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UVOD

Pisemna prace se zabyva rozvojem = kognititivnich  funkci u
neurodegenerativnich onemocnéni a vlivem kognitivni rehabilitace na tyto funkce.

V soucasné dobé se musime potykat se starnutim vlastni populace a s problémy
s nimi souvisejicimi, tedy v roviné ekonomickeé a spolecenské. Déle zaznamenavame nartst
civiliza¢nich onemocnéni, na které medicina zatim nenasla feSeni.

Demence je onemocnéni, které vyrazné ovlivituje kvalitu Zivota postizeného a
také jeho nejbliz§i okoli. Otazkou ziistava, jak u téchto lidi zachovat co nejdelSi dobu
kognititivni funkce moznd co na nejvyssi Urovni, aby tyto zmény co moznd nejméné
zasahovaly do bézného Zivota.

Jednou z metod je pravé kognititivni rehabilitace.

M¢la jsem moznost analyzovat vliv  kognititivni rehabilitace u
neurodegenerativnich onemocnéni ve Fakultni nemocnici Ostrava srovnat tyto vysledky s
vysledky u skupiny psychicky zdravych seniori, prace se zabyva také nekognitivnim

efektem kognititivni rehabilitace ve smyslu emotivity.



TEORETICKA CAST

1 Stari a starnuti

1. 1 Vymezeni pojmu starnuti a teoretickda vychodiska

Starnutim se rozumi souhrn zmén ve funkcich a struktufe organismu
podminujicich jeho zvySenou zranitelnost, pokles jedincovych schopnosti a vykonnosti,
které nakonec kulminuji v termindlnim stadiu a ve smrti (Langmeier, Krej¢itova, 2006).
Pacovsky (1990) jej vnima jako pfechodné obdobi mezi dospélosti a staiim, fyziologicky
jev, ktery neodkladn¢ vede ke stafi. Starnuti je individualni proces, coz je dano jak
genetickou vybavou, tak riznym zivotnimi podminkami, odliSnym zplisobem zivota,
zdravotnim stavem a interakcemi s prosttedim (Miihlpachr, 2001). Starnuti je
diskontinuitni proces, coz znamena, ze v urCitych fazich stairneme rychleji a v nékterych
pomaleji (Haskovcova, 2010).

Véda zabyvajici se stafim a starnutim, problematikou starych lidi a zivota ve
stafi, se nazyva gerontologie. Nazev oboru je odvozen z feckého slova geron, coz znamena
stafec. Pfedmétem tohoto oboru je maximalni zmirnéni handicapii a deficiti stari (Pfihoda,
1974). Autorem slova gerontologie je mikrobiolog a imunolog, nositel Nobelovy ceny 1. E.
Me¢nikov, ktery jej poprvé pouzil v roce 1903 ve své eseji ,,Etude sur la nature humaine

Starnuti mize nabyvat troji podoby:

Uspésné stdrnuti a zdravé stiii, kdy piiznivy zdravotni stav, psychicka
adaptace na staii i ekonomicka situace odpovidaji socidlni situaci a naroklim prostiedi, coz
umoziiuje spokojeny zivot, seberealizaci a participaci az do dlouhovékosti, zvlasté v
bezbariérovém prostiedi.

Obvyklé starnuti a staii, kdy existuje nevyrovnanost mezi Spatnym zdravotnim
a funkénim stavem, psychickymi potfebami a socidlné- ekonomickymi potiebami.
Vysledkem je nedostate¢na spokojenost a seberealizace.

Patologické stari, kdy zdravotni a funk¢ni stav spolu se spokojenosti,
seberealizaci a participaci je hor$i nez u ostatnich vrstevnikii. Nemoci vysSiho véku
nastupuji diive ¢i jsou vyrazn€jsi, dochazi k rezignaci a socidlnimu vylouceni, ke ztraté
naplnéni smyslu, ztrat¢ sobéstacnosti, v krajni varianté az k zanedbavani ¢i zneuzivani.

Vyskytuje se chudoba. Velky vliv na patologické stafi ma involuce, zdravotni stav, Zivotni



udalosti, finanéni situace osobnostni charakteristiky (Cevela et al., 2012).
1. 2 Vymezeni pojmu stayi

Kalvach et al. (2004, s. 47) uvadéji nasledujici definici stafi: ,,stafi je oznaceni
pozdnich fazi ontogeneze, ptirozeného pribéhu zivota. Jde o projev a disledek involu¢nich
zmén funkénich 1 morfologickych, probihajicich druhové specifickou rychlosti s vyraznou
interindividudlni variabilitou a vedoucich k typickému obrazu ozna¢ovanému jako stafecky
fenotyp. Ten je modifikovan vlivy prostfedi, zdravotnim stavem, zivotnim stylem, vlivy
socialn¢ ekonomickymi i psychickymi vcetné aspirace, sebehodnoceni, adaptace a pfiijeti
urcité role®.

Langmeier s Krej¢itovou (2006) definuji staii jako obdobi po 65. roce Zivota,
kdy je clovek nachylnéjsi k riznym nemocem a jeho prozivani sméfuje od extraverze k
introverzi a k melancholii

V Eriksonové psychosocialnim ¢lenéni osmi veékt Clovéka se stafi nazyva
pozdni ve€k, tadi zde jedince starci 65 let a v této fazi se podle n¢j €lovek tesi konflikt
zoufalstvi a integrity — cilem je pravé dosazeni osobni integrity, jez je vysledkem celého
jeho predchoziho zivota. Nedostatek integrity zptisobuje nevyrovnanost, zoufalstvi a strach
ze smrti (Ri¢an, 2004).

Podle Ri¢ana (2004) Ize vymezit:

. kalendarni vek
. biologicky (funkéni) vék
. socialni vék

. psychologicky vék

Kalendaini vek je dan poctem prozitych let, je povazovan za objektivni métitko
starnuti, avSak ptehlizi individudlni rozdily jedinct. (Pokorna, 2010). Je urceno
dosazenim dohodnutého v€ku vychazejiciho z primérného pribéhu zivota a starnuti.
Vyhovuje demografickym 1 jinym potiebam, protoze je jasné stanovitelny. Biologicky vék
se muze lisit u kazdého jedince. Tempo procesu starnuti je je ovlivnéno jak genetickymi a
biologickymi zménami, tak zménami psychickymi a socidlnimi.. Existuji lidé, ktefi starnou
rychleji (progerie) €1 naopak pomaleji, proto se jejich biologicky vék nemusi shodovat s
vékem kalendainim. Socidlni stafi predstavuje zafazeni seniora do spolecnosti, je dano

zménami socidlnich roli, postojl i potencialu, provazi ho rizna znevyhodnéni 1 udalosti



spojené s pokrocilym vékem — odchod do starobniho diichodu, nezaméstnanost, ztrata

partnera a osamostnéni déti od rodi¢ (Cevela et al, 2012).

1. 2. 1 Periodizace stari
Nejznaméjsi periodizaci staii je Pfithodovo déleni (1974), ve kterém posledni

fazi nazyva seniem a dé€li ji celkem do tii kategorii:

. senescence (60-75 let)
. kmetstvi (75 — 90 let)
. patriarchum (od 90 let)

Podle Ptihody (1974) ma chatrani organismu nékolik etap liSicich se tempem i
intenzitou involu¢nich pochodl. V prvnim obdobi je organismus odolny a stirnuti je
zavislé na vngjSich vlivech, zivotospravé a kvalité¢ zarode¢né bunky. V druhém obdobi je
JiZ odolnost organismu sniZena vyrazné€ji a involucni procesy probihaji rychleji. Zakladnim
rysem tohoto obdobi je piiklon k duchovnim hodnotdm, k introverzi, introspekci a k
egocentrismu. Vek nad 90 let je poznamenan osamélosti zpisobenou umrtim vrstevniki 1
mlads$ich rodinnych ptislusnikii a u jedince se objevuje rezignace nasledovana o¢ekavanim

brzkého konce.

Svétova zdravotnicka organizace uvadi ¢lenéni stafi na :
* stiedni vék (45 — 60 let)
* ranné stari (60 — 75 let)
* pokrocily v&k (75 — 90 let)
+  vysoky vék a dlouhovékost (nad 90 let) (Ri¢an, 2004, s. 332)

Dnes je vystizné déleni stari na:

* mladé seniory (young-old: 65-74 let)
* staré seniory (old-old: 75 — 84 let)

* velmi staré seniory (oldest-old, very old old — od 85 let) (Holmerovéa, 2002)



1. 3 Seniorska populace
1. 3. 1 Charakteristika seniorské populace
Seniorskd populace je jako skupina velice heterogenni. Nemize byt chdpana jako
homogenni celek, nebot’ zahrnuje seniory lisici se od sebe vékem (kde redlné rozpéti mize
byt az 40 let), zdravotnim stavem, Zivotnim stylem, rodinnym a socialnim zazemim,
vzdélanim, zivotnimi i pracovnimi zkuSenostmi, osobnostnimi rysy a dalSimi okolnostmi.
zavislych na péci druhych a vyznacujicich se pasivitou a funkénimi deficity.

Obecné lze fici, ze seniorska populace je:

* heterogenni

* s ptevahou ovdovélych zen (v 80 letech je pomér Zen k muziim 4:1)

* znevyhodnénd oproti mladsi generaci

» disponujici socialnim potencialem, ktery je mnohdy podcenovany

* vyzadujici osobni pfistup s diirazem na svébytnost jedince a jeho smysluplnost

(Cevela et al, 2012).

1. 4 Kognitivni zmény ve starvi

Ptiblizné u 90% starych lidi se po 60. roce vyrazn¢ zhorSuje zrakova percepce
a u 30 % je vyrazné€ zhorSen sluch, coz s sebou nese nejen pokles vykonu pii vykonavani
riznych béznych cCinnosti, ale 1 pfi rekreaci. Poruchy senzorické percepce zhorsuji
komunikaci s druhymi lidi, coz je provazeno nejistotou, tizkosti, podeziravosti.

Pamét’ je oslabena zejména ve slozce vstipivosti a vybavnosti, ostatni
kognitivni funkce byvaji zachovany, i kdyz oproti mladSim jedincim je patrny urcity
pokles. Socidlni oblast a denni aktivity postizeny nejsou vibec. Takovému stavu fikame
benigni staieckd zapomnétlivost. Tento termin zavedl v roce 1962 V. A. Kral na zéklad¢
svého vyzkumu obyvatel pecovatelskych ustavl, u nichz se objevovala mirnd porucha
paméti, ktera se Casem nezhorSovala.Zpomaleni pamétovych funkci narusuje porozumeéni
omezuje schopnost u€eni, jez se neztraci ani ve starém véku, jen se tato schopnost postupné
snizuje (Konrad, 2005).

Vzpominky starych lidi jsou Casto obsahové i emocné zkresleny. Minulé je
hodnoceno povétsinou kladnég, stati lidé aZz nesmyslné Ipi na tom, ¢im byli a co méli,
vétSinou je to obrana proti pocitu ohrozeni proti mladsim jedinciim.

Ve vyssim véku miizeme pozorovat pokles inteligence. Nazorné to v praxi
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vypada tak, Ze 75-lety muZ dosahuje v testu WAIS 1Q 100, coZ odpovida 1Q 76 mladého
dospélého. Podobné globalni hodnoceni inteligence starSich lidi vSak neni vhodné, nebot’
kognitivni schopnosti se méni s vékem rozdilné.

Krystalickd inteligence stoupé od 25 let do stafi, zatimco fluidni inteligence po
30. roce kles4. Vizuomotorickd flexibilita zlistdvad zhruba na stejné rovni po cely Zivot

(Langmeier a Krejcitova, 2006).
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2. Demence

2. 1 Definice a historie pojmu demence

Demenci lze vymezit jako poruchu intelektu, jednd se o Ubytek intelektu po
druhém roce zivota (Pidrman, 2007).

Vyraz demence pochazi z latinského vyrazu de mens a mizeme jej pielozit
jako ,,bez mysli“ (Buijssen, 20006) ¢i ,,mysli zhaveny“ (Geist, 2000), 1ze jej tedy chapat
jako pokles duSevni cinnosti  (Jirdk Koukolik, 1999). Demenci dle desaté revize
Mezinarodni klasifikace nemoci MKN-10 (2006) a Diagnostického a statistického
manualu Americké psychiatrické asociace DSM-IV-TR (2000) chapeme syndrom, ktery
vznikl nasledkem progresivniho nebo chronického onemocnéni mozku, béhem néhoz
dochazi k posSkozeni velkého poctu vysSSich kortikdlnich funkci, k nimz patii pamét,
schopnost uceni, jazyk, tisudek, mysleni, orientace, pocitani, pti zachovaném védomi.
Demenci fadime mezi organické dusSevni poruchy, tedy poruchy, u kterych lze dokazat
prikaznost jejich etiologie. Tato etiologie je dana pravé onemocnénim, Grazem, nebo jinym
poskozenim mozku vedoucim ke stalé ¢i prechodné dysfunkci mozku. V literatufe se
muizeme s pojmem demence setkat v ndzvu primarn¢ neurodegenerativnich onemocnéni,
které k syndromu demence vedou, jedna se o Alzheimerovu chorobu, demenci s Lewyho
télisky a dale pak vaskularni demence a dalsi (Kanovsky, Herzig, 2007).

Diagnoézu stanovujeme na zaklade neuropsychologického a
neuropsychiatrického vySeteni. Zobrazovaci metody (CT, MR, PET, SPECT) nam urcuji
patologicky nalez, ale tento nemusi korespondovat se stupném demenci. CT a MR odhaluji
atrofické zmény, a to i v casnych stadiich. PET a SPECT odhaluji funk&ni zmény, ale ani
tyto zmény nelze povazovat za specifické (Pidrman, 2007).

Nékdy se mizeme setkat s pojmem pseudodemence. Podle Svobody (2006)
pficina neni organického ptvodu, ale noxou je organickd ¢i jina duSevni porucha.
Pseudodemence se vyskytuje téZ v obtiznych situacich a u histridnskych osobnosti
(vazbova psychoza, Gansertiv syndrom), mize tedy jit o ucelovou reaktivitu. Projevuje se
inadekvatnim chovanim imitujicim snizeny intelekt. Choroba je — na rozdil od skute¢né
demence — ovlivnitelnd farmakoterapeuticky ¢i psychoterapeuticky. Ressner (2007)
doporucuje se pojmu pseudodemence zcela vyhnout, aby nedochazelo k tomu, Ze nemoci,
které se jako demence chovaji (napt. deprese, schizofrenie, konverzni poruchy a manie) a
dale pak poruchy metabolické a polékové etiologie, nebyly zdrojem nedorozuméni a za

demence pokladany (in Kanovsky, 2007).
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Historie pojmu demence saha az do antické historie, jiz anticti lékafi a
filozofové popisovali upadek dusevnich funkci ve stafi. Vymezeni pojmu demence bylo az
do 19. stoleti pon€kud nejasné, teprve v roce 1845 podava némecky psychiatr Wilhelm
Griesinger klinicky popis presenilni demence a v roce 1906 uvetejiiuje némecky psychiatr
a neuropatolog Alois Alzheimer popis piipadu jednapadesatileté pani Auguste D., a to na
schiizi némeckych psychiatrii v Tiibingenu. Pfednaska nesla nazev ,, Uber eine eigenartige
erkrankung der Hirnrinde nebo-li ,, O svérazném onemocnéni mozkové kury“. Ve
dvacatém stoleti pokracuje rozliSovani Alzheimerovy nemoci od vaskularni demence a

dalsich forem demence (Jirdk, Koukolik, 2004)
2. 2 Epidemiologie

Cela fada nemoci mtize zpusobit syndrom demence, ale ve vétsSin€ piipadu se
jedna o Alzheimerovu demenci, nésleduje vaskuldrni demence a demence s Lewyho
télisky. Procentudlni zastoupeni jednotlivych onemocnéni zplisobujicich demence se podle
autorti mirn€ 1i8i, u nekterych zcela chybi zastoupeni demence s Lewyho télisky, 1 kdyz
nektefi autofi uvadeji, ze muize tvorit kolem 15-25% vSech demenci. Tato uvedena
onemocnéni jsou v souc¢asné dob¢ nelécitelnd, za tispéch se povazuje zpomaleni nemoci ¢i
pozastaveni nemoci po urcitou dobu. Jen velice mala ¢ast demenci je reverzibilni, ¢i-li
vratnd, jednd se asi o 5-20% vSech demenci, a to je hypovitaminéza B12, hypotyredza,

normotenzni hydrocefalus a dalsi (Hort et al., 2007).

2. 3 Symptomatologie

V ramci symptomatologie demenci existuje tzv. ,,ABC* koncepce, kde ,,A*
znaci aktivity denniho Zivota (activities of daily living), ,,B* behaviordlni a psychologické
symptomy (behavioural changes) a ,,C*“ kognici (cognition). Tyto symptomy mohou
pfichazet v rizném potadi, v pocatecnich stadiich demence lze ocekavat zejména depresi,
dale pak odbrzdénost a ztratu moralnich zabran a snizenou sebekontrolu. Agrese, neklid,
psychotické ptiznaky ptichazeji az v pozd¢jsich stadiich.

Aktivity denniho Zivota (ADL) zahrnuji celou Skalu obvyklych ¢innosti. Jde
naptiklad o oblékani, nakladani s penézi, udrZzovani stravovacich navykl, napliovani ¢asu
aktivni Cinnosti (Boucek, 2006). Dle Holmerové et al. (2007) demence vede rychle k

poruchdm sobéstacnosti nejprve v instrumentalnich a ¢asem i zdkladnich sebeobsluznych
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aktivitich. Pro posouzeni sobéstacnosti lze pouzit Skély, nejznaméjsi jsou skaly dle
Bartelové (ADL — activity of daily living) hodnotici sobéstacnost a skaly Katze a Lawtona
a Brodyho (Test IADL — instrumental activities of daily living) hodnotici zakladni
sebeobsluzné aktivity. Pro ptiklad, mezi zakladni sebeobsluzné aktivity denniho zivota dle
Katze patii: koupani, pouzivani toalety, uléhani a vstavani, stravovani, oblékani a kontrola
sobéstacnost pacienta.

Behaviordlnimi a psychologickymi symptomy demence (BDSP) myslime
poruchy chovani, nélady, s agitaci, anxietou, apatii, halucinacemi a bludy, patii zde i
toulani, poruchy stravovani. Behaviordlni poruchy jsou n¢kdy vysvétlovany i jako
jakékoliv pacientovo chovani, které mize znepfijemniovat Zivot peCovateli, pacientovi ¢i
jinym lidem v okoli pacienta. BDSP se daji rozd¢lit na:
a) poruchy se vztahem k té€lesnym a zdravotnim faktortim
b) poruchy se vztahem k problematice kolem péce pacienta a dennim aktivitam
c) poruchy souvisejici se samotnou postatou cerebrovaskularni ¢i neurodegenerativni
choroby
d) poruchy osobnosti, poruchy se vztahem k poruchdm vnimani, nalady, mysleni
(deprese, halucinace, bludy) (Lovestone a Gauthier, 2001, in Ressner et al.,2011).
pod tento pojem lze zahrnout poruchy paméti, asudku a mysleni, koncentrace, orientace,
schopnosti se vyjadifovat a rozumét mluvené teci, exekutivni funkce a dalSi gnostické
funkce, zahrnujeme sem i intelektovou deterioraci, tedy miru snizené intelektové kapacity

ve srovnani s premorbidni kapacitou (Holmerova et al, 2006).

2. 4 Diagnosticka kritéria demence

Tti zékladni standardizovanéd diagnostickd kritéria jsou pouzivdna v soucasné
dobé a to: Mezinarodni klasifikace nemoci — 10. verze (MKN-10), Diagnosticky a
statisticky manudl duSevnich poruch — 4. vydani (DSM-IV) definovany Americkou
psychiatrickou asociaci, a také NINCDS/ADRDA nebo-li kritéria Narodniho institutu pro
neurologické poruchy, poruchy komunikace a cévni mozkovou piihodu/kritéria pro
Alzheimerovu nemoc a souvisejici poruchy definovana McKhaneem a kol. v roce 1994
(Zvolsky, 2009).

Oba diagnostické manualy, MKN 10 i DSM-IV povazuji za hlavni diagnostické
kritérium demence poruchu paméti jakozto hlavni diagnosticky pifiznak za piitomnosti
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jednoho ¢i vice charakteristickych znakli — afézie, apraxie, agnozie a naruSenich
hodnoticich funkci. Tyto kognitivni deficity jsou pfi¢inou v socialnich a pracovnich
dovednostech a kognitivni pokles mé postupujici tendenci.

Pfevazna cast pacientli splituje kritéria vSech systémut uvedenych vyse, avSak
jen NINCDS/ADRDA vyZzaduje potvrzeni demence neuropsychologickymi metodami
(Zvolsky, 2009).

Obecna diagnosticka kritéria pro demenci podle MKN-10:

1) Obé dvé z kritérii uvedenych niZze musi platit

. pokles paméti (nejlépe pozorovatelné zejména pii uceni se novym informacim)

. pokles dalSich kognitivnich schopnosti — mysleni (napf. ve smyslu rozhodovani,
planovani), je vhodnd anamnéza od jiné osoby

2) Povédomi o prostiedi je zachovano (tedy je vylouceno delirium a porucha védomi)

3) Zména v socidlnim chovani ¢i Ubytek emocni kontroly anebo motivace se projevuji

alesponi jednim z ptiznaku:

. apatie

. emocni labilita

. podrazdénost

. obhroublost ve vystupovani ve spolecnosti

4) Abychom mohli stanovit spolehlivou diagnézu, prvni kritérium by mélo byt pfitomno

alesponi po dobu 6 mésict

Obecna diagnosticka kritéria pro demenci podle DSM-1V:
1) Mnohocetny kognitivni deficit se projevuje nasledovné:
a) zhorSeni paméti

b) nejméné jedna z poruch uvedenych nize je pfitomna:

. agnozie

. apraxie

. afazie

. naruSeni vykonovych funkci (organizovani, pldnovani, abstrakce)

2) kognitivni deficity vedou k viditelnému zhorSeni pracovnich a socidlnich funkei, vedou

vvvvvv
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2. 5 Typy kognitivniho deficitu

U starSich lidi lze ptedpokladat pamét’ovy ubytek adekvatni véku (age
associated memory inpairment), ktery by mél byt posuzovan vzhledem ke vzdélani,
neobjevuje se u n¢j naruseni aktivit denniho zivota (Preiss, Kucerova, 2006).

Mirna kognitivni porucha (mild cognitive impairement - MCI) patii mezi
inicidlni stadia demence a je rizikovym faktorem pfispivajicim k jejimu vzniku. Asi u
jedné tietiny pacientd nepiechdzi do dalSich stadii. Jedna se poruchu kognitivnich funket,
ktera nespliiuje podminky pro demenci: je pfitomna porucha paméti nebo jinych
kognitivnich funkci prokazatelnych diagnostickymi testy, globalni testy demence vychazeji
v norm¢, neni narusena bézna denni ¢innost, komplexnéjsi jiz ano, porucha neni zplisobena
psychiatrickou poruchou, poruchou védomi ¢i léky s Uc¢innosti na centrdlni nervovou
soustavu. Béhem 5-7 let prechazi do demence 60-80% nemocnych (Pidrman, 2006).
Mirnou kognitivni poruchu lze chapat jako pomezi normélniho starnuti na jedné stran¢ a
demenci na stran¢ druhé, jako prodromélni stadium Alzheimerovy nemoci, které muze
signalizovat Alzheimerovu nemoc jesté pred vypuknutim demence (Pidrman, 2006).

Dale jiz rozliSujeme tii stddia demence: mirné, stiedné téiké a téZké. Mirna
demence trva asi 2-3 roky, hodnota bodti je v MMSE (Mini Mental examination scale),
vySetfujici n¢kolik zakladnich neuropsychologickych funkci, tj. pamét’, orientaci osobou,
Casem a mistem a Casoprostorovou orientaci, 20-24 bodl, 27 bodd u lidi s vysSSim
vzdélanim, clovék s mirnou demenci je schopen Zivota s druhou osobou nebo sdm s
mirnym omezenim a dohledem druhé osoby. Stfedn¢ tézka demence ma v MMSE bodové
ohodnoceni 10-19 a trva 2 roky. Clovék je omezen ve vech aktivitich a nemél by zit sam.
Posledni stddium demence trva asi dva roky, odpovida 9-10 bodiim na MMSE a jedinec je
pln¢ odkazan na pomoc druhych (Frankova et al, 2011).

Podrobnéjsi rozliSeni stadii demence nabizi Hughesova stupnice z roku 1982
zahrnujici vySetieni paméti, isudku, orientace, feSeni problémi, chovani doma, zvladani
spoleCenskych zélezitosti, osobnich péce, zajmii a konickd. Stupen 0 znaci zdravého,
samostatného jedince, stupen 0, 5 uz poukazuje na moznou pritomnost demence, nebot” se
objevuje trvala zapomnétlivost. Stupné 1-3 diferencuji demenci na lehkou, stiedni a té¢zkou
liSici se mirou zapomnétlivosti, zhorSeni orientace osobou, mistem i ¢asem, zvladani
béznych Cinnosti. Podobnou stupnici je detailnéj$i sedmistupiiova stupnice Reisbergova

(Koukolik a Jirak, 1999).
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2. 5. 1 Diferencialni diagnostika mirné kognitivni poruchy

Diagnostika mirné kognitivni poruchy vyzaduje dikladnou anamnézu, vcetné
laboratornihoa klinického vySetfeni a provedeni neuropsychologickych testt. Kazdého
pacienta s domnélou poruchou paméti je tfeba sledovat v case. OdliSeni od demence

shrnuji nasledujici Petersenova kritéria:

. existuji subjektivni stiznosti na poruchu paméti

. mira kognitivni poruchy je pod hranici normy vzhledem k véku a vzdélani
. postiZeni v aktivitach vSedniho dne chybi

. demence je vyloucena

. je tteba vymezit formu kognitivni poruchy (Petersen, 2004).

