek 11 muzt a 20 zen
skupina A 4 muzia 11 zen
skupina B 7 muza a9 zen
tab. 27
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Vék se pohybuje v rozmezi 66 az 91 let. Praméry jsou 79 pro cely soubor, 77 let pro
skupinu A a 80 let pro skupinu B. Rozdil praméru mezi skupinami odrazi fakt, ze ve skupiné B
jsou vyhradné osoby starsi 72 let. Zaroven Zeny jsou o néco starsi nez muzi a to jak v celém

souboru, tak v jednotlivych skupinach.

Vék rozmezi pramér modus median
cely soubor 06 - 91 78,74 75 80
skupina A 06 - 91 77,25 06 78279
skupina B 72 -89 80,34 75 82

Q cely soubor 66 - 91 79,85 75 80 a 81
P skupina A 06 - 91 78,78 - 80

Q skupina B 73 -89 80,73 75 82
3 cely soubor 66 - 89 76,73 66 75
d skupina A 066 - 89 75,29 66 74
d skupina B 72 - 86 79,25 - 75a 84
tab. 28

Vzdélani je nejcastéjsi stiedni s lehkou prevahou stfedni $koly s maturitou nad stfednim
odbornym ucilistém, z vysstho vzdélani ma jen jedna Zena vyssi odborné vzdélani, vysokoskolské
vzdélani nalézame pouze u muzu. Skupina A dosahuje v praméru vyssiho vzdélani nez skupina B,
zejména proto, ze pouze ve skupiné A jsou zastoupeni vysokoskolaci, ze stejného duvodu maji

vyssi vzdélani muzi nez Zeny.

<

Vzdélani ZS SOU SS VOS VS
cely soubor 4 9 13 2 3
skupina A 1 4 7 1 3
skupina B 3 5 6 1 0
Q cely soubor | 2 7 10 1 0
Qskupina A 1 3 5 0 0
Q skupina B 1 4 5 1 0
& cely soubor 2 2 3 1 3
3 skupina A 0 1 2 1 3
d skupina B 2 1 1 0 0
tab. 29
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5. 4.3 Diagnézy a pfidruZené nemoci

Vsechny osoby v tomto souboru maji diagnézu Alzheimerovy nemoci, s pfedpokladem,
ze se jedna pfredev§im o Alzheimerovu nemoc s pozdnim zacatkem. Vice je tato diagnodza,
jakozto jedno z kritérii pro zafazeni do vyzkumu, popsana v kapitole 5. 4. 1. Podstatnou

informaci v tomto ohledu muze byt doba od stanoveni diagn6zy Alzheimerovy nemoci.

doba od diagn6zy AN | rozmezi  pramér
v mésicich
cely soubor 3-74 23,97
skupina A 3-72 20,19
skupina B 5-74 28,29
Q cely soubor 3-74 25
QP skupina A 3-36 17,22
Q skupina B 5-74 30,45
J cely soubor 3-72 21,9
J skupina A 3-72 22,57
J skupina B 12 - 36 20,33
tab. 30

V souboru se nachazeji osoby jak s pomérné cerstvou diagndzou, tak po uplynuti
né¢kolika let od obeznameni s prognézou. Vezmeme-li v uvahu, ze deprese se muze vyskytnout
jako cast vyrovnavaci strategie s nemoci, jedna se pfiblizn¢ o kriticky rok az rok a pul od
stanoveni diagnézy. Z tohoto hlediska mame v souboru 14 osob. Deprese vsak muze byt také
spojena se zhorsovanim se stavu, nartstajicimi nezdary, ¢i muze byt organického pavodu, jakozto
dusledek progrese nemoci. Skupina B ma jiz ze své podstaty pramérny ¢as uplynuly od stanoveni
diagndézy delsi nez skupina A, ackoli i zde se vyskytuje né¢kolik osob spadajicich do intervalu do

18 mésicu.

Diagnostikovany vyskyt deprese uvedlo 6 osob. Jedna osoba dale poznamenala, Ze depresi
sice netrpi, ale je pfitomna silna apatie (jak bylo uvedeno v teoretické ¢asti prace, apatii pfi AN
ncktefi autofi povazuji za hlavni rys deprese, na kterém by mohla byt postavena diagnodza).
Z téchto 6 osob ctyfi jasné vyjadfili pfitomnost deprese se vznikem poruchy az po diagnéze
Alzheimerovy nemoci, dvé osoby uvedli obc¢asny vyskyt, ale diagnéza deprese byla stanovena a
porucha lécena, jeji vznik byl také urcen v obdobi rozvoje Alzheimerovy nemoci. Pét osob, které
uvedli diagnézu deprese, jsou ze skupiny A (z toho 4 Zeny a jeden muz) a jedna osoba je ze

skupiny B (zena). Navzdory této otazce jsem v ramci vyctu uzivanych 1éka antidepresivni 1écbu
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nalezla u 8 osob, z toho ¢tyfi osoby spadajici do skupiny A a ¢tyfi osoby do skupiny B. Pouze u
jedné osoby se shodovala diagnéza deprese a uvedeni antidepresivnich farmak. Zbyvajicich 7
uzivatelt antidepresiv diagnézu deprese neuvedlo. Je vSak potfeba poznamenat, ze ne vsichni
uvadéli presny vycet 1ékt a Ze u nékterych mohla byt antidepresivni 1é¢ba jiz vysazena. Dale
mohla byt antidepresivn{ 1é¢ba nasazena z jinych duvodu, nez je 1écba samotné deprese. Jelikoz
jsem se ptala na pfitomnost deprese v ramci rozvoje demence a nikoli na to, v jaké dobé po
rozvoji demence se deprese objevila, neuvadim zde obdobi uplynulé od diagnézy Alzheimerovy

nemoci u osob s diagnostikovanou depresi.

Protoze je zkoumany vzorek slozen z osob vys$stho veku, rada bych uvedla také dalsi
onemocnéni, kterymi tito lidé trpf a také pocty léku. Jedna se jen o obraznou informaci, jelikoz
prave tyto polozky dotazniku byly vypliovany s nejmensi pfesnosti. Nejvice dalsich nemoci méla
osoba s 8 dal$imi diagnézami (muz ze skupiny A), ale naopak mnoho osob uvadélo, ze zadnou
dal$i nemoci ¢i obtizemi netrpi (12 osob). Mezi nejcastéjsi stiznosti patfi srdecni a cévni obtize,
vysoky tlak a cholesterol, problémy se zrakem a sluchem, cukrovka, problémy s klouby a
prostatou, ablace prsu, nckolikrat se vyskytlo onemocnéni §titné zlazy. Nejvétsi mnozstvi
uzivanych léka bylo osm (u dvou osob), vyjimkou nebyly pocty blizici se této hodnoté.
V praméru vysly téméf ¢tyfi razné 1éky na osobu, znovu podotykam, ze mnoho osob medikaci
uvadét nechtelo, ¢i si vée nepamatovali a uvedli proto jen medikaci Alzheimerovy choroby. Jedna
pecuyjici to shrnula slovy ,,dle mého nazoru 1ékt uziva piilis mnoho®.

Z 1éciv Alzheimerovy nemoci se objevovaly zab¢hlé medikace, pouze u jedné osoby je
jednalo o bez pfedpisu dostupny Tanakan. Néktefi uzivaji zaroven dva razné léky z této skupiny.
Uzivané 1éky odpovidaji informacim uvedenym v teoretické casti, jedna se o Aricept (donepezil;
uziva 18 osob), Exelon (rivastigmin; uzivaji 4 osoby) a Ebixa (memantin; uziva 11 osob).

Z antidepresivn{ 1écby se jednalo o Citalec, Zoloft a Sertralin.

5. 4.4 Domacnost, provozované aktivity a pecujici

Tyto informace maji spiSe obecné¢ informativni charakter. Prvotni dvahou bylo, Zze pocet
rodinnych pifslusniki v domacnosti, bydleni v ramci rodiny ¢i institucionalni péce a mnozstvi
provozovanych aktivit mohou mit vliv na rozvoj a progresi demence i deprese. Z tohoto hlediska
vsak informace nejsou dost dobfe pouzitelné, jelikoz nemuzeme védét, zda by se deprese za

jinych podminek rozvinula ¢i nikoli. Na druhou stranu jsou to vSak ddaje zajimavé z hlediska
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obecného pohledu na nadi star$i populaci. Také uvadim vztah pecujicich a nemocnych pro
informaci, kdo byl tim objektivné pozorujicim a vyplnil oGDS.

Predpokladem u osob s Alzheimerovou nemoci je, ze postupem casu pottebuji takika
neustaly dohled. Vétsina osob tak nezije sama, pokud jiz neni pfitomen partner/ka, piebiraji
odpovédnost vétsinou déti. V tomto souboru osob se objevilo 5 osob zZijicich prozatim
samostatné, z toho jedna osoba Zijici ve stejném domé jako jeji deera. Ctyii osoby spadaji do
skupiny A, jedna osoba do skupiny B (zde vsak vime, ze dcera i pfesto vétsinu zalezitosti jiz
pfebrala na sebe). 21 osob zije v dvouclenné domacnosti, 2 osoby ve dvou az péticlenné
domacnosti, jelikoz stiidaji svij pobyt u rodinnych piislusnikd. Jedna pani Zije v seniorském
domé se spolubydlici. Dvé osoby ziji v tficlenné domadcnosti a jedna osoba v péticlenné
domacnosti. Mimo osob zijicich samostatné ¢i v pecovatelském dome, bydli 16 osob se svym
manzelem ¢i svou manzelkou, zbyvajici jsou u svych potomku, pfipadné vnuka a vnucek, jedna
osoba zije se svym bratrem. Doprovod u vétsiny osob byl zajistén osobou, se kterou nemocni Ziji
(samozfejmé mimo osob, které Ziji samy ¢i v seniorském dom¢), pouze ve tiech pfipadech se lisil,
vzdy se vsak jednalo o rodinného piislusnika. Z tohoto divodu se domnivam, ze pecujici, jez
vypliovali oGDS méli ve vétsiné pifpadt dobfe dostupné informace o projevech Alzheimerovy
nemoci i depresivity o zkoumanych osob. Doprovod byl tedy zajistén ve 14 pfipadech manzelem
¢i manzelkou (z toho jedenkrat pfitomna manzelka i dcera), u 14 osob byl doprovodem syn nebo
dcera, jedenkrat se jednalo o bratra a jedenkrat o vauka, jeden pan pfisel sam.

