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Vo vysSom veku prirodzene nastupuji urcité
zmeny, ktoré su zavislé ako na genetickych
predispoziciach, tak na vonkajsich vplyvoch,
s ktorymi clovek behom zivota prichadza do
kontaktu. Starnutie je siborom mnoZstva po-
chodov, ktoré zacinaju ovela skor, nez pos-
trehneme ich prvé zjavné priznaky. Ide o dej
multifaktorialny, vznikajici sicinnost’ou gene-
tického zakladu a vonkajsicho prostredia. Fyzio-
logické starnutie znamena, ze nastavaja fyziolo-
gické zmeny kognitivnych a d’alsich psychickych
schopnosti. Su to drobné abnormality, ktoré sa
vyskytuju u vic¢siny zdravej populacie (Pidrman,
2007a). Proces starnutia je sprevadzany zmenou
intelektovych i emocionalnych aktivit a odol-
nost’ ¢loveka vodi stresu sa znizuje ,v dosledku
¢oho aj jeho schopnost’ zvladat’ zat’azové situa-
cie klesa (Kfivohlavy, 2002).

Takto mozno definovat’ primarne starnutie,
fyziologicky jav. Na starnuti sa ale mo6zu po-
dielat’ aj faktory, ktoré sice sdvisia so starnu-
tim, nemusia v$ak nutne byt’ jeho dosledkom.
Tu hovorime o sekundarnom starnuti, ktoré je
ovplyvnené zdravotnym stavom, zivotnym
prostredim, je dosledkom interakcie prostredia
a zivotného $tylu (Hartl, Hartlova, 2004).

Alzheimerova choroba je ochorenie, pri kto-
rom dochadza k ubytku nervovych buniek.
V mozgu postihnutého vznikaji $kodlivé biel-
koviny. Tie sa ukladaju v podobe vlakien v okoli
nervovych buniek ako amyloidové plaky. Plaky a
neurofibrilirne zmeny interferuju s prenosom
elektrochemickych signdlov medzi neur6nmi,
napokon narusaju intelekt a pamat’, pricom pro-
cesy zavisia od poctu, umiestnenia a velkosti
plakov. Prichadza k poskodeniu a zaniku nervo-
vych bunicek a ich spojov. Zaroven v mozgovom
tkanive dochadza k znizovaniu acetylcholinu.
Tuto latku potrebuje mozog k prenosu nervo-
vych vztuchov. Pri jeho nedostatku stricaja
bunky schopnost’ navzajom si vymienat’ infor-

macie. Degenerativne zmeny na mozgu sa stup-
fujd a to sa prejavi postupnym zhorSovanim
pamit’ovych a rozumovych schopnosti, rozvija
sa demencia. Vela zmien nastiva v mozgovej
kore, co ma za nasledok ubytok mozgovej hmo-
ty. V inicidlnych $tadidch je atrofia najvicsia vo
frontalnych a v temporalnych lalokoch. Pri po-
kroc¢ilej Alzheimerovej chorobe méze byt atro-
ficka viac ako polovica mozgovej kory v oblasti
dolezitej pre funkciu pamiti. Dalsim nalezom je
ubytok enzymu cholinacetyltransferazy a acetyl-
choliesterazy v kore mozgu, v oblasti doleZitej
pre funkciu pamiti. Pokles koncentracie enzy-
mov vyustuje do poruch prenosu impulzov
nervovymi vlaknami.

