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Hodnoceni zmény kognitivnich funkci u pacienti

s Alzheimerovou chorobou pri vyuZiti psi v terapiich

Souhrn

Bakalaiska prace je rozdélena na dvé osnovni Casti. Prvni ¢ast se zabyva teorii o
Alzheimerové nemoci (AN) a Animal-assisted therapy/activities (AAT/AAA). Druha cast se
zabyva vyzkumem, jehoz cilem je zjistit, zda AAT/AAA dokaze zlepsit kognitivni funkce
pacientti s AN.

AAT/AAA se snazi piedstavit celé téma jako jednu z moznosti 1é¢ebnych metod, pfi vyuziti
pfedev$im canisterapie, a poukazat na moznost vyuziti AAT/AAA jako alternativni
dopliikové terapeutické metody.

Alzheimerovo onemocnéni je nejcastéj§im typem demence, které Se objevuje
celosvétove. Jeji vyskyt stoupd, a to predevsim diky tomu, ze se stale zvySuje dlouhovékost
obyvatelstva. Vysoky veék je nejcastéjSim rizikovym faktorem AN. Mezi dalsi rizikové faktory
AN patii pfedevsim Zivotni styl. AN se muze s vétsi pravdépodobnosti objevit u lidi, ktefi se
Spatné stravuji, kouii, piji alkohol nebo jsou pohybové neaktivni. Pfiznaky AN se shoduji
S pfiznaky normadlniho starnuti, a je tudiZz sloZit¢ AN spravné diagnostikovat. Jeji 100%
diagnostiku Ize ur¢it pitvou mozku, na kterém by se nachazely tzv. senilni plaky, které jsou
pro AN typické. Mezi typické pfiznaky, které jsou viditelné, patii zhorSeni kognitivnich
funkci, mezi néz lze zahrnout pamét’, pozornost, orientace v ¢ase, komunikacni schopnosti a
dalsi. AN patii mezi nelécitelné onemocnéni a jeji 1écba je pouze zaméfena na zmirnéni
pfiznakli a jejiho zpomaleni. Mezi metody 1écby patii jak farmakologické, tak
nefarmakologické metody. Velmi vyznamnym typem lécby je pravé zminéna
nefarmakologicka 1écba, do které 1ze zahrnout AAT/AAA.

AAT/AAA je podpirna metoda, ktera dosahuje svych vysledkt diky vyuziti interakci
mezi zvifaty a lidmi. Tento vzdjemny vztah je zédkladem pro spravny efekt mechanismu
AAT/AAA, ktery zahrnuje psychickou stranku, emoce, hru a fyzickou stimulaci. Mnoho
drivéjSich studii potvrzuje, ze AAT/AAA pozitivné plsobi na c¢lovéka s riznymi
onemocnénimi, ¢i v jakékoliv veékové kategorii. AAT/AAA pozitivné pisobi na zlepSeni

kognitivnich funkci, socidlni chovani, deprese, stres, agresi, Uzkost, pohybovou aktivitu jemné



¢i hrubé motoriky, a dalSi. Mezi nejCastéji vyuzivanad zvifata v AAT/AAA patii psi
(canisterapie), kon¢ (hiporehabilitace), lamy (lamaterapie) ¢i delfini (delfinoterapie).

Vlastni vyzkum se odehraval v ,,Domové Alzheimer* v Roztokach. Pro vyzkum bylo
vybrano celkem 10 pacientd, ktefi byli rozdéleni na experimentdlni a kontrolni skupinu.
VSsichni pacienti byli podrobeni Montrealskému kognitivnimu testu (MoCa), a to celkem
dvakrat. S experimentdlni skupinou probihalo 10 sezeni, na kterych byla provadéna
canisterapie. Pfed zapocCetim canisterapii vyplnili pacienti prvni kognitivni testy a druhé
vyplnili po ukonceni cyklu terapii. Kontrolni skupina vyplnila kognitivni testy ve stejném
casovém rozpéti. VSechny zjisténé vysledky pak byly mezi sebou porovnany, aby se zjistilo,
zda canisterapie pozitivné piisobi na zlepSeni kognitivnich funkci, ¢i nikoliv.

Cely vyzkum nam potvrdil, Ze kognitivni funkce se po absolvovani canisterapii
zlepsili, a to o 5 bodu. Dalsi dva pacienti se nezlepsili ani nezhorsili. Jedna pacientka se
zhorsila o 7 bodu. Zjisténé vysledky je potieba brat ale pouze orienta¢né, jelikoz se jednalo o
kratkodobou studii, béhem které nemohly byt splnény stejné podminky pro vSechny pacienty,
a tak mohou byt vysledky zna¢né€ ovlivnény mnoha faktory.

Zavérem lze fici, ze AAT/AAA je jedna z G€innych 1écebnych metod, ktera se stale
vyviji a jeji vysledky jsou uspokojivé. Pro podrobnéjsi vysledky je zapotiebi dlouhodoba
studie, ktera by potvrdila G¢innost AAT/AAA a pomohla by zafadit tuto metodu mezi

standartni terapie, které jsou finanéné podporovany zdravotnictvim.

Klic¢ova slova: Alzheimerova nemoc, Montrealsky kognitivni test (MoCa), pes, pacient, AAT

(animal-assisted therapy), AAA (animal-assisted activities).



Rating changes of cognitive functions by patients with
Alzheimer’s disease with using dogs in AAT (animal-

assisted therapy).

Summary

The thesis is divided into two warp parts. The first part deals with the theory of
Alzheimer’s disease (AD) and Animal-assisted therapy/activities (AAT/AAA). The second
part deals with the research that aims to determine whether AAT/AAA can improve cognitive
functions of patients with AD.

In an outline of AD we can read all about the history, causes and therapies. The outline
of AAT/AAA tries to present the whole subject as an option of treatment methods, mainly
using animal assisted therapy, and point to the possibility of using the AAT/AAA as an
alternative additional therapeutic methods.

Alzheimer's disease is the most common type of dementia which occurs worldwide. Its
occurrence is increasing, mainly due to the increasing longevity of the population. Old age is
the most common risk factor for AD. Especially lifestyle belongs to other risk factors of AD.
AD may be more likely to occur in people who eat wrongly, smoke, drink alcohol, or are
physically inactive. AD symptoms coincide with symptoms of normal senescence, and
therefore it is difficult to diagnose the AD properly. Its 100% diagnosis can be determined by
autopsy of the brain, where so called senile plaques, typical for AD, would be found. Typical
symptoms that are visible include cognitive impairment. These can include memory,
attention, orientation in time, communication skills and other. AD is one of the untreated
diseases and its treatment is aimed only at relieving symptoms and its deceleration. The
methods of treatment are both pharmacological and non-pharmacological. A very important
type of treatment is the non-pharmacological method, which can include AAT/AAA.

AAT/AAA is supportive method that achieves its results by use of interactions
between animals and humans. This reciprocal relationship is the basis for the right effect of
mechanism AAT/AAA, which includes the mental aspect, emotions, play and physical
stimulation. Many earlier studies confirm that AAT/AAA has a positive effect on people in
any age category with various diseases. AAT/AAA has a positive effect on improvement of

cognitive functions, social behavior, depression, stress, aggression, anxiety, physical activity



fine or gross motor skills, and more. The most commonly used animals in AAT/AAA are
dogs (canistherapy), horses (hippotherapy), llama (lamaterapie) or dolphins (delfinoterapie).

Own research took place in the “Home of Alzheimer” in Roztoky. Ten patients
divided into experimental and control groups were chosen for the research. All the patients
underwent Montreal cognitive test (MoCa), on the whole twice. Ten sessions based on
canistherapy were carried out with the experimental group. Before starting canistherapy
patients completed first cognitive tests. They completed the second ones after completion of
therapy cycle. The control group completed cognitive tests in the same time span. Then all
the results were compared with each other to determine whether the canistherapy has a
positive effect on improving cognitive functions or not.

The whole research has confirmed to us that the cognitive functions improve after
graduation canistherapy, which is confirmed by previous studies. In the experimental group
two patients improved by 5 points. The results have not changed in two more patients and the
last patient worsened by 7 points. Two patients from the control group improved, but only by
one and two points. Two patients worsened by two points, and in one, the result did not
change. The results need to be taken only at a rough guess, as it was a short-term study,
during which they cannot fulfill the same conditions for all patients, and so the results can be
significantly affected by many factors.

In conclusion, the AAT/AAA is one of the effective methods of treatment, which is
still being developed and the results are satisfactory. More detailed results request a long-term
study that would confirm efficiency of AAT/AAA and would help to incorporate this method
among the standard therapy which is financially supported by healthcare.

Keywords: Alzheimer’s disease, Montreal cognitive test (MoCa), dog, patient, AAT (animal-

assisted therapy), AAA (animal-assisted activities).
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1 UvoD

Alzheimerova nemoc (AN) patfi mezi nejrozsifenéjsi typy demence. Tato nemoc je
znama jiz od roku 1906, kdy stejnojmenny Alois Alzheimer nemoc popsal na piednasce v
Tiibingenu. Vyskytuje se po celém svété a s narlstajicim vékem obyvatelstva jeji vyskyt
stoupd. Lidé ve véku nad 65 let jsou k této nemoci nachylnéjsi nez lidé véku mladsiho. Vék
tedy patii k nejsiln€jsSim rizikovym faktorim AN. Mezi dalsi rizikové faktory lze zaradit
zivotni styl, genetiku, Zivotni prostiedi.

Ptiznaky AN jsou velmi podobné normalnimu starnuti, je proto dilezité tyto pfiznaky
odlisit. Nej¢astéjSimi ptiznaky mohou byt celkové zhorSeni kognitivnich funkci, mezi néz
fadime problém s paméti, orientaci nebo pozornosti. DalSimi problémy spojené s AN jsou
stres, apatie, tzkost, deprese nebo agrese.

Diagnostikovat AN je obtizné, protoze ji lze na 100% urcit aZ po pitvé mozku, na
kterém se objevi tzn. senilni plaky, které jsou pro AN typické. Zivému &lovéku tuto nemoc lze
predvidat z 90%.

Lidé trpici timto typem demence jsou odkézani na pomoc druhym a jednou z moznosti
jsou hospitalizovani v domech s pecovatelskou sluzbou, které se oznacuji ,,Domov
Alzheimer*.

AN se fadi mezi onemocnéni, kterd jsou neléCitelnd. Existuji vSak metody, které
mohou plisobeni nemoci zpomalit nebo oddalit. Mezi tyto metody lze zatadit farmakologii,
psychosocioterapii, 1é¢bu interkurentnich onemocnéni nebo rehabilitaci té€lesnych funkeci.
Dulezita je spoluprace s rodinou.

Alternativni terapii, kterda miize napomoci zmirnit ptiznaky AN je AAT/AAA (Animal
Assisted Therapy/Activities). Jednou z metod AAT/AAA, ktera patii k nejcastéj$im, je
canisterapie. Terapie je zaloZena na piirozené interakci mezi lidmi a zvifaty. Lidé si vytvati se
zvitaty piirozené pouto, které pozitivné pusobi na jejich psychiku, emoce, socidlni chovani,
fyzickou aktivitu, duSevni onemocnéni a dalsi.

AAT/AAA ma velmi Siroké vyuziti. Lze ji pouzit u déti, mladeze, dospélych nebo
starSich osob. Tato terapie byla dle dneSnich studii tspésnd u riznych typli onemocnéni, jako
jsou tieba AN, détska obrna, schizofrenie, autismus, télesné postizeni, hluchota a dalsi.

V AAT/AAA nemusi byt pouziti pouze psi. Jedna se o terapie, kde Ize vyuzit kocCky,
delfiny, koné, kiecky, kraliky, apod.

Uzké vztahy mezi ¢lovékem a zvifetem jsou zndmy uz od pravéku a prvni popsana
uspésna terapie byla v Anglii v roce 1792. Tato 1éc¢ba je pouzivana do dnes a sklizi veliké
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uspéchy. S AAA/AAT lze pocitat do budoucna jako s vyznamnou lé¢ebnou metodou pro
pacienty, kterym jiné lékatské postupy nestaci pro zlepSeni zivotni pohody.

