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ALZHEIMERQVA NEMOC JAKO NEUROPATOLOGICKE KONTINUUM V KLINICKE PRAX

Alzheimerova nemoc jako neuropatologické

kontinuum v klinické praxi

Jak jsme se v praxi zdokonalili v diagnéze od roku 1984
a proc stale nemame kauzalni terapii?
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V roce 2011 byla publikovéna nova diagnosticka kritéria pro Alzheimerovu nemoc (AN), opirajici se o vysetieni biomarkera, ktera
definuji AN jako neuropatologické kontinuum nezavisle na klinickém stavu pacienta. Rozlisuji preklinické stadium charakte-
rizované pouhou pfitomnosti typické patologie bez klinické symptomatologie, prodromalni stadium, kde kromé pfitomnosti
AN patologie objektivné zjistujeme pokles kognitivnich funkci, az po posledni stadium manifestujici se syndromologicky
jako demence. V ¢lanku hodnotime benefity a uskali jednotlivych biomarkerovych vysetfeni, moznost a pfinos jejich vyuziti
v klinické praxi, etické dopady casné diagnézy ve svétle zatim nedostupné kauzalni terapie. Jsou prezentovana doporuceni
pro klinickou praxi vychéazejici z mezinarodnich harmonizovanych guidelines z roku 2014.
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Alzheimer’s disease as a neuropathological continuum in clinical practice.
How did we improve the diagnosis since 1984 and why we don’t have a causal therapy yet?

In 2011, new guidelines for the diagnosis of Alzheimer’s disease (AD) based on biomarker assessment were published. They de-
fine AD as a neuropathological continuum independently of the clinical symptoms of the patient. They describe three clinical
stages — preclinical with AD pathology only, prodromal with AD pathology and mild cognitive impairment and dementia stage.
We evaluate the benefits and pitfalls of particular biomarker examinations, their availability and benefits for clinical practice and
the ethical impact of early diagnosis in the light of so far unavailable causal therapy. We present recommendations for clinical
practice emanating from the international harmonized guidelines from 2014.

Key words: Alzheimer’s disease, biomarkers, diagnostic criteria.

Alzheimerova nemoc (AN) byla poprvé
popsdna v roce 1906 soucasné Aloisem
Alzheimerem a Oscarem Fischerem (Goedert
et al, 2006), avsak teprve o mnoho desetiletf
pozdé&ji byla navrZzena prvni diagnosticka
kritéria AN, pvodné vyzkumna, kterd se ujala
i v klinické praxi (McKhann et al, 1984). Podle
téchto kritéril byla diagndza AN stanovena per

exclusionem a vychézela v prvé fadé z potvrzeni

syndromu demence s ndslednym vyloucenim
jinych zndmych etiologickych pfi¢in demence.
Podle miry spolehlivosti rozlisovala diagnézu
v kategorii moznd, pravdépodobnad a definitivni.
Definitivni diagndzu bylo mozné stanovit pouze
histopatologicky (Hyman et al, 1997). Teoreticky
se mohlo jednat nejen o pitevni diagndzu, ale
i o diagndzu bioptickou, coZ viak v praxi nikdy
nebylo relevantni. V 90. letech minulého stoletf

byly uvedeny na trh prvni symptomatické |éky,
inhibitory acetylcholinesterdzy, nasledované
v roce 2004 memantinem — nekompetitivnim
antagonistou glutamatovych N-metyl-D-
aspartatovych receptorl. Tyto léky umoznuji
docasné ovlivnéni klinickych piiznakd, oddalent
nemocnych i pecujicich, ale neovlivni pradbéh
nemoci samotné a jsou dosud jedinou evidence-

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
MUDr. Katefina Sheardovd, ksheardova@gmail.com