Alzheimerova demencia (AD) je ziskané kog-
nitivne a behavioralne poskodenie takého stup-
fla, ze vyznamne interferuje so spoloc¢enskym
a profesijnym fungovanim postihnutého jedin-
ca. Z hladiska obvyklého nastupu ochorenia
mézeme hovorit’ o tzv. presenilnej alebo skorej
forme AD, kedy sa ochorenie rozvinie este
pred 65 rokom zivota jedinca. V zriedkavych
pripadoch genetického pévodu sa moze zacat’
uz vo veku 35 rokov. Druhou formou je Alzhe-
imerova choroba s neskorym zaciatkom, teda
s nastupom ochorenia po 65 roku veku Zivota.
Vyskyt choroby v populdcif sa zvysuje s vekom
(do 65 rokov je to 1,5 %, po 80 rokoch az
20 %). To je aj vysvetlenie, preco v nasich prie-
myselnych spolo¢nostiach vyskyt rastie paralel-
ne so zvysujucim sa poc¢tom oso6b starsich ako
65 rokov (Turcani, 2001). Pidrman (2007b)
uvadza riziko rozvoja demencie v suvislosti
s vekom nasledovne: do 65 rokov veku — 5 %,
do 75 rokov — 10 %, do 80 rokov — 20 %, 90
rokov — 50 % populacie je postihnutej demen-
ciou.

Alzheimerova choroba ma do istej miery indi-
vidualny priebeh i dobu prezivania. Postihnuti
prezivaju od dvoch do dvadsat’ rokov, v prieme-
re najcastejsie od osem do desat’ rokov.
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Presné priciny Alzheimerovej choroby zatial
nepozname. S urcitost'ou mozno povedat’ iba
to, ze sa jedna o neurodegenerativne ochorenie
neznamej etiologie, ale s niektorymi preukaza-
telnymi rizikovymi faktormi. Na jednej strate su
to zdedené vlastnosti metabolizmu, podmienené
geneticky, na druhej strane vplyvy prostredia
a zivotného stylu (SAS, 2005). Callone a kol.
(2008) vymedzuju tri zdkladné oblasti poskode-
nia uludi sdemenciou: kognitivhe poruchy,
behavioralne a psychologické poruchy a funkéné
poruchy.

Véasna diagnostika AD je pre dalsi vyvoj
ochorenia vel'mi doleziti, nakolko ¢im skor sa
zahaji liecba, tym vic¢sia Sanca je na spomalenie
a zmiernenie jej priebechu atym na zlepsenie
kvality Zivota chorého. Diagnostika AD prebie-
ha na zdklade jednak laboratérnych, jednak kli-
nickych vysetreni, ktoré pomézu lekarovi stano-
vit' diagnézu AD s vysokou pravdepodobnos-
tou. Zist’uje sa stupen postihnutia kognitivnych
a nonkognitfvnych funkcii (schopnost’ zapami-
tat’ si nové veci avybavit’ si ich, schopnost’
logického uvazovania, evidentné byvaja poruchy
tzv. symbolickych funkcif ako vypadky pomeno-
vani beznych predmetov dennej potreby, ne-
schopnost’ pouzivat” obvyklé nastroje). Iné testy
zist'uju zasa samostatnost’ pri beznych dennych
ukonoch a pri sebaobsluhe (ADL, IADL). Na
pomoc prichddzaju aj laboratérne vysetrenia,
resp. CT, MR (Prirucka, 2005).

Vedci hl'adaju faktory, ktoré sa zdaju byt’ spo-
jené s rozvojom ochorenia. Ide o tzv. ,,rizikové
faktory* — tam, kde st pritomné, je vicsia prav-
depodobnost’ — nie vsak istota — Zze sa choroba
vyvinie. Rizikové faktory su jednak osobné
predispozicie ¢loveka, jeho zivotny $tyl, prostre-
die a genetické pozadie, ktoré prispievaju
k vys$sej pravdepodobnosti, ze osoba zacne tr-
piet’” AD. Niektoré rizikové faktory je mozné
sledovat’ a zivotospravou ¢i medikamentézne
upravit’ (napr. znizenie krvného tlaku); iné upra-
vit' nemozno (napr. genetickd vybavu danej
osoby). Je dolezité si uvedomit’, ze rizikové fak-
toty nie si samy o sebe pri¢inou ochorenia.
Vseobecne sa vedci domnievaju, ze Alzheimero-
va choroba je sposobena kombinaciou viacerjch
vplyvov r6znych rizikovych faktorov, ktoré, ked
prekrocia uréitd hranicu, prekonaju prirodzené
samoregulacné a opravné mechanizmy mozgu
a rozvinie sa ochorenie. Identifikacia rizikovych
faktorov pre Alzheimerovu chorobu je délezita,

lebo dava moznost’ Gpravou zivotného Stylu
znizit’ riziko prepuknutia ochorenia u danej
osoby. Niektoré faktory su mimo kontroly jed-
notliveov, zatial' ¢o iné vyznamné rizikové fak-
tory mozno znizit" vhodnym Zivotnym stylom
(Clatke et al., 2000).