Pes patfi mezi nejvyuzivangjsi zvife pro AAT/AAA. Riizné studie dokazuji, Ze pouziti
psa je velmi vyznamné a u pacientll oblibené. Ne nadarmo se tika, Ze pes je nejlepsi pritel

¢lovéka.



2 CILPRACE

Cilem prace je vyhledat a setfidit literarni data o Alzheimerové nemoci a AAT/AAA.
Vytvoftit uceleny ptehled a vysvétlit problematiku obou témat.

Dalsim cilem této prace je zpracovani vyzkumu, ve kterém bude zjiSténo, zda v ramci
vyuziti AAT/AAA muze canisterapie pomahat pacientim s Alzheimerovou nemoci zlepSit

jejich kognitivni funkce, které jsou hodnoceny na hodnotici Skale Montrealského testu

(MoCa).



3 LITERARNI RESERSE

3.1 ALZHEIMEROVA CHOROBA

Alzheimerova nemoc (AN) je jednou z demenci, ktera se vyskytuje na svété nejcastéji.
Asi pred tficeti lety byla jesté¢ povazovana za velmi vzadcné onemocnéni. V dnesni dobé, kdy
jsou lékarské znalosti na vysoké trovni, které prispély k prodlouzeni délky zivota svétové
populace, je i vyskyt AN o mnoho vys$$i. Lidé se sice doZzivaji i pies 90 let, ale vétSina z nich
trpi né&jakou formou demence (Reitz a Mayeux, 2014). Béhem poslednich desetileti se
vyzkumnici soustiedili na 1écebné postupy, jejichz cilem je zabranit vytvareni a ukladani beta-
amyloidu, které jsou pro AN typické. V tomto byl ale omezeny tspéch (Rosenblum, 2014).
Proto existuje naléhavé potteba vyvinout nové strategie, které budou schopny oddalit nastup
demence, nebo zastavit progresi pribéhu nemoci (Han, J. Y. a Han, S. H., 20014).
pod 50 let, je velmi vzacné. S narGstajicim vékem se tento vyskyt zvySuje. Statistiky ukazuji,
ze ve v€ku 65 let trpi AN pouze dva lidé ze sta. Do 80 let Zivota vSak tento vyskyt vzroste o
20%, coz znamend, ze kazdy paty ¢lovék ma AN. V dneS$ni dobé ma AN ctyii miliony
Americanu a predpoklada se, ze toto ¢islo se s harGstajicim prirustkem obyvatelstva nad 65 let
zdvojnasobi (Bragdon a Gamon, 2009). Evans a kol. (1989) uvad¢ji, ze demenci trpi nejcastéji
lidé ve veéku 60 a vice, coz predstavuje 60 - 80 % ptipadi.

Ze statistik z roku 2009 projektu EuroCoDe (European Collaboration on Dementia) je
patrné, Ze v Evrop¢ demenci trpi az 7,3 miliony lidi, coz je o milion vice pacientil, neZ se pied
vyzkumem piedpokladalo. Cilem vyzkumu bylo vytvofit evropskou sit’ vSech lidi, ktefi trpi
néjakou formou demence, aby se spolecné rozvijely shodné ukazatele a trvaly dialog mezi
témito lidmi a urcily zplisoby, jak rozvijet soucinnost a uzsi spolupraci na evropské urovni.
Pro vytvofeni této sité byly zapojeny rtizné organizace z celé Evropy, jako jsou ,,Cochrane
Dementia and Cognitive Improvement Group, the European Alzheimer's Disease Consortium,
the European Association of Geriatric Psychiatry, the dementia panel of the European
Federation of Neurological Societies, the INTERDEM (Early detection and timely
intervention in dementia)group, the International Association of Gerontology (European
region) and the North Sea Dementia Research Group* (Alzheimer Europe, 2014).

V nésledujici tabulce jsou porovnany vysledky prevalence demence projektu
EURODEM zroku 1991 s aktualn€jsimi vysledky projektu EuroCoDe zroku 2009
(Alzheimer Europe, 2013).



Tabulka 1 Srovnani prevalence demence EuroCoDe a EURODEM

Muzi Zeny
Vek EuroCoDe EURODEM EuroCoDe EURODEM
(2009) (1991) (2009) (1991)

30-59 - 0,16 % - 0,09 %
60 - 64 0,2 % 1,58 % 0,9 % 0,47 %
65 - 69 1,8% 2,17 % 1,4 % 1,10 %
70-74 3,2% 4,61 % 3,8% 3,86 %
75-79 7,0 % 5,04 % 7,6 % 6,67 %
80 - 84 14,5 % 12,12 % 16,4 % 13,5%
85 - 89 20,9 % 18,45 % 28,5 % 22,76 %
90 - 94 29,2 % 32,10 % 44,4 % 32,25 %

95 + 32,4 % 31,58 % 48,8 % 36,00 %

Z téchto statistik je mozné odhadnout, ze demenci trpi v Ceské Republice 123 194 lidi.

AN trpi vice Zeny. To je pravdépodobné zplsobeno tim, ze se Zeny dozivaji vyssiho
véku nez muzi.

Test, kterym by bylo mozné u zivého ¢lovéka diagnostikovat AN, neexistuje. Zivému
¢lovéku 1ze AN diagnostikovat pouze z 90 %. JelikozZ se jedna o onemocnéni, jehoz pfi¢inou
jsou poruchy mozku, je mozné ur¢it 100 % diagnoézu az po smrti, kdy lze provést pitvu.
Pokud by se u daného pacienta méla vyskytovat AN, musely by se na mozku najit, tzn. senilni
plaky a neuronova klubka, ktera jsou pro AN charakteristickd, a kterd nemoc zapticinuji.

Lideé, ktefi trpi AN, vykazuji velké zhorSeni kognitivnich funkci. Do kognitivnich
funkci lze zaradit pamét, pozornost, rychlost zpracovani informaci, fe¢, prostorova orientace,
emoce (Bragdon a Gamon, 2009). Pro spravny rozvoj kognitivnich funkci mize pfispivat
trénink paméti. Nékolik studii prokazalo, ze u lidi, ktefi doséhli vysokého vzdélani, je riziko
vzniku AN niZ§i, nez u lidi, kteti naopak vzd¢lani nejsou (Han, J. Y. a Han, S. H., 20014).

Ptiznaki AN muze byt nékolik. Faktory z oblasti Zivotniho prostfedi nebo zmény
spojené S zivotem ve specialnich jednotkach pé¢e mohou mit vliv na zménu chovani ¢loveéka
S AN. Mezi tyto zmény fadime pfedevSim agresi, socidlni staZeni, deprese, psychotické
problémy (Sloane a kol., 1998; Zeisel a kol., 2003).

Béhem diagnostiky AN je velmi dilezité od sebe odlisit pfiznaky normélniho starnuti

a demence. Zprvu mohou byt tyto pfiznaky velmi podobné, avSak s nariistajicim stadiem se



od sebe hodn¢ lisi (Bragdon a Gamon, 2009). Pro spravné rozliSeni AN od normalniho

starnuti byla vytvorena diagnosticka kritéria, ktera urcuji, zda se o AN jedna, ¢i nikoliv.

Tabulka 2 Diagnosticka kritéria DSM-1V pro Alzheimerovu nemoc

Standardni diagnosticky manual pro dusevni poruchy, DSM-IV, uvadi nasledujici kritéria pro
demenci Alzheimerova typu:
A. Rozvoj mnohocetnych kognitivnich deficitl:
(1) ZhorSeni paméti (u¢eni novym informacim ¢i vybavovani diive nauc¢enych
informaci) a
(2) jeden nebo vice nasledujicich ptiznaku:
(@) porucha fecové funkce,
(b) potize s provadénim motorickych ¢innosti (jako pouzivani otviraku na
konzervy a stlani postele),
(C) potize s rozpoznavanim predmétu,
(d) naruseni vykonnych funkci (planovani, organizovani, abstrakce).
B. Deficity uvedené v bodu A zplsobuji naruseni pracovniho ¢i socialniho zZivota a
znamenaji zhorSeni vzhledem k ptedchozi Grovni fungovani.
C. Deficity zacinaji postupn¢ a stale se zhorSuji.
D. Deficity nejsou zplisobeny jinymi pti¢inami, jako jsou napt. mrtvice, nddor mozku,
Parkinsonova nemoc, hypotyreoza, nedostatek vitamint, HIV, Iéky na predpis, léky
voln¢ prodejné nebo alkohol.

E. Deficity se nevyskytuji pouze béhem deliria.

F. Deficity nelze 1épe vysvétlit jinou duSevni poruchou, jako je deprese ¢i schizofrenie.

3.1.1 RIZIKOVE FAKTORY

Pfi¢in AN je velice mnoho a Casto jsou tyto jednotlivé pfi¢inu pospolu propojeny.
Nékteré lze ovlivnit, protoze se jedna o pfiCiny vnéjSiho prostfedi, avSak nékteré jsou dany
genetikou. Z riznych vyzkumi je ale patrné, Ze AN je ovlivnéna z velké casti vnéjSim
prosttedim. I pfes vSechny vyzkumy vSak neni mozné piesnou pficinu urcit, natoZ se pokusit
tuto nemoc 1écit (Bragdon a Gamon, 2009). Odhaduje se, ze ptiblizné polovina ptipadi AN
po celém svéte miize byt disledkem znamych rizikovych faktort. Pokud by se uzila okamzita
opatfeni proti témto rizikovym faktorim, mohlo by se =zabranit az jedné pétiné
predpokladanych novych piipadd do roku 2025 (Smith a Yaffe, 2014). Mezi faktory, které

ovliviiyji vznik AN lze zatadit stdrnuti, genetiku, zivotni styl, environmentalni faktory (Han,
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J.Y. a Han, S.H., 20014). Nejsiln¢jSim rizikovym faktorem AN je v€k. A to tak silnym, Ze
riziko AN se zdvojnasobuje kazdych 5 let po dosazeni véku 65 let. S naristajicim v€kem jsou
spojeny 1 cévni rizikové faktory, které jsou hlavnim cilem soucasného vyzkumu v AN
(Daviglus a kol., 2010). Mezi dalsi faktory, které mohou AN ovliviiovat, patii fyzicka aktivita
(Larson a kol., 2006), strava (Luchsinger a kol., 2007), hypertenze (Kivipelto a kol., 2002),
obezita (Whitmer a kol., 2005), hypercholesterolemie (Kivipelto a kol., 2002), cukrovka
(Luchsinger a kol., 2001), onemocnéni srdce (Reitz a kol., 2007), cerebrovaskularni

onemocnéni (Salthouse, 2010) a metabolicky syndrom (Yaffe a kol., 2009).

3.1.1.1 ZIVOTNI STYL

Hlavni sloZkou, jak se AN pokusit vyvarovat, je zdravy Zivotni styl. Je velmi dalezité,
jak vedeme sviyj Zivot, protoze mnoho véci pfispiva k zapoceti AN.

K AN pfispiva predevsim nadmérné uzivani alkoholu, drog, cigaret nebo $patna strava
s vysokym obsahem tuku, kvili ¢emuz se do téla uvoliuji toxické latky, které maji negativni
vliv na naSe mozkové buiiky. Tyto latky spusti vytvéafeni tzv. volnych radikalt, které se
dostavaji do bunék v mozku pifes bunénou membranu a zplsobi uUnik latek, které jsou
nezbytné pro preziti. Do bunky tak proniknou toxiny a buiiku zabiji. Existuji vSak latky, které
jsou znamy jako antioxidanty, a které¢ plni ochranou funkci mozkovym bunkdm. Témito
latkami se budu vice zabyvat v kapitole ,,Terapie®.