2. 6 Klasifikace demenci

Demence miizeme rozdélit podle riznych kritérii, a to podle typu, ve které
casti mozkové tkan¢ pulsobi patologicky proces vedouci k obrazu demence, na
subkortikdlni demence, kortikalni demence a frontotempordlni demence. Ptevazujici rysy
kortikdlni demence jsou poruchy paméti a néktera porucha vyssich korovych funkci —
afazie, agnozie, apraxie, pfi ¢emz pievazuji globalni kritéria pro diagnézu demence.
Typickym ptikladem kortikdlni demence je demence Alzheimerova typu. U
subkortikalniho typu demence ptfevazuje poskozeni subkortikélnich struktur (bile 1 Sedé
hmoty v hloubce mozkovych hemisfér). Tyto demence zacCinaji vétSinou poruchami
exekutivnich funkei (planovani, neschopnost zaméfit pozornost na dal§i tkol), dale se
vyznacuji poruchou paméti a poruchami, které nemaji povahu naruSeni vyssich korovych
funkci - Ubytek emocni kontroly, pomalé psychomotorické tempo, sniZeni iniciativy). [ u
subkortikalniho typu demence musi byt splnéna celkova kritéria pro diagnézu demence.
Piikladem tohoto typu demence je demence u Parkinsonovy nemoci. Frontotemporalni
demence zacinaji vétSinou poruchami chovani, pamét’ mize byt pomérné dlouhou dobu

zachovana, ptikladem frontotemporalni demence je Pickova nemoc (Jirdk et al., 2009).

Dale také Ize rozdélit demence podle pFic¢iny vzniku do 3 skupin:
1) Primarné degenerativni ¢i atroficko-degenerativni. Pfi této formé je primarné poskozen
mozek. Patii zde:

. demence pii Alzheimerové nemoci
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. demence pii Parkinsonové chorob¢

. demence s Lewyho télisky (n¢kdy je také brana jako varianta Alzheimerovy
demence)

. demence u Huntingtonovy nemoci

. frontalni a frontotemporalni demence

2) Ischemicko-vaskularni demence. Pfi téchto druzich demence existuje  primarni
onemocnéni, které sekundarné postihuje mozek a ma vliv na jeho funkce. Zde napt. patii:
vaskularni demence

multiinfarktovd demence

. Binswangerova choroba

. vzacné typy vaskularnich demenci

. 3) symptomatické demence

. demence pfi infekcnich onemocnénich — syfylis, AIDS, lymska borelidza
. demence pfi prionovych onemocnénich — Creutzfeld-Jacobova nemoc

. demence na podklad¢ intoxikaci

. metabolicky podminéné demence

. paraneoplastické demence

. demence pti nddorech mozku

. demence na podklad¢ poruchy 714z s vnitinich sekreci

. pourazové demence

. demence pfi hypovitamindze

. demence zpusobené hydrocefalem s normalnim tlakem mozkomi$niho moku

. dalsi vzacné demence (Miihlpachr, 2004)

Nebo mizeme demence rozd¢lit z hlediska jejich reverzibility (vratnosti) na:

1) Ireverzibilni demence (vaskularni demence, traumatické demence, degenerativni
demence, infekce)

2) Potencialné reverzibilni demence (traumata, toxiny, autoimunitni onemocnéni, nemoci
zpusobené¢ nedostateCnou vyzivou, novotvary, metabolické poruchy, toxiny a jiné)

(Pidrman, 2007)
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2.7 Neurodegenerativni demence

Tato chronickd onemocnéni jsou charakterizovana pomalym, pozvolnym, jen v
ojedinélych ptipadech rychlym ubytkem neurontt v mozku, kdy neurony odumiraji na
zaklad¢ apoptozy a jsou nahrazovany glii. Pfic¢ina tohoto onemocnéni neni doposud zcela
objasnéna. Neurodegenerativni demence maji pomérné¢ vysokou prevalenci a jejich vyskyt
mizeme zaznamenat celosvétoveé, pficemz maji vzrlstajici tendenci a lze je nalézt
pfedevsim, nikoliv vSak vyluéné, u starnouci populace. (Jirdk et al., 2009, Kanovsky,
2003).

Mezi zakladni znaky neurodegenerativnich onemocnéni patii: progresivni
atrofie neuronii na zékladé apoptdzy, reaktivni zmnoZeni glii a konfirmacni zmény
proteinii. Na bilkovin€ dochézi k patologickym konfirma¢nim zménam, nasledkem toho
bilkovina bud’ ztraci své pivodni, pfirozené vlastnosti a neni nadale schopna vykonavat
svoji puvodni funkci nebo muze ziskat vlastnosti nové, nepifirozené pro neuron, anebo
neuron jiz nadile nemiize zménéné proteiny metabolizovat a tyto se uklddaji do
proteinovych depozit. Takto zménéné bilkoviny zptsobuji posléze neuronu stres, neuron
progresivné atrofuje, coz vede k jeho apoptéze nebo uplnému zaniku. Nasledkem téchto
déji dochazi ke zvysené proliferaci glii (Jirdk et al., 2009).

Mnoho neurodegenerativnich onemocnéni se kromé& senzorickych,
symbolickych, vegetativnich, motorickych, senzitivnich, projevuje také kognitivnimi
poruchami a demenci, mohou byt pfitomny poruchy chovani, halucinace a bludy. (Seidl;

Obenberger, 2004)

2.7.1 Alzheimerova nemoc

Alzheimerova nemoc (choroba, dale jen AD, z anglického Alzheimer disease)
je progredientnim primarnim onemocnénim Sedé¢ kiry mozkové, jez se vyznacuje
specifickymi klinickymi a patofyziologickymi ptiznaky. Je to nejcastéj$i demence vibec.
Jirdk také wuvadi, ze ,cCast demenci je tvofena kombinaci alzheimerovskych
neuropatologickych zmén a cerebrovaskularni patologie (smiSené demence)* (Jirdk &

Koukolik, s. 240)

2. 7. 1. 1 Neuropatologie
AD je jednou z hlavnich primarnich pfi¢in amrti. ZatéZzuje kvalitu Zivota
samotnych pacienti i jejich rodinnych pfislusniki a pecujicich osob. V soucasnosti neni
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AD vylécitelna, ale mizeme oddalit t€zké stadia nemoci a nadale se vyvijeji terapeutické
ptistupy, které, doufejme, povedou k vyléCeni anebo zastaveni dal§itho vyvoje AD (Jirdk,
2008). Existuji dvé formy AD — sporadicka a familiarni. U obou forem lze nalézt stejné
patologické zmény, formy AD se li$i v dédicnosti, incidenci a odliSnostmi, které 1ze nalézt
v klinickém prubehu (Kanovsky et al., 1996).

AD se projevuje jako demence kortikalniho typu. Lze pozorovat difuzni
mozkovou atrofii, kterda zasahuje kortex frontdlnich, temporalnich a méné¢ 1 parietalnich
laloki. V mozku pacienti jsou mikroskopicky viditelné tii zdsadni zmény: neurondlni
degenerace granulovakuoldrniho typu, neurofibrilarni zmény v neuronech a zvySené
mnoZstvi senilnich plakit v mozkové kiiie (avSak urcité mnozstvi téchto plakt lze najiti u
jedincit vyssiho veku, kteti zndmky demence nenesou). Senilni plaky tvofi zvétSené
degenerativné zménéné zakonceni axond, jenz jsou obklopeny vrstvou abnormalniho
extracelularniho amyloidu. Z tohoto poznatku vychézi teorie o dédicném vyskytu AD —u
postizenych jedinci lze vzdy pozorovat tvorbu extracelularniho amyloidu (Kanovsky,

2003).

2. 7. 1. 2 Epidemiologie

Toto onemocnéni ma svijj individudlni priibéh, ale nejéastéji se vyviji pliziveé a
pomalu a trvale progreduje. Prvni pfiznaky se objevuji kolem 65. roku zivota a vySSim.
Presenilni forma (forma s brzkym zacatkem, klinické ptiznaky se objevuji do 65 let) je
pomérné vzacnd. V 65 letech véku trpi néjakou formou demence asi 2-5% populace, z toho
minimaln¢ v poloviné ptipadi se jedna o AD, pti cemz pocet ptipadi AD se zdvojnasobi
kazdych necelych pét let. V Ceské republice trpi AD odhadem asi 70 000 pacientl s
klinicky vyjadfenou chorobou, ze 100-130 000 jedinci trpicich néjakou formou demence,
ale nejspiSe je jich jesté vice — demence u nas byvaji neptfesné diagnostikovany: dochdzi k
nadhodnoceni diagnoézy vaskuldrni demence nebo demence nejsou rozpoznany
(Holmerova, 2010). Lichtenberg wuvadi, Ze v roce 2050 bude ve Spojenych statech
americkych az 14 000 000 pacientii s AD, oproti 5 000 000 lidi z roku 1990 (Lichtenberg,
2001).

AD obvykle trva kolem 9 let (2-12 let, néktefi pacienti ziji s timto
onemocnénim 1 déle nez 15 let, u geneticky podminénych forem s Casnym zacatkem
nemocni umiraji i do 3 let) a lze jej rozdélit do tfi stadii: casného (mirného), stiedniho a
tékého (hlubokého) (Jirak & Koukolik, 1999; Pidrman, in Boucek, 2007; Waberzinek et
Krajickova, 2006).

Mezi pacienty je obvykle vice Zen neZ muzi, a to z toho divodu, Ze Zeny se
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doZzivaji vyssiho véku, nez-1i muzi. Lichtenberg (2001) fadi mezi faktory zvySujici riziko
AD infarkt, vysoky krevni tlak, diabettes mellitus, kouieni a vysokou hladinu krevniho
tlaku.

K umrti pacientli s AD dochdzi v disledku neurodegenerace jako hlavniho
diivodu, dale pak v disledku bronchopneumonie, trazli a dal§ich pfi€in, na které by stejné
stary jedinec nezemiel. Pravdépodobné¢ dochazi k selhani neurohumordlniho fizeni

homeostazy a k selhani adaptace organismu a imunitni odpovédi (Jirdk & Koukolik, 1999).

2. 7. 1. 3 Klinicky obraz,

Nejprve dochdzi k narusSeni kratkodobé paméti, dale se objevuji poruchy
dalSich korovych funkci: apraxie, agnozie, afdzie, dochdzi ke zhorSeni prostorové
orientace. U pacientll s AD dominuje postizeni paméti, a to predevsim ve sloZce vStipivosti.
Prabéh AD je typicky plizivy, vlastnimu manifestnimu onemocnéni miize piedchazet tzv.
mirnd kognitivni porucha, u které ptevlada porucha paméti, ale tato porucha nema hloubku
a celkovy charakter demence, tato mirna kognitivni porucha nemusi byt vzdy pocatecnim
stadiem AD, do plné demence se rozvinout nemusi, avSak dle epidemiologickych dat
pfechdzi do demence ro¢n¢ 12-18% vsech mirnych kognitivnich poruch v ramci AD.
(Ressner, 2007, in Kanovsky, 2007; Holmerova, 2010).

Prostorova orientace byva Casto naruSena na zacatku onemocnéni a nékdy
predchézeji i porucham paméti. Lidé se prestavaji orientovat i v diive zndmych mistech.,
dale nejsou schopni odhadnout denni dobu. Pacienti maji zpocatku nahled na svoje
onemocnéni, postupem ¢asu se ale vytraci, nejsou schopni odhadnout miru svého selhani,
coz prechazi az do stadia, kdy pacienti nemaji pocit, ze by trpéli néjakym onemocnénim.
Porucha planovéani cinnosti je patrnd napf. z Testu hodin, kdy si pacient nedokéze
rozvrhnout jednotlivé kroky kresby, umisténi obrazku na papir, ale je u nich vétSinou
zachovana schopnost rozpoznat z hodin spravny cas.

V pozdnich stadiich AD se objevuji rtizné stupné fatické poruchy, od lehké
afazie po globalni afazii, kdy pacient neni schopen viibec mluvit a rizné stupné agnozie,
tedy poruchy poznavani, kdy pacient nerozpoznava piredméty, ale i blizké lidi, zde dochézi
k tzv. prosopagnozii, tedy poruse poznavani oblic¢eji (Ressner, 2007, in Kanovsky, 2007).

Velice brzy dochazi k postizeni osobnosti, nemocni ztraceji svoje navyky a
zvyklosti a jsou napadni svym jedndnim a chovanim. Osoby trpici AD upoustéji od svych
zajmu, naruSuji dlouholeté vazby, jsou stalé vice podeziravéjsi a hastétiveéjsi. Pacienti s AD
o sebe prestavaji peCovat, bez pomoci nejsou sobéstacni po strance hygieny a odivani.

Objevuje se u nich emocni plochost, av§ak v poc¢atku onemocnéni Ize pozorovat deprese 1
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manie. TaktéZ se mohou objevit paranoidni syndromy, bludy, které jsou spiSe vagni a

meénici se, halucinace byvaji prechodné a méné casté. (Pidrman, 2006)

2.7.2 Demence s Lewyho télisky
Jedné se o typ demence vyznacujici se kombinaci alzheimerovskych zmén a

zaroven pii tomto onemocnéni dochdzi k postizeni neuront tzv. Lewyho télisky. Tato
téliska se vyskytuji u Parkinsonovy nemoci v bazalnich gangliich, u Demence s Lewyho
télisky se vyskytuji navic 1 v neuronech kortexu. V literature se miizeme setkat s tim, ze
nektefi autofi uvadéji Demenci s Lewyho télisky jako krajni variantu Alzheimerovy
nemoci. Demence s Lewyho télisky je druhou nejcastéj§i demenci primarné
degenerativniho ptivodu viibec (Kanovsky, 2003).

V dlouhodobém ¢asovém horizontu se projevuje podobné jako Alzheimerova
nemoc, mé tedy plynule progredientni charakter s globalni deteriorizaci. V kratkodobém
horizontu se vyskytuje, podobné jako u vaskuldrnich demenci, fluktuace stavu. U
Demence s Lewyho télisky se cCasto vyskytuji Cetnd deliria projevujici se zejména
halucinacemi komplexniho charakteru, ve valné vét§in€¢ zrakovymi halucinacemi. Taktéz je
mozno pozorovat tzv. hypertonicko-hypokineticky syndrom, u pacientll se objevuji pady,
pacienti jsou taktéz velice senzitivni vi¢i podavani neuroleptik, které u nich vyvolava
extrapyramidové pfiznaky, ptipadné smrt. Toto onemocnéni se v MKN-10 uvadi jako

Alzheimerova demence atypicka (Hoschl, 2002).

2.7. 3 Demence u Parkinsonovy choroby

Toto chronicko-progredientni onemocnéni se v populaci vyskytuje s Cetnosti
1:10 000, avsak tato Cetnost se méni u pacientd nad 65 let na 1: 1000. Parkinsonova
choroba je doprovazena tzv. parkinsonskym syndromem, vyznaCujicim se poruchami
hybnosti, klidovym tfesem, posturdlnimi abnormalitami, hypokinezi a rigiditou. K nemoci
dochazi diky snizené hladin¢ dopaminu v bazélnich gangliich (Petrovicky a kol., 2008).

Asi po osmi letech se u 78% pacientll objevuje demence popisovana tradicné
jako demence smiSeného typu s dominujicimi kognitivnimi a a exekutivnimi dysfunkcemi.
Demence znesnadiiuje sebeobsluhu pacientd a jejich péci, mimo jiné také tim, Ze pacienti
jsou ohrozeni pady, které mohou dosédhnout fatalnich nésledkt (Kanovsky, 2003).

V ramci exekutivnich funkcich se objevuje snizena schopnost vytvareni pojmu,
které je udajné vyvolano oslabenim regulace chovani a také oslabenou schopnosti udrzovat

a ménit mentalni nastaveni. Deprese se vyskytuje asi u 30-60 % piipadi a predevSim se
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objevuje se samotnym propuknutim onemocnéni (Roth, 2001).

2.7. 4 Frontotemporalni demence
Jedna se o skupinu chorob objevujicich se nejcastéji okolo 60 let.

Vyznacuji se poruchami chovani a feci, depresemi s moznymi myslenkami na sebevrazdu.
Lze je rozdélit do tfech okruhl: poskozeni celniho mozkového laloku, nespecificka
degenerace mozkového ¢elniho laloku a Pickova nemoc (Miihlpachr, 2004).

Nejcastéjsi formou této demence je pravé Pickova nemoc, kterd zacina mezi 45.
- 65. rokem, je zplisobena progresivni degeneraci frontalnich a temporalnich laloki mozku.
Je charakteristickd poruchami feci, vyraznou alteraci osobnosti a socialniho chovani,
postizenim exekutivnich funkci. Objevuji se behaviordlni pfiznaky, a to zmény jidelnich

navykd, iritabilita ¢i apatie, stereotypie (Boucek, 2006).

2.7.5 Demence u Huntigtonovy choroby
Huntigtonova choroba je vzacné dédicné nevylécitelné progresivni

onemocnéni, objevujici se mezi 35-50 lety, zptsobené genetickym defektem, vysledkem
¢ehoz je abnormdlni protein huntingtin, rozsifeny v mnoha tkénich. Huntingtonova
choroba se mulze projevit ve tfech formach, charakteristicky je ve&k, ve kterém se
manifestuje: Juvenilni forma — jiz pred 20. rokem Zivota je mozZno pozorovat prvni
priznaky nemoci, klasicka forma - rozviji se mezi 35.- 50. rokem Zzivota, forma s pozdnim
zacdtkem — nastupuje po 60. roce zZivota. (Roth et al. 2006).

V pocatku stadia ptevazuji psychiatrické symptomy jako zmény osobnosti a
chovani (hypersexualita, nadmérnd podrazdénost, psychomotoricky neklid, agresivita,
deprese, apatie), jez mohou vyustit do psychotickych projevii, potom néasleduje demence. Z
neurologickych ptiznaki se objevuji choreatické pohyby obliceje a koncetin, po n€kolika
letech ptechazi v dystonii, pozdéji az v akinezi (Petrovicky et al., 2008). Tento typicky
klinicky obraz byva patrny tehdy, projevi-li se choroba ve véku 40 a vice let. Pokud se
choroba manifestuje v mladSim v&ku, objevuje parkinsonskd symptomatologie —
hypokinéza a rigidita, coz mlize vést k diagnoze parkinsonismu (Kanovsky, 2003; Ambler,
2011).

Chorobu doprovazi dysexekutivni syndrom projevujici se poruchami
planovani, neschopnosti vytvofeni konceptu a udrZzeni mentdlniho nastaveni, snizenou

schopnosti zménit ¢innost v urcitych situacich. (Roth et al, 2006).
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3 Kognitivni funkce

3. 1 Vymezeni pojmu kognitivni funkce

Kognice, poznavéni, pochazi z latinského ,,cognoscere®. Kognitivni funkce
patfi mezi zékladni funkce naSeho mozku a jsou to funkce pozndvaci. Diky nim
poznavame, vstupujeme do interakci s ostatnimi, planujeme naSe jednani. (Kluckéd a
Wolfova, 2009). Pfredpokladem pro fungovani kognitivnich funkci je urcita uroven védomi
a fungovani senzomotorického systému. Kognitivni funkce tvoii zdkladni (pozornost,
pamét, orientace, vnimani) a vy$§i kognitivni funkce (exekutivni funkce a mysleni) spolu s
metakognitivnimi funkcemi (premysleni o vlastnich mySlenkovych pochodech). Zakladni
kognitivni funkce jsou ovlivnéné podminénou fyziologickou a neuroanatomickou
integritou mozku, ovliviiuji vy$$i kognitivni funkce a metakognitivni procesy. Na
neporusenych zakladnich kognitivnich funkcich jsou zévislé vyssi kognitivni funkce. Tyto
vzajemné propojené systémy se nazyvaji mySleni, feSeni problému, exekutivni funkce a
utvareni konceptu (Krivosikova, 2011).

VaSina a Diamant (1998) kognitivnimi funkcemi chapou intelektudlni a
mentalni schopnosti zavisejicich na funkci mozkové kiry. Mezi tyto fadi patfi pamét,
pozornost, vnimani, uvazovani a feCové schopnosti. Preiss (1998) kognitivni funkce déli na
pamét, uceni a mysSleni (analyza/syntéza, usuzovani, rozhodovani, abstrakce), funkce
receptivni (vybér, udrzeni, integrace, vyber informaci) a funkce expresivni (mluveni, psani,
kresleni, gestikulace, vyraz tvare, manipulace s materidlem). Kognitivni funkce mizeme
rozdélit na verbalni (mysSleni ve vétach, slovech) a neverbalni (mysSleni v obrazech,
predstavach), pfirozené, umeélé, védomé a nevédomeé.

Lezakov4 et al. (2004) rozd¢luji kognitivni funkce do €tyt skupin: na pamét’ a
uceni (podobné¢ jako kdyz vyuzivime pamét’ pocitace), mysleni (zpracovani informace
pocitaCovym programem), expresivni funkce (zvuky a jiné projevy), receptivni funkce

(podobné jako pocita¢ ¢touci informace).

3.2 Pamer

3. 2.1 Vymezeni pojmu pamét’

Plhékova (2004, s. 193) o ni hovoti jako o schopnosti zaznamenavat zivotni
zkuSenost, bez které by normalni psychické fungovani nebylo mozné*, Sternberg (2009)
chape pamét jako ,prostfedek, jimz sahame do své minulosti proto, abychom tuto

informaci uzili v pfitomnosti*, podobn¢ se vyjadiuji Hartl a Hartlova (2010), podle nich je
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pamét’ schopnost organismu uchovat strukturované informace v case.

Nakonecny (1997) rozliSuje dvoji pojeti paméti, a to v SirSim smyslu, tj. paméet’
jako vSechnu uchovavanou a intervenujici v psychické ¢innosti lidskou zkuSenost, a uz§im
smyslu je podle n&j pamét’ imyslna ¢i spontdnni schopnost védomé reprodukce konkrétni
zkuSenosti (vybaveni informace, vzpominka na urcitou udalost apod.). Je dilezité a
nezbytné v souvislosti s definici paméti zminit vzajemny vztah paméti a uceni.

Pamét’ zadsadné souvisi s zivotem individua. Je zdkladem vyvinuté mentalni
¢innosti ¢lovéka, umoziuje smysluplnou zivotni kontinuitu a mé nezbytny adaptivni
vyznam. Nékdy se pouziva rozliSeni individudlni a druhovd pamét’. Individudlni souvisi s
instinkty, druhova se zkuSenostmi individua a ob¢ tyto paméti slouzi k adaptaci zivotnim
podminkam a ptimo souvisi s zivotni praxi (Nakone¢ny, 1997).

Nakone¢ny (1997) a Plhakova (2004) wuvadéji tfi faze paméti:
v§tépovani/vstipeni (kodovani), uchovani (retenci) a vybavovani (reprodukci). Pri
v§tipeni dochazi k upravé senzorickych vstupli do podoby mentalnich reprezentaci,
ulozitelnych do paméti, tedy informace ziskava takovou podobu, aby ji bylo mozné
rozlustit v piipadé potteby. Pti retenci dochdzi k uchovani kodované informace nebo
podrzeni po urcité casové obdobi. Retence neni pasivni proces, protoze informace jsou déle
zpracovavany. Vyhledani informace v dlouhodobé paméti se nazyva reprodukce, po
vyvolani informace z dlouhodobé paméti miizeme tuto informaci uzit k nalezitym
psychickym aktivitam.

Plhakova (2004) v ramci reprodukce rozeznava jeji dvé formy, a to spontdinni
vybavovani a znovupozndni. Znovupoznani (rekognice) na rozdil od spontanniho
vybavovani (free recall) je mozné pouze pii vnimani objektu, kteréhoz mentalni

reprezentace byla diive ulozena do paméti.

3.2.2 Modely paméti

3. 2. 2. 1 Teorie pamét’ovych skladi

V roce 1968 byl psychology Richardem Atkinsonem a Richardem Shiffrinem
navrzen vzorovy model paméti (modal model nebo-1li model pamétovych skladi), ktery se
sklada z tfi pamétnich systému (skladl), a to pro senzorickou pamét’ o jedné modalité,
kratkodobou pamét s omezenou kapacitou a dlouhodobou pamét’ s neomezenou
kapacitou.

Funkci senzorické paméti (nebo- 1i ultrakratké) je uchovéavat informace, které

prichdzeji ze smysld. Je tvofena zrakovymi, sluchovymi, ¢ichovymi, hmatovymi a
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chutovymi zasobniky. Senzorickd pamét se sklddd z ikonické paméti uchovavajici po
kratkou dobu (mén€ nez jednu sekundu) informace vizualniho charakteru a z echoické
paméti slouzici k podrzeni sluchovych podnéti (nékolik sekund). Stru¢né feceno,
senzorickd pamét obsahuje velice nepatrné mentalni zdznamy toho, co pravé vidime,
slySime, jime, ¢eho se dotykdme nebo co citime (Plhdkova, 2004).

Podnéty ptichazeji z tzv. senzorického registru do kratkodobé paméti a pozdéji

do dlouhodobé paméti.

3. 2. 2. 2 Integrujici model paméti

Kratkodoba pamét’ v Baddeleyho modelu zastupuje pracovni pamét, pojem
uzivany v ramci alternativnich modelti paméti. Je tvofena fonologickou smyckou
(phonological loop), vizuospacidlnim ndacrtnikem (visuo-spacial sketchpad) a centrdlni
vykonnostni sloZkou (central executive) (Baddeley, 1999). Zvukové feCové i1 nefeCové
informace jsou ukladany ve fonologickém zasobniku fonologické smycky, a jestlize nejsou
opakovany, béhem 2-3 sekund se vytraceji. Mechanismus opakovani, dal§i slozka
fonologické smycky, umoziiuje udrzovat nehlasnym opakovanim  tyto informace
dlouhodobé¢ (Koukolik, 2002, Plhakova, 2003, Eysenck a Keane, 2000).