Ciefom tejto prace je podat’ informacie
o rizikovych faktoroch, ktoré mozu viest
k nastupu Alzheimerovej demencie a zaroven
upozornit’ na tzv. protektivne faktory, ktoré
naopak vedd k predchadzaniu ochoreniu, resp.
odd’aluji jeho nastup ana isty ¢as spomalia
priebeh ochorenia.

Pri Alzheimerovej demencii prvym a najmar-
kantnej$im priznakom byva ubytok kognitiv-
nych funkcii, ako prva byva poskodena kratko-
doba pamit’ (Hort, Rusina et al., 2007). Sp6sob,
ako dochadza k vzniku kognitivneho deficitu, je
rozny a zvycajne ide o vplyv biologickej zat'aze,
genetickych danosti osobnosti, ale aj patologic-
kého vyvoja osobnosti (H6schl et al., 2002).

Charakteristika rizikovych faktorov

Vek

Za najvacsi znamy rizikovy faktor pre vznik
Alzheimerovej choroby sa povazuje vek. Hoci
existuje skora forma ochorenia zac¢inajica este
pred 65. rokom veku Zivota, vyskyt Alzheimero-
vej choroby pred 65. rokom veku zivota je vzac-
ny. S pribidajucim vekom obyvatelstva sa jej
vyskyt v populacii zvysuje. Pravdepodobnost’
vzniku Alzheimerovej choroby sa zdvojnasobuje
priblizne kazdych pit’ rokov. Najcastejsie AD
zac¢ina vo veku 65 az 74 rokov, po 85. roku veku
zivota riziko dosahuje takmer 50 %. Nie je vSak
jasné, ¢i rizikovym faktorom je vek samotny,
alebo fakt, ze vo vyssom veku sa méze pridat’
posobenie d’alsich vplyvov. Niekedy sa uvadza,
ze Alzheimerova choroba je vlastne neprirodze-
né starnutie mozgu. Nad 80 rokov uz chorobou
trpi kazdy piaty clovek. Zriedkavy je vyskyt
Alzheimerovej demencie so skorym nastupom,
zvycajne medzi 45. a 65. rokom zivota (Turc¢ani,

2001).

Pohlavie

Alzheimerova choroba postihuje o nieco castej-
sie zeny ako muzov. Mézu za to pravdepodobne
rozdiely v hladindch horménov, najmi pokles
estrogénu u zien v menopauze. Avsak hormo-
nalne zmeny nie st jedinym faktorom, ktory
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prispieva k zvysenému vyskytu Alzheimerovej
choroby u zien. V priemere zeny ziju dlhsie ako
muzi a vek je rizikovy faktor. Zeny sd viac na-
chylné k diabetu, ktory je tiez rizikovym fakto-
rom. V poslednej dobe bol identifikovany gén,
ktory sa vyskytuje len u Zien, a zda sa, ze mierne
zvySuje riziko vzniku Alzheimerovej choroby
(Prirucka, 2005).