1. neurologickd klinika FN u sv. Anny v Brné, Pekafska 53, 656 91 Brno

Cit. zkr: Neurol. praxi 2016; 17(5): 305-309
Clanek piijat redakcf: 23. 2. 2016
Clanek piijat k publikaci: 31.3. 2016

www.neurologiepropraxi.cz

/ Neurol. praxi 2016; 17(5): 305-309 / NEUROLOGIE PRO PRAXI 305



) PREHLEDOVE CLANKY

JAK JSME SE V PRAXI ZDOKONALILI V DIAGNOZE OD ROKU 1984 A PROC STALE NEMAME KAUZALNITERAPII?

based lécbou AN. Od roku 2004 nemédme zatim
zadnou novou terapii, kterd by umoznila nemoc
vylécit, zastavit ¢i alesport zpomalit jeji prabéh.
Farmaceutické firmy investuji nemalé prostiedky
na vyvoj 1ékd, ovliviujicich zékladni patologické
procesy. Pozornost se soustfedi na beta-amyloid
a tau protein a zda se, Ze oba proteiny jsou
legitimnim cilem pro lé¢ebné ovlivnéni, bez ohledu
na pokracujici diskuzi, ktery z téchto proteint
hraje v patogenezi dileZitéjsi nebo casnéjsi roli.
Bohuzel, zatim ani inhibitory enzymd beta nebo
gama sekretazy podilejicich se na tvorbé beta-
amyloidu, ani pasivni nebo aktivni imunizace
zatim neprokdzali efekt. Jednou z diskutovanych
moznosti tohoto nelspéchu je, Ze léky podavame
pozdé, a7 pfi manifestaci nemoci klinicky.

Mirna kognitivni porucha -
prodromalni stadium AN?

Vroce 1999 byla definovéna nové klinickd jed-
notka mirnd kognitivni porucha — MCl zanglického
mild cognitive impairment (Petersen et al, 1999)
jako prechodné stadium mezi normalnim star-
nutim a demenci. Jedna se o kognitivni postizen{
v jakékoli jedné ¢i vice doménach kognice (pamét,
psychomotorické tempo, pozornost, exekutivni
funkce, vizuo-konstruktivni funkce nebo fec), které
ovsem nevede ke ztraté sobéstacnosti, & postizenf
vdennich aktivitdch a nesplfuje tedy diagndzu de-
mence. Ukazalo se, Ze specificky MCl s dominant-
nim postizenim paméti je rizikové pro pozdéjsi roz-
vojdemence a asi 15% subjektl s amnestickou MCI
progreduje ro¢né do demence ve srovnani s 1%
za rok u kognitivné normalnich jedincC. Nicméné
zdaleka ne vsichnis MCl progreduji do AN. Jednd se
pouze asi 0 60%, u dalsich 10% se rozvine demen-
ce jiné etiologie nez Alzheimerovské — nejcastéji
Demence s Lewyho télisky (LBD), frontotemporalni
demence a vaskularni demence a asi 30% subjekt
zUstava dlouhodobé stabilni a mald ¢ast z nich se
mUze i zpét normalizovat (Koepsell et al, 2012).

Biomarkery - benefity a uskali

S rozvojem zobrazovacich metod a vyvojem
specifickych protilatek se ke zpfesnéni diagndzy
zacaly pouzivat tzv. biomarkery. Jedna se o vy-
Setfeni umoznujici zachytit in vivo patologicky
proces provazejici AN.

Histopatologie
Zakladnim histopatologickym nalezem jsou
senilni plaky a neurofibrilarni klubka. Senilni plaky