Dlouhodoba pamét’ je pomérné pasivni Casti paméti slouzici k uskladnéni
velkého mnozstvi informaci. Udajné je jeji kapacita neomezena. (Plhdkova, 2004) V
soucasnosti se nejCastéji uziva déleni paméti na explicitni, pfi niZ udaje musi projit
védomim, a implicitni, pfi kterém mulze prob&hnout zpracovani informaci bez ucasti
védomi. Rozdilem mezi témito dvéma pamét'mi je schopnost verbalizace udaji u explicitni
paméti a nemoznost verbalizace u implicitni paméti. V ramci explicitni paméti rozliSujeme
dva pomé&rné nezavislé subsystémy, epizodickou a sémantickou pamét. Tyto subsystémy
navrhl v roce 1972 psycholog Endel Tulving. Epizodicka pamét je prostor, kde jsou
skladovany prostorové a casoveé umisténé, subjektivné prozivané udalosti. Autobiograficka
pamét’ je soucasti epizodické paméti a shromazd’uje osobni vzpominky. Diky sémantické
paméti chapeme a vyuzivdme znalosti o slovech a pojmech, jejich vzajemnych vztazich a

vlastnostech, shromazd’uji se v ni faktické znalosti o svété.

3. 2. 2. 3 Konekcionisticky model paméti
Podle tohoto modelu se reprezentace poznatkli vytvari spojenim uzla. Kazdy
uzel znamend jednu informaci. Kdyz tedy vyhledavame v paméti informaci, dochazi k

aktivaci uzld, kterd pokracuje tak dlouho, dokud nedojde k pitekroceni kapacity pracovni
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paméti. Efekt aktivace uzli nazyvame efekt primingu, coz je odvozeno od nédzvu prvotniho

uzlu (prime), ktery vyvolava aktivaci dal§ich uzlt (Sternberg, 2002).

3. 2. 2. 4 Primacy model

Je to model navrzeny Page a Norris. Podle tohoto modelu se kazda polozka,
ktera je registrovana uvniti fonologické smycky, vaze k prvné prezentovanému prvku.
Kazdy uzel predstavuje urCitou polozku a tento uzel je navdzan na prvni prezentovany
prvek, pii ¢emz sila tohoto spojeni slabne s postupujicim sledem prvkl. Pii vybavovani je

vvvvvv

1999).

3. 2. 3 Déleni paméti (Hort et al,2007):

Druh paméti Popis

a) Neasociativni pamét’ |Souvisi s habituaci, kterd chrani pted zahlcenim podnéty - po
urcité dob¢ privykneme na podnéty tak, Ze je nevnimame

Souvisi se senzitizaci, diky pulsobeni nepfijemného podnétu
dojde k zesileni obrannych reflext

Asociativni pamét  Souvisi s klasickym podminovanim, tedy na zakladé
nepodminénych podnéti, se vytvari nepodminéné reflexy

Souvisi s instrumentalnim podminovanim, na zaklad¢
podminénych podnétii se vytvaii podminéné reflexy

b) Deklarativni Epizodickd pamét’ uklada osobni informace v situaénim kontextu
Sémantickd pamét’ shromazd’uje faktické a vSeobecné znalosti
Nedeklarativni Procedurélni pamét’ ukladd bézné denni Cinnosti
c) Kratkodoba Okamzitd pamét ptrechovava informace do 30 s, udrzuje je

aktivné v mysli

Pracovni pamét’ uchovava informace az desitky minut, informace
byla opakovana a pfesunuta z okamzité do pracovni paméti
Dlouhodoba Recentni pamét’ uchovava informace dlouhodobé

Trvala pamét uchovava informace trvale

3. 2. 3 Neurobiologicky zaklad paméti

Kratkodoba pamét je zavisla na centralnim syst¢tmu a dvou pomocnych
systémech mozku. Fonologickd smycka mé své umisténi v okoli Sylviovy ryhy. Cinnost
mozkové kury tylnich lalokl a kliry temennich a ¢elnich lalokii souvisi s vizuospacialnim
nacrtnikem, centrdalni vykonnostni sloika je ptitom véazéna na Cinnost prednich a
dorzolaterdlnich Casti prefrontalni kury. Aktivita korovych oblasti roste spolu se zatézi

paméti (Baddeley, 1999).
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Hipokampus se nachazi ve spodni ¢asti mozku v hmoté spankového laloku
blizko postranni komory a hraje vyznamnou roli v tvorbé a fixaci pamétovych stop — pfi
ukladani pamétovych stop z kratkodobé do dlouhodobé paméti (Orel, Merkunova, 2009),
na ¢emz se podili i dlouhodoba potenciace nebo-li synaptické zesileni (Hort et al, 2007).

Lokalizaci emo¢ni paméti miizeme nalézt v amygdale, bazalni ganglia spolu s

talamem a mozkovym kmenem maji vyznam pro proceduralni pamét’ (Koukolik, 2000).

3. 2. 4 Poruchy paméti

Pamét’ je u starych lidi oslabena zejména ve slozce vstipivosti a vybavnosti,
ostatni kognitivni funkce byvaji zachovany, i kdyz oproti mlad§$im jedincim je patrny
urCity pokles. Socidlni oblast a denni aktivity postizeny nejsou vibec. Takovému stavu
tikame benigni stafeckd zapomnétlivost. Tento termin zavedl v roce 1962 V. A. Kral na
zakladé svého vyzkumu obyvatel pecovatelskych tUstavii, u nichz se objevovala mirna
porucha paméti, kterd se Casem nezhorSovala. Zpomaleni pamétovych funkci narusuje
paméti omezuje schopnost uceni, jez se neztraci ani ve starém véku, jen se tato schopnost

postupné snizuje (Konrad, 2005).

Amnézie je dle Boucka et al. (s. 68, 2003): ,,Casoveé ohraniCend ztrata paméti,
ktera muze byt bud’ uplna, tj, na vSechny udalosti v ¢asovém useku, nebo ostriivkovita,

nékteré zazitky si nemocny alespon z ¢asti pamatuje.*

Podle délky trvani se déli na:
. prechodné

. persistujici

Podle pticiny se déli:
. psychogenni

. organické

Organické amnézie se objevuji po Urazech hlavy, kontuse mozku, komoce,
tehdy vznikaji retrogradni amnézie (pacient si nepamatuje udalosti probéhlé pied urazem) a

anterogradni, kdy si nepamatuje stav po urazu.
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Objevuji se i tzv. paramnézie, kdy dochazi ke zkreslovani vzpominek a
ekmnézie, kdy nemocny vzpominky Spatné zarazuje v Case, dale kryptomnézie, coz je
netmyslné vydavani cizich vzpominek za vlastni (Kalvach et al. 2004).

Poruchy paméti jsou nejnipadnéj$Sim symptomem doprovazejicim rozvoj
demence, nejvice zfetelnym pii uceni novym informacim a neschopnosti je uchovat.
Projevuje se tim, Ze se nemocny neustale dotazuje a soucasnou situaci se snazi vysveétlit
pomoci znalosti z diivéj§i doby. Porucha paméti souvisi 1 s poruchou orientace, coz
prohlubuje uzkostnost a nejistotu nemocného.

Porucha kratkodobé paméti se projevuje tak, Ze si pacient neni schopen
zapamatovat, co se stalo béhem dne, ptd se opakované na stejnou véc, neni schopen
zopakovat bezprostfedné informace, které¢ mu podame. Jedna se o neschopnost vstipeni.
Touto poruchou se projevuje prave organickd demence.

Porucha dlouhodobé paméti se projevuje nepfesnou a zpomalenou vybavnosti
a7 v pozd&sim stadiu demence. Casto je porusena difve pamét deklarativni nez
proceduralni, to znamena, ze jedinec ztraci naucCeny soubor védomosti nez obsah dané
zkuSenosti (vi, jak se fidi automobil, ale nepamatuje si pravidla silni¢niho provozu)

(Holmerova et al., 2007).

3. 3 Pozornost

3. 3.1 Vymezeni pojmu pozornost

Plhakova (2004, s. 77) definuje pozornost jako ,,mentalni proces, jehoz funkci
je vpoustét do védomi omezeny pocet informaci, a tak ho chranit pied zahlcenim velkym
mnozstvim podnéti.*

William James ve svém dile Principy psychologie vysvétluje pozornost jako
sasné a zivé zaujeti mysli jednim z nckolika moZznych objektii nebo myslenkovych
pochodli. Podstatou pozornosti je zamétfeni a soustiedéni védomi, které ma za nasledek
jeho odklon od né¢kterych véci ve snaze efektivné zvladnout jiné, a je skutecnym
protikladem zmateného, omameného, rozptylené¢ho stavu, ktery se nazyva nepozornost ¢i

nesoustiedénost®. (in Sternberg, 2009, s. 90).

Plhakova (2004) uvadi nasledujici vlastnosti pozornosti, jimiz jsou:

. selektivita (vybérovost) - zaméfeni pozornosti na dulezité podnéty
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. koncentrace (soustfedénost) — zaméeieni pozornosti na omezeny pocet psychickych

obsahtl, ¢im méné jich je, tim se vice koncentrujeme

. distribuce (rozd€lovani) — na nékolik podnétli, mozné jen omezené
. kapacita (rozsah) — objekti, které je jedinec schopen postfehnout
. stabilita (stalost) — schopnost koncentrovat se na urcity podnét po vymezenou dobu

Svoboda (2006) dopliuje:

. tenacita — vytrvalost, vydrz, schopnost koncentrovat se na jeden podnét po delsi
dobu

. vigilita (Cilost, bd€lost) — schopnost pfesunu pozornosti z podnétu na podnét

. iritabilita - abychom se zaméfili na néjaky podnét, musi dosahnout urcité intenzity

. labilita - neschopnost koncentrace pozornosti, piesouvani pozornosti z podnétu na
podnét

. oscilace — kolisani intenzity koncentrace

Nakonec¢ny (1998) rozliSuje dva druhy pozornosti: spontdnni a umyslnou.
Spontanni pamét’ je vyvolana vné&j$imi faktory, napf. relativni intenzitou podnétu, zménou
stimulace, ndhlymi, novymi a neobvyklymi podnéty. Pozornost vyvolavaji podnéty
stahujici se k motivaci, obecné plati, ze vSe, co ma pro jedince vyznam, vyvolava
pozornost.

Plhdkova (2003) obdobné rozliSuje bezdéénou a zdamérnou pozornost.
Bezdécna pozornost ma sviij zaklad v tzv. orienta¢né patracim reflexu, vrozeném schématu
chovani, jez reaguje na zmeény okolniho prostiedi, a to na nové podnéty a podnéty
vyvolavajici nebezpeci, nezvyklé podnéty, podnéty s osobnim ¢i socialnim vyznamem,
intenzivni, ménici se, nebo pohybujici se podnéty a podnéty kontrastujici s okolim.
Zameérna pozornost souvisi s dvéma mentalnimi aktivitami, ostrazitosti a patranim.

Preiss et al. (1998) rozeznavaji celkem ctyfi druhy pozornosti. Zamérenda
pozornost umoznuje soustiedit se na jeden ¢i dva podnéty i pies rusivost okoli, udriovand
zdaraziiuje Casovou slozku koncentrace pozornosti, stiidavda umoziuje piesouvat se z
jednoho podnétu na druhy, rezdélend dovoluje reagovat na dva a vice podnétl, coz je
nezbytné pro reakce na komplexni podnéty.

Posner a Raichle (1996) vymezuji tii pozornostni sité: sit’ exekutivni kontroly
(sledujici chovani smétujici k cili, fesi konflikty a vyhledava chyby a utlumuje automatické
reakce, zahrnuje piedni ¢ast gyrus cinguli, suplementarni motorickou oblast a Casti
bazalnich ganglii), sit’ bd¢losti (udrzuje reakeni pfipravenost a bdélost, nachazi se v pravé

29



parietalnim laloku) a orientacni sit’ (pfijimani senzorickych signalli, obzvlasté zrakovych,
je v parietalnim laloku, gyru fusiformis a oblasti okulo-motorického systému) (in

Kulistak, 2003).

3. 3. 2 Poruchy pozornosti

Rozeznavame poruchy pozornosti spocivajici ve sniZzené schopnosti
koncentrace (hypoprosexie) a neschopnosti koncentrace (aprosexie), dale existuji
hyperprosexie a paraprosexie.

U hypoprosexie se miiZze objevit naruSeni jen jedné slozky pozornosti i vSech
jejich slozek, v normé ji chapeme jako roztrzitost, tedy nedostatecnd koncentrace pfi
zvysSené oscilaci a vigilit¢ pozornosti, nebo jako rozptylenost — poruSena koncentrace a
tenacita pozornosti.

Aprosexie je vystupniovani hypoprosexie, pozornost je porusena ve vSech
slozkach — jedna se o absolutni neschopnost se soustfedit.

Hyperprosexie znamend zvySenou koncentraci pozornosti pii zhorSené
distribuci, vigilité a selektivit¢ pozornosti.

Paraprosexii nachdzime pii velkych duSevnich napétich, dochazi pfi ni k
predcasnému reagovani nebo pireslechnuti podnétu (Boucek et al, 2003).

Koukolik (s. 198, 2000) rozeznava neglekt, tedy opomijeni, neboli poruchu

zameiené pozornosti:

. vizuospacialni neglekt (ignorovani kontralateralnich podnéti)
. allestezie (podle pacienta ptichazeji podnéty pouze z jedné strany, 1 kdyz ptichazeji

ze strany opacneé)

. anozognozie (pacient je lhostejny ke vnimané poruse funkce)

. extinkce (pfi sou¢asném dvojitém podnétu dava pacient zpravu jen o jednom)

. porucha pozornosti pro poloprostor (neschopnost odpovidat na podnéty z jednoho
poloprostoru)
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3. 4 Exekutivni funkce

3.4.1 Vymezeni pojmu exekutivni funkce
Exekutivni 1ze vysvétlit jako fidici, ¢i vykonny. Riizni autofi vymezuji pojem

exekutivni funkce rGznymi zpusoby: Koukolik (2002) povazuje exekutivni funkce za
podmnozinu kognitivnich funkci. Patii zde schopnost planovani, respektovani pravidel
socialniho chovéni, schopnost tvofit analogie, feSeni problémi, schopnost adaptace na
necekané okolnosti a vykonavat vicero ¢innosti ve stejném okamziku, vyvolani informaci z
pracovni paméti.

Exekutivni funkce lze vazat na &innost celnich lalokit a dalSich kortikdlnich
a subkortikdalnich mozkovych lalokii. KdyZz dojde k naruSeni prefrontdlnich korovych
oblasti, hovofime o dysexekutivnimu syndromu, tedy o neschopnosti stanovovat
dlouhodobé¢ cile a vykonavat je, syndrom je spojeny s neflexibilnim mySlenim, alteraci
osobnosti a socialniho chovani. V ramci tohoto klinického pfistupu tadi nékteii autoti k
exekutivnim funkcim 1 osobnost, pozornost, pracovni pamét a jazykové schopnosti
(Andrews et al, 1990).

Preiss (2006) exekutivni funkce chape jako soucast kognitivnich funkci.
Exekutivni funkce jsou dle n¢j funkénim komplexem, jenZz umoziuje ucelné a samostatné
jednani. Pfedmétem exekutivnich funkei je zpiisobilost ¢i nezpiisobilost jedince provadét v
realném zivoté urCité ¢innosti.

Koukolik (2002), Kulistak (2003), 1 Preiss (2006) vnimaji exekutivni funkce
jako soucast kognitivnich, oproti tomu Lezakova et al. (2004) si mysli, ze exekutivni
funkce mezi kognitivni funkce nepatii a tvofi samostatnou kategorii, spolu s emocionalitou
a kognici, nazyvaji je mentalnimi pochody vedouci k realizaci cileného chovani. Celkem
vymezuje Ctyil slozky exekutivnich funkci: vali (jedinec chce, disponuje schopnosti ¢i
existuje predpoklad zacileného ucelového jednani, predpokladem je prave vile),
planovani, Gcelné jednani, Gspésny vykon.

Malia a Brannagan (2010, s. 346) rozeznavaji celkem 7 oblasti exekutivnich

funkci. Radi zde:

. sebeuvedomeni (realisticky pohled na viastni silné i slabé stranky)

. stanoveni cilii (schopnost stanovit si realné cile na zaklade viastnich omezeni a
schopnosti)

. iniciace (schopnost zapocit urcitou c¢innost a bez pomoci ji dokoncit)
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. inhibice (schopnost zmirnit ¢i zastavit neprislusejici myslenky a jednani)

. planovani a organizace (schopnost stanovit si jednotlivé kroky k dosazeni cile)

. sebemonitoring a sebehodnoceni (schopnost posoudit, zda je to, co jsme udélali,
efektivni a vhodné)

. flexibilni reseni problémii (schopnost predvidat problemy a celit jejich reseni)

3. 4. 2 Poruchy exekutivnich funkeci

Tyto poruchy se projevuji jako neschopnost naplanovat ¢i vykonat jakékoliv
slozité¢ tkony. Byva narusena motivace, jedince nejsou schopni zvladnout jednotlivé dilci

podukony a sefadit je za sebou (Kalvach et al., 2004).

3. 5 Zrakoveé- prostorové funkce

3. 5.1 Vymezeni pojmu zrakové-prostorové funkce
Patti zde vizualn&-konstrukéni funkce, vizualné-motorické a percepcni

schopnosti. Je to oblast, kterd je vyrazn¢ ovliviilovana procesem starnuti, poskozenim CNS

nebo nebo psychiatrickym onemocnénim (Klucka, Volfova, 2009).

3. 5.2 Poruchy zrakové-prostorovych funkci
Pacienti s kognitivni poruchou maji problémy v orientaci vlastni osobou, v Case

1 v prostoru. Porucha orientace, resp. porucha zrakové-prostorovych funkci mize byt
signalem pro pocinajici stadium Alzheimerovy nemoci ¢i jinych demenci, projevuje se tak,
7e v testové situaci pacient neni schopen ptekreslit krychli ¢i kvadr nebo primét dvou
obrazct (Kalvach et al., 2004).

Pti poskozeni zrakové-prostorovych funkci dochazi ke zhorSeni manualnich
dovednosti, ¢asto se u osob s demenci objevuje vizuokonstrukéni apraxie, napt tzv.
dressing apraxie, kdy se jedinec nedokaze sam obléknout, protoze neumi zkoordinovat a
uspotadat jednotlivé pohyby 1 pii zachovanych motorickych a senzorickych funkcich,

problém je v integraci téchto funkci do jedné ¢innosti (Klucka, Volfova, 2009).
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3. 6 Jazykové schopnosti

3. 6. 1 Vymezeni pojmu jazykové schopnosti

Dle Plhékové (2003,s. 307) je jazyk systém znakl (symboll), ktery ma svou
gramatickou stavbu, jeji soucasti je predevSim syntax, tj. zakonitosti tvorby gramaticky
spravnych vét. Re¢ je individualni mentélni aktivita, pii niZ jedinec uziva jazyk predeviim

ke komunikaci a mysleni. "

3. 6. 2 Poruchy jazykovych schopnosti

Redové schopnosti byvaji zachovany az do vysokého véku, ale s vékem se
snizuje verbalni fluence. To se projevuje napi. snizenou schopnosti vybavit si co nejvice
slovo na urcité pismeno béhem jedné minuty (Klucka, Volfova, 2009).

U jedinci s kognitivni poruchou se objevuje zpocatku porucha vyjadiovani.
Obtizn¢ hledaji slova, Spatné¢ formuluji véty a pouzivaji opisy. Pozd¢ji dochazi k rozvoji
fatickych poruch, plné rozvinuté afazii predchazi parafazie, nebo-li komoleni slov ¢i

pouzivani Spatnych pfedlozek a ptipon. Samotna afazie ma dvoji podobu:

. motorickéd (expresivni) afdzie: pfi ni dochazi ke znacnému zkomoleni feci, slova
nejsou srozumitelna, objevuji se vazné poruchy gramatiky, to vSe v disledku poskozeni
motorického fecového centra

. senzorické afazie: pfi této afazii jedinec nerozumi, co jim chceme sdé¢lit, jejich fec
je nesrozumitelna, nebot’ nejsou schopni detekovat to, co slysi, to vSe dusledkem poruchy

detekce sluchového signalu v kortexu

Kromé¢ afazie se objevuje taktéz dysartrie, nebo- li porucha artikulace vznikajici z divodu

parézy hlavovych nervii nebo ptivodu periferniho (Kalvach et al., 2004).
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4 Nekognitivni poruchy u demenci

4. 1 Vymezeni pojmu

Vychazime-li z jiz zminéné koncepce ptiznakti demence, tzv. ABC koncepce,
kde A zahrnuje denniho zivota, B zmény chovani a C kognici, potom druhy pilif
pfedstavuje nekognitivni poruchy, v literatufe oznaCované jako  behaviordlni a
psychologické symptomy demence (behavioral and psychological changes - BPSD. Patii
zde poruchy afektivity, chovani, anxieta, apatie, agitovanost, halucinace, bludy, toulani,
poruchy stravovani (Ressner et al., 2011) , poruchy rytmu spanek/bdéni i v béznych
¢innostech (Pidrman, 2007).

Tento koncept byl definovan v roce 1999. Symptomy se rozvijeji spolu s
poruchami kognitivnich funkci a lze jej rozdé€lit do dvou skupin: na behavioralni a
psychiatrické. Behavioralni symptomy vychazeji z toho, co miizeme pozorovat u pacienta,
veskerou agresivitu, agitovanost, bloudéni, Spehovéani, haStefivost. Ptehled o
psychologickym symptomech pacienta vétSinou ziskame ze strany pecovatelll nebo na
zakladé cileného psychiatrického vySetfeni. Zde se jedna o poruchy mysleni ve smyslu
bludii, vnimani (halucinace) a ndlady (deprese, anxieta, elace nalady) (Pidrman, 2007).

Problematiku nekognitivnich poruch se v této praci zminuji z toho ditvodu, Ze
jsou doprovodnym znakem demenci a terapie by se méla soustied’ovat i na n¢, ne jen na

poruchy kognitivni.

4. 2 Etiopatogeneze behavioralné-psychologickych symptomu deprese

Pidrman (2007) uvadi, Ze etiopatogeneze je multifaktoriadlni, ze zakladnich
znakl Ize vyc€lenit genetické a neurobiologické a psychologické a socialni faktory.

S vékem dochdzi ke snizeni absolutnich hodnot mozkovych mediatort i
senzitivity a hustoty receptori. Nedochazi vSak ke globalnimu ubytku medidtora a ke
globalnim zméndm v receptorech, to znamena, Ze 1 pies absolutni ubytek mediatoru mitize
dojit k jeho ptfevaze. Genetické faktory se pak podileji na utvareni kvalitativnich zmén,
zmény v mediatorech jsou fyziologické a to, zda dojde ¢i nedojde k rozvoji BPSD, zavisi
na genetickych pfedpokladech jedince.

Pfi kognitivnim deficitu se nejvice uplatituje Ubytek acetylcholinu, v BPSD
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zmény dopaminergniho systému povedou k vyskytu psychotickych ptiznaki, zmény v
serotoninergni a noradrenergni aktivité jsou spojeny s depresivitou a anxietou. Afektivni
porucha je dana jen ubytkem téchto mediatord, ale také jejich ireverzibilitou, nestaly obraz

deprese je dan i nevyvazenosti hladin mediatort.

Premorbidni osobnost se podili na rozvoji BPSD, stejné jako reakce na zatéz ¢i
stres. Lze pocitat s tim, ze rysy osobnosti, které byly pfed rozvojem nemoci skryty nebo
byly usmérnovany, se s nemoci objevi ¢i zdrazni.

Prostiedi jakozto socidlni faktor, socialni vztahy s rodinou ¢i peCovateli, hraji
vyznamnou roli, pacienti jsou velice citlivi na jakoukoliv zménu v prostiedi nebo v okruhu
pecovatelll. Zména prostiedi dokonce mlize vést az k depresi nebo k agitovanosti. Reakci
na stres z nezndmého je obrana, ale tato obrana je velice omezend, proto dochéazi praveé k
depresivité, porucham chovani, coz je podpofeno biochemickymi a morfologickymi

zménami (Pidrman, 2007).

4. 2.1 Deprese

Deprese (z latinského depressus -stlaceny, potlac¢eny, stiSt€ny) zahrnuje n€kolik
symptomu jako je skleslost, stisnénost, t¢Zkomyslna ndlada, necinnost, které jsou spojeny s
neschopnosti se rozhodovat a zpomalenim mysleni (Geist, 2000).

Pti depresi dochazi ke snizeni energie a aktivity. Schopnost koncentrace je
narusena, po minimalni ndmaze se objevuje unava. Nélada se pfili§ neméni, nereaguje na
vngj$i zmeny. Deprese se horsi rdno, nemocny se budi o n¢kolik hodin diive nez obvykle,

dochazi ke ztraté chuti k jidlu 1 libida. Je patrna psychomotoricka retardace a agitovanost.