Genetika

Alzheimerova choroba moze byt dedi¢na. Prav-
depodobne existuji gény, ktoré zvysuju riziko
rozvoja Alzheimerovej choroby. Velmi malé
percento Tudi s Alzheimerovou chorobou ma
tzv. Familidrnu Alzheimerovu chorobu alebo
FAD (predtym znamy ako ,,skory nastup Alzhe-
imerovej choroby®). Tuto dedi¢nd formu treba
odlisit’ od castejsej sporadickej formy AD, avsak
vonkajsie prejavy ochorenia su totozné. U spo-
radickej formy Alzheimerovej choroby (AD
s neskorym ndstupom) sa poévodne predpokla-
dalo, ze nema Ziadne rodinné vizby a nejde teda
o multigenera¢ny postih. Avsak dnes je zname,
ze osoba s vyskytom AD u priamych pribuz-
nych (rodicia, sirodenci) ma podstatne vicsiu
pravdepodobnost’, Ze u nej ochorenie prepukne,
ako ta, ktora v pribuzenstve Alzheimerovu cho-
robu nema (Szabod, 20006).

ApoE4 Gen

Tento gén je najdolezitejsim genetickym riziko-
vim faktorom pre sporadické formy Alzheime-
rovej choroby. Tieto gény reguluju produkciu
proteinu, ktory pomaha niest’ hladinu choleste-
rolu a inych tukov v kevi. Z troch variantov
génu je variant apoE4 spojeny so zvySenym
rizikom Alzheimerovej choroby. V nasich bun-
kach (okrem vajicka a spermie) su vsetky gény
sparované, pricom jeden je vzdy od otca, druhy
od matky. Ak jeden zo sparovanych génov je
ApoE4 gén, je riziko vzniku Alzheimerovej cho-
roby vyssie. U priblizne polovice vsetkych Pudi
s dvoma ApoE4 génmi sa rozvinie Alzheimero-
va choroba vo veku do 65 rokov. U ludi bez
ApoE4 génu moéze prepuknat’ Alzheimerova
choroba, a osoby s dvoma ApoE4 nemusia ne-
vyhnutne ochoriet’ (Turéani, 2001).

Nizky stuperi vzdelania

Ucenie vyzaduje zvySenie aktivity mozgu. Zda
sa, ze mozog ,.trénovany® je voci chorobe odol-
nejsf. Chranit’ nds preto moéze trvala dusevna

aktivita (Citanie, lustenie krizoviek, zaujem
o kultdru). Niekol'ko stidif ukdzalo, ze Tudia,
ktori maji menej ako Sest’ rokov formalneho
vzdelania, maja vyssie riziko vzniku Alzheime-
rovej choroby. Predpokladd sa teda, ze stimula-
cia mozgu spojena s ucenim poskytuje mozgu
ochranny ucinok, a preto dalsie vzdelavanie
poskytuje vicsiu ochranu. Avsak nova Studia
sveddi proti tomuto zaveru a je mozné, ze fakto-
ry casto spojené s nizkym dosiahnutym vzdela-
nim, ako je napriklad nezdravy Zivotny Styl,
predstavuji vicsie zdravotné riziko ako nizke
vzdelanie samotné (Klevetova, Dlabalova, 2008).

Opakované ivrazy hlavy

Taské alebo opakované trazy hlavy mézu zvy-
$it” pravdepodobnost’ rozvoja demencie. Znamy
je casty vyskyt demencie u $portovcov, ktori
utrpeli viackrat draz hlavy s bezvedomim

(boxeri).

Vysoky krvny tlak, vysoké hladiny tukov

a cukrovka

V' poslednych rokoch bolo zistené, Ze tieto
ochorenia, obzvlast’ ak nie st riadne liecené, su
rizikovymi faktormi nielen pre infarkt srdcové-
ho svalu a mozgovua prihodu, ale i pre rozvoj
Alzheimerovej demencie.

Kardiovaskulirne ochorenia

Vsetky faktory kardiovaskularnych
ochoreni (napr. vysoky krvny tlak a vysoka hla-
dina cholesterolu) s taktiez rizikovymi faktormi
pre ochorenie na Alzheimerovu demenciu
(Turcani, 2001).

rizikové

Diabetes

Ma vplyv na energeticky metabolizmus mozgu
a spoOsobuje cievne a zapalové zmeny, ktoré
ovplyviiuyji nervovy systém. Samotny inzulin
zohrava ulohu pri pamit'ovych funkciach. En-
zym degradujuci inzulin v mozgu odburava za-
roven aj amyloid beta (ak je v obehu privela
inzulinu, kapacita enzymu nestaci a amyloid sa
méze hromadit” (Novak, 2010).