Dalsim faktorem, ktery pfispiva ke vzniku AN, je deprese. Lidé, ktefi trpi velkymi
depresemi, pozdéji trpi 1 AN. U pacientii s AN jsou deprese bézné. Nejvice ohroZzenymi lidmi,
ktefi se potykaji s depresemi, jsou lidé, kteti dé€laji psychicky narocné profese, mezi niz patii
napf. doktofi, vysoce postaveni manazefi ¢i ucitelé. S depresemi souvisi také vysoky stres,
ktery zapticinuji zvySenou produkci stresovych hormonii. Tyto hormony téZ ni¢i mozkové
bunky.

Naopak bylo dokazano, ze lidé¢ s dobrym zivotnim stylem, ktefi neuzivaji toxické
latky, zachovavaji si aktivni styl Zivota ¢i dobrou naladu, maji mnohem vyssi Sance na zivot

bez AN (Bragdon a Gamon, 2009).

3.1.1.2 VRAZEDNE BILKOVINY

K odumirdni mozkovych bunék napoméha téZz produkce sebedestruktivnich
chemickych sloucenin. Mozkové builkky pak v podstate pachaji sebevrazdy. Nekteré
experimenty dokézaly, Ze buiiky postupné stdhnou vyZivujici bilkoviny nazyvané rlstové

faktory, které buiikku chrani a udrzuje pfi zivoté. Na misto toho zapocnou produkci tzv.
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vrazednych bilkovin (killer proteins), jez zpiisobuji buiikdm smrt. Proti témto bilkovinam se
lze chréanit a to pfisunem ristovych faktorti do téla. Tento pfisun lze zajistit dusevnim ¢i

télesnym cvi¢enim (Deckwerth a Johnson, 1993; Frade a Barde, 1998; Rich, 1992).

3.1.1.3 STRESOVE HORMONY

Hormon, ktery je produkovan nadledvinami a ktery je produkovan, kdyz télo prochazi
stresem, se nazyva kortizol. Tento hormon patii mezi hormony, jez jsou toxické pro mozek, a
zapticinuje thyn mozkovych bun¢k. Kortizol snizuje produkci glukozy, ktera zajistuje
s kratkodobou paméti. Tento hormon téz interferuje s nervovymi ptenaseci, které jsou dulezité
pro komunikaci mezi buiikami. Dlouhodoba vysoké hladina kortizolu v téle vede ke vzniku
AN a mnoho studii ukdzalo, Ze lidé trpici AN maji vysokou hladinu kortizolu. Zabranit
produkci kortizolu je mozné tim, ze se budeme vyhybat stresovym situacim a nau¢ime se stres
ovladat. Dobré jsou také napiiklad relaxacni techniky, meditace ¢i cviceni jogy (Bragdon a

Gamon, 2009).

3.1.1.4 GENY

Vyzkumy v neurovédach ukézaly, Ze vznik AN ma z n&jaké €asti 1 geneticky podtext.
Neni to vSak takovy rizikovy faktor jako je vnéjsi prostfedi a pfedev§sim vék. Genetické
pri¢iny jsou omezeny na piipady s asnym zacatkem AN u osob, ktefi se pohybuji ve v€kové
kategorii mensi nez 60 let. Tyto osoby pak tvoii pouze 1 % vsech ptipadt (Bekris a kol.,
2010).

Za pti¢inu neékterych forem AN byl oznacen gen 21. chromozomu. Tento gen kdduje
bilkovinu zvanou APP (amyloidovy prekurzorovy protein). Pokud dochdzi k mutaci pravé
Vtomto genu, vyskytuji se v mozku usazeniny amyloidu, které¢ jsou charakteristické pro
postizeni AN.

DalSim genem, ktery se podili na vzniku AN, je nazyvan presenilin. Tento gen
zapticinuje vznik amyloidnich plak. V nedavnych pokusech se védcim podatilo imunizovat
ukladani usazenin amyloidu u mysSich, které mély geneticky defekt. Tento objev vedl
k vytvorfeni nadéje na 1ék proti AN (Bragdon a Gamon, 2009). Je vSak nutné si uvédomit, ze
tyto geny ve vzniku AN hraji roli u lidi, kterym se AN projevuje V nizkém véku. Takto
geneticky se projevujici nemoc se vyskytuje v rodinné anamnéze u 40% postizenych. Je

velice vzacna a velmi rychle postupuje. VEtsi vyskyt AN je ale az po 65 roku zivota.



Gen, ktery hraje roli pfi vzniku AN po 65 roku Zivota, produkuje bilkovinu zvanou
apolipoprotein E (ApoE). Tato bilkovina ma s velkou pravdépodobnosti za kol doprovazet
zivotn¢ dulezité ziviny do mozkovych bun€k. Tato bilkovina se vyskytuje v nékolika formach
a Cloveék ji mize zdédit po rodic¢ich. Védci na Dukeoveé Univerzité zjistili, ze existuje forma
ApoE, ktera je velmi nebezpecna pro AN. Tato forma se nazyva e4 a projevuje se daleko vice,
zdédi-li ji dité po obou rodi¢ich. Dilkkazem je zjisténi, ze u 91 % lidi s AN se objevovala tato

forma ApoE a byla zdédéna po obou rodic¢ich (Roses, 1994).

3.1.2 HISTORIE

Pocatek vyzkumu Alzheimerovy nemoci lze chapat z nékolika hledisek. Za zacatek
AN by se mohl brat rok 1892, kdy doslo k objevu senilnich plak, které byly popsany Blocqgem
a Marinescoem (1892).

Ovsem obvykle se pocatek této nemoci pocita od roku 1906, kdy stejnojmenny Alois
Alzheimer, po némz je nemoc pojmenovana, prednesl prvni zminky o této nemoci V
Tiibingenu na piednaSce nesouci nazev ,,Uber eine eigenartige Erkrankung der Hirnrinde®,
coz v prekladu znamena ,,0 svérazném onemocnéni mozkové kury“. Podkladem pro tuto
pfednasku byla pani Auguste D., kterd byla s touto nemoci pfevezena do nemocnice mésta
Frankfurt v roce 1901. O rok pozdéji byla celd price A. Alzheimera publikovdna (Jirdk a
Koukolik, 1998).

Ukonceni vyzkumu této nemoci by se mohl brat rok 1976, kdy Katzman (1976)
sloucila pojmy presenilni Alzheimerova nemoc a senilni demence Alzheimerova typu do
jediného radmce nozologické jednotky. AvSak musime brat v potaz, ze od roku 1976 se dostala
vyvoj pojmu této choroby do dnes ukoncen neni.

Na mozku vytvarejici se senilni plaky, které jsou pficinou vzniku AN, byly poprvé
popsany Redlichem (1898), jehoz vyzkum se zabyval dvéma ptipady senilni demence. Jejich
podrobnéjsi popis vsak uskutec¢nil Fischer v roce 1907 na prazské neuropatologické Skole.
Fischer nasel tyto plaky na 12 mozka lidi z celkovych 16 zkoumanych. U téchto 12 mozki
byla v prubéhu zivota zjisténa pacientim senilni demence. Dale byly tyto plaky Fischerem
nalezeny u 10 pozorovanych pacientl, u nichz byla vyslovena diagnéza funkéni psychozy. Co
ovSem bylo zajimavé, je to, ze Fischer naSel tyto senilni plaky 1 u 10 zdravych jedinct, u
kterych béhem zivota nebyla stanovena diagnoza, ktera by poukazovala na demenci. Fischer
byl tedy prvnim autorem, ktery dokazal vyskyt plak i u starSich, klinicky zdravych jedinct.

Oteviel se tak pozd&jsi problém klinicky podprahové AN.
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V pribéhu vysetfovani mozku pani Auguste D., kterd zemfela s diagnézou silné
demence, Alzheimer zjistil, ze senilni plaky prostupuji horni vrstvou kiiry tak masivné, Ze na
jejich viditelnost béhem preparace neni zapotitebi zadné zbarveni. Jeho vlastnim objevem, a
velmi dilezitym znakem AN, byly poté neuronalni klubka, nazyvéana téz ,,Alzheimerovy
zmény neurofibril®, kterd se nachdzela ve tfetiné az ¢tvrtiné neuroni. Jeho spolupracovnici
Bonfiglo, Perusini a Kraepelin se shodli na tom, Ze tyto poznatky se li§i s objevy ,,bézné*
senilni demence, a proto dosli k nazoru, Ze se jednd o samostatnou nemoc, kterou pozdéji
navrhli pojmenovat Alzheimerovym jménem.

Z n¢kolika studii vSak vyplyva, ze toto rozdéleni prenesilni Alzheimerovy nemoci a
,b&€zné* senilni demence, je mylné. Jiz zminény Perusini totiz naSel ,,Alzheimerovy zmény
neurofibril“ i v mozku pacienta s diagnézou ,,béZné* senilni demence (Jirak a Koukolik,
1998).

Po n¢kolika letech, kdy se snazili védci, jako jsou Griinthal, Newton nebo Conh,
dokazat rozdilnost mezi presenilni AN a ,,béznou senilni demenci dosli k zavéru, ze rozdil
mezi témito onemocnénimi nelze uréit (Jirak a Koukolik, 1998), a proto byly tyto pojmy

nemoci spojeny do jednoho rdmce pojmu AN (Katzman, 1976).

3.1.3 TERAPIE

Na zacatku je tfeba poznamenat, Ze se zde bavime o tak zdvazném onemocnéni, které
do dnesni doby nejsme schopni 1é¢it z divodu neznamé etiopatogeneze AN. Jedna se tedy o
nelécitelné onemocnéni. Je ndm vSak znamo nékolik etiopatogenetickych fetézct, které spolu
navzajem souviseji, a které lze terapii ovlivnit a tim prib¢h nemoci vyrazné zpomalit.
VSechny terapie maji velmi vyrazny G¢inek hlavné tehdy, zacneme-li s 1é¢bou vcas.

Terapie AN by méla byti komplexni. V terapii je zahrnuto nékolik disciplin, mezi néz
patii farmakoterapie, psychosocioterapie, 1écba interkurentnich onemocnénich, rehabilitace
télesnych funkci a predev§im sem patii i prace s rodinou a dal§imi peCovatelskymi sluZzbami

(Jirak a Koukolik, 1998).

3.1.3.1 FARMAKOTERAPIE

Lidé s AN se vyjadiuji skrze své chovani, kdy se u nich projevuje neochota, agrese,
uzkost, plac a toulavost (Finkel, 2001; Ballard a kol., 2009; Kvernmo a kol., 2009; Vasse a
kol., 2009; Cohen-Mansfield a kol., 2010). Pro minimalizaci tohoto chovani se ¢asto vyuziva

farmakologicka 1écba. Tato metoda vSak mize zahrnovat vedlejsi U€inky a poskytuje pouze
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docasnou ulevu. Mlze jen mirné zlepSit symptomy, ale nemtize vylécit nebo zastavit klinické
progrese (Han, J. Y. a Han, S. H., 20014).

Farmakoterapii muzeme rozdélit zhruba do dvou skupin, a to na farmakoterapii

kognitivni a nekognitivni.
a) Kognitivni:

Kognitivni farmakoterapie se zabyva poruchami kognitivnich funkci, do kterych lze
zahrnout pamét’, intelekt, motivace aj. VSechny tyto poruchy kognitivnich funkci byvaji
primarni poruchou u demenci, véetné AN. Je tedy velmi dilezité se zaméfit na piiznivé
ovlivnéni pravé téchto funkci, které by ndm zajistilo nejpodstatnéjsi protidementni postup.
Z tohoto hlediska jsem schopni ovlivnit vice patogenetickych ¢lanki, které se podileji na
rozvoji kognitivnich funkci (Jirdk a Koukolik, 1998).