4. 2. 1. 1 Déleni deprese
Deprese délime dle forem na:
. primarni (lehké, stfedné t€zké a tézké)

. sekundarni

Deprese délime dle pribeéhu na:

. unipolarni depresivni afektivni poruchu
. bipolarni afektivni poruchu
. periodicka afektivni poruchu
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. trvalé poruchy nalady (dystymie, cyklotymie)

Dle charakteru prevladajicich ptiznaki na:

. utlumové (psychomotoricky utlum, pomalé reaktivita, zpomalené mysSleni i fec€)

. uzkostné (uzkost, neklid, vnitini napéti)

. atypické (odklonitelnost vnéjSimi podnéty, opacné vegetativni piiznaky)

. larvované (télesné obtize jsou v popiedi, Unava, nechutenstvi, ubytek na vaze,

nespavost, bolesti na hrudi)

. farmakogenni deprese

. deprese pii organickém postizeni mozku

. v adekvatni mife jako soucast emocni vybavy

. kratkodoba nebo dlouhodoba reakce na Zivotni udalost

. soucast neurdzy

. soucast endogenni poruchy

. soucast klinického obrazu jinych psychiatrickych poruch

Dle trvéni pfiznaki na:
. kratka depresivni porucha (mén¢ nez 14 dni)
. lehka, stfedné tézka a tézka (vice jak 14 dni)

. chronicka forma (vice jak dva roky) (Hoschl, 2002)

4. 2. 1. 2 Deprese v seniu

Prevalence deprese u seniorii byva uvadéna okolo 10 %, pokud uvazujeme uz o
depresi vyjadienou plnou depresivni symptomatikou splitujici vSechna kritéria depresivni
faze. Pokud bychom uvazovali i o neuplné vyjadtenych depresivnich stavech, dostaneme se
k hodnotdm 15-25%. Klinicky vyznamné depresivni symptomy ma 20-40 %
gerontologickych pacientii praktickych lékati, pfi cemZ jedna tfetina z nich vykazuje
jasnou depresivni symptomatiku.

Deprese miize mit rizné ptiCiny: Casto si pacienti s sebou depresi piinaseji z
mladi, jednad se o periodické deprese, dysthymii a deprese doprovazejici jiné psychické
poruch. Pacienti celoZivotn€ neuroti¢ti trpi tim, Ze se jejich porucha stava protrahovanou,
¢imz splituje kritéria depresivni faze.

Mezi rizikové faktory rozvoje deprese mizeme fadit:

. veék nad 60 let
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. zenské pohlavi

. pozitivni psychiatrickou anamnézu

. pritomnost télesného (zejména chronického) onemocnéni
. abuzus alkoholu a 1€k

. zhorSena pohyblivost a bolest

. ztratu partnera

. socialni izolaci

. o¢ekavany konec zivota

4. 2. 1. 3 Diferencidlni diagnoza deprese

Odliseni deprese od demence je v gerontopsychiatrii zasadni diferencialné-
dignosticky problém, zvlasté proto, Ze tyto symptomy se mohou objevovat soucasn¢ a
zaménit je by mohlo mit pro pacienta fatalni socialni i zdravotni disledky.

U dementniho pacienta mizeme ocekdvat plizivy zacatek, porucha by m¢éla
trvat déle nez Sest mésicii, méla by se objevovat proménliva ndlada, poruchy orientace.
Pacient bude v testech chybovat, ale vykazovat snahu, jeho vykon se bude horsit vecer a
své problémy bude bagatelizovat. Naproti tomu depresivni pacient bude orientovany, jeho
nalada bude trvale Spatna a v testech se snazit nebude, bude odpovidat ve smyslu ,,nevim*®.
Porucha se také objevi nahle a bude trvat méné nez Sest mesicu, vykon bude horsi rano.

Deprese u demenci mnohdy nenapliiuje kritéria MKN-10, ale zato ji doprovazi
symptomatika jind — porucha nalady nemusi byt v popiedi, byva ptfitomen vétsi sklon k
somatizaci a chronifikaci deprese (Drastova, Kromboltz, 2006).

V pocatcich demence je cCasto piitomna deprese, ktera méni symptomy
skryvat i za bézné znamky stéii, typicky pro ni je ubytek energie, vymizeni pozitivnich
emoci, ztrata zdyjmu o kazdodenni véci (Venglarova, 2007).

Deprese se u nemocnych s demenci projevuje Casto télesnymi ptiznaky: bolesti
hlavy, ¢i jinych ¢asti téla, zavratémi, gastrointestindlnimi potiZemi. Jindy se deprese muize
projevovat agresivnim jednanim jedince, danym neschopnosti vyhovét pozadavkim.
Nekdy je jedinym symptomem odmitani jidla ¢i nespavost (Jirdk et al, 1999).

Uvadi se, ze az polovina pacientii s Alzheimerovou nemoci trpi depresi, jeji
diagnostika je ale vzhledem ke kognitivnim deficitim dosti obtiznd. S postupem

onemocnéni depresivni symptomy mizeji (Brunovsky, 2006). Je to tim, ze v pocatcich
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onemocnéni ma klient jesté na své onemocnéni ndhled (Ressner et al., 2011).

Deprese je u neurodegenerativnich onemocnéni spiSe spojena s piimo s
povahou onemocnéni, tedy dochazi k histopatologickym zméndm a zméndm v
neuromediatorovych systémech (Ressner et al., 2011).

Nékteti autofi pfisli s teorii, Ze apatie, jinak povazovana za piiznak deprese,
muze byt samostatnym syndromem nezavislym na depresi. Skoro polovina pacientl s
diagnostikovanou Alzheimerovou nemoci trpélo apatii, nikoliv vSak depresi. Apatie a
deprese jsou spojeny s neuropsychiatrickym syndromy v protichlidném sméru — apatie je
spojena s disinhibici a netypickym motorickym chovéanim, deprese s agitovanosti, tizkosti,
iritabilitou a halucinacemi (Levy, 1998). Hodnoceni apatie pii Alzheimerové nemoci je
vSak komplikovéno, protoze ztrata motivace by méla byt spravné odliSena od ztraty
schopnosti dé€lat kognitivni rozhodnuti. Apaticti pacienti jsou vice postizeni ve schopnosti
provadét bézné denni Cinnosti, nez by odpovidalo jejich kognitivni Grovni a spoléhaji na
pecovatele, kteti za n¢ dé€laji véci, jez by mohli délat sami, maji tak hor$i kvalitu zivota a
hrozi jim ¢asngj$i institucionalizace.

Podle Ressnera et al. (2008) se apatie mize objevovat nezavisle na
depresivnich néaladach. Depresivni ndlady by mély byt hodnoceny nezéavisle na ztraté
hmotnosti, poruchéch spanku a zménach chuti k jidlu, kterézto se mohou objevovat jako

rysy demence.

4.2.2 Uzkost

Ptiznakem demence jsou i uzkosti projevujici se i ranych stadiich, kdy si
nemocny nemusi uvédomovat sviij kognitivni deficit, ale neni si zcela jisty svym stavem.
Pti¢inou tzkosti je strach z mozného selhani, samoty, neo¢ekavanych situaci. NejcastéjSim
projevem je agitovanost, dozadovani se pozornosti, ujiStovani se, opakovanymi dotazy
(Jirak et al). Uzkost se miize projevovat jako fyzicka tenze, palpitace, dusnost, nespavost a
piehnany strachem, zejména pfi separaci od partnera nebo jiné pecujici osoby (Ressner et

al, 2008).

4. 2. 3 Poruchy mysleni

Blud patii dle Boucka et al. (2003, s. 61) mezi kvalitativni poruchu mysleni, je
to ,,mylné presvédceni, vychazejici z chorobnych dusevnich ptfedpokladi na chorobném
podkladu, kterému nemocny chorobné véii a které ma vliv na jeho chovani®.

Bludy se castéji objevuji u nemocnych s Alzheimerovou nemoci, a to

predev§im bludy paranoidni zahrnujici okradéni, sledovani, vyskyt jedt v jidle pacienta,

38



objevuji se téZ bludy sexudlné-paranoidni, kdy pacient podezird pacienta z nevéry apod.

Bludy jsou nejcastéjsi u pacientli s Alzheimerovou nemoci (Pidrman, 2007).

4. 2. 4 Poruchy vnimani

Halucinace, tedy kvalitativni poruchy vniméni, Salebné vjemy bez realného
podnétu v oblasti receptoru (Boucek et al, 2003), se vyskytuji nejcastéji ve stfednich a
tézkych fazich demence, doprovodnym znakem je rychly ubytek kognitivnich funkci a
priavodnim znakem je agrese a agitovanost. U demence s Lewyho télisky se vyskytuji az v
70% ptipadi a u 20 % piipadi u nemocnych s Alzheimerovou nemoci, skoro viibec je
nenajdeme u Pickovy choroby (Pidrman, 2007)

Je tfeba vSak mit na védomi, Ze tyto symptomy, které bychom u schizofrenie
chépali jako bludy a halucinace, ¢asto souvisi s pozménénou logikou demence (Holmerova

et al., 2007).

4. 2. 5 Poruchy spanku

Insomnie je jednim z nejvétSich problémil u seniorti, jednd se o subjektivni stav, kdy

nemocny vnima ubytek kvality ¢i kvantity spanku. Mezi nejcastéjsi dusledky insomnie

patii nedostatek fyzické i1 psychické aktivity a obecné zhorSeni kvality Zivota. Pficiny

insomnie jsou:

. farmakogenni

. somatické

. psychogenni

. enviromentalni

Zménou cirkadidnniho rytmu dochédzi k naruseni cyklu spanek/bdéni, coz
znamena, ze nemocny se pres noc budi a pies den pospava. V noci lze pozorovat neklid
spojeny s bloudénim a pifes den nepfiméfenou agitovanost. Diky témto vyraznym
symptomum ¢asto dochazi k prehlédnuti deprese ¢i uzkosti (Pidrman, 2007).

Porucha spanku u nemocnych s Alzheimerovou nemoci je provazena jak
no¢nim bloudénim, tak i veerni zmatenosti (sundowning). Prodlouzena doba na lizku
muze vést k vétSimu naruseni spanku a z toho vyplyvajici agresivité. Na druhou stranu, 1
kdyz pacienti s Alzheimerovou nemoci pfes den bezdivodné usinaji a jsou celkoveé vice

ospali, jsou se svym no¢nim spankem spokojeni. Stupeil spankové poruchy koreluje se
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zhorSenim paméti (Brunovsky, 2002).

U Demence s Lewyho télisky Ize pozorovat vyraznou kontrolu védomi s
castymi fluktuacemi ospalosti a bdélosti béhem dne. Mnohem castéji se u téchto pacient
objevuje porucha kontroly motorické hybnosti béhem spanku. Také maji tendenci k
CastéjSimu usnuti v méné pravdépodobnych situacich béhem dne, zmatenosti po probuzeni

a ke Spatnym sntim, nez pacienti s Alzheimerovou nemoci (Brunovsky, 2002).

4. 2. 6 Behavioralni poruchy

Behaviordlni poruchy jsou doprovézejicim symptomem demenci. Jejich
pfitomnost je zavazna, nebot’ vedou k delsi dobé hospitalizace, nartistd riziko

institucionalizace a mohou piedvidat rychlejsi ubytek kognitivnich funkeci (Brunovsky,

2006)

4. 2. 6. 1 Agresivita

Agresivita u pacientd s neurodegenerativnim onemocnénim je relativné casta
(Jedna se o 40-50% pacientil) a byva Casto t€zko zvladnutelnd. Rozeznavadme agresivitu
verbalni (nadavky, vyhruzky, vyktiky), kterd je doprovdzena vztekem a zlosti adresovanou
konkrétni osob& nebo obecné viici vSem, a agresivitu fyzickou (kopéni, biti, Skrabani).
Agresivni chovani mize byt sméfovano proti domnélym agresorim, tedy klientovu okoli,
ale 1 vii¢i halucinovanym osobam. Nesmime opomenout i neagresivni verbalni symptomy,
mezi které patii rlizné narky, stiznosti pramenici bud’ z kognitivnich poruch, ale i z
paranoidniho chovani, a fyzické neagresivni symptomy jako touldni a bloudéni,
hromadéni nepotiebnych véci, skryvani se, dotérnost a urcitou svéraznost pacientd, jejich
unavnost a vyhasinani (Brunovsky, 2006).

Pfi¢in agresivniho chovani je mnoho, pro ilustraci uvaddim ptehled dle
Holmerové (2007):
. obranna reakce, pocit ohrozeni (pacient se muze citit ohrozeny, pokud né¢kdo
vstupuje do jeho osobniho prostoru, miize se stat ze v pokrocilém stadiu demence nebude
poznavat svého pecovatele, a proto se bude branit)
. nespokojenost se svymi schopnostmi (pacient se nedokaze smifit s tim, ze jeho

schopnosti se zhorSuji, Ze si nepamatuje a nedokéze si vzpomenout, proto mize reagovat

agresivne)
. zmény (zmény v oSetiujicich, v zafizenich ¢i jiné mohou u pacientii zpiisobovat
stres)
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. podezirani (nasledkem poruchy paméti si nevzpomina, kam si ulozil pfedméty a
nenachazi a podezird okoli z kraddeze, zde se nejedna o bludy ¢i halucinace, ale o chybné
zpracovani chybnych tvah — nemohu nalézt bryle, protoze mi je nékdo krade)

. nezvladnutd porucha chovani (pokud se pecujici netspéSné snazi usmérnit
pacientovo chovani, miiZe to vést k agresivnimu jednani)

. manipulativni chovani a upoutavani pozornosti (agresivita muze byt soucasti
pacientova manipulativniho chovani a souvisi s jeho premorbidni osobnosti)

. nezvladani uloh (nckteré terapeutické ptistupy, pokud jsou necitlivé aplikovany,
mohou zpiisobit agresivitu)

. neocekavané reakce (agresivitu mlize zplisobit i pro pacienta nenadala zména)

. prostiedi, které mize agresivitu provokovat (chovani pacienta zavisi na prostiedi,

ve kterém pacient zije)

Nemulzeme tvrdit, Ze dezorientovany pacient bude také agresivni. Pacienti, u
kterych se agresivita vyskytuje, také nejsou agresivni neustale. Pacienti se chovaji
agresivné v urcitych situacich, vii¢i ur¢itym osobam. Jejich usudek miize byt velmi zvlastni
az bizarni, ale nemusi byt nutn¢ agresivni. Je tieba se zamyslet nad tim, za jakych okolnosti

k agresivité doslo, prostfedim, typem agresivniho jedndni a nad jeho nasledky.

4. 2. 6. 2 Agitovanost

Agitovanost znamena jakoukoliv aktivitu, kterou neni mozno vysvétlit
pacientovymi fyziologickymi potfebami (hladem, Zizni...), jako neklid projevujici se v
pacientové chovani. Agitovanost zhorSuje pacientovu komunikaci s okolim a jeho
sobéstacnost. PecCujici byvaji pacientovym stavem cCasto stresovani a muze dojit k
extrémnimu vycCerpani. Agitovanost muze mit mnoho pfi¢in, od Spatného nezadouciho

pusobeni 1ékd, ¢i reakei na novou situaci, unavu nebo veskeré situace, které si pacient ve

své poruse Spatné vyklada a citi se z nich ohrozen.

4. 2. 6. 3 Touldni a bloudéni (Wandering)

Touldni a bloudéni je castym pfiznakem demence, nékteti pacienti bloudi jiz v
mirnych stadiich demence, jini az pfi rozvinutém syndromu demence. Bloudéni ma fadu
pfi¢in, podle Holmerové et al. (2007):

. dyskomfort (cokoliv, co je zplsobeno pacientovou neuspokojenou potiebou c¢i
jakoukoliv neptijemnou situaci)

. dezorientace (pacienti se hiife orientuji v novém prostiedi, a proto ,,bloudi, také je
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to zptisobeno nésledkem deliria)

. neklid (bloudéni je pfiznakem strachu, obavy, z prostedi o lidi, které nepoznava
nebo hledd)
. stres (stres muiZze zpusobovat jakékoliv sdé€leni, jez pacient nechape a povazuje jej

za diilezité)

. osamélost (pacient se citi osamély po ztrat€¢ partnera, po vytrzeni ze zndmého
prostiedi)

. nuda

. bezcilné chozeni (n¢kdy se nepodaii ani po dikladné analyze odhalit, pro¢ pacient

bloudi, je tfeba vSak mit na paméti, Ze dokdzou ujit 1 velké vzdélenosti a tomu uzptisobit
jejich energeticky piijem)
. no¢ni bloudéni (dochéazi k nému pfi naruSeni denniho rytmu ¢i k inverzi denniho

rytmu)

4. 2. 6. 4 Pristupy ke zmirnéni ¢i odstranéni BPSD

Dle Holmerova et al. (2007) patii mezi tyto pfistupy

. Systematicka edukace a vedeni pecujicich: jedna se o programy vyvinuté pro
zodpovézeni otazek pracovnikil tykajicich se zvladani problémového chovani pacienti, uci
pracovniky toto chovéani analyzovat a v€as rozpoznat, aby se vyskyt tohoto chovani
minimalizoval (Holmerova et al., 2007)

. Videotrénink interakci: jedna se o metodu Marthe Meo, kdy se pofizuji zaznamy z
péce o pacienty a nasledn¢ analyzuji s pecujicimi a hledaji se nejvhodnéjsi pristupy prace s
klienty

. Simulated Presence: pacient s demenci mize hledat v nezndmém zatizeni své
rodinné pftislusniky, coz mize zpiisobovat agitovanost nebo agresivitu. Proto u nékterych
pacienti piehrdvame nahravky se sdélenim rodinného pfislusnika, ktery jej ujistuje o
pozitivnim vztahu

. Predvidatelnost denniho reZimu: pro pacienta vytvofime takovy rezim, ktery
odpovida jeho potfebam, zajmim a moznostem, pacient by mél mit neustale pocit, ze je

uzitecny, ze to, co déld, ma smysl

42



5 Kognitivni rehabilitace

5. I Vymezeni pojmu rehabilitace

Vyznam pojmu kognitivni jsme si vysvétlovali v predchozi kapitole, nyni je
nutné vysvétlit, co znamend rehabilitace. Rehabilitace pochdzi z latinského slova
se jednd o obnoveni plivodniho stavu, sobéstacnosti, vykonnosti, pracovni schopnosti a
pohyblivosti (Venglarova, 2007).

Rehabilitace podle Lippertoveé-Griinerové et al. (2005, s. 255) je ,,obnova
optimalniho nezavislého a plnohodnotného télesného a dusSevniho Zivota osob po turazu,
nemoci, nebo zmirnéni trvalych nasledkii nemoci nebo urazu pro zivot a praci.” . U
rehabilitace rozliSujeme nékolik jejich specializaci — socidlni, pracovni, lécebnou,

ergoterapii, 1ékai'skou a fyzioterapii (Cernik, Navratilova, 2005).

5. 2 Neuropsychologicka rehabilitace

Oblast neuropsychologické rehabilitace zastieSuje mnoho terminii — restituci
vysSich nervovych funkci, neurokognitivni retrénink, kognitivni rehabilitaci, pocitacové
zprostiedkovanou neuropsychologickou rehabilitaci, pro bliz§i porozuméni je tfeba nejprve
si tyto terminy vysvétlit:

Neuropsychologickou rehabilitaci v §ir§im vyznamu chapeme funkéni adaptaci
clovéka s mozkovym poSkozenim na bézné aktivity denniho zivota (Kulist'ak, 2003).
Kognitivni retrénink (nacvik, restituce vysSich psychickych funkci, rehabilitace) v uzs§im
smyslu je ,,systematické usili o zlepSeni mozkovych deficitil, které na ne€kterych trovnich
naruSuji zpracovani informace, pfichdzejici do mozku zevnitt i zvnéjSku organismu*
(Kulistak, s. 272, 2003). Uzdravenim myslime znovuobnoveni naruSenych ¢i ztracenych
funkci v disledku poskozeni mozku (Diamant a VaSina, 1998). Preiss et al. (2006) se
domnivaji, ze kognitivni trénink je soucasti kognitivni rehabilitace. Neuropsychologicka
rehabilitace, kognitivni rehabilitace a neurokognitivni rehabilitace jsou v podstaté
synonyma, kognitivni rehabilitace vice poukazuje na rehabilitaci jednotlivych kognitivnich
funkei.

K remediaci (retréninku) dochazi tehdy, pokud dojde k rozvinuti nahrazeni ¢i
kompenzaci ztracenych nebo poskozenych procesii napravovanych terapii. Facilitace a
spontanni proces jsou hlavnimi faktory zlepsSeni. Kognitivni tréninkové a opakované

tréninkové programy se uplatituji pii remediaci (tamtéz). Kognitivni adaptace je dalSim z
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modelli kognitivni rehabilitace a znamena piekondni kognitivniho deficitu pacienta
modifikaci prostiedi (Kurtz, 2003).

V ramci neuropsychologické rehabilitace 1ze rozeznat jeste¢ neurorehabilitaci.
Lippertova-Griinnerova et al. (2005) ji vysvétluji jako komplexni péci o osoby s tézkym
poskozenim mozku. Poté, co jsou zjistény a hrub¢ stabilizovany zékladni Zivotni funkce,
provadi se rizné aktivizacni techniky, vyuzivajici prvky fyzioterapie, muzikoterapie,
arteterapie, logopedie, fyzikalni terapie, medikamentozni 1écby, vyuziva se
neuropsychologickych poznatkii pro naslednou diagnostiku a 1écbu. Poté nastupuje
kognitivni rehabilitace  (Klucka, Wolfova, 2009). Jako soucéast neuropsychologické
rehabilitace by méla byt brana i psychoterapie cilend na pacientovu osobnost, jeho motivaci
a jeho okoli (Grave, 2007).

Kognitivni trénink dle Klucké a Volfové (2009, s. 19) ,je procvicovani
kognitivnich schopnosti u zdravych osob, které se touto Cinnosti aktivizuji, a Cini tak
prevenci kognitivnim poruchdm ve smyslu involu¢nich zmén'.... ,nejde o napravovani
deficitt, ale o posilovani stavajicich schopnosti.“ Pokud budeme uvazovat v $ir§im smyslu,
muizeme kognitivni trénink 1 kognitivni rehabilitaci zahrnout v jedno. Potom v ramci
kognitivni rehabilitace/tréninku myslime nejen procvicovani kognitivnich schopnosti, ale 1
jejich napravu.

Ja budu dale pouzivat vyraz kognitivni rehabilitace, nebot ma prace je
orientovana na pacienty s neurodegenerativnim onemocnénim, v tomto ptipadé se jedna
spiSe o procvicovani a snahu o udrzeni kognitivnich funkeci.

Autofi Kit Malia a Anne Brannagan (2010, s. 130-133) vidi vyznam

kognitivniho rehabilitace zejména v:

. umozneni klientovi zazit to, Ze ma vse pod kontrolou, déla néco konkrétniho, co mu
pomiize

. umozneni stanoveni si jednoduchého cile

. umoznéni klientovi strukturovat sviij den

. moznost prozit si pocit uspéchu

. uzitek z osvojeni strategie tréninku kognitivnich procesii je jasné viditelny

. zjevné validité

. trénink kognitivnich procesit umoziuje ziskat konkrétni meritelné vysledky

. trénink kognitivnich schopnosti miize probihat i jinde nez v terapeutickém prostredi
. trénink kognitivnich procesii neohrozuje pacienty
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. trénink muze probihat i formou domdctho vikolu
. trénink napomahd rozvoji kognitivnich funkci, protoze rozviji pocit sebekontroly a
podporuje sebemonitorovani

. trénink zvysuje pacientitv nahled na problémy

5. 3 Piistupy v kognitivni rehabilitaci

V kognitivni rehabilitaci v podstaté rozliSujeme dva zakladni ptistupy: shora-
dolii a zdola-nahoru. Prvni ptistup vychazi z toho, ze bychom m¢li zacit trénovat
komplexni ¢innosti, timto se postihnou i samostatné kognitivni funkce, druhy se zamétuje
na elementarni funkce a pokracuje k vyssim. V praxi se ukazuje, ze je dulezité zacit od
elementarnich a pokracovat ke slozit¢jsim (Kulist'ak, 2003).

Poté je tfeba rozhodnout, zda budeme vyuzivat restorativni nebo kompenzacni
strategie. Pii kompenzaéni strategii se snazime kognitivni deficit zmirnit pomoci jinych
technik (napf. pouziti zapisniku pfi Spatné paméti), pfi restorativni pomoci tréninku
zlepsujeme kognitivni deficit. Kompenzacni strategie se pouZzivaji u pametovych poruch,
restorativni u trénovani pozornosti, nebot’ pozornost se ovliviiuje s jinymi kognitivnimi
funkcemi (Preiss et al., 2006).

Rozhodneme-li se pro kompenzacni strategii, je vhodné v rehabilitaci
postupovat pies jednoduché zaméieni pozornosti a zlepSeni psychomotorického tempa,
procvicovani vizuo-spacidlnich schopnosti, fe¢i, pocitdni a paméti k vy$sim kognitivnim
funkcim jako je feSeni logickych uloh, exekutivni funkce a abstrakce. Kognitivni trénink je
dobré zakoncit zaméfenim na prozivani a chovani klient, jejich afektivitu,

sebehodnoceni a vzorce chovani (Griinnerova-Lippertova et al., 2005).