Je dobre zniame, ze diabetes druhého typu
(»pre dospelych®) je rizikovym faktorom pre
Alzheimerovu chorobu, zvlast’ ak je prepojeny
s kardiovaskularnym ochorenim. Bolo zistené,
ze vyuzitie glukézy v mozgu je u Pudf s Alzhei-
merovou chorobou narusené, trochu sa podoba
situdcii v organoch ludi s diabetom 2. typu.
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U Tudi s Alzheimerovou chorobou sa koncen-
tracia inzulinu v mozgu znizuje a nervové bunky
st na toto citlivé. Lieky proti diabetu, ktoré sa
zameriavaji na mozog, su teraz testované u 'udi
s Alzheimerovou chorobou. U Tudi, ktori trpia
diabetom 1. typu, vyvijajucim sa uz v detskom
veku, je neskorsi nastup Alzheimerovej choroby
castej$i nez u zdravych jedincov (SAS, 2010b).

Downov syndrom

Takmer u vsetkych jedincov s Downovym syn-
drémom, ktorf sa doziju styridsiateho roku veku
a viac, sa vyvijaju abnormalne zmeny v mozgu
(plakety a spleti), ktoré s charakteristické pre
Alzheimerovu chorobu. Je vsak doélezité pove-
dat’, Ze nie u vsetkych ludi s Downovym syn-
drémom sa musi vyvinit’® Alzheimerova choro-
ba. Zda sa pravdepodobné, Ze u tychto l'udi sa
mézu vyvijat’ vekovo podmienené zmeny, ktoré
sa vyskytuju u vicsiny Pudi s Alzheimerovou
chorobou.

Fajcenie a nezdravy Zivotny Styl

Stadie potvrdili, Zze chronické fajéenie tabaku
zvysuje riziko vzniku AD. Zasadny negativny
vplyv ma okrem vrodenych faktorov aj nezdravy
zivotny $tyl a nevhodné stravovanie. Nedostatok
pohybu, stres, prejedanie sa, nedostatok zeleniny
a ovocia v strave su vyraznym rizikovym fakto-
rom. Ochorenie vznikd komplikovanou sthrou
viacerjch okolnosti. Vsetky uvedené rizika zrej-
me len pripravuju vhodnu podu pre zatial ne-
znamy spust’a¢ choroby. Ten spdsobuje poru-
chy zodpovedné za zmeny v mozgu.

Vedecka verejnost’ najviac priklada vyznam
nasledujicim faktorom spésobujucim nastup
ochorenia:

e toxické vplyvy prostredia — hromadenie
hlinika, medi, zinku v mozgu;

e virusové infekcie — retrovirusy;

e poruchy imunitného systému.

U starsich Pudf sa niekedy vyskytuji poruchy
spanku s obc¢asnymi nocnym dezorientaciami,
vyrazna afektfvna labilita, depresie a podozrieva-
vost’ voci okoliu moze prerast’ az do paranoid-
ného syndrému. Tieto symptémy mozu pred-
chadzat’ prvym priznakom v kognitivnej oblasti
aj o niekolko rokov pred diagnostikovanim
Alzheimerovej demencie. Casto sa povazujd za
priznak bezného starnutia, je vsak treba veno-
vat’ im pozornost’ a podla potreby ich liecit,
pretoze to mozu, i ked nemusia, byt’ varovné

signaly bliziaceho sa nastupu ochorenia. Vcas-
nym rozpoznanim a zachytenim priznakov mo6-
zeme prispiet’ k prediZeniu kvalitného Zivota
postihnutého a tym aj jeho okolia (SAS, 2010a).