Mezi tyto Clanky patifi porucha neurotransmitérovych systémii. U AN je nejvice
postizen mozkovy acetylcholinergni systém, pii kterém dochdzi k nizké produkci
acetylcholinu, ktery je velmi dulezity pro ,,pamétovy“ nervovy pifenaseC, a tim padem
podporuje poznavaci schopnosti. Tato teorie vychazi z toho, Ze u pacienti s AN je naruSena
pamét’ a pozornost nejdiive. PfesvédcCivejsi jsou vSak pitvy mozku, které dokazuji, ze béhem
AN jsou zvlast¢ poskozeny neurony cholinergniho sytému, coz je systém, ktery produkuje
pravé zminény acetylcholin a plisobi na n¢j. Tyto vyzkumy vedly k tomu, ze byl vynalezen
1€k, ktery zvySuje koncentraci acetylcholinu v mozku. Tyto 1éky funguji tak, Ze zablokuji
enzym zvany acetylcholinesteraz, ktery acetylcholin v synaptické Stérbin€ (komunikacni
spojeni mezi neurony) odbourdva. Tento proces by mél tedy zajistit vysSi tvorbu
acetylcholinu a tim zajistit pfeZiti neurond cholinergniho systému. Mezi 1éky, které jsou jiz
dostupné na ptedpis, jsou léky prodavané pod znackou Aricept, které v sob& obsahuji latku
donepezil. Latek pusobici pfiznivé na vznik acetylcholinu je vice. Patfi mezi né napt.

rivastigmin nebo metrifonat. Tyto latky mimo jiné plisobi také podobné jako antidepresiva,

vvvvvvv

kol., 1999).

Ochranné antioxidanty

Antioxidanty patii mezi nejvyznamnéjsi latky, které chrani lidsky mozek proti volnym
radikalm. Jsou znamé téz jako tzv. odkladaci (scavengers).

Mezi tyto antioxidanty lze zafadit 1 nékteré vitaminy, jako je vitamin C a E. Velky
vyznam ma vSak vitamin E, jehoz Uc¢innost ochrany mozku byla prokazana v nékolika

pokusech na zvifatech. V jednom pokusu byly mySim odstranény celni laloky, které jsou
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poruseny béhem AN a védci jim injekéné zacali podavat vitamin E. Tyto mysi dosahovaly po
pfijeti vitaminu stejné¢ dobrych vysledkl jako mysi s ¢elnimi laloky (Stein a kol., 1991).
V dalsich pokusech byla mySim zaskrcena kréni tepna, coz zapficifiuje ztratu neuroni a
poskozeni mozku v disledku ukonceni zasobovani mozku kyslikem a zivinami. Témto mysim
byl podavan vitamin E, ktery je ochranil pted ztradtou mozkovych bun¢k (Inci, 1998).

DalSim vyznamnym antioxidantem je hormon melatonin. Tento hormon je vylucovan
epifyzou a jeho produkce se zvysSuje béhem spanku. Hladina melatoninu v prubéhu starnuti
vyznamné klesa a to je diivod, pro€ starsi lidé méné spi. Pokud by se v pribéhu AN dodaval
melatonin, mohla by se tato nemoc zmirnit. Zatim byly testovany piipravky s melatoninem,
které by vytesily problémy s poruchou spanku, které AN doprovazi (Behan a kol., 1999).

Nékteré 1éky na predpis maji téz antioxidacni ucinky. Mezi tyto léky patii 1 1€k
S obsahem hormonu estrogenu. Bylo dokdzano, ze zZeny, které uZzivaji estrogen, jsou
vystaveny mensimu riziku AN a jinych demenci. Pivodni zdmér podavani tohoto hormonu
byl boj se zdravotnimi riziky vyskytujici se béhem menopauzy, napt. srdecni poruchy. Bylo
vSak objasnéno, Ze estrogen na srdecni poruchy nezabirad. Védci ovSem zjistili, Ze Zeny, které
maji po menopauze nadmérné nizkou hladinu estrogenu, téz trpi AN (Manly a kol., 2000).

b) Nekognitivni:

Tento typ farmakoterapie se zabyva ptiznaky, které souviseji s nekognitivnimi

funkcemi. Sem lze zahrnout napf. paranoidné-halucinatorni syndromy, stavy Uzkosti a

neklidu, poruchy spanku ¢i deprese.

3.1.3.2 PSYCHOSOCIOTERAPIE

vvvvvv

metodu 1é¢by (Herrmann a Gauthier, 2008; Hogan a kol., 2008; Kvernmo a kol., 2009).

Zakladem psychosocioterapie je spravny psychologicky ptistup k pacientovi, ktery trpi
demenci. V tomto ohledu museji byt peCovatelé¢ o pacienty s AN velmi trpélivy. Musime si
uvédomit, Ze psychosocioterapie nema za ukol restrukturalizovat osobnost, ale mé dané osobé
s AN uchovat bézné denni aktivity a nadvyky. Je zapotiebi udrzovat a pokud mozno rozvijet
dané funkce, které pacientovi ziistaly 1 ptes jeho demenci.

Pro tyto pfipady jsou zfizeny domovi, které se zaméfuji pravé na osoby s demenci.
V Ceské Republice tyto ustavy Ize nalézt pod nazvem ,,Domov Alzheimer.

Soucasti této terapie je také spoluprace s rodinami. Pro pacienta s AN je piijatelnéjsi,

kdyZz miiZze zistat se svoji rodinou a ve svém pluvodnim prostfedi. AvSak toto ve vétSiné
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ptfipadech neni mozné (Jirdk a Koukolik, 1998). Pecovatelé, ktefi se staraji o lidi s AN,
vétsinou propadaji stresu (Gates a kol., 2003; Pulsford a Duxbury, 2006).

Velmi G¢innou a v dnesni dobé cenénou metodou terapie, je terapie za pomoci zvirat.
Mezi tyto terapie lze zahrnout hiporehabilitaci (kun), canisterapii (pes), felinoterapii (koc¢ka),
lamaterapii (lama) a dalsi.

Cilem této 1éCby je vytvorit pozitivni prostfedi pro pacienty s demenci, kam mizou
pecovatelé zahrnout napt. zpév (Hammar a kol., 2011), validaci (Neal a Briggs, 2003;
Soderlund a kol., 2012) nebo vzpominani (Woods a kol., 2005).
vytvarti silné citové zdzemi. Vysledek 1€cby zavisi na sile této citové interakce mezi pacientem

a zvifetem (Cevizci a kol., 2013).
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3.2 AAT/AAA

Canisterapie (Lacinova, 1993) je metoda, ktera je Siroce pouzivana v AAT. Gagnon a
kol. (2004) definuji canisterapii jako klinicky zplsob zasahu, ktery ma za cil vytvofit
piirozené a zlepSené vazby mezi lidmi a zvifaty. AAT je podplirna metoda, kde se k dosazeni
vysledktl vyuzivaji interakce mezi lidmi a zvifaty (Laun, 2003; Sockalingam a kol., 2008;
Macauley, 2006; Ballarini, 2003; Cevizci a kol., 2009). Toto pozitivni pouto mezi lidmi a
zvitaty je zdkladem pro efekt mechanismu AAT. Lécebny efekt zahrnuje ctyfi zékladni
mechanismy: psychika, emoce, hra a fyzicka stimulace (Ballarini, 2003). Ackoliv jsou tyto
mechanismy definovany samostatné, jsou povazovany za zavislé na sob¢é pro fungovani a
rozvoj psychosomatickych ucinkt (Cevizci a kol., 2013). Dle LaFrance a kol. (2007) mize
pritomnost psa zlepsit socidlni a verbalni chovani pacienta. Bylo zjisténo, ze AAT muze byt
pouzito pro zlepSeni anhedonie u pacientil se schizofrenii. Navic AAT mulze byt piinosné 1
pro zlepSeni pohody Zivota a psycho-socidlni chovani (Nathans-Barel a kol., 2005). Rlzni
védeCti pracovnici uvadéji, ze je tieba brat AAT v potaz pii planovani 1éCby u pacientd
s télesnym nebo mentalnim postizenim, jako je tieba demence (Laun, 2003; Filan a
Llewellyn-Jones, 2006; Edwards a Beck, 2002; Libin a Cohen-Mansfield, 2004; Richeson,
2003).

Interakce mezi lidmi a zvifaty ma za nésledek zvySeni neurochemikalii (serotonin,
dopamin, a dalsi), které zapticinuji pokles krevniho tlaku a vyvolavaji uvolnéni. Tento vztah
muze byt piinosny pro zmirnéni rozruSeni a psychickych ptiznakd chronického onemocnéni,
které zahrnuji fyzické nebo psychické poruchy. Richeson (2003) odhalil, Ze AAT miZze
zvySovat socialni interakce, které snizuji neklidné chovani u pacientli s demenci. Kongable a
kol. (1989) pozorovali, Ze 1écba pomoci pst zvySuje socialni chovani, které zahrnuje smich,
dojimani, vyjadiovani.

Zvitata mohou fungovat jako podnét pro lidi, kteti se nauci vytvofit pouto se zvifaty a
nasledné toto pouto rozsifit na lidi. Mnoho studii prokéazalo, ze AAT, zvIasté canisterapie, ma
uklidnujici ucinek na pacienty s demenci a AN (Tribet a kol., 2008; Churchill a kol. 1999;
McCabe a kol.. 2002; Cevizci, 2011). Toto pouto muze byt uzite¢né jako komunikacéni
prostiedek béhem terapiich a mize snizit neklidné chovani pacienta (Environ, 2015).

AAT vyuziva zvifeci spolecniky pfi terapii pro dosazeni optimalnich vysledkd u
pacientil a slouZzi jako podpora béhem terapie. Poskytuje pozitivni G€inky jako je ptizpiisobeni

se stresové situaci, nemocnicnimu prostfedi, sniZeni uzkosti, bolesti a zvySeni pohyblivosti.
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Zvitata zvysuji fyzickou aktivitu, pomahaji pfedchazet psychickym staviim jako je osamélost
a deprese, zlepsuji kazdodenni aktivity a poskytuji socialni podporu tim, ze zvysuji kvalitu
zivota (Friedmann a Son, 2009; Friedmann a Thomas, 1995; Serpell, 1991; Ormerod a kol.,
2005; Cevizci a kol., 2012; Cevizci a kol., 2013).

Heady a kol. (2004) zjistili, ze vyuzivani AAT snizilo néklady na zdravotni péci.
Vléada si poté uvédomila, ze AAT neni piinosné pouze pro lidské zdravi a zlepSeni kvality
zivota, ale také pro hospodafstvi. Mnoho zemi pfijalo zakony, které souhlasi s drzenim
zvitat v bytovych jednotkach a tak podpofilo majitelé domacich zvitrat (Bryant a McBride,
2004).

3.2.1 HISTORIE

Uzké vztahy mezi lidmi a zvifaty sahaji az do pravéku. Za pouZiti genetickych metod
bylo prokazano, ze psi mohli byt domestikovani pied 100 000 lety (Vila a kol., 1997).
Celkové zvitata byla pouzivana pro zlepSeni emocnich a funkénich podminek ¢Elovéka jiz
v ddvném Recku. Starovéci Rekové pouzivali psi vykresy ve svych terapeutickych chramech,
které mimo jiné vyuzivali pro projizd’ky na konich pro zbaveni nemocnych dusi. Tyto metody
pozd&ji vyuzivali i v Rimé& (Rennie, 1997).

Prvni studie, které prokéazaly zvifeci pomoc pii 1écbe, byly provedeny u duSevné
nemocnych lidi v roce 1792 v Yorku Retreat v Anglii. Pro 1é¢bu byla pouzita hospodarska
zvirata, ktera pomohla napiiklad k omezenému uzivani drog (Macauley, 2006).

Psi byli pouZiti pro rehabilitace po prvni svétové valce. Slouzili americkym vojakim,
ktefi v souvislosti s valkou propadali depresim, jako podnét pro zlepseni psychickych stavi
(Bustad, 1995). Ve stejném obdobi byli v Némecku cvic¢eni vodici psi pro vojaky, ktefi béhem
valky pfisli o zrak. V roce 1931 vznikla organizace pro nevidomé, kde probihalo cviceni
vodicich psti. V soucasné dobé se cvici psi pro sluchové postiZzené, pro signalizaci zachvatl
nebo pro podporu lidi s téZkym zdravotnim postizenim. Canisterapie se tak rozsifila po celém
svété a psi pomahaji tisicim lidi se zdravotnim postizenim, aby zili svobodné (Lane a kol.,
1998).