jsou tvorené agregaci patologicky stépeného
beta-amyloidu pfedevsim jeho izoformy Ab42.
Plaky jsou ulozeny extracelularné v mozkové
klfe a pUsobi mistné toxicky a prozanétlivé.
Zména tvaru tau proteinu a jeho nasledna
hyperfosforylace, destabilizuje mikrotubuly
uvnitt neurond a zpUsobuje vytvarenf
neurofibrildrnich klubek ve specifickych
mozkovych oblastech. Tato patologie vede
k neurodegenerativnim zménam, které se
nejdfive projevi dysfunkci neurond, narusenim
synaptickych spojl a pozdéji neuronalni
apoptdzou, manifestovanou jako atrofie
urcitych oblasti mozku. Vzajemna kauzaini
a Casova souvislost amyloidézy a taupatie
neni zcela jasnd. PGvodni previadajici teorie, Ze
amyloid je prvnim spoustécim mechanizmem
celé kaskady neuropatologickych zmén (Jack
et al, 2010) dostava trhliny ve svétle dalsich
neuropatologickych a popula¢nich studif, které
naznacuji, Ze tau protein sém muze zpUsobit
neurodegeneraci bez pfitomnosti amyloidu
(Crary et al,, 2014; Jack, 2014) a jeho zvysend
detekce v likvoru mlze predchazet ukladani
amyloidu i u Alzheimerovy nemoci (Jack et
al,, 2013). Klinicky vyznamny je navic fakt, ze
priblizné 20-309% zdravych seniorl mé v mozku
amyloid, ale s klinickym stavem pacient lépe
koreluje rozloZeni patologie tau proteinu.

MRI mozku

MRI je pomérné dostupné vysetreni, které
kromé vylouceni jiné patologie zplsobujici
kognitivni deficit mlze slouZit jako biomarker.
Charakteristickym nalezem u AN je atrofie
hippokampU, dobfe méfitelna na specifickych
MRI sekvencich jak vizudlng, tak specidlnimi
pocitacovymi softwary. Zda se viak, ze presnéjsi
je sledovani progrese zmén v Case nezli pfinos
jednotlivého vysetfeni (Jack et al., 2004), nebot
i osoby bez klinickych obtizi mohou mit mensi
hippokampus. Také se ukazuje, ze existuji rizné
subtypy AN, typickd AN s predominantnim
postizenim hippokampd, déle atypicka
s uSetfenim hippokampu a predominantnim
postizenim parietédlnfho kortexu nebo
s predominantnim postizenim limbického
systému (Murray et al., 2011). Distribuce
atrofie na MRI dobfe koreluje s distribucf
neurofibrildrnich klubek v patologickych
nalezech a také s rozdilnou klinickou manifestact
jednotlivych subtypl nemoci. Mezi atypické
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prezentace AN pak patfi rovnéz syndrom
logopenické afézie, posteriorn{ kortikalnf atrofie,
frontdIni varianta nebo kortikobazalni syndrom
(Whitwell et al,, 2012).

SPECT a PET mozku

Funkeni zobrazeni mozku mze pomoci
zachyceni vypadku perfuze na SPECT nebo
naruseni metabolizmu glukézy na PET ukdzat
oblasti typicky postizené u AN (Jack et al., 2011).
Tato vysetieni nejsou ale vzdy dostupnd v bézné
klinické praxi a jejich pouziti figuruje predevsim
v pfevazné evropskych vyzkumnych kritériich
pro diagnézu AN (Dubois et al., 2007).

Likvorologické vysetreni

Vysettenf likvoru je pomérné levné a dostupné
vysetfeni, nicméné invazivni. Kromé vylouceni jiné
etiologie demence; myslime predevsim na chronic-
ké infekce, autoimunitni procesy a paraneoplastické
syndromy; mUiZe slouzit k vysetieni biomarkerd AN.
Vysetfujeme proteinovy triplet — beta-amyloid, cel-
kovy tau a fosforylovany tau (cena jednoho markeru
se pohybuje kolem 300-400 K¢), z diferencidiné
diagnostickych d@vodl je mozné vysetfovat také
protein P 14-3-3 k vylouceni Jakob-Creutzfeldtovy
nemoci. Problémem toho vysetient je, Ze nejsou
jasné dana cut off skore a pfi vysetrent stejného
likvoru v rdmci rliznych laboratoff ¢asto vychazeji
rlzné hodnoty téchto markerd (Hort et al, 2010).
Tyto vysledky se pak navic aplikuji na rizné normy,
které se nekdy prekvapive lisi v absolutnich hodno-
tach. Dlvody pro tyto rozdily nejsou zcela zndmé
amohou souviset s mnoha faktory, jako je materidl
odbérovych zkumavek, preanalytické zpracovani
¢i zplsob skladovani likvoru (Vanderstichele et al,
2012) nebo stabilita ELISA setd od rlznych vyrob-
(. Méfeni tripletu je v tuto chvili v CR k dispozici
pouze ve specializovanych centrech a nenf rutinné

