Demencie
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Perspektivy vekového rozlozenia
populacie
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" A
Demencia

m ziskana progresivna porucha pamati a dalsich
kognitivnych funkcii, ktora spésobuje vyznamné
obmedzenie socialnych, pracovnych a beznych
kazdodennych aktivit.

m Okrem poruch kognitivnych funkcii moézu byt
pritomné aj poruchy spravania a nalady (tzv.
behavioralne a psychologicke priznaky
demencii).



" S
Rozdelenie demencii




" A
Rozdelenie

m Neurodegenerativhe demencie

m Alzheimerova choroba
m Demencia s Lewyho telieskami
m Frontotemporalna lobarna degeneracia



"
Asi 10% demencii vSak ma reverzibilny priebeh pri vCasnej
diagnostike vyvolavajucej pricCiny a pri spravnej liecbe.

ochorenia stitnej zlazy, predovsetkym hypotyreodza,
chronicky subduralny hematom,

normotenzny hydrocefalus,

niektoré metabolické ochorenia,

hypovitaminéza B12,

anémia,

autoimunne podmienené demencie (limbicka encefalitida,

Hashimotova encefalopatia, celiakia, vaskulitidy) ktoré su na rozdiel
od neurodegenerativnych demencii rychlo progredujuce,

m demencia pri infekCnych ochoreniach - neurosyphylis,
neuroborelidoza, AIDS.



" S
Diagnostika

m Mini Mental State Examination (MMSE)

m tzv. MoCA test (Montreal Cognitive Assessment)
dostupny na www.mocatest.org

m Addenbrooksky kognitivny test (ACE), ktory je v Ceskej
verzii dostupny na www.kognice.cz.

m Obidva testy detailnejsie vySetruju pamat, rec,
zrakovopriestorovu orientaciu a Ciastocne aj exekutivne
funkcie, ktoré MMSE nehodnoti

m [est hodin



http://www.mocatest.org/
http://www.kognice.cz/

" S
MMSE

e Orientacia e QOrientacia

1. AKy je rok

2. AKé je rocné obdobie
3. AKy je mesiac v roku
4. Datum dneSny

5. Den v tyzdni

6. V ktorom State sme
7.V ktorom kraji sme
8. V ktorom sme meste
9. Ako sa vola tato
inStitucia (nemocnica)
10. Na ktorom sme
poschodi



MMSE

 Pamit - vStiepivost’
11. Reprodukcia 3 pojmov (0-3)

* Pozornost’ a pocitanie
12. Odpocitanie 7 od 100 (POKRM) (0-5)
13. Reprodukcia 3 pojmov z 11. (0-3)



" SN
MMSE

* VysSie kognitivne funkcie

14. Spoznanie a pomenovanie hodiniek (0-1)
15. Spoznanie a pomenovanie ceruzky (0-1)
16. Opakovanie: ,Ziadne ked’, a alebo ale* (0-1)

17. Porozumenie (3-stupnovy povel) - vezmite papier do Pavej ruky,
zohnite ho na polovicu oboma rukami, poloZte na zem (0-3)

18. Porozumenie (1-stupiiovy povel) - ZATVORTE OCI (0-1)
19. Napisanie vety (0-1)
20. Obkreslenie predlohy (Prienik 5-uholnikov) (0-1)



MMSE



MMSE

Celkové skore a hodnotenie kognitivnych
funkcii

« 27 -30 norma
e 20 - 24 mierna kognitivna porucha
* 10 - 19 stredna kognitivna porucha

* 0-9 fazka kognitivna porucha



" SN
MMSE - 21

%?‘f
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Test hodin

m Hodnotenie:
1 bod — kruh hodin

1 bod — vsetky Cisla v
spravnom poradi

1 bod — usporiadanie Cisiel

1 bod — 2 hodinove rucicky

1 bod — spravny Cas

m Normalne skére 4-5
bodov




Test hodin

A- poradie Cisel je spravne, ale navyse je Cislo 13, Cisla nie sU na spravhom mieste,
rucicky neukazuju cas, pacient ma 2 body — 1 za kruh, 1 za 2 hodinové rucicky.

B — vySetrujuci dal nespravne pacientovi papier s nakreslenym kruhom, Cisla su
v nespravnom poradi, nespravne usporiadané, chybaju hodinové rucicky, a teda nie
je ureny ani ¢as. Pacient ma 0 bodov.