Co se tyce mista bydlisté, jelikoz sbér dat probihal na tzemi mésta Prahy, vétsina osob
také v Praze bydli. Jedna osoba vsak pfijela z Tocniku, jedna z Brandysa nad Labem a jedna
uvedla jako bydlist¢ Zlin, ale vzhledem k tomu, Ze chodi na pravidelna vysetfen{ do prazské
nemocnice, pfedpokladam, ze se jedna spise o adresu trvalého bydlisté nez o adresu aktualni.

Mezi provozované aktivity b¢hem dne patii nejcastéji v obou skupinach cetba - knihy,
noviny a c¢asopisy (5 osob ze sk. A, 3 osoby ze sk. B), sledovani televize (6 osob ze sk. A, 2 osoby
ze skupiny B), dochazeni do stacionate (5 osob ze sk. A, 8 osob ze skupiny B), chata ¢i zahrada (2
osoby ze sk. A, 4 osoby ze sk. B), dale jsou to pfatelé ¢i rodina (4 osoby ze sk. A, 2 osoby ze sk.
B), vychazky (1 osoba ze sk. A, 2 osoby ze sk. B) a n¢které osoby nedélaji v podstaté nic (1 osoba
ze sk. A, 2 osoby ze sk. B). Ve skupin¢ A se také muzeme setkat s poslechem radia (3 osoby),
lusténim kifzovek (2 osoby) ¢i s malovanim, jezdénim na kole, dochazenim na cviceni v Sokole,
dochazenim na bohosluzby a do cirkevntho sboru, Zehlenim pro dalsi rodiny, s univerzitou
volného casu, ucasti na schiizich politické strany pfi klubu seniort, zijem o aktivity okolo
privatizace ¢i aktivity s osobnim asistentem. U skupiny B se pak také objevil zdjem o kulturni
akce (divadlo, kino, koncerty) a trénovani paméti. Z toho jde jednoduse vy¢ist, Ze mnozstvi zajma

a aktivit je u osob s pocinajici Alzheimerovou nemoci mnohem pocetnéjsi, nez u osob
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s rozvinutou demenci. Malo osob se vénuje néjaké formé pohybu, maly zdjem je o trénovani
paméti (ovsem trénink paméti a udrzovani dovednosti probiha také v ramci stacionafu). Zajimavé
je, ze u osob, které uvedly diagnostikovanou depresi, byly v pruméru uvedeny 3 aktivity,

nejednalo se tedy o osoby zcela pasivni.
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6. Analyza dat

Analyza dat se bude tykat pfedevs$im hlavnich cila. Mimo n¢ se pokusim odpovédét také

na dals$i vzniklé otazky nastinéné vyse. Zakladnimi oblastmi zkoumani jsou:

Otazka vyskytu deprese u Alzheimerovy nemoci:

Deprese se u osob s Alzheimerovou nemoci vyskytuje alespon v 30% piipada?

Hypotéza o pfitomnosti deprese v ramci stadii demence:

H,: U osob s pocinajici i rozvinutou Alzheimerovou nemoci se deprese vyskytuje ve
stejné mife.

H,: U osob s pocinajici Alzheimerovou nemoci se deprese vyskytuje se vétsi mife nez u

osob s rozvinutou Alzheimerovou nemoci.

Pro ziskani wvysledki bude pouzito vypoctd procentualniho zastoupeni deprese,
McCallovy plosné transformace a IQ skora pro zjisténi cut-off skért u pfidruzenych metod, Chi-
kvadratu a Fisherova testu exaktnich pravdépodobnosti (Fisher’s Exact test) pro prokazani
hypotéz. Veskeré vypocty budou probihat na hladin¢ vyznamnosti « = 0,05. Vypocty budou

provedeny programy Microsoft Excel a SPSS Statistics.

6.1 Vysledky sGDS

Pii hrani¢ni hodnoté¢ 8 boda pro piitomnost deprese u Geriatrické skaly deprese
(subjektivni hodnoceni) byly ve vzorku osob zachyceny tfi piipady depresivni poruchy.

Hodnotove se tyto osoby pohybovaly nasledovné:

10 bodu sGDS pii MMSE 30 (skupina A)
9 bodta sGDS pii MMSE 24 (skupina A)
8 bodu sGDS pii MMSE 15 (skupina B).

Z celkového vzorku 31 osob tak zachyt tii pifpada deprese pfedstavuje vyskyt u 9,7% osob
s Alzheimerovou chorobou. Vyzkumna otazka tak byla zodpovézena zaporné, tedy ze vyskyt

deprese u Alzheimerovy choroby je nizsi nez 30%.
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Deprese ptitomna u 9,7% vzorku. !
Vyzkumna otazka ma zapornou odpovéd, tj. vyskyt

deprese je zachycen u méné nez 30% osob s AN.

Pro jednotlivé skupiny je vyskyt deprese 12,5% u skupiny A - pocinajici Alzheimerova
nemoc a 6,7% u skupiny B - rozvinuta Alzheimerova nemoc. Vypocet Chi-kvadratu pro vyskyt
deprese u jednotlivych skupin rozvoje demence dava hodnotu 0,301 pii dosazené hladiné
vyznamnosti p = 0,583, dle téchto vysledka pfijimam hypotézu nulovou. Pii zvolené hladiné
vyznamnosti « = 0,05 se neprokazalo, Zze by se vyskyt deprese u jednotlivych stupnu rozvoje
demence statisticky vyznamneé lisil. Jelikoz pii vypoctu ocekavané ¢etnosti nedosahly odpovidajici
urovné, hypotéza se ovéfovala také na vysledcich Fisherova testu, kde dosazena hladina
vyznamnosti nabyla hodnoty p = 1,00 a také potvrdila pravdivost H,,.

Chi-kvadrat p = 0,301 > o = 0,05.
Fisher test p = 1,00 > o = 0,05.

Je pfijata hypotéza nulova.

Budeme-li chtit porovnat vysledky sGDS a oGDS, tedy jestli se lisi vnimani pfiznaka
deprese samotnymi nemocnymi a jejich pecujicimi (v tomto pfipadé vzdy rodinnymi pfislusniky),
dojdeme k zavéru, ze pecujici vnimaji depresivni pfiznaky u osoby s Alzheimerovou nemoci
¢astéji nez samotna nemocna osoba. Vétsina pecujicich uvedla vyssi pocet projevi nez nemocny,
pfesnéji pouze tii pecujici uvedli hodnoty nizsi (dvakrat o jeden bod, jedenkrat byl rozdil 6 bodu),
dva pecujici se pfesné shodli na mnozstvi projevt deprese s nemocnym. Bodové hodnoceni vyssi,
nez udaval sim nemocny, se vyskytovalo v rozmez{ +1 az +14 bodt. V priméru udavali pecujici
o 2,5 bodu vyssi hodnoceni nez osoby s Alzheimerovou nemoci.

U osob, které naplnily kritéria deprese dle sGDS, bylo jejich vlastni hodnoceni ve dvou
piipadech vys$si (vice zaznamenanych projevi nemocnymi) nez u jejich pecujicich, v jednom
pfipad¢ tomu bylo naopak. Pfesné rozdily véetné veskerych dalsich vysledka naleznete v pfiloze
5.V ramci jednotlivych skupin jsou také prameérna hodnoceni depresivity vyssi u pecujicich nez u
nemocnych, jedna se o 1,9 bodu vyssi pramér u skupiny A a o 3 body vyssi pramér pro pecujici u
skupiny B. Pomérné velky rozdil ve vnimani depresivity osob a pecujicich mezi skupinou A a B
pfisuzuji tomu, ze ve skupiné B se nachazeji osoby s pokrocilejsi fazi Alzheimerovy nemoci, kdy
se jiz ztraci nahled na nemoc, zhorsuje se sebereflexe, roli hraje také pamét’. Proto tyto osoby
spiSe zvoli odpoved méné zavaznou nezli pravdivou, zatimco pecujici se snazi posuzovat stav,