5. 4 Modely rehabilitace

5. 4. 1 Reitaniiv model

Zakladni tezi je, Ze narusend dovednost souvisi s aktivitami denniho Zivota. Dovednost je
definovana ukolem urenym zvla§tnosmi podnétu a reakce. Z toho vyplyvaji disledky
pribéhu tréninku, které ovlivituji aktivity denniho Zivota, a také vykony v jinych tikoleach 1

korelaty trénovanych kognitivnich funkei (Kulistak, 2003)
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5. 4. 2 Model uzavieného kruhu

Model uzavieného kruhu autort Diamanta a Hakkarta z roku 1989 vznikl jako
dasledek snahy o spojeni Lurijova behavioralné-neurologického modelu a Halstead-
Reitanova modelu klinické neuropsychologie. Autofi chdpou rehabilitaci jako uceni a
pfedmétem rehabilitace je odnaucit pacienta chovani, jez brani procesu uceni a naucit jej
chovani, ktery cely proces rehabilitace usnadiuje. Az potom Ize zapocit trénink
kognitivnich funkeci. Zaciné se dikladnym neuropsychologickym vysetfenim, ve kterém se
stanovi deficitni 1 zachované kognitivni funkce, v nésledujicim tréninku se rehabilituji
maximalné¢ dv€ kognitivni funkce a jedna jako kontrolni proménnd, pficemz jsou
respektovany aktivity denniho zivota. Pro vybrané deficity jsou zpracovany vhodné
nacvikové situace, vysledky rehabilitace se pribézné hodnoti. Cely tento vycet znamena
jen jedinou fazi, mohou nasledovat az dal$i dvé zahrnujici 1 G€ast ¢lenl rodiny, na zaveér

patii dalsi neuropsychologické vysetieni. (Kulist'ak, 2003)

5. 4. 3 Lurijiv model

Lurijtiv model je nejrozsitenéjsi ze vSech modeld neuropsychologické rehabilitace. Vychazi
z jeho predstavy hierarchickych funk¢énich jednotek mozku. Pokud tyto jednotky
neprovadéji jednotlivé kognitivni ulohy tak, jak by mély, je to nasledkem poskozeni
mozku. Naprava je moznd, a to procesem uceni, protoze tento proces vybuduje nova
spojeni a nahradi ta stard. Zakladnimi procesy, kterymi dochazi k restituci dochazi, jsou:
vikariazace (tzn. pfemisténi funkce do zachované oblasti stejné hemisféry ¢i zrcadlové do
hemisféry druhé), prestavba funkcnich systému, spontdnni Gprava funkce a obnovenim

funkci farmakologickym ovlivnénim mediatorovych procest (Kulistak, 2003)

5. 4. 4 Model symfonie hemisfér

Podle této teorie autori Bufferyho a Burtona lze mozek pfipodobnit k
symfonickému orchestru, ve kterém v disledku léze zemie urCity pocet houslisti:
funk¢nost orchestru ovlivni poCet zemielych houslistd (tzn. velikost 1éze ma vliv na
druhé housle (tj. zalezi na misté postizeni) a vyznamnou roli hraje Sok z tmrti ¢lent
orchestru, ackoliv zbyvajici ¢lenové jsou v porfadku. Moznosti pro opétovnou obnovu
orchestru jsou angazovani novych ¢lenli orchestru, zména repertoaru, aby se skon kolegl
neprojevil, dale pak se zbyvajici ¢lenové orchestru mohou naucit hrat na housle nebo
alesponi zahrat party houslistli na své néstroje.

Tento model mé vsak dle urc¢ité nedostatky: pti difuznim poskozeni mozku by
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orchestr pfiSel i o jiné hra¢e nez jenom smycce, takze by byla naruSena hra celého
orchestru. Také by bylo vhodné zlepsit hrac¢ské schopnosti piezivsich houslisti. Takze se v
ramci rehabilitace jevi jako nejvhodné€jsi nalézt alternativni feSeni a zptlisoby, jak stavajici

dovednosti efektivnéji a problémové oblasti obejit. (Kulistak, 2003).

5. 5 Faktory ovliviiujici proces kognitivni rehabilitace

Dle studie Kertesz (1995) se na pribéhu kognitivni rehabilitace podileji
lokalizace a velikost 1éze, jeji etiologie a doba, kdy 1éze vznikla a kdy se objevily prvni
znamky poruchy.

Déle mtizeme dle Sborne (1987) mezi tyto faktory zatadit vek, lateralitu a
pohlavi, urovent rozumovych schopnosti, osobnost, rezidualni kapacitu, pozornost, bdélost,
motivaci, socialni prostiedi a doprovodné poruchy.

Co se tyce veku, mizeme piedpokladat, Ze u mladsiho pacienta dojde k
zotaveni 1épe nez u starSiho, pozdé¢jsi veék je také obdobi, kdy dochazi ¢astéji k mozkovym
piihodam a jinym abnormalitam, nesmime opomenout také piirozeny proces starnuti.

Zensky mozek je méné funkéné lateralizovany, tudiz by mélo dochazet k
znatelnéjSimu funkénimu zotaveni. Obdobné tomu je u levorukych jedinct, kteti vykazuji
mensi miru lateralizace.

Je tieba zminit pojem kognitivni rezerva - jedna se o protektivni fenomén, ktery
na neuralni irovni miZze predstavovat vétsi synaptickou hustotu, ktera je vysledkem tady
let kognitivni stimulace. Tento pojem byl studovan v souvislosti s virem HIV a
Alzheimerovou nemoci. U nékterych jedinct se pti autopsii zjistilo, ze ackoliv vykazovali
neuronalni zpustoSeni Alzheimerovou chorobou, nikdy za svého zivota nevykazovali zddné
symptomy. Bylo to zplsobeno tim, ze zistali profesn¢ aktivni, snaZili se namahat svij
mozek az do pozdniho veéku (Eagleman, 2001). Mira kognitivni rezervy tedy
pravdépodobné zavisi na vzdelani, 1Q, mnozstvi volnocasovych aktivit, schopnostech a
dovednostech. Spolehlivé to prozatim nevime, nebot’ je moZné, Ze je pfitomna i dalsi
proménnd, kterd ma vliv na to, Ze u nékterych lidi se demence nevyskytne a u jinych ano.
(Scarmeas a Stern, 2003).

Doporucuje se, aby jedincim trpicim poruchou pozornosti, byla rehabilitace

Co se tyce motivace, je pravdépodobné, Ze nemotivovani pacienti se nebudou
pfi rehabilitaci snaZzit tak, jak by mohli, nebudou plnit doméci ukoly a jejich uroven

aplikace nauceného do bézného zivota bude také velmi nizka. Existuji ovSem zptisoby, jak

47



pacientovu motivaci zvysit, a to tak, Ze zacneme se snadnymi cvienimi, u kterych
okamzit¢ uvidi vysledky, pfizptisobime rehabilitaci co nejvice individudlné kazdému
pacientovi a cviceni vybirat s cilenou aplikaci na aktivity denniho Zivota. Nesmime
zapomenout, ze taktéZ motivaci ovliviiuji rodinni pfislusnici, kteti pacientovi poskytuji

nezbytnou podporu a pomoc pfi trénovani (Sborne, 1987).

5. 6 Prakticka podoba kognitivni rehabilitace

5. 6. 1Klasicka

Klasicka podoba kognitivni rehabilitace spo¢iva v feSeni ukold vhodnych pro
daného jedince formou tuZka-papir i slovné, a je mozné ji vykonavat jak v individudlni,
tak ve skupinové formé v prubcéhu urcitého poctu setkani za pfitomnosti terapeuta i

rodinnych pftislusnikti. Muze také zahrnovat také nacvicovani aktivit denniho Zivota.

5. 6. 2 Pocitacova

Pocitace se vyuzivaji v kognitivni rehabilitaci jiz od roku 1978, kdy se zacaly
pouzivat domadci videohry jako terapeutické techniky. Divody pro zaclenéni pocitacti do
kognitivni rehabilitace jsou jasné: miizeme zadavat opakované velké mnoZzstvi podnétd,
coz by bylo pfi zadani clovékem unavujici, podnéty jsou rozmanité, existuje spousta
moznosti, jakd vstupni zafizeni pii rehabilitaci pouzivat (dotykova obrazovka, svételné
pero, ovladace), lze jednoduse ulozit vysledky provadénych cviCeni, které miizeme
vyuzivat k dal§im analyzam, vyhodnoceni vysledka je vzdy piesné a rychlé, relativné
nizka cena, Setii terapeutitv ¢as, pocitace 1ze vyuzit na pracovistich, kde neni Skoleny trenér
kognitivnich funkci a doma formou domécich cviceni, cviceni je zdbavné, pacienti dobte
reaguji na ovladace ptizptisobené jejich moznym motorickym poruchdm a star$i jedinci
jsou motivovani svym uspéchem pii praci na pocitaci. (Kulistdk et al., 2003, Svoboda,
1999).

Avsak vyuzivani pocitacovych programl skyta i nevyhody, postrada lidsky
prvek — osobni pfistup, pacienti mohou mit potize s uzivanim pocitace, ziskané zkuSenosti
lze obtizné prevést do realného Zzivota (Urbanek, 2002). Vysledky ucinnosti kognitivni
rehabilitace také nejsou jednoznaéné (Preiss et al, 2006).

V soucasnosti existuje nékolik pocitacovych programii pro kognitivni rehabilitaci:
RehaCom, PSS CogRehab, ITS, Neurop-Lodus-Memfit, Neurop-2, Neurop-3, Train the
Brain, Memory Game, CogMed, Brainjogging, CogniPlus.
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5. 7 Kognitivni rehabilitace jednotlivych kognitivnich funkci
5.7.1 Pamét

Pfed samotnym zahdjenim rehabilitace by méla predchazet psychoedukace,
kdy bychom méli pacientiim vysvétlit povahu jejich onemocnéni. Je vhodna predevsim z
toho dlivodu, Ze objasnéni pficin zhorSeni paméti vede ke zmirnéni tzkostnych projevi,
které maji vliv na proces rehabilitace.

Pamét’ je ve stafi oslabena jak jiz bylo zminéno, zejména ve slozce vStipivosti a
vybavnosti, ostatni kognitivni funkce byvaji zachovany, i kdyz oproti mladsim jedinctim je
patrny urcity pokles. Socialni oblast a denni aktivity postiZeny nejsou vilbec. Zpomaleni
pamétovych funkci naruSuje porozuméni novym informacim. Stary clovék se opird o
drivejsi zkusenost. Deteriorizace paméti omezuje schopnost uceni, jeZ se neztraci ani ve
starém véku, jen se tato schopnost postupné snizuje (Cizova,)

Podobou rehabilitace mlize byt prosté procviCovani pametovych tloh. Podle
Prigatano (1997) toto procvicovani je vhodnou metodou rehabilitace i u pacientl se
zavaznymi poruchami paméti, ackoliv nedokazuje vliv ucinku procviCovani i na jiné
¢innosti.

Pamét a ziskdvani novych informaci zejména je nejveétSim zajmem
kognitivniho tréninku. Mezi v§emi teoretickymi piistupy k trénovéani paméti je bezchybné
uceni (errorless learning) nejvice znamym konceptem. Koncept bezchybného uceni
spoc¢iva v tom, ze se snazime vyvarovat chyb z ucebniho procesu, to znamena, ze chyby
okamzité opravujeme, rozd¢élime tlohy na jednotlivé kroky, poskytneme klientovi model k
feSeni jest¢ pied tim, neZ zapocne samotnou ulohu, nabaddme klienta k tomu, aby se
vyhnul odhadiim a postupné odebirame napovédu (Clare et al, 2000).

Baddelley a Wilson (1994) ve svém vyzkumu demonstrovali, Ze pacienti s
pamétovym deficitem, stejné jako Ucastnici z kontrolni skupiny, se naucili seznam slov
efektivnéji technikou bezchybného uceni nez za podminek ,,chybného* uceni.

Clare et al. (2002) ve svém vyzkumu zahrnujiciho 12 pacientd s
pravdépodobnou diagndézou Alzheimerovy nemoci skorujicich v MMSE 18 body a vyse,
trénovali tyto pacienty za pomoci techniky bezchybného uceni v uceni se asociacim
obli¢ej-jméno. Metoda zahrnovala mnemotechnickou pomiticku, uceni se odebranim
napovédy a nacvicovani jména oddalenym opakovanim. Trénink vykazal vyznamné
skupinové zlepSeni ve vybaveni trénovaného, ne vSak v kontrolnich polozkach. ZlepSeni

bylo patrné i v nésledujicich Sesti mésicich po tréninku.
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Trénink kompenzaclnich strategii je dal$i moZnou variantou kognitivniho
tréninku paméti, pokud se nedafi zlepsit Grovenn paméti tréninkem kognitivnich procesi.

Malia a Brannagan (2010) rozeznavaji dva typy kompenzacnich strategii:

. vnitini, v tomto ptipad¢ se klienti spoléhaji na sebe, nelze se jich fyzicky dotknout,
jsou ,,v mysli“ daného jedince a jedna se o mnemotechnické pomtcky, rymy, vizualizace,
aktivni rozpominani

. vnéjsi, které zaviseji na ostatnich lidech ¢i pomickéch, Ize sem zatadit didfe,

seznamy, kalendar, budik, hodinky, pozndmkovy blok apod.

Mnemotechniky jsou nejcastéji zavislé na piedstavivosti, hojné uZzivana je
metoda mista, kdy si ma pacient vzpomenout na polozky ze seznamu v konkrétnim potadi.
Prakticka podoba se opird o vybaveni konkrétni cesty (napt. z obchodu domti) a umisténi
predméti podél této cesty. Jakmile si klient ma vzpomenout na vSechny polozky ze
seznamu, jednoduse si jen vybavi umisténi predmétt (Yates, 1966).

Vnéjsi strategie jsou konkrétnéjsi nez vnitini strategie a pacient jejich pouziti
snadnéji pochopi, navic jejich vyuziti lze prakticky pozorovat. Také nekladou takovou
zatéz na kognitivni kapacitu jako vnitini strategie. Proto je obecné pfijiman nazor, Ze by
jedinec mél spiSe vyuzivat strategie vnéjsi, s vyjimkou piipadii, kdy dany jedinec vyuzival
strategie vnitini jesté¢ pied rozvojem onemocnéni. A nakonec, nejlepSim zplsobem, jak
podpoftit rozvijeni strategii, je navrhnout jedinci, aby si strategii sdm vymyslel.

Co se tyCe ucCinnosti téchto strategii, jak ukazuje vyzkum Tate shrnujici
vysledky nékolika studii (1997), uziti téchto strategii vedlo k lepSimu vykonu v
pamétovych ulohach nez jejich neuziti. Je vSak tieba mit na paméti, ze G€inky rehabilitace

jsou pouze docasné.

5.7.2 Pozornost

Pozornost tizce souvisi s dalSimi kognitivnimi funkcemi. JednoduSe tfeCeno,
pokud se nejsme schopni soustfedit, nemiZzeme si nic zapamatovat ani pochopit, ani
ziskané informace strukturovat. Pocitae nabizeji moznost trénovani jednotlivych slozek
pozornosti (selektivitu, rozsah, koncentraci, stabilitu a distribuci) i1 trénovat tyto
komplexné, nikdy se vSak nedoporucuje trénink bez zasahu terapeuta (Cicerone et al.,
2011).

Existuje spousta metod pro trénovani pozornosti, uvadim piehled Malia a
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Brannagan (2010), kteti doporucuji pfi trénovani pozornosti:

. vyuziti zrakové paméti (pokud ma klient problém se zapamatovanim konkrétni véci,
at’ si ji napise, ma ji takto stdle na ocich)

. techniku sebedotazovani

. odstranéni rusivych podnétii (pri trénovani pozornosti minimalizovat rusive
podnéty, cviceni pozornosti provadeét u stolu obraceném ke zdi, v klidné mistnosti bez
vizualnich i sluchovych podneéti

. minimalizaci uizkosti

. externalizaci kognitivni operace (napv. pri pocitani si klient mize vypomahat
pocitanim na prstech)

. verbalizaci (klient si miize informace predrikavat nahlas)

. Casove strategie (klient si miize mezi trénovanim pozornosti odpocinout)

Evans (2005) popsal skupinovy program zaméfeny na pozornost a feSeni
problémt. Tento program trva prevazné 8 — 10 tydnil pii frekvenci setkdvani dvakrat do
tydne po dobu jedné hodiny. V prvnich setkanich se trénuje pozornostni deficit a v dalSich
je prezentovan a nacvicovan ramec fesSeni problému (problem solving framework), tento ma
podobu kontrolniho seznamu. Hlavnim cilem programu je to, aby si klienti osvojili

systematicky pfistup k identifikovani problému a =zaroven kontrolovali prabézné

dosahovani cile mentélni kontrolou. Tento program vychazi z:

. povedomi o problému, ze sebemonitoringu a sebehodnoceni (uvédomeni si, jaky
dopad maji klientovy obtize na jeho kazdodenni Zivot)

. vybudovani planu sebeinstrukce pro zvladani problémii (pozornostnimi strategiemi)
. zahdjeni a realizace planu (nékteri pacienti maji obtize prevést zamer v akci, tyto
obtize se uci ve skupiné kompenzovat pripominacimi systémy — pagery, alarmy ve spojeni

se seznamy, diari. S témito kompenzacnimi pomiickami se uci osvojit denni rutinu)

5. 7. 3 Exekutivni funkce

Co se tyce exekutivnich funkci, jejich rehabilitace je zamétfena na jejich
restoraci ¢i retrénink, kompenzaci za uziti vnitinich ¢i vnéjSich kompenzacnich strategii,

provadéni usmérnéni chovani praci s pecCovateli, rodinou a technikami zaméfenymi na
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modifikaci chovani.

Rozsifenym pfistupem v rehabilitaci exekutivnich funkci je terapie zaméfena
na feSeni problémil (problem solving therapy) vytvofena Von Cramon et al (1991) cilené na
znemoznéni klientim, aby nedokoncili feseni problému, klienti by si méli osvojit pomaly,
uvazlivy piistup k feSeni problému misto klasicky impulzivniho.

Dalsim zptisobem 1é¢by je Robertsontiv (1996) goal management trénink, ve
kterém dochazi k vybudovani v klientech ,,rutiny dusevni kontroly* spolu se strategii
zaméfenou na dosahnuti cile. Jednotlivé kroky vedouci k dosahnuti cile jsou pravé
monitorovany rutinou dusevni kontroly.

Malia a Brannagan ve svém piehledu (2005) doporucuji ucit klienta, pokud je
to mozné, zdakladnim sebeobsluinym aktivitam. Déle s nim probirdme mozné planovdni
aktivit, tedy, jak by tesil urcitou situaci apod. Tim mu ddvdme mozZnost vytvofit si schéma,
které by mohl teoreticky vyuzit v redlné situaci. Pti dekoncovdini pochiizek (errand
completion task) je klient vyslan vyridit zalezitost bézného zivota. Pfi planovani i
dokoncovani pochlizek mizeme vyuzit odstupiiovani péti trovni dle Sohlberg a Mateer

(1997):

. 5. uroven — plna napovéda

. 4. uroven — ndapovéda se specifikovanou instrukci

. 3. uroven — ndapovéda se specifikovanou otdazkou

. 2. uroven - napovéda s nespecifikovanou instrukci (,,Je ted’ néco, co byste meél
udelat?)

. 1. uroven - prilezitostna napovéda (minimalni upozornéni, vétsinou jen v podobé
pomlky)

5. 7. 4 Zrakové-prostorové funkce
K néacviku téchto funkei poslouzi fada konstrukénich a kresebnych metod, které
se zaméfuji na schopnost orientovat se v prostoru, motoriku a zrakové vnimani a integraci

téchto schopnosti (Klucka, Volfova, 2009).

7y we

5. 8 Dalsi pristupy v zachovani ¢i zlepSeni kognitivnich funkei

5. 8. 1 Reminiscencni terapie
Reminiscenéni terapie byva vymezovana jako proces, pii kterém se ve skupiné
vzpomind na piijemné udalosti z minulosti, a to za pomoci starych fotografii, hudebnich

nahravek, filmu, predmétii apod. Reminiscencni terapie neni terapii v pravém slova smyslu,
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nebot’ terminem terapie chiapeme spiSe vztah mezi klientem a psychoterapeutem, ale
vyuziva vzpominani jako terapeutického prostiedku a poznatku, Ze v dlouhodobé paméti
zustavaji vzpominky, navyky, védomosti, protoze jsou tam ulozeny nejdéle. neni to jen
soubor riznych technik, ale piedevSim prostiedek, ktery pomahd pracovnikiim vice

pochopit daného klienta a zlepSovat jeho kvalitu Zivota (Spatenkova, Bolomska, 2011).

5. 8. 2 Orientace v realité

Dle Holmerové et al. (2007) se jedna o jeden z nejstarSich a nejucinnéjSich
nefarmakologickych piistupii a probiha bud’ individudln€ ¢i skupinové. Zacina se zjisténim
stupn¢ orientovanosti u zucastnénych, ndasleduje diskuse a hry se zaméfenim na
procvi¢ovani kognitivnich funkei. V mistnosti je viditeln¢ vyznacené datum, cifernik hodin

je dostatecné veliky, jsou umistény informace o ro¢nim obdobi apod.
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6 Diagnostika

6. 1 Diagnostika demenci

Cilem vySetfeni je popis aktudlniho stavu pacienta, detailni popis stavu jeho
kognitivnich funkci a hloubky jeho kognitivnich deficiti. VSimdme si osobnostnich
charakteristik, afektivity, chovani a ptipadné psychopatologie ve smyslu poruch vnimani a
mysleni. Zaroven se snazime o odhad premorbidni trovné jeho intelektu na zékladé
dosazen¢ho vzdélani a profesni orientace a z4jml. Na zdkladé¢ téchto informaci
sestavujeme hypotézu o etiologii postiZzeni a nasledny plan 1é€by a rehabilitace.

V ramci neuropsychologického vysetfeni se zajimame také o urceni organicity a
lokalizace mozkové 1éze. Jiz nevyuzivame piiliS termint organicky psychosyndrom c¢i
encefalopatie a radéji hovotfime o ubytku kognitivnich funkci, jejich naruseni ¢i deficitu.

(Cernik, Navratilova, 2005).

6. 2 Screeningové metody

Pro orientacni vySetfeni kognitivnich funkci pacienta lze vyuzit Adenbrooksky
kognitivni test (ACE-R), jehoz soucasti je i Mini-Mental State Examination (MMSE) a
Clock Test (Test hodin). ACE-R se sklada s péti subskal obsahujicich celkem 16 uloh o 100
bodech: Pozornosti a Orientace, Paméti, Verbalni fluence, Jazykovych schopnosti a
Zrakové-prostorovych schopnosti.

Montrealsky kognitivni test (MoCA) ma odhalit pocatecni stadia demence,
vysSetfit exekutivni funkce a spolehlivé zméfit pamétové schopnosti diky naroénym
ukollim, jeZ obsahuje.

Zkracenda Wechslerova kognitivni Skdla z puvodni baterie obsahuje pouze
slovnik, podobnosti, kostky a matrice, dokonce miizeme uzit jen subtestll slovniku a matric
pro odvozeni celkového IQ. Z testu je mozné vypocitat performacni i verbalni 1Q.

Mattisova Skdla demence se zamctuje vice na exekutivni funkce, je proto
vhodnéjsi pro sledovani frontotemporalnich demenci a subkortikalnich demenci (Ressner et

al, 2008).
6. 2. 1 Vyznam screeningovych metod v diagnostice demenci

Podle Topinkové et al. (2002) se pro béznou klinickou praxi hodi zejména testy
kratké a jednoduché, dostatecné citlivé s vysokou senzitivitou a specificitou, které

umoznuji sledovat hloubku, progresi a G€innost 1é€by, coZ screeningové testy splituji.
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Ala et al. (2002) ve své studii zjistili, Ze pacienti u Demence s Lewyho télisky
skoérovali v ramci Mini-Mental Examination Scale hiife v polozkéch testujicich pozornost a
vizuo-konstrukéni schopnosti, kdezto pacienti s Alzheimerovou demenci v polozkach
testujicich pamét’.

Adenbrooksky kognitivni test umoziiuje dle Hummelové-Fanfrdlové et al.
(2009) zhodnotit kognitivni funkce a diferencovat mezi frontotemporalni a Alzheimerovou
nemoci, hodi se pro zhodnoceni paméti, verbalni fluence, jazykovych a zrakove-
prostorovych schopnosti. Bartos et al. (2011) dale dopliuji, Ze se hodi ke stanoveni tize
kognitivniho deficitu, zjistuje vztah mezi demenci a afazii,hodi se k diagnostice deliria a v
podminkach intenzivni péce. Preiss et al. (2012) uvadi, ze tento umoziuje rychlé
zhodnoceni kognitivich funkci. Berankova et al. (2015) provedli studii, ve které predkladaji
hrani¢ni skory pro celkovy skor i jednotlivé kognitivni domény ACE-R pro star$i vékovou
populaci a zohlednuji i v€k a vzdelani, coz umoziuje detailnéjsi popis profilu kognitivniho
deficitu. Stanovili hrani¢ni skoér pro vek 55-65 let s maturitou na 83 bodl, bez maturity na
77 bodi, pro vékovou populaci nad 65 let s maturitou na 74 bodl a bez maturity na 73
bodd.

Montrealsky kognitivni test je citlivéj$i k rozpoznani mirné kognitivni poruchy
(Duro et al. 2012). Reban (2006) uvadi jeho pouzitelnost i pro pocinajici stadium
Alzheimerovy demence a pro provéieni exekutivnich funkci. Koski et al. (2011) uvadéji ze
jej lze pouzit individudln€ 1 skupinové ke sledovani zmén kognice.

Screeningové metody jsou tedy hojné vyuzivané metody pro odhalovani
kognitivnich poruch. Jak ukazuje vyzkum Vyhnalka et al. (2011) v Ceské republice vyuziva
pro odhaleni kognitivnich poruch 95% neurologli screeningové testy Mini-Mental State
examination a Montreal Cognitive Assessment, dale tyto testy pouzivad 93% psychiatrii a
100% geriatri. Oproti tomu 79 % Iékard vyuZzivalo pocitatovou tomografii a 40%
magnetickou rezonanci, elektroencefalogram vyuziva 57 % lékaiti a 30 % z nich vySetiuje

hladiny vitaminu B12.

6. 3 Komplexni testy inteligence

Intelektové schopnosti vysSetiujeme pomoci tfeti revize Wechslerovych skal
WAIS z roku 1997. V Ceské republice nebyla standardizovana nejnovéjsi verze, proto se
ctvrta revize jesté nepouziva. Test WAIS-III je k pouziti pro vék 16-89. WAIS-III obsahuje
14 subtest: dopliiovani obrazkil, slovnik, ¢iselné symboly, podobnosti, kostky, pocty,

matrice, opakovani Cisel, informace, fazeni obrazkii, porozuméni a hledani symbold,
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fazeni pismen a Cisel, skladani objektd (posledni tfi subtesty jsou volitelné). Tyto subtesty
se déli na verbalni a performacni a syti Ctyfi indexy, a to: index verbalniho porozuméni,
percepcniho uspofadani, aktuadlni paméti a index rychlosti zpracovani. Horni hranice
celkového 1Q je v tomto testu 155 bodu.