" S
Diagnostika

m vySetrenie fatickych, praktickych a gnostickych funkcii

m zhodnotenie schopnosti vykonavat instrumentalne aktivity
(telefonovanie, nakupovanie, manipulacia s financiami)

m aktivity kazdodenného zivota (jedenie, osobna hygiena, schopnost
pouzit toaletu, obliect sa a pod).

m zhodnotenie behavioralnych a psychologickych priznakov
(halucinacie, bludy, poruchy prijmu potravy, poruchy sexualneho
spravania, uzkost, depresia, apatia, drazdivost, agresivita, poruchy
spanku, zvySena psychomotoricka aktivita ktora nema ziaden ciel,
ale pacient ju stale vykonava — napr. neustale prekladanie
a upratovanie veci na stole a pod.)



" S
Laboratorne vysetrenia

m zakladné vysetrenie - kompletny krvny obraz,
sedimentacia, elektrolyty, glykemia, vysetrenie
pecenovych a obliCckovych funkcii

m vysetrenie na zistenie moznej hypotyredzy — T3,
volny T4 a TSH v sére

m vySetrenie hladiny vitaminu B12 v sére

m Vv indikovanych pripadoch aj serologicke testy na
HIV, syfilis a borelidzu, vySetrenie
cerulopazminu v sére, medi v sere a moci.



" S
Zobrazovacie vysetrenia

CT vysetrenie mozgu

Magneticka rezonancia

PET, SPECT

vysetrenie likvoru - AB 42, tau, fosforylovany tau,
Geneticke vysetrenie proteinu 14- 3-3



» B
Alzheimerova choroba

m Ubytok neuronov

m Najvyraznejsi - v oblasti temporalneho laloka ( 0 40-80%), o nieCo
mensi vo frontalnej oblasti a v oblasti cingula

m NajvyraznejSie poskodenie - v entorinalnej oblasti a v oblasti
hipokampu.

m Dochadza k atrofii cholinergnych neurénov bazalneho telencefala

m k poklesu aktivity a koncentracie kérovej cholinacetyltransferazy
a acetylcholinesterazy

m Postihnutie noradrenergneho, serotoninergného systému



Alzheimerova choroba
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Etiopatogeneza
porucha neurotransmisie

Vezikuly obsahuijtice Postsynapticka bunka
acetylcholin

/@

Inhlbltory
AChE

Receptory



" J
Etiopatogeneza

patologickéeé proteiny

¢ amyloid
¢ amyloidovy prekurzorovy protein (APP)

B sekretaza / \ a sekretaza
o-S r«PP

f amyloid
|

plaky transdukcia
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Etiopatogeneza

i, Qe AT AL PR e
senilné plaky neurofibrilarne kibka
s neuritickou zlozkou (tau protein)
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Etiopatogeneza

patologické proteiny

¢ tau protein

+ ulohav 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 — apoptéza



Etiopatogeneza

zapalova reakcia

Alzheimer - reaktivne astrocyty, mikroglia

St o

aktivované mikroglialne bunky



Etiopatogeneza

genetické faktory
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Etiopatogeneza
atrofia mozgovej kory

A
‘J‘ ¥
.."' - - H .'F '-f

o s
i
» .‘ o
1 * P L
™ ¥

A B

Wiy




> Kritéria NINCDS-ADRDA -z r. 1984

» Od r. 1984 pribudli markery napomocné v dg. AD
- MRI — zmeny medialnej Casti temporalneho laloka
- PET - hypometabolizmus a hypoperfuzia v T-P oblasti
- Markery v mozgomiechovom moku

Nové kritéria - Florencia

Dubois a kol., 2007
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" S
Nove kritéria v diagnostike AD

A. Vc¢asné zhorSenie epizodicke) pamati

B. Atrofia medialnej Casti temporalneho laloka
na MRI

c. Patologicke markery v likvore

D. Specifické metabolické zmeny pri
neurozobrazovacich vySetreniach (PET)

E. Familiarne genetick¢ mutacie

Dubois a kol., 2007



"
A. VcCasn¢ zhorSenie epizodicke
pamati

1. Postupne¢ a progresivne zmeny pamatovych funkcii
na zacCiatku ochorenia udavané pacientom, alebo
jeho sprievodcom, v priebehu viac ako 6 mesiacov

2. Objektivny dokaz signifikantne zhorSenej
epizodicke] pamati

Epizodicka pamat’ — sliZ1 na uchovanie a vybavenie si
udalosti, prihod, pamit’ ktora umozni jedincovi vybavit’ si
informacie v pamati, vyzaduje osobnu sktusenost’