ktery u nemocného opravdu zaznamenavaji.
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Tim se dostavame k otazce, do jaké miry je pfinosné pouzivat sGDS u populace osob
s Alzheimerovou nemoci, pfipadné se syndromem demence obecné. Své dojmy ze
sebehodnoceni osoby v ramci sGDS jsem si zaznamenavala, bohuzel ne vzdy jsme si vzpomnéla,
proto v celkovém poctu nejsou vSechny vysetfené osoby. Jedna se o postiehy, tedy pouze na
zakladé mych dojmu a predpokladu, nikoli o podlozené informace. U Sesti osob jsem nabyla
pocitu, ze mi odpovédi sdéluji jen proto, aby odpovédéli, kdyz se jich nékdo pta, aby nevypadali
hloupé, kdyz nevi, co fict. Tito lidé odpovidali vétsinou ihned, nebo naopak chvilemi délali, ze se
jich nikdo na nic nepta a otazka se musela opakovat. Nad odpovéd'mi se nezamysleli, pfipadné
byla jejich odpoveéd velice jednoduse ovlivnitelna. Rozdil v ziskanych bodech u téchto osob
v sGDS a oGDS se pohyboval od jedné do 5 bodu (vice bodu davali pecujici). Pfirovname-li tyto
vysledky k jejich MMSE, byly to osoby v rozmezi 28 - 15 boda MMSE, tedy rozprostfeni po
téméf celém intervalu hodnot MMSE osob zafazenych do tohoto vyzkumu. U sedmi osob jsem
si nebyla vubec jista, zda jejich odpovedi odpovidaji skutecnosti ¢i nikoli (jejich MMSE bylo také
v ramci celého intervalu). Ma osobni domnénka, Ze sebehodnoceni nebude zcela odpovidat
pravdivému stavu spiSe u osob s nizs$imi vysledky MMSE se tak nepotvrdila, je vSak také mozné,
ze sebereflexe a schopnost pouzit informace o sob¢ z minulého casového tseku mohou byt
postizeny v raznou dobu (v odlisnych fazich rozvoje Alzheimerovy nemoci). Neda se také
vyloucit, ze u nckterych osob byly zachovany socialni schopnosti na velmi dobré udrovni a

dokazaly velmi dobfe maskovat to, ze vlastn¢ nevédi, jak se v minulém tydnu citily.

6.2 Vysledky oGDS

Jak jiz bylo feceno, pozorovani i oGDS meély byt pomocnymi (dodatkovymi) metodami,
ale pro uskali, které s sebou nese vypovéd postavena na introspekci u osob s Alzheimerovou
chorobou, jsem se rozhodla zkusit tyto metody vzijemné porovnat mezi sebou a timto také
nabidnout jiné moznosti méfeni depresivity u osob s Alzheimerovou nemoci. Toto vzajemné
porovnani a vysledky stanovené témito metodami rozhodné nemaji raz standardizovanych a
ovetenych metod a jediné zcela zavazné vysledky mohou byt pouze ty, jez stoji na vysledcich
sGDS. Jedna se jen o mozné zvazeni, napiiklad jakou cestou by se mohly ubirat metodologické
vyzkumy v této oblasti.

Vzhledem k tomu, Ze jsem se rozhodla zkusit porovnat vysledky jednotlivych metod, bylo
potieba stanovit si cut-off skor pro vyskyt deprese pro oGDS. Byla proto pro ziskanané hrubé
skory provedena McCallova plosna transformace s pfevedenim na IQ skér s vyslednym

rozlozenim nasledujicim:
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HS | 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 | 11 | 12 | 13 | 14 | 15

IQ - 68 1 79 1 88 1 94 1 99 106 i 111 | 112 114 | 118 123 @ 125 128 132 222

tab. 31

Jelikoz ¢im vyssi je ziskané skore, tim vice depresivnich symptomu bylo zaznamenano,
hrani¢cnim bodem pro oGDS byla stanovena hodnota 10 bodua. Této a vyssi hodnoty dosahlo
v celém vzorku zkoumanych osob (tj. 30 osob, pro které bylo oGDS vyplnéno) 5 probandi. To
odpovida 17%, tedy 1/6 zkoumanych osob s Alzheimerovou nemoci trpi dle oGDS také depresi.
Pro jednotlivé skupiny je to 6,7% ve skupiné A (jedna osoba z 15) a 26,7% ve skupiné B (4 osoby
z 15). Je zajimavé, jak vysledky podle vypovédi pecujictho jsou zcela opacné oproti vyzkumnému
pfedpokladu. Nabizi se zde otazka, zda pecujici osoby nezaménuji nékteré projevy Alzheimerovy
nemoci za projev depresivity, zvlasté v rozvinutém stadiu demence, ktera se jiz plné¢ projevuje a je
pro pecujictho znac¢nou zatézi v mnoha smérech.

Chi-kvadrat dava vysledek 0,654 pfi dosazené hladiné vyznamnosti p = 0,419. Tim bylo
zjisténo, ze sGDS a oGDS podavaji svym méfenim stejné vysledky a tedy nezalezi na tom, kterou
z metod pfi méfeni depresivity osob s Alzheimerovou nemoci pouzijeme. Protoze opét nebyly
naplnény podminky ocekavanych cetnosti, bylo pfihlédnuto také k Fisherovu testu, kde dosazena
hladina vyznamnosti p = 0,473 potvrzuje predchozi zavér.

Z duvodu obdobné vypovidajici hodnoty sGDS a oGDS jsem touto metodou
neovéfovala hlavni hypotézu. Za povsSimnuti stoji fakt, ze tyto dvé metody se ve stanoveni
deprese setkaly svymi vysledky pouze u jedné osoby (pouze jeden nemocny prokazoval depresi

TvvVs

hodnoceni v ramci téchto dvou metod u téchto 5 osob s depresi podle oGDS:

MMSE oGDS sGDS rozdil
15 10 8 2
20 10 4 6
15 14 0 14
18 10 2 8
25 12 7 5
tab. 32

Pokusim-li se shrnout pfinosnost této metody, tak vzhledem k tomu, ze:
® vysledky sGDS a oGDS podle statistickych vypocta podavaji stejné vysledky
* mezi vysledky je velky bodovy rozdil a depresivita je téméf vzdy prokazana u jinych
osob nez dle sGDS

* se jedna o hodnoceni pocitu jiné osoby
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* vysledky odporuji obecné zavedenému predpokladu, Ze vyskyt deprese je castéjsi

v pocatecnich stadiich Alzheimerovy nemoci

* je mozné, ze pecujici si do otazek o depresivni symptomatologii projikovali projevy
Alzheimerovy nemoci, predpokladam spise, Ze takto postavena metoda neni dobrym hodnoticim

nastrojem pro vyskyt deprese u osob s Alzheimerovou nemoci.

6.3 Vysledky z pozorovani

Metoda strukturovaného pozorovani prosla stejnym hodnoticim a statistickym procesem
jako metoda oGDS a jeji roli v této praci jsem jiz také popsala vyse (viz 6. 2). To znamenad, ze
také pro tuto metodu byla provedena McCallova plosna transformace s prevedenim na 1Q skor

s timto vyslednym rozloZzenim:

HS| 0 1@ 2 3 4 5 6 7 8 9 10 ¢ 11 ¢ 12 ¢ 13+ 14 ¢+ 15 | 16

IQ | 67 |80 | 92| 101 | 108 | 113 | 116 | 118 | 119 | 119 | 119 | 119 | 121 | 122 | 123 | 123 | 123

tab. 33

Hrani¢ni hodnotou pro urceni deprese je 6 bodu, jelikoz i zde plati, ze ¢im vice je
udélenych bodu, tim vice je projevenych symptomu deprese. Tohoto a vysstho bodového
ohodnoceni dosahly 3 osoby z celkového poctu 31, tj. 9,7% vzorku. Z toho dvé osoby ze skupiny
A (12,5%) a jedna osoba ze skupiny B (6,7%). Jedna o naprosto shodné vysledky jako pfi méfeni
testem sGDS a tedy ani zde nebylo dosazeno hodnoty stanovené hlavni vyzkumnou otazkou.

Shodnost obou metod byla ovéfena nejen vysledky, ale také statistickymi vypocty, které
pii hodnotach Chi-kvadratu 0,00 pfi dosazené hladine vyznamnosti p = 1,00 potvrdily to, co jiz
napovidaly vysledky téchto metod, tedy Zze metody sGDS a pozorovani jsou svymi vysledky
v zachytu deprese shodné a jejich vysledky jsou tak zaménitelné. Opétovné jsem tento vysledek
zkontrolovala z divodu nizkych ocekavanych cetnosti pomoci Fisherova testu s vysledkem p =
1,00, ktery odpovida vysledku Chi-kvadratu. Jelikoz se vysledky sGDS a pozorovani zcela
shoduji, bylo by nadbytecné znovu ovétovat hlavni hypotézu.

Také zde je vsak problém se shodnosti vyskytu deprese. Ackoli pocetné se vyskyt deprese
shoduje s vysledky sGDS, podle vysledku pozorovani se ani u jedné osoby neshoduji vysledky
téechto dvou metod, tedy ani jedna osoba nenaplnila kritéria deprese u sGDS a zaroven u
pozorovani. A pouze u jedné osoby se shoduji vysledky oGDS a pozorovani. Vysledky

depresivnich osob dle pozorovani:
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MMSE sGDS pozor. oGDS
25 7 6 12
17 5 12 6
21 4 7 8
tab. 34

Dalsi proménnou pii pozorovani je ¢as. Jedna se o ¢asovy interval, béhem kterého osoby
s Alzheimerovou nemoci plnily zadany ukol - skladani puzzle. Tato proménna byla ve svém

vysledku velice variabilni, naméfeny ¢as se pohyboval v rozmezi 20 sekund az 12 minut.