hrazeno ze zdravotniho pojistént.

Molekularni PET
Velice elegantnim, i kdyz drahym,
zpUsobem zjisténi pfitomnosti patologického
amyloidu v mozku je vysetfen{ PETem pomoci
radioaktivniho ligandu, ktery se vdZe na amyloid.
V soucasné dobé je k dispozici nékolik modernich
molekul odvozenych od fluoru, nejcastéji
s radioaktivnim nuklidem F18, které maji delsf
polocas rozpadu nez pavodni Pittsburska
substance a umoznuji tim vétsi dostupnost
vysetfeniiv PET centrech, kterd nemajf k dispozici
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Tab. 1. Srovndni Evropskych (IWG) a Americkych (NIA-AA) guidelines pro diagndzu demence

(modifikovdno z Morris et al.,, 2014)

Podobnosti a rozdily IWG

NIA-AA

Zaclenuji biomarkery AN Ano

do diagnostického procesu

Ano

Posouvaji etiologickou diagndzu
do ¢asnéjsich stadii

Ano - Prodromal AD

Ano — MCl due to AD

bez demence

Klinickd symptomatologie je dilezita Ano Ne — dulezita je pouze pfitomnost AN
pro diagnézu AN patologie
Nézvoslovi symptomatického stadia Prodromal AD McCl

Typ kognitivniho postizeni

pozadovaného pro diagnézu paméti

Objektivni postizeni

Subjektivni a/nebo objektivni zhorseni
paméti a/nebo jinych domén

Nutnost biomarkerovych abnormalit Nutné

pro dg. AN

Podporuji dg. ale nejsou nutné

Tab. 2. Podpdrné priznaky, zvysujici pravdépodobnost AN patologie u jedincd se subjektivnim kogni-

tivnim ubytkem (SCD)

Subjektivni Ubytek paméti vice vyjadfen neZ horseni v jinych kognitivnich doméndch