Dubois a kol., 2007



Pamat

m Epizodicka pamat’ — slazi na uchovanie a
vybavenie s1 udalosti, prihod, pamat’ ktora
umozni jedincovi vybavit’ si informacie v
pamati, vyZzaduje osobnu skusenost’

m Semanticka pamat’ — slazi na uchovavanie a
vybavenie s1 znalosti o slovach a pojmoch, ich
vlastnostiach a vzt'ahoch, ¢ast’ dlhodobe;
pamati zaoberajuca sa mySlienkami, ideami



A. VCasn¢ zhorSenie epizodicke) pamati

* Vybavenie s1 zapamitaného s Casovym
odstupom je

» prediktorom rozvoja AD u pacientov s lahkym
kognitivnym deficitom (MCI)

* spolu s posudzovanim exekutivnych funkcii
ma najvacsiu vytaznost’ pri dg. v€asnych Stadii
AD

Dubois a kol., 2007



Exekutivhe funkcie

m Naplanovanie strategie, zahajenie,
sekvencovanie, zakonCenie prevedenia ulohy
veduce k ciel'u

m Novsie prace potvrdzuju postihnutie

exekutivnych funkcii hned’ v ivode AD (Baudic,
2006)

m Predchadzaju konStruk¢nu apraxiu,
detorioraciu fatickych funkcii a pozornosti



B. Atrofia medialnej Casti temporalneho laloka
(MTL) na MRI

« Beznau AD — 71 — 96%

» Casta u MCI — 59 — 78%

« Zriedkava u normalneho starnutia — 29%
* Senzitivita a Specificita viac ako 85%

U pacientov s MCI
 senzitivita— 51 — 70%, Specificita — 68 -69%

Dubois a kol., 2007



"
Medialna Cast’ temporalneho laloka
(MTL)
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MRI - hippocampus

MULTI

MULTI SIZE  SAVE  HELP SE  SAVE  HEP

Alzheimerova choroba Normalne MRI

Vyznamna korelacia medzi objemom MTL a epizodickou pamitou



C. Patologicke markery v likvore

* Celkovy tau protein — t-tau - T
» Fosforylovany tau protein — p-tau - T
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D. Specifické metabolické zmeny pri
neurozobrazovacich vySetreniach (PET)

» Pomocou 18F-FDG PET (F — fluoro-2-
deoxygluko6za) — zobrazi hypometabolizmus v

temporoparietalnej oblasti

« Pomocou PiB PET (PiB-Pittsburska zlu¢enina)

— substancia ktora sa v mozgu viaze na [3-
amyloid a nasledne sa zobrazi pomocou PET



18F-FDG PET

@00

Normal Mild cognitive Alzheimer's
impairment disease

Forstl a kol., 2009
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D. Specifické metabolické zmeny pri
neurozobrazovacich vySetreniach (PET)

PIB FDG
Control 1: 71 year-old, MMSE 30

Control 2: 70 year-old, MMSE 30

@80,

AD: 72 year-old, MMSE 25

Rabinovici a kol., 2009



" S
E. Familiarne geneticke mutacie

 Tr1 autozomalne dominantné mutacie
sposobuju AD

* Chromozom 21 — amyloidovy prekurzorovy
protein

* Chromozom 14 — presinilin 1

 Chromzom 1 — presenilin 2



Demencia s Lewyho telieskami

m 2. najcastejsia neurodegenerativha demencia —
5-20%

m Synukleinopatie, t.|. proteinopatie

m Ukladanie proteinu a-synukleinu v neuronoch a
glii v specifickych oblastiach kéry a podkérovych
oblastiach



" S
Demencia s Lewyho telieskami

m prejavy demencie + extrapyramidoveé priznaky
(sucCasne)

m predovsetkym posturalna instabllita, pady,
poruchy chodze

m pre demenciu je typicky progresivny
dysexekutivny syndrom s pamatovym deficitom
(viazne oddialené vybavovanie, v porovnani s ACh je
pritomny pozitivhy efekt napovedy).



" S
Demencia s Lewyho telieskami

Hlavne priznaky:

Fluktuacia kognicie — vedomia aj pozornosti
Zrakove halucinacie

Extrapyramidove priznaky

Podporné priznaky:
Poruchy spravania viazané na REM spanok

Precitlivelost’ na antipsychotika
Nedostatok dopaminu pri vysetreni DaTSCAN

m Dg. Demencia + aspon 2 hlavné priznaky



"
Diagnostika

m DaTSCAN ma vyznam v diferencialne;
diagnostike voci Alzheimerovej chorobe
zobrazenim poruchy dopaminovej transmisie.