Nameéfeny Cas

rozmezi 0:20 - 12:00

pramér 4:02

skupina A - rozmezi  1:15 - 12:00

skupina A - primér  4:22

skupina B - rozmezi  0:20 - 11:15

skupina B - pramér  3:40

tab. 35

Ackoli vyssi naméreny cas ve skupiné A by mohl podporovat hypotézu, ze osoby skupiny
A jsou depresivnéjsi nez osoby ze skupiny B, bohuzel nebylo mozné urcit, do jaké miry se na
délce casu podili depresivita a do jaké miry je to charakteristika Alzheimerovy choroby. Nizsi ¢as
u skupiny B je mozné vysvétlit také tim, Zze skupiné B bylo predkladano puzzle s niz§im stupném
obtiznosti nebo napiiklad také tim, Ze pfi ztracejicim se nahledu jiz nemusi tolik trpét obavou, ze
néco nezvladnou. Stres je tedy nizs${ a prace se tak muze dafit lépe. Méfeni casu je také
problematické z toho davodu, ze ne vzdy se podaff nemocnému kol dokoncit. V tomto souboru
byla jen jedna osoba, ktera puzzle sice slozila, ale ne zcela podle pfedlohy, dokazu si vsak v praxi

pfedstavit, ze nedokoncenych dloh by se mohlo objevovat daleko vice.

Uzitl strukturovaného pozorovani pii skladani obrazku jako metodu detekce depresivity u
osob s Alzheimerovou nemoci bych zhodnotila nasledovneé:

Klady:

* metoda sama o sob¢ je osobami s Alzheimerovou nemoci vaimana velice kladné¢ a to i

v nemocnicnim prostiedi

* umoznuje objektivnéjsi posouzeni depresivnich projeva v aktualnim case

* pomérné rychla metoda

* pfi odvedeni pozornosti k tkolu se mohou projevit symptomy, které nemocny pred

lékatem potlacoval

80



* detekce depresivity u jinych osob nez u kterych byla stanovena deprese podle sGDS

* vyuzitf spontannich projevt deprese bez potteby introspekce nemocného.

Zapory:

* z diferencialné diagnostického hlediska obtizné stanovovani pozorovacich kategorii

= Casta apatie piekryvajici ostatn{ projevy

* nemoznost vyuzit{ ¢casového tdaje

* naroc¢nost rozliSovani mezi projevy deprese a demence.

Ackoli u této metody shledavam nékolik zapornych momentu, klady vidim jako velky
pfinos s rozsahlymi moznostmi vyuziti. Proto se domnivam, ze rozpracovani této metody by
mohlo poskytnout mnoho vyuzitelnych informaci pifi diagnostice deprese u osob
s Alzheimerovou nemoci. Napada mé¢, ze by se tato metoda dala doplnit dalsimi informacemi,
zafazenymi do bodového hodnoceni, napiiklad prostou otizkou ,,jak se mate®, ,jak spite®, ,,jak

vam chutna®, apod.

6.4  NejcCastéji vyjadiené symptomy deprese

V této kapitole se budu vénovat nejcastéji vyjadfenym symptomum deprese, tedy tomu,
jaké byly nejcast¢jsi odpoveédi v pouzitych metodach, respektive nejcastéji zaznamenané projevy
pii pozorovani. Také shrnu odpovédi na polozky v obecném informativnim dotazniku o osobé
s Alzheimerovou nemoci, jsou to otazky o spanku a chuti k jidlu.

V ramci subjektivifho hodnoceni nemocnych pomoci sGDS byly nejc¢astéjsimi symptomy
zcela pochopitelné polozka tykajici se problémt s paméti (vyjadfilo 18 nemocnych) a
upfednostiiovani pobytu v domacim prostfedi, nez vyhledavani nového v ramci spolecnosti (16
osob). Nasledovaly pocity nicoty ¢i prazdnoty (11 osob) a pocity beznadéje (10 osob), dale
zanechani svych puvodnich zdjmua (7 osob) a dojem, Ze se ostatnim lidem dafi lépe nez dané
osobé¢ (7 osob).

V hodnoceni pecujicimi zaujala prvni mista také otazky ohledné uzavfeni se v domacim
prostfedi (pozorovalo 24 pecujicich) a problému s pameéti (23 pecujicich), nasledovalo zanechani
zajmu (18 pecujicich), pocity nicoty a prazdnoty (15 pecujicich). Déle to byl dojem, ze nemocny
ma pocit, ze nezijeme v pékné dobé (12 pecujicich) a Ze ztratil chut’ a energii do zivota (12
pecujicich).

Jak je vidét, nejcastéji pozorované symptomy jsou v obou testech velice podobné,
subjektivni hodnoceni se vyrazné nelisi od toho, co pozoruji blizké osoby nemocnych. Stejné tak

u obou metod dosahl nejniz§tho hodnoceni projev smutné nalady (0 nemocnych, 2 pecujici).
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Bohuzel je ale zaroven jasné, ze se jedna o symptomy, které lze snadno zaménit za projevy
demence. Jelikoz se pfi vyplnovani mél brat zfetel na posledni tyden, dalo by se diky tomuto
¢asovému udaji do jisté miry rozlisovat, zde se jedna o projev demence ¢i deprese. Dodrzovani
tohoto casového udaje vsak bylo jasné obtizné u nemocnych, do jaké miry s nim pracovali
pecujici, nemohu posoudit.

Vramci  strukturovaného pozorovani byly nejcastéjsimi zaznamenanymi projevy
dokonceni ukolu bez projevu néjakého afektu (13 osob), casté odpovédi ,,nevim* (13 osob),
vymizela gestikulace (12 osob), nasledovala vahavost i pfi spravném feseni (10 osob) a malo cetné
verbalni projevy/komentovani (10 osob). Oproti tomu nebyla u nikoho zaznamenana
nerozhodnost pfi vybéru obrazku ani snizena droven usili pfi skladani.

Opctovne se objevovala apatie, kterou jsem vnimala osobné, zvlasté pfi pozorovani, a na
kterou upozornovali také pecujici. Jednalo se pfedevsim o to, Ze nemocna osoba k vam piijde bez
vyrazu, posadi se tam, kde ji feknete, udéla vzdy to, co feknete, pokud se objevi afekt, tak casto
pouze ,,spolecenské® nucené pousmani, vyraz tvafe je neménny a je to spise vyraz ,.bez vyrazu®,
ze kterého nelze nic vycist. Pohyby jsou také chudé, ruce slozené v kliné, pokud dojde k podani
ruky, je svésena a ochabla.

Otazky na spanek a chut’ k jidlu byly zafazeny do dotazniku, protoze jejich zmény patif k
castym projevum deprese. Nyni se pokusim popsat, jak tyto dveé oblasti vypadaji v tomto
vyzkumném vzorku. Uvadim pouze zmeény, které by mohly byt na podkladé deprese (i kdyz je
jasné, ze pficiny mohou byt i jiné nez depresivita). Ve skupiné A se v oblasti spanku objevily
zmeény u 5 osob, z toho 3 bychom mohli povazovat za depresivni projev: spanek 12 hodin denné,
spanek zhorseny vlivem starosti, stresu a samoty, nespavost. Dale se jednalo o spavy typ clovéka
a casté $patné sny. Osoba, u které bylo uvedeno, ze spi $patné pod vlivem starosti, byla jednou
z téch, které vykazovaly depresi podle sGDS. Co se tyce chuti k jidlu u této skupiny, objevily se
odpovédi jako zvysena chut’ na sladké, potfeba dohledu, aby jedl pfiméfené porce, nechut’ k jidlu
spojena s nizkym pffjmem, velka chut’ k jidlu s vysokym pfijmem, jedna osoba v poslednim tydnu
casto zvracela. Zvysena chut’ na sladké je dle PhDr. Jarolimové ¢astym jevem u osob s demenci,
jelikoz potfebuji zvysit pfijem energie, které jim s postupem nemoci ubyva. Minimalné tfi
z popsanych situaci spojenych s chuti kjidlu bychom mohli pfifadit k depresi. Osoba trpici
nechutenstvim prokazovala depresi v oGDS 1 pozorovani.

Ve skupiné B vypada spanek nasledovné: ¢asté chozeni po byté spojené s bloudénim po
byte (typicky rys AN), zlepseni spanku po medikaci, spanek po vétsinu dne, spanek ¢asto i 16
hodin denné. Mnoho spanku by mohlo znacit depresivitu, ale stejné tak je castym znakem
star§ich osob (zde se jedna o osoby ve véku 84 a 86 let). Osoba v noci bloudici po byté je zaroven

tou osobou, ktera naplnila hranice deprese u sGDS 1 oGDS. Mira chuti k jidlu se vyskytla mala,
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velka i proménliva, jedna osoba nemiva hlad, ale ji rada. Nikdo z téchto uvedenych neprokazoval

depresi v ramci zadnych z pouzitych metod.
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7. Diskuse

Oblasti, budici diskuse nejen v ramci této prace, je vSudypfitomna otizka diagnostiky
deprese u Alzheimerovy nemoci. Jde nejen o detekci depresivity u nemocného, ktery ma snizenou
schopnost sdélovat své pocity a zazitky diky zhorsujicim se komunikacnim schopnostem,
snizujicimu se nahledu a porusené paméti, ale také o diferencialni diagnostiku mezi depresi a
projevy demence Alzheimerova typu, které se svymi symptomy mohou podobat natolik, Ze nékdy
neni mozné rozeznat, ke které z téchto dvou poruch patfi. Tyto situace jsou dile zhorseny
zménénym obrazem deprese u osob vysstho véku. Témto metodologickym problémtm jsem se
snazila cCelit studiem literatury (viz teoretickd ¢ast prace), praxi s osobami s timto postizenim a
zvolenim za hlavn{ diagnostickou metodu obecné uznavany nastroj pro identifikaci deprese u
starsich osob.