Déle je mozné uzit Inteligencni Skdalu Stanford-Binet, pdté vyddni, kterd se
skladd z deseti subtesti na fluidni mySleni, znalosti, kvantitativni mysleni, vizualné-
prostorové zpracovani a pracovni pamét, z téchto subtest lze vypocitat verbalni,

neverbalni a celkové 1Q.

6. 4 Diagnostika paméti

S méfenim paméti se setkdme u mnoha komplexnich test. Existuji pamétové
subtesty u Wechslerovych testi inteligence a Amthauerova testu struktury inteligence, testy
zamétfené primarné na testovani paméti a subtesty, které jsou soucasti velkych testovych
baterii jako je napt. Luria-Nebrasca Neuropsychological Battery.

Asi nejuzivanéj§im testem je Wechslerova Skala paméti — tieti vydani
(WMS-III). Zkouma kratkodobou, dlouhodobou, sluchovou a zrakovou pamét. Objevil se
v roce 1997 a oproti piivodni verzi byly revidovany vSechny subtesty a polozky, u nichZ by
mohlo vést ke zkresleni kulturou. Test obsahuje jedenact subtestl, sedm pochdzi z plivodni
verze, &tyfi byly dodany. Sest subtestll je zékladnich (Logicka pamét’ I, Tvaie I, Verbalni
parové asociace I, Obrazky rodiny I, Uspotadavani pismen a cisel, Prostorovy rozsah,
potom probihd retestovani pomoci subtesti Logickd pamét’ 11, Tvaie II, Verbalni parové
asociace II, Obrazky rodiny II), zbylych pét je volitelnych (Informace a orientace, seznam
slov, Mentalni kontrola, Ciselny rozsah). Administrace zakladnich subtesti trva asi 30-35
minut, volitelnych asi 15-20 minut. Pfi vyhodnocovani jsou hrubé skory pievedeny na
vazené skory pro jednotlivé Zakladni indexy. Dale je mozné percentilové hodnoceni
vysledka ¢i vysledky z WMS-III porovnavat s vysledky ve WAIS-III.

Pro diagnostiku neverbalni paméti jsou casto uzivané Bentoniv vizualné
retencni test ¢i Rey-Osterriethova komplexni figura.

Bentoniiv vizualné retenéni test je jednoduchy test slouzici k méteni vizualni
pamétni retence s naslednou motorickou reprodukci. Byva zafazovan mezi testy organcity,
nebot’ bylo zjisténo, ze deficit téchto funkci je spjat s organickym poskozenim centralni
nervové soustavy. Existuji rizné formy administrace. Je tvofen sadou po deseti kartach s
geometrickymi figurami, jeZ ma vySetifovany po deseti (resp. péti) vtefinach prezentace

reprodukovat na papir. Je mozna i forma, ve které se exponovana piedloha hledd mezi
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Ctyfmi jinymi. Administrace trvd 6-8 minut. Hodnoti se celkovy pocet spravnych
reprodukci a celkovy pocet chyb, vysledky se porovnavaji podle véku a ocekéavané
inteligence. Dale se uziva tfidéni chyb do Sesti raznych skupin — perseverace obrazce,
znetvoreni, otoCeni, vynechani, Spatné¢ umisténi, chybna velikost. Pfi velkych rozdilech se
usuzuje na poSkozeni centrdlni nervové soustavy, ackoliv jsou i méné obvyklé divody
selhavani (deprese, schizofrenie) (Moravek, 1991).

Rey-Osterriethova komplexni figura a zkouSka rekognice zahrnuje kopii
figury, bezprostredni a oddalené vybaveni a znovupoznani (rekognici). Slouzi k rekognici
vizuo-spacidlnich informaci, vizuo-konstrukénich schopnosti, rychlosti zpracovani a
uchovani materidlu v paméti (Preiss et al., 2012).

Pamétovy test uceni pouzivame k vySetfeni bezprostiedni a kratkodobé
verbalni paméti. Pacientovi dame za ukol zapamatovat si patnact slov, kterému predcitame,
celkové je administrujeme pétkrat, po kazdé¢ administraci pacient fik4, ktera slova si
zapamatoval. Nasledn¢ pacientovi preCteme sadu jinych slov, poté si ma vybavit sadu
predchozich. A po tficeti minutach se jej zeptame opét na prvni sadu (Preiss et al., 2012).

Kalifornsky test verbalniho mysleni 1ze uzit v diagnostice amnézie, demence,
mirné kognitivni poruchy a k popisu struktury verbalniho pamétového vykonu (Bezdicek,
Preiss, 2009).

Dal$imi pouZivanymi pamét'ovymi testy jsou Meiliho zkouSka, LGT-3, které
zjistuji hlavné stav verbalni paméti, Test paméti a uceni (TOMAL-2) a Krdtky test
vizuospacidlni paméti (BVMT-R) (Svoboda, 1999).

6. 5 Diagnostika pozornosti

Testy kratkodobé paméti vySetfujeme pozornostni kapacitu (napi. opakovani Cisel). Dale je
tteba zminit Stroopovu zkousku, kterd méfi pozornost, flexibilitu a psychomotorické
tempo. Mezi neuropsychology se té§i velké oblibé komplexni test pozornosti Trail
Making Test (Cernik, Navratilova, 2005). Trail Making Test nebo-li Test kresleni drahy ma
dvé c¢asti. Nejdiive musi testovana osoba spojit koleCka s Cisly 1-25 a potom stiidavé
spojovat pismena a ¢isla na druhém archu, pfitom zjiStujeme dosazeny ¢as. U nés byl test
publikovan pod ndzvem Test cesty v roce 1997 a ma dv¢ Casti, Cast A tvofenou osmi ¢isly a
ast B tvofenou 25 &isly. Cast A ma vypovédni hodnotu v hodnoceni psychomotorického
tempa, zamétené pozornosti a vizuomotorické koordinaci, zrakovém vyhledavani, cast B je
zaméfena na diagnostiku psychomotorického tempa, flexibility, vizuomotorické

koordinace, zamétené a rozdélené pozornosti, ¢ast B je spiSe indikatorem organickych
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potizi (Svoboda, 1999).

Cernik a Navratilova (2005) uvadgji, ze za hlub§imi poruchami pozornosti
mohou byt mimojiné 1 poruchy orientace. Je rozliSovana orientace mistem, Casem a
osobou. ZjiStovani orientace je soucasti vétSiny psychiatrickych a neuropsychologickych
vySetieni. Mezi nejcastéji uzivané otazky patii je: ,,Kde se pravé nachazime? Jaké je dnes
datum? Kolik je hodin?" Pii vySetfovani pozornosti musime mit vzdy na paméti, Ze na

vysledek ma pokazdé velky vliv fada faktorti (motivace, externi podminky, deprese).

Dalsi testy uzivané pro vySetfeni pozornosti :
. Ciselny ctverec

. Ciselny obdélnik

. Test koncentrace pozornosti KVT
. Test pozornosti D2
. Rey-Osterriethova komplexni figura

. Ciselné rady (WAIS-III)
. Symboly (WAIS-111)
. Wisconsinsky test trideni karet (WCST)

6. 6 Diagnostika exekutivnich funkci

Cernik a Navratilova (2005) vysvétluji piiklady pouziti diagnostickych metod
na Ctyfech slozkéach exekutivnich viile podle Lezakové — podle ni je tvoii viile, planovani,
ucelné jednani a uspésny vykon. Viile znamena, zda je pacient zaméfit cilené své jednani,
pokud je volni ¢innost oslabena, dostava se do poptedi apatie a schazi motivace. Poruchu
muzeme zjistit z toho, zda je pacient schopen chovani, které je nenaucené, nové. Je tieba
odliSovat psychiatrickou a organickou slozku. Pfibuzni jsou nejvhodnéjSim zdrojem
informaci. Planovani vyzaduje schopnost ovladdat svou vlastni impulsivitu, vytvaret
alternativni feSeni problému a flexibilni reagovani. Testujeme napf. Tematickym
apercepcnim testem (TAT), ktery slouzi primarné€ k jinym uceltim, ale je mozné jej vyuZit
jako ukazatel schopnosti planovani pfi utvafeni pfibéhii, dale to je napt. Hanoiskd véz,
Londynské v&Z a Porteusova bludisté. Ucelné jedndni muzeme testovat Tinkertoy testem.
Pted pacienta postavime stavebnici a vyzveme jej, aby néco postavil béhem péti minut,
hodnotime, co postavil, jak stavbu pojmenovava, pocet kusii, které zapojil atd. A nakonec v

rdmci uspesného vykonu hodnotime koneény vysledek, ne proces feseni.
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K testovani exekutivnich funkci se pouziva také jiz vySe zminény Stroopiiv
test, u n¢hoz sledujeme v tomto ptipadé, zda se pacient dokdze vyvarovat nezadoucich
automatickych odpovédi, sledujeme reakéni Casy a pocet chyb stejné jako v TE-NA-ZO.
Pacient hleda mezi Sesti obrazky spravnou piedlohu. V§imame si, jak zvlada impulsivitu.
Nesmime zapomenout na Wisconsinsky test tiidéni karet (WCST), kde princip spociva v
tiizeni karti¢ek s obrazci podle urcitého kritéria, ke kterému vySetfovana osoba musi dojit
sama (Svoboda, 1999).

Dalsi testy vhodné pro vySetfeni kognitivnich funkci:
. Kostky (WAIS I11)
. Test cesty (Trail Making test)

6. 7 Diagnostika zrakové-prostorovych funkci

Test hodin (clock drawing test) je také soucasti Adenbrookského kognitivniho testu a
pacient je v ném vyzvan, aby na arch papiru nakreslil cifernik, s ¢islicemi a ruc¢ickami
ukazujicimi pfislusny Cas. Zachycuje piedev§im zrakové-prostorové poruchy, dysgrafii,
apraxii, poruchu znalosti ¢iselné fady, planovani a poruchy paméti. Uziva se jako

screeningova metoda pro vySetieni demenci

. Vizualné percepcni baterie VOSP
. NEUROP-2, NEUROP-3

. Rey-Osterriethova komplexni figura a zkouska rekognice

6. 8 Hodnoceni behavioralnich a psychologickych priznaki (BDSP)

Na behavioralni a psychologické ptiznaky ve smyslu deprese, tizkosti a jinych
pfiznakii nemé pacient ndhled, proto je nutnd objektivizace rodinnymi pfislusniky c¢i
pecovateli. Existuje fada nastrojii, které umoziuji zkoumat jak nejen cetnost téchto
symptomt, ale také jejich frekvenci a dopad na pecovatele:

Neuropsychiatric Inventory (NPI): postihuje celou Sifi psychiatrické
symptomatologie u demenci, celkové 12 behavioralnich oblasti (tzkost, deprese, bludy
halucinace, agitace, euforie, apatie, desinhibice, iritabilita, aberantni motorické chovani,
chovani béhem noci, chut' k jidlu a poruchy stravovani), oblasti jsou testovany ve 4

skorech — frekvence, tiZe, stres pro pecovatele a frekvence a tize celkové, Ize ziskat az 144
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bodd.

Behavioral Pathology in Alzheimer’s Disease (BEHAVE-AD): je to Skéla
vyvinuta pro pacienty s Alzheimerovou nemoci, celkové obsahuje 25 polozek rozdélenych
do 7 oblasti: Halucinace, paranoidni bludy a piedstavy, agresivita, poruchy aktivity,
poruchy nélady a uzkosti, celodenniho rytmu a fobie. Hodnoti se v pritbé¢hu 14 dni (Burns,
Lawlor, Craig, 2002)

Beckuv inventai depresivity (BDI-II): Verze obsahuje 21 polozek, u kazdé
polozky se vybira ze ¢ty moznosti, polozky 16 a 18 obsahuji moznosti sedm. Maximaln¢
je mozné dosahnout 63 bodl. Skore 0-13 je minimalné zavazné, 14-19 je mirné zavazné,
20-28 stfedné zavazné o od 29 hovoiime o tézké depresi. Dotaznik neméfi depresivitu jako
rys osobnosti, ale jako stav (Beck, Steer, Brown, 1999)

Geriatrickd depresivni Skdala (GDS): je to skéla, kde lze ziskat az 15 bodl pfi
hodnoceni zdvaznosti deprese, 6-10 bodli zna¢i mirnou depresi, 11 a vice bodli je zndmkou

tézké deprese (Holmerova, Vaiikova, 2009)
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7 Cile védeckého zkoumani

7. 1 Oblast vyzkumu

Cilem vyzkumu je analyzovat rozvoj kognitivnich funkci u lidi seniorského veku.
Celkovy soubor zahnuje 59 probandt.

Sklada se z klinického souboru 44 jedincii, zahrnujici 12 pacientl s
neurodegenerativnim onemocnénim, 21 pacientil s popsanou vzniklou atrofii a 11 pacienty
s mirnou kognititivni poruchou, dale kontrolnim souborem 15 zdravych senior(, tzn. bez
objektivné zjisténych klinicky vyznamnych obtiZi na neurologické bazi mimo vékovou
normu. Mira zmény u kognitivnich domén byla sledovana za pomoci screeningové metody
Adenbrookského kognitivniho testu (ACE-R), zahrnujici Mini-Mental State Examination
skore a pct subskal. Byla sledovdna a hodnocena mira zmény v oblasti prozivani
sledovanych testy BDI-II (Beck Depression Inventory II) a HADS (Hospital Anxiety
Depression Scale) pfed a po absolvovani kognitivni rehabilitace. Bylo sledovano
subjektivni zhodnoceni stavu zmény po implementaci kognitivniho tréninku za pomoci
nastroje CGI (Clinical Global Inventory). Vyzkumny problém byl realizovan na pracovisti
Centra pro kognitivni poruchy ve FN Ostrava v ramci programu kognitivni rehabilitace a
Domové pro seniory Iris. Klinicky soubor pacientti byl definovan atestovanym neurologem
na zakladé dostupnym anamnestickych a klinickych dat a dat ze zobrazovacich metod.
Kontrolni soubor byl sestaven na zakladé dostupnych anamnestickych udaji pacientd.
Skupina pacientl s atrofii mozku byla popsana radiologem a rozdélena do skupiny

neurologem bez dalSich informaci ke zdravotnimu stavu.

7. 2 Vyzkumny problém

Teoreticka ¢ast méla za cil dikladné popsat vSechny pojmy tykajici se problematiky
demenci, neurodegenerativnich onemocnéni, kognice, kognitivnich poruch, behavioralnich
a psychologickych symptomli demence vcetné diagnostiky a kognitivni rehabilitace.
Vzhledem k pfedmétu této prace se vyzkum realizoval ve Fakultni nemocnici v Ostravé, na
neurologickém oddéleni, resp. v Centru pro kognitivni poruchy a v Domové pro seniory
Iris v Ostravé. Vzhledem ke vSem dostupnym informacim jsem vyzkumny problém
definovala takto: ,, Psychologické aspekty kognitivni rehabilitace u neurodegenerativnich
onemocneni. “ Takto definovany problém zahrnuje jak zkoumanou populaci, tak zkoumany
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problém.

7. 3 Cile vyzkumu
Realizovany vyzkum obecné smétuje k ziskani informaci o efektu kognitivni rehabilitace u
neurodegenerativnich onemocnéni. Konkrétnich cilii této prace je vice. Cile jsou uvedeny

dle miry relevance vyzkumného problému:

Cil: Popsat miru zmény v oblasti prozivani, zmény kognitivnich funkci a subjektivniho
pocitu zmény u pacientli s neurodegenerativnim onemocnénim a pacientll s popsanou
vzniklou atrofii mozku oproti kontrolnimu souboru po aplikaci neurokognitivniho tréninku.

Na zékladé stanoveného vyzkumného cile byly stanoveny hypotézy:

H1: Klinicky soubor pacientd s demenci na neurodegenerativnim podkladu vykazuje
signifikantné rozdilnou miru zlepSeni kognitivnich funkci nez kontrolni soubor klientt

Domova pro seniory Iris (dle ACE-R).

H2: Klinicky soubor pacientii atrofii vykazuje signifikantné rozdilnou miru zlepSeni

kognitivnich funkci nez kontrolni soubor klientd Domova pro seniory Iris (dle ACE-R).

H3: Klinicky soubor pacienti s mirnou kognitivni poruchou vykazuji signifikantné
rozdilnou miru zlepSeni kognitivnich funkci nez kontrolni soubor Domova pro seniory Iris

(dle ACE-R).

H4: Klinicky soubor pacientd s demenci na neurodegenerativnim podkladu vykazuje
signifikantn¢ rozdilnou miru zlepSeni afektivity nez klinicky soubor klientd Domova pro

seniory Iris (dle HADS).

HS5: Klinicky soubor pacientli s atrofii vykazuje signifikantn€ rozdilnou miru zlepSeni

afektivity nez kontrolni soubor klienti Domova pro seniory Iris (dle HADS).
Hé6: Klinicky soubor pacientl s mirnou kognitivni poruchou vykazuje signifikantné

rozdilnou miru zlepSeni afektivity nez kontrolni soubor klienth Domova pro seniory Iris

(dle HADS)
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8 Aplikovana metodika

8. 1 Vyzkumny plan

Bylo zvoleno kvantitativni Setfeni pomoci screeningli a sebeposuzovacich stupnic na

arovni test — retest.

8. 2. 1 Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R)

Maximalni skor, kterého je mozno dosahnout, je 100 bodd. Primérna doba administrace
testu je 12-20 minut (Mioshi et al., 2006). Primarnim ucelem testu je zjisténi pocatecniho
stadia demence a rozliSeni frontotemporalni demence a Alzheimerovy demence. K urceni
typu demence je vyuzivan vzorec, jehoZ soucasti jsou skéry z 5 subtestd, které celkem

obsahuji Sestnact uloh:

1. Pozornost a orientace — ulohy 1, 2, 3. Je zjiStovana orientace osobou, ¢asem a mistem,
potom si vySetfovany musi zapamatovat tfi slova a odecitat ¢islo 7 od cisla 100, pokud ji
pacient nezvladne, hlaskuje misto toho slovo pozpatku. Maximalni pocet bodu, ktery lze
ziskat je 18.

2. Pamét’ — ulohy 4, 5, 6, 17, 18. Hodnoti pamét’ epizodickou a sémantickou. Testuje se
vybavnost tii slov z pfedchoziho subtestu, uceni adresy a jeji vybaveni s odstupem na konci
testu. Maximalni pocet bodi, ktery 1ze ziskat, je 26.

3. Verbalni fluence — tlohy 7a a 7b. Béhem jedné minuty ma vySetfovany vyjmenovat co
nejvice slov zaCinajicich na pismeno P a co nejvice zvifat. Maximalni pocet bodt, ktery 1ze
ziskat, je 14.

4. Jazyk - ulohy 8a-b, 9, 10 a-c, 11, 12, 13. Testovana osoba by v tomto subtestu m¢la
porozumét piikazu a vykonat jej, precist pét slov, napsat libovolnou vétu a zopakovat slova
a véty, pojmenovat dvanact obrazkii. Maximalni pocet bodi, ktery lze ziskat, je 26.

5. Zrakové — prostorové schopnosti — tllohy 14a-c, 15, 16. Obsahuje ptekreslovani krychle
a pétithelniku, kresbu hodinového ciferniku s ru¢ickami, které ukazuji pét hodin a deset

minut, pocitani tecek a ¢teni netiplnych pismen. Maximalni pocet bodu, ktery lze ziskat, je
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16.

Soucasti testu je 1 Mini Mental State Examination. Tento test je jeden z nejuzivangjSich v
neuropsychologické praxi pro orienta¢ni diagnostiku syndromu demence. Spolehlivé
dokdze odlisit stiedné téZkou demenci od normalni populace. V casnych stadiich a v
ptipad€ mirné kognitivni poruchy vsak selhava z diivodu zna¢né zavislosti skore na véku a
vzdélani, test je také malo senzitivni. Pro zachyceni frontotemporalni demence je zcela
nevhodny, protoze se viibec nezabyva exekutivnimi funkcemi vazanymi na frontalni lalok.
Jeho cena pro diagnostiku je nadhodnocovéna, avSak hodi se pro sledovani prib¢hu

demence (Hort et al, 2007).

Problematické je souvislost pfechodu mirné kognitivni poruchy v demenci s poklesem
skore v MMSE, nemiZe ji tedy bezvyhradné piijimat. Test nemlzZe odlisit pacienty s
mirnou kognitivni poruchou od zdravych kontrol ani od pacienti s demenci. Pacienti s
mirnou kognitivni poruchou mohou dosahovat 1 plného poctu bodl. U tohoto testu se
vyskytuje tzv. floor efect, to znamend, Ze nezachycuje spolehlivé slabsi vykony, neni k nim

pfilis citlivy (Hummelova-Fanfrdlova et al., 2009).

Soucasti testu je 10 subtestil tykajicich se orientace mistem a ¢asem, paméti (opakovani a
vybaveni 3 slov), pozornosti, schopnost pojmenovani, porozuméni, psani, obkreslovani
(Bezdicek et al., 2010). MMSE ma verzi pro zachyceni kognitivnich zmén u tézkych stadii
demenci, nazyva se SMMSE (Severe Mini-Mental State Examination) (VavruSova et al.,

2012).

Za hranici demence povazujeme dosazeni hodnot pod 24 bodl. Rozdéleni postizeni dle
dosazenych bodu je nasledujici:

30 — 27 bodii — mize se jednat o mirnou kognitivni poruchu, jinak normalni kognitivni
funkce

26 — 25 bodl — hrani¢ni nalez, mize se jednat o poruchu kognitivnich funkeci, testovana
osoba by méla byt sledovana

24-18 bodi — lehkéa demence

17 — 6 bodl — stfedn¢ té¢zka demence

mén¢ nez 6 boda — t¢zka demence (Hort et al, 2005).
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8. 2. 2 Clinical Global Impression (CGI)

Jedna se o psychiatricky nastroj pro méfeni pozorované zavaznosti nemoci,
sedmistupniovou Skalu, na které pacient i lékaf ¢i psycholog oznadi velikost subjektivné
prozivané zmény zdravotniho stavu pacienta od zapoceti 1é¢by. K dispozici jsou tak dva
odhady, pacientliv 1 1ékafiiv a zméné zdravotniho stavu od urcit¢ého momentu (obvykle od
zapoceti 1écby). Existuje mnoho riizn€ upravenych variant CGI liSicich se nejen poctem

otazek, ale také vyznamem odpovédi na Skale.

8. 2. 3 Beckiiv inventar depresivity (BDI-II)

Jedna se o sebeposuzovaci skélu pro detekci deprese a uzkosti. Pochazi z roku
1996, ptivodni verze BDI z roku 1978 a je vhodna v psychologické i psychiatrické praxi a
vyzkumu. Skala obsahuje 21 poloZzek hodnocenych od 0 bodi do 63 bodii a byla sestavena
pro jedince od 13 let vySe, obsahuje polozky smutek, pesimismus, minuld selhani, ztrata
radosti, pocity viny, pocit potrestani, znechuceni sdm ze sebe, sebekritika, sebevrazedné
myslenky, plactivost, agitovanost, nerozhodnost, ztrdta zajmu, ztrita energie, pocit
bezcennosti, podrazdénost, zmeéna spanku, zmény v chuti jidlu, koncentrace, nava, ztrata
zajmu o sex. Respondenti hodnoti, jak se citi za posledni dva tydny. Skala hodnoti afektivni
komponentu i somatickou komponentu deprese. Protoze byla sestavena k urceni hloubky

deprese, miize monitorovat zmény napfi¢ casem.

Hodnoceni:

0-13 bodii: minimalni zavaznost
14 - 19 bodli: mirna zavaznost
20 - 28 bodu: stiedni zdvaznost

29 - 63 bodu: tézka deprese (Beck et al.,1999)

8. 2. 4 Nemocni¢ni §kala uzkosti a depresivity (HADS)

HADS je skala uzivana pro detekci uzkosti a deprese. Je tvofena 14 tvrzenimi, u kterych
pacient hodnoti, na kolik se vztahuji k jeho stavu. KaZzdou polozku hodnotime 0-3 body. Z
hlediska hodnoceni jsou dvé& skaly, ve kterych klient mlze dosdhnout 0-21 boda.
Interpretacné skory 0-7 odpovidaji normalité, 8-10 mirné tirovni, 11-14 stfedni tirovni a 15-

21 vazné urovni tzkosti/deprese. (Snaith, 2003)
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9 Zkoumany soubor
9. ICharakteristika vyzkumného prostiedi

9.1.1 Domov pro seniory Iris v Ostravé

Jedna se o zafizeni, které poskytuje celodenni pobytovou sluzbu pro seniory a
dospélé lidi, ktefi z diivodu sniZzené sobéstacnosti nemohou zit samostatné. Klienti mohou
vyuzivat sluzby socialni, oSetfovatelské, moznost ubytovani a stravovani a zdravotni péce.
Celkova kapacita Domova je 108 osob, z toho 29 tvoii muzi. Jedna se o dvoupodlazni
bezbariérovy objekt se dvéma spolecenskymi mistnostmi. Ubytovaci ¢ast ma Ctyii Casti s
jedno- az trilizkovymi pokoji, na jednotlivych oddélenich jsou koupelny uzptisobené pro
imobilni klienty. K dispozici jsou socidlni pracovnice a pracovnici zdravotni,
oSetfovatelské a zdravotni péce, véetné praktického lékare. Klienti mohou vyuzivat rizné
aktivizacni sluzby, jako je procvicovani kognitivnich funkci a jemné motoriky, kondi¢ni
cvi¢eni, nacvik vSednich dennich ¢innosti, vyuzivd se prvki bazalni stimulace, klienti
navstévuji blizké okoli, jezdi na vylety apod. Domov pro seniory Iris navic dlouhodobé
spolupracuje s Dobrovolnickym centrem Adra Ostrava, jehoz dobrovolnici si s klienty
povidaji, chodi na prochazky, pted¢itaji jim z knih, zkratka jim pfinaseji nové podnéty. Do
kontrolniho souboru byli zafazeni ti jedinci, kteti v daném obdobi neproSli kognitivni

rehabilitaci

9.1.2 Centrum pro kognitivni poruchy, Neurologicka klinika, Fakultni
nemocnice Ostrava

Pacienti se do Centra pro kognitivni poruchy dostanou na zéklad¢ doporuceni
neurologa, nasleduje vstupni screeningové vySetfeni kognitivni sestrou, poté nasleduje
neuropsychologické vySetieni, na zéklad¢ kterého stanovuje psycholog plan tréninku. Po
absolvovani tréninku probihd vystupni vySetieni.

