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Abstrakt 

 

 Identifikace jedincĤ s vysokým rizikem rozvoje demence se stává v současné 

dobČ velmi dĤležitým úkolem. Cílem této studie bylo porovnání dvou užívaných 

pamČĢových testĤ v možnosti predikce konverze do demence v horizontu v prĤmČru 

2 let u nedementních geriatrických pacientĤ s mírnou kognitivní poruchou či se 

stížností na pamČĢ. Prvním testem byl Enhanced Cued Recall test (ECR), u kterého 

je kontrolované ukládání a vybavení s vodítky a jako druhý test PamČĢový test učení 

(AVLT), který toto paradigma nezahrnuje.  

 RetrospektivnČ byly porovnány iniciální neuropsychologická vyšetĜení 

pacientĤ z Kognitivního centra Neurologické kliniky 2. LF UK a FN Motol a výsledky 

tČchto vyšetĜení byly analyzovány mezi pacienty, kteĜí konvertovali do demence  

a mezi tČmi, kteĜí zĤstali sobČstační. Porovnávali jsme predikční schopnosti obou 

pamČĢových testĤ. Lepším modelem v predikci konverze do demence se v celkovém 

mČĜítku jeví test ůVLT pĜed testem ECR.  

 Predikce demence je dĤležitá z hlediska možnosti nasazení efektivní léčby  

a zachování kvality pacientova života. 
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Abstract 

  

 Identification of individuals with low and high risk for future dementia has 

emerged as an important clinical and public health issue. To address this issue, we 

compared two commonly used memory tests initially in non-demented elderly 

persons with subjective memory complaint or mild cognitive impairment and 

followed them for an average of two years. The first test called Enhanced Cued Recall 

(ECR), provides support for the semantic encoding of memorandum at the time of the 

study and supplies category cues at the time of retrieval whereas the second test, the 

Auditory Verbal Learning Test (AVLT), does not support this paradigm. 

 In this retrospective study, we compared initial neuropsychological 

performance of patients from the Memory Disorders Clinic in the Department  

of Neurology at Motol University Hospital. The results were analyzed among the 

patients who developed dementia and those who did not. Then, the prediction 

abilitities of the two measures of memory were compared. Our results showed that 

the test AVLT predicts incident dementia better than the test ECR. 

 The group likely to develop dementia becomes a target for early therapeutic 

interventions. 
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Úvod  

 

 Stárnutí populace je nyní ve společnosti velmi aktuálním tématem. S vyšším 

vČkem se objevují známky stárnutí také v podobČ poruchy kognitivních funkcí. Občas 

jsou tyto zmČny považovány za pĜirozené projevy stárnutí. U nČkterých jedincĤ však 

mĤže docházet k neurodegenerativním procesĤm a následnému rozvoji demence. 

Alzheimerova nemoc (AN) je považována za nejčastČjší pĜíčinu rozvoje demence. 

Zájem o tuto oblast vzbuzuje skutečnost, že dosud není známa kauzální léčba 

onemocnČní se syndromem demence. 

  Výzkumy se nyní obracejí k časnému zachycení projevĤ, které pĜedcházejí 

manifestaci demence ve stáĜí. Ukazuje se, že patofyziologické zmČny jsou pĜítomny 

už v časném stadiu onemocnČní a proto se vyvíjejí léky, které budou účinné už 

v tomto raném stadiu, ještČ pĜed vznikem demence ĚDubois & ůlbert, 2004ě. 

PĜedpokládá se, že farmakologická léčba je nejúčinnČjší právČ v raných stadiích 

onemocnČní, pĜed vznikem samotné demence. DĤležitou součástí léčby je proto 

včasná diagnostika kognitivních funkcí v rámci neuropsychologie a predikce 

pĜechodu do demence. Pokles kognitivních funkcí mĤže být zachycen již dĜíve, než 

se vyskytnou klinické pĜíznaky demence. K určení míry kognitivní výkonnosti slouží 

komplexní neuropsychologické vyšetĜení, které díky testovým metodám pĜináší 

dĤležité poznatky o funkčnosti jednotlivých kognitivních domén a pomáhá odhalit 

onemocnČní již v jeho počátcích, mnohem dĜíve, než se začnou projevovat klinické 

pĜíznaky demence. 

 Pozornost se zamČĜuje na zmČny probíhající v pĜechodném stavu mezi 

zmČnou kognitivní výkonnosti odpovídající vČku a demencí. Toto stadium se nazývá 

mírná kognitivní porucha (MCI, mild cognitive impairment) a definuje se jako pokles 

kognitivních schopností vČtší, než se očekává vzhledem k vČku a vzdČlání jedince  

a zároveň nedosahující intenzity demence. I pĜes detekovatelnou poruchu kognice je 

pacient stále sobČstačný (Petersen, 2004). Neuropsychologická diagnostika si v tomto 
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smČru klade za cíl rozeznat MCI od konceptu normálního stárnutí a díky včasné 

diagnostice docílit účinnČjší léčby. 

 DĤležité se jeví identifikovat pacienty s MCI, u nichž je porucha kognice 

projevem neurodegenerativního procesu u Alzheimerovy nemoci a mají tak vysoké 

riziko rozvoje demence pĜi AN. 

 NejčastČjší formou MCI je amnestický typ, který se považuje za prodromální 

stadium demence pĜi ůlzheimerovČ nemoci. ůmnestická MCI je typická narušením 

mnestických funkcí, které jsou odlišné od prĤbČhu normálního stárnutí, ale 

nenaplňují kritéria demence. U této formy MCI je zvýšené riziko konverze  

do demence (Tierney, 2006). 

 V této diplomové práci jsem se proto zamČĜila na pamČĢové testy, které jsou 

součástí neuropsychologické baterie ve Fakultní nemocnici Motol a jejich schopnosti 

predikovat pĜechod do demence. Specifické pamČĢové testy cílené na rozpoznání 

znakĤ vedoucích k zachycení možné AN v časné fázi nám pomáhají k včasné 

diagnostice tČchto pacientĤ.  
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TEORETICKÁ ČÁST 

1 Kognice a stárnutí  

 Proces stárnutí má globální dopad na organismus jedince. Určité zmČny 

v kognici jsou s rostoucím vČkem témČĜ nevyhnutelné, i když v optimálních 

pĜípadech se nemusí projevit výraznČjší úbytek kognitivních funkcí. Mezi prĤvodní 

známky stárnutí se často zaĜazují poruchy pamČti a s nimi narĤstající incidence  

a prevalence neurodegenerativních onemocnČní. U nČkterých lidí však stárnutí 

probíhá beze zmČn v oblastech pamČti. NejznámČjším neurodegenerativním 

onemocnČním je Alzheimerova nemoc (dále AN) se syndromem demence (dále AD), 

u kterého se s narĤstajícím prĤmČrným vČkem zvyšuje jeho výskyt. Tato onemocnČní 

mají velký dopad na kvalitu života samotných pacientĤ a sekundárnČ postihují též 

nejbližší okolí nemocného. 

1.1 Normální a patologické stárnutí 

 Kognitivní stárnutí se podle míry závažnosti nastalých zmČn rozdČluje  

na úspČšné stárnutí, normální či patologické stárnutí. ÚspČšné stárnutí je 

charakterizované zachovanými funkčními schopnostmi srovnatelnými se stĜedním 

vČkem, není pĜítomen kognitivní deficit. Jedinci jsou plnČ sobČstační a neprojevují se 

poruchy chování či motoriky. Normální stárnutí je provázeno zmČnami kognitivních 

funkcí a ostatních psychických schopností pĜítomnými u vČtšiny zdravé populace 

(Pidrman, 2007).  

 Normální stárnutí bylo dĜíve popisováno jako benigní staĜecká zapomnČtlivost, 

u které jsou oslabené mnestické funkce, a pĜedpokládalo se, že je variantou bČžného 

stárnutí. Kral však poukázal na to, že i narušení pamČti mĤže poukazovat na zatím 
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skryté neurodegenerativní onemocnČní (Kral, 1962). Dále se objevovaly termíny jako 

vČkovČ podmínČné oslabení pamČti či kognitivní oslabení bez demence. Raymond 

Levy popsal „Age-ůssociated Cognitive Decline“, volnČ pĜeloženo jako vČkem 

podmínČný kognitivní pokles, vyznačující se sníženým výkonem v nČkteré  

z kognitivních domén po dobu alespoň 6 mČsícĤ a více než 1 smČrodatnou odchylkou 

ĚSDě pod vČkovou normu v relevantních neuropsychologických testech (Levy, 1994). 

Dalším popisovaným termínem je „Late-Life Forgetfulness“, které je mČĜeno 

sebehodnotícím pamČĢovým dotazníkem a inteligenčními testy  

(Blackford & La Rue, 1989). 

 Zkoumat normální projevy stárnutí u zdravých seniorĤ je obtížné kvĤli velké 

variabilitČ úrovnČ kognitivních funkcí. RĤzná úroveň mĤže být u seniorĤ dána 

dalšími onemocnČními, farmakologickou léčbou, predispozicemi jedince a také 

psychiatrickou diagnózou, která není v seniorském vČku ničím neobvyklým.  

 Patologické stárnutí pĜedstavuje mírná kognitivní porucha ĚMCIě a demence. 

Koncept MCI je znám od devadesátých leckterý, kdy jej popsal R. C. Petersen a jeho 

tým z americké Mayo Clinic. MCI se v dnešní dobČ považuje za syndrom, který 

probíhá v pĜechodném stavu mezi zmČnou kognitivní výkonnosti odpovídající vČku a 

syndromem demence. PĤvodní pojetí MCI dle Petersena bylo zamČĜeno pouze na 

poruchy pamČti. PozdČji se do konceptu MCI zahrnuly i neamnestické kognitivní 

deficity (Petersen, 2004).  

 Demence je syndrom vzniklý následkem onemocnČní mozku, a mĤže být 

chronické nebo progresivní povahy. Dochází u nČj k narušení vyšších korových 

funkcí, včetnČ pamČti, myšlení orientace, schopnosti Ĝeči, učení a úsudku (MKN 10, 

2006).  

Klinické projevy syndromu demence lze rozdČlit do tĜí podskupin, které popisuje 

koncept ABC:  

  Activities of Daily Life - funkční omezení pĜi každodenních činnostech 

Ěkomplexní činnosti, domácí práce, sobČstačnost, kontinence, chĤzeě, 
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  Behavior - poruchy chování ĚzmČny osobnosti, emotivity, deprese  

a úzkost, halucinace a bludy, agresivita, apatie, podráždČnostě, 

  Cognition – kognitivní poruchy Ěporuchy pamČti a učení, orientace, 

úsudku a myšlení, exekutivních funkcí, poruchy korových symbolických funkcíě 

ĚRĤžička et al., 2003ě. Mezi nejčastČji vyskytujícími se formami demence dominuje 

ůlzheimerova nemoc. Predikce demence u ůlzheimerovy nemoci je proto klíčová pro 

včasné zahájení léčby. 
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2 PamČĢ 

 PamČĢ má v našem životČ veliký význam ve schopnosti zaznamenávat životní 

zkušenosti. PamČĢ je velmi zajímavým a dĤležitým procesem, do kterého je zapojeno 

mnoho mozkových struktur. Je doprovázena velkým množstvím dČjĤ na neuronální 

úrovni. Mnohé zákonitosti pamČti nám i pĜes vývoj zobrazovacích metod zĤstávají 

skryty. Z neurovČdního hlediska je pamČĢ a její funkce schopností ukládat, uchovávat 

a vybavovat informaci v centrálním nervovém systému. Existuje mnoho definic 

pamČti. Tulving Ě1985) definuje pamČĢ jako schopnost nervového systému tČžit  

ze zkušenosti. Jiná definice je úzce spjata s problematikou testování pamČti, která 

pojímá pamČĢ jako kognitivní subsystém, jenž je propojen mnohonásobnými 

zpČtnými vazbami a ostatními psychickými funkcemi, ukazuje úzkou spojitost mezi 

pamČtí a dalšími kognitivními složkami a poukazuje na nemožnost pamČĢ izolovat  

ĚŠípoš, 1ř7Řě.  

2.1 DČlení pamČĢových procesĤ 

 Základní pamČĢové procesy mĤžeme dle Sternberga Ě2002ě rozdČlit na tĜi 

operace: kódování, uchování a vybavování. 

2.1.1 Kódování 

 Kognitivní psychologie definuje kódování jako pĜevod fyzikálního smyslového 

informačního vstupu do druhu reprezentace, kterou lze uchovat v pamČti. V jiné 

terminologii se jedná o proces, jakým je informace získána, zpracována a pĜipravena 

pro uložení v pamČti. Pro ukládání informací do pamČti je právČ kódování velmi 

dĤležité a kvalita pamČti je do značné míry určena zpĤsobem kódování informace 
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Deficit v kódování lze zachytit, pokud pacient s poškozením pamČti dosahuje výraznČ 

nižšího výkonu v úkolech zamČĜených na zlepšení kódování ĚParkin, 2001ě. Kódování 

závisí na rĤzných faktorech, jako je častost opakování situace, význam situace a míra 

možnosti porovnání nové informace s již uloženými. Kódování se vztahuje na aspekty 

určené k tomu, aby zformovaly základ pamČĢové stopy pro podnČt. Ke kódování 

nedochází u všech informací zachycených našimi receptory. NutnČ probíhá selekce, 

jinak by byl človČk informacemi pĜehlcen a nebyl by schopen je zpracovat  

(Moxon, 2000). 

2.1.2  Uchování pamČĢové stopy 

 Další fází pamČĢového procesu je uchování. V této fázi dochází k podržení  

či uchování zakódované informace po rĤznČ dlouhý interval. Na fyziologické úrovni 

jsou tyto procesy spojené s konsolidací, což je proces, který je podkladem  

pro konečnou tvorbu stopy ĚParkin, 2001ě.  

2.1.3  Vybavování 

 Dlouhodobá pamČĢ mĤže díky své témČĜ neomezené kapacitČ uložit velké 

množství informace po dlouhou dobu a je určena použitím daného obsahu. Zároveň 

však uložené informace nejsou pĜi vybavování vždy dostupné. Informace se mohou 

vybavovat spontánnČ či zámČrnČ. PĜi vybavování z pamČti rozlišujeme mezi 

vybavením (recall) a znovupoznáním (recognition). Ross Ě1řř7ě tvrdí, že vnitĜní 

reprezentace obvykle pĜipomíná vnČjší skutečnost, ale často není její vČrnou kopií. 

PĜirovnává to tak k vybavování, které nebývá pĜesnou reprodukcí pĤvodní, vnitĜní 

reprezentace dlouhodobé pamČti. Pro vybavení je dĤležitá funkce frontálního laloku.

  



   

15 

 

2.2  Modely pamČti 

Modely pamČti se využívají ke snadnČjšímu pochopení pamČti, ilustrují, jak 

dochází k vyhledávání poznatkĤ z pamČti či jakým zpĤsobem jsou informace v pamČti 

uspoĜádány.  

V 60. letech 20. stol. navrhli Atkinson a Shiffrin modální model, který 

je jedním z nejkomplexnČjších teoretických modelĤ pamČti. Tento trojsložkový 

model dČlí pamČti z hlediska doby, po kterou je v ní informace uchovávána. NejdĜíve  

se informace dostává skrze smyslové orgány do tzv. senzorického registru  

do senzorické pamČti. Ta pĜedstavuje počáteční úložištČ informací, které nakonec 

vstoupí dále do krátkodobé a dlouhodobé pamČti. V této pamČti je možné uchovávat 

relativnČ omezené množství informací po značnČ krátkou dobu.  

NČkteré informace jsou proto pĜemístČny do krátkodobé pamČti, jež je schopna 

ukládat informacena delší dobu, ale s omezenou kapacitou. Krátkodobá pamČĢ  

se aktivuje v okamžiku, kdy jsou informace ze senzorické pamČti pĜeneseny  

do vČdomí. Uchovává informace po dobu nČkolika sekund, maximálnČ však jednu 

minutu. Kapacita krátkodobé pamČti je 7+2 položky. Informace, s nimiž pracujeme  

v krátkodobé pamČti, jsou takové, jež jsou právČ aktivní. Krátkodobá pamČĢ nČkdy 

bývá chápána jako součást pamČti pracovní ĚSternberg, 2002ě.  

 Z pracovní pamČti jsou informace buď zapomenuty, nebo se pĜesouvají  

do dlouhodobé pamČti. Dočasné uchování pamČĢové stopy souvisí s frontální kĤrou  

a kĤrou parietálního laloku. Pozornost, motivace a účelnost chování tyto informace 

dočasnČ trvající zpČtnou vazbou ovlivňují a regulují tak, aby bylo využitelné vČdomé 

porozumČní, plánování, odpovČď organismu či trvalé uchování v dlouhodobé pamČti 

(Hort et al., 2007). 

Konečnou součástí tohoto systému je dlouhodobá pamČĢ, která má rozsáhlou 

kapacitu a schopnost ukládat informace na velmi dlouhou dobu. Pro pĜesunutí  

do dlouhodobé pamČti je dĤležitý jednak počet opakování, jednak jak dlouho je 

informace v krátkodobé pamČti podržena. Čím déle, tím je pravdČpodobnČjší, že dojde 
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k pĜesunu do dlouhodobé pamČti. Podle tohoto systému jsou podnČty zpracovávány 

sekvenčnČ ĚMoxon, 2000ě. 

  Na výše uvedenou teorii navazuje model Baddeleyho, který nabízí rozšíĜený 

pohled na pracovní pamČĢ. Baddeley navrhl integrující model pamČti skládající se  

ze tĜí hlavních komponent: fonologické smyčky, vizuoprostorového záznamníku  

a centrální výkonné složky, která kontroluje a zpracovává zvukové informace 

z fonologické smyčky a zrakové informace z vizuoprostorového záznamníku 

(Baddeley, 1996).  

 Baddeley tento celkový model popisuje jako dočasné a omezené úložištČ 

informací. Centrální exekutiva je nadĜazená zbylým dvČma částem a souvisí 

s pozorností a kontrolou chování. Vizuoprostorový záznamník je spojen s procesy 

zrakového vnímání a zaznamenává vjemy, tvary, barvy, umístČní objektĤ v prostoru  

a manipulaci s nimi. Fonologická smyčka ukládá a reprodukuje Ĝečové informace  

a zároveň zpracovává informace pro složité kognitivní úkoly. PozdČji Baddeley 

rozšíĜil svĤj model pracovní pamČti o epizodický buffer (vyrovnávací pamČĢě. 

Epizodický buffer pracuje s rĤznými typy dočasnČ uložených informací a vytváĜí 

z nich ucelené chronologické pĜedstavy. Vyrovnávací pamČĢ bývá zachována  

u pacientĤ s poruchou epizodické dlouhodobé pamČti a zároveň do této pamČti 

získává informace. Slouží jako prostor pro vytváĜení informací, který je oddČlen  

od dlouhodobé pamČti (Baddeley, 2000).  
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Obrázek 1: Baddeleyho model pracovní pamČti Ěpodle Baddeley, 2000) 

2.3 PamČĢ ve vztahu k funkci hipokampu 

 Vzhledem k tématu této práce pokládám za dĤležité pĜedstavit podrobnČji 

vztah pamČti a hipokampu, jenž je pro pamČĢ z kognitivního hlediska klíčový. 

Hipokampus je jednou z vývojovČ nejstarších oblastí mozku. Nacházív se v hloubi 

temporálního laloku a hraje hlavní roli v ukládání informací do dlouhodobé pamČti. 

Je nezbytnou oblastí pro deklarativní pamČĢ. 

