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NajcastejSie typy demencii
ey

Etiopatogenéza
M. Alzheimer W AD
= .
u LBD
B FTD
H Iné

Diagnostika Diagnostika
e e e e e
¥Syndrom demencie $¥Anamnéza (subjektivna + objektivna)

#kognitivny deficit ( zahfiajici $MiniMental State Examination -
poruchu pamdte) MMSE
+ 1 d'alsi priznak - afazia $2Test hodin

- apraxia s2aktivity bezného diia - telefonovanie,
- agnolzia transport, zodpovednost’ za liecbu,
schopnost’ obhospodarovat’ peniaze)

ey ey
¢ Orientacia ¢ Orientacia o Pamat - v§tiepiv0st’
11. Reprodukcia 3 pojmov (0-3)
1. AKy je rok 6. V ktorom S$tite sme
2. Aké je ro¢né obdobie 7.V ktorom kraji sme

. ’ il .
3. AKy je mesiac v roku 8. V ktorom sme meste * Pozornost’ a pocitanie
4. Datum dne$ny 9. Ako sa vola tito 12. Odpocitanie 7 od 100 (POKRM) (0-5)

5. Deii v tyZdni in§titicia (nemocnica) ) . .
e T e 13. Reprodukcia 3 pojmov z 11. (0-3)

poschodi
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MMSE MMSE

e e
Vyssie kognitivne funkcie
Celkové skore a hodnotenie kognitivnych

14. Spoznanie a pomenovanie hodiniek (0-1) R
ur 11

15. Spoznanie a pomenovanie ceruzky (0-1)

16. Opakovanie: ,,Ziadne ked’, a alebo ale* (0-1)
17. Porozumenie (3-stupiiovy povel) - vezmite papier do Pavej 24 - 30 norma

ruky, zohnite ho na polovicu oboma rukami, poloZte na zem . .,

%)) 20 - 23 mierna kognitivna porucha
18. Porozumenie (l-stupﬂovi povel) - ZATVORTE OCI (0-1) ]0 = ]9 stredné kognitivna porucha
19. Napisanie vety (0-1)

0 X1 Z er
- 7zka kognitivn ruch
20. Obkreslenie predlohy (Prienik 5-uholnikov) (0-1) 0 -9 tazka 08 tivna porucha

Etiopatogenéza
Prevalencia AD atrofia mozgovej kory

Prevalence of Alzheimer's Disease With Age
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*'alues rarge from 303 to 475, depending on source of dala

Etiopatogenéza Etiopatogenéza
porucha neurotransmisie

Vezikuy obsahujice P 3 bunke ¢ Hromadenie nerozpustného
acefyioin vlaknitého materialu v mozgovom
tkanive - vo vnutri buniek a v ich
okoli

¢ = pokles intelektualnych schopnosti
cloveka

@ Receptory

Inhibitory,
ache @




Etiopatogenéza

¢ senilné plaky - amyloid, amyloidové
fibrily
zrelé
difizne

o neuritické plaky - amyloid +
degenerované lseky neuritov

Etiopatogenéza

difuzny amyloid senilné plaky

Etiopatogenéza

patologické proteiny

¢ amyloidovy prekurzorovy protein (APP)

B sekretaza a sekretaza

§ amyloid/ \ a-s APP

pIJky tranlsdukcia
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Etiopatogenéza

¢ neurofibrilarne kibka
- paroveé spiralové filamenta
tau protein

Etiopatogenéza

senilné plaky
s neuritickou zloZzkou

neurofibrilarne kibka
(tau protein)

Etiopatogenéza

patologické proteiny

+ dlohav cNs - stabilizovat’ mikrotubularnu siet’
< AD - abnormalna fosforylacia

- skratenie tau proteinu
=> nie je schopny viazat’ sa na mikrotubuly

= interakcie s inymi proteinmi — $piralové
vlakna — degeneracia neurénov — apoptoza




Etiopatogenéza
zapalova reakcia

Alzheimer - reaktivne astrocyty, mikroglia

aktivované mikroglialne bunky

Etiopatogenéza

zapalova reakcia

# zapalova teériu podporuje | vyskyt AD
u pacientov so zapalovymi ochoreniami

¢ produkcia ACT je v mozgu indukovana v
astrocytoch zapalovym , ktory

je produkovany aktivovanymi mikrogliovymi
bunkami

¢ ACT a ApoE —» amyloidové filamenta sa formuju
ovel‘a skor

Etiopatogenéza
genetické faktory

= =
T 5

LD s
/ Presenilin 2 Presenilin 1
chromosome 1 Chfﬂlﬂﬂ!oml 14

APOE-¢ 4
l;l!nmolomu 19

Figure 1. Genetic factors.
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Etiopatogenéza

zapalova reakcia

* v
amyloidovych depozitoch (eikelenboom)

+ protein akutnej fazy:
= (Polter)

¢ mozgovy protein akltnej fazy

(Namba, Wisniewski, Frangione)

Etiopatogenéza
genetické faktory

¢ mutacie na chromozome 21
¢ mutacie na chromozome 1
¢ mutacie na chromozome 14
— vzt'ah k skorému typu familiarnej AD

+ polymorfizmus chromozému 19
— vzt'ah k neskorému typu familiarnej AD
— vzt'ah k sporadickej AD

Etiopatogenéza
genetické faktory

+ Apolipoprotein ma 3 genetické
varianty

¢ApoE2 - 7%
¢ ApoE3 - 78%
¢ ApoE4 - 15%
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Etiopatogenéza Etiopatogenéza

genetické faktory poruchy neurotransmisie

¢ ApoE4 - najefektivnejsi faktor
podporujuci tvorbu amyloidu

ucenie cholinergna menej receptorov
. . e pamat'. deficit glutamatergna menej neurotransmitera
¢ ApoE4 + amyloid — ireverzibilné

plaky mentalna depresia
zmeny nalady serotoninergna menej neurotrasmitera

neurodegeneracia vseobecne ischémia, amyloidové

¢ ApoE4 nereaguje s tau proteinom e e,

imunoreaktivita, oxidat.
stres, rastovy faktor

Demencia s Lewyho

Frontotemporalna demenciA telieskami
e, e B e S

¢ zabudlivost
€ zmeny osobnosti 3Poruchy pamti

v apatlf‘ 3 . #¥parkinsonsky syndrom
) G O IR #zrakové halucinacie
€ stredny intelektualny apadok

€ motoricky deficit

$¥zhorsenie po liecbe neuroleptikami

Etiopatogenéza Etiopatogenéza
Lézie bielej hmoty

¢ Cerebralna amyloidova angiopatia nie je Specificka po zavedeni CT mozgu

¢asty vyskyt nepravidelnych, difiznych, bilateralnych,

v arteriolach a kapilarach mékkej pleny a pavuénice aj v
symetrickych hypodenzit v oblastiach bielej hmoty

cievach intrakortikalnych
v O, P obl. MRI

zhrubnutie cievnej steny, redukcia lumenu ciev amyloidom C . .
signalové hyperintenzity

patogenéza dodnes nevysvetlena
¢ Granulovakuolarna degeneracm neurochemicky - zniZené mnozZstvo myelinovych lipidov

granularne vakuoly v pyramidovych bb. hippokampu