Cilem kognitivni rehabilitace je uprava stavajiciho kognitivniho deficitu,
zahdjit by se méla vcas, a to v ramci hospitalizacni a posthospitaliza¢ni péce. Kognitivni
rehabilitace je urCena pacientim hospitalizovanym ve FNO i ambulantnim pacientiim
zasazenym akutnim ¢i chronickym onemocnénim mozku projevujicim se postizenim
kognitivnich funkei.

Rehabilitace probiha individuadlné nebo ve skupinach v pocitacové ucebné
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pomoci programu Neurop 3. Dale je k dispozici pfistroj pro magnetickou repetitivni
magnetickou stimulaci a kognitivni evokované potencialy.

Rehabilitace pacientl zatfazenych do klinického souboru probihala v kontextu
skupinové prace za pomoci pomoci programu Neurop 3 a listll sestavenych k tréninku a

aktivizaci seniorské populace (Nilius, Krulova, 2013)

9. 2 Charakteristika vyzkumného souboru

Prvni klinicky soubor byl sledovan v ramci programu kognitivni rehabilitace ve
FN Ostrava Do souboru byli zahrnuti pacienti, ktefi absolvovali kognitivni rehabilitaci a
na zéklad¢ nalezu CT byla popsana vznikla mozkovéa atrofie n= 21 pacienti. Soubor byl
popsan atestovanym radiologem a do skupin rozdélen atestovanym neurologem bez
znalosti vysledku vyzkumného Setfeni.

Vstupni test byl proveden na 11 Zenach a 10 muzich ve véku 59 az 84 let
dosahujicich v MMSE rozpéti 20 az 30 bodt (Hruby skor).

Skor BDI-II byl ziskan od 9 pacientll, v rozmezi 0 az 23.

Skor HADS byl ziskan od 19 pacientll v rozmezi: Anxieta 0-15, Depresivita 0-
23.
Vystupni test byl proveden na 21 pacientech, rozsah MMSE 24 — 30 bodd,
HADS — Anxieta: 0-16 bodi, depresivita 3-10 bodl
BDI-II 0 -28 bodt.

Druhym klinicky soubor byl rovnéz sledovan v rdmci programu kognitivni
rehabilitace ve FN Ostrava. Do souboru byli zahrnuti pacienti, ktefi absolvovali kognitivni
rehabilitaci spliujici kritérium onemocnéni demence na neurodegenerativnim podkladu.
Tento soubor byl definovan atestovanym neurologem.

Nakonec bylo zahrnuto 12 pacienti s MMSE v rozmezi 24-30, ACE-R v
rozmezi 57 — 81, BDI-II bylo provedeno jen na 9 pacientech v rozmezi 0-13, HADS
Anxieta 1-15, Depresivita 0-13. Vystupni test MMSE v rozmezi 22-30 bodt, ACE-R 58 —
96 bodu, BDI II 0-20 bodu a byl proveden na péti lidech, HADS anxieta v rozmezi 1-9
bodii, depresivita 2-8 bodi.

Tteti klinicky soubor pochdzi z Kognitivniho centra Neurologické kliniky FN
Ostrava. Byli zahrnuti pacienti, kteti absolvovali kognitivni rehabilitaci spliyjici kritérium
progredujici kognitivni poruchy, dale jen ,,Starnouci®. Bylo zahrnuto 11 pacienti, vstupni
test MMSE 23-30, ACE-R 70-97, HADS byl proveden jen 9 lidech, anxieta 0-13,
depresivita 4-13. Vystupni test MMSE v rozmezi 24-30 bodl, ACE-R 68-98 bodii, BDI 12-
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16 bodi, HADS anxieta 3-16 bodt, depresivita 3-16 bodd.

Ctvrty vyzkumny soubor, soubor kontrolni, pochézi z Domova pro seniory Iris.
Vybér byl provadén na zakladé doporuceni personalu, cilem bylo zatadit do vyzkumu
jedince star$i 65 let, kteti v soucasné dobé& objektivné netrpi Zddnou psychickou poruchou a
nezucastitujici se kognitivniho tréninku, se skorem v MMSE alesponi 25 bodl (hrani¢ni
hodnota). Na zaklad¢ do toho byli klienti osloveni, seznameni s prubéhem vyzkumu a
zatazeni. Timto bylo vyselektovdno celkem 21osob.Vstupni test byl proveden na 21
osobach - 11 muzich a 10 zenach ve véku od 65 do 91 let, dosahujicich v MMSE 26 az 30
bodi a v BDI-II od 4 do 17 bodii. Vystupni test byl proveden po 12 tydnech na 7 muzich a
8 zenach. Vékové rozmezi zlistalo nezménéno, skore MMSE bylo v rozmezi 25 az 30
bodii, BDI-II od 5 do 15 bodt. Vystupni test nebyl proveden z divodu umrti dvou muza a
jedné Zeny, zbyli klienti byli v dobé testu nemocni a neschopni retest absolvovat. Celkové
tedy bylo tedy do souboru zahrnuto 15 klientd s primérnym vékem 77,06 let, MMSE v
rozmezi 25-30 bodu, BDI-II od 4 do 17 bodu.

9. 4 Organizace a priubéh Setieni

Nejdiive bylo zvoleno téma vyzkumu a kvantitativni pfistup, u néhoz mély byt
srovnany rozdily mezi vstupnim a vystupnim méfenim a hodnocenim signifikance. Jako
statistick¢é metody byly zvoleny Wilcoxontliv test a Mann-Whitneytv U-test pro nezavislé
vybéry, hodnoceno bylo za pomoci programu Statistica.

Pro hodnoceni kognitivnich funkci byl zvolen Adenbrooksky kognitivni test
pro jeho casovou nendrocnost, pomérn¢ jednoduchou administraci a uzivanost v
Kognitivnim centru Neurologické kliniky FN Ostrava. Pro méfeni miry depresivity byl
zvolen Beckiliv inventdi depresivity BDI- II a S§kidla HADS a pro méfeni subjektivniho
zlepSeni byla pouzita Skala Clinical Global Impression.

Pro vyzkum byla pouzita data pacienti FN Ostrava, ktefi absolvovali
kognitivni rehabilitaci pfi frekvenci dvou setkdni tydné, podminkou zatazeni byl vék od 65
let vySe a diagnéza demence na neurodegenerativnim podkladu, véetné vstupniho a
vystupniho vysetfeni. Dale byla zahrnuta skupina s atrofii a skupina starnoucich s
progredujici kognitivni poruchou. Nasledn€ byla provedena sekundarni analyza dat. Data
byla sejmuta oSetfujicim personalem, tj. kognitivni sestrou nebo psychologem.

Klientlim z Domova pro seniory byly provadény testy obvykle od ptil devaté do
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pul dvanacté dopoledne ve vSedni dny, protoze to byla doba, kdy byli seniofi celkové
nejcilejsi, odpoledne se také vétSinou vénovali prochazkdm, navstévam apod. Nejdiive byla
administrovana Skala BDI-II a HADS, posléze test ACE-R a Skala CGI. Klienti byli
seznameni s vyzkumem, informovani a dobrovoln¢ souhlasili s Gc¢asti ve vyzkumu, taktéz
podepsali souhlas s Gcasti ve vyzkumu. (stejné jako pacienti FN Ostrava). Klienti byli ve
vSech pfipadech spolupracujici, snazivi a ochotni. Za ucast ve vyzkumu jim nebyla

nabidnuta Zadné odména. Po sejmuti vSech dat byla provedena primarni analyza dat.
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10 Vysledky vyzkumu

Na nésledujicich fadcich jsou prezentovany vysledky ziskané administraci

Addenbrookského kognitivniho testu ACE-R a sebeposuzovacich $kal BDI-II a HADS

klientim Domova pro seniory Iris a pacientim podstupujicich kognitivni trénink v

Neurokognitivni laboratofi ve Fakultni nemocnici Ostrava.

10. 1 Zakladni vystupy

Nejdiive byla analyzovédna zména v MMSE, ACE-R a subskoru jednotlivych kognitivnich

schopnosti a zména v HADS a mezi vstupnim a vystupnim testem u klinického souboru pacientti s

demenci na neurodegenerativnim (NK1) podkladu. Vysledky jsou shrnuty v nasledujici tabulce:

skor test retest n efektivni | W p-
velikost | (krit. W) | hodnota
median | Q1-Q3 |median | Q1-Q3
MMSE 26,5 24-285 26,5 24-2925|12 7 112) 0,612090
ACE-R |75 65,5- 83,5 82,5 68,5-91,25 | 12 11 9 (11) 0,032854*
POZ 17,5 13,7518 | 17 14,75 - 18 | 12 8 14,5(4) |0,624065
PAM 17 11,75-18,5 /19,5 11,25-20,75 | 12 10 11,58) |0,102918
SP 7 3,75-7 |7 4,75-925 (12 10 13 (8) 0,139414
JAZ 25 24-25 |25 23-25 |12 7 11,5(2) |0,672604
PS 15 1,5-16 |14,5 13,75-1525 |12 9 16,5(6) 0477197
ANX |7 6-10 8 7-8 9 8 15 (4) 0,674424
DEPI |6 5-8 6 5-7 9 7 15 (4) 0,554113

K ovéteni hypotézy o signifikanci zmén kognitivnich funkci métenych skorem ACE-R a afektivity

métenych Skalami HADS (pro BDI-II existuje nedostatek méteni, takZze nemohlo byt hodnoceno)

byl uzit neparametricky Wilcoxoniiv test pro parované hodnoty. Ten potvrdil signifikantni zmény v

celkovém skoru ACE-R. (p>0,05).
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Nasledné byla analyzovana zména v MMSE, ACE-R a subskoru jednotlivych kognitivnich

schopnosti a zména v HADS a BDI-II mezi vstupnim a vystupnim testem u klinického

souboru pacienti s atrofii (NK2). Vysledky jsou shrnuty v nasledujici tabulce:

skor test retest n efektivni | W p-
velikost | (krit. W) | hodnota
median | Q1-Q3 |median |Q1-Q3
MMSE |28 26-29 |29 28-29 |21 13 22,5(17) 10,107973
ACE-R |83 71-89 |90 28-29 |21 19 28,5 (46) | 0,007448*
POZ 18 16 - 18 18 17-18 |21 12 25(14) 10,272095
PAM 18 14-22 |20 17-22 |21 20 74 (52) 10,247145
SP 8 7-10 |10 8-12 |21 15 16 (25) | 0.012453+
JAZ 25 24 -26 |25 25-26 |21 10 27,5 (8) |1.000000
PS 16 15-16 |15 15-16 |21 12 18 (14) | 0,099481
ANX 3,5-85 |7 5-95 19 14 32,5(21) 10,209287
DEPI 6 5-7 6 45-85 |19 14 22,5 (21) {0,232966
BDI 9 7-13 10 7-13 9 9 18 (6) 0,593955

K ovéteni hypotézy o signifikanci zmén kognitivnich funkei métenych skorem ACE-R a afektivity
métenych Skalami HADS a BDI-II byl uZit neparametricky Wilcoxoniv test pro parované hodnoty.
Ten potvrdil signifikantni zmény u parametru ,,slovni produkce a v celkovém skoru ACE-R.

(p>0,05).
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Nasledné¢ byla analyzovana zména v MMSE, ACE-R a subskoru jednotlivych kognitivnich

schopnosti a zména v HADS a BDI-II mezi vstupnim a vystupnim testem u klinického souboru

pacientd s mirnou kognititivni poruchou (NK3). Vysledky jsou shrnuty v nasledujici tabulce:

skor test retest n efektivni | W p-
velikost |(krit. W) | hodnota
median | Q1-Q3 |median | Q1-Q3
MMSE |29 28-30 |30 28-30 |11 5 3(NaN) |0,224916
ACE-R |92 89-95 |91 89-94,5 |11 9 20,5(6) |0,812704
POZ 18 17-18 |18 18-18 |11 5 5(NaN) |0,685830
PAM |23 18,5-23,5 22 18,5-23,5| 11 9 19 (6) 0,678402
SP 11 95-12 |11 9,5-13,5 |11 6 9 (0) 0,753152
JAZ 26 25-26 |26 25-26 |11 4 3,5 (NaN) |0,583882
PS 16 16-16 |16 15-16 |11 4 4 (NaN) [0,715001
ANX |6 4-10 10 7-11 9 7 1,52) |0,034611%
DEPI |7 4-8 8 4-12 |9 7 4(2) 0,090969

K ovéteni hypotézy o signifikanci zmén kognitivnich funkei méfenych skorem ACE-R a afektivity

mefenych Skalami HADS (pro BDI-II existuje nedostatek méfeni, takze nemohlo byt hodnoceno)

byl uzit neparametricky Wilcoxoniiv test pro parované hodnoty. Ten potvrdil signifikantni zmény u

subskaly uzkosti HADS. (p>0,05).
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Nasledn¢ byla analyzovana zména v MMSE, ACE-R a subskoru jednotlivych kognitivnich

schopnosti a zména v HADS a BDI-II mezi vstupnim a vystupnim testem u kontrolniho

souboru klienti Domova pro seniory Iris (NK4). Vysledky jsou shrnuty v nasledujici

tabulce:

skor test retest n efektivni | W p-

velikost | (krit. W) | hodnota
median | Q1-Q3 |median | Q1-Q3

MMSE |29 28-30 |29 28-29 15 8 9(4) 0,207578
ACE-R |77 74-83 80 74-82 15 14 42(21) 0,509797
POZ 18 18-18 18 17-18 15 6 5,5(0) 0,294507
PAM 17 13-19 17 15,5-19 |15 15 9,5(4) ]0,233953
SP 7 6-8,5 7 7-9,5 15 15 20,5(6) |0.812704
JAZ 25 23,5-26 |24 23-24,5 |15 15 7(8) 0,036658*
PS 14 11,5-15 |13 11-15 15 11 30,5(11) | 0,824098
ANX 4 3-4,5 5 3-5,5 15 9 8(6) 0,085831
DEPI 6 3,5-7 6 4,5-7 15 6 6(0) 0,345448
BDI 7 5,5-8 7 5,5-8,5 |15 9 20,5 (6) |0,812704

K ovéteni hypotézy o signifikanci zmén kognitivnich funkci méfenych skorem ACE-R a

afektivity méfenych Skalami HADS a BDI-II byl uZit neparametricky Wilcoxoniv test pro

parované hodnoty. Ten potvrdil signifikantni zmény u parametru ,,Jazyk*. (p>0,05).

Byl ziskan subjektivni nazor od 15 pacientii. Na sedmibodové skale s nulou uprostied

hodnotili vSichni svijj stav ,,ani nezlepsen, ani nezhorSen* (x=0, Me=0).
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Posléze byly vysledky v testech porovnany mezi klinickym souborem pacientil s demenci

na neurodegenerativnim podkladu (NK1) a kontrolnim souborem seniorti z Domova pro

seniory Iris (NK4). Data byla shrnuta do nasledujici tabulky:

skor Experimen. Kontrolni U p-hodnota
zlepseni zlepsSeni kritU=46
test-retest (test-retest)
n=12 n=15
median QI1-Q3 median Q1-Q3
MMSE 0 -0,25az+1,5 -1 -laz 0 109,5 0,341349
ACE-R +3,5 +1az +8,25 |0 -3az+1,5 (37,5 0,010415*
POZ 0 -0,25 az +1 -l1az 0 66,5 0,251513
PAM +1 0az+3 0az+1,5 [109,5 0,341349
SP +1 -0,25az+3 |0 -1az+0,5 58,5 0,124283
JAZ 0 -1 az+0,25 |-1 2az0 63 0,187683
PS +0,5 -0,25az+1,75 |0 -laz+1,5 (94,5 0,826200
n=9 n=15 Krit. U=34
ANX -1 az+1 0az+1,5 |52 0,355361
DEPI 0 -1,25az +0,25 0az+0,5 |55 0,456057

Pro ovéfeni signifikantnosti zmén byl pouzit Mann-Whitneytiv U-test pro dva nezavislé

vybéry. Ten potvrdil signifikantni rozdil mezi t€émito skupinami ve skoru ACE-R. (p>0,05).
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Posléze byly vysledky v testech porovnany mezi soubory pacientti s atrofii (NK2) a

souborem seniorit z Domova pro seniory Iris (NK4). Data byla shrnuta do nésledujici

tabulky:
Skor Experimen. Kontrolni U p-hodnota
zlepseni zlepsSeni kritU=96
test-retest (test-retest)
n=21 n=15
median QI1-Q3 median Q1-Q3
MMSE 0 0az+1 0 -laz 0 99 0,060503
ACE-R +4 0 az +8 -1 -3az+1,5 84 0,018353*
POZ 0 0az+1 -l1az 0 116 0,182983
PAM +2 -laz+3 0Oaz+1,5 |134 0,450817
SP +1 0az+3 -1az+0,5 98,5 0,058337
JAZ 0 0az0 -1 -2az0 94,5 0,043227*
PS 0 0az+1 0 -laz+1,5 |151 0,834785
n=9 n=15 (KritU=34)
BDI +2 -2az+3 0 -1az+0,5 |87 0,244929
n=19 n=15 (Krit.U=85
ANX 0 -laz+1,5 |0 0az+1,5 |16l 0,521093
DEPI +1 0az+2 0 0az+0,5 115 0,340174

Pro ovéfeni signifikantnosti zmén byl pouzit Mann-Whitneytiv U-test pro dva nezavislé

vybéry. Ten potvrdil signifikantni rozdil mezi témito skupinami v parametru ACE-R a v

jazykovych schopnostech. (p>0,05).
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Posléze byly vysledky v testech porovnany mezi soubory pacientti s mirnou kognitivni

poruchou (NK3) a kontrolnim souborem seniorti z Domova pro seniory Iris (NK4). Data

byla shrnuta do nasledujici tabulky:

skor Experimen. Kontrolni U p-hodnota
zlepseni zlepsSeni kritU=44
test-retest (test-retest)
n=11 n=15
median QI1-Q3 median Q1-Q3
MMSE 0 0az+1 0 -laz 0 49 0,082097
ACE-R 0 -3,5az+3 -1 -3az+1,5 |86 0,855858*
POZ 0 -0,5az0 |0 -l1az 0 95 0,516501
PAM +1 -laz+1,5 |0 0Oaz+1,5 |84 0,937947
SP 0 0az+1 0 -l1az+0,5 |93 0,585788
JAZ 0 0az0 -1 -1az+0,5 |53 0,125758
PS 0 0az0 0 -laz+1,5 (74,5 0,677996
n=9 n=15 kritU=34
ANX +2 0az+3 0 0Oaz+1,5 87,5 0,233038
DEPI +1 0az+2 0 0az+0,5 |96 0,089242

Pro ovéteni signifikantnosti zmén byl pouzit Mann-Whitneytiv U-test pro dva nezavislé

vybéry. Ten potvrdil signifikantni rozdil mezi t€émito skupinami ve skoru ACE-R. (p>0,05).

77




10. 2 K platnosti hypotéz

H1: Klinicky soubor pacientii s demenci na neurodegenerativnim podkladu (NK1)
vykazuje signifikantné rozdilnou miru zlepSeni kognitivnich funkci nez kontrolni
soubor klienti Domova pro seniory Iris (NK4) (dle ACE-R).

Hypotéza byla pfijata. Mann-Whitneylv U-test prokédzal signifikantni rozdil v mife

zlepSeni u klinického souboru pacienti s demenci na neurodegerativnim podkladu nez u

kontrolniho souboru klienti Domova pro seniory Iris. (dle ACE-R)

H2: Klinicky soubor pacientii s atrofii (NK2) vykazuje signifikantné rozdilnou miru
zlepsSeni kognitivnich funkci neZ kontrolni soubor klientii Domova pro seniory Iris
(NK4) (dle ACE-R).

Hypotéza byla pfijata. Mann-Whitneyiiv U-test prokazal signifikantni rozdil v mife

zlepSeni u klinického souboru pacientil s atrofii nez u kontrolniho souboru klientd Domova

pro seniory Iris. (dle ACE-R)

H3: Klinicky soubor pacientii s mirnou kognitivni poruchou vykazuje signifikantné
rozdilnou miru zlepSeni kognitivnich funkci nez kontrolni soubor Domova pro seniory

Iris (dle ACE-R).

Hypotéza byla pfijata. Mann-Whitneyilv U-test prokazal signifikantni rozdil v mife
zlepSeni u klinického souboru pacientli s mirnou kognitivni poruchou nez u kontrolniho

souboru klienti Domova pro seniory Iris. (dle ACE-R)

H4: Klinicky soubor pacientii s demenci na neurodegenerativnim podkladu vykazuje
signifikantné rozdilnou miru zlepSeni afektivity nez klinicky soubor klientii Domova
pro seniory Iris (dle HADS).

Hypotéza byla zamitnuta. Mann-Whitneylv U-test neprokazal signifikantni rozdil v mife

zlepSeni u klinického souboru pacientll s demenci na neurodegenerativnim podkladu nez u

kontrolniho souboru klientd Domova pro seniory Iris. (dle HADS)

HS: Klinicky soubor pacientu s atrofii vykazuje signifikantné rozdilnou miru zlepSeni
afektivity neZ kontrolni soubor klienti Domova pro seniory Iris (dle HADS).

Hypotéza byla zamitnuta.Mann-Whitneyliv U-test neprokézal signifikantni rozdil v mite
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zlepSeni u klinického souboru pacienti s atrofii nez u kontrolniho souboru klientd Domova

pro seniory Iris. (dle HADS).

Heé: Klinicky soubor pacientii s mirnou kognitivni poruchou vykazuje signifikantné
rozdilnou miru zlepSeni afektivity nezZ kontrolni soubor klientii Domova pro seniory
Iris (dle HADS)

Hypotéza byla zamitnuta. Mann-Whitneytiv U-test neprokézal signifikantni rozdil v mite

zlepSeni u klinického souboru pacientli s mirnou kognitivni poruchou nez u kontrolniho

souboru klientih Domova pro seniory Iris. (dle HADS).

79



11 Diskuse

Cela prace je rozdélena na dvé Casti: teoretickou a praktickou. Cilem teoretické
prace bylo popsat problematiku oblasti, na které byla prace zaméfena, tzn. charakterizovat
stafi, demence a neurodegenerativni onemocnéni, kognititivni funkce, kognitivni

rehabilitaci a problematiku behavioralnich a psychologické symptomti a diagnostiky.

Cilem prace bylo analyzovat rozvoj kognitivnich funkci u pacientid s
diagnostikovanou demenci na neurodegenerativnim podkladu a vlivu kognitivni
rehabilitace na rozvoj kognitivnich funkei, nasledn€ je porovnat s kontrolni skupinou
netrénujicich seniorl, prace byla doplnéna o skupinu pacientii s atrofii a starnoucich, u
ktery byl zkouman taktéz vliv kognitivni rehabilitace a vliv kognitivni rehabilitace na
emotivitu.

Sledované soubory se dle soucasnych vyzkuml svym rozsahem nelisi od
podobného typu Setfeni provadénych v zahrani¢ni. Sledované klinické soubory jsou totozné
z hlediska veku, dosazeného vzdélani. Rozdé€leni do sledovanych souborti bylo provadéno
ttetimi osobami, které nebyly seznameny s dosazenymi vysledky psychologické metody.

Za limit studie mizeme povazovat to, ze metodika kognitivni rehabilitace
nebyla stejna.

Uzité screeningové nastroje mohou vykazovat nepfesné vysledky o redlném
stavu kognitivniho fungovani pacientli. Nicméné tyto nastroje jsou béZnou soucasti
lékatské, oSetfovatelské a socidlni praxe. Nejsou Casov€ narocné a oproti uZivanym
neuropsychologickym zkouskam nejsou tak zatézujici pro pacienty. Z tohoto diivodu byla
volena tato mérna metodika. Uzité screeningové nastroje jsou vSak standartizované nastroje
vykazujici dostateCnou miru validity a reliability v kontextu hodnoceni kognice u
neurologickych, progredujicich typii onemocnéni.

Vsichni pacienti také neabsolvovali vSechny tréninky.

Rozdilné diagnézy pacienti také mohou hrat roli. Rozhodnuti, zda bude pacient
zatfazen do vyzkumu nebo ne, probihal podle diagnoz MKN-10, pfesto samotné kritérium
nestaci pro vytvofeni vyvaZenych skupin. Nebylo sledovéano, zda a jak dlouho uziva
pacient 1éky. Také ne kazdy pacient s uréitou diagnézou je vybran jako kandidat vhodny

pro kognitivni trénink. Navic vybér kontrolni skupiny probihal na zdklad€ toho, Ze klient
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nemél v anamnéze stanovenou diagndézu mirné kognitivni poruchy, ale ziskané vysledky
by tomu odpovidaly.

