STO LET OD OBJEVU ALZHEIMEROVY CHOROBY
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Alzheimerova choroba, progresivni neurodege-
nerativni onemocnéni charakteristické specific-
kym  souhrnem patofyziologickych zmén
v mozku, se stala pandemii 21. stolet{. Nemoc
dosud neznamé etiologie ve svych dasledcich
vede k tézké neschopnosti a smrti. Zac¢ina nena-
padné, ale postupné vede ke ztraté kognitivnich
funkei a rozpadu osobnosti a byva nejcastejs
pficinou demence. Ta pak nutné vede k zavis-
losti nemocného na kazdodenni pomoci jiného
cloveka. V prabéhu choroby nemocny postup-
né ztraci prostorovou a ¢asovou orientaci, neu-
védomuje si, kde je, jaké je datum, kolik je mu
let, nepoznava ani své nejblizsi a nakonec ztraci
i povedomi o tom, kdo je, ¢im byl, zda ma déti
apod. (Koukolik, Jirak, 1998). Alzheimerova
choroba je chorobou stafi, a tak s prodluzujici
se délkou zivota stoupa jeji incidence. Ve skupi-
né 65letych jsou postizeny zhruba 2 az 3 %
populace a kazdych dalsich 5 let se toto procen-
to zdvojnasobuje. Ve skupiné 80letych je jiz
postizena polovina populace. Existuji ale 1 vzac-
n¢jsi formy demenci s ¢asnym zac¢atkem vzniku,
napf. jiz kolem 40. az 50. roku. V soucasné do-
be se odhaduje, Ze je ve svété kolem 20 miliont
lidi, trpicich touto chorobou. V Ceské republice
se pocet postizenych odhaduje na cca 80 000.
Jiz 100 let uplynulo od prvnich klinickych
a histologickych popist této nemoci némeckym
lékatem Aloisem Alzheimerem a 21. zafi 2006
se slavilo toto vyroci Sveétovym Alzheimerovym
dnem. Tento retrospektivni pfehled dalezitych
uddlosti a milnika ve vyzkumu Alzheimerovy
choroby pfedstavuje jeji ranou historii, ve které
byly popisovany pouze klinické a histologické
ptiznaky této zvlastni choroby. Elektronova
mikroskopie, kvantitativni morfologie a moder-
ni biochemie, objevujici se ve druhé poloviné
20. stoleti, oteviela novou éru ve vyzkumu de-
mence, kdyz pomohla popsat ultrastrukturu
a biochemii senilnich plaki a neuronalnich uz-
lickd, tzv. tangles, hlavnich markerd Alzheime-

rovy choroby. Nasledoval pokrok ve vyvoji
klinickych, neuropatologicko-zobrazujicich me-
tod. Moderni nastroje a algoritmy v diagnoze
tohoto onemocnéni umoznily dlouhodobé stu-
die a pfesn¢jsi stanoveni diagnézy Alzheimero-
vy choroby a piibuznych chorob. Zisadnimi
studiemi Alzheimerovy choroby byly ty, které
urcily stadia a kritéria pro urceni diagnézy post
morten) zalozené na semikvantitativnim hodno-
cenf jejich hlavnich markert, véetné nervovych
rastovych faktord. Zakladni vyzkum umoznil
nahlédnout do molekularni genetiky a patofyzi-
ologie Alzheimerovy choroby a na zakladé bio-
chemickych nalez byly otevieny nové moznos-
ti farmakologické 1é¢by. Nejnovejsim objevem
je nalez zmutovaného genu SORL1 u pacient
s Alzheimerovou nemoci (Rogaeva et al., 2007).
Nejnovéjsi biologické a jiné metody studia me-
tabolismu mozku, zvlast¢ neinvazivn{ zobrazuji-
cf metody jako je MRI nebo SPECT, umozuji
casnou detekci markerd jiz v presympto-
matickych stadifch ~ Alzheimerovy choroby
(Matsuda, 20006). Progresi rizikovych faktora
atim onemocnéni mize byt v budoucnosti
preventivné zabranéno nebo alespon mize byt
zpomaleno pomoc{ novych terapeutickych po-
stupt, kombinujicich vhodnym zpusobem
a nacasovanim farmakologickou a nefarmakolo-
gickou intervenci.

Protoze etiologie Alzheimerovy choroby je
doposud nezndma, kauzdlni zpusoby lécby
nejsou zatim dostupné. Soucasna terapie je
pouze symptomaticka a jejim hlavnim cilem je
oddalit deterioraci kognitivnich funkci a snizit
rychlost jejtho postupu, 1écit poruchy chovani,
deprese, anxietu, poruchy spanku, halucinace,
paranoidni syndromy a fesit somatické potize,
které demenci provazeji. Patifi sem zejména
inkontinence, poruchy polykani, nespecifické
bolesti, komorbidity a interkurentni onemocné-
ni. Komplexnf lé¢ba zahrnuje i psychosociotera-
pii (behavioralni trénink), rehabilitaci a praci
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s rodinou. Hlavnim praktickym udkolem je
umoznit setrvani pacienta v domdci péci v kru-
hu rodiny a zachovat jeho schopnost postarat se
sam o sebe. Ukolem terapie je zejména zlepsit
kvalitu provadéni béznych dennich aktivit
a snizit nebo alespon nezvySovat zatéz a stres
pecovatelt. Dulezitou a zatim jedinou obecné
piijimanou prevenci demence je udrzovani stalé
dusevni aktivity, kterd mtze zvysit rezervy moz-
ku (Rektorova, 2002). Takovy piistup ovsem
zvySuje naroky na osetfovatelskou péci v rodine
¢i zafizenich socidlni péce a na kvalifikaci oSet-
fujictho persondlu. Prace socidlnich pracovnikd
s rodinou je vyznamnou slozkou osetfovatelské
péce o pacienta s Alzheimerovou nemoc{ a musi
byt zaloZena na oboustranné ochoté ke spolu-
praci.

Farmakologicka intervence je zaméfena na
zlepSeni kognitivnich funkci mozku zvysenim
hladiny mozkového acetylcholinu, kterého lze
dosdhnout podavanim centralné uc¢innych rever-
zibilnich inhibitord cholinesterazy, jako je ri-
vastigmin, donepezil ¢i galantamin (Birks, 20006).
Nadéjnym lécivem je také memantin, nizkoafi-
nitni antagonista NMDA receptora (Patocka,
2002). Tato léc¢iva vsak nedokazi chorobu vylé-
¢it, pouze zpomali jeji postup. Proto vsechny
vedecké clanky konstatuji nutnost dalstho vy-
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zkumu a vyzyvaji k vivoji novych diagnostic-
kych strategif pro ¢asnou a pfesnou detekei neu-
rodegenerativnich procest, vedoucich k demen-
ci, a k vyvoji novych typu léc¢iv (viz napt. Patoc-
ka, Struneckd, 2006; Patocka, 2006). Lepsi vyu-
ziti epidemiologickych a rodovych dat stejné
jako hlubsi pohled do patogenetické kaskady
Alzheimerovy choroby a dalsich druht demen-
ce, to vie zavisi na mezinarodni siti uzké spolu-
praice mezi kliniky, neuroveédci, zdravotnimi
institucemi a individualnimi sponzory.
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