V dalsich letech vesla do poptedi védecka medicina a AAT byla zatlacena do pozadi.
To se ale v roce 1960 zménilo, a to diky Borisu Levinsonovi (Allderidge, 1991). Levinson byl
détsky psychiatr a prikopnik AAT. Svého vlastniho psa vyuzival béhem sezeni s klienty. Jeho
prace s nazvem ,,The Dog as ,Co-Therapist** ziskala mnoha uznani v oblasti psychoterapie.

Pomoci zvifat pomahal détem rozvijet ego a celkové pomahat ke zdravému vyvoji. Vztah
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mezi zvitaty a détmi umoziiuje détem bez emocniho bezpe¢i a projevovani citli nalézt tyto
nedostatky pravé u domacich mazlickt (Levinson, 1969).

V roce 1979 vznikla v Anglii organizace ,,Society for Companion Animal Studies*
(SCAS), ktera podporuje vyzkum interakci mezi ¢lovékem a zvifaty a slouzi ke zvySeni
podvédomi o vyznamu domacich zvifat ve spolecnosti. Vroce 1990 byla zaloZena
mezinarodni  organizace ,International Association of Human-Animal Interaction
Organization (IAHAIO), coz je svétova zdravotnicka organizace spravujici jednotlivé
narodni organizace, které pracuji v oblasti vyzkumu i praktické aplikaci terapeutickych
programu se zvitaty, koordinuje jejich aktivity, zajistuje vymeénu poznatkll a zkusenosti mezi
nimi. Zpracovava mezinarodni standardy, kterymi se musi ostatni organizace fidit, informuje
vefejnost o dané problematice a udéluje ceny za zvlastni piinos oboru (Laun, 2003; Clements

a kol., 2003; Johnson a Meadows, 2002; Wright a kol., 2007).

3.2.2 DEFINICE TYPU ZOOTERAPIE

Animal Assisted Activities (AAA) — Tento typ terapie neni zaméfen na plnéni
konkrétnich terapeutickych cild. Poskytuje pouze prilezitosti pro motivacni, vzdélavaci,
rekreacni nebo terapeutické podnéty, které vedou ke zlepSeni kvality zivota (Pet Partners,
2012).

Animal Assisted Therapy (AAT) — AAT je metoda terapie, ktera ma konkrétni cile,
které se snaZzi splnit. Mezi tyto cile patii zlepSeni fyzického, socidlniho a emoc¢niho stavu
cloveéka (Pet Partners, 2012). Tyto cile jsou méfeny a dokumentovany. AAT je provadéno
specialistou, ktery byl vyskolen jak koordinovat zvife béhem terapie. Mezi takové odborniky
lze zatadit zdravotni sestry, Iékate, fyzioterapeuty, psychiatry, psychology, socialni
pracovniky nebo licencované poradce (Pet Partners, 2012; Kruger a Serpell, 2006).

Animal Assisted Education (AAE) — Metoda, ktera je zaméfena na interakci mezi
zvitetem a Clovekem, jejiz cilem je vzdelavat konkrétniho piijemce o nékterych aspektech
(Prothmann a kol., 2006; Grigore a Rusu, 2012).

Animal Assisted Crisis Response (AACR) — Disciplina, ktera tizce souvisi s AAT.
Terapii se zabyva krizovy zasahovy tym, psychoterapeuti a dalsi vyskoleni odbornici, kteti

poskytuji pomoc lidem postizeni néjakou krizovou situaci (Veleminsky a kol., 2007).

3.2.3 MECHANISMY vV AAT/AAA

Jak jiz bylo zminéno, existuji ¢tyi1 zdkladni mechanismy pro spravny léCebny efekt
v AAT/AAA. Jsou to hra, emoce, psychika a fyzikalni stimulace (Ballarini, 2003).
16



Pochopeni principu hry je velmi dalezité pro canisterapii. Ballarini (2003) prohlasil,
ze zabava a zejména smich jsou soucasti vazby mezi lidmi a zvifaty. KdyZ si pacient hraje
s kockou nebo se sméje chovani psa, je zahajen zvySeny léCebny potenciadl nemoci. Hrani se
zvifetem miize zvySovat i pohyblivost, coz mtize byt i zdrojem fyzické aktivity.

Mezi dalsi typické ptiklady fyzikalniho mechanismu lze zatadit hippoterapie — jizda
na koni, delfinoterapii - vodni hry s delfiny nebo jiz zminované hrani se psy — canisterapii.

Je stale vice dukazi, ze psychika ovliviuje télo, a Ze mnoho z télesnych onemocnéni
maji psychologickou slozku. VSe vysSe uvedené blizce souvisi s psychikou a AAT/AAA
vykonavaji dtlezité psychosomatické aktivity.

Poslednim mechanismem jsou emoce. Ty jsou soucasti vSech piedchozim
mechanismu. Napiiklad je vice prospésné, z hlediska emoci, jizda na koni, nez jizda na kole.
Jizda na kole ma obdobnou u¢innost v ramci fyzikalni aktivity, ale pro 1écbu je G€inngjsi

zahrnout emoc¢ni vztah pacienta se zvifetem (Ballarini, 2003).

3.2.4 VVYUZITI ZVIRAT Vv AAT/AAA

AAT je vyuzivano v Siroké Skale klinickych problémi pacientii. At se jednd o
problémy fyzické (Havenar a kol., 2001, Nathanson a kol., 1997), psychické a mentalni
(Redefer a Goodman, 1989, Kanamori a kol., 2001, Barker a Dawson, 1998) nebo socialni
(Nagengast a kol., 1997). Pouziti zvitete v terapii Ize povazovat za prospé$né, nebot’ zvitrata
maji pfirozenou tendenci vytvaret s lidmi pouto (Olbrich a Otterstedt, 2003). AAT lze pouzit
u jedinct kterékoliv vékové kategorie, tedy v prubéhu celého zivota. Od détského veéku pres
dospivajici, dosp€lé az po starsi osoby (Serpell a kol., 2006).

Rozsah pouzivanych zvitat pro terapie je Siroky. NejcastéjSim pouzivanym zviretem je
pes a kun (Fine, 2010). Existuji i zafizeni, kde pro terapie vyuzivaji ryby (Cole a Gawlinski,
1995; 2000), ptaky (Davis, 1988), delfiny (Marino a Lilienfeld, 1998; 2007) nebo tfeba i
slony (Swanepoel a Odendaal, 2005).

Zvitata maji vliv na lidsky Zivot jiZ po mnoho let. Diskuse, které se zabyvaji lidskou a
zviteci zivotni pohodou, naznacuji, Ze se oba druhy navzijem potiebuji (Nordenfeldt, 2006) a
Jjsou na sebe hluboce vazany (Birke a Holmberg, 2011)

Tato podptrnd 1écba je poskytovana vice jak 350 000 pacientim ve vice nez 100
zdravotnich jednotek v San Francisku. Subjekty, kterym byly sluzby poskytnuty, jsou
nasledujici: déti v pediatrické klinice; pacienti s onemocnénim AIDS; pacienti, ktefi potiebuji
péci v oblasti rehabilitace; déti s poruchou chovani a fyzickymi problémy; pacienti pobyvajici

v nemocnicich; pacienti s dusevnimi chorobami. Vetejné zdravotnické organizace v soucasné
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dobé poskytuji rizné sluzby se psy, kteti jsou vhodni pro terapie (Barallini, 2003; Niksa,
2007).

Podle Baralliniho (2003) je AAT jedna z moznosti 1é¢by, ktera je aplikovana na
podpturnych cilech a ma za nasledek pozitivni vysledky u mnoha chorob. V soucasné dob¢ se
AAT rozsitila po celém svéteé a slouzi pro zlepSeni kvality zivota a zdravi v nékterych
terapiich, béhem kterych vznikly néjaké problémy (Cole a Gawlinski, 2000; Connor a Miller,
2000). Z tohoto diavodu bylo provedeno mnoho studii, aby se zjistilo, co je poticba dale
vyvijet pro vétsi ucinnost metody AAT (Brensing a kol., 2003). Jenou z metod, ktera je
zkouména, je terapie za pomoci delfinli. Tato metoda se pouziva v nékolika rtznych
onemocnénich, jako jsou napiiklad autismus, Downlv syndrom, Rettliv syndrom, deprese,
mozkova obrna, a dal$i. V prib¢hu jedné 1écby bylo pozorovédno, ze se delfini snazili
komunikovat snemocnou osobou na zakladé zvySeni jejich hladiny akustického tlaku
(Akiyana a Ohta, 2007).

Bylo prokazano, ze canisterapie je velmi i¢inna metoda u pacientt, ktefi trpi poruchou
feéi. Jedna se predevSim o pacienty s afazii, schizofrenii a demenci, véetné AN (Macauley,

2006, LaFrance a kol., 2007; Nathans-Barel a kol., 2005).

3.2.4.1 Vyuziti AAT/IAAA

Jak jiz bylo zminéno, AAT/AAA maji velmi Siroké vyuziti. At uz se jedna o v€kovou
kategorii, onemocnéni nebo vybér zvitete.

Dillezité¢ zastoupeni ma AAT/AAA u lidi s psychiatrickymi problémy, u kterych
maji zvifata v terapeutickém prostiedi uklidiujici G€inky. Brickel (1982) se snazil, aby zvitata
pomohla odvést klientovu pozornost od nezadoucich podnétt, kterym klienti musi celit, jako
je naptiklad uzkost. Barker a kol. (1998) provedli studii, kterd se zabyvala métenim hladiny
stresu u klientd, ktefi byli hospitalizovani v psychiatrickych 1é¢ebnéch, za pfitomnosti zvifete.
Vyzkumnici se zaméfili na dvé skupiny. Jedna skupina podstupovala AAT a druhd ne.
Pacienti byli vyzvani, aby hlasili jejich hladinu stresu pfed a po kazdém sezeni. Cely vyzkum
dokézal fakt, ze pacientiim, ktefi podstupovali AAT, se hladina stresu sniZila (Barker a kol.
1998).

Antoniolli a Reveley (2005) se zabyvali studii, kterd zkoumala hladinu deprese u
pacientt, ktefi plavali s delfiny. I tato studie se skladd z experimentdlni skupiny a kontrolni
skupiny. Kazda skupina byla pozadana, aby hodnotili svoji Uroven deprese pied a po 1écbé

pomoci ,,.Beck Depression Inventory*“ (Beck a Steer, 1996) a ,,Hamilton Depression Rating
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Scale** (Hamilton, 1980). Vysledkem je to, Ze u experimentalni skupiny doslo k vyraznému
zlepSeni hladiny deprese nez u kontrolni skupiny.

Za potvrzujici vyzkum je brana studie Neppse a kol. (2011), ktefi hodnotili hladinu
deprese i stresu. Vysledky byly obdobné jako u dvou piedchazejicich studii.

Dalsi vyznamnou skupinou, pro kterou je AAT/AAA vyuzivéna, jsou déti. U déti
mohou byt zvifata pfitomna fyzicky, anebo pomoci obrazka v knize, televizi, na tapetach,
prikryvkach nebo oblec¢eni. Urichuk a Anderson (2003) uvadéji, ze déti, které jsou v
pravidelném kontaktu se zvifaty, maji vyS$i uroven sebeucty. Déti se Casto sveéfuji svym
domacim mazlickim, kdyz maji néjaké problémy nebo si s nimi hraji, pokud prodé€lavaji stres
(Thompson, 2009). Jackson (2012) uvadi studii, ktera dokazuje, ze déti z matetskych Skol
maji méné probléml s chovanim pii prechodu na zakladni Skoly, pokud Ziji v rodin¢ se
zvitetem. Zacatek socidlniho vztahu u déti miize byt méné stresujici, pokud ma dité vytvoreny
vztah se zvifetem. Pfechod do lidské spolecnosti a navazani vztahti pak mize byt snadnéjSim
ukolem (Martin a kol., 2002). Zvifata mohou mit na déti i uklidiujici ucinek, coz dokazuje
studie od Katchera a Wilkinse (1997). V té bylo potvrzeno, Ze déti s poruchou pozornosti a
hyperaktivni déti, zvySuji svoji pozornost k uceni, je-li v mistnosti pfitomno zvife.