Ovsem ani tato pifprava nemohla zabranit spekulacim o pouzitelnosti metod pfi sbéru
uzitych, kazda z téchto metod méla sva pro i proti. Uzita standardizovana metoda (sGDS) je sice
obecné uzivanou v oblasti geriatrie i gerontopsychologie/psychiattie, ale jakozto metoda urcena
pro osoby vysstho véku zcela neodpovida specifické skupiné osob s demenci. Jejim prvnim
zavaznym problémem je fakt, Ze je zalozena na introspekci a sebehodnoceni v ramci omezeného
casového useku. Postupujici Alzheimerova choroba postupné znemozfiuje nejen pohybovat se
svymi uvahami v ramci zadaného casového tseku (posledni tyden), ale také zamysleni se nad
svymi problémy, naladou, zménami... Je porusen nahled na sva omezeni a problémy, porusena je
také komunikace nemocné osoby (neni schopna vyjadfit a popsat své obtize). Dale vidim znacny
nedostatek v polozkach dotazniku, ktery tim, Ze je urcen pro celou star§i populaci, obsahuje
polozky, na které téméf nejde nereagovat pfi rozvoji syndromu demence. Polozky typu ma
pamét’ je horsi nez u vrstevniki, radéji zastavaim doma ¢i zanechal jsem svych zajmu, bézné
depresi indikuji, ale zaroven jsou typickym projevem demence a timto nut{ osoby s demenci na né
kladné odpovidat. Znovu se tak objevuje problém se shodnosti projevit obou poruch. Bohuzel
jiny nastroj, ktery by svou snadnosti odpovidal potfebam osob s demenci a reflektoval specifika
této skupiny, v nasich podminkach dostupny nen.

Prave to stalo za napadem zamyslet se také nad jinymi moznostmi diagnostiky deprese.
Mnou zvazované pifstupy k tomuto tématu vSak také maji své kladné i zaporné vlastnosti.
Metodou oGDS jsem chtéla vyuzit informaci, které o osobé s demenc{ vnima jina osoba, ktera je
schopna projevy vnimat. Touto osobou jsem myslela pecujictho, ktery by mél nemocného znat
nejlépe. Bohuzel, jak se zd4, pecujici pod tthou této nemoci u své blizké osoby pravdépodobné
neni schopen rozeznavat jemné nuance projevi deprese a demence. Projevy zhorSujici se

demence ,,vtlacuje® do projevi deprese. Mimo to se u této metody opét vyrazné podepisuje
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struktura polozek, jelikoz vsechny, které mohou byt projevy demence, ale také deprese, jsou
pecujicimi v dotazniku zatrhnuty. Také se musi vzit v potaz, ze se u mnoha polozek jedna o
hodnoceni pocita druhé osoby, které sice mohou byt zachytitelné druhym clovékem, jsou-li
verbalné vyjadfené, ale zaroven o nich nikdo védét nemusi. Mimo to se do hodnoceni zapojuji
city vlastni (pecujiciho samotného), které vnimani nemocné osoby také modifikuji. Casta apatie
osob s Alzheimerovou nemoci pecujicim 1 odbornikiim také velmi znesnadnuje zachyceni
depresivity. Z téchto zavaznych a problematickych davodd byla tato metoda ve vysledku
oznacena za ne zcela vhodnou pro objektivni zvazeni projeva deprese.

Z mnoha vyse uvedenych davodu se zda byt nadéjnou cestou strukturované pozorovani.
Predevsim by u n¢j mohlo byt dosazeno vétsi objektivity, jelikoz by jej provadél odbornik v dané
oblasti, ktery by mohl eliminovat diferencialn¢ diagnostické problémy a také by nebyl citove
zainteresovan. Opét je potieba zopakovat problém s pfitomnosti apatie, ktera diagnosticky
proces velmi znesnadnuje. Vyhodami pozorovani pii skladani puzzle je jeho nenarocnost a jista
pfijemnost tkolu, ktera osoby s demenci tolik nestresuje, protoze skladani obrazku, ktery si
nemocny sam vybral, je uzivatelsky mnohem pfijemnéjsi nez vyplnovani dotazniku dotykajictho
se osobnich a ¢asto nepfijemnych véci. V ramci tohoto vyzkumu se vSak ukazala zvlastnost, ktera
mne velmi prekvapila, a to, Ze osoby ze skupiny rozvinuté demence zvladaly slozeni puzzle
v rychlejsim tempu, nez osoby ze skupiny pocinajici demence. Vliv zde mohla mit nizs{ obtiznost
skladacky pro skupiny B, zvolena z toho divodu, abych nemocné od skladani neodradila kvuli
vysoké obtiznosti, tedy aby ukol dokoncili. Vliv mohlo mit také to, ze osoby s rozvinutou
Alzheimerovou chorobou jsou ¢asto pres den umist’ovany do ruznych zafizeni (napf. stacionate),
kde obvykle probiha trénink paméti a pozornosti, véetné tohoto puzzle, které je dostupné diky
vyuzivani sady pro kognitivni trénink. Nékteré osoby tak mohou mit skladani tohoto puzzle
nacvicené. Také se zde objevuje vliv pfedchoziho Zivotniho zaméfeni, kterého jsem si vsimla u
n¢kterych osob - technicky a umélecky zalozené osoby (byl to napfiklad architekt ¢i fotograf),
venovali skladani vetsi pozornost a péci, vice si s umisténim jednotlivych dila ,,hrali, vice jej
promysleli. Myslenkou bylo také to, ze osoby s mensim nahledem, nemusi byt v této situaci
v napéti, ze ukol nezvladnou, a proto se jim 1épe dafi. Z téchto divodu jsem usoudila, ze méfeni
c¢asu nenf adekvatnim ukazatelem depresivity. Roli samoziejmé mobhla hrat také nahoda.

Zhodnotim-li faktory, které mohly mit vliv na odpovédi osob s Alzheimerovou demenci
v dotaznicich, napada mé nasledujici. Nemocné osoby mohly v nékterych pfipadech podavat
rad¢ji méne zavazné odpovedi v sGDS nejen proto, ze odpoved neznali, tak se radéji piiklonili
k té kladnéjsi, ale také proto, ze v nékterych pifipadech byl u jejich vypovédi pfitomen jejich
pecujici a mohlo se tak stat, Ze se nevyjadfovali zcela pravdivé, aby nepoukazovali na své

problémy. Bohuzel nebylo mozné pecujictho a nemocného rozdélit, protoze bych tak velmi
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narusovala chod daného zafizeni, pfipadné to nebylo nékdy mozné v dasledku nedostatecnych
prostort. Na druhou stranu jsem se snazila, aby pecujici mél ,,jinou praci®, a to, ze sam vyplioval
dotazniky, mohlo eliminovat pocit nemocného, ze ptibuzny sleduje jeho vypovedi. Ze stejného
divodu jsem se spiSe obavala, ze pecujici bude volit odpovédi v oGDS podle toho, co fekla
osoba s AN pfi své vypovedi mé, ale vzhledem k odlisnym vysledkim téchto dvou metod, se zda,
ze se tato obava nepotvrdila. Ke zkreslen{ vysledku mohlo také dochazet pfi sbéru dat v ordinaci
neurologa, jelikoz nékteré rodiny své nemocné ,,pfipravuji na tuto navstévu a cvici s nimi doma
odpoveédi na otazky z MMSE ¢i kreslenf hodin. Kazdopadné se domnivam, ze i u osob, které byly
pfipravovany na tyto otazky, se muze vysledek lisit spiSe méné nez vice, protoze schopnost
udrzet tyto informace v paméti je u osob s Alzheimerovou nemoci nizka. Doufam tedy, ze tento
fakt vyrazné neovlivnil rozdéleni osob do skupin. Co mohlo rozdéleni na skupiny ovlivnit, jsou
tzv. ,,dobré dny®, se kterymi se mizeme u Alzheimerovy choroby setkat. Jde o kriatkodobé
rozjasnéni paméti, tj. zlepseni stavu. V této chvili by nemocny podal jak jiné vykony v MMSE, tak
mozna také v sGDS a pozorovani. Tyto chvile ale nejsou pfili§ casté a pravdépodobnost, Zze jsem
zrovna v tu dobu danou osobu vySetfovala, je nizka. Pfedpokladam také, ze by se pecujici zminili,
ze dnes je na tom nemocna osoba Iépe nez jindy.

Otazkou zustava diagnéza deprese, na kterou se doptavala v ramci obecné informativniho
dotazniku. Jak jsem jiz uvadéla, pecujici ani nemocni ¢asto nemcéli pfehled o tom, zda byla
nemocné osob¢ udélena diagnéza deprese. Na to jsem pfisla pfi sbéru dat v ordinaci neurologa,
ktery mé na to upozornil. Ackoli v dotazniku popfeli vyskyt deprese, lékat mé nasledné
obeznamil s tim, ze diagnostikovana byla. To se opakovalo vickrat. Tuto otazku jsem pokladala
pfedevsim proto, ze jsem chtéla z vyzkumu vyloucit osoby, které pfesly z deprese do demence.
Duvodem je, Zze deprese je v tomto piipadé moznym rizikovym ¢i spoustécim faktorem, nikoli
komorbiditou k demenci, ktera je zde zkoumana. Tuto okolnost jsem se tedy pokousela fesit
alespont tim, Ze pokud v dotazniku bylo uvedeno, ze deprese byla/je pfitomnd, nasledovala
otazka, zda vznikla pfed diagnézou Alzheimerovy nemoci, nebo az po ni. Vechny osoby uvedly,
ze vznik deprese spada az do obdobfi rozvoje AN.

Je jasné, ze sestaveni vzorku z dobrovolnikd, tedy osob ochotnych zapojit se do vyzkumu,
zcela neodpovida reprezentativnosti zkoumané populace. Pfedpokladam, Ze sestaveni idealniho
reprezentativotho vzorku je cilem vys$sim, nez muze splnit tato prace. Na druhou stranu se
slozeni vzorku muze prokazovat jistou homogenitou - vSichni se stejnym typem demence, vétsina
osob z Prahy (par osob ze stfedoceského kraje). Znacnou vyhodou je urcit¢ zastoupeni vsech
stupnt vzdélani a pfedevsim naplnéni poméru Zzen k muzam 2:1.