" S
Liecba

m symptomaticka, skusaju sa inhibitory
acetylcholinesterazy, antidepresiva a levodopa.



" S
Frontotemporalna lobarna
degeneracia

m 3. najCcastejsia pricina neurodegenerativheho
povodu

m Zacina pred 65 rokom veku (35-75 rokov)
m V porovnani s AD
m kratSia doba prezitia

m rychlejsia progresia kognitivnych funkcii a
funkCného deficitu



" S
Frontotemporalna lobarna
degeneracia

m 3 formy

m Frontotemporalna demencia v uzsom
slova zmysle

m Primarna progresivna (non-fluentna)
afazia
m Semanticka demencia



" S
Frontotemporalna lobarna
degeneracia

m V/Casny behavioralne-dysexekutivny syndrom a
fatické a/alebo gnostické funkcie

m 20-40% - pozitivha rodinna anamnéza



" S
Frontotemporalna lobarna
degeneracia

m Pre diagnozu:

m Pritomné vsetky hlavné priznaky, nemusia byt
vSetky podpornée priznaky (mézu byt aj v réznych
obdobiach ochorenia)



"
Hlavne priznaky

m Plizivy zaCiatok a pomala progresia

m \/Casna deterioracia spoloCenskych aktivit

m \/Casna zmena chovania jedinca a neschopnost
regulovat’ svoje chovanie (napr. hypersexualne

chovanie, neadekvatny smiech, pospevovanie,
agresivita, hyperaktivita nebo naopak pasivita)

m \V/Casné emotivne oplostenie (indiferentné chovanie voci
ostatnym, nezaujem, strata vrelosti a empatie)

m Strata nahladu (neuvedomovanie si alebo popieranie
psychickych priznakov)



" S
Podporné priznaky

m zaciatok do 65. roku veku

m pozitivha rodinna anamneéza u prvostupnovych
pribuznych

m bulbarna paralyza

m svalova slabost

m hypotrofia a fascikulacie

m neurologickeé priznaky su menej Caste.



Frontotemporalna lobarna degeneracia

m Diagnostika

m Podrobné psychologické vysetrenie
(dysexekutivny syndréom)

m Fatické, gnosticke poruchy
m Zobrazovacie vysetrenia - MRI



" B
Frontotemporalna lobarna
degeneracia

m MRI

m Atrofia frontalnych a prednej Casti temporalnych
lalokov a amygdaly, nmiekedy s vyraznou
asymetriou

m Symetria — pri frontalnej variante

m Asymetricka FT atrofia hlavne lave] hemisféry —
primarna progresivna afazia

m Obojstranna asymetricka atrofia prednej Casti T
neokortexu — semanticka demencia



"
Behavioralne-dysexekutivna
(frontalna) varianta

m typické vCasné zmeny v socialnom chovani,
strata inhibicie

Impulzivhe a neadekvatne chovanie

strata socialneho taktu

pacienti nedokazu regulovat svoje spravanie
zaciatok ochorenia je pomaly

progreduje postupne, pacienti si casto
neuvedomuju svoje psychické priznaky.



"
Behavioralne-dysexekutivna
(frontalna) varianta
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Primarna progresivna afazia

m progresivna expresivna afazia

m typické fonologické a gramatické chyby a tazkosti
S vybavovanim si slov

m reC je malo spontanna, telegraficka, su pritomné zarazy
Vv reci

m pacienti nevedia najst spravne slovo (anomia)

®m pouzivaju gramaticky nespravne slova a skomoleniny
slov (fonemickéeé parafazie) - zneju podobne ako spravne
slovo, maju problém aj s Citanim a pisanim

m porozumenie vyznamu slov a viet je relativne
zachované.



Primarna progresivna afazia




» B
Séemanticka demencia

m problém s pomenovanim a porozumenim vyznamu slov
a viet, pricom recovy prejav je plynuly a gramaticky
spravny, rec je relativhe zachovana, plynula, ale je
obsahovo prazdna

m problém s pomenovanim predmetov, je pritomna
semanticka parafazia (slovo z rovnakej sémantickej
kategorie nahradza presny termin, napr. zviera namiesto
pes, kvet namiesto ruza)

m zrakova asociaCna agnozia (pacient ma problém
rozpoznat a identifikovat videné objekty, rozpoznat
zname tvare).