AAT/AAA mize mit vyznam i u dospivajicich déti, tedy mladeze. Kruger a kol.
(2004) zaméftili svlj vyzkum na mladez s duSevnimi poruchami. Dosli ke zjiSténi, ze mladez
dosahla snizeni Gzkosti, zlepSeni Skolni dochazky, spoluprace a celkové chovani. Zvifata byla
soucasti lécebného procesu a slouZzila jako katalyzator pro uceni, zdroj pohodli a vzor
pozitivnich mezilidskych vztaht.

Mezi dalsi klientely 1ze zaradit star$i osoby. Ve vétSing ptipadi se jedna o pacienty s

né&jakou demenci (Jackson, 2012) a tato problematika bude feSena v dalsi kapitole.

3.2.4.2 ETICKE PROBLEMY

Etické otazky je tieba brat v potaz pii praci AAT/AAA nejen pro dusevni zdravi
terapeuta nebo klienta, ale také pro zdravi zvitete. Stejné jako lidé jsou néchylni na vyhoteni,
tak 1 u zvifat miZe dojit k vyhoteni nebo k ptfepracovani. Proto organizace Pet Partners (diive
Delta Society) vytvotfila normy na ochranu zvitat ve vykonu AAT/AAA (Fine, 2010).

Béhem vybérového fizeni by se nemélo brat na lehkou vahu zvazovani zaClenéni
zvitete do terapie. Pfedpoklada se, ze klienti, ktefi maji obavu ze zvifat nebo z alergie na né¢,

nejsou vhodnymi kandidaty na AAT/AAA. Stejn¢ tak lidé s anamnézou tyrani zvifat nejsou
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vhodnou klientelou. Provéfovany klient, ktery méd zidjem o AAT/AAA, by mél byt
informovan, co to vSe obnasi (Thompson, 2009; Urichuk a Anderson, 2003).

Béhem AAT/AAA se musi brat v potaz i to, ze jsou rizné infekce a bakterie, které
jsou pfenosné ze zviiete na Clovéka a naopak (Cole a kol., 2007). Zvirata, kterd jsou pro
AAT/AAA vyuzivana, musi byt pod veterinarnim dohledem.

Ackoliv jsou zvifata v AAT/AAA velmi pifinosnou metodou 1éCby, vzdy je nutné brat
V potaz, zda zaclenéni zvifete do léCebného procesu nebude mit negativni vliv na samotné

zvite (Jackson, 2012).

3.2.5 Vyuzti AAT/AAA U PACIENTU S ALZHEIMEROVOU CHOROBOU

Demence, véetné¢ AN, patii spolecné s deliriem a depresi k nejcastéjSim psychickym
problémim (Jirdk a Koukolik, 1998). Péce o ¢loveéka s demenci by neméla zahrnovat pouze
takové metody patii jiz zminénd canisterapie, cviceni paméti, tane¢ni terapie, muzikoterapie,
pohybova terapie a dalsi (Mathova 2012).

V AAT pracuje spoustu riaznych zvirat, které pracuji ve zdravotni péci, véetné v péci o
staré lidi s AN nebo jinou formou demence (Buettner a Fitzsimmons, 2011).

Dle Bernabeie a kol. (2013) a Marxe a kol. (2010) AAT pozitivné ovliviiuje chovani
lidi s AN a zlepsuje kvalitu jejich Zivota.

Bylo prokazano, ze AAT, kterd zahrnovala canisterapii, snizuje lidem s AN krevni
tlak, coz minimalizuje agresi, uzkost, zvySuje socialni chovani (Churchill a kol., 1999;
Richeson, 2003; Sellers, 2005; Filan a Llewellyn-Jones, 2006; Perkins a kol., 2008) a zlepsuje
fyzickou kondici (Nordgren a Engstrom, 2012).

Je potfeba mit na paméti, Ze lidé s AN jsou seniofi a s tim jsou spojeny 1 problémy se
stafim. Komunikace s pacientem tak mize byt problematicka. Jedna se pfedevsim o problémy
se sluchem, zrakem, mluvou, hlasem, obsahem konverzace. Je dilezité si takovéto problémy
ovéfit predem, neZ bude canisterapie zapocata (Stanéikova a Sabatova 2012).

Ve Svédsku jsou zavedeny specialni $koly pro canisterapie, kde se psovod uéi, jak
spravné vykonavat terapii pro 0S0by s AN a jinou demenci za pomoci psi. Vycvik trva 18
mesicl a po jeho dokonceni dostane psovod se svym psem diplom. Béhem tohoto vycviku
jsou psi diikladné testovani, aby se zajistila spravna interakce s osobou, ktera trpi AN nebo
jinou demenci (H60k, 2010).

Studii na pozitivni ptisobeni AAT/AAA na pacienty S AN je hned nékolik. Barker a

kol. (1998) diskutuji o pfitomnosti psa b&hem terapii se starSimi pacienty, ktefi trpi AN.
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Uvadéji, Ze pfitomnost psa na terapiich snizuje pacientim srdecni frekvence a zvysuje jejich
socializaci.

Spojeni zvifete a starsi osoby muze byt prospésné tim, ze zviie dava ¢lovéku smysl
pro odpovédnost, cil a sebetctu (Pichot, 2011). Pichot a Coulter (c2007) si uvédomuji, Ze tyto
vyhody jsou dulezité pii praci s lidmi, ktefi ztraceji smysl zivota.

Richeson (2003) provedl studii zaméfenou na star§i pacienty s demenci, ktefi jsou
v domovech s pecovatelskou sluzbou. Zkoumal vliv AAT na rozrusené chovani a socialni
vztahy pacientli. Richeson potvrdil, Ze kazdodenni aktivita na AAT snizuje rozrusené chovani
pacientt a zvysuje socialni interakce mezi pacienty s demenci.

Pouziti psa v ramci 1é€by u pacientti s AN miiZze byt velmi prospésné. Lidé s AN maji
ruzné klinické ptiznaky v riznych fazich onemocnéni. Pacienti se mohou izolovat od
okolniho prostiedi a uzavtit se do sebe. Prestanou komunikovat s ostatnimi osobami a v tomto
ptipadé muze pes slouzit jako jediny komunika¢ni prostiedek. Nekdy pacienti za¢nou mluvit
po dotyku se psem nebo po chovani psa, které je pro né zajimavé. Zacinaji se usmivat a
promlouvat par slov. Dokonce je mozné, Ze takto za¢nou komunikovat i s lidmi (Cevizci a
kol., 2013).

Lidé s AN se mohou bat chodit ven. Venkovni prostfedi se pro né¢ zda byt nebezpecné,
a proto je velmi vhodné, aby pacienti chodili ven na prochazky se psy, ktefi jim davaji pocit
bezpeci. Pes se mlze naucit rozpoznavat riizné chovani pacienta, a tak poptipad¢ upozornit
zdravotnicky persondl. Piikladem toho mlze byt St€kani, kdyZ se pacient chystd nevédomky
opustit budovu 1é¢ebného ustavu. V nekterych ptipadech Ize psa vycvicit na zapamatovani si
cesty domd, jelikoZ pacienti s AN se lehce ztrati a zapomenou cestu zpét. V téchto ptipadech
se jedna o dlouhodoby pobyt psa s pacientem (Cevizci a kol., 2013).

Williams a Jenkins (2008) zjistili, ze zvife, které navstévuje Gstavy s pecovatelskou
sluzbou, miiZze poskytnout riizné vyhody vcetné relaxace, zlepSeni apatie, agitace, agrese a
krevniho tlaku. Tyto navstévy nejsou prospéSné pouze pro lidi s AN, ale také pro
zdravotnicky personal, ktery o n¢ pe€uje. Churchill a kol. (1999) se domnivaji, Ze pes mtlize
byt ndpomocen u pacientil, kteti trpi strachem ze zapadu slunce. Pfitomnost psa nalad'uje
pacientovi pocit bezpeci a tim se stava klidnéjSim.

Akvarijni studie terapie ukazaly, zZe stravovaci navyky pacientli s AN se zlepsily poté,
co se starali o ryby a davali jim krmeni. Navic starani se o akvarijni ryby zlepSuje pohybové

dovednosti a zvySuje socializaci pacienta (Edwards a Beck, 2002).
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Nékolik studii prokézalo, Ze zejména canisterapie je velmi prospéSnou metodou AAT.
Pes mize slouzit jako preventivni a intervencni prostfedek u pacienti s AN. AAT vede ke
zlepseni riznych psychiatrickych onemocnéni, vcetné¢ AN, demence, deprese, uzkosti,
zavislosti, schizofrenie, poruchy autistického spektra (Rossetti a King 2010; Aoki a kol.,
2012).

Cile AAT mohou byt zafazeny do péti okruht, jako jsou socidlni, psychologické,
Skolici, fyzické a motivacni. Kromé téchto okruhti, které jsou ocekavany u pacienti s AN, se
aplikaci AAT/AAA snazime dosdhnout 1 fyziologického zlepSeni, lepsi zaméfeni na zivotni
prostfedi, umoznéni fyzického kontaktu, interakce s okolim, zlepSeni nutricniho chovani,
socializace, motivace, zvySeni fyzické aktivity, sniZzeni stresu a poruchy nélad jako jsou

deprese a agitace, snizeni pocitu osamélosti (Cevizci a kol., 2013).
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4 MATERIAL A METODY

4.1 POSTUP

Béhem tii mésict bylo provedeno 10 navstév za pfitomnosti psa, na nichz se trénovaly
kognitivni funkce, predev§im pamét’ a orientace v Case. Pied zapocetim vyzkumu podstoupili
vybrani pacienti kognitivni testy, MoCa. Tyto testy nam mély poukdzat na piiblizné stadium
demence pacientli. Canisterapie se konaly kazdy tyden dopoledne, kdy pacienti jsou v
,»hejlepsi kondici®. Po provedeni cyklu deseti navstév byly pacientim opét udélany kognitivni
testy, aby se mohlo posoudit, zda canisterapie méla pozitivni vliv na zlepseni jejich zivotni
pohody, pfedevsim zlepSeni jejich kognitivnich funkeci.

Montrealsky kognitivni test (Nasreddintv test) zkouma nékolik oblasti pacientovych
schopnosti. Jedna se o zru¢nost, prostorovou orientaci, zrakovou konstrukéni zruénost,
pojmenovani zvifete, pamét’, pozornost, opakovani vét, vybavovani slov, abstrakci, pozd¢;si
vybavovani slov, orientaci.

Pacient v tomto testu muze dosahnout 30 bodt. Skore 26 a vice je pokladano jako

normalni. V opa¢ném piipad¢ trpi pacient uréitou formou demence.

4.2 UCASTNICI

Vyzkumu se zacastnilo dohromady 10 pacientd z domova pro lidi s Alzheimerovou
nemoci (,,Domov Alzheimer*) v Roztokach, z ¢ehoz bylo 9 Zen a 1 muz. VSichni se zacastnili
vstupnich kognitivnich testi MoCa. 5 pacientii bylo bez canisterapie, a tato skupina
predstavovala kontrolu vic¢i druhé experimentalni skuping, kterd naopak canisterapii méla.
Vybér byl zaméfen na pacienty, ktefi za prvé maji dobry vztah k pstim, a ktefi o canisterapii
stoji a za druhé jsou schopni vyplnit kognitivni testy v nastavenych kritériich.