  U pacientĤ s poškozením hipokampu lze podle Squire Ě1řř2ě dČlit pamČĢ 

z kognitivního hlediska na základČ analýzy poruchy pamČti na deklarativní  

a nedeklarativní. Hlavní úlohu pĜi vČdomém vybavování hraje hipokampus, na 

kterém je tato pamČĢ závislá. PĜi poškození hipokampu dochází u pacientĤ k poruše 

tvorby deklarativní pamČĢové stopy a to jak složky sémantické (uchovává znalosti  

a faktaě, tak i složky epizodické Ěuchovává události). Informace mohou být do tohoto 
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typu pamČti ukládány v abstraktní formČ. Deklarativní pamČĢ mívají poškozenou 

právČ pacienti s AD. 

 PamČĢ nedeklarativní neboli implicitní není pĜístupna vČdomému vybavování. 

Implicitní pamČĢ uchovává motorické dovednosti, percepční schémata, podmínČné 

reflexy, percepční a kognitivní schémata, priming, emoční pamČĢ, učení se návykĤm, 

senzomotorické učení, Ĝečové stereotypy, habituace, senzitizace. Vzniká opakovaným 

učením. Fylogeneticky je tato pamČĢ stará. Na hipokampu je nezávislá. DĤležitou roli 

tu hraje mozeček, bazální ganglia, neokortex. 

  Pro pĜepis z krátkodobé do dlouhodobé pamČti je hipokampus nezbytný,  

i když jeho úloha je jen dočasná. VytváĜení dlouhodobé stopy se odehrává 

v součinnosti hipokampu a mnoha oblastí neokortexu. Dlouhodobá pamČĢová stopa je 

nejspíše uložena v celém mozku a pĜi jejím vybavování je informace rekonstruována  

z částečných stop. Hipokampus je proto nezbytný hlavnČ v počátku. Na konci tohoto 

procesu jsou korové oblasti schopny uchovávat i vybavovat informaci i bez pomoci 

hipokampu (Baddeley, 1996; Hort et al., 2007; Squire, 1992). 

 Pokud je hipokampus a zároveň jeho schopnost uložit informaci do pamČti 

narušen, dochází k amnestickému syndromu hipokampálního typu. Tento profil je 

typický pro pacienty s ůD a výraznČ kontrastuje s neuropsychologickým profilem  

u deprese, normálního stárnutí a jiných typĤ demencí. 

 Opačným typem je amnestický syndrom nehipokampálního typu, který je 

funkcí frontálních lalokĤ a subkortikálních struktur. U tohoto typu je narušena 

strategie pĜi kódování informace a také její vyhledávání ĚNeary, 1995). 

 DĤležitou roli pĜi určování hipokampálního či nehipokampálního typu hraje 

pozornost pĜi ukládání informace. Dubois Ě2004ě upozorňuje na nezbytnost se ujistit, 

že informace byla registrována a nemĤže být vybavena ani s pomocí facilitačních 

technik ĚnápovČdy či rekogniceě. NápovČda v podobČ vodítek pomáhá kontrolovat 

vliv pozornosti bČhem procesu ukládání. PrávČ nízké spontánní vybavení a nízký 

efekt nápovČdy společnČ s kontrolou kódování informace poukazuje  

na pravdČpodobné prodromální stadium ůD.  
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 Lokalizace pamČti je velmi problematická a doposud neexistuje jednotné 

pojetí. NČkteĜí autoĜi tvrdí, že pamČĢ není lokalizována vĤbec, ale je uložena v celém 

mozku. 

2.3.1 Anatomie hipokampu 

 Hipokampus se nachází ve stĜední části spánkového laloku na spodinČ 

temporálního rohu postranní komory. Z anatomického hlediska se skládá ze tĜí částí:  

gyrus dentatus, cornu Ammonis a subiculus.  

 Hipokampální okruhy lze rozdČlit do dvou částí na intrinsické a korové spoje  

a poté na podkorové spoje. FunkčnČ pĜedstavují korové spoje hlavní vstup (aferent), 

podkorové spoje hlavní výstup (eferent) a intrinsické spoje jsou dĤležité pro vlastní 

zpracování vstupu a jeho pĜevedení k výstupu (Petrovický, 2008). 

 

 

 

Obrázek 2: Hipokampus  

(z http://www.brainybehavior.com/blog/?s=hippocampus [cit. 17.3.2014]) 
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2.3.2 Funkce hipokampu 

 Hipokampus hraje klíčovou roli pĜi kódování deklarativních informací. Zdá se, 

že jeho hlavní funkcí je integrace a konsolidace oddČlených senzorických informací  

a pĜenos novČ syntetizovaných informací do dlouhodobých struktur  

(Sternberg, 2002). 

 Spojení hipokampu a deklarativní pamČti je pouze dočasné, trvá dny i roky  

a omezuje se na procesy učení a konsolidace. Poté dochází k reorganizaci a s jejím 

postupem se úloha hipokampu snižuje a informace v dlouhodobé pamČti se ukládají 

do jiných kortikálních oblastí. Hipokampus a ostatní mediotemporální struktury jsou 

nezbytné pro ukládání a tvorbu dlouhodobé pamČĢové stopy, ale pro vybavování 

velmi starých pamČĢových stop už tyto struktury nejsou nutné. Ukládání vlastní 

informace se dČje v součinnosti hipokampu s mnoha oblastmi neokortexu. 

Hipokampus je proto v počátku nezbytný jako podpora pro ukládání i pro vybavování 

informací. Na konci procesu vytváĜení pamČĢové stopy jsou korové oblasti schopny 

uchovávat a vybavovat informaci bez pomoci hipokampu.  
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3 Mírná kognitivní porucha  

 Mírná kognitivní porucha (MCI) je diagnostický konstrukt, který se stále 

vyvíjí. V této kapitole podrobnČji uvedu tento koncept, definice, diagnostiku časných 

stadií kognitivních poruch a roli vyšetĜovacích metod. 

 Koncept MCI popisuje kognitivní pokles, který nastává ještČ pĜed tím, než lze 

diagnostikovat demenci. Diagnostika MCI je dĤležitá hlavnČ kvĤli včasnému 

zachycení rizikových pacientĤ, u kterých je veliká pravdČpodobnost konverze  

do demence.  

 Termín MCI je do českého jazyka pĜekládán jako mírná kognitivní porucha,  

v literatuĜe se setkáme i s dalšími názvy, jako jsou lehká kognitivní porucha  

a minimální kognitivní deficit. 

  Mírná kognitivní porucha není v MKN – 10 (Mezinárodní klasifikace nemocí 

10. revize) pĜímo klasifikována. V MKN – 10 nalezneme pouze lehkou poruchu 

poznávání ĚF067ě, která je charakterizována poškozením pamČti, subjektivními 

potížemi s učením, snížení schopnosti koncentrace na daný úkol na delší dobu. Ani 

jeden ze symptomĤ není tak závažný, aby byla stanovena diagnóza demence nebo 

deliria. 

 Rozdílnost v definování lze vysvČtlit rĤzným zamČĜením autorĤ -   

nČkteĜí se zabývají mírou kognitivního oslabení, další kladou dĤraz na objektivnČ  

či naopak subjektivnČ popisované problémy s pamČtí či dalšími kognitivními 

funkcemi. 

 V DSM-V (Diagnostický a statistický manuál duševních poruch ůmerické 

psychiatrické asociace) je nejblíže konceptu MCI dle Petersena diagnóza s označením 

mírná neurokognitivní porucha ĚMild Neurocognitive Disorderě, která je zaĜazena 

v samostatné kapitole Neurokognitivní poruchy. V DSM-IV byla zaĜazena pouze 

v pĜílohách jako porucha, u které pacient pociĢuje kognitivní oslabení, ale nesplňuje 

kritéria pro demenci. Kapitola Neurokognitivní poruchy zahrnuje dvČ hlavní 
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diagnostické kategorie: mírné neurokognitivní poruchy a závažné neurokognitivní 

poruchy, které nahradily termín demence z DSM-IV. ZaĜazení mírné  

neurokognitivní poruchy do zmínČné kapitoly vyplynulo z mnoha výzkumných 

prací, které poukazují na dĤležitost včasné diagnostiky a léčby pĜíznakĤ, které 

pĜedcházejí závažnČjší nemoci. ZaĜazení mírné neurokognitivní poruchy má 

odborníkĤm pomoci zpĜesnit diagnostická kritéria a vyvinout efektivní léčebný plán  

a terapie.  

 V české literatuĜe se problematikou MCI zabývá rozsáhle pĜehledový článek, 

který pojímá MCI na rozhraní diagnostické jednotky a stadia pĜedcházející demenci 

(Nikolai et al., 2012). 

 V zahraniční literatuĜe je MCI popisován jako dynamicky se rozvíjející 

koncept. Celý koncept poprvé uvedl R. Petersen, který v jedné ze svých studií nazývá 

MCI diagnostickou entitou, která mĤže být vnímána dvČma zpĤsoby. V prvním 

pojímá pacienta s MCI jako jedince, u kterého je patrný sestup kognitivních 

schopností a je možné úspČšnČ intervenovat. Druhou možností je chápat MCI jako 

kontinuum kognitivních schopností na stupnici kognitivních zmČn od normálního 

Ěbenigníhoě stárnutí až po začínající demenci. Toto kontinuum znázorňuje diagram, 

kde je dĤležité pĜekrytí mezi jednotlivými stavy. Rozdíl mezi MCI a benigním 

stárnutím mĤže být minimální, stejnČ jako rozmezí mezi MCI a časnou fází demence 

(Petersen, 2004). 

 

 

Obrázek 3: Kognitivní kontinuum (podle Petersen, 2004, s. 184)  
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 Kontinuum znázornČné na obrázku 3 poukazuje na pĜekrývající se hranice 

mezi jednotlivými stavy. MCI je dle Petersena popisovánajako diagnostická entita, 

která je na pomezí normálního stárnutí a demence a má nejasné hranice. Se stížností 

na pamČĢ pĜichází sám pacient, rodinný pĜíslušník či ošetĜující lékaĜ. 

Neuropsychologickými testy lze objektivnČ zjistit poruchy pamČti či jiných 

kognitivních funkcí alespoň 1,5 SD pod vČkovým prĤmČrem. Tento pokles kognitivní 

výkonnosti se významnČ neodráží v každodenním fungování. Nejsou pĜítomny 

známky demence. Tato pĤvodní Petersenova kritéria pro MCI  

se zamČĜovala hlavnČ na počínající poruchu pamČti, která se nejvíce vztahovala 

k pozdČjšímu pĜechodu do AD (Petersen et al., 1999). PostupnČ se však ukázalo, že ne 

všichni pacienti s MCI progredují do AD.  

 Jiný náhled na MCI nabízí koncept „MCI pĜi AD“ (MCI due to AD), který  

se týká symptomatické fáze pĜedcházející AD. Tento stupeň postižení kognitivních 

funkcí je dĤsledkem počínajících alzheimerovských zmČn v mozku. Specificita tohoto 

konceptu v neuropsychologickém vyšetĜení je však nedostatečná, k diagnostice se 

proto využívají biomarkery (Albert et al., 2011). 

  Mírná kognitivní porucha se objevuje i v časných stadiích Parkinsonovy 

nemoci ĚPNě. MCI mĤže být pĜítomno i u mladých pacientĤ ĚWermuth et al., 1řř6ě. 

S pĜibývajícím vČkem, délkou a vážností onemocnČní incidence MCI u PN stoupá. 

Postižení se týká nejčastČji jedné kognitivní neamnestické domény. V časných 

stadiích bývají zhoršené exekutivní funkce, narušené však mohou být  

i vizuokonstruktivní funkce. Velký počet pacientĤ s MCI u PN progreduje bČhem 

relativnČ krátkého času do demence (Litvan et al., 2011). 

3.1 Incidence a prevalence  

 Koncept MCI je velmi heterogenní. Incidence i prevalence úzce souvisí 

s použitou definicí MCI. Čím širší koncept, tím se na jednu stranu zmenšuje procento 
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jedincĤ konvertujících do demence, ale zároveň se zvyšuje jeho prevalence  

a incidence. PĜi použití Petersenových kritérií MCI konvertuje do stadia demence 

pĜibližnČ 15% pacientĤ (Petersen et al., 1999). Prevalence se pohybuje v rĤzných 

vČkových skupinách v rozmezích od 1% až do 30%. S vyšším vČkem prevalence 

stoupá. Jiní autoĜi udávají rozmezí prevalence 3%-20% a uvádČjí, že záleží na výbČru 

konceptu. Metastudie udává incidenci 21-71 nových pĜípadĤ za rok na 1000 obyvatel 

(Ward, Arrighi, Michels, & Cedarbaum, 2012). Podobná čísla incidence, Ř-77 pĜípadĤ, 

udává i Busse et al. (2003). 

3.2 Neurobiologie MCI 

 MCI se často používá pro identifikaci osob se zvýšeným rizikem konverze  

do demence Alzheimerova typu. Neurobiologické mechanismy MCI jsou proto 

popsány nejčastČji ve vztahu k neurodegenerativnímu onemocnČní AD. Konverze  

do jiných forem demence není tolik častá. Existují rizikové a protektivní faktory. Již 

v preklinickém stadiu AD dochází k velkému navýšení β amyloidu v mozku a pozdČji 

se pĜidává patologie tau proteinu. Podle Mattsson et al. (2009) jsou  

pro predikci progrese do demence dĤležité likvorové biomarkery β-amyloid Ěůβě, 

celkový tau a phospho tau (p-tauě. Nejvíce prĤkazným pro predikci pĜechodu MCI  

do demence se zdá být pomČr ůβ/p-tau a celkový tau. 

 Neuropatologické zmČny u AD pĜedcházejí její klinické manifestaci o deset let 

a více let. Za riziková kritéria konverze do AD je označován hlubší kognitivní deficit 

na začátku onemocnČní, pĜítomnost specifické alely, zvýšená hladina tau proteinu, 

zmenšení objemu hipokampu a také pĜítomnost amyloidních plakĤ v mozku.  

 Rizikové faktory progrese MCI do jiného neurodegenerativního onemocnČní 

jsou podobné jako progrese MCI do AD, liší se zejména druhem bílkovin, které se  

v mozku hromadí. 
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 Mezi protektivní faktory patĜí vyšší vzdČlání a psychická aktivita 

(Albert et al., 2011; Nikolai et al., 2012). 

3.3  Neuropsychologická klasifikace MCI 

 Predikce pĜechodu z MCI do demence je dĤležitým bodem kognitivního 

výzkumu. PĤvodnČ jednotný koncept MCI se postupnČ rozvČtvil na více subtypĤ  

a tím se zvýšila možnost zachytit pacienty s nejvČtším rizikem pĜechodu k rĤzným 

typĤm demencí.  

 Klasifikace MCI dle Petersena (1999) rozlišuje pacienty s izolovanými 

poruchami pamČti, kde je zvýšené riziko pĜechodu do ůD ĚaMCI – amnestická MCI), 

a pacienty s izolovaným postižením nepamČĢové složky kognice ĚnaMCI – 

neamnestická MCIě, kteĜí častČji pĜecházejí do demence jiné etiologie. Podle počtu 

postižených kognitivních domén rozeznáváme jednodoménovou či vícedoménovou 

MCI. Jednotlivé subtypy uvádím níže: 

Amnestická jednodoménová MCI (aMCI-sdm, amnestic single domain), kde je 

porucha pamČti izolovaná.  

Neamnestická jednodoménová MCI (naMCI-sd, nonamnestic single domain), kde 

je izolovaná porucha fatických, praktických, exekutivních či vizuokonstruktivních 

funkcí. 

Amnestická vícedoménová MCI (aMCI-md, amnestic multiple domain). U této 

poruchy je postižena pamČĢ s dalšími kognitivními doménami zmínČnými výše. 

Neamnestická vícedoménová MCI (naMCI-md, nonamnestic multiple domain), 

kam jsou zaĜazeni pacienti s postižením více kognitivních domén bez narušení 

pamČti.  

  V souvislosti s tČmito klinickými subtypy mĤžeme uvažovat o rĤzných 

etiologiích, které jsou uvedeny v následující tabulce č. 1. 
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   Typ MCI etiologie  
degenerativní  

etiologie 
vaskulární  

etiologie 
psychiatrická 

 

 
Jednodoménová 

 
Alzheimerova  
choroba Deprese 

  
Amnestická 

Vícedoménová 
Alzheimerova 
choroba 

Vaskulární 
demence Deprese 

 

   

 
 

 

Jednodoménová 
 

Frontotemporální  
Demence,  
Demence s Lewyho  
tČlísky 

Neamnestická  

 
Vícedoménová 

Demence s  
Lewyho tČlíšky 

Vaskulární 
 demence 

 

Tabulka 1: Subtypy MCI a jejich možná etiologie ĚPetersen, 2004ě 

 

 Petersen (2004) spojuje jednodoménovou i vícedoménovou a-MCI 

s pĜedpokládanou degenerativní etiologií a možným prodromálním stadiem AD.  

U neamnestických subtypĤ MCI existuje naopak zvýšené riziko progrese do demence 

jiné etiologie, napĜ. demence vaskulární či frontotemporální. 

 Dubois a Albert (2004) navrhují spíše koncept MCI jako syndromu 

pĜedcházejícího demenci a rĤzným typĤm neurodegenerativních onemocnČní. Podle 

utorĤ není pĜíliš pĜínosné považovat MCI za samostatnou diagnostickou jednotku. 

Lepší je diagnostikovat MCI, které je specificky provázaná s rĤznými typy 

neurodegenerativních postižení. Vzhledem k možnosti zachytit AD 

neuropsychologickými testy, zobrazovacími metodami a biomarkery dĜíve, než se 

projeví klinická fáze tohoto onemocnČní, se autoĜi zamČĜují právČ na tento typ MCI. 

Specifické pamČĢové testy mohou pomoci rozlišit velmi časnou fázi AD. Amnestická 

mírná kognitivní porucha je proto dále dČlena podle typu pamČĢového postižení  



   

27 

 

na novČ definované skupiny: hipokampální amnestickou mírnou kognitivní poruchu 

(HaMCI – hippocampal memory impairment, amnestic MCI) a nehipokampální 

amnestickou mírnou kognitivní poruchu (NHaMCI – non-hippocampal memory 

impairment, amnestic MCI). 

 HaMCI odpovídá profilu postižení pamČti v časné fázi AD a je pro nČj typické 

narušení ukládání a vybavování nových pamČĢových stop. Tím se liší od klasického 

Petersenova schématu, který a-MCI definuje jako poruchu volného vybavení  

a nezdĤrazňuje pĜínos vyšetĜení vybavení s nápovČdou. Neuropatologické zmČny  

se u AD projevují v hipokampální formaci, která je jednou z nejčastČji postižených 

struktur a narušení její funkce je prokázáno již ve fázi MCI. ůč dosud nebyl podán 

spolehlivý experimentální dĤkaz, existují pĜedpoklady pro to, že pacienti 

s hipokampální MCI mají výraznČ vyšší riziko pĜechodu do demence než pacienti 

s poruchou pamČti nehipokampálního typu ĚNikolai, Bezdíček, Vyhnálek,  

Hort, 2012). 

 V klasifikaci MCI jsou další významnou skupinou pacienti se subjektivními 

stížnostmi na kognici. PociĢují poruchy pamČti či kognice obecnČ, ale  

pĜi objektivizaci v testech nedosahují kritéria -1,5 SD od normy. PĤvodnČ byli tito 

jedinci se subjektivními stížnostmi na pamČĢ Ěsubjective memory complains, SMCě 

zaĜazeni do stadia pĜedcházejícího MCI (pre-MCI). Nyní z dĤvodu zmČny klinické 

diagnostiky tyto skupiny častČji spadají do konceptu MCI. U tČchto pacientĤ je též 

zvýšené riziko pĜechodu do demence, a proto se jim v dnešní dobČ vČnuje mnoho 

pozornosti (Reisberg et al., 2008). 