Definovany za¢atek SCD v poslednich 5 letech

Vek zac¢atku SCD nad 60 let

Pritomnost obav asociovanych s SCD

Pocit horsiho vykonu nez maji ostatni stejného véku

cyklotron. Nové je mozné toto vysetfeni indikovat
podle kritérii SUKL i na nékterych pracovistich
v CR a jeho cena se pohybuije okolo 38 tisic K.
K dispozici je v CR flutemetamol a fluorbetaben,
vyhledové bude ziejmé dostupny i fluorbetapir.
| toto vysetfeni ma vsak nékolik Uskali. Vyskyt
amyloid pozitivity je vékove specificky a byva
pozitivni i u pacientl s komorbiditou jinych
diagndz, nejc¢astéji LBD &i amyloidni angiopatie,
tudiz pouze na zakladé jeho pozitivity nelze
stanovit diagnozu cisté AN (Rowe et al., 2010).
Navic, jak jiz bylo zminéno, pozitivni amyloid
ma 20-30% zdravych senior(, coz se odrazi
i ve zobrazovacich vysetfenich. Amyloidova ndloz
nekoreluje s tiZzi demence a rozloZen( predevsim
frontdlné nekoreluje s klinickymi symptomy.
Ukazuje se také, ze urcitd skupina pacientd
s typickou AN nema pozitivniamyloid na vysetfeni
PET ani v histopatologickych nélezech. Jedna
se o skupinu pacientl s typickou klinickou
manifestaci AN, hipokampalnf atrofii a vypadky
perfuze v typické lokalizaci na SPECT a zvysenym
tau v likvoru, ale bez prikazu amyloidozy. Tato
jednotka se oznacuje zkratkou SNAP, z anglického
,suspected non-Alzheimer’s pathophysiology”,
a nebo PART, z ,primary age-related taupathy”
(Jack, 2014). Z uvedeného prehledu paraklinickych
vysetfenivyplyva, Ze ani jedno z téchto vysetteni
samotné neni schopno stanovit definitivni
diagnézu AN s jistotou. Obecné se akceptuje
fakt, ze metabolické biomarkery jsou pozitivni
dfive nez biomarkery strukturalni. Strukturalnf
biomarkery jsou zase vhodné&jsi pro sledovanf
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progrese nemoci v ¢ase, nebot ty metabolické se
jiz pfilis neméni. Z analyzy klinickych dat mnoha
set subjekt longitudindini studie normalniho
starnuti — Mayo Clinic Study of Aging — se navic
ukazalo, Ze patologicky proces zplsobujici AN
zacind v mozku 15-20 let pfed tim, neZ se objevi
prvni klinické priznaky (Jack et al,, 2010).

Rozdilna guidelines

Ve snaze sjednotit dosud zndma fakta
0 nemoci a pfevést je do klinické praxe byla
vytvofena dvé rozdilnd guidelines. Pod
vedenim pfevazné evropské pracovni skupiny
International Working Group — IWG (Dubois
et al, 2010) byla sestavena doporuceni,
kterd reflektuji klinicky stav pacienta; pro
diagndézu AN potfebuji charakteristickou
poruchu epizodické paméti a pfitomnost in
vivo biomarkerl — symptomatické stadium
bez demence oznacuji jako ,prodromal AD".
O rok pozdéji vydala pracovni skupina NIA-AA
(Jack et al, 2011) guidelines, kterd definuji AN
jako neuropatologické kontinuum nezavisle
na klinickém stavu pacienta. Rozlisuji preklinické
stadium charakterizované pouhou pfitomnostf
typické patologie v mozkovych strukturach bez
klinické symptomatologie, prodromalini stadium,
kde kromé pfitomnosti AN patologie objektivné
zjistujeme podrobnym neuropsychologickym
vysetienim pokles kognitivnich funkcf (,MCl due
to AD"), az po posledni stadium manifestujici
se syndromologicky jako demence pfi AN
(,dementia due to AD"). Tato guidelines pfipoustf
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také manifestaci nemoci jinym kognitivnim
deficitem nez amnestickym a kromé
standardnich kognitivnich domén zarazuji
i moznost behaviordlné psychiatrickych potizi
jako prvni manifestaci nemoci, dédle moznost
atypickych prezentaci AN pod ndzvem ,possible
AD dementia” a smiSenych etiologil. Spole¢né
znaky a rozdily mezi doporucenimi obou
pracovnich skupin jsou uvedeny v tabulce 1.

