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Encefalopatie z internich f¢éin

e hypoxické encefalopatie — vaskularni demence

e hypoxie mozkuanémie, plicni choroby

e ischemie mozkiwkardiovaskularni choroby, (n&ap
iInfarkt myokardu, endokarditida aj.), arytmie,
hypertenze/hypotenze
e metabolicka onemoeéni: ledvirove ¢i jaterni
choroby, hypovitaminozy, endokrinopatig] (
glykémie, tyreopatie), poruchy ABR, idnt
Wilsonova choroba, porfyrie

e dehydratace



Vratné nebo ovlivnitelné kognitivni poruchy

<5-10 %, ale...!

1. delirium
2. deprese

3. kognitivni poruchy navozene léky

5. hydrocefalus
(6.) nitrolebni expanze
(7.) iktus

(8.) neuroinfekce




Delirium
= syndrom globalniho kognitivniho postizeni, zejm
zhorsené pozornosti a vhimani
Typicke giznaky.
e nahlyzaateka konec
e dezorientace, poruclpantti
e poruchyjednani, chovani (i-)
e vyznamne kolisani kognitivniclunkci kthemdne +
cirkadialni kolisani
e zmeny spankovehayklu
e halucinace a vizualni iluze
e amnézie na obdobi deliria



Pri¢iny deliria
e dehydratace

e metabolické poruchy(DM, iontova dysbalance,
jaterni nebdedvinové selhavani aj.)

e leky, alkohol, drogyotravy, vedl. d., abstinence)
e infekce

e olxXhové selhavani

e oper&ni zatz

e prosta zmina prostedi

{j. extracerebralni povahy

demence— delirium X deliriun? demence



DEPRESE

ena poruchy pa#ti (a) si stzuje sam (b)
pacient

*neskryva kognitivni deficit

ezacatek jashjsi, trvani kratsi (tydny,
mesice)

emotivace zhorsSena, vzdava




 FARMAKOTERAPIE !

« leky a) z@isobujici  nebo  b)igpivajici ke
kognitivni dysfunkci

« polyterapie ve sta ne vzdy kontrolovana
(samoléba, z fiznych odbornych ambulanci)

« 1. kvalita rizikové leky - ,dementogenni®:
e benzodiazepiny

e anticholinergika (jako antiparkinsonika nebo
spazmolytika)

e neuroleptika, tricyklicka antidepresiva, peroralni
antidiabetika, gkterad hypotenziva, steroidy, cytostatika
(metotrexat) aj.

Interakce |ék



= 2. kvantita:

 FARMAKOTERAPIE !
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Dodrzovani |léby

Compliance: Polypharmacy o Compllance: Polypharmacy
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Dodrzovani |léby

e nedodrzovani &by — vibec ne, ve Spatné davce
Spatnychintervalech, nef@depsané léky

jak zlepsit?
e potrebuje Wibec lek?

e prehlédnout vSechny dosud uzivane |éky,
zda jsou jestopravu zapdebi

— CO nejmén druhi,

co nejjednodussi davkovani 1o



Doporucena vyseateni
® krevni obraz (anémie, infekce)
e biochemie : ionty (\&. Ca), JT, urea, kreatinin, glykemie
e hormony stitne zlazy (TSH, i)

e vitamin B12, folat(jen @i anémii, malnutrici nebo z fyzik. nalezu)
e testy na lues a HIV(jen u susp. anamnézy)

e hladiny farmak nebo toxikolog. screeningpii podezeni na
predavkovani nebo abuzuz)

e homocystein

e (lipidovy profil)
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Deficit B12

® bé¢zny u starsich

e (myelopatie - funi

e Mirne horsi

kularni myeloza)

Kognitivni  vykon u pacieint s

deficitemnez bez deficitu B12

e nizka hladina vitaminu B12 u osob bez demence

neni rizikempro nasledny rozvoj demence

e nizka hladina i

u 0sob bez kognitivniho postizeni
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Hypotyredza

® bézZna ve st

e V&tSinou bez demence

e vySSi riziko rozvoje demence u pac. s hypotyreézou

e psychomotorickapomalenost

e pouze malo pacielns demenctaste&ne nebo uplg
upraveneé lébou hypotyreozy
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Wernickeova encefalopatie

= deficit vitaminu B1 (tiaminu)

Pri¢iny
m Abusus alkoholu - néastjsi

m Proteo-kaloricka malnutrice nebo neadekvatni
dieta

m Protrahované zvracenigetre t¢hotenskeho)

m Podavani glukdzy i.v./p.o., kdyz jsou zasoby
thiaminu minimalni

m Chronické renalni selhani

m Hyperalimentace, AIDS, drogova zavislost
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Wernickeova encefalopatie

e pritomnost 2 z nasledujicichpriznaki:

1. nutri¢ni deficity z jakekoli priciny

2. &ni priznaky

3. moz&kovy syndrom, zejm trupova ataxie

4. mentalni znény — poruchy psychiky nebo paniti
e klasicka triada pouze v 10% - tastji neuplny
syndrom
e |[ze zamdnit s opilosti
e klinicky nediagnostikovana v 880% !!

e progrese ddKorsakovova syndromu: antero |
retrogradni amnézie, konfabulace



Glucose
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DEATH

Neuroexcitotoxicity —>

Cellular energy deficit

Thiamine dependent enzymes:-

@ Transketolase @ Pyruvate dehydrogenase complex

e thiamin Iv., Im 1-2x 500 mg

e rychly a jasny efekt téby potvrzuje diagnozu

@ o-Ketoglutarate dehydrogenase complex

+ Mg (kofaktor enzyin
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e pridat thiamin do infuzi s glukozou!