3.4 Diagnostika MCI 

 MCI je dynamicky se rozvíjející koncept, který mĤže být definován jako 

pokles kognitivní výkonnosti vČtší, než je očekáváno vzhledem k vzdČlanostním  
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a vČkovým normám. Tento pokles není významnČ doprovázen poklesem 

v každodenních aktivitách jedince (Gauthier et al., 2006). 

 Určení míry poklesu kognitivní výkonnosti by mČlo vycházet  

z neuropsychologického vyšetĜení, z výsledkĤ zobrazovacích metod, neurologického 

vyšetĜení a analýzy biomarkerĤ. Všechny tyto metody pĜispívají k rozlišení benigního 

stárnutí od MCI a MCI od demence. Každá z tČchto metod nám pomáhá tyto jemné 

hranice rozlišit. V neuropsychologickém vyšetĜení je dle klinických kritérií u MCI 

zaznamenán kognitivní pokles v nejménČ jedné kognitivní doménČ (Iverson, Brooks, 

& Holdnack, 2012). 

 Tým z Mayo Clinic nalezl korelaci mezi amnestickou MCI a výsledky  

ze zobrazovacích metod a genetických markerĤ ĚSmith, Machulda, & Kantarci, 2006). 

 Komplexní neuropsychologické vyšetĜení je i pĜes velký počet potenciálních 

pacientĤ v českých podmínkách prozatím dostupné jen pacientĤm 

ve specializovaných centrech. Snahou je najít takové nástroje, díky kterým by bylo 

možné zachytit pacienty, u nichž je pravdČpodobné, že konvertují do demence.  

3.4.1 Diagnostická kritéria MCI 

 Pohled na kognitivní poruchy je velmi dynamický. Diagnostická mČĜení 

psychických procesĤ mohou být dvojí. První typ vychází z pĜedpokladu normální 

úrovnČ určené z normativních studií, se kterou lze srovnávat aktuální výkon. 

Základem druhého typu je individuální standard, který vychází z jedincovy 

anamnézy a pĜedpokládané premorbidní úrovnČ. PĜi vyhodnocení 

neuropsychologického vyšetĜení je nejlepší vycházet z obou tČchto pĜístupĤ  

(Lezak, 2004). 

 DĤležitým doplňujícím pĜístupem je tzv. klinický pĜístup, který vychází 

z klinického usuzování založeno na diferenciální psychologii a behaviorální 

neurologii. DĤležitý je celkový klinický dojem posuzujícího (Nikolai et al., 2012). 
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 Diagnostika mírné kognitivní poruchy se neustále vyvíjí společnČ s vývojem 

konceptu MCI. V současné dobČ se pro diagnostiku amnestické mírné kognitivní 

poruchy nejvíce používají Petersenova kritéria: 

 

a) Subjektivní stížnost na pamČĢ, o které by mČl pracovníka ideálnČ 

informovat človČk z blízkého okolí vyšetĜovaného jedince. Toto 

kritérium napomáhá odlišit jedince s MCI od tČch s celoživotním 

neprogredujícím kognitivním deficitem. 

 

b) Objektivní porucha pamČti odpovídající vČku. Nezbytnou součástí je 

neuropsychologické vyšetĜení s objektivními skóry z testĤ. PĜesto zde 

závisí na pohledu posuzovatele, protože není určen žádný specifický test 

ani cut-off skór vymezující objektivní poškození. Podle literatury  

se však pĜikláníme ke cut-off skóru pod 1, 5 SD vzhledem k vČku. Toto 

kritérium se má posuzovat ve vztahu k subjektivním stížnostem a dalším 

kritériím, ve vztahu k anamnéze a je rovnČž dĤležité vztáhnout výkon 

v testech k premorbidní úrovni intelektu. 

 

c) Zachovaná obecná úroveň kognitivních funkcí. Další kognitivní 

domény odkazují na fatické a exekutivní funkce a vizuospaciální 

schopnosti. Pro toto kritérium opČt nejsou stanoveny pĜesné testy a cut-

off skóry. K určení míry poškození rĤzných kognitivních funkcí slouží 

neuropsychologické testy a jejich vyhodnocení dle vČkových norem. 

Znovu je dĤležitý klinický pohled posuzovatele. 

 

d) Základní denní aktivity bez narušení. I pĜes možný výskyt potíží 

v každodenním fungování v dĤsledku pamČĢového poškození není 

narušena sobČstačnost jedince. 

 



   

30 

 

e) Bez symptomĤ demence. Poškození není nakolik závažné, aby mohla 

 být stanovena diagnóza demence. Znovu je dĤležité hodnocení 

 samotného posuzovatele, který určí závažnost funkčního oslabení  

 na základČ všech kritérií (Petersen, 2004). 

 

Ke stanovení diferencovanČjší diagnózy nám slouží následující diagnostický 

algoritmus na obrázku 4. 
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Obrázek 4: Diagnostický algoritmus MCI (dle Petersen, 2004) 
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 Skupina kolem Marilyn S. ůlbert stanovila pro fázi pĜedcházející AD 

následující kritéria a pĜišla s pojmem „MCI pĜi AD“. Zároveň zdĤrazňuje, že hranice 

mezi normální kognitivní výkonností a MCI, stejnČ jako mezi MCI a demencí jsou 

velmi nejasnČ stanovené a je proto nutný klinický posudek. ůutoĜi stanovili 

následující diagnostická kritéria: 

a) Pokles kognice v porovnání s pĜedchozí úrovní pacienta referovaný 

samotným pacientem, jeho nejbližším okolím či ošetĜujícím lékaĜem. 

 

b) Objektivní kognitivní deficit v jedné či více kognitivních doménách. Je 

nutné výkon posuzovat též v souvislosti s vČkem pacienta a mírou 

vzdČlání. Oslabení mĤže nastat v tČchto doménách: pamČĢ, exekutivní 

funkce, pozornost, fatické a vizuokonstruktivní funkce. NejcitlivČjší 

oblastí, po které pacienti s MCI progredují do Alzheimerovy demence 

nejčastČji, je epizodická pamČĢ. 

 

c) Každodenní fungování jedince je z velké části zachováno či jen mírnČ 

narušeno. MĤže se to projevovat vČtší časovou náročností, menší 

efektivitou či vyšší chybovosti. VČtšinou se vyskytují zmČny 

v instrumentálních aktivitách, jako je napĜíklad nakupování, vaĜení atd.  

 

d) ůbsence demence. Kognitivní zmČny nenarušují sociální vztahy ani další 

behaviorální oblasti (Albert et al., 2011). 

 

 V roce 1řŘ2 byly publikovány dvČ škály, které se ke klinickému hodnocení 

demence používají dodnes. První škálou je klinické hodnocení demence (Clinical 

Dementia Rating, dále CDR; Hughes et al., 1řŘ2ě. Další je globální škála deteriorace 

(Global Deterioration Scale) (Reisberg, Ferris, De Leon, & Crook, 1982). Škála CDR 

rozlišuje jedince s možnou demencí, kde jsou hodnoty CDR na 0,5; dále zdravé 
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jedince s CDR 0 a ty s mírnou demencí s CDR 1. PĜi dosažení hodnoty CDR 0,5  

se uvádí mírná, konzistentní zapomnČtlivost, mírné narušení každodenních činností 

v práci, pĜi nakupování či v sociálních situacích. 

 Globální škála deteriorace rozlišuje sedm klinických stadií, kde čtyĜi z nich 

jsou v pásmu normality až po lehkou demenci. Stadium 3, tedymírný kognitivní 

deficit, možné narušení exekutivních funkcí ovlivňující komplexní pracovní  

a sociální aktivity, odpovídá podle Reisberga současnému pojetí diagnostických 

kritérií mírné kognitivní poruchy (Gauthier et al., 2006). 

 Podle Petersena jsou však obČ škály vhodné k určení závažnosti kognitivního 

postižení, nikoliv jako diagnostické nástroje. Petersen se odklání též od názoru,  

že Globální škála deteriorace 3, CDR 0,5 a MCI jsou si rovny a tvrdí, že vzhledem  

ke skutečnosti, že škály CDR a Globální škále deteriorace mČĜí pouze stupeň 

závažnosti, mohou tato stadia odpovídat pacientovi s mírnou kognitivní poruchou, 

nebo mohou popisovat počínající lehkou demenci ĚPetersen et al., 1řřřě. 
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4 Demence 

 Demence je jednou z nejčastČjších pĜíčin nesobČstačnosti ve stáĜí. O demenci 

se hovoĜí jako o syndromu, neboĢ je tvoĜena jednotlivými symptomy, které se mohou 

objevovat s rozdílnou rychlostí, promČnlivou hloubkou a v závislosti na vyvolávající 

pĜíčinČ se objevují postupnČ a nemusí se objevit všechny ĚJirák & Koukolík, 1řřřě. 

PĜíznaky demence lze rozdČlit do tĜí základních skupin: kognitivní poruchy, poruchy 

chování a funkční omezení pĜi každodenních činnostech ĚPidrman, 2007ě. 

 Kritéria MKN-10 pro demenci 

1. PrĤkaznost obou následujících kritérií 

  Pokles pamČĢových schopností  

  Pokles dalších kognitivních schopností 

2. Zachovalé povČdomí o prostĜedí Ěje vyloučena porucha vČdomí  

 a delirium) 

3. Úbytek emoční kontroly, motivace nebo zmČna v sociálním chování 

 v podobČ jednoho z následujících pĜíznakĤ: emoční labilita,  

 podráždČnost, apatie, hrubost. 

4. Pro stanovení spolehlivé klinické diagnózy by mČlo být kritérium  

 1. pĜítomno alespoň 6 mČsícĤ (MKN-10, 2006). 

 

 Demence jsou dČleny do rĤzných kategorií a seskupovány dle rĤzných 

hledisek. Existuje mnoho rĤzných typĤ dČlení, zde uvádím dvČ z nich. Dle 

Mezinárodní klasifikace nemocí se demence rozdČlují na demence u ůlzheimerovy 

nemoci, vaskulární demence, demence u jiných nemocí a neurčené demence. Jak již 

bylo uvedeno výše, nejčastČjší z nich je Alzheimerova nemoc (AN, 60%). Vaskulární 

demence se považuje za druhý nejčastČjší typ demencí. Vyskytuje se v čisté formČ  

Ěaž 15%ě či jako smíšená demence Ě10%ě. 
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 Jirák (2009) rozlišuje demence na atroficko-degenerativní, kam spadá vČtšina 

demencí a je pro nČ typický úbytek neuronĤ a mozkových synapsí. ěadí  

se sem Alzheimerova demence, demence s Lewyho tČlísky, frontotemporální 

demence a symptomatické (sekundární), jejichž pĜíčinou jsou infekce, úrazy, cévní 

poruchy, nádorová onemocnČní, zmČny metabolismu a jiné poruchy týkající  

se mozku.  

 PĜed stanovením diagnózy demence je nutno vyloučit v diferenciální 

diagnostice jiné pĜíznaky normálního stárnutí a poruchy napodobující demenci. 

NČkteré z nich mohou být reverzibilní. U pacienta s MCI je klíčová otázka 

sobČstačnosti a fungování v bČžném životČ, které je ovČĜováno blízkou osobou. Další 

jsou pĜechodné kognitivní poruchy doprovázející celkové onemocnČní a vedlejší 

účinky farmakoterapie. V neposlední ĜadČ je tĜeba odlišit demenci od deprese  

či deliria. Deprese je nejčastČjší porucha ve stáĜí a demence mĤže být zamČnČna  

za depresivní pseudodemenci. Tito pacienti podávají pĜi neuropsychologickém 

testování nevyrovnané a nekonstantní výkony bez známek progrese v čase. PĜíznivý 

efekt antidepresivní léčby se projeví úpravou kognitivní dysfunkce ĚRĤžička et al., 

2003). 

4.1 Demence pĜi ůlzheimerovČ nemoci  

 Diagnostika demence pĜi AlzheimerovČ nemoci (AD) v časných stadiích je 

dĤležitá pro včasné zahájení farmakologické léčby a také psychologické intervence, 

edukace a dalších postupĤ. Riziko onemocnČní stoupá s vČkem. Od vČku 65 let se její 

prevalence v pČtiletých časových intervalech pĜibližnČ zdvojnásobuje. Roční 

incidence narĤstá od vČku 60 let pĜibližnČ do ř0 let exponenciálnČ, pak se nárĤst 

nových pĜípadĤ zpomaluje. Výskyt je o nČco vyšší u žen a u tČch, kde alespoň jeden 

blízký pĜíbuzný trpí touto nemocí (RĤžička et al., 2003ě. 
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 AD je pomalu progredující onemocnČní. Jeho počátek není pevnČ stanoven její 

počátek, což vede k mnoha nejasnostem pĜi určování zĜetelných hranic mezi 

asymptomatickou fází a prodromální fází AD, či mezi fází pĜed AD a začátkem ůD. 

Diagnostika velmi časných fází úbytku kognitivní výkonnosti je velmi dĤležitá pro 

včasné zahájení léčby (Albert et al., 2011). 

4.1.1 Neurodegenerace u AD a neuropsychologicky relevantní 

struktury 

 Demence pĜi ůlzheimerovČ nemoci se mĤže t hlediska kognitivní výkonnosti 

projevovat nČkolika zpĤsoby. NejčastČjší, amnestická varianta AD je charakteristická 

ukládáním neurofibrilárních klubek s výrazným úbytkem bunČk projevujícím se  

na makroskopické úrovni jako atrofie, patrné nejdĜíve v mediotemporální oblasti. 

Toto postižení se projevuje časnou poruchou učení a recentní pamČti 

objektivizovatelnou neuropsychologickým vyšetĜením a udávanou pacienty, 

popĜípadČ blízkými pacienta již ve stadiu MCI. V další fázi je pak vČtšinou zasažena 

konvexita temporálního laloku, lalok parietální a zadní cingulum. Porucha tČchto 

struktur se manifestuje potížemi pĜi hledání slov, horší orientací v prostoru a podílí se 

též na anosognosii. PĜi šíĜení posteriornČ k okcipitálnímu laloku se projevuje narušení 

komplexních vizuokonstruktivních funkcí. V pokročilých stadiích pak 

neuropatologické zmČny prostupují do vČtšiny kortikálních oblastí. RelativnČ 

ušetĜeny zĤstávají až do pozdních stadií primární sensitivní a motorické oblasti, proto 

pacienti s AD vČtšinou nemají nápadnČjší postižení chĤze a motoriky (Nikolai et al., 

2013a). 
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4.1.2 Stadia AD 

 Určité zmČny v oblasti patofyziologie u ůD začínají již pĜed vznikem 

demence. AD lze rozdČlit na tĜi základní stadia, preklinické stadium AD, fázi mírné 

kognitivní poruchy pĜi ůlzheimerovČ nemoci a stadium demence pĜi ůD.  

 Preklinické stadium  

 Preklinické stadium pĜedstavuje určité kontinuum pacientĤ, kteĜí ještČ 

nevykazují subjektivní ani objektivní projevy zhoršení kognitivních funkcí  

a u nichž jsou zároveň již pĜítomny patofyziologické zmČny AD. PatĜí sem skupina 

pacientĤ s detekovatelným mírným zhoršením kognice s patofyziologickými 

zmČnami u AD, kteĜí ještČ nesplňují kritéria pro MCI. Patologické zmČny na mozku 

se odehrávají už v preklinickém stadiu, a využití biochemických a funkčních 

zobrazovacích metod je proto klíčovČ (Sperling et al., 2011). NovČ navrhovaný termín 

„PreMCI“ zahrnuje heterogenní skupinu pacientĤ s poklesem výkonnosti, kteĜí jsou 

na pomezí normy a MCI. U této skupiny se projevil rychlejší pokles k MCI než  

u zdravých jedincĤ, zároveň pacienti s „PreMCI“ progredují do demence pomaleji než 

jedinci s MCI (Loewenstein et al., 2012).  

 Dalším signálem, který mĤže pĜedcházet budoucímu rozvoji kognitivního 

deficitu, jsou subjektivní stížnosti týkající se kognice. Pacienti se subjektivní 

poruchou pamČti ĚSMCě skórují v testech na úrovni norem. Jedná se o heterogenní 

skupinu zahrnující pacienty s úzkostnými či depresivními symptomy, pacienty 

s náhledem na své pĜirozené stárnutí ale také pacienty v preklinické fázi AD,  

ve stadiu „PreMCI“. V praxi je dĤležité tyto pacienty longitudinálnČ sledovat, protože 

u tČchto pacientĤ se subjektivními poruchami pamČti a bez objektivního kognitivního 

deficitu je riziko konverze do demence vyšší než u norem, zároveň ale nižší než  

u pacientĤ s MCI (Reisberg et al., 2008).  
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 MCI pĜi ůD 

 Nová diagnostická kritéria „MCI pĜi ůD“ (MCI due to AD) popisují časnou 

symptomatickou fázi ůD, kdy jedinec zažívá postupnČ se zhoršující úbytek kognitivní 

výkonnosti a jsou u nČj patrné patologické zmČny v mozku související s AD. Pokud je 

patrné i narušení bČžného fungování, je stanovena diagnóza demence  

(Albert et al., 2011).  

 DĤležitým hlediskem pĜi stanovování diagnózy MCI pĜi ůD je rozpoznání 

klinicky významného poklesu kognitivní výkonnosti s ohledem na premorbidní 

výkonnost. Identifikace tČchto pacientĤ je podstatná kvĤli zachycení tČch, kteĜí 

projevují znaky typické alzheimerovksé patologie, a kteĜí pak mají vyšší riziko 

pĜechodu do demence pĜi ůlzheimerovČ nemoci ĚNikolai et al., 2013aě. 

Stadium demence 

 V této poslední fázi, AN ve stadiu demence, se k progredujícímu kognitivnímu 

deficitu pĜidává i zasažení aktivit denního života. Demence se považuje  

za vyvrcholení patologických procesĤ u AN. Z hlediska nomenklatury je v této fázi 

Alzheimerova nemoc považována za dlouhodobé onemocnČní a demence  

pĜi ůlzheimerovČ nemoci je pouze její poslední stadium. 
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Stadium Definice Neuropsychologická diagnostika AN 

Preklinické 

stadium  

-Klinicky 

asymptomatický 

pacient, 

ukládání beta amyloidu 

popĜ. Ěfosfoě tau 

proteinu  

- -Standardní neuropsychologické 

vyšetĜení v normČ - nevýtČžné 

- -Detekovatelné zhoršování v čase 

pouze pĜi administraci 

opakovaných náročných baterií 

- -Ve výzkumu role dalších 

laboratorních či zobrazovacích 

metod detekujících 

ůlzheimerovské zmČny v mozku 

MCI pĜi 

ůlzheimerovČ 

nemoci 

-Detekovatelný novČ 

vzniklý kognitivní 

deficit zpĤsobený AN 

patologií                          

-dosud  sobČstačný 

- Záchyt patologie pĜi vyšetĜení 

neuropsychologickou baterií 

- Cenné je potvrzení zhoršování 

v čase a typický profil s dominující 

poruchou pamČti 

- Možnost využít další vyšetĜovací 

laboratorní či zobrazovací metody 

k potvrzení alzheimerovské etiologie  

Demence pĜi ůN -Déletrvající kognitivní 

deficit zpĤsobujícím 

alteraci denních aktivit 

- Screeningové neuropsychologické 

vyšetĜení pomocí bed side testĤ často 

dostačující 

- Nutnost vyšetĜení neurologem či 

psychiatrem k vyloučení 

organického postižení jiné etiologie 

 

Tabulka 2: PĜehled stadií ůlzheimerovy nemoci (dle Vyhnálek et al., 2012) 
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4.1.3 Diagnostická kritéria AD 

 V klinické praxi se setkáváme nejčastČji s mezinárodními diagnostickými 

kritérii AD. V DSM–IV jsou pro demenci stanovena tato kritéria: 

  1. Vývoj mnohočetného kognitivního deficitu, který se projevuje obČma  

 následujícími charakteristikami: 

  Zhoršením pamČti (neschopností naučit se novým informacím  

 i vybavit informace již dĜíve vštípenéě. 