Etické rozpaky

Soucasna situace budi spoustu etickych
rozpakU. Jak brzo mizeme stanovit diagnézu
a chceme ji znét dfive nez u nds propuknou
klinické symptomy? V této chvili nemame zadné
dostupné léky, které by nemoc dokdzaly zastavit,
natoz vylécit. Nemame dostatek dat, abychom
s jistotou mohli fici, ze jedinec v preklinickém
stadiu AN - s pouhou piftomnosti biomarkert -
bude skute¢né progredovat do symptomatické
nemoci. Navic nepfitomnost biomarkerovych
abnormalit nevylucuje moZnost rozvoje atypické
AN nebo PART a naopak piftomnost beta amyloidu
jesté neznamend, Ze se jednd o AN, nebot pro
pacienta mUze byt v dany okamzik urcujicf
soucasné pfitomna komorbidita vaskularni,
frontotemporalni nebo Lewyho télisek. Na druhé
strané do biologické é¢by jsou vkladany velké
nadeje, spektrum lécebnych cild se rozsifilo kromé
amyloidu o tau protein. Vzhledem k dynamice
nemodi je jasné, Ze biologicka lé¢ba musi byt
aplikovana co nejcasnéji, dokud jesté nedoslo
k nevratnému poskozeni neurond. V poslednich
letech se také vyznamné akceleruje vyzkum
preventivnich strategi, které jsou opét nejucinnéjsi
pred propuknutim klinickych pfiznakd nemoci.
Preventivni strategie mohou byt velmi efektivni
a pritom relativné levné, hlavni zmiriované zahrnujf
kontrolu rizikovych faktord, jako je hypertenze,
diabetes a dalsf, ovlivnéni Zivotniho stylu v¢. diety,
pohybu a pfistupu k Zivotu (mindfulness), nebo
tvorbu kognitivni rezervy. To vie podporuje
strategii nalézt jedince v ohroZenf vcas.

Subjektivni kognitivni Ubytek
(SCD = subjective cognitive decline)
SCD je nova Klinickd jednotka zahrnujici osoby,
které majf subjektivni pocit zhorseni paméti, ktery
ale nelze prokazat neuropsychologickymi testy,
které se srovnavaji se stejné starymi a vzdélanymi
vrstevniky. Skupina lidf se subjektivnimi potizemi
s paméti je vnimana jako obecné rizikovejsi proti
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normalni populaci pro pozdéjsi rozvoj AN. Neni to
ale tak jednoznacné, protoze tito lidé mohou mit
vetsf miru deprese a Uzkosti a tudiz subjektivni
potize nemusejf souviset pfimo s AN patologif. Zda
se, ze urcité specifické stesky na zhordeni paméti,
ale i na zhordent v jinych kognitivnich doménach
mohou souviset s pfitomnosti AN patologie
vice nez jiné (Amariglio et al, 2012). Nejcasté&jsi,
avsak nejméné specifické, jsou napriklad stesky
na zapominani jmen hercd, na druhou stranu
nejméné casté, ale nevice specifické jsou napriklad
stesky na ztrdceni se na znamych mistech.
Po Uvodnich nejasnostech v ndzvoslovi a velmi
rozdilnych pfistupech k definovani této skupiny
pacientl od pouhého dotazu na horseni paméti
po komplexni dotazniky na Ubytek kognitivnich
schopnosti ve vsech doménéch byl navrzen novy
koncept pro vyzkum této klinické jednotky (Jessen
et al, 2014). Koncept SCD zahrnuje jedince se
subjektivné pozorovanym progredujicim Ubytkem
kterékoli z kognitivnich domén v ¢ase a pfi tom
s normalnimi vysledky ve standardizovanych
kognitivnich testech pouzivanych ke stanoveni
MCl. Tabulka 2 zndzornuje dalsi podpdrmé priznaky,
které zvysuji pravdépodobnost, Ze jedinci s SCD
maji preklinickou fazi AN.

Jak tedy pristupovat
k pacientiim s poruchami
paméti v klinické praxi?

Je tfeba zohlednit, Ze ne vsichni pacienti
se subjektivnimi stesky na pamét vcetné téch
s MCI maji AN. Roli mohou hrat jiné patologie
i potencidlné reverzibilni, v¢etné deprese.
Diagndza AN obzvlasté v prodromdlnim nebo
preklinickém stadiu mUze byt velmi stigmatizujici.