Pacienti s canisterapii se pohybuji ve v€kové kategorii od 81 do 90 let. Dle Mini
Mental State Exam (MMSE), skaly hodnotici kognitivni funkce, maji z téchto 5 lidi 1.
stadium demence dva pacienti, 2. stadium demence jeden pacient a dva pacienti 3. stadium
demence. V zatizeni se nachazeji od 9 mésict az 2,5 roku.

Pacienti bez canisterapie se pohybuji ve vékové kategorii od 77 do 94 let a dle MMSE,
jsou dva pacienti v 1. stadiu demence, dva pacienti ve 2. stadiu demence a jeden pacient ve 3.

stadiu demence. V ustavu jsou hospitalizovani 1,5 az 2,5 roku.
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Nékolik pacientd, ktefi se zucastnili canisterapie, se ze zdravotnich divodi nemohlo
dostavit na vSechna sezeni. VéEtSinou se jednalo o nejstarsi pacienty. Na canisterapii chybéli

maximalné 2x. Vétsina z nich nechybéla ani jednou.

4.3 NAPLN CANISTERAPII

Naplni vSech canisterapii bylo procvi¢ovani kognitivnich funkci, pfedev§im paméti a
orientace v ¢ase. Bylo vyuzivano hned n¢kolik psii. Na 6 canisterapiich byli pfitomni dva psi
plemene toy pudl. Na 3 se vyuzivalo §t€né¢ plemene chodsky pes a na jedné byl ptitomen
australsky ovcak. U né€kolika canisterapiich byl ptitomen i dzungarsky kiecek.

Hodiny stoy pudly byly vedeny pasivni formou canisterapie. Pacienti se stfidali
Vv chovani psi a odpovidali na dané otazky. Hodiny s chodskym psem a australskym ovéakem
byly vedeny aktivni i pasivni formou canisterapie. V prvni poloviné canisterapie davali
pacienti psim rizné povely a odménovali je pamlsky. V druhé poloviné zde pes plsobil uz
jen jako pozitivni podnét a pacienti odpovidali na dané otazky.

Ob¢ formy canisterapii mély své vyhody. Béhem aktivni formy si pacienti
procvicovali jemnou a hrubou motoriku, pamét” a komunikacni schopnosti. Béhem pasivni
formy se procviCovala pamét, komunikacni schopnosti a orientace v ¢ase. Dilezitou
schopnosti bylo udrzeni pozornosti na tkolech, které méli pacienti spliovat.

Mezi ukoly, které méli pacienti vykonavat, patiilo pfedevSim pojmenovani zvirat.
V ramci pojmenovani se procvicovala abeceda, pfifazovani hlast zvifat a jejich Casti téla,
vypravéni, k ¢emu ndm zvifata slouzi a poznavani psich plemen. DalSimi ukoly bylo
zapamatovani si jmen, rasy a v€k vyuzitych pstl, popis jejich exteriéru. Ke konci hodiny se
vzdy cviéila orientace v Case (rok, ro¢ni obdobi, mésic, den) a popisovalo se, co se v danou
dobu dé&je (napft. v prosinci jsou Vanoce, na podzim pada listi,...).

Jelikoz se jedna o AAT/AAA vyuzité u pacientti s Alzheimerovou chorobou, muselo

se beéhem sezeni nékdy improvizovat, ale zaroven se zachovavala celkova napli terapii.
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5 VYSLEDKY

5.1 SOUHRNNE VYSLEDKY

Tabulka 3 Srovnani vysledki testi MoCa experimentalni a kontrolni skupiny

Pacient 1. test 2. test Rozdil
Muz A 2 7 +5
Zena A 0 0 0
Experimentalni 5
. Zena B 2 7 +5
skupina
Zena C 19 12 -7
Zena D 9 9 0
Zena A 7 8 +1
Zena B 14 12 -2
Kontrolni
Zena C 20 18 -2
skupina
Zena D 23 23 0
Zena E 20 22 +2

Jak je z tabulky ziejmé, terapie za vyuziti pst byla Gsp&$na, nicméné je potieba brat

vSechny vysledky s rezervou, jelikoz pro vSechny pacienty nemohly byt splnény stejné

podminky.

Nejlepsich vysledkt dosahli Muz A a Zena B, jejichz zlepseni ¢ini 5 bodt. Zeny A a D
mély vysledky testi v obou pfipadech stejné, tedy Zadné zlepSeni, ale ani zhorSeni. Jedina
Zena C se zhorsila a to o celych 7 bodi. Jeji zhorSeni, pfi¢itam skute¢nosti, ze druhy test

vykonévala v hor§im psychickém stavu.
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Kontrolni skupina dopadla v testech hife. Ke zlepSeni doslo téZ u dvou pacientt - u
Zeny A to bylo jen o 1 bod a u Zeny E o 2. U Zeny D nedoslo k z4dné zméng&. V obou
piipadech dosahla 23 bodtl, coz byl ale nejvyssi vysledek ze viech zGdastnénych osob. Zeny

B a C se zhorsily. Jejich rozdilnost mezi prvni a druhym testem ¢ini 2 body.

5.2 VYSLEDKY EXPERIMENTALNI SKUPINA

MUZ ,,A% — 85 let

Tento muz kolisa mezi stddiem 2 - 3. V domové Alzheimer je hospitalizovan 2 a piil
roku. Prvni vysledky v kognitivnich testech MoCa dopadly $patné, a to pouze 2 body. Test
dopadl Spatné i z toho divodu, Ze muz ma velky problém se zrakem. Na jedno oko viibec
nevidi a na druhé Spatné. Proto nebylo jednoduché vyplnit otazky, na které musel vidét
(kresleni krychle, spojovani Cisel s pismeny, poznavani zvifat). Nicméné i pies vysoké
stddium demence bylo vyplilovani testii bez problémil. Je to jediny pacient, ktery vystudoval
vysokou Skolu, a béhem vyplilovani testii to bylo ziejmé. Pokud pacient nevédél odpovéd’ na
otazku, vzpominal na to, ze v minulosti tyto odpovédi védél. Popisoval, co diive vSechno
zvladal a umél. Uvédomoval si, Ze nyni uz tyto véci zvladat nebude. Vzhledem k jeho stadiu
demence bylo toto ptekvapujici. Celkové byl tento pacient nejvice vyie¢ny a obcas byl
problém mu néco sdélit.

Béhem canisterapii byl pacient velmi ¢ily. Chtél se do vSeho zapojovat a vypravét
rizné historky. Jako jediny vynalozil fyzickou aktivitu a zacal si hrat se psem. M¢l problém
s vyslovnosti povell pro psa. Takze se s nim fec trénovala. Pokud se jednalo o pasivni formu
canisterapie, pacient béhem nich usinal. Bylo zapotiebi ho aktivné zacleniovat do tkoll, aby
udrzel pozornost. Ve tiech ptipadech canisterapie nebyl pacient lucidni. Nechtél komunikovat
a zapojovat se do aktivit se psy. Pouze sedél a koukal. V téchto ptipadech se pacientovi
nechaval na klin€¢ pes, se kterym si povidal. Jelikoz pacient dobie ovladal rustinu, zacal
z ni¢eho nic na psa mluvit rusky a s terapeuty také. Zdalo se, Ze ani neveédél, ze se mluvi
cesky. Pacient se po sezenich, na kterych byl aktivni, chtél starat o ostatni pacienty a pomahal
jim napftiklad s chiizi k vytahu. ZlepSovalo se jeho socialni chovani vii¢i nim a snazil se s nimi
komunikovat.

Druhé vysledky kognitivniho testu byly lepsi. Pacient dosahl 7 bodii. BEhem druhého
testu byly pro pacienta ptipraveny zvétSené obrazky, které mu meély usnadnit vyfeSeni
problému se zrakem. I ptes viditelnost nebyly vysledky v této sekci dobré. Zdatilo se pouze

poznani zvitat. Co se tyCe kresleni krychle, pacient u toho dokdzal vydrzet dlouho, a kdyZ se

26



mél zabyvat dal§im ukolem, stdle myslel na kresleni krychle a od kresleni hodin ,,0db&hl*

op¢t ke krychli. Pozitivni na tom je to, Ze se snazil problém fesit.

ZENA ,A“—90 let

Zena dle MMSE trpi 2. stadiem demence. V domové stravila uz 2 a pul roku Zivota.
Jeji vysledky Vv kognitivnich testech MoCa 100 % odpovidaly vysledkim MMSE, protoze
Vv obou testech dosdhla 0 bodl. Tento vysledek si vysvétluji jako disledek nervozity. Béhem
vyplilovani testi bylo zifejmé, Ze se to pacientce moc nelibi a je nervozni. Nechtéla
komunikovat a vénovat mi pozornost. Z tohoto divodu nebylo mozné nikdy test dokoncit,
protoze cilem prace neni uvést pacienta do stresu, ale naopak se stresu vyvarovat.

Tento problém nastal pouze tehdy, kdyz se mély vypliovat testy. Béhem canisterapii
byla Zena vytfecnéjsi, ochotna si povidat a plnit ukoly. Této spolupraci pfispéla pfitomnost
psa. Zena se smala zabavnému chovani psa, byla uchvacena jeho exteriérem a méla velky
zajem o praci s nim. Jeji pozornost na terapii byla udrzovana hlavné tehdy, kdyz probihala
aktivni terapie se psem. Pokud se jednalo o terapii, kde pes plsobil pouze jako pasivni podnét
pacientovi, tak Zena usinala. Na terapii se poznavala zvifata, kterd se objevovala
Vv kognitivnich testech MoCa. Tyto zvifata pacientka poznavala, proto se domnivam, Ze kdyby

b&hem vyplilovani testi MoCa byl pfitomen pes, Zena by dosahla vice bodi.

ZENA ,,B¢ — 82 let

Hospitalizovana je v domové 1 rok a 2 mésice. Dle testt MMSE trpi pacientka 1.
staidiem demence. Vysledky testu MoCa se velmi liSily s vysledky MMSE. Prvni vysledky
testu MoCa nedopadly nejlépe. Pacientka dosahla 2 bodii. Komunikovala bez problému a
snazila se udrzet mySlenku a vyfteSit dané¢ problémy. Pacientce chybi slovni zdsoba. Ve
vétsing piipada védeéla, o co se jedna, ale nedokazala si vzpomenout, jak se tomu fika. Bylo na
ni vidét, Ze se timto velice stresuje a mrzi ji, Ze to nevi. V jednom ptipad¢ se skoro rozbrecela.
V této chvili se samoziejmé od testu odstoupilo a s pacientkou se zacalo fesit néco jiného, co
Ji nestresuje. Konkrétné tento problém nastival vzdy u poznavani zvitat. Zvifata popsala
slovy a dokazala fici, k ¢emu napiiklad slouzi, ale na nazev si uz vzpomenout nemohla.
Nekdy zacala mluvit z cesty a fesit véci uplné mimo test. Krok po kroku jsme se opét dobraly
k danému problému.

Co se tyce jejiho chovani na canisterapiich, byla pacientka velice nadSena
Z ptitomnosti psa. Byla psem fascinovana a mohla na ném o¢i nechat. Chtéla psovi davat

neustale povely a psa odméiovat. Pokud se jednalo o pasivni formu canisterapie, chtéla mit
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psa porad na klin€. Problém, ktery méla béhem testd, se ale nezlepSil. BEhem canisterapii se
zlepsilo jeji socializa¢ni chovani, kdy zacala komunikovat i s jinymi pacienty. Doslo to az
Kk tomu, Ze po canisterapiich si lidé ze sezeni sedavali spolu.

Druhy test MoCa dopadl 1épe nez prvni. Pacientka dosahla vysledku 7 bodu. Zlepsila
se v chapani ukoll a vyvarovala se pouzivani kolecek, které porad chtéla kreslit. Vzpomnéla

si i na jedno zvife a spravné ho pojmenovala.