  NejménČ jednou další poruchou kognitivních funkcí (afázie, apraxie, 

 agnosie, narušené exekutivní funkceě. 

 

2. Kognitivní deficity zpĤsobují problémy pĜi vykonávání sociálních  

a pracovních funkcí a zĜetelnČ snižují pĜedchozí úroveň fungování jedince 

(DSM-IV, 2000). 

 

 

 V nové DSM-V zĤstávají diagnózy demence a poruch pamČti. PĜidaná hodnota 

je ve specifických etiologických typech neurokognitivních poruch, jako jsou AD, 

Parkinsonova nemoc, infekce HIV, demence s Lewyho tČlísky a vaskulární demence. 

Každý tento typ se dále dČlí na mírné či závažné stupnČ kognitivního narušení. 

Zvláštní dĤraz je kladen na míru sobČstačnosti. Dále se novČ objevuje specifikace  

na neurokognitivní poruchy „s behaviorálními poruchami“ či „bez behaviorálních 

poruch“. 

 Dalšími kritérii jsou NINCDS-ADRDA (National Institute of Neurological and 

Communicative Disorders and Stroke and the Alzheimer's Disease and Related 

Disorders Association). Podle tČchto kritérií je nejvyšším stupnČm diagnostické 

pĜesnosti „pravdČpodobná ůD“ a poté stupeň „možná ůD“. Toto dČlení též nabízí 

kategorie použitelné pro lékaĜe v klinickém prostĜedí, a poté pro výzkumné studie, 

kde jsou též zahrnuty dĤkazy o patofyziologickém procesu. 
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Kritéria dle NINCDS-ůDRDů jsou členČna následovnČ 

1. Základní kritéria, která činí diagnózu ůD pravdČpodobnou 

2. Diagnostická kritéria, která diagnózu AD podporují 

3. Další klinické symptomy slučitelné s diagnózou pravdČpodobné ůD,  

po vyloučení jiných pĜíčin demence 

4. Symptomy, které činí diagnózu ůD nejistou a nepravdČpodobnou 

(McKhann et al., 2011). 

4.1.4 Poruchy pamČti u AD 

 U jedincĤ s AD dochází k postupnému narušení nČkolika kognitivních domén. 

Již na počátku nemoci se objevují poruchy pamČti. DĤležitou roli hrají hipokampy. 

Jejich časná atrofie je typickým projevem prodromálního stadia AD. PravdČpodobnČ 

nejčastČjší je výskyt poruch epizodické pamČti, které mohou být zachycené  

již nČkolik let pĜed samotným vznikem demence (Albert, Moss, Tanzi, & Jones, 2001). 

Dále bývá pĜítomna vizuospaciální dysfunkce, porucha Ĝeči a dysexekutivní syndrom.  

 U AD je výrazná anterográdní amnézie s projevy hipokampálního postižení, 

které se vyznačuje nízkou spontánní výbavností s pouze částečným efektem nápovČdy  

a pĜítomnými konfabulacemi. Pro ůD je typický pamČĢový deficit a to zejména  

v procesech ukládání a uchování pamČĢových stop, které závisejí na funkci 

hipokampĤ. Proces ukládání souvisí s kódováním informací, jejichž poruchy souvisejí 

s deficitem frontálních funkcí (Dubois & Albert, 2004; Buschke, Sliwinski, Kuslansky 

& Lipton, 1997).  

 AD se projevuje též v deficitu vybavování informace. Tyto obtíže jsou spíše 

dĤsledkem špatného ukládání a uchování informace a nikoli vlastními poruchami 

strategie pĜi vybavení. Proto má kategorická nápovČda nulový efekt či výkon výraznČ 

nezlepší, stejnČ jako rekognice (Spaan, Raaijmakers, & Jonker, 2003). BČhem 
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pamČĢových testĤ se tyto poruchy projevují jako plochá kĜivka učení, opakování slov 

a vícečetné konfabulace (Lezak, 2004). 

 Pro pacienty s AD je z hlediska časového charakteru pamČĢových zmČn 

charakteristický efekt zvaný temporální gradient, dĜive označován jako RibotĤv 

zákon. Díky tomu u pacientĤ dochází nejdĜíve ke ztrátČ recentních pamČĢových 

informací a až poté následuje ztráta uložených informací z dlouhodobé pamČti, 

postupné narušení autobiografické pamČti a pamČti pro osobní fakta (Kopelman, 

2002).  Recentní pamČĢ a schopnost učení bývají narušeny již v časných stadiích AD. 

Citlivým testem se proto jeví test oddáleného vybavení, ve kterém pacient již 

v časných stadiích nemoci vykazuje výrazný deficit. 

 PamČĢ sémantická, která pravdČpodobnČ sdílí anatomický i neurofyziologický 

korelát s autobiografickou pamČtí je postižena pozdČji než pamČĢ epizodická. 

V nových výzkumných diagnostických kritériích pro pravdČpodobnou AD je jedním 

z bodĤ právČ porucha epizodické pamČti: 

 Postupná progresivní porucha pamČti referovaná pacientem nebo 

 pečovatelem a trvající déle než pĤl roku. 

 Porucha vybavování, bez efektu nápovČdy. 

 Izolovaný deficit pamČti nebo multidoménový-kognitivní deficit 

s poruchou pamČti (Dubois et al., 2007). 

 Naopak pamČĢ procedurální, závisející hlavnČ na bazálních gangliích, je  

ve stadiu demence relativnČ ušetĜená. U pacientĤ s AD je dlouho zachována 

schopnost motorického učení, napĜ. Ĝízení auta.  

 Kognitivní deficit u AD má v dĤsledku typického postižení konkrétních 

mozkových struktur také svĤj typický klinický profil. V praxi však existuje značná 

variabilita, která diagnostiku AD komplikuje. Pro objektivizaci kognitivního deficitu 

slouží kognitivní vyšetĜení screeningovými metodami a komplexní 

neuropsychologické vyšetĜení. PĜi vyšetĜení pamČĢových funkcí je nezbytné vyloučit 

vliv psychiatrických komorbidit jako jsou deprese, úzkosti a další emoční stavy. 
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 Typickým nálezem v neuropsychologických testech u AD je nízký skór 

volného vybavení, kĜivka učení je plochá či kolísavá, vyskytují se konfabulace, skór 

oddáleného vybavení je nižší oproti bezprostĜednímu, sémantická nápovČda 

nezlepšuje výkon volného vybavení a objevují se chyby ve vybavení a v rekognici 

(Nikolai et al., 2013b). 

4.2 Frontotemporální demence 

 Jedná se o nesourodou skupinu onemocnČní s primárním postižením frontální 

a temporální kĤry s pomalým začátkem a postupným rozvojem. Lze je rozlišit dvČ 

formy, frontální a temporální. Typickými projevy frontální varianty jsou poruchy 

osobnostních rysĤ, porucha exekutivních funkcí a chování ve formČ frontální 

dezinhibice a asociálních projevĤ, pĜedráždČnosti, apatie a abulie. Temporální forma 

je charakteristická poruchou Ĝeči ve formČ anomie a neschopnosti porozumČní 

významu slov. Tato forma se dČlí na sémantickou demenci a primární progresivní 

afázii (Hort et al., 2007). 

 ObČ formy frontotemporální demence mají negativní dopad na každodenní 

fungování jedince zahrnující komplexní činnosti a vyžadující vyšší úroveň plánování. 

U frontální varianty dochází k závažnČjšímu narušení. U temporální varianty  

se vyskytovaly obtíže v jazykovČ založených činnostech a dále ve volnočasových 

aktivitách, plánování programu a i pĜi vaĜení (Mioshi et al., 2007). 

 Frontotemporální demence začíná na rozdíl od ůD zmČnami osobnosti, 

zatímco výraznČjší kognitivní poruchy nejsou pĜítomny. PamČĢové funkce jsou 

dlouho relativnČ zachovány. Od ůD se rozlišuje narušením výbavnosti se zachováním 

schopnosti učení. 
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4.3 Demence s Lewyho tČlísky  

 Tato demence je dlouhodobČ progredujícím typem s výskytem Lewyho tČlísek 

v limbickém kortexu a v podkorových strukturách. Demence s Lewyho tČlísky má 

pĜíznaky ůD i Parkinsovony nemoci a dále své specifické vlastní. Hlavním projevem 

jsou zrakové halucinace, kolísavý prĤbČh a extrapyramidový syndrom. 

 Z kognitivních funkcí dochází nejčastČji k poruchám zrakovČ-prostorových 

schopností, pozornosti a verbální plynulosti (Rampello et al., 2004). 

 Klinický profil je podobný ůD. Je pĜítomna porucha vštípivosti i výbavnosti, 

časté jsou konfabulace. Oproti AD se liší v krátkodobé fluktuaci stavu, výskytem 

deliria a extrapyramidovou symptomatologií (Fanfrdlová in Preiss et al., 2006). 

4.4 Vaskulární demence  

 Vaskulární demence je cévní onemocnČní mozku, se kterým je spojeno široké 

spektrum kognitivních poruch. Je charakterizováno náhlým vznikem a skokovitým 

zhoršováním pĜíznakĤ. Pokud započítáme i smíšené formy s AN, jedná se o druhou 

nejčastČjší pĜíčinu demence ĚRĤžička et al., 2003ě. 

 Existuje nČkolik forem vaskulární demence. NejčastČji se vyskytuje 

multiinfarktová demence, která vzniká v dĤsledku mnohočetných obvykle drobných 

mozkových iktĤ. Míra kognitivního postižení je závislá na lokalizaci a rozsahu 

ložisek. Další formou je postižení rozsáhlejší nebo klíčové oblasti mozkové tkánČ. 

Vaskulární demence se často vyskytuje v kombinaci s degenerativní demencí 

ůlzheimerova typu. Poté hovoĜíme o smíšené kortikální a subkortikální demenci. 
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4.4.1  Kognitivní funkce u vaskulární demence 

 Kognitivní profil vaskulární demence odpovídá spíše subkortikálnímu typu. 

Mezi pĜíznaky subkortikálního typu se Ĝadí zpomalení psychomotorického tempa, 

dysexekutivní syndrom, apatie, perseverace a mohou být pĜítomné i výraznČjší 

poruchy hybnosti. SoučasnČ je pĜítomno kolísání nálady a vznikají projevy frontální 

dezinhibice (Topinková, 1999). Z výsledkĤ neuropsychologických testĤ je významné 

narušení exekutivních funkcí a také psychomotorického tempa. Oproti ůD nejsou 

poruchy pamČti u vaskulární demence v popĜedí. 

 V souvislosti s pamČtí se cerebrovaskulární postižení kombinují s narušením 

dalších kognitivních domén. Postižení temporální oblasti a hipokampĤ mĤže vést 

k tČžkému postižení pamČti, dochází k hipokampální amnézii s postižením 

anterográdní i retrográdní deklarativní pamČti. PĜi poškození dominantní hemisféry 

je častá afázie. PĜi lézi v nedominantním spánkovém laloku se projevuje narušení 

vizuální nonverbální pamČti, apraxie či stavy zmatenosti a v oblasti frontálních lalokĤ 

frontální syndrom s postižením krátkodobé pamČti a exekutivních funkcí.  

Pro multiinfarktovou demenci je časté narušení krátkodobé pamČti, soustĜedČní  

a implicitní pamČti (Hort et al., 2007). 

  Kognitivních funkce u lehkých forem AD a vaskulární demence se dle 

výzkumĤ liší v oblastech pracovní pamČti, vizuospaciálních funkcí 

a psychomotorického tempa, kde pacienti s vaskulární demencí skórovali ménČ.  

U mnestických funkcí byl nalezen rozdíl v okamžitém vybavení, kde u vaskulární 

demence byl vČtší deficit oproti ůD. Naopak u oddáleného vybavení skórovali lépe 

pacienti s vaskulární demencí (Kandiah et al., 2009). 
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 K posouzení pamČĢového deficitu se používá mnoho rĤzných metod.  

Pro vyšetĜení deklarativní pamČti jsou vhodné testy, které zahrnují informaci  

o schopnosti učení, schopnosti ukládání do pamČti a retenci, informace o ukládání  

a rĤzné typy vybavení Ěspontánní, volné vybavení po oddálení, vybavení 

s nápovČdou, rekogniceě. DĤležité jsou testy epizodické pamČti, které zahrnují 

vybavení s vodítky (cued recall) a ve kterých je kontrolována pozornost a ukládání. 

PĜesné posouzení tČchto rĤzných složek pamČti by mČlo umožnit usoudit na typ 

postižení vzhledem k zasažení cílových struktur. 

5.1 Neuropsychologické vyšetĜení MCI a demence  

 Neuropsychologické vyšetĜení pĜispívá velkou mČrou k diagnostice časných 

stadií demence a syndromu demence. Rozvoj nových poznatkĤ, zobrazovacích metod 

a biomarkerĤ společnČ s neuropsychologickým vyšetĜením hraje dĤležitou roli 

v zachycení závažnosti kognitivního deficitu.  

 Určení etiologie demence se pak provádí na základČ vzorcĤ o kognitivních  

a behaviorálních zmČnách. Kognitivní deficit mĤže být zachycen již nČkolik let pĜed 

klinickým stadiem nemoci. Neuropsychologický profil často indikuje skrytou 

neuropatologii. Mezi cíle neuropsychologického vyšetĜení v časných stadiích 

demence patĜí popis pamČĢového deficitu, který nemusí být vždy spojován se znakem 

demence a dále charakteristika poruchy pamČti v kontextu neuropsychologie 

(Pasquier, 1999).  

 Jiní autoĜi rozlišují role vyšetĜení v závislosti na stadiu onemocnČní. 

V diagnostice predementního stadia MCI má neuropsychologické vyšetĜení zajistit 

objektivizaci stížností pacienta či jeho blízkého okolí a určení eventuálního 

kognitivního deficitu. Dále se ovČĜuje typický neuropsychologický profil s dominující 

5 Testování a metody 
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poruchou pamČti, jeho progrese v čase a vylučuje se deprese jako pĜíčina obtíží 

pacienta. Ve stadiu lehké demence je úkolem neuropsychologického vyšetĜení 

ovČĜení typického neuropsychologického profilu s dominující poruchou pamČti.  

Ve stadiu stĜednČ tČžké a tČžké demence je již vyšetĜení z dĤvodu postižení témČĜ 

všech kognitivních domén zbytečné. Vyhnálek et al. (2012) dále zdĤrazňuje, že 

neuropsychologické vyšetĜení mĤže upĜesnit rozsah postižení, jeho slučitelnost s AD, 

ale nikdy není schopno s jistotou odlišit AD od postižení jiné etiologie.  

 

Kognitivní domény     Testy       

Screening       MMSE       
PamČĢ   seznam slov AVLT       

    
vybavení s 
vodítky ECR 

  
  

    pracovní pamČĢ Opakování čísel pozadu ĚWMS-III) 
    neverbální pamČĢ ROCF, BVMT   
    vybavení pĜíbČhu Logická pamČĢ ĚWMS-III)   
Exekutivní funkce     Podobnosti (WAIS-III)   
        ROCF 

  
  

        Test hodin 
 

  
        Stroopova zkouška 

 
  

        TMT-B       
Vizuokonstruktivní      ROCF       
funkce       Test hodin   
        Kostky 

  
  

Fatické funkce verbální fluence FAS       
    pojmenovávání Boston Naming Test   
Pozornost     Stropova zkouška 

 
  

 
      Opakování čísel popĜedu (WMS-III) 

        TMT A, B     
Psychomotorické     Stroopova zkouška     
tempo     TMT   
      Digit symbols   
        Kostky       

 

Tabulka 3: Kognitivní domény mČĜené v testové baterii FN Motol  
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Legenda k tabulce 3: 

AVLT- PamČĢový test učení Ěůuditory Verbal Learning Testě 
BVMT- BentonĤv vizuálnČ retenční test (Benton Visual Retention Test) 
ECR - Grober-Buschkeho obrázkový test 
FAS- Test verbální fluence 
MMSE- Mini Mental State Examination 
ROCF- Reyova-Osterriethova komplexni figura 
TMT- Test cesty (Trail making test) 
WAlS-III – Wechslerova škála inteligence ĚWechsler Adult IntelUgence Scale, Third 
 Revision)  
WMS- IlI – Wechslerova pamČĢová škála ĚWechsler Memory Scale, Third Revision)  
 
 Součástí vyšetĜení je též diagnostický rozhovor s pacientem a jeho nejbližším 

okolím. Kognitivní testy jsou doplnČny posuzovacími škálami týkající se samotného 

pacienta, ale znovu i jeho okolím, napĜíklad hodnocení schopnosti pacienta 

samostatnČ fungovat. Neuropsychologická baterie bývá pomČrnČ dlouhá, obvykle 

zahrnuje testy vhodné pro diagnostiku všech základních kognitivních domén. 

Výsledek mĤže být ovlivnČn osobnostními charakteristikami pacienta, jeho motivací, 

pozorností a také celkovou náladou. 

 Jednou z vlastností neuropsychologického vyšetĜení oproti jiným metodám je 

zpráva, jak postižení ovlivňuje chování a kognitivní schopnosti pacienta. 

 Výsledky z neuropsychologického vyšetĜení společnČ s výsledky 

zobrazovacích metod, neurologického vyšetĜení a hodnotami biomarkerĤ pomáhají 

detekovat neurodegenerativní onemocnČní již v prodromálním stadiu a zahájit tak 

včas vhodnou léčbu pomáhající udržet kvalitu života pacienta. 

 Pro ůD je typické narušení deklarativní pamČti. Proto se pĜi vyšetĜení 

používají testy, které vypovídají o schopnosti učení, schopnosti ukládání do pamČti  

a retenci, s bezprostĜedním i oddáleným volným vybavením materiálu a pokud 

možno i informaci o efektu kódovaného ukládání a funkce nápovČdy.  

 Nejvíce riziková diagnóza pro budoucí rozvoj demence je MCI pĜi ůD. 

V neuropsychologickém profilu dominuje výrazná porucha pamČti. Pro ůD je typický 

zejména výrazný pokles výbavnosti v oddáleném vybavení v porovnání s vybavením 



   

49 

 

okamžitým. Specifická je pro ůD neúčinnost nápovČdy u testĤ s vodítky  

pro vybavení. Často se u pamČĢových testĤ vyskytují konfabulace. Velká vČtšina 

pacientĤ s MCI pĜi ůN má současnČ poruchu pozornosti a dĤležité je použít testy, kde 

dochází ke kontrole kódování pamČti (Nikolai et at., 2013a). 
  V této diplomové práci zabývající se posouzením možnosti predikce AD  

na základČ pamČĢových testĤ považuji za dĤležité pĜedstavit dva testy mČĜící 

deklarativní pamČĢ. Prvním z nich bude PamČĢový test učení ĚůVLTě a druhý 

Grober-Buschke obrázkový test (ECR). 

5.1.1 Grober-Buschkeho obrázkový test  

 Grober-Buschke obrázkový test (ECR) je součástí Seven Minute Screening Test  

(7 MST), který je vhodný k určení pacientĤ s AD. Jeho výhodami je rychlá 

administrace, vysoká reliabilita a objektivní skórování. Test byl vyvinut se snahou  

o jednoduchost pĜi zachování diskriminační schopnosti pro odlišení ůD  

od normálního stárnutí. Test 7 MST je senzitivní k ůD, ale stále není ovČĜeno, zda je 

test senzitivní i k jiným formám demence. Vývoj testu využíval poznatky  

o kognitivním stavu pacientĤ s AD. Proto se test 7 MST skládá ze 4 testĤ 

reprezentujících 4 kognitivní oblasti postižené u ůD: pamČĢ, verbální fluenci, 

vizuospaciální a vizuokonstrukční funkce a orientaci (Solomon, Hirschoff,  

Kelly et al., 1998). 