Nicméné rozsahlé studie nepotvrzuji

katastrofické scénare ve smyslu sebevrazednych
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a konzistentné ukazuji, ze pacienti i jejich rodiny
si preji, aby diagndza byla stanovena co nejdfive,
jelikoZ to umoznuje vysvétleni pozorovanych
symptomU a také lepsi planovani budoucnosti
(Carpenter et al,, 2008; Lin et al,, 2005). Ve svétle
téchto informaci byla vydana harmonizovana
diagnostickéa kritéria AN (Morris et al.,, 2014), vzesla
z konsenzu autord obou plvodnich guidelines.
Doporucuji pouzivat termin symptomatickd AN
pro celé klinické spektrum AN od nej¢asnéjsiho
symptomatického stadia (MCl/“prodromal AD")
az po nejtézsi fazi demence. Globalni skaly
a kognitivni testy mohou byt vyuzity k oznacent

tize postizeni.

Biomarkery v klinické praxi

Stran vyuziti biomarkerd vychézi doporucent
z faktu nedostate¢né standardizace, variability
mezi centry a chybénim cut off hodnot,
proto vysetreni likvorovych biomarkert nenf
pro klinickou diagnézu AN povinné, stejné
jako prikaz amyloidu na PET. Biomarkery
predevsim s detekci beta-amyloidu by mély
slouZit k posouzeni ¢asnych nebo atypickych
manifestaci MCl nebo demence a budou také
nabyvat na vyznamu pfi klinickych studiich
s biologickou é¢bou a tedy i pfi jeji mozné
indikaci v budoucnosti. Pfestoze potize s paméti
jsou nejcastéjsim uvodnim pfiznakem nemodi,
je tfeba zohlednit také atypické nebo fokalni
prezentace AN s minimalnim pamétovym
deficitem, které by také mély byt klasifikovany
jako symptomatickd AN, pokud jsou podpofeny
biomarkery.
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Zakladni algoritmus vysetreni

V praxi bychom neméli podceriovat stesky
na pameét ¢i Ubytek kognitivnich schopnosti
referovanych jak pacientem, tak rodinou i
praktickym lékafem. Zakladni skriningové testy -
Kratka skala mentélniho stavu (Mini Mental state
examination, MMSE), Addenbrooksky kognitivni
test (Addenbrooke’s Cognitive Examination
— Revised, ACE-R), Montrealsky kognitivn test
(Montreal Cognitive Assessment, MoCA) ¢i
7minutovy test (Seven-Minute Screening Test,
7MST) a cilené dotazy na zhorSovani vykonu
v dennich aktivitdch pomohou nalézt pacienty
sdemenci, u nichz by mélo byt provedeno alespor
zakladnfi laboratorni vysetfeni a zobrazeni mozku
CT nebo MRIk vyloucent [écitelné pficiny demence
a posouzeni cévniho postizeni. U atypickych
prezentaci je mozné doplnit také EEG, likvorologické
vysetfeni a event. perfuzni SPECT ¢i glukézovy
PET mozku. Pacient by mél byt o diagnéze citlive
informovén a ihned by méla byt zahéjena lécba
dostupnymi kognitivy (Hort at al, 2010). U pacient(
s podezfenim na MCl by mélo byt provedeno
komplexni dosetfeni nejlépe v nékterém ze
specializovanych kognitivnich center. Tato
vysetteni zahrnuiji podrobné neuropsychologické
vysetfeni se zhodnocenim postizeni jednotlivych
kognitivnich domén. Ke standardu patif vysetieni
MRI'mozku s koronarnim T1W a FLAIR sekvencemi,
které vylouci jinou etiologii kognitivniho deficitu,
posoudi cévni komorbidity a pfedevsim
zobrazi pfipadnou fokalni atrofii hipokampd
¢i parietalni kary, kterd je typickd pro AN.
U casnych a atypickych prezentaci MCl pfichazf
v Uvahu vysetreni biomarker( at uz z likvoru ¢i
amyloidovym PET vysetfenim. Pacienti s MCl by
také méli byt pravidelné sledovani vzhledem
ke zvysenému riziku konverze do demence.
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