Protektivne faktory

Za protektivne faktory sa naopak povazuje vys-
Sie vzdelanie, vyssia psychicka aktivita, mentalny
tréning, uzfvanie antiflogistik, hormonalna sub-
stiticia u zien po menopauze, vcasna a ucinna
liecba depresii a neklesajuca psychicka aktivita
vo vyssom veku (Prirucka, 2008).

Demenciu Alzheimerovho typu v stcasnosti
mozno liecit’, i ked” kauzalna lie¢ba a vyliecenie
zatial mozne nie je, liecba je len symptomaticka.
Cielfom lie¢by demencie je predovsetkym, aby
bola ucinnd, zaroven vsak je potrebné brat’ do
uvahy bezpecnost’ takejto liecby pre pacienta
ato, do akej miery je lieccba dobre znasana.
Vzhl'adom na predpoklad dlhodobej liecby je
nezanedbatelny aj faktor vekovych farmakotera-
peutickych limitov a obmedzeni. Antialzheimeri-
kami v stcasnosti terapeuticky ovplyviiujeme
iba jednotlivé c¢lanky patologického procesu
s naslednym spomalenim progresie kognitivnej
deterioracie so zretefom na zlepsenie fungova-
nia na urovni vykonavania ADL a MMSE testov
ako aj zmiernenim prejavov ochorenia. De-
tailnejsie poznavanie jednotlivich ¢iastkovych
procesov v patogenéze Alzheimerovej choroby
na subcelularnej drovni poskytuje mnozstvo
hypotéz o tom, ¢o je dominantnym pti spusteni
kaskady zmien veducich k typickym morfologic-
kym zmenam mozgu a v konecnom doésledku
k demencii. V sucasnosti este neexistuje ucelend
a vSeobecne prijatd hypotéza. Napriek intenziv-
nej praci pri vyvoji novych lieckov v blizkej bu-
ddcnosti nie je mozne ocakavat’ prevratne zme-
ny v liecbe Alzheimerovej choroby ani d'alsich
typov demencif (Zigova, 2006).

Lie¢ebné programy vyuzivaju predovsetkym
behaviorilnu a kognitivhu formu terapie. Tato
zahffia udrziavanie, obnovu a znovuucenie sa
zrucnosti suvisiacich so sebaobsluhou, vritane
komunikativnych zru¢nostl. Od liecby sa vse-
obecne ocakava oddialenie progresie ochorenia,
stabilizacia chorého, prediZenie doby sebestac-
nosti a funkénych schopnosti chorého (Hatlova
et al,, 2010). Ciefom lie¢by je teda predovsetkym
ovplyvnenie kognitivnych funkcii, emocnej reak-
tivity, spravania prostrednictvom spoludcasti na
zmysluplnej ¢innosti a prezivania seba samého
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ako platného ¢lena spolocenstva, potrebného
pre ostatnych. Hlavnym zmyslom je tu tenden-
cia kvalitu Zivota udrziavat’ a stabilizovat’. Dole-
zité je udrzanie chorého co najdlhsie v socialnej
sieti, v ktorej je vhodnd socidlna podpora. Vie-
me, ze Alzheimerovu chorobu nedokizeme
vyliecit’, nasim cielom ale musi byt’ zlepsenie
kvality zivota chorych, ich opatrovatelov a d’al-

sich ich blizkych (Ressner, 2004).

Alzheimerova demencia je ochorenie, ktorého
zakladnym znakom je trvala progresia. Len
ztiedka sa podari zlepsit’ funkéné a kognitivne
vykony pacienta. Za liecebny dspech je povazo-
vany pokles na $kdle MMSE o menej ako 3 body
za rok. Pred zacatim akéhokol'vek terapeutické-
ho pésobenia je bezpodmieneéne nutné poznat’
nielen somaticky stav chorého s jeho $pecifika-
mi a pravdepodobnym smerovanim vyvoja, ale
aj stav jeho psychiky a psychickych, socialnych
a duchovnych potrieb. Vysetrenie chorého vyza-
duje vysoku mieru empatie a casto aj nickolko
stretnuti nutnych k tomu, aby v terapeutovi
nasiel chory toho, komu méze déverovat’, toho,
kto ho neohrozuje, toho, kto je schopny
a ochotny mu poméct’. Po ziskani dovery cho-
rého je mozné pocitat’ s jeho Gcast’ou na terapii
podrla jeho aktudlneho nastavenia.