Prejdeme-li k porovnani vysledkii tohoto vyzkumu se studiemi jinymi, je jasné, ze nelze

zjistény vyskyt deprese u osob s Alzheimerovou nemoci povazovat za spravny nebo nespravny,
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jelikoZz v téchto studiich panuje velka neshoda (viz 3. 6). Kazdopadné vysledky sméfuji k obecné
piijimanému pfedpokladu vyssiho vyskytu deprese u stadia pocinajici demence, ackoli v této praci
nenabyl statisticky vyznamného rozdilu. Naopak to, ze rozdil vyskytu deprese u jednotlivych
skupin se neprokazal, odpovida nalezim Verkaika a kol. (2007), které jsem jiz uvadéla v kapitole
3. 6. 1, tedy Ze stupen rozvoje Alzheimerovy nemoci nema vliv na rozvoj depresivni
symptomatologie. Za zamysleni urcité stoji studie Starksteina a kol. (2008), ktefi identifikovali
apatii jako symptom deprese u osob s Alzheimerovou nemoci, ktera je podle jejich nazoru
vhodnym diferencidlné diagnostickym voditkem (mezi depresi a demenci). V této praci jsem
nékolikrat uvadéla castou pfitomnost apatie u zkoumanych osob, ktera mi znesnadnovala
komunikaci s nemocnymi i pozorovani, ale moznd, ze pravé apatic na pfitomnost deprese
poukazovala.

Zjistény vyskyt deprese muzeme pfijmout jako informaci o depresivité osob
s Alzheimerovou nemoci v ¢eskych podminkach. Dale tento vyzkum pfinesl ovéfovani faktu, ze
deprese je c¢astéjsi u osob v pocatecnich stadiich demence (jako reakce na onemocnéni), ktery se
sice nepotvrdil, ale navazal tak na vysledky jinych studii, zastupujici jiny nazor. To nas nuti
k zamyslent, zda tato informace nenf jen informac{ zabéhnutou, ale nikoli potvrzenou, tedy zda se
nejedna o jakysi mytus, ktery se pfenasi. Proto by bylo dobré vénovat se této casti peclivéji,
vyhledat dalsi vyzkumy o vyskytu deprese v ruznych stadiich demence, porovnat je ¢i doplnit
vyzkumy dal§imi, propracovanéjsimi a komplexnéjsimi. Co jisté tato prace pfinesla, je nahled na
dal$i moznosti diagnostiky deprese u osob s demenci. Ackoli byly tyto pokusy o jiné moznosti
detekce deprese vice ¢i méne uspeésné, urcité nabizeji cetné moznosti, kterymi je mozné se v této
oblasti zabyvat, rozvijet je, ovéfovat. Potencial vidim zejména u pozorovani v néjaké situaci,
kterému jsem se v ramci praktické casti jiz nékolikrat vénovala. Duvodem, pro¢ tyto ¢i jiné
nastroje diagnostiky deprese rozvijet je také zjisténi, ze kazda metoda urcila depresi u jinych osob,
tedy ze jejich vysledky u jednotlivich osob se téméf neshodovaly. Vezmeme-li v uvahu, ze
vsechny tyto osoby byly skute¢né depresivni, ale standardizovanému testu proklouzly, je vyvoj a
zavedeni nové metody nezbytnym krokem. Ten by mohl byt proveden nejen vyvojem zcela
novych nastroja méfeni, ale také zavedenim nastroju uzivanych v zahranic¢i, jakym je napfiklad
Cornellova skala deprese pro osoby s demenci (Alexopoulos, 2002), ktera se u nas, pokud vim,

nepouziva vibec.
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Tato prace se vénuje depresivni poruse ve vztahu k Alzheimerové nemoci, zejména pak
depresi nasedajici na Alzheimerovu nemoc. V ramci tohoto tématu byly stanoveny dva zakladni
cile a nékteré dalsi otazky.

Prvnim cilem je zjisténi vyskytu depresivni poruchy ve zkoumaném vzorku osob
s Alzheimerovou nemoci. Vysledkem provedeného vyzkumu byl vyskyt deprese u 9,7%, kdy ve
skupiné pocinajici demence byl vyskyt dvojnasobny nez ve skupiné demence rozvinuté. Jedna se
o hodnotu niz§i, nez se na pocatku vyzkumného procesu pfedpokladalo. K uvaze tak zistalo, zda
uzita metoda méfeni depresivity u osob s Alzheimerovou demenci je schopna zachytit alespon
vétsinu depresi €1 nikoli.

Cilem druhym je porovnat vyskyt deprese v jednotlivych stadiich Alzheimerovy nemoci.
Ackoli vyskyt ve skupiné pocinajici Alzheimerovy nemoci je dvakrat vyssi nez ve skupiné
rozvinuté nemoci, statistickymi vypocty se neprokazalo, ze by se jednalo o signifikantni rozdil.
Vysledky byly stanoveny pomoci Chi-kvadratu a Fisherova testu. Protoze se nejedna o prvni
vyzkum, ktery nepotvrdil vyssi vyskyt deprese v poc¢atecnim stadiu Alzheimerovy nemoci, bylo by
vhodné tuto domnénku ovéfit komplexnéjsim a rozsahlejsim vyzkumem.

Tato prace mimo jiné poukazala na nedostatky uzivané metody méfeni depresivity u osob
s demenci a zaroven se vénuje jinym moznostem jeji diagnostiky. Pozornost byla vénovana
standardni metodé Geriatricka skala deprese (GDS), kterou za osobu s demenci vypliovali jeji
pecujici. V této casti se objevily jisté problémy s vaimanim symptomu deprese a Alzheimerovy
nemoci pfibuznymi nemocnych. Dalsi moznosti detekce deprese bylo strukturované pozorovani
pii plnéni dkolu. Zde jsou zfejmé cetné moznosti vyuziti jakozto objektivatho hodnoceni projevi
deprese odborniky, zejména kdyby byla tato metoda dale rozpracovana a ptipadn¢ také doplnéna.

Pozornost byla vénovana také nejcastéji vyjadfenym symptomum deprese, které se
shodovaly u vypovédi nemocnych i jejich pecujicich. Byly to zejména polozky tykajici se
problému s paméti, upfednostiiovani domactho prostiedi a pocit nicoty, prazdnoty a beznad¢je.
Dile se jedna o chybéjici afekt ve chvili, kdy se pfedpokladal, casté odpovédi ,,nevim* a
nepifitomnost gestikulace. Mimo sledované ukazatele byla u n¢kolika osob zachycena apatie.

Uziti stejné metody pro vyjadfeni dvou osob na stejné téma umoznilo porovnat jejich
vypovédi. Zjistilo se tak, ze pecujici vanimaji u osob s Alzheimerovou nemoci vice projeva
depresivity nez samotni nemocni u sebe samych, rozdil je vyraznéjsi u skupiny rozvinuté

demence.
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9. Shrnuti vyzkumu

Vzorek zkoumanych osob

* 31 osob zkoumanych a s nimi 30 pecujicich (31 zkoumanych proband)
®» vybér osob metodou piilezitostného vybéru
* osoby s diagnézou Alzheimerova nemoc ve véku 65 a vice let
» rozdéleni do dvou skupin
skupina A MMSE 30/25 - 21 16 osob (pocinajici AN)
skupina B MMSE 20 - 15 15 osob (rozvinuta AN)

Uzité metody

* Mini Mental State Examination (MMSE)
» Geriatricka skala depresivity (sGDS)
» Geriatricka Skala depresivity vyplnéna pecujicimi (oGDS)

» Strukturované pozorovani

Vyzkumné cile

» zjistit vyskyt deprese u Alzheimerovy nemoci (pfedpoklad: deprese se vyskytne u vice nez 30%
osob)
* porovnat vyskyt deprese u jednotlivych skupin rozvoje demence (pfedpoklad: depresivita je

vyssi u skupiny A)

Vysledky

vyskyt deprese: ® 9,7% v celé skupiné dle sGDS (12,5% skupina A, 6,7% skupina B)

* 17% v celé skupiné dle oGDS (6,7% skupina A, 26,7% skupina B)

= 9,7% v celé skupiné dle pozorovani (12,5% skupina A, 6,7% skupina B)
porovnani skupin:  dle sGDS pfijata H,: vyskyt deprese se ve skupinach nelisi

porovnani metod:  vsechny tfi metody podavaji srovnatelné vysledky, jsou zaménitelné

Porovnani odpovédi nemocnych a pecujicich

® pecujici udavali v praméru o 2,5 vy$si pocet symptomu deprese
® vétsina pecujicich uvedla vyssi pocet projeva deprese nez samotni nemocni

* nejcastéji uvadéné projevy se velmi podobaly ve skupiné nemocnych i pecujicich

89




Nejcastéji uvadéné projevy

* sGDS a oGDS: upfednostiiovani pobytu v domacim prostiedi, problémy s paméti, pocity
nicoty, prazdnoty a beznad¢je
* pozorovani: nepfitomnost afektu pfi dokonceni ukolu a pochvale, ¢asté odpovédi ,,nevim®,

vymizela gestikulace

Deprese dle jinych ukazatelt

® Sest z osob s Alzheimerovou nemoci ma diagnézu depresivni poruchy, tj. 19,4% (31,3% ze
skupiny A, 6,7% ze skupiny B)