 Subtest mČĜící pamČĢové schopnosti se nazývá Enhnaced Cued Recall ĚECRě. 

PĤvodnČ tento test popsali, avšak v delší verzi, Grober a Buschke Ě1řŘŘě. DĤležitým 

poznatkem bylo, že zdravé kontroly profitují z efektu nápovČdy Ěpomocí 

sémantických vodítek), zatímco pacienti s AD vykazují z nápovČdy signifikantnČ 

menší užitek.  

 Z dĤvodu častého užití v mnoha studiích bych na tomto místČ zmínila test 

„Free and cued selective reminding test“, který se od ECR liší obrazovým materiálem 
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a počtem verzí. V testu se pracuje s obrázky či pĜedtištČnými slovy. Ve výkonu 

obrázkové verze se prokázal u respondentĤ vyšší skór (Zimmerman et al., 2008). 

ůdministrace se nepatrnČ liší tím, že volné vybavení  

a vybavení s nápovČdou se opakuje tĜikrát. Sleduje se tak i schopnost učení. ShodnČ  

se sledují skóry volného vybavení, vybavení s nápovČdou a celkového vybavení 

(celkem 48 bodĤě (Grober et al., 2000). 

 Česká verze „Enhanced Cued Recall“ je součástí screeningového testu 7 MST 

(Topinková et al., 2002). Princip testu zĤstává shodný a je zamČĜen na Ĝízené ukládání 

pamČĢových stop pomocí sémantických vodítek, zároveň je tím kontrolován vliv 

pozornosti a strategie pĜi kódování. Dále jsou použita sémantická vodítka  

i pĜi vybavování, aby došlo k eliminaci vlivu strategie. DĤležitá je identifikace druhu 

postižení pamČti a rozlišení zda se jedná o hipokampální či nehipokampální typ. Díky 

kontrole pozornosti a ukládání by se mČl test umožnit rozlišení typu poruchy pamČti. 

Topinková et al. Ě2002ě provedla validizační studie a potvrdila diskriminační 

schopnost testu ECR na české populaci. Mezi kontrolní skupinou a jedinci s AD byl 

ve skóru celkové vybavení prokázán signifikantní rozdíl.  

 Diskriminační potenciál mezi kontrolami a pacienty s demencí pĜi ůN 

dosahoval u senzitivity hodnot 94% a specificity 99% (Solomon et al., 1998). 

Výhodou testu je nezávislost na počtu let jedince, jeho vzdČlání a kultuĜe (Saka, 

Mihci, Topcuoglu, & Balkan, 2006). Podle Solomona mĤže být samostatný test 

Enhanced Cued Recall díky své relativnČ vysoké senzitivitČ a specificitČ použit jako 

samostatná testová metoda (Solomon et al., 1998). 

 Grober et al. (1988) proto k určení deficitu kódování využívá vybavení pomocí 

vodítek. DĤležitost této metody je pĜi administraci testĤ, kdy dochází  

ke kontrolovanému učení a kontrolovanému vybavování materiálu. Dále je pozornost 

rovnomČrnČ rozložena a tak mĤže docházet ke zpracování všech položek testu. 

Kontrolované učení pomáhá k eliminaci vlivu dalších kognitivních dysfunkcí. Skládá 

se z procesu hledání, které kontroluje kódování. Následuje opakované volné vybavení 

a vybavení s nápovČdou. 
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 Neuropsychologické testy, které poskytují sémantické kódování bČhem učení  

a poskytují kategorickou nápovČdu bČhem vybavování, se podle autorĤ označují jako 

Grober-Buschke paradigma. 

5.1.2 PamČĢový test učení  

 PamČĢový test učení ĚůVLTě byl poprvé publikován v roce 1941. Jeho 

obsahem je sada 15 slov administrovaných celkem pČtkrát, následuje interference 

pomocí jiné sady 15 slov, vybavení základní sady slov, vybavení po 30 minutách  

a rekognice. Sada se skládá ze vzájemnČ nepropojených a nesouvisejících slov. Česká 

verze The Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT) se používá pod názvem 

PamČĢový test učení ĚPreiss et al., 2012ě.  

 

Hodnocení AVLT 

 VyšetĜující zapisuje vybavená slova. Zapisujeme také konfabulace a opakování. 

Sečteme správnČ vybavená slova jednak pro každý pokus zvlášĢ, jednak pro pČt 

pokusĤ sady ů dohromady. Pro každý pokus spočítáme body, jeden bod za každé 

správnČ vybavené slovo, dále počet správnČ vybavených slov v celé sadČ ů Ě1. –5. 

pokusě, zvlášĢ počítáme první pokus sady B, 6. pokus a oddálené vybavení po 30 

minutách. SamostatnČ počítáme opakování, tedy pokud je vybavené slovo opakováno 

bČhem jednoho pokusu. Opakování počítáme pro každý pokus samostatnČ, na konci 

provedeme celkový součet všech opakování v pokusech 1 –5. ZvlášĢ počítáme 

konfabulace, a to pro každý pokus samostatnČ; na závČr navíc zapíšeme celkový 

součet všech konfabulací v pokusech 1 –5 (Preiss et al., 2012). 

Normy 

 V této práci používáme normy od Ivnik et al. Ě1řř0ě, které byly provedeny  

na souboru 3ř4 starších zdravých osob v USů. Soubor se skládal ze 145 mužĤ a 249 

žen. Všichni prošli lékaĜskou prohlídkou, vylučujícím kritériem byla psychiatrická  
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či neurologická porucha a další konkrétní vylučovací kritéria. VzdČlání mezi 12-15 

lety mČlo 226 osob. Celkové IQ mČĜené v pásmech 55-74 let bylo mezi 106,2-110.9 

body IQ dle WAIS-R. PĜíslušná norma závisí na vČku a premorbidním intelektu. 

 

Možnosti interpretace 

 PamČĢový test učení mČĜí kapacitu bezprostĜední verbální pamČti, oddálené 

vybavení a dále proces učení s kĜivkou učení (Lezak, 2004).  

 

Pokus 1 

 Údaje o okamžitém vybavení získáme na základČ výsledkĤ z prvního pokusu. 

Proband si nemá vybavovat význam slov (sémantická pamČĢ), ale pouze co nejvíce 

slov, které pĜedtím slyšel, nehledČ na poĜadí. PĜi volném vybavení s dlouhou latencí 

mČĜí test epizodickou verbální pamČĢ. 

 Výkon v bezprostĜedním volném vybavení v prvním pokusu je do vysoké míry 

závislý na auditivním rozsahu krátkodobé pamČti. U anxiózních či depresivních 

jedincĤ s normální schopností se učit a intaktní pamČtí se mĤže projevovat porucha 

pozornosti. U tČchto jedincĤ se vyskytuje nízké skóre v prvním pokuse, ale nikoliv 

v dalších pokusech. Naopak u selektivního poškození hipokampálních struktur mají 

jedinci relativnČ zachovanou schopnost pozornosti a normálnČ skórují v prvním 

pokusu, avšak v dalších pokusech nejsou schopni vyvolat informaci pĜesahující jejich 

pozornostní rozsah v prvním pokusu (Delis, 2000). 

 

Pokusy 1-5 

 Celková míra správného vybavení seznamu slov v pokusech 1–5 je globálním 

indexem schopnosti se učit a verbální pamČti. Tento výkon je složen z nČkolika 

komponent a odráží schopnost udržet pozornost, učit se novému a kódovat informace  

do verbální pamČti, vyhledat je a vybavit si je. Zajímavým jevem je „efekt prvních  

a posledních“ položek (Primacy effect a Recency effect), kdy si probandi vybavují 
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slova ze sady A s rĤznou frekvencí, která je závislá na poĜadí tČchto slov v sadČ ů. 

NejčastČji si vybavují nejvíce slov z první a poslední části seznamu slov, zatímco slova 

ze stĜední části jsou vybavována nejménČ. 

 

KĜivka učení 

 Na základČ kĜivky učení popisující schopnost učení mĤžeme získat Ĝadu 

informací o psychickém a kognitivním stavu probanda. KĜivka mĤže být lineární 

Ědobrá schopnost učeníě, plochá Ěomezená schopnost učení, deficit v kódování),  

či kolísavá Ěnespolehlivost kognitivních funkcí v procesu učeníě. Plochá kĜivka učení 

se nejčastČji vyskytuje u jedincĤ postižených Alzheimerovou nemocí nebo 

Korsakovým syndromem. U kolísavé kĜivky bychom mČli vzít v úvahu i možnost 

oscilace pozornosti z dĤvodu efektu medikace, kompliance, motivace a dalších 

promČnných. U pacientĤ s lézí frontálního laloku dochází v prvním pokusu 

k prĤmČrnému výkonu, míra učení v následujících pokusech je však značnČ 

podprĤmČrná. 

 

Interference 

 Sada B se administruje ihned po dokončení pátého pokusu se sadou A. Seznam 

B slouží jako indikátor proaktivní interference. Schopnost inhibice učeného seznamu 

se objeví v rozdílu mezi prvním a interferenčním pokusem, tento rozdíl by nemČl být 

vČtší než 3 slova. U jedincĤ trpících AD dochází ke zmenšení vlivu interference 

proto, že počet slov, která se naučí, je tak malý (trpí silnou poruchou kódování  

a uchování informace v pamČtiě, že nedovolí rozvinutí tohoto efektu. 

 

Volné vybavení po krátké latenci a retroaktivní interferenci 

 Informace o oddáleném vybavení slov z pamČti se vČtšinou mezi 6. pokusem  

a vybavením po 30 minutách výraznČ nemČní. Na neuchování informací  

do dlouhodobé pamČti či zapomínání mĤžeme usuzovat, pokud je rozdíl vČtší než  

3 slova. U pacientĤ s AD se mĤže vyskytovat nižší skóre ve volném vybavení  

po krátké latenci než v pátém pokusu. Tito jedinci mohou mít podprĤmČrnou míru 

retence. Stále však mĤže hrát roli oscilace pozornosti. 
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Pokus po oddálení 

 Tento pokus následuje po 30 minutovém intervalu latence, bČhem nČhož 

probíhalo neverbální testování. Cílem je zmČĜit stupeň zapomínání bČhem relativnČ 

dlouhého intervalu, zjistit počet položek volného vybavení po dlouhé latenci. Dále 

kontrastní skór retence, kde zjišĢujeme kolik informace je proband schopen udržet  

od bezprostĜedního volného vybavení k volnému vybavení po dlouhé latenci. 

PĜedpokládá se, že normální výkon by mČl být konzistentní jak v bezprostĜedním 

volném vybavení, tak ve volném vybavení po oddálení. U pacientĤ s AD je snížená 

úroveň vybavení a míra retence bČhem intervalu latence. Na deficit ve vyhledávání 

poukazuje rozdíl mezi oddáleným vybavením a rekognicí. Deficit v kódování  

je rozpoznatelný pĜi stejném výkonu ve vybavení i v rekognici.  

 

PamČĢové chyby 

 V testech je dĤležité se zamČĜit i na chyby, které poskytují lepší vhled  

do mozkových funkcí a dysfunkcí a pomáhají pĜi obtížných diferenciálních 

diagnózách. V testu se mohou objevovat opakování a konfabulace, které jsou 

označovány jako specifické chyby poukazující na sníženou spolehlivost pamČĢových 

funkcí a procesu zpracování informací. Vyšší počet opakování mĤže souviset 

s poruchami pozornosti, nejistotou, vyšší úzkostností. Konfabulace ukazují  

na nejistotu v pamČĢovém procesu. U problému s kódováním informace slouží 

konfabulace k zaplnČní prázdného prostoru. I u konfabulací rozlišujeme rĤzné druhy 

s rĤznou závažností, distorze a čisté konfabulace. Konfabulace se objevují pĜevážnČ  

u pacientĤ s AD (Preiss et al., 2012; Groth-Marnat, 2000; Delis, 1989). 

 Dle studie Tierney (2006) se tento test pro predikci konverze pacientĤ do ůD 

jeví jako nejvhodnČjší. Vyšší predikční hodnotu získáme kombinací nČkolika testĤ. 

V pČtiletém horizontu je dobré kombinovat oddálené vybavení RůVLT se subtestem 

Informace z Wechlerovy pamČĢové škály a testem kategorické verbální fluence. 
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6 Predikce demence 

 V posledních letech se zvyšuje význam stavu, který pĜedchází demenci.  

Pro stav mezi benigním stárnutím a klinicky diagnostikovaným časným stadiem 

demence se používá mnoho rĤzných pojmĤ.  

 Dle Albert je podstatné zachytit jedince se symptomy MCI, nikoli s demencí,  

u kterých již probíhají zmČny na úrovni patofyziologie typické pro daný typ demence 

(Albert et al., 2011). 

 V současné dobČ je hlavní snahou vybrat mezi pacienty s MCI ty, u nichž  

je postižení kognice projevem ůN a kteĜí vykazují výrazné riziko budoucího rozvoje 

demence Alzheimerova typu. 

 RĤžička et al. Ě2003ě uvádí na základČ nČkolika longitudinálních studií 

rizikové faktory pĜechodu MCI do demence 

 Závažnost kognitivní poruchy – klinicky (MMSE) 

   psychometricky ĚnapĜ. oddálená výbavnost s nápovČdouě 

 Stupeň sobČstačnosti 

 VČk a nízké vzdČlání 

 Pozitivní rodinná anamnéza 

 PĜidružená vaskulární nebo jiná patologie 

 Atrofie temporálního laloku/hipokampu, alela apolipoproteinu E4. 

 

 Celý koncept MCI je velmi dynamický a v souvislosti s predikcí AD proto 

mnohé studie pĜicházejí s rĤznými hodnotami prevalence a míry progrese do ůD. 

Variabilita tČchto hodnot je z velké míry dána rozdílnými koncepty MCI, rozdílnými 

výzkumnými skupinami a použitými testy. MCI se jeví jako vhodný konstrukt 

k identifikaci jedincĤ se zvýšeným rizikem rozvoje ůD, nicménČ je stále nutné 

provádČt výzkumy zamČĜené na pĜesnost predikce ůD u rĤzných výzkumných 

skupin. 
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 Počty jedincĤ konvertujících bČhem určitého časového období do demence  

se značnČ liší a to i pĜes použití stejného konceptu MCI. Ve studii, kde byl použity 

Petersenova kritéria MCI, skončilo ve stadiu demence prĤmČrnČ 10%- 15% jedincĤ 

ročnČ ĚPetersen et al., 1řřřě. Z výzkumného souboru s aMCI progredovalo za rok  

do demence celkem 1ř% pacientĤ (Fischer et al., 2007). 

 Ve Francii replikovali studii Petersena z Mayo clinic na místní populaci starší 

60 let bez demence, ale se subjektivními obtížemi. Výzkumníci si stanovili 

v pamČĢových testech cut - off skór na -1SD. Prevalence výskytu MCI u výzkumného 

vzorku byla pouze ř% a dále pouze u 11 % jedincĤ se bČhem 3 let rozvinula demence 

(Tierney, 2006). 

 Míra konverze do ůD je rozdílná podle rĤzných subtypĤ MCI. Studie rozlišují, 

zda je počáteční stav pacientĤ aMCI či naMCI a tvrdí, že pacienti s aMCI progredují 

do ůD častČji než pacienti s naMCI (Rountree et al., 2007; Mitchell, Arnold, Dawson, 

Nestor, & Hodges, 2009). 

 Nejen Dubois a ůlbert Ě2004ě se pĜiklánČjí k názoru, že amnestická MCI je 

spíše prodromální stadium AD, než samostatná a statická diagnostická entita. Opačný 

názor pĜinášejí autoĜi Brandt a Manning Ě200řě, kteĜí na základČ výsledkĤ své studie 

tvrdí, že amnestickou MCI spíše nelze považovat za kognitivní a neuropatologický 

stav smČĜující k ůD.  

 Klinické studie uvádČjí, že je velmi pravdČpodobné, že dochází k malým 

kognitivním zmČnám zachytitelným nČkolik let pĜed možným stanovením diagnózy 

MCI. Tyto zmČny slouží jako prediktivní faktor progrese jedince do demence.  

Na druhou stranu je možné zaznamenat patofyziologické procesy AD, které se však 

symptomaticky bČhem života jedince neprojeví. Proto je dĤležité pĜesné určení 

biomarkerĤ a kognitivního profilu, který nejlépe predikuje klinickou fázi MCI a AD 

(Sperling et al., 2011). 

 Ze studií je známo, že u mnoha lidí s MCI se po určitém čase projeví 

symptomy demence. U ostatních dochází pouze k nepatrným zmČnám a nČkteĜí 

dokonce pĜi retestu vykazují zlepšení stavu. Jeden z nových výzkumĤ však poukázal 
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na to, že i pĜes prvotní zlepšení stavu se u 65 % pacientĤ bČhem sledovaných pČti let 

projevily symptomy demence (Breitner, 2014). 

 Další pohled na predikci demence pĜedkládá studie, kde jsou hlavním 

faktorem aktivity, konkrétnČ položky hodnotící fungování v bČžných aktivitách 

vyžadujících úsudek a Ĝešení problémĤ (Farias, Mungas, & Jagust, 2005). 

 DĤležitým pohledem na predikci konverze do ůD se jeví informace od blízké 

osoby pacienta. Podle této studie je nezbytné ptát se pečující osoby na kognitivní 

deficit pacienta. Pokud shledáme rozdíl mezi sdČlením pacienta a blízké osoby, je tu 

vČtší pravdČpodobnost konverze do demence (Tierney, Szalai, Snow, & Fisher, 1996). 

 Konceptem MCI v souvislosti s predikcí AD se zabývá projekt „The 

Sunnybrook Memory Study“. V tomto výzkumu se sleduje schopnost predikce vzniku 

AD vybranými neuropsychologickými testy a zároveň genetickou analýzou 

v souvislosti s genotypem ůpoE4. DĤležitým bodem byla studie pĜesnosti predikce 

AD v rámci Petersenova konstruktu MCI. Studie obsahovala výsledky  

ze screeningového testu MMSE, somatického vyšetĜení, výsledky ze zobrazovacích 

metod, biomarkerĤ a výsledkĤ z neuropsychologického vyšetĜení. 

Neuropsychologická baterie byla zamČĜena na rĤzné kognitivní domény. Na základČ 

tČchto výsledkĤ byla jako nejvhodnČjší testy pro predikci konverze pacientĤ do ůD 

bČhem dvou let vybrána kombinace oddáleného vybavení u RAVLT a subtestu 

Mental Control Wechsler Memory Scale – Revised. Vznikla tak screeningová baterie 

označována jako ůlzheimer Predictive Index. Predikční hodnotu diagnostické baterii 

pĜekvapivČ nepĜidala analýza ůpoe-4; pĜitom se již prokázalo, že pĜítomnost ůpoe-4 

je dobrým prediktorem vývoje ůN. Predikce na základČ výsledkĤ 

neuropsychologických testĤ byla sledována i v delším časovém rozmezí. V pČti  

i desetiletém horizontu mČlo v souboru testĤ predikční hodnotu oddálené vybavení 

RAVLT. Tato studie potvrdila predikční hodnotu oddáleného vybavení, které je pro 

predikci konverze do demence klíčová ĚTierney, 2006ě. 

 U pacientĤ s MCI, kteĜí následnČ progredují do ůD, je nejčastČji postižená 

deklarativní, konkrétnČji epizodická pamČĢ. Existuje mnoho testĤ, které tento typ 
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pamČti mČĜí a které pomáhají k zachycení pacientĤ s MCI s pravdČpodobností 

konverze do demence bČhem nČkolika let. Tyto testy zahrnují okamžité i oddálené 

vybavení. Mnoho z takových testĤ mají podobu seznamu slov, která se učí bČhem 

nČkolika pokusĤ. Tyto testy ukazují pomČr naučeného bČhem určitého času, stejnČ 

jako počet naučeného bČhem testovacích pokusĤ. Slouží též k posouzení pozornosti 

(Albert et al., 2011). 