ZENA ,,C“-81 let

V zatizeni je 9 mésicii. Pacientka mé dle MMSE 1. stddium demence. Ze vSech
MoCa lepsi nez druhé. V prvnim testé dosdhla 19 bodi. V kazdém tukole byla v nécem
uspé&sna. Jako jedina dokazala nakreslit hodiny a bez problému pojmenovavat zvitata.

Jelikoz méla mirn&jsi stadium demence, béhem canisterapii se ¢asto nudila. Ukoly pro
ni byly jednoduché a s vétSinou si védéla rady. Nebyl na ni vidét takovy zajem jako u
ostatnich pacientd. Nicméné se zapojovala a se psy si hrala. Parkrat se pacientka zvedla a
Z terapie odesla diive. Bylo zapotiebi mit k ni jiny pfistup nez k ostatnim, aby pro ni terapie
byla pfinosna.

Jak jiz bylo zminéno, tak druhy test dopadl htife nez prvni. Pacientka dosahla 12 bodu.
Domnivam se, Ze to neni tim, Ze by se zhorSila, nybrz tim, Ze prochazela osobnimi problémy a
nemohla se tolik soustfedit jako dfive. I kdyZ méla problémy, byla ochotnd spolupracovat a

povidat si.

ZENA ,, D% — 85 let

Domov Alzheimer je jejim domovem uz 2 roky. Vysledky kognitivnich testt MMSE
ukazuji, Ze pacientka ma 3. stddium demence. Jeji vysledky testi MoCa byly rovnocenné.
V obou testech dosdhla 9 bodl. Pacientka se zda byt velice zakiiknuta a jevi se jako ¢lovek
bez znalosti. V testech bylo piekvapujici, jak tkoly zvlada a je ochotna je plnit. V prvnim
testu byla velmi uspésnd v ¢iselnych tkolech. Naopak v druhém testu byla lepsi v kresleni.

V ramci canisterapii se opét moc neprojevovala. Pokud pfiSla n¢jaka otazka, pacientka
nechtéla odpovédet, pokud jsem se ale zeptala pfimo ji, snaZila se odpovédét. Ze psa méla
radost a snazila mu davat povely a odménovat ho. Po n¢kolika terapiich, na kterych se
poznavala zvifata, se pacientka velmi zlepSila a zacala na otazky reagovat a vSechny zvitfata

poznavat. Pokud ji clov€k nevénoval pozornost, usinala.
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5.3 VYSLEDKY KONTROLNI SKUPINA

Co se tyce kognitivnich testi MoCa, které celd kontrolni skupina vykonala, nejvétsi
problém pacienti méli a prostorovou orientaci a zru¢nosti. Nikdo nedokazal pospojovat Cisla
s pismeny. Ve vétsing piipadi doslo alespon ke spojeni ¢isel od 1 - 5. Dalsim problémem bylo

pozd¢jsi vybavovani slov.

ZENA ,, A% - 83 let

V zafizeni bydli 1 rok a 4 mésice. Podle kognitivnich testt MMSE (Mini-Mental State
Exam), které jsou pacientim v domové délany, ma pacientka 3. stadium demence. Jeji
vysledky Vv prvnim kognitivnim montrealskym test¢ MoCa dosahovaly 7 bodii. Druhy test
dopadl 1épe ale pouze o jeden bod, tedy 8 bodtl. Zena méla velky problém s udrzenim
tak chtéla vypravét rizné zazitky ze Zivota. Cely test probihal tedy formou povidani a
odvadéni feci na jiné téma. Nebylo mozné pacientku udrzet u jedné myslenky. Pani
nepusobila, ze by trpéla nadmérnou demenci, bohuzel jeji test z kontrolni skupiny dopadla

nejhure.

ZENA ,B“ - 79 let

Dle vysledkii kognitivnich testt MMSE trpi pacientka demenci ve stadiu 2. V domové
Alzheimer je hospitalizovana 2 roky a 9 mésict. V kognitivnim testé MoCa dosahla vysledkt
14 a 12. bodi. Pacientka se tedy zhorSila o 2 body. Prace s ni byla velmi pfijemna. Bylo vidét,
7e stadium demence je v 1. fazi. Zena dokazala udrzet dlouhodob& myslenku a soustiedit se
na dany problém. Jako jedind se intenzivné snaZila problém fesit, a pokud ji néco neslo, chtéla

se vratit a chybu napravit. To se jednalo hlavné o kresleni krychle.

ZENA ,,C“ — 86 let

V zaftizeni Zije 1 rok a 9 mésict. Dle MMSE ma Zena 2. stidium demence. Vysledky
MoCa tomu neodpovidaly, protoZe pacientka dosahla v testé 20 a 18. bodii. Zena se sice o 2
body zhorsila, ale jeji vysledky dosahovaly vysoko. Vypliiovani testu bylo velmi ochotné a
probihalo v zdbavné atmosféte, coZz béhem vypliovani je diilezité. Nebylo zcela viditelné, ze

se jedna o pacienta s AN.

ZENA ,,D“ - 94 let
V domov¢ je 1 rok a 9 mésict. Kognitivni testy MMSE vySly jako 1. stddium

demence. Tato Zena dosahla nejlepSich vysledki, a to 23 bodi v kognitivnim testé¢ MoCa.
29



Tento vysledek méla v obou testech. Jako jedina z pacienti dokazala pospojovat Cislice
s pismeny. Bohuzel ne tak dokonale, jak test vyzaduje. Nebylo ziejmé, Ze se jedna o pacienta

s AN. Vse prob¢hlo bez problémii a s ochotou pacienta.

ZENA LE“ - 77 let

Hospitalizovana je v domové 2 roky. Podle vysledki v kognitivnich testech MMSE
ma zena 1. stddium demence. Jeji vysledky v prvnim kognitivnim test¢ MoCa dosahovaly 20
bodii. Druhy test dopadl o 2 body lépe, tedy vysledek je 22 bodil. Zena méla problémy
s rukou, a proto nemohla vyplnit otazky, které musela dokreslit. Tento problém byl vyieSen
tim, Ze prstem naznacovala, jak dany utvar bude vypadat. Bylo to velmi poucné, protoze Zena
dokazala tyto otazky vyftesit. Méla tedy velmi dobrou predstavivost. Jednalo se o kresleni
krychle a hodin. Ne v§e mohlo byt prstem naznaceno, ale pfedpoklada se, Ze pokud by mohla,

danou otazku vytesi.
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6 DISKUSE

Cilem této prace bylo zameéfit se na zlepSeni zdravi u pacienti s AN, predevSim
zlepseni kognitivnich funkci. Ze zjisténych vysledkl je patrné, ze canisterapie pozitivné
pusobi na zlepSeni téchto faktorti.

Vysledky tohoto vyzkumu se shoduji i s vysledky n€kolika jinych autora.

Stejné jako Bernabei a kol. (2013) a Marx a kol. (2010) 1 zde se ukazalo, ze AAT
pozitivné¢ ovliviiuje chovani lidi s AN a zlepSuje kvalitu jejich zivota. I kdyz se vyzkum
nezabyval méfenim krevniho tlaku, faktory, které vyska tlaku ovliviiuje, se diky AAT vyrazné
zlepsovaly. U pacientll nebyla znat zadna agrese, ba naopak byli vice socialné zalozeni a
nepanovala u nich zadna uzkost. Toto zjisténi mélo i nékolik jinych autort, jako jsou
napiiklad Churchill a kol. (1999), Richeson (2003), Sellers (2005), Filan a Llewellyn-Jones
(2006), Perkins a kol. (2008). Williams a Jenkins (2008) uvadéji i pozitivni ptisobeni zvifat na
persondl, ktery se stard o lidi s AN. | vtomto pfipad¢ Ize tuto domnénku potvrdit. Zvife
v domové vykouzlilo pozitivni prostfedi pro vSechny pfitomné. Dle Mathové (2012) by péce
o Clovéka s AN neméla zahrnovat pouze farmakologické metody. V domové pievladaji
nefarmakologické pfistupy, jako jsou napiiklad jiz zminéna canisterapie, cviceni paméti,
muzikoterapie a dalsi.

Mimo canisterapie se u pacienti s AN vyuziva i terapie s jinymi zvifaty (Buettner a
Fitzsimmons, 2011). Rovnéz v ,,Domové Alzheimer* se vyuziva ptitomnosti $neka, kiecka a
kralika. Stejné jak se zminili Pichot (2011) i v nasem piipadé si pacienti ptipadali béhem
canisterapii uziteCni. Né&ktefi pacienti v domové subjektivné ztraceji sviyj vlastni ,,smysl
Zivota® a canisterapie jim v takovémto ohledu velmi pomaha (Pichot a Coulter c2007).
Vyzkum se podobné jako u Richesona (2007) zamétoval na pacienty zijici v domovech
s peCovatelskou sluzbou a zjisténé vysledky vyzkumu se shodovaly. U pacientli bylo
pozorovano snizeni Uzkosti v pfitomnosti psa nebo jiného zvifete. Béhem canisterapiich se,
stejné jako u vyzkumu Cevizce a kol. (2013), pacienti usmivali a za¢ali promlouvat nékolik
slov, jen kdyZz vidéli psa. DuleZitym zjist€énim bylo, Ze n&kterym pacientim vyhovovala
aktivni forma canisterapie. Béhem pasivni formy pacienti usinali, takZe to pro né nebylo tolik
zajimavé. Cevizci a kol. (2013) popisovali zlepseni socialniho chovani mezi pacienty, coz se
shoduje i svysledky naSeho vyzkumu. Po zjisténi, ze nefarmakologicka 1écba vyrazné
pomaha pacientim s AN, jsem toho nazoru, Zze by méla byt nefarmakologicka 1écba brana
jako velmi dilezitou metodou 1écby. Tento fakt potvrzuji i studie od Herrmanna a Gauthiera
(2008), Hogana a kol. (2008) a Kvernma a kol. (2009).
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Pes patii mezi zvifata, kterd vyrazné ovliviiyji kvalitu Zivota a to pfedevsim u lidi
s n¢jakym postizenim. Psi mohou byt zdrojem dilezitych podnétl pro spokojeny Zzivot. Je
mozné se jich dotykat, hladit je, a tim uspokojovat potfebu néznosti. Pes ma na Clovéka
kdykoliv cas. Udrzuje Clovéka v aktivité, a i kdyz se Clovék nezlcastiiuje terapie, pes

vV domacnosti mize zlepSovat zivotni pohodu pouze svoji pfitomnosti.
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7 ZAVER

Prvotnim cilem prace bylo zjistit, zda AAT/AAA pozitivné plsobi na kognitivni
funkce u pacientli s AN. Hodnotily se zmény kognitivnich funkci pomoci hodnotici skaly
MoCa. Vysledky kognitivnich testti poukazaly, ze ke zlepSeni téchto funkci skute¢né doslo.
Mimo téchto vysledkit zmén dle testu MoCa nam prace poukazala spiSe na zlepSeni zivotni
pohody pacientd. Mezi tyto faktory patii pfedevsim zlepSeni komunikace, nalady, snizeni
uzkosti, depresi nebo teba stresu.

Cely vyzkum probihal v kratkém ¢asovém obdobi a za ztizenych podminek, jelikoz se
jednalo o praci s lidmi s AN. Pro vSechny nemohly platit stejné podminky. Testy se provadély
u pacientd v rizném case a za ruznych podminek. Proto se domnivam, ze vysledky testt
nejsou tak vérohodné a je potieba je brat pouze orientacné. Nicméné vysledky nam pfinesly
zjisténi, Ze ke zlepSeni zivotni pohody skute¢né dochazi a cely vyzkum se shoduje i
s vysledky jinych autort.

Tato problematika je stale ve vyvinu a vysledky nejsou na tolik presvédCivé, aby
AAT/AAA bylo povazovano za léCebny prvek, ktery by byl podporovan finanéné
zdravotnictvim. Pro dalsi presvédcivé vysledky je zapotiebi se touto problematikou intenzivné

vénovat a to dlouhodobg.
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