= B
Séemanticka demencia

m relativne zachovana je schopnost opakovania
slov a hlasného Citania a pisania beznych slov

m semantickeé postihnutie je teda v zlozke
verbalnej aj neverbalnej

m pacienti maju problem nakreslit obrazok bez
predlohy (napr. nakreslia bicykel s nohami),
schopnost prekreslit obrazok je zachovana.



Séemanticka demencia




Normotenzny hydrocefalus

vek nad 40 rokov
postupna progresia priznakov najmenej v priebehu 3 mesiacov
tlak likvoru vo vodorovnej polohe medzi 70-245 mm H,O

Evansov index pri MR alebo CT vySetreni > 0,3 (Evansov index:
(maximalna Sirka medzi frontalnymi rohmi postrannych
koma&r/maximalny vnutorny rozmer lebky)

rozsSirenie temporalnych rohov postrannych komoér
zmena periventrikularneho signalu
periventrikularny edéem

klinickeé kritéria — zhorSenie chédze + inkontinencia alebo kognitivha
dysfunkcia



Normotenzny hydrocefalus

e B: 121.7mm
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Autoimunitna limbicka encefalitida

m zapalove ochorenie postihujuce prevazne
limbicky systéem

m |e charakterizovana pritomnostou
antineuronalnych protilatok, ktoré bud' suvisia s

nadorovym ochorenim — paraneoplasticka
limbicka encefalitida (PLE)

m alebo su asociované s protilatkami proti
neuronalnym proteinom — neparaneoplasticka
limbicka encefalitida (NLE), tieto su Castejsie.



Auto

imunitna limbicka encefalitida

m rychle progredujuca demencia s ubytkom pamati

(posti

m poruc
predc

nnuta je predovsetkym recentna pamat)
nami spravania, ktorym casto

nadzaju depresia, zmeny osobnosti,

uzkost, emocna labilita

m k typickym neurologickym priznakom patria
parcialne alebo generalizované epilepticke
zachvaty.




Autoimunitna limbicka encefalitida




Likvor

m dokaz protilatok proti intracelularnym antigénom pri PLE
a povrchovym bunec¢nym antigénom pri NLE.

m protilatky pri PLE su Specifické, ich dokaz umozni
rychlejSiu diagnostiku a naslednu lieCbu malignity

m anti-Hu a anti-CV2 protilatky su typickeé pre malobunkovy

karcinom pluc, anti-Ma2 pre karcinom semennikov, anti-
NMDA protilatky pre ovarialne teratomy.



Liecba

m Prognoza PLE zavisi od uspesnosti lieCby
primarneho nadoru, vzacnejSie mozu dobre
reagovat aj na imunosupresivnu lieCbu, lieCcba
NLE je imunomodulacna (kortikosteroidy,
plazmaferéza, intravendzne imunoglobuliny).



" S
Hashimotova encefalopatia

m Ochorenie sa manifestuje alteraciou alebo
kolisanim vedomia, epileptickymi zachvatmi,
extrapyramidovymi priznakmi, ataxiou alebo
“stroke-like” epizodami, Casté su psychiatrické
priznaky.



" J
Hashimotova encefalopatia

m vyrazne zvysené hladiny antityreoidalnych protilatok
(anti-thyroglobulin alebo anti-thyroperoxidaza), pricom v
klinickom obraze pacient méze byt bez poruchy klinicky
manifestne] poruchy stitnej zlazy alebo je pritomna
hypotyredza, ale moze byt aj hypertyredza

m vV EEG naleze mbzu byt trifazické periodicke ostré viny,
podobné ako pri CJch,

m vV MRI obraze vsak nie su typické zmeny ako pri CJCh Co
pomaha v diferencialnej diagnostike.

m LieCba - imunosupresivna



N
Celiakia (gluténova ataxia)

m autoimunitna choroba spdsobena trvalou
neznasanlivostou imunitneého systemu voci glutenu
(lepku), postihuje hlavne tenke Crevo.

m Okrem neuropsychiatrickych priznakov sa manifestuje
ataxiou, zachvatmi, bolestami hlavy, neuropatiou a
demenciou,

m mOzu byt pritomné aj bez gastrointestinalnych
priznakov

m MRI mozgu - typické hyperintezivne Iézie v bielej] hmote
zadnej Casti mozgu.



http://sk.wikipedia.org/wiki/Glut%C3%A9n
http://sk.wikipedia.org/wiki/Tenk%C3%A9_%C4%8Drevo

N
Celiakia (gluténova ataxia)

m Diagnoza

m na zaklade pritomnosti antiendomysialnych a
antigliadinovych protilatok

m Liecba
m bezgluténova diéta.