Kazuistika
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Extrapontinni a pontinni myelinolyza

® iontova dysbalance, ngstji hyponatrémie, resp. jeji
korekce, ale I normonatrémie
e hyponatremicka encefalopatie
— myelinolyza obvykle zadkolik dni po korekci
hyponatrémie s odliSnymi projevy:
motorickeé spasticka kvadrupareza a pseudobulbarni syndrom
mentalni zn#ny: od poruchy kognitivnich funkci az ke kdmatu

e korekce chronickée hyponatréemie: rychlosti < 10 rdimo
za prvnich 24 hod.!, pak <21 mmol/l za prvnichhé4..



Myelinolyza
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Zaver

,,,,,

e extracerebralniipciny kognitivni dysfunkce

e pridruzené stavy

1) vyvolavajici kognitivni poruchu

2) zhorSujici iz stavajici kognitivni poruchu
jiného pavodu

e falesny“ kognitivni deficit

e cevni rizikové faktory - nejen u vaskularnich

encefalopatil,
. . 20
ale 1 u Alzheimerovy demence!



Zaver
e \Wernickeova encefalopatie- opomijena
diagndza léitelnéhoonemocini s kognitivni
poruchou
. neuplna triada
. tiamin | @l podezeni
- u alkoholiki, ale nejen u nich — i z rizikovych skupin
nebo u pac. s neu@wvyjadrenym ,wernickeovskym®*
stavem, s neobvyklymi neurologickymiipnaky, v
komatu
e hyponatremie— pomala korekce, 2 fazova
encefalopatie, myelinolyza
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Kortikalni p Fiznaky bez naruSené
motoriky

=Alzheimerova d.

Pickova d.

Fokalni neurologické p Fiznaky
=Vaskularni d., Subduralni
hematom, Tu mozku

Porucha hybnosti

EPS sy + demence = Parkinsonova
ch., Huntingtonova ch. apod. .

Porucha nalady

=Pseudodemence

NaruSeni ch Gze, inkontinence,
demence

=Hydrocefalus




Vyskyt jednotlivych typu demence

FTD others

LBD o
3 % 2

AD-LBD
12%

VD
59, AD

AD-VD 60%
10%




Progrese kognitivni deteriorace




vaskularni demence

® nastup: nahlydasto CPM)

® progrese: stujpva

m klinika: stejné rizikové faktory, jako AN, loziskova
symptomatikagasta skotomizace osekekae somatickym
stavem, lepsSi vstipivost a horSi exekutivita, nez AN, velika
interindividualni variabilita (nejde o homogenni skupinu)

m casta deprese

m casto omezena vyséelnost pro afazii




Vaskularni demence

multifokalni postizen strategicky uloZeny infarkt




nemoc s Lewyhealtsky

nastup: postupny, nebo nah#asto nespravnhodnocen,
jako delirium

progrese: kolisani kognitivniho stavu

prabéh: kratsi, nez AD

klinika: demencedasto prvni piznak), zrakové halucinag
(Mc Keith 98), Parkinsonismus, vegetativni dysfunkce,
casté pady, synkopy

Mc Keith et al 1996



frontotemporalni demence

m Soubor picin, postihujici frontalni laloky

(frontotemporalni degenerace s Parkinsonismem, aegng Motor neuron
disease, m. Pick ...)

m nastup: plizivy, néast)ji 50-60 let
m progrese: pomala
m Kklinika: casné zminy osobnosti, soc. a e

kontroly, afazie, mutismus, amimie, stereotypie,
delirogenni vliv kognitiv




subkortikalni demence

bradyfrenie

perseverace

porusena spise vybavnost, nez vstipivostdbam
exekutivni dysfunkce

recoveé, vizuospacialni funkce a osobnost rel. zachovany
motorické iznaky prim. Onemocmi

casta doprovazejici deprese




Chorea +

Huntingtonova chorea
m 4-7/100.000, 30- 45 let (ale i juvenilni formy)

klinika: demenci pedchazi hybna porucha - choroatetoi
dyskinesy, deprese, psychoticke projevy

konfliktni terapie (neuroleptika)

AD (mutace - p.4 - CAG triplety)

Dif.dg: m.Wilson, SLE, hepatolentikularni degenerace,
neuroakantocytosa, Hallervorden-Spatz ..




Parkinsonismus +

m Parkinsonova nemoc BRG]y Chor_ob se
demencicca 20%PN) spoleinymi znaky:

m kortiko-bazalni o
Parkinsonismus bez tremoru,

degenerace subkortikalni demence

m progresivni dalSi charakteristické neurologicke
abnormity

prekryvani syndroth

supranuklearni obrna

m multiple system
atrophy