® [écba antidepresivy byla identifikovana u 8 osob, tj. 25,8% (25% u skupiny A a 26,7% u
skupiny B)

Doporuceni

vyuzit moznosti jinych metod:
* strukturované pozorovani

= Cornell Scale for Depression in Dementia (Alexopoulos, 2002) tab. 36
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Seznam zkratek

ABC - zkratka pro 3 skupiny pfiznaka demence: kognitivni poruchy (Disorders of Cognition),
poruchy chovani (Disorders of Behaviour) a omezeni pfi kazdodennich cinnostech (Activities of
Daily Life)

AD - Alzheimerova demence

ADL - dotaznik Activities of Daily Living, zji§t'ujici funkéni Groven osoby s demenci

ACER-R - Addenbrooksky kognitivni test, vychazi z MMSE, je rozsifen o nckteré dalsi polozky,
umoznuje posoudit podrobnéji a vétsi pocet kognitivnich funkei

ACH - Alzheimerova choroba

AIDS - Acquired Immunodeficiency Syndrome, Syndrom ziskaného imunodeficitu

AN - Alzheimerova nemoc

ApoE - apolipoprotein E, protein tvofen 299 aminokyselinami

AVLT - test uceni a pameéti

BDI - Beck Depression Inventory, Beckova skala deprese

BPSD - Behavioral and Psychological Symptoms of Dementia, oznaceni souboru behavioralnich
a psychologickych projevit demence

CT - Computered tomography, pocitacéva tomografie

CALS - Ceski alzheimerovska spole¢nost

DAT - demence Alzheimerova typu

DSM-1V - Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4™ revision, Diagnosticky a
statisticky manual dusevnich poruch

EEG - Elektroencefalogram, funkéni vysetfeni elektrické aktivity centralntho nervového systému

GDS - Geriatric Depression Scale, Geriatricka skala deprese

HAMD - Hamilton Rating Scale for Depression, Hamiltonova psychiatrickd stupnice pro
posuzovani deprese

iAChE - inhibitory acetylcholinesterazy

MADRS - Montgomery-Asberg Depression Rating Scale , stupnice Montgomeryho a Asbergové
pro posuzovani deprese

MCI - Mild Cognitive Impairment, Mirna kognitivni porucha

MID - multiinfarktova demence

MKN-10 - Mezinarodni klasifikace nemoci, desata revize

MMPI - Minnesota Multiphasic Personality Inventory, Minessotsky inventaf osobnosti

MMSE - Mini Mental State Examination, Orientac¢ni zkouska kognitivnich funkci

MoCA - Montreal Cognitive Assessment, zkouska kognitivnich funkci
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MRI - Magnetic Resonance Imaging, zobrazovani magnetickou resonanci

NINCDS-ADRDA - National Institute of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke - Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association; tyto dvé instituce stanovili
pracovni skupinu, ktera se zabyva Alzheimerovou nemoci a jeji diagnostikou

NMDA - antagonista glutamatovych receptora

oGDS - objektivni Geriatricka Skala deprese, nestandardizovana metoda této prace, vypliuji ji za
nemocné jejich pecujici osoby

ROR - Rorschachuv test, psychologicka osobnostni diagnosticka metoda projektivniho typu

SD - smérodatna odchylka

sGDS - oznaceni Geriatrické skaly v této praci, jde o GSD vyplnéné piimo nemocnym

skupina A - skupina osob s demenci, ktera ma vysledky MMSE od 30 do 21 bodu

skupina B - skupina osob s demenci, ktera ma vysledky MMSE od 20 do 15 bodu

SSRI - Selective serotonin reuptake inhibitor, Selektivni inhibitor zpétného vychytavani
serotoninu, antidepresiva III. generace; prodluzujf tcinek serotoninu na synapsich v mozku

TAT - Tematicky apercepcni test

WAIS - Wechsler Adult Intelligence Scale, Wechlerova zkouska inteligence
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Pfiloha 1 - Mini Mental State Examination

Orientacni test kognitivnich funkci
Mini Mental State Examination

A. ORIENTACE  (Na kagdou odpovéd’ lekejte 10 vtering max. 10 bodii)

. Ktery je nyni rok?

. Které je nyni roéni obdobi?

. Muzete mi fici dnes$ni datum?

. Ktery je den v tydnu?

. Ktery je nyni mésic? (v pronin dnu mésice hodnotte jako sprivny i predchozi mésic, v poslednim dnu
miésice hodnot'te jako spravny i ndsledujici mésic)

. Ve které jsme zemi?

. V jakém jsme méste?

. Ve kterém jsme okrese (kraji)?

. Jak se jmenuje tato nemocnice (Gstav, zafizend)? (ndzev nenusi byt presny)

. Ve kterém jsme poschodi?

B. ZAPAMATOVANI ,Budu jmenovat tii pfedméty. Az pojmenuji vSechny tfi,

budu chtit, abyste je zopakoval(a). Zapamatujte si je, protoze se Vas na né zeptam znovu za

nékolik minut.* (Vyslovujte pomalu s jednovterinovou prestavkon mezi slovy.)

" lopata

. satek

. vaza

,,Prosim, opakujte tato slova*

(Nechte klientovi 20 vteiin na odpovéd. Dejte bod 2a kagdon spravnon odpovéd’ bez obledn na poradi. Tim konci
hodnocent tohoto bodu.)

(pozn. Pro hodnocent dalsi je diilezite, jestlige pacient nezopakuje vsechny 117 pojmy, abyste je opakovali, neg se to
dotyény nanci, nanejyse pétkrit. Jinak nele vySetrovat smyslupiné kapitoly V'ybavnost.)

C. POZORNOST A POCITANI »Zacnéte od 100 a odecitejte po 7, prosim.*
(Skoncete po 5 odectech. Jestlige se vySetrovany myli a vysledky json proto posunuty, skérujte jako jednn
chybu - pokud nendéld dalsz.)

. 93
. 86
. 79
. 72
. 65

(Jestlize vySetrovany nemiige nebo nechce pocitat, poZadeyte, aby pogpitku hlaskovat slovo POKRM. Skdre
predstavuje pocet pismen ve spravném poradi.)
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nevadi.

J.

VYBAVNOST , Ted, prosim, feknéte ta tfi slova, ktera jste si mél(a) zapamatovat.”
(Na odpovéd’ cca 10 vterin.)

lopata

satek

vaza

POJMENOVANi PREDMETU

Jak se to jmenuje? (Ukagte ndramkové hodinky.)
Co to je? (Ukagte tuskn.)

OPAKOVANI ,,Opakujte, co vam nyn{ feknu.*

,,Z4dna kdyby nebo ale.” (Na odpovéd dejte 10 vterin, bod dejte jen 3a celon vétn a jen na
proni pokus)
TRISTUPNOVY PRIKAZ (Preitéte vysetiovanému ndsledujici prikaz a dejte mu do ruky kus

(¢vrtken) prizdného papirn. “Cas na tento iikol cca 30 vterin, hodnotime bodem 3a iikon.)
,»Vezméte do pravé ruky tento papir, pfelozte ho na polovinu a polozte na podlahu.*

prava ruka
slozeni na polovinu

polozeni na podlahu

CTENI A VYKONANI PSANEHO PRIKAZU (Ukaste vysetiovanému kartu 5 napisem ,, Zaviete oi“)
,Prectéte pokyn na papiru a udélejte, co zada.

pfidélte bod, pokud pokyn vykona po maximalné tfech vyzvach
PSANI (Dejte vysetrovanému papir a tugkn a vyzvéte jgg:) ,Napiste jakoukoli vétu.
Za tficet vtefin zhodnot’te, zda ma véta smysl, podnét i pfisudek. Pravopisné chyby

OBKRESLOVANI (Dejte vysetrovanému tuzkn a papir. Pogddejte jej, aby obkreslil obrazec.
Ponechte nékolik pokusii béhem jedné minuty.)

.,

Hodnot'te jako spravné, pokus se obrazce prolinaji

Pocet bodu:
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Pfiloha 2 - Geriatricka Skala deprese (sGDS)

Geriatricka skala deprese v de vesavage

JMENO PACIENtA. .....coveeerevcrereieeieriee e Datum .........co.e.... Test proved! ..........ccoveveucnnee.

1. Jste spokojen/a s tim, jak nyni Zijete? ANO-0b NE-1b

2. Jaké jsou Vase ¢innosti azajmy - stejné jako dfive, nebo jste vétsiny z nichzanechal/a? stejné-0b zanechal-1b
3. Mate né&kdy pocit nicoty a prézdnosti Vaseho Zivota? ANO-1b NE-0b

4. Castosenudite? ANO-1b NE - 0b

5. Jaka je prevazné Vade nalada, dobra nebo $patna? Dobra-0b $patna-1bo

6. Bojite se ¢asto, Ze se Vam piihodl néco zlého? Ano-1b ne-0b

7. Citite se vétsinou $tastny/a nebo nestastny? Stastny -0b neét’asthy -1b

8.Mivate ¢asto nebo pfevazné pocitbezmoci? ANO-1b NE - 0b

9. Zlistavate radéji doma nebo mate radéji spole¢nost? Doma-1b spole¢nost-0b

10. Méte problémy s paméti, které jsou podle Vaseho nazoru hor$i nez u Vasich vrstevnikl? ANO-1b NE -0b
11. Myslite si, 2e Zijeme vhezké dob&?  ANO-0b NE -1b

12. Mivate nékdy nebo dokonce €asto pacity, Ze jste pro ostatni bezcenny, Ze si Vas nevazi, nerespektuji Vas, nemaji
Vasradi? ANO, mivamam ten pocit-1b ne-0

13. Citite se pfevazné dobre, piny/a energie, chutido Zivota? ANO-0b NE-1b
14. Mivate pocity beznadéje ze situace své, ze svého okoli &ize svéhoosudu? ANO, mivamty pocity -1b  NE-0b

15. Myslite si Ze se vétsiné lidi dafi lépe nezVam? ANO, myslimsito-1b NE-0b

Hodnoceni:
0-7 bodu odpovida normé
8-12bodu mirna deprese

13 -15bodu tézka deprese

Testovnik 2002

e
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Pfiloha 3 - Geriatricka Skala deprese pro pecujici (0GDS)

Geriatricka Skala deprese
upravena pro vyplnéni pecujici osobou

Tento dotaznik se tyka projevi deprese u osoby se syndromem demence, o kterou v soucasné dobé pecujete.
Vypliujte jej prosim s ohledem na to, jaké z nasledujicich projevi u dané osoby pozorujete v posledni tydnu.