 Výrazným prediktorem demence je test Enhanced Cued Recall, jehož součástí 

je kontrolované ukládání informací pomocí sémantických vodítek. Skór z volného 

vybavení predikuje budoucí demenci a podporuje názor, že pro určení jedincĤ 

s vysokým rizikem rozvinutí demence je dĤležité zachytit pamČĢový deficit, který 

není zpĤsoben poklesem jiných kognitivních funkcí. PamČĢový test by mČl 

kontrolovat pozornost, učení a vybavování (Grober, Lipton, Hall, & Crystal, 2000).  

 Vysokou možnost predikce ůD pĜedstavuje testování na základČ párového 

asociativního učení, jež se Ĝadí k vizuálním pamČĢovým testĤm. Cílem je otestovat 

schopnost utváĜení a zapamatování si asociace mezi atributy dané zkušenosti  

(Alladi et al., 2006). 
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EMPIRICKÁ ČÁST 

7 PĜedmČt výzkumu 

 Stárnutí populace a demence se dostává do popĜedí zájmĤ odborníkĤ. ÚspČšná 

a včasná diagnostika demencí je dĤležitá pro správnou léčbu, terapii  

a zachování kvality pacientova života. 

 V teoretické části jsem se zabývala základními poznatky v oblasti normálního 

a patologického stárnutí. Uvedla jsem pohled na nový koncept MCI. Část jedincĤ 

s MCI konvertuje do demence. Je proto dĤležité umČt včas rozeznat, kdy k takové 

situaci dojde a snažit se jí pĜedcházet. Dále jsem popsala nejčastČjší 

neurodegenerativní onemocnČní - demenci pĜi ůlzheimerovČ nemoci. Shrnula jsem 

informace o pamČti a její souvislosti s hipokampy. DĤležitou součástí teoretické části 

bylo pĜedstavení dvou pamČĢových testĤ, se kterými se bude dále pracovat 

v empirické části. Oba testy, ůVLT i test ECR, se v rámci neuropsychologického 

vyšetĜení často používají pĜi diagnostice deficitĤ pamČti. Poté jsem popsala výzkumy 

zahraničních týmĤ, které se zabývají predikcí demence, nejvíce je popsána AD. 

 Empirická část bude zamČĜena na porovnání tČchto dvou pamČĢových testĤ  

a jejich schopnosti predikovat konverzi do demence. Hlavní výzkumnou otázkou 

bude, zda test ECR navržený speciálnČ k detekci hipokampálního typu postižení bude 

predikovat konverzi do demence lépe než test ůVLT. Získaná data by mohla pomoci 

k pĜesnČjší predikci demence v klinické praxi. 

 ůčkoliv se tyto testy časté v rámci neuropsychologického vyšetĜení provádČjí 

často, doposud nebyly v souvislosti se schopností predikce porovnány. 
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8 Cíle výzkumu 

 Možnost predikce demence v jejích časných stadiích je v současné dobČ 

nezbytná, nasazení léčby ve fázi rozvinuté demence je totiž ménČ účinné. ůčkoliv 

koncept MCI je nyní velmi žádaným tématem, výzkumné studie s podobnou 

problematikou jsou k dispozici pouze v zahraniční literatuĜe. 

 Cílem této práce je porovnat dva celosvČtovČ používané pamČĢové testy, které 

se používají v neuropsychologické baterii v nemocnici Motol a jejich schopnost 

predikovat konverzi do ůD u pacientĤ se stížností na pamČĢ. Oba testy mají rozdílná 

paradigmata týkající se schopnosti predikovat rozvoj demence. Test ECR používá 

metodu kontrolovaného ukládání a vybavení s vodítkym, zatímco test AVLT toto 

paradigma postrádá. 

 Dále je cílem na základČ pamČĢových testĤ určit pacienty s vysokým rizikem 

konverze do demence a vybrat účinnČjší test v souvislosti s predikcí.  

8.1  Výzkumné otázky 

 Hlavní otázkou je, zda test ECR zamČĜený specificky na odhalení 

hipokampálního profilu postižení pamČti zjistitelný testem ECR bude predikovat 

konverzi do demence lépe než standardní test bez tohoto paradigmatu, jako je test 

AVLT. PĜedpokládáme, že hipokampální typ poruchy pamČti v testu ECR bude 

vysoce specifický pro predikci demence a v tomto ohledu ECR pĜekoná test ůVLT. 

Test ůVLT by mČl být naopak senzitivnČjší než ECR. Zároveň je možné, že 

kontrolované ukládání v testu ECR mĤže úlohu usnadnit a projevit se snížením 

sensitivity oproti testu AVLT, který toto paradigma ukládání nepoužívá.  
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8.2 Výzkumné hypotézy 

H1: Test ECR konstruovaný speciálnČ k záchytu hipokampální dysfunkce bude

 rozvoj demence u této diagnostické skupiny predikovat lépe než test ůVLT, 

 jenž nezahrnuje paradigma kontrolovaného ukládání a vybavení s vodítky. 

 

H2: Nedementní pacienti se stížností na poruchu pamČti, kteĜí v následujících 

 v prĤmČru 2 letech konvertovali do demence, budou mít horší kognitivní 

 výkon Ěnižší  skóry v testech) ve srovnání s pacienty, kteĜí nekonvertovali. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

62 

 

9 Výzkumný design 

9.1 Výchozí pĜedpoklady 

 Ve svČtle vývoje nových léčiv, která zpomalují progresi ůD, je dĤležitá včasná 

diagnostika prodromálních stadií AD, kam spadá i koncept MCI. V současné dobČ  

se vČdci zamČĜují na vývoj takových nástrojĤ, které zvýší specificitu v diagnostice 

MCI. Testy, které se používají k vyšetĜení kognitivních funkcí, by mČly splňovat 

nČkolik požadavkĤ: 

 ZamČĜení na určitý znak daného onemocnČní 

 Vysoká senzitivita a specificita pro AD 

 Reliabilní, neinvazivní, nenáročný na administraci, nízkonákladový 

 Schopnost predikovat rychlý i postupný nástup onemocnČní  

(Sarazin et al., 2007). 

 U ůD se projevuje typické postižení pamČti, které je charakterizováno 

sníženým volným vybavením, jež lze pomocí vodítek zlepšit pouze minimálnČ 

(Grober et al., 1988; Tounsi  et al., 1999). Narušení mnestických funkcí je pĜítomno 

už v časné fázi ůD a pĜi tomto testu je možné ukládání pamČĢových stop usnadnit 

poskytnutím sémantických vodítek. Zároveň kontrolujeme pozornost a strategii pĜi 

kódování informací. BČhem vybavování jsou znovu použita sémantická vodítka, díky 

čemuž eliminujeme vliv strategie ĚSarazin et al., 2007ě. 

 Tato retrospektivní studie vychází z pĜedpokladu možné predikce demence  

u Alzheimerovy nemoci u pacientĤ s MCI díky neuropsychologickým testĤm 

zamČĜeným na hipokampální pamČĢ. V pamČĢových testech lze rozlišit dva typy 

poškození pamČti. U poruch nehipokampálního typu je snížen počet spontánnČ 

vybavených slov, pĜičemž nápovČda výkon normalizuje. U poruchy hipokampálního 

typu je narušena vštípivost a výbavnost, uchování informace je nízké, protože nedošlo 

k uložení informace. V testech se tyto znaky projevují v nízkém skóru spontánního 
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vybavení a též nefunkční nápovČdou. U tČchto pacientĤ s MCI dochází častČji  

ke konverzi do demence Alzheimerova typu (Dubois & Albert, 2004;  

Tounsi et al., 1999). 

 Informace pĜedkládáné v testech ECR i AVLT se zpracovávají skrze 

deklarativní pamČĢ a následující procesy. Pro proces ukládání je dĤležitou oblastí 

mozku frontální lalok, který má vliv na pozornost a výbČr strategie. Konsolidace  

a uchovávání informací, vybavování spontánní a vybavování s nápovČdou je závislé 

na hipokampech. Spontánní vybavení ovlivňují obČ struktury, jak hipokampus, tak 

frontální lalok zodpovČdný za strategii. Grober a Buschke Ě1řŘ7ě popisují, že 

bezprostĜední volné vybavení verbálních informací je ovlivnČno efektivními 

kódovacími a vyhledávacími strategiemi pĜi učení a pozorností. Vliv tČchto faktorĤ je 

možné zmírnit či eliminovat poskytnutím vhodných sémantických vodítek  

pro vyhledávání této informace. U nČkterých deficitĤ nedochází ke zlepšení výkonu 

pĜi poskytnutí vodítka. Podle autorĤ je tomu tak proto, že došlo k poškození 

specifických pamČĢových procesĤ: kódování do dlouhodobé pamČti a vyhledávání 

z dlouhodobé pamČti.  

9.2  Metoda 

 Data k této longitudinální studii byla nasbírána na neurologické klinice 

Fakultní nemocnice Motol a zpracována kvantitativním zpĤsobem. Všem probandĤm 

byla v iniciální fázi za pĜítomnosti pečovatele pĜi neurologickém vyšetĜení odebrána 

anamnéza, specifickým zpĤsobem byla anamnéza zamČĜena na rozvoj deficitu  

a na sobČstačnost pacienta. Dále vyplnili dotazník GDS ĚGeriatrická škála depreseě  

a Beckovu škálu úzkosti. Dále byla administrována neuropsychologická baterie testĤ, 

kde byly testovány výkony v rĤzných doménách, konkrétnČ pamČĢ, pozornost, 

psychomotorické tempo, exekutivní funkce, vizuokonstrukční a fatické funkce. 
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 VyšetĜení trvalo kolem dvou hodin. Byly dodržovány standardní postupy  

a standardní podmínky vyšetĜení. Cílem vyšetĜení bylo zhodnocení míry narušení 

rĤzných kognitivních funkcí, posoudit míru sobČstačnosti a náhled pacienta, 

behaviorální či osobnostní nápadnosti, posoudit míru dopadu na kvalitu 

každodenních aktivit pacienta. Dále pacienti absolvovali neurologické vyšetĜení spolu 

s laboratorními testy a MRI.  

 Součástí neuropsychologické baterie byly i dva zkoumané pamČĢové testy 

AVLT a Grober-Buschkeho obrázkový test (ECRě. RetrospektivnČ byla porovnána 

iniciální neuropsychologická vyšetĜení pacientĤ s MCI a výsledky tČchto vyšetĜení 

byly následnČ srovnány mezi pacienty, kteĜí konvertovali do demence a tČmi, kteĜí 

zĤstali sobČstační. 

9.3 Charakteristika souboru 

 Do výzkumu byli zahrnuti jedinci se stížností na pamČĢ, bez diagnózy 

demence. Pacienti byli referováni do Kognitivního centra Neurologické kliniky 2. LF 

UK a FN Motol obvodním neurologem, psychiatrem, praktickým lékaĜem, část 

pacientĤ se objednala pĜímo na vlastní žádost či žádost rodiny. DĤvodem objednání 

byla stížnost na poruchu pamČti udávaná pacientem či jeho okolím. Na základČ 

vyšetĜení byli do souboru zaĜazeni pacienti bez diagnózy demence. Ti byli dále  

na základČ neuropsychologického vyšetĜení a vyšetĜení klinického roztĜídČni  

do skupin SMC a MCI dle zmínČných kritérií. Pacienti byli sledováni dále 

neurologem nejménČ 1x ročnČ, dále byli instruováni k vyhledání vyšetĜení  

pĜi zhoršení stavu či pĜi konverzi do demence. Nejdéle byl sledován jedinec po dobu  

8 let.  

 Do souboru nebyli zaĜazeni pacienti, u nichž bylo anamnesticky,  

či zobrazovacím či laboratorním vyšetĜení zjištČno jiné onemocnČní, které by mohlo 
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zpĤsobovat poruchu kognice, soubor dále nezahrnoval ani pacienti s medikací 

potenciálnČ ovlivňující kognitivní funkce. 

 Jednotícím vstupním kritériem byla stížnost pacientĤ na pamČĢ. Tato skupina 

se skládala z ŘŘ respondentĤ s aMCI, 22 pacientĤ s naMCI a 36 pacientĤ se SMC, 

Výzkumný soubor pacientĤ s MCI tvoĜili jedinci z ambulantní péče neurologického 

oddČlení nemocnice v Motole v Praze z období 2005-2013. 

 Pacienti absolvovali iniciální neurologické a neuropsychologické vyšetĜení, 

vyšetĜení magnetickou rezonancí a laboratorní testy. Tito respondenti byli  

do nemocnice posláni svým praktickým lékaĜe, psychiatrem či neurologem na základČ 

subjektivní stížnosti na pamČĢ samotným pacientem či blízkou osobou. Kritériem  

pro zaĜazení do výzkumu byla stížnost na pamČĢ z pozice pacienta či ošetĜující 

osobou, denní aktivity bez narušení a absence demence. 

 Výzkumný soubor se skládal ze 146 pacientĤ, z 88 žen (60, 3%) a 58 mužĤ 

(39,7%) ve vČku 4ř až Ř7 let. VČkový prĤmČr činil 6ř,71 let. DĤležitou 

charakteristikou byl počet let vzdČlání, který byl referován pacientem. PrĤmČrný 

počet let vzdČlání činil 14, 64 let. U 4 jedincĤ nebyla informace o vzdČlání k dispozici. 

Celkem 50 jedincĤ bČhem sledovaného období konvertovali do demence, u ostatních 

96 se demence nevyvinula. Doba sledovaného období zahrnovala datum prvního 

kontaktu až po konverzi do demence, či u nekonvertorĤ poslední kontrolu. PrĤmČrná 

doba sledování činila u konvertorĤ i nekonvertorĤ v prĤmČru 840,3 ± 606,2 dní. 

 

 N Minimum Maximum PrĤmČr SD 

VČk 146 49 87 69,71 9,389 

Počet let vzdČlání 142 8 24 14,64 3,293 
 

Tabulka 4: Demografické promČnné 
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 Četnost Procenta Procenta 
validních 
hodnot 

Kumulativní 
procenta 

Pohlaví 

muž 58 39,7 39,7 39,7 

žena 88 60,3 60,3 100,0 

Celkem 146 100,0 100,0  

 
Tabulka 5: Rozložení souboru dle pohlaví 

 

 Četnost Procenta Procenta  
validních hodnot 

Kumulativní 
procenta 

Konverze 
do 
demence 

Ne 96 65,8 65,8 65,8 

Ano 50 34,2 34,2 100,0 

Celkem 146 100,0 100,0  

 
Tabulka 6: Rozložení souboru dle konverze do demence 

 

 N PrĤmČr SD Minimum Maximum 

MMSE 146 27,58 2,199 20 30 
GDS 144 4,93 3,539 0 15 
AVLT1 144 4,60 1,856 1 9 
AVLT5 144 9,49 3,224 3 16 
AVLT1-6 144 44,19 15,656 8 85 
AVLT1-5 144 37,76 12,357 8 69 
AVLT30 143 5,89 4,276 0 15 
16 slov - spont. 144 6,51 3,301 0 14 
16 slov celkem 144 14,54 2,670 2 16 
Konverze ano/ne 146 ,34 ,476 0 1 

 

Tabulka 7: Popisná statistika souboru dle výsledkĤ testĤ 
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Doba sledování 

 
N 

 
Minimum 

 
Maximum 

 
PrĤmČr 

 
SD 

Celkem 
KonvertoĜi 
NekonveroĜi 

 146 69 2940 840,29 606,215 

 50 76 2473 782,68 499,050 

 96 341 2940 870,29 655,593 
 

Tabulka 8: Doba sledování 

 

 

 Konečná diagnóza tČch, kteĜí progredovali do demence, byla stanovena dvČma 

nezávislými neurology na základČ kritérií DSM IV a NINCS-ADRDA  

(McKhann et al., 2011). 

 Mezi kontraindikace, kvĤli kterým nemohl být respondent zaĜazen do studie, 

patĜil objektivní nález bez kognitivního deficitu, neurologická či psychiatrická 

komorbidita, v testu MMSE skóre menší než 25 bodĤ. Hranice 26 bodĤ je dle kritérií 

Petersena považována za hranici mezi zdravými a lidmi s mírnou kognitivní 

poruchou (Petersen, 2004). Objektivní kognitivní deficit byl posuzován na základČ 

neuropsychologického testování, kde byli vyloučeni ti, kteĜí nenaplnili kritéria  

pro mírnou kognitivní poruchu dle Petersena. Dále byli vyloučeni jedinci, kteĜí 

prodČlali cévní mozkovou pĜíhodu, zánČt mozkových blan, boreliózu či další 

neurologické onemocnČní nebo mČli úraz či operaci hlavy. Do studie nebyli zahrnuti 

ti, kteĜí skórovali v GDS 6 bodĤ a výše, což je hranice udávající mírné depresivní 

pĜíznaky. Nežádoucí byly závislosti na alkohol či jiných návykových látkách, které by 

mohly potencionálnČ mít vliv na poznávací schopnosti. Informace o respondentech 

byly zjišĢovány bČhem neurologického a neuropsychologického vyšetĜení v rámci 

anamnestického rozhovoru. 

 Všichni účastníci výzkumu podepsali informovaný souhlas schválený místní 

etickou komisí. 



   

68 

 

9.4 Testové metody 

 Mezi testy neuropsychologické baterie byly pro náš výzkum stČžejní verbální 

pamČĢové testy ůVLT a ECR. V teoretické části jsem popsala oba testy podrobnČji. 

V této části se budu vČnovat jejich administraci. Dále zmíním screeningový test 

MMSE sloužící k rychlému a orientačnímu zhodnocení kognitivních funkcí. 

 

Administrace AVLT 

 Tento test byl administrován pĜibližnČ v polovinČ neuropsychologické baterie. 

Po 20 minutách, které byly vyplnČny testy na jiné kognitivní domény než  

na deklarativní pamČĢ, následovalo oddálené vybavení. Standardizované zadání testu 

zní následovnČ:  

 „Budu vám číst slova, dobĜe mČ poslouchejte. ůž skončím, ĜeknČte mi  

co nejvíce slov, která si zapamatujete. Na poĜadí nezáleží, prostČ si zkuste 

vzpomenout na co nejvíce slov.“ 

 VyšetĜující zaznamenává jaká slova a kolik jich jedinec Ĝekl, vybaveni končí 

tehdy, když si proband nemĤže další slova vybavit. Slova se pĜečítají s krátkou asi 

jednosekundovou odmlkou mezi jednotlivými slovy. 

 Instrukce po prvním pokusu (AVLT 1) a poté i pĜi dalších pokusech (AVLT 

2,3,4,5): „Nyní vám pĜečtu znovu stejná slova a až skončím, znovu mi Ĝeknete  

co nejvíce slov, na která si vzpomenete, včetnČ tČch, která jste ĜeklĚaě poprvé.  

Na poĜadí nezáleží. Vzpomeňte si na co nejvíce slov, aĢ už jste je pĜedtím ĜeklĚaě, nebo 

ne.“  

 Po skončení pČti pokusĤ sady ů: „Nyní vám pĜečtu jiná slova než pĜedtím. 