Lie¢ba demencie by mala byt komplexna
amala by byt konzultovana v multidisciplinar-
nom time. K aspechu liecby vyznamne prispieva
dobré rodinné zazemie chorého a ¢o najdlhsie
zotrvanie v domacom prostredi. Buijssen (20006)
odporuica pre ziskanie informacii o tom, ¢o cho-
1y preziva, vyuzit’ tieto tri zdroje informacif:

1. Verbilne, slovné alebo pisomné oznamenia
chorého (chory potrebuje dlhsi ¢as na for-
mulovanie svojich zazitkov, potrieb a pria-
nf). Niekedy sa uplatiuje formu listu, po-
znamok a pod.

2. Pozorovanie spravania chorého (spraco-
vavanie beznych podnetov Zivota a volba
pre chorého zvladnutelnych foriem sprava-
nia).

3. Vlastna schopnost’ vzit’ sa do situacie cho-
rého, nisledne ju hodnotit’ a volit’ zodpo-
vedajuce neohrozujice postupy.

Pocet pacientov s diagnézou Alzheimerove;j
demencie v populacii neustile narastd a je pred-
poklad, Ze sucasne s ndrastom poctu starsich
obcanov v populacii sa aj pocet takto postihnu-
tych obc¢anov bude zvySovat’. Ochorenie na
demenciu zavazne ovplyviiuje ako postihnutého

samotného, tak aj rodinnych prislusnikov a jeho
okolie astiva sa tak vyraznym socialno-
spolocenskym problémom. Napriek tomu, ze
vyskumu Alzheimerovej demencie a moznos-
tiam jej ovplyvnenia sa ostatnych rokoch venuje
stale vicsia pozornost’, doposial neexistuje pri-
¢inna liecba ochorenia, ktord by bola schopna
Alzheimerovu demenciu vylie¢it” alebo priebeh
ochorenia zvratit’. Dostupné antialzheimerika
mézu postup ochorenia na istd dobu pozasta-
vit, mézu dokonca mierne zlepsit’ kognitivne
funkcie pacienta, ale po istom case choroba
dalej progreduje az do neodvratného konca.

V pristupe k ochoreniu stale vicsi vyznam
nadobuda behaviorilna intervencia, ktord v sebe
zahffia nefarmakologické pristupy liecby ako
socialno-aktivizacné cvicenia zamerané na pohy-
bova koncentraciu, ergoterapia, arteterapia, mu-
zikoterapia, aromaterapia, tanecna terapia, pet-
terapia a kognitivna rehabilitdcia.

Potrebnou stcast’ou starostlivosti je aj podpo-
ra rodinnych prislusnikov a opatrovatelov cho-
rého, ktori c¢asto nechapu spravne podstatu
ochorenia ajeho prejavy. Jednou zo sluzieb
poskytovanych osobam, ktoré opatruji osobu
s Alzheimerovou chorobou, je tzv. ,,odlah-
covacia® alebo respritna sluzba. Jej ciefom je
umoznit’ opatrovatelom dostato¢ny ¢as na zre-
generovanie svojich psychickych a fyzickych sil
(Mahrova a kol., 2008).

Preto vznikaji aj na Slovensku podporné or-
ganizacie a skupiny, ktoré pomdhaji rodinam
s chorym na Alzheimerovu demenciu, ale 3aj
profesionalnym opatrovatefom oboznamit’ sa
s ptiebehom ochorenia a jeho dskaliami tak, aby
boli schopni viest’ plnohodnotny Zivot a pritom
¢o najviac predizit’ samostatny a aktfvny Zivot
postihnutého cloveka, o ktorého sa staraju.
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