1. Je spokojen/a s tim, jak nyni zije? ANO X NE
2. Jaké jsou jeho/jeji zajmy - stejné jako dfive, nebo vétsiny z nich STEJNE X
zanechal/a? ZANECHAL/A
3. Myslite si, ze n¢kdy trpi pocity nicoty a prazdnoty jeho/jejiho zivotar ANO X NE
4. Nudi se casto? ANO x NE
5. Jaka je pfevazné jeho/jeji nalada - dobra nebo $patna? DOBRA x SPATNA
6. Boiji se ¢asto, ze se mu/ji ptihodi néco zlého? ANO x NE
o M y < y STASTNY/A x
> > ? v L
7. Citl se vétsinou §t’astné nebo nest’astné: NESTASTNY/ A
8. Miva casto nebo pfevazné pocit bezmoci? ANO x NE
.. .. DOMA X
s 1y L1 s >
9. Zustava radéji doma nebo ma radéji spolecnost: SPOLECNOST
10. Miva problémy s paméti, které jsou podle jeho/jejiho nazoru hotsi nez u
. C .. A o ANO X NE
jeho/jejich vrstevnika?
11. Mysli si, ze zijeme v hezké dobé? ANO x NE
12. Miva n¢kdy ¢i casto pocity, ze je pro ostatni bezcenny/a, ze si ho/ji ANO, MIVA x
ostatni nevazi, nerespektuji ho/ji, nemaji ho/ji radi? NE, NEMIVA
13. Citi se pfevazné dobfe, plny/a energie, chuti do Zivota? ANO x NE
. . . . ANO, MIVA x
. . . . . . . 5 , MIVA
14. Miva pocity beznadé¢je ze své situace, ze svého okoli ¢i ze svého osudur NE, NEMIVA
15. Mysli si, ze se vétsiné lidf daff 1épe nez jemu/ji? ANO, MYSLI x NE

Vztah mezi pecujicim a osobou trpici demenci:
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Pfiloha 4 - Zaznamovy arch strukturovaného pozorovani

vybér obrazku (lhostejnost)

vybér obrazku (maskovana
vahavost)

facies dolorosa

projevy afektu

vymizela mimika

pfitomna mimika

vymizela gestikulace

pritomna gestikulace

schouleni se

normalni poloha téla

znamky omezeného
pfijmu potravy

vre

znamky normaliniho pfijmu
potravy

shizené sebevédomi
(negativa, bez snahy)

normalni sebevédomi

vahavost (ned3, i kdy? se hodi)

vahavost (d3, i kdyz se nehodi)

malé usili

vyviji usili

upozorinovani na poruchu

neurcité stiznosti

odpovédi nevim

$patné/neuréité odpovédi

bez komentaru

mnohomluvnost (komento-
vani ¢innosti, reminiscence)

ticha mluva

normalni hlasitost Feci

ukonceni ¢innosti (chce
ukoncit)

ukonceni ¢innosti (vyprcha)

dokonceni ukolu bez
afektu

dokonceni ukolu s afektem

negace dokonéeného
ukolu

bez negace dokoné¢eného
ukolu
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Piiloha 5 - Tabulka vysledku pro jednotlivé osoby

osoba. MMSE sGDS oGDS pozorov. cas pohlavi vzdélani vék doprovod
1 23 2 6 2 10:10  muz VS 79 manzelka
2 18 2 10 2 1:15 Zenma  VOS 89 syn
3 15 8 10 5 11:15 | Zena SS 75 |syn
4 20 0 4 2 3:00 zena SOU 84 vnuk
5 17 1 3 0 8:29 zena SOU 80 dcera
6 22 1 6 4 12:00 | muz VS 74 | manzelka
7 17 3 2 3 2:55  imuz SOU 84 | dcera, manzelka
8 25 2 4 2 4:10  Zena SOU 80 dcera
9 22 1 6 1 2:15 zena SS 66 manzel
10 22 0 3 0 1:15 |muz VS 66 |manzelka
11 19 2 2 1 0:25 zena SOU 73 dcera
12 23 1 2 4 1:45 muz  VOS 83  manzelka
13 17 0 1 0 0:20 |Zena  |SS 76 | bratr
14 24 9 3 1 2:00 Zena  SS 73 manzel
15 28 3 5 5 6:45 zena  SS 83 syn
16 25 7 12 6 5:25 zena SOU 78  dcera
17 20 4 10 2 10:05 | muz 7S 75 | manzelka
18 21 1 3 2 1:15 zena 7S 91 dcera
19 22 3 5 4 2:45  Zena  SS 81  manZel
20 18 4 5 2 1:05 |zZena SOU 83 |dcera
21 16 4 5 3 3:45 muz SS 72 manzelka
22 17 2 6 2 2:55 zena SS 75 | manzel
23 30 10 9 4 2:40 muz SS 66 manzelka
24 17 5 6 12 2:15  Zena SS 85 dcera
25 21 4 8 7 2:13 zena SS 75 manzel
26 15 0 14 4 4:25 muz 7S 86 manzelka
27 21 6 6 3 6:05 |Zena SOU 82 |dcera
28 15 2 3 1 1:55 Zena  SS 82  dcera
29 26 4 5 2 318 muz | SS 70  dcera
30 18 3 4 4 1:10 | Zena 7S 86 |dcera
31 23 2 - 3 6:00 muz SOU 89 sam

tab. 37
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Pfiloha 6 - SPSS Statistic Outputs

1. porovnani vyskytu deprese u skupiny A a skupiny B (ovéfovani hypotézy)

WEIGHT BY pocet. CROSSTABS /TABLES=skupina BY odpoved /FORMAT=AVALUE

TABLES /STATISTICS=CHISQ /CELLS=COUNT ROW ASRESID /COUNT ROUND CELL.

Crosstabs
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
skupina * odpoved 31 100,0% 0 ,0% 31 100,0%
skupina * odpoved Crosstabulation
odpoved
ANO NIE Total

skupina  skupina A Count 2 14 16

% within skupina 12,5% 87,5% 100,0%

Adjusted Residual 5 -5

skupina B Count 1 14 15

% within skupina 6,7% 93,3% 100,0%

Adjusted Residual -5 ,5
Total Count 3 28 31

% within skupina 9,7% 90,3% 100,0%

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,301% 1 ,583
Continuity Correction” ,000 1 1,000
Likelihood Ratio ,308 1 ,579
Fisher's Exact Test 1,000 ,525
N of Valid Cases 31

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,45.

b. Computed only for a 2x2 table

110




2. Porovnani metody oGDS s sGDS

WEIGHT BY pocet.

CROSSTABS

/TABLES=method BY odpoved

/FORMAT=AVALUE

TABLES /STATISTICS=CHISQ /CELLS=COUNT ROW ASRESID /COUNT ROUND CELL.
Crosstabs
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent

method * odpoved 61 100,0% 0 ,0% 61 100,0%

method * odpoved Crosstabulation

odpoved
ANO NIE Total

method oGDS  Count 5 25 30

% within method 16,7% 83,3% 100,0%

Adjusted Residual 8 -8

sGDS Count 3 28 31

% within method 9,7% 90,3% 100,0%

Adjusted Residual -8 8
Total Count 8 53 61

% within method 13,1% 86,9% 100,0%

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,654% 1 419
Continuity Correction” ,184 1 ,668
Likelihood Ratio ,659 1 417
Fisher's Exact Test 473 ,335
N of Valid Cases 61

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,93.

b. Computed only for a 2x2 table
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3. Porovnani metody strukturované pozorovani s sGDS

WEIGHT BY pocet.
TABLES

/STATISTICS=CHISOQ

CROSSTABS

/TABLES=method BY odpoved
/CELLS=COUNT ROW ASRESID

/FORMAT=AVALUE
/COUNT ROUND CELL.

Crosstabs
Case Processing Summary
Cases
Valid Missing Total
N Percent N Percent N Percent
method * odpoved 62 100,0% 0 ,0% 62 100,0%
method * odpoved Crosstabulation
odpoved
ANO NIE Total

method pozorovani  Count 3 28 31

% within method 9,7% 90,3% 100,0%

Adjusted Residual 0 ,0

sGDS Count 3 28 31

% within method 9,7% 90,3% 100,0%

Adjusted Residual ,0 ,0
Total Count 6 56 62

% within method 9,7% 90,3% 100,0%

Chi-Square Tests
Asymp. Sig. (2- | Exact Sig. (2- Exact Sig. (1-
Value df sided) sided) sided)

Pearson Chi-Square ,000? 1,000
Continuity Correction” ,000 1,000
Likelihood Ratio ,000 1,000
Fisher's Exact Test 1,000 ,664
N of Valid Cases 62

a. 2 cells (50,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 3,00.

b. Computed only for a 2x2 table
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