Vašim úkolem bude opČt si zapamatovat co nejvíce slov. ůž skončím, Ĝeknete mi zase 

všechna slova, která jste si zapamatovalĚaě.“ ĚČteme sadu B.ě 

 První oddálené vybavení (AVLT 6ě: po skončení interference Ěsady Bě 

Ĝekneme: „Nyní bych chtČlĚaě, abyste si znovu vzpomnČlĚaě na slova, která jsme dČlali 
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na začátku Ětj. na první sadu, slova ovšem nepĜedčítámeě. Zkuste si vzpomenout na co 

nejvíce slov, která jsme dČlali pĜedtím.“ ĚPokud to není jasné, znovu zdĤrazníme,  

že jde o slova, která jsme dČlali dĜíve.ě  

 PĜi druhém oddáleném vybavení po 30 minutách (AVLT 30): „Nyní po vás 

chci, abyste si znovu vzpomnČlĚaě na slova, která jsme dČlali na začátku.“ 

Po druhém oddáleném vybavení administrujeme rekognici s instrukcí: „Teď Vám 

pĜečtu seznam slov a vy mi u každého Ĝeknete, jestli v té první sadČ bylo nebo ne. 

ěíkejte jenom ůNO/NE.“ 

 ČtČte postupnČ seznam slov a zaznamenávejte odpovČdi. Neraďte! Pokud je 

respondent nejistý, ve které sadČ slovo bylo, nebo jestli tam vĤbec bylo, a ptá se Vás, 

ĜeknČte, že se musí rozhodnout sám, že vy mu radit nemĤžete. Bod dáváte za správnČ 

uvedené slova z první skupiny Ěůě. Všechny ostatní odpovČdi počítejte jako chybu. 

Chyba není, když si respondent nČkteré slovo správnČ nevybaví. Existuje též 

alternativní verze, kde jsou náhradní sady slov pro potĜebu retestĤ  

(Preiss et al., 2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

70 

 

Sada A  

   

Sada B 

 

Buben  StĤl 

Záclona Plavec 

Zvonek Pták 

Káva Bota 

Škola Kamna 

Rodiče Hory 

MČsíc Sklenice 

Zahrada Ručník 

Klobouk Mrak 

ZemČdČlec Loď 

Nos JehnČ 

Čína  Pistole 

Barva  Tužka 

DĤm Kostel 

ěeka Ryba 

 

Tabulka 9: PodnČtová slova testu (dle Preiss et al., 2012) 

 

Administrace Grober-Buschkeho obrázkového testu (ECR ) 

 Pacient si má v tomto testu zapamatovat černobílé obrázky, které jsou 

umístČny na čtyĜech stranách. Začíná se s první stranou, kde jsou celkem čtyĜi 

položky. VyšetĜující pomáhá s kontrolovaným učením u každé položky kategorickou 

nápovČdou: „Tady vidíte zvíĜe. Co je toť“. Pokud pacient odpoví správnČ „to je tygr“, 

pĜistupuje se k dalšímu obrázku. Po identifikaci všech čtyĜech obrázkĤ na jedné kartČ 

se podnČtový materiál zakryje. Následuje fáze kontroly uložení, kdy vyšetĜující 
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podává stejné sémantické nápovČdy jako pĜi prezentaci, ale nyní bez podnČtového 

materiálu „Ukázala jsem vám zvíĜe. Co to byloť“ Pokud dojde ke správnému vybavení 

všech čtyĜ obrázkĤ z jedné karty, pokračuje se stejným zpĤsobem u dalšího 

podnČtového listu. PĜi neúspČšném vybavení následuje opakovaná prezentace karty. 

Takto se dotazujeme na všech 16 obrázkĤ, dokud si je pacient všechny neuloží  

a nejsou vybaveny ve spontánním vybavení s nápovČdou. Hodnotí se počet obrázkĤ 

vybavených spontánnČ a s nápovČdou. Tato fáze zapamatování je následována 

interferenčním úkolem, kdy se testuje jiná doména. Poté se vrací k volnému vybavení 

co nejvíce položek nezávisle na poĜadí. Pokud nedojde k volnému vybavení všech  

16 obrázkĤ, vyšetĜující zadá kategorickou nápovČdu u položek, které subjekt 

nevybavil. SprávnČ vybavená položka se hodnotí jedním bodem, max. 16 bodĤ 

Ěnejlepší výkon, všechny obrázky vybavíě po 0 Ěnejhorší výkon, nevybaví ani jeden 

obrázek ani s nápovČdouě. Výsledek obsahuje skór spontánního vybavení, vybavení 

s nápovČdou a celkového vybavení. Skór spontánního vybavení je dán počtem slov  

po fázi učení a interferenčního úkolu. Zaznamenávají se konfabulace, opakování slov 

se nezapočítává. Skór s vybavení s nápovČdou následuje ihned po spontánním 

vybavení. Respondentovi jsou poskytnuta sémantická vodítka jako kategorická 

nápovČda. Celkové vybavení je vypočítáno na základČ součtu počtu slov spontánnČ 

vybavených a počtu slov vybavených s nápovČdou (Solomon et al., 1998).  

 

Mini Mental Scale Examination (MMSE) 

  Jedná se o jeden z nejpoužívanČjších screeningových testĤ pro rozlišení 

jedincĤ s demencí (Folstein et al., 1975). Používá se samostatnČ či jako součást testové 

baterie, jak tomu bylo i v našem výzkumu. Test je rychlý Ě5-10min) a snadný  

na administraci. MMSE však není senzitivní v diagnostice časných stadií demence  

a MCI. MĤže se stát, že jedinci s vyšším počtem let vzdČlání mohou dosáhnout plného 

počtu bodĤ, i když dle jiných testĤ je u nich detekovatelný pokles kognitivních 

funkcí. Pacienti s MCI mohou dokonce dosahovat v MMSE plný počet bodĤ, proto je 

vhodnČjší použít MMSE společnČ s jinými senzitivnČjšími testy. 
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  NejspolehlivČjší výsledky dosahuje u pacientĤ s AD a pro jiné typy demencí  

se ukazuje jako nedostačující. Test je tedy vhodný spíše pro monitoraci prĤbČhu 

onemocnČní demencí a pĜeceňována je jeho role pro diagnostiku. Test obsahuje 

celkem 30 otázek, které jsou součástí 10 subtestĤ. Hodnotí se orientace pacienta  

v čase a prostoru, krátkodobá pamČĢ, početní schopnosti, pozornost, čtení, psaní, Ĝeč  

a konstrukčnČ-praktické dovednosti. Za hranici pro demenci se považují hodnoty  

pod 24 bodĤ.  

 30–27 bodĤ – normální kognitivní funkce, mĤže se jednat o MCI 

 26–25 bodĤ – hraniční nález, mĤže jít o MCI nebo počínající 

demenci 

 24–1Ř bodĤ – lehká demence 

 17–6 bodĤ – stĜednČ tČžká demence 

 < 6 bodĤ – tČžká demence 

 (Hort, Vyhnálek, & Bojar, 2005). 

 

Geriatrická škála deprese (GDS)  

 Tento screeningový dotazník orientačnČ posuzuje pĜítomnost deprese pomocí 

škály. SoustĜeďuje se na psychosociální aspekty. Vyloučeni byli ti, kteĜí v tomto 

dotazníku skórovali 6 bodĤ a výše, což je hranice mezi jedinci bez depresivních 

pĜíznakĤ a lidmi s mírnými depresivními pĜíznaky. GDS je senzitivní k depresi mezi 

staršími jedinci s mírnou depresí či jiným onemocnČním (Sheikh & Yesavage, 1986). 

Zhodnocení depresivní symptomatologie je dĤležité vzhledem k možnosti zkreslení 

výsledkĤ testování. 
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9.5 Metody zpracování dat 

 Všechna data z neuropsychologického testování byla získána pĜi iniciálním 

vyšetĜení celkem 146 pacientĤ. Názvy skupin používané bČhem analýzy byly 

pojmenovány dle stavu pacienta na konci nČkolikaletého sledování.  

 K vyhodnocení normality byl použit Kolmogorov- SmirnovĤv test. Na základČ 

tohoto testu jsme zvolili ke zpracování dat neparametrické metody. 

 PoĜadovým Mann-Whitney U testem pro nezávislé výbČry jsme testovali, zda 

jsou distribuční funkce srovnatelné. Cílem bylo zjistit, zda je mezi výsledky testĤ 

MMSE, ECR a AVLT statistiky významný rozdíl u skupin pacientĤ, kteĜí konvertovali 

do demence a pacientĤ, kteĜí zĤstali bez demence. 

 PrĤbČh onemocnČní je u každého rozdílný a trvá rĤznou dobu. Bylo nezbytné 

zahrnout jako promČnnou také čas. Čas je sledován skupinami metod zvaných 

analýzy pĜežití. Zajímá nás výskyt demence u sledovaných subjektĤ. Doba pĜežití je 

náhodná veličina označující délku pozorování do sledované události či do okamžiku 

cenzorování. Rozlišujeme pravé cenzorování, kdy bČhem studie sledovaná událost 

nenastane, či nemáme informaci o tom, zda událost vznikla nebo jsme ztratili 

pacienta ze sledování (Hendl, 2012; Singer & Willet, 2003). 

 Poté byla provedena Coxova regrese s cílem analyzovat cenzorovaná data  

a identifikovat jiné relevantní promČnné. Coxova regrese je vyjádĜena pomocí 

rizikové funkce Ěhazard ratioě. Jedná se o pravdČpodobnost, že pozorovaný jedinec 

v určitém čase prodČlá definovanou událost ĚMarubinni & Valsecchi, 1995). Coxova 

regrese je v tomto pĜípadČ vhodnČjší oproti vícenásobné regresi z dĤvodĤ 

nenormálního rozdČlení a výskytu cenzorovaných dat.  

 Dále byla použita ROC ĚReceiver Operating Characteristicě analýza  

ke zhodnocení schopností jednotlivých hodnot určitého skóru pamČĢových testĤ 

predikovat konverzi do demence. Tato analýza, která počítá senzitivitu a specificitu 

skórĤ testĤ, byla provedena za účelem stanovení optimálního diagnostického  

a screeningového cut-off skóru v testech AVLT a ECR. Senzitivita vyjadĜuje procento 
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správnČ označených skutečnČ pozitivních jedincĤ na základČ výsledkĤ testu. Zatímco 

specificita je procento správnČ označených negativních jedincĤ. Graficky se vzájemný 

vztah senzitivity a specificity znázorňuje pomocí ROC kĜivky. Efektivita 

Ědiagnostická sílaě testu je vyjadĜována plochou pod kĜivkou (AUC, Area Under 

Curveě, což je ukazatel obecné rozlišovací schopnosti určitého skóru testu. Čím je 

vČtší a blíží se 100 %, tím má test lepší charakteristiky senzitivity a specificity a je 

schopen oddČlit pacienty se sledovanou událostí a bez ní. Hodnoty jsou v intervalu 

<0,5; 1>. Hodnota 0,5 znamená nulovou, zatímco 1 určuje výbornou diskriminační 

schopnost.  

 Optimálním diagnostickým cut-off skórem je hodnota, která zvyšuje o počet 

procent post-testovou pravdČpodobnost diagnózy pro jedince, který bČhem vyšetĜení 

skóruje rovno či ménČ než je hodnota cut-off skóru. PĜi stanovování hraničních skóru 

mĤže dojít k chybám dvojího druhu k určení nesprávnČ pozitivní osoby a nesprávnČ 

negativní osoby. Proto je nezbytné si pĜedem určit velikost rizik. Pokud mají oba 

druhy chyb stejnou váhu, ideální je zvolit hranici bodĤ v testu tak, aby k obČma 

typĤm chyb docházelo stejnČ často. V naší situaci je optimální dosáhnout vyšší 

specificity než senzitivity. 

 Kvalita mČĜení byla získána na základČ výpočtu pĜesnosti určující náhodnou 

složku chyby. PĜesnost se vypočítává jako pomČr součtu skutečnČ pozitivních  

se skutečnČ negativními a součtu pozitivních a negativních skutečných hodnot. 

Pomocí výpočtu pĜesnosti jsme dále volili vhodný cut-off skór pro jednotlivé části 

testĤ. 
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10 Výsledky a jejich interpretace 

 Statistická analýza byla provedena pomocí programĤ IBM SPSS Statistics 21  

a MS Excel 2007. 

 Na základČ výsledku testu bylo dle Kolmogorov- Smirnovova testu na hladinČ 

významnosti 0,05 potvrzeno nenormální rozložení. Na základČ tohoto poznatku jsme 

dále volili neparametrické testování. 

 Pro dva nezávislé výbČry jsme použili Mann-Whitney U test, kterým jsme 

potvrdili, že dle výsledkĤ testĤ MMSE, ECR a ůVLT je statistiky významný rozdíl 

mezi skupinami pacientĤ, kteĜí konvertovali do demence a pacientĤ, kteĜí zĤstali bez 

demence (p=< 0,001). Pouze u testu GDS, který mČĜí míru depresivních symptomĤ, 

nebyl prokázán statisticky významný rozdíl (Mann-Whitney U=1857, p=.057).  

Na základČ Mann-Whitneyho U metody mĤžeme porovnat Z skóry  

u vybraných testĤ z neuropsychologické baterie. Z skóry jsou nejvyšší u částí testu 

AVLT, konkrétnČ 1. -6. pokus, 1. -5. pokus a po 30 minutách.  

 

 MMSE GDS ECR - spont. ECR celkem 

Mann-Whitney U 1164,000 1857,000 998,000 1137,500 

Z -5,175 -1,903 -5,633 -5,778 

Asymp. Sig. < 0,001 ,057 < 0,001 < 0,001 

 
Tabulka 10: Mann- Whitney test pro MMSE, GDS a ECR 

 
 

 AVLT1 AVLT5 AVLT1-6 AVLT1-5 AVLT30 

Mann-Whitney U 1162,000 871,000 701,500 708,500 752,000 
Z -4,909 -6,100 -6,793 -6,765 -6,561 
Asymp. Sig. (2-tailed) < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

 
Tabuka 11: Mann- Whitney test pro AVLT 
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Výsledky z Coxovy regrese jsou uvedeny v následujících tabulkách.  

 

AVLT 1. Pokus (AVLT1) 

 B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for 
Exp(B) 

Dolní Horní 

Pohlaví -,796 ,320 6,175 1 ,013 ,451 ,241 ,845 
VČk ,039 ,017 5,285 1 ,022 1,040 1,006 1,075 
Počet let 
vzdČlání 

-,028 ,051 ,310 1 ,578 ,972 ,879 1,074 

AVLT1 -,518 ,109 22,576 1 < 0,001 ,596 ,481 ,738 
 

Tabulka 12: Výsledky Coxovy regrese u AVLT1 

Z výsledkĤ Coxovy regrese plyne, že každý bod navíc v prvním pokusu testu AVLT, 
snižuje riziko demence na hladinČ významnosti p=0,05 o 27-52% (Hazard ratio= 
0,596).  
 
 
AVLT 5.pokus (AVLT5) 
 

 B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for 
Exp(B) 

Dolní Horní 

Pohlaví -,901 ,332 7,350 1 ,007 ,406 ,212 ,779 
VČk ,030 ,016 3,255 1 ,071 1,030 ,997 1,064 
Počet let 
vzdČlání 

-,021 ,049 ,176 1 ,675 ,980 ,889 1,079 

AVLT5 -,240 ,050 23,097 1 < 0,001 ,787 ,714 ,868 
 

Tabulka 13: Výsledky Coxovy regrese u AVLT5 

S každým bodem v pátém pokusu ůVLT se snižuje riziko konverze do demence  
na hladinČ významnosti p=0,05 o 13-29% (Hazard ratio= 0,787).  
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AVLT 1.-5. Pokus (AVLT1_5) 
 

 B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for 
Exp(B) 

Dolní Horní 

Pohlaví -,890 ,322 7,667 1 ,006 ,411 ,219 ,771 
VČk ,022 ,016 1,795 1 ,180 1,022 ,990 1,055 
Počet let 
vzdČlání 

-,003 ,050 ,004 1 ,947 ,997 ,903 1,100 

AVLT1_5 -,077 ,014 30,515 1 < 0,001 ,926 ,901 ,951 
 

Tabulka 14: Výsledky Coxovy regrese u AVLT1_5 

Z výsledkĤ Coxovy regrese plyne, že každý bod navíc v celkovém počtu 1.-5. pokusu 
ůVLT, snižuje riziko demence na hladinČ významnosti p=0,05 o 5-10% (Hazard 
ratio= 0,926).  
 
 
AVLT 1.-6. Pokus (AVLT1_6) 
 

 B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for 
Exp(B) 

Dolní Horní 

Pohlaví -,894 ,322 7,690 1 ,006 ,409 ,218 ,769 
VČk ,022 ,016 1,856 1 ,173 1,022 ,990 1,055 
Počet let vzdČlání ,000 ,050 < 0,001 1 ,992 1,000 ,907 1,104 
AVLT1_6 -,062 ,012 28,668 1 < 0,001 ,940 ,919 ,961 

 
Tabulka 15: Výsledky Coxovy regrese u AVLT1_6 

Každý bod navíc v součtu bodĤ z 1. -6. pokusu ůVLT, snižuje riziko demence s 95% 
pravdČpodobností o 4-8% (Hazard ratio= 0,940).  
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AVLT po 30 minutách (AVLT 30) 
 

 B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for 
Exp(B) 

Dolní Horní 

Pohlaví -1,025 ,339 9,158 1 ,002 ,359 ,185 ,697 
VČk ,027 ,016 2,908 1 ,088 1,027 ,996 1,060 
Počet let vzdČlání -,004 ,050 ,006 1 ,940 ,996 ,903 1,099 
AVLT30 -,234 ,045 26,606 1 < 0,001 ,791 ,724 ,865 

 
Tabulka 16: Výsledky Coxovy regrese u AVLT30 

 
Z výsledkĤ Coxovy regrese mĤžeme usuzovat, že každý bod navíc v pokusu  
po 30. minutách snižuje riziko demence na hladinČ významnosti p=0,05 o 14-28% 
(Hazard ratio= 0,791).  

 

 
ECR spontánní vybavení (ECR_spont) 
 

 B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for 
Exp(B) 

Dolní Horní 

Pohlaví -,515 ,314 2,689 1 ,101 ,598 ,323 1,106 
VČk ,038 ,016 5,634 1 ,018 1,038 1,007 1,071 
Počet let vzdČlání -,019 ,051 ,140 1 ,708 ,981 ,889 1,083 
ECR_spont -,241 ,053 20,774 1 < 0,001 ,786 ,708 ,872 
 

Tabulka 17: Výsledky Coxovy regrese u ECR spontánní vybavení 

Z výsledkĤ Coxovy regrese mĤžeme usuzovat, že každý bod navíc v ECR_spont. 
snižuje riziko demence na hladinČ významnosti p=0,05 o 13-29% (Hazard ratio= 
0,786).  
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ECR celkové vybavení (ECR_celkem) 
 

 B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for 
Exp(B) 

Dolní Horní 

Pohlaví -,358 ,313 1,307 1 ,253 ,699 ,379 1,291 
VČk ,047 ,017 7,104 1 ,008 1,048 1,012 1,084 
Počet let vzdČlání -,069 ,050 1,904 1 ,168 ,934 ,847 1,029 
ECR_celkem -,145 ,038 14,399 1 < 0,001 ,865 ,803 ,933 

 
Tabulka 18: Výsledky Coxovy regrese u ECR celkové vybavení 

Tabulka pro ECR_celkem s kontrolou kovariátĤ ukazuje, že každý bod navíc v testu 
ECR v celkovém skóre, snižuje riziko demence o 7-20% (Hazard ratio= 0.865) s 95% 
pravdČpodobností.  
 
 

  

-2 Log 
Likelihood 

Change From 
Previous Step 

  
Chí-

kvadrát df Sig. 