"
Vaskulitidy

m Primarna vaskulitida CNS

m Dbolesti hlavy, poruchy spravania a fokalne neurologické
priznaky

m likvor - nespecificky, byva pleocytoza

m Vaskulitida CNS mo6ze byt prejavom inych ochoreni ako
su. granulomatozna angiitida, polyarteritis nodosa,
sarkoiddza, systemovy lupus erytematodes, Sjogrenov

syndrome, Behcetova choroba alebo mitochondrialne
ochorenia.




Vaskulitidy

m Vaskulitidy CNS sa od inych rychlo
progredujucich demencii lisia
systemovymi prejavmi

m na MRI mnohopocetnymi infarktmi, ktore
mOozu byt Cerstve, aj starsieho data, alebo
mozgovym krvacanim.




"
Vaskulitidy

m Diagnostika

m angiografickeé vysetrenie

m niekedy jednoznacne nepotvrdi diagndzu a je
nevyhnutna biopsia mozgu.

m imunosupresivna lieCba mo6ze viest k zlepseniu
klinickeho obrazu

m Biopsia mozgu - indikovana predovsetkym u primarne;
vaskulitidy CNS

m U ostatnych - SirsSie laboratorne vysetrenie, ktoré umozni
vyhnut sa biopsii mozgu.



Vaskularne demencie




» I
Vaskularna demencia

= NINDS-AIREN Kritéria

= Demencia
- ubytok kognitivnych funkcii
- porucha pamati

= Cerebrovaskularne postihnutie



" S
Klasifikacia VaD

1. Multiinfarktova demencia (K,S)

2. Demencia po izolovanom infarkte v strategicky
dolezitej oblasti

3.  Ochorenie malych ciev s demenciou (K,S)

4.  Hypoperfuzia (operacie v starSom veku AN riziko
4-nasobne)

5.  Demencia po mozgovom Krvacani
6. Iné mechanizmy
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Rozdelenie demencii

m Demencia po 1 infarkte v strategicky dolezitej oblasti

(eyrus angularis, talamus, povodie ACA, PCA, bazdlna cast
predneho mozgu)

m Demencia s viacerymi drobnymi loziskami
(lakGmami) v bazdlnych gangliach a bielej hmote

m NINDS-AIREN Kkritéria — senzitivita 43%, Specificita —
95%
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VaD vs AD
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The pattern of progression of
vascularand Akheimer’s dementia
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Vaskularna demencia

= Nahly zaciatok intelektualneho ubztku, fluktuujuci

priebeh

| Ochorenie malych ciev — postupny zaciatok a pomala
progresia

" Anamnéza poruch chodze a Casté pady

" Inkontinencia v skorych stadiach
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Diagnostika VaD

* MMSE neodhali vzdy v€as VaD, hlavne u
inteligentnych 'udi

" Vhodnejsi test hodin

= AD — posun ruciCiek, posun Cislic, vcelku
zachovane

" \VaD — uplne iné usporiadanie Cislic, chybanie
ruciciek



TEMACHER, WD
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FIGLIRE 1

Test hodin

Drawlings of clock faces
showing 3.10 by 2 patlents.
The first patlient, who made
the drawing on the left, had
mild dementla. The second
patient, whose dock-face
drawlng 12 on the rnght, had
4 nomal Mini-Mental State
Examination (MMSE] score
This underscores the
Importance of considering
factors other than MMSE
scoring when dementla 1S a
possible dlagnosis.
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Diagnostika VaD - CT
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Dg. VAD - MRI

Vascular changes No vascular changes
‘3D’ view of brain fron

right
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Dg. VaD

MRI




Dg. VaD - Ultrazvuk a AG

Left Internal
k Carotid stenosis
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LieCba vaskularnej demencie

m Inhibitory AChE a memantin ?

m Prevencia recidivy a rozvoja cievneho
ochorenia

m ASA, clopidogrel, dipyridamol + ASA
m U pacientov s FP antikoagulacna lieCba
m U vSetkych + lieCba rizikovych faktorov