ECR_Celkem 
 

357,93 
 

21,77 1 < 0,001 

ECR_Spont 345,688 24,012 1 < 0,001 

AVLT5 337,654 24,359 1 < 0,001 

AVLT1 336,801 25,212 1 < 0,001 

AVLT30 328,492 32,389 1 < 0,001 

AVLT1-6 329,268 32,745 1 < 0,001 

AVLT1-5 328,61 33,403 1 < 0,001 

 

Tabulka 19: Hodnoty Chí-kvadrát statistiky 

  

 Souhrnná tabulka vyjadĜuje zmČny hodnoty chí-kvadrát statistiky, které byly  

u všech dimenzí testu signifikantní na hladinČ významnosti 0,05. Statistická hodnota 

chí-kvadrát určuje, který model pasuje lépe na získaná data. Porovnává tak predikční 

schopnost jednotlivých modelĤ zahrnujících rĤzné testy a jejich skóry. Výsledky 
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svČdčí o významnosti obou testĤ v predikci konverze do demence na základČ 

iniciálního vyšetĜení.  

 Vyplývá, že lepším modelem v predikci konverze do demence je v celkovém 

mČĜítku test ůVLT pĜed testem ECR. V rámci rĤzných skórĤ v testu AVLT se jeví 

nejlépe AVLT1.-5. pokus Ěsoučet skórĤ z prvního až pátého pokusuě a dále ůVLT 

1.-6. pokus Ěsoučet prvního až šestého pokusuě a ůVLT po 30 minutách. V rámci testu 

ECR má lepší predikční hodnotu spontánní vybavení slov. 

 

Výsledky z ROC (Receiver Operating Characteristic) analýzy popisují následující 

grafy. 

  

 

 
Graf 1: ROC kĜivka rozlišovacích schopností jednotlivých skórĤ ůVLT testu mezi skupinami 
konvertorĤ a nekonvertorĤ 
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V grafu je vyznačena referenční linie, která vyznačuje 50% hodnoty senzitivity  

a specificity a určuje tedy náhodu. 

 

 

 

Graf 2: ROC kĜivky rozlišovacích schopností jednotlivých skórĤ ECR testu mezi skupinami 

konvertorĤ a nekonvertorĤ 

 

Skór testu AUC p 95 % CI Cut-off Specificita Senzitivita 

AVLT1 0,747 < 0,001 [0,65; 0,83] 3 81% 46% 
AVLT5 0,811 < 0,001 [0,74; 0,89] 8 81% 75% 
AVLT1_6 0,846 < 0,001 [0,78; 0,91] 37 83% 73% 
AVLT1_5 0,845 < 0,001 [0,78; 0,91] 31 85% 67% 
AVLT30 0,835 < 0,001 [0,76; 0,91] 2 87% 63% 
ECR_spont 0,786 < 0,001 [0,70; 0,87] 5 80% 70% 
ECR_celkem 0,756 < 0,001 [0,67; 0,85] 15 78% 67% 

 

Tabulka 20 : Velikosti AUC, hodnoty cut-off skórĤ, senzitivity a specificity pro jednotlivé 

skóry testu 
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 Všechny skóry z testu AVLT i ECR prokázaly na hladinČ významnosti 0,05 

schopnost rozlišovat mezi skupinami konvertorĤ a tČch, kteĜí nekonvertovali, náhodČ 

se nejvíce pĜiblížil první pokus testu AVLT.  

 V tabulce 16 jsou uvedeny výsledky ROC analýzy rozlišovacích schopností 

jednotlivých skórĤ ůVLT mezi skupinami tČch, kteĜí konvertovali do demence  

a tČmi, kteĜí nekonvertovali. Statisticky signifikantní ROC kĜivka nám potvrzuje 

pĜesnost testu ůVLT. Nejlepší rozlišovací schopnost má skór ůVLT1-6, jehož plocha 

pod kĜivkou dosahuje velikosti Ř4,6% Ěspodní hranice ř5% intervalu spolehlivosti 

78% a horní 91,3%).  

 Vyplývá, že existuje Ř4,6% pravdČpodobnost, že pacienti, kteĜí v budoucnu 

konvertují, vybaví celkem v 1. -6. pokusu ménČ slov, než ti, kteĜí neonemocní. 

 Dalším skórem v ůVLT se schopností odlišit zmiňované dvČ skupiny je součet 

bodĤ dosažených v 1. -5. pokusu. Pozitivní hodnotou je v této analýze skupina 

konvertorĤ. Senzitivita a specificita pro skór AVLT 1. -5. pokus jsou relativnČ vysoké 

a pĜi cut-off skóru značí relativnČ nízkou míru falešnČ negativních predikcí (33%, tzn. 

relativní četnost pacientĤ konvertujících do demence označených jako nekonvertoĜiě 

i falešnČ pozitivních predikcí Ě15% tzn. relativní četnost pacientĤ nekonvertorĤ 

označených jako konvertoĜiě. Dále byla velká plocha pod kĜivkou u skóru oddáleného 

vybavení v testu AVLT30. Test ECR nedosahoval ve velikosti plochy pod kĜivkou 

takové velikosti jako test AVLT. 

  Na základČ výsledkĤ analýz proto zamítáme výzkumnou hypotézu o testu 

ECR konstruovanému speciálnČ k záchytu hipokampální dysfunkce, která tvrdí, že 

bude lépe predikovat rozvoj demence než test ůVLT bez paradigmatu 

kontrolovaného ukládání a vybavení s vodítky. Druhou výzkumnou hypotézu 

pĜijímáme. Potvrdili jsme, že dle výsledkĤ testĤ ECR a ůVLT je statistiky významný 

rozdíl mezi skupinami pacientĤ, kteĜí konvertovali v prĤmČru ve 2 letech do demence 

a pacientĤ, kteĜí zĤstali bez demence. Nedementní pacienti se stížností na poruchu 



   

83 

 

pamČti, kteĜí konvertovali do demence, mČli nižší skóry v testech ve srovnání 

s pacienty, kteĜí nekonvertovali. 

 NejkvalitnČjší testy dle zjišĢovaných statistických údajĤ jsou ůVLT 1.-6. pokus, 

kde pro cut-off skór 37 činí specificita Ř3% a senzitivita 73%. Dále u AVLT 1.-5. 

pokus s cut-off skórem 31 dosahuje specificita 85% a senzitivita 67%. 
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11 Diskuse 

 Diskuze zahrnuje zjištČné výsledky, porovnání se studiemi zabývajícími  

se podobným tématem, dále obsahuje zjištČné limity studie a nastínČní možného 

pokračování výzkumu. 

 Hlavním cílem výzkumu bylo zjistit, zda test ECR, zamČĜený specificky  

na odhalení hipokampálního profilu postižení pamČti, predikuje konverzi  

do demence lépe než test ůVLT. Také jsme u obou testĤ stanovili cut-off skóry  

pro jednotlivé části testu k určení jedincĤ s vysokým rizikem konverze do demence. 

 Jedním z prvních znakĤ počínající demence jsou potíže s pamČtí, které jsou 

detekovatelné skrze neuropsychologické testování v dobČ, kdy nejsou naplnČna 

klinická kritéria pro AD (Moss et al., 1986; Welsh et al., 1992).  

 V našem výzkumu jsme se zamČĜili na pacienty se stížností na pamČĢ  

či s mírnou kognitivní poruchou, bez diagnózy demence. Mnoho studií zahrnuje  

do výzkumu pouze pacienty s rĤznými subtypy MCI. U pacientĤ s amnestickou MCI 

je vČtší riziko konverze do AD, zatímco pacienti s neamestickou MCI spíše konvertují 

do jiných typĤ demencí. ůmnestická MCI vícedoménová je rizikovČjší v konverzi 

více než jednodoménová aMCI (Fischer et al., 2007; Petersen, 2004;  

Tabert et al., 2006). 

 Často se zmiňuje užitečnost pamČĢových testĤ a jejich schopnost rozlišit 

pacienty v prodromálním stadiu demence od tČch, u kterých se mnestické problémy 

dále bČhem nČkolika následných let v demenci nerozvinou (Albert et al., 2001). 

 Mnestické testy vykazují vČtší úspČšnost v určení rizikových pacientĤ než 

testy mČĜící samostatnČ jiné kognitivní domény. K pĜesnČjší predikci je vhodné testy 

kombinova. Studie uvádČjí dĤležitost kombinace s vyšetĜením exekutivních funkcí, 

což se dohromady jeví jako nejčasnČjší prediktor demence. KonkrétnČ set-shifting, 

tvorba sekvencí, sebekontroly, jejichž zhoršení mĤže poukazovat na probíhající 

mírnou formu AD (Lafleche & Albert, 1995).  
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 Zájem neuropsychologie o pamČĢ se odráží ve velkém počtu testĤ, které  

se pamČĢ snaží popsat, zachytit. NejznámČjšími testy jsou ůVLT (Rey, 1964) a ECR 

(Bushke, 1973). Oba testy poukazují na hipokampální postižení pamČti. Pro predikci 

se zdají být nejvhodnČjší pamČĢové testy, které jsou zamČĜené na uchování informace 

po oddálení. Snížené oddálené vybavení je jedním z hlavních determinant počínající 

AD (Petersen et al., 1994; Tuokko et al., 1991). Oddálené vybavení nejlépe poukazuje 

na prognózu demence a to 2-10 let pĜed manifestací demence ĚTierney, 2006ě. Naše 

výsledky poukazují na významnost obou testĤ zahrnující oddálené vybavení 

v predikci konverze do demence.  

 PĤvodní RůVLT modifikovaný na ůVLT je jedním z diagnostických nástrojĤ 

k posouzení verbální pamČti. Skóry jsou závislé, oproti testu ECR, na vČku i vzdČlání. 

AVLT je vhodným testem ke screeningovému mČĜení pravdČpodobné demence 

Alzheimerova typu (Schoenberg et al., 2006).  

 Tierney ve své studii tvrdí, že pro predikci konverze do demence je 

nejvhodnČjším testem oddálené vybavení v RůVLT společnČ se subtestem Mental 

Control z Wechslerovy pamČĢové škály. Oba testy byly v této studii administrovány 

dva roky pĜed samotnou progresí do ůD (Tierney et al., 1996).  

 My jsme posuzovali pouze test AVLT bez kombinace se subtestem 

z Wechslerovy pamČĢové škály. NicménČ v testu AVLT se oddálené vybavení  

po 30 minutách ukázal jako signifikantní pro predikci a patĜil mezi 3 nejvýraznČjší 

prediktory v rámci rĤzných skórĤ AVLT. Mezi zmínČné 3 dĤležité prediktory  

se Ĝadí i celkové skóry 1. -5. pokusu a 1. -6. pokusu. Naše výsledky jsou v souladu 

s výsledky od ůlbert, která označila za dĤležitou determinantu konzistenci učení 

(AVLT celkový skór) určující ty, kteĜí v následných letech konvertují do AD (Albert 

et al., 2001).  Naopak skóre z 1. pokusu v ůVLT, které reprezentuje hlavnČ pracovní 

pamČĢ nesouvisející s funkcí hipokampu, nebylo pro predikci signifikantní.  

 V testu Enhanced Cued Recall je ukládání kontrolováno pomocí sémantických 

vodítek ve formČ kategorické nápovČdy pro jednotlivé vybavované položky. Naproti 

tomu je v AVLT proces ukládání zesílen opakovanými prezentacemi stejného stimulu. 
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Díky kontrolovanému ukládání a vybavení s vodítky se zdá být test ECR jednodušší a 

ménČ schopný správnČ predikovat onemocnČní. Dle našich výsledkĤ není 

prokazatelnČ lepším modelem v predikci konverze do demence než test ůVLT. 

 Test ECR rozezná ztrátu pamČĢových schopností u pacientĤ s projevy 

benigního stárnutí a u pacientĤ s rozvíjející se demencí. Rozlišuje s vysokou 

senzitivitou a specificitou pacienty s časnou fází demence a zdravými kontrolami. 

Pomáhá v identifikaci demence ještČ pĜed jejím klinickým stadiem (Boeve et al., 2003; 

Grober a Buschke, 1987).  

 Skóry celkového a spontánního vybavení prokazují vysokou schopnost 

rozlišovat demenci pĜi ůlzheimerovČ nemoci od jiných demencí a též rozlišovat 

pacienty s ůD od pacientĤ s MCI (Saka, Mihci, Topcuoglu, & Balkan, 2006).  

 PĜi odlišení pacientĤ s demencí pĜi ůlzheimerovČ nemoci a zdravých osob byla 

senzitivita vyšší u celkového vybavení a specificita zase u spontánního vybavení  

(Saka et al., 2006). Dle našich výsledkĤ vychází celkovČ lepší senzitivita a zároveň  

i specificita u spontánního vybavení. 

 Snížený skór spontánního vybavení v testu ECR má dle výzkumu od Grober 

velkou predikční hodnotu rozvoje demence v horizontu 5let (Grober et al., 2000). 

Spontánní vybavení ECR se ukázalo i u nás dle plochy pod ROC lepším ukazatelem 

kvality prediktoru než celkové vybavení. 

 PamČĢové testy, které poskytují kontrolované ukládání a vybavení s vodítky 

nejsou nutnČ lepšími prediktory demence než testy s volným vybavením (Gainotti, 

Quaranta, Vita, & Marra, 2014). Naopak Dubois navrhuje, že testy, které obsahují 

kontrolované ukládání a vybavení s vodítky jsou efektivnČjší než tradiční testy 

s volným vybavením v predikci konverze jedincĤ s MCI do AD (Dubois et al., 2007). 

Náš výzkum podporuje první tvrzení a pĜiklání se k predikci konverze do demence 

využívat test ůVLT, spíše než ECR. 
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11.1 Limity 

 Celá tato práce vychází z cenzorovaných dat. Pro tyto data jsme použili 

specializované statistické metody, abychom mohli do analýzy zahrnout data,  

u kterých není zcela jasné, jak dlouho pĜed prvním vyšetĜením se projevily první 

pĜíznaky či u pacientĤ se ještČ symptomy nerozvinuly. PĜestože existují specifické 

metody pro tento typ dat, pĜesnČjší výsledky by pĜinesly metody, které by pracovaly 

s kompletními daty.  

 Vliv na výsledky mĤže mít relativnČ malý výzkumný soubor. ZpĤsob získání 

pacientĤ probíhal ve spolupráci s FN Motol v poradnČ pro poruchy kognitivních 

funkcí, kde je specifický výbČr lidí s pamČĢovými problémy a nereprezentuje tak 

náhodný vzorek z populace. Všichni byli vyšetĜeni shodnou testovou baterií. Data 

však s ohledem na požadovaná kritéria a časovou náročnost nebyla sesbírána jedním 

administrátorem, což mĤže výsledky lehce zkreslovat. Všichni administrátoĜi byli 

zaučeni stejnými lektory a pracují pod pravidelnou supervizí.  

 Neuropsychologické vyšetĜení klade nároky na soustĜedČní a čas pacienta  

i vyšetĜujícího. Testování trvalo pĜibližnČ 2,5 hodiny, což je náročné na udržení 

pozornosti. V souvislosti s tím je dĤležitá i míra spolupráce. Ke každému pacientovi 

jsem se snažila pĜistupovat individuálnČ a zároveň dodržovat standardní pravidla 

administrace. 

 Úvodním rozhovorem jsem se pokoušela navodit vhodnou atmosféru pro 

samotné vyšetĜení, bČhem nČhož jsem pečlivČ vysvČtlovala zadání jednotlivých testĤ, 

doptávala se, zda všemu rozumČjí, nechávala dostatek prostoru pro pĜípadné dotazy. 

Pacienty jsem podporovala a v prĤbČhu nehodnotila. U nČkterých pacientĤ však byla 

zjevná nervozita, stres a občas i únava. 

 Zkreslení výsledkĤ mĤže být zpĤsobeno diagnostickým zaĜazením pacientĤ  

do rĤzných pĤvodních skupin, nerozlišování v rámci analýzy subtypy MCI a SMC,  

a následnou chybou na stranČ diagnostiky typu demence. U mnoha jedincĤ splňující 

kritéria MCI nemusí potíže s pamČtí souviset s ůD, ale mĤže se jednat o výsledek 
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rĤzných faktorĤ obsahující mimo jiné deprese a cerebro-vaskulární onemocnČní aj. 

(Carlesimo, Perri, & Caltagirone, 2011). Je proto dĤležité správnČ definovat vstupní 

kritéria. Konečnou diagnostiku vykonávali dva neurologové, kteĜí nezávisle na sobČ 

určovali konečnou diagnózu. Vzhledem k faktu, že k určení správného závČru  

o onemocnČní pacienta je nutná biopsie či pitevní protokol, což u nikoho nebylo 

provedeno, nejsou určené diagnózy stoprocentní. V literatuĜe se píše o etiologické 

diagnóze demence, která je zatížena chybou až 25% ĚRĤžička et al., 2003ě. 

KvĤli malému množství jedincĤ ve vzorku jsme rozlišovali pouze skupinu, která 

konvertovala do demence a druhou, která nekonvertovala. Do výzkumu proto nebyly 

zahrnuty rozdíly, které jsou specifické pro jednotlivé typy demencí. 

11.2  Návrhy pro další výzkum a aplikaci poznatkĤ 

 Další výzkum v této oblasti by mohl zahrnout vČtší vzorek a bylo by tak 

možné odlišit jednotlivé počáteční stadia a také rĤzné etiologie demencí. ůnalýzy by 

mohly být provedeny pro každý typ demence zvlášĢ a mohlo by se zjistit, zda jsou 

mezi nimi rozdíly v dosažených skórech. Také by se mohlo zahrnout do analýz více 

kognitivních domén a jejich rĤzné kombinace. 

 Z našeho výzkumu vzešlo doporučení k pravidelným kontrolám, minimálnČ 

po dobu tĜí let, rizikových pacientĤ, kteĜí mohou progredovat do demence. Cílem  

je určit nejranČjší bod, kdy neuropsychologické testy mohou určit pacienta 

inklinujícího k AD a mít tak možnost včas preventivnČ zasáhnout. 
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ZávČr 

 Určení pacientĤ, u kterých se velkou pravdČpodobností rozvine bČhem 

nČkolika let demence, je v dnešní dobČ velmi dĤležité kvĤli včasné diagnostice  

a ovlivnČní prĤbČhu onemocnČní adekvátní léčbou. 

 Cílem studie bylo určit, který z testĤ deklarativní pamČti lépe predikuje 

konverzi do demence, primárnČ nejčastČjší demenci pĜi ůlzheimerovČ chorobČ ĚůDě. 

Porovnávali jsme dva často používané pamČĢové testy s rĤznými paradigmaty 

z hlediska schopnosti pĜedikovat rozvoj demence. Test ECR používá metodu 

kontrolovaného ukládání a vybavení s vodítky, naproti tomu test AVLT toto 

paradigma nezahrnuje. 

 Pro možnost odlišení pacientĤ se zvýšeným rizikem budoucího poklesu 

kognitivních funkcí a vzniku demence jsou význačné koncepty mírné kognitivní 

poruchy (MCI) a subjektivního pamČĢového deficitu. ůlespoň jeden z nich byl 

pĜítomen jako iniciální stav pacientĤ. 

 Statistická analýza byla provedena na datech získaných od 146 pacientĤ  

z Kognitivního centra Neurologické kliniky 2. LF UK a FN Motol. Pomocí Coxovy 

regrese a ROC analýzy jsme se pokusili zhodnotit schopnosti jednotlivých 

pamČĢových testĤ predikovat konverzi do demence. Zároveň jsme v testech AVLT  

a ECR hledali optimální diagnostický cut-off skór pro určení vhodné hranice  

k určení jedincĤ s vysokým rizikem konverze a zvýšení specificity tČchto prediktorĤ.  

 Celkové výsledky podporují užitečnost testu ůVLT v predikci pĜechodu 

do demence pĜed známČjším ECR, který se díky svému paradigmatu zdá být pro 

pacienty jednodušší. Pro zpĜesnČní odhadu rizika budoucího rozvoje demence je však 

výhodné kombinovat diagnostických metody mČĜící rĤzné kognitivní domény. 
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