Musime brat v potaz také ostatni vlivy prostiedi, jako je angazovanost blizkych
nebo vira ve vlastni uzdraveni, néktefi pacienti trénuji své kognitivni funkce i doma, kazdy
v rizné intenzité.

Pozitivni je, ze dle vysledki doslo k signifikantnimu zlepSeni u skupin
Neurodegenerativni a Atrofie dle ACE-R. A pfi porovnavani experimentalnich skupin s
kontrolni skupinou, doslo ke zlepseni u skupiny NK1 a NK2 vic¢i kontrolni skupiné , oproti
skupiné¢ NK4 doslo v kontrolni ke zhorSeni, z ¢ehoz mlzeme usuzovat vliv rehabilitace na
kognitivni funkce

Pozitivni také je, Ze co se ty€e zhodnoceni miry zlepSeni kognitivnich funkci,
trénujici skupiny pacientii vnimaly svoje zlepSeni jako pozitivni, zajimavym aspektem se
jevi u kontrolni skupiny, kterd hléasila ,,zddné zhorSeni, ¢i zlepSeni“. Ale zase jde o
specifickou skupinu seniorti, zijici v domové pro seniory, ktefi v podstaté nemusi témer

vubec své kognititivni schopnosti ,,naméhat®, tzn. je jim zajiStén veskery servis a pomoc.

Problematickym se jevi pocet ¢lenl, na kterém nelze stanovit reprezentativni
vzorek, ktery neposkytuje dostate¢né moznosti ke generalizaci, pfi neparametrickém
zpracovani mohlo dojit ke ztrat¢ informaci, které by se mohly hodit pro kvalitativni

zpracovani. Co se tyc¢e pouzitého objemu dat, byly vSechny moznosti centra naprosto

vycerpany.

Co se ty¢e zhodnoceni emotivity, bohuzel, diky tomu, Ze data u klinickych
soubort NK1-NK3, nesbirala z ¢asovych divoda (a z divodu viibec naplnéni kapacity
vzorku) sama autorka prace, jednalo se pouze o sekundarni analyzu dat, viibec nemohlo
dojit u vSech pacientii k zhodnoceni emotivity na zakladé BDI-II, protoZe nebyl vytvoren
pozadovany pocet vySetieni, a tam, kde k analyze doslo, byl zahrnut mensi pocet pacientt.

Zaveérem k doporuceni dal§iho vyzkumu:

Je tieba ziskat dostatené reprezentativni vzorek z hlediska pohlavi, diagndzy,
véku, ostatnich zdravotnich vlivil a ¢asu mezi testem a retestem. K tomu, aby byl naplnén,
je tieba zvolit si delsi Casové obdobi. Déle zvolit vhodnou kontrolni, netrénujici, skupinu,
kritérium skére v MMSE 25 se jevi jako nedostacujici. Jednd se o velice obtizny ukol,

moznosti se jevi uziti faktorové analyzy.
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12 Zavér

. Hlavnim cilem prace bylo analyzovat rozvoj kognitivnich funkci u lidi seniorského
véku, zejména na neurodegenerativnim podkladu, méfenych pomoci Addenbrookského
kognitivniho testu. Bylo zjisténo, Ze:

. u zkoumaného klinického souboru pacientii s demenci na neurodegenerativnim
podkladu (NK1) dochazi ke zlepSeni kognititivnich funkei (dle ACE-R)

. u zkoumaného klinického souboru pacienti s atrofii (NK2) dochazi ke zlepSeni
kognititivnich funkci (dle ACE-R)

. u zkoumaného klinického souboru pacientti s mirnou kognitivni poruchou (NK3)
nedochazi ke zlepSeni kognititivnich funkci (dle ACE-R)

. u zkoumaného kontrolniho souboru pacientd (NK4) nedochazi ke zlepSeni
kognititivnich funkci (dle ACE-R)

. u zkoumaného klinického souboru pacientii s demenci na neurodegenerativnim

podkladu (NK1) nedochdzi ke zlepSeni v afektivité (dle HADS)

. u zkoumaného klinického souboru pacientt s atrofii (NK2) nedochdzi ke zlepSeni v
afektivité (dle HADS)
. u zkoumaného klinického souboru pacientti s mirnou kognitivni poruchou (NK3)

dochazi ke zlepseni v afektivité¢ (dle HADS)

. u zkoumaného kontrolniho souboru pacienti (NK4) nedochazi ke zlepSeni v
emotivité (dle HADS)
. u zkoumanych klinickych soubori (NK1-NK2) doslo ke zlepSeni viici kontrolni

skupin¢ (NK4) dle ACE-R
. u zkoumanych klinickych soubort doSlo k pozitivhimu subjektivnimu prozivani

ucinku kognitivni rehabilitace
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13 Souhrn

Teoreticka ¢ast se zabyvala stafim, dale problematikou demenci a
neurodegenerativnich onemocnéni, kognititivnimi funkcemi a kognititivni rehabilitaci,
behaviordlné psychologickymi symptomy demence a diagnostikou demenci.

V prvni kapitole bylo vymezeno a charakterizovano stafi a starnuti a kognitivni
zmény ve stari.

Ve druhé kapitole jsem se =zabyvala problematikou demenci a
neurodegenerativnich onemocnéni, byly vymezeny diagnosticka kritéria pro stanoveni
diagn6zy demence,dale pak typy kognititivniho deficitu. Nasleduje popis jednotlivych
neurodegenerativnich onemocnéni.

Tteti kapitola pojednavd o jednotlivych kognititivnich funkcich, jejich
poruchach.

Ve ctvrté kapitole je rozebrana problematika nekognitivnich poruch u demenci,
zejména se zameéirenim predevsim na depresi v seniu.

Pata kapitola je zamétfena na kognitivni rehabilitaci, rehabilitaci jednotlivych
kognititivnich funkci, je zminéna klasicka a pocitatova rehabilitace.

Sest4 kapitola je vénovéana diagnostice kognititivnich funkci a behavioralnich a
psychologickych symptomii demence, prostor je vénovan i vyznamu screeningovych
metod.

Navazuje prakticka c¢ast prace. V metodologickém ramci byly popsany
jednotlivé cile vyzkumu a hypotézy. Hlavnim cilem vyzkumu bylo analyzovat rozvoj
kognititivnich funkci u lidi seniorského véku, s demenci na neurodegenerativni podkladu, s
mirnou kognititivni poruchou a atrofii a posoudit vliv kognititivni rehabilitace

Dale byla popsana aplikovand metodika — Adenbrooksky kognititivni test
véetné struéné charakteristiky jeho subtestll, jako soucast testu byl popsan také MMSE-
skor, dale nasledovala charakteristika Clinical Global Impression. Nasleduje charakteristika
vyzkumného prostfedi Kognititivni laboratofe a Domova pro seniory IRIS a vyzkumného
klinického souboru tvofené¢ho celkem 44 pacienty a kontrolnim souborem tvofenym 15
lidmi. Za sledované obdobi byly zjiStény signifikantni zmény v kognitivnich funkci u
skupin pacientl s demenci na neurodegenerativnim podkladu a s atrofii, dale byly zjiStény
signifikantni miry zlepSeni v kognititivnich funkcich oproti kontrolni skuping. Co se tyce
emotivity, vliv kognitivni rehabilitace na emotivitu potvrzen nebyl. V diskusi potom byly

diskutovéany limity vyzkumu.
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Priloha €. 1: Formulaf zadani diplomové prace
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Piiloha & 2: Cesky a cizojazy¢ny abstrakt diplomové prace

ABSTRAKT DIPLOMOVE PRACE

Nazev prace: Psychologické aspekty kognititivni rehabilitace u neurodegenerativnich
onemocnéni

Autor prace: Jana Minarcikova

Vedouci prace: PhDr. Petr Nilius

Pocet stran a znaku:95, 165 511

Pocet ptiloh: 2

Pocet titulti pouzité literatury: 105

Abstrakt:

Diplomové prace je zaméfena na analyzu kognititivnich funkeci u neurodegenerativnich
onemocnéni absolvujicich kognitivni a srovnani téchto vysledk se skupinou zdravych
seniord, ktefi neabsolvovali Zadnou kogntivni rehabilitace. Prezentovana prace se zabyva
také vedlejSim efektem rehabilitace ve smyslu vlivu na afektivitu. Z vysledki jsme zjistli,

ze kognititivni rehabilitace ma vliv na kognititivni funkce.

Kli¢ové slova: stafi, kognice, kognititivni rehabilitace, neurodegenerativni onemocnéni,

vyzkum, behavioralni a psychologické aspekty demence
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ABSTRACT OF THESES

Title: Psychological aspects of cognitive rehabilitation of neurodegenerative diseases

Author: Jana Minarcikova

Supervisor: PhDr. Petr Nilius

Number of pages and charaktecters: 95, 165 511

Number od appendices: 2

Number of references: 105

Abstract: Theses is focused on analysis of cognitive rehabiliation in neurodegenerative

diseases in patients who went through cognitive rehabilitation comparing to those healthy

seniors who did not go trough cognitive rehabiliation. Theses is also focuses on minor

effect in affectivity. It was postuled that cognitive rehabilitation has influence on cognitive

functions.

86



Pouzita literatura

Ambler, Z. (2011). Zdklady neurologie. Praha: Galén.

Andrews, G., Neilson, M., Hunt, C., Stewart, G., Kiloh, L. G. (1990). Diagnosis,
Personality and the Long-term Outcome of Depression. British Journal of Psychiatry, 157,
13-18.

Balaz, M., Rektor, 1. (2008). Neuropsychologickeé a kognitivni vlivy hluboké mozkové
stimulace subtalamického jadra u pacienti s Parkinsonovou nemoci. Neurologie pro praxi,

5,278-282

Baddeley, A. D. (1997). Human memory: Theory and practice (revised edition). Hove:
Psychology Press.

87



Baddeley, A., Wilson B. A. (1994). When implicit learning fails: Amnesia and problem of

error elimination. Neuropsychologia, 32, 53-68

Beck, A.T., Steer, R.A., Brown, G.K. (1999). Beckova sebeposuzovaci Skadla depresivity
pro dospélé. Uprava M. Preiss, K. Vacit. Brno: Psychodiagnostika.

Berankova, D., Krulova, P., Mrackova, M., Eliasova 1., Kostalova, M., JanouSova, E.,
Stehnova, 1., Bar, M., Ressner, P., Nilius, P., Tomagovd, M., Rektorova I. (2015).

Adenbrooksky  kognititivni  test-orientacni  normy  pro  Ceskou  populaci.

Cesk.Slov.Neur.,78/111(3),300-305.

Bezdiéek, O., Balabanova, P., Havrankova, P., Stochl, J., Roth, J., & Ruzi¢ka, E. (2010).
Srovnani ceské verze Montrealského kognitivniho testu s Mini-Mental State pro stanoveni

kognitivniho deficitu u Parkinsonovy nemoci. Ceskd a Slovenskd Neurologie a

Neurochirurgie, 73/106(2), 150-156.

Boucek J. et al. (2006). Specialni psychiatrie. Olomouc: Univerzita Palackého v

Olomouci.

Brunovsky M. et al. (2002). Poruchy spanku u demenci. Neurologie pro praxi, 3.

Brunovsky M. (2006). Poruchy chovani u demenci. Psychiatrie pro praxi, 2.

Buijssen, H. (2006). Demence: priivodce pro rodinné prislusniky a pecovatele. Praha:

Portal.
Burns, A., Lawlor, B., Craig, S. (2002). Rating scales in old age psychiatry. British Journal
of Psychiatry [online]. 180(2), 161-167. [cit. 05-05-2015]. Dostupné z:

www://bjp.rcpsych.org/content/180/2/161.full.pdf

Christensen, H. (2007). The brain reserve hypothesis, brain atrophy and aging.
Gerontology; 53, 82-95.

Clare, L. et al. (2000). Intervening with everyday memory problems in early Alzeimer’s

88



disease: An errorless learning approach. Clin. Exp. Neuropsychol, 22, 132-146

Clare, L. et al. (2002). Relearning of facename associations in early-stage Alzheimer’s

disease. Neuropsychology, 16, 538-547

Cernik, M., Navratilova, P. (2005). Neuropsychologické diagnostika a rehabilitace. [cit.
2015-02-21] Dostupné z
http://www.docstoc.com/docs/120035838/NEUROPSYCHOLOGICKADIAGNOSTIKA-

AR-REHABILITACE

Cevela, R., Kalvach Z., Celedova, Z. (2012). Socidlni gerontologie: tivod do problematiky.
Praha: Grada

Damasio, A., R. (2000). Descartesiiv omyl. Praha: Mlada fronta.

Diamant, J., Vasina, L. (1998). Kapitoly z neuropsychologie. Brno: Vydavatelstvi MU.

Diagnostic and statistical manual of mental disorders. (2000). Fourth edition, American

Psychiatric Association Washington DC.

Drastova, H., Krombholtz, R. (2006). Deprese v seniu. Medicina pro praxi, 5, 241-243
Duro, D., Simdes, M., Ponciano, E., & Santana, 1. (2010). Validation studies of the
Portuguese experimental vesion of the Montreal Cognitive Assessment (MoCA):

confirmatory factor analysis. Journal of Neurology, 257 (5), 728-734.

Dusevni poruchy a poruchy chovani. Popisy klinickych priznakit a diagnosticka voditka.

Mezinarodni klasifikace nemoci — 10. revize. 3. vyd. Praha: Psychiatrické centrum, 2006.

Eagleman, D. (2011). Incognito: The secret lives of brain. Edinburgh: Canongate books.

Encyklopedie Britannica. (2009). Mozek: Priivodce po anatomii mozku a jeho funkcich.

Brno: Jota.

Evans, J.J. (2005). Can executive impairments be effectively treated? In P. Halligan, D.

89



Wade. The effectivenes of rehabilitation for cognitive deficits. Oxford: oxford University

Press.

Eysenck, M., W., Keane, M., T. (2008). Kognitivni psychologie. Praha: Academia.

Fisar, Z. , Jirdk R. (2001). Wwbrané kapitoly z biologické psychiatrie. Praha: Grada.

Frankova, V, Hort, J., Holmerova, 1., Jirak, R., & Vyhnalek, M. (2011). Alzheimerova

demence v praxi. Praha: Mlada fronta.

Geist, B. (2000). Psychologicky slovnik. Praha: Vodnar.

Grave K. (2007). Neuropsychoterapie: nove pristupy k terapii na zdkladé poznatku z

neurovedy. Praha: Portal.

Hartl, P., Hartlova, H. (2010). Velky psychologicky slovnik. Praha: Portal.

Haskovcova, H. (2010). Fenomén stari. Praha: Brain team

Holmerova, 1., Jarolimova, E., Sucha, J. et al. (2007). Péce o pacienty s kognitivni

poruchou. Praha: EV public relationst, s. 1. 0.

Holmerova, 1. et al. 2005. Nefarmakologické pristupy v terapii Alzheimerov demence a
praktické aspekty péce o postizené. Psychiatrie pro praxi [online]. 7(4), 180-184. [cit. 05-
05-2015]. Dostupné z:www.psychiatriepropraxi.cz/pdfs/psy/2005/04/03.pdf

Hort, J., Rusina, R., et al. (2007). Pamet a jeji poruchy. Praha: Maxdorf.

Hoschl, C., Libiger, J., Svestka, J. et al. (2002). Psychiatrie. Praha: Tigis.

Hummelova-Fanfrdlova, Z., Rektorova, 1., Sheardova, K., Bartos, A., Linek, V., Ressner, P.
et al. (2009). Ceska adaptace Addenbrookského kognitivniho testu. Ceskoslovenska
psychologie. 53 (4): 376-388.

Jirdk, R., Holmerova, 1., Borzova et al. (2009). Demence a jiné poruchy pameéti,

komunikace a kazdodenni péce. Praha: Grada

90



Jirdk, R., & Koukolik, F. (1999). Diagnostika a léceni syndromu demence. Praha: Grada
Publishing, a.s.

Jirdk, R., & Koukolik, F. (2004). Demence. Neurobiologie, klinicky obraz, terapie. Praha:

Galén.

Kalvach, Z., Zadak, Z., Jirdk, R., Zavazalova, H., Sucharda, P. et al. (2004). Geriatrie a
gerontologie. Praha: Grada Publishing

Kanovsky, P., Okdcova, L., Rektor, 1. (1996). Alzheimerova choroba. Ceskoslovenska

neurologie a neurochirurgue, 59, 63-67.

Kanovsky P., Herzig, R. (2007). Specidlni neurologie. Olomouc: Vydavatelstvi UP

Kertesz, A. (1995). Recovery in aphasia and language networks. Neurorehabilitation, 103-
113

Klucka, J., Volfova, P. (2009). Kognitivni trénink v praxi. Praha: Grada.

Koukolik, F. (2002). Lidsky mozek. Praha:Portal.

Koukolik, F., Jirdk, R. (1999). Diagnostika a léceni syndromu demence. Praha: Grada
Publishing

Kulist'ak, P. (2003). Neuropsychologie. Praha: Portal.

Kurtz, M. M. (2003). Neurocognitive rehabilitation for schizofrenia. Current Psychiatry
Reports, 5(4), 303-310.

Koski, L., Xie, H., & Konsztowitz, S. (2011). Improving precision in the quantification of
cognition using the Montreal Cognitive Assessment and the Mini-Mental State

Examination. International Psychogeriatrics, 23 (7), 1107-1115.

91



Krivosikova, M. (2011). Uvod do ergoterapie. Praha: Grada Publishing

Kiupka, B. (2009). Neurologie zndmd nezndmd. In Orel, M., Facovéa, V. a kol., Clovék,

jeho mozek a svét. Praha: Grada Publishing.

Kucerova, H. et al., Neuropsychologie v psychiatrii. Praha: Grada Publishing.

Kurtz, M. (2003). Neurocognitive rehabilitation for schizofrenia. Current psychiatry
reports, 5 (4), 303-310. doi:10.1007/s11920-003-0060-y

Langmeier, J., Krej¢itova, D. (2006). Vyvojova psychologie. Praha: Grada Publishing
Lichtenberg et al. (2004). Handbook of Dementia: Psychological, Neurological and
Psychiatric Perspectives. Hoboken, New Jersey: John Wiley and sons, Inc.

Lezak, M., Howieson, D., B, Loring, D., W. et al. (2004). Neuropsychological

Assessment, 4th ed. New York: Oxford University Press.

Lippertova-Griinerova, M., Pfeiffer, J., & Svestkova, O. (2005). Neurorehabilitace. Praha:

Galén.

Lovestone, S., Gauthier, S. (2001). Management od dementia. London: Martin Dunitz Ltd.

Malia, K., Brannagan, A. (2010). Cognitive rehabilitation therapy and the physiotherapist.
Brain Tree Training, UK.

Mioshi, E., Dawson K., Mitchell J., Arnold R., Hodges R.J. (2006).The Addenbrooke’s
Cognitive examination revised (ACE-R): 4 brief cognitive test battery for dementia
screening. International Journal od Geriatric Psychiatry; 21 (11): 1078-1085.

Miihlpachr, P. (2001). Socialni patologie. Brno: Masarykova univerzita.

Nakonecny, M. (1998). Encyklopedie obecné psychologie. Praha: Academia.

92



Nakonecny, M. (1998). Zaklady psychologie. Praha: Academia.

Orel, M., Facova, V. et al. (2009). Clovék, jeho mozek a svét. Praha: Grada Publishing.

Pacovsky, V. (1990). O starnuti a stari. Praha: Avicenum

Petersen, R. C. (2004). Mild cognitive impairment as a diagnostic entity. J Int Med; 256:
183—-194.

Petrovicky, P. et al. (2008). Klinicka neuroanatomie CNS s aplikovanou neurologii a

neurochirurgii. Praha: TRITON.

Pidrman, V. (2007). Demence. Praha: Grada

Plhékova, A. (2005). Ucebnice obecné psychologie. Praha: Academia
Pokorna, A. (2010). Komunikace se seniory. Praha: Grada

Preiss, M. a kol. (1998). Klinicka neuropsychologie. Praha: Grada

Preiss, M., Barto§, A., Cermakova, R., Nondek, M., Beneova, M., Rodriguez, M., ...
Nikolai, T. (2012). Neuropsychologicka baterie Psychiatrického centra Praha. Praha:

Psychiatrické centrum Praha.

Preiss, M., Kiivohlavy, J. (2009). Trénovani paméti a poznavacich schopnosti. Praha:

Grada Publishing

Preiss, M., Kucerova, H. a kol. (2006). Neuropsychologie v neurologii. Praha: Grada
Publishing.

Preiss, M., Kucerova, H. a kol. (2006). Neuropsychologie v psychiatrii. Praha: Grada
Publishing

Prigatano, G. P. (1997). Learning from our seccesses and failures: reflections and
comments on Cognitive rehabilitation: how it is and how it might be. Journal of the

International Neuropsychological Society , 497-499.

93



Ptihoda, V. (1974). Ontogeneze lidské psychiky. Praha: SPN

Reban, J. (2006). Montrealsky kognitivni test (MoCA): Ptinos k diagnostice predemenci.
Ceska geriatrické revue, 4(4), 224-229.

Ressner, P., Bartova, P., Nilius, P., Berankova, D., Szajterova, P, Bar, M., & Skoloudik, D.
(2011). Porucha chovani a nalady u demenci. Neuroldgia pre prax 12 (2), 94-99.

Robertson, 1. H. (1996). Goal management training: A clinical manual. Cambridge:

PsyConsult.

Roth, J., Klempit, J., Spackova, N. (2006). Kognitivni deficit u Huntingtonovy nemoci. In

Preiss, M., Kucerova, H. a kol., Neuropsychologie v neurologii. Praha: Grada Publishing.
Rigan, P. (2004). Cesta Zivotem. Praha: Portal.

Scarmeas, N., Stern, Y. (2003). Cognitive reserve and lifestyle. Journal of clinical
experimental neuropsychology, 25(5), 625-633. Ziskdno 11. fijna 2013 z
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3024591

Seidl, Z. , Obenberger, J. (2004). Neurologie pro studium a praxi. Praha: Grada Publishing

Snaith, R. P. (2003). The hospital anxiety and depression scale. Health Qual Life
Outcomes, 1(1), 29.

Sohlberg, M. M, Mateer, C. A. (2001). Cognitive Rehabilitation: An Integrative
Neuropsychological Approach. New York: The Guilford Press

Sternberg, R., J. (2002). Kognitivni psychologie. Praha: Portal.

Svoboda, M. (1999). Psychologicka diagnostika dospélych. Praha: Portal.

Spatenkova, N., Bolomska B. (2011). Reminiscenéni terapie. Praha: Galén.

94



Tate, R. L. (1997). Beyond one-bun, two shoe: Recent advances in psychological
rehabilitation of memory disorders after acquired brain injury. Brain Injury , 907-918

Topinkova, E., Jirdk, R., & Koteny, J. (2002). Krdtka neurokognitivni baterie pro
screening demence v klinické praxi: Sedmiminutovy screeningovy test. Neurologie pro

praxi, 6, 323-328.

Trojan, S., Pokorny J. (1997). Teoreticky a klinicky vyznam neuroplasticity. Bratislavské
1ékatske listy, 98(12), 667- 673.

Urbanek, T. (2002). Zaklady psychometriky. Brno: Masarykova univerzita Filozoficka
fakulta.

Vavrusova, L., Matéffy, K., Forgacova, L., gutovsk}’l, S., Kralova, M., ... Vajdickova, K.
(2012). Demencia. Martin: Osveta.

Venglatova, M. (2007). Problematické situace v péci o seniory. Praha: Grada Publishing

Von Cramon, D. et al. (1991). Problem-solving deficits in brain injured pacients. A

therapeutic approach. Neuropsychological rehabilitation, 1, 45-64
Vyhnalek, M., Bartos, A., Dostal, V., Frankova, V., Holmerova, 1., Laczo, J., ... Hort, J.
(2011). Diagnostikujeme a lécime demence spravné a véas? Vysledky pruzkumu ve svétle

novych doporuceni. Neurologie pro praxi, 12(5), 352-358

Waberzinek, G.; Krajickova, D. et al. (2006). Zdklady specialni neurologie. Praha:

Univerzita Karlova v Praze

Yates, F. A. (1966). The art of memory. London: Routledge&Kegan Paul.

Zvolsky, P. (2001). Demence. Interni medicina pro praxi. 11, 15-19

95



	1 Stáří a stárnutí
	1. 1 Vymezení pojmu stárnutí a teoretická východiska
	1. 2 Vymezení pojmu stáří
	1. 2. 1 Periodizace stáří

	1. 3 Seniorská populace 
	1. 3. 1 Charakteristika seniorské populace

	1. 4 Kognitivní změny ve stáří

	2. Demence
	2. 1 Definice a historie pojmu demence
	2. 2 Epidemiologie
	2. 3 Symptomatologie
	2. 4 Diagnostická kritéria demence
	2. 5 Typy kognitivního deficitu
	2. 5. 1 Diferenciální diagnostika mírné kognitivní poruchy 

	2. 6 Klasifikace demencí
	2.7 Neurodegenerativní demence
	2. 7. 1 Alzheimerova nemoc
	2. 7. 2 Demence s Lewyho tělísky
	2. 7. 4 Frontotemporální demence
	2. 7. 5 Demence u Huntigtonovy choroby

	3 Kognitivní funkce
	3. 1 Vymezení pojmu kognitivní funkce
	3.2 Paměť
	3.2.2 Modely paměti
	3. 2. 3 Neurobiologický základ paměti
	3. 2. 4 Poruchy paměti

	3. 3 Pozornost
	3. 3. 1 Vymezení pojmu pozornost
	3. 3. 2 Poruchy pozornosti

	3. 4 Exekutivní funkce
	3. 4. 1 Vymezení pojmu exekutivní funkce
	3. 4. 2 Poruchy exekutivních funkcí

	3. 5 Zrakově- prostorové funkce
	3. 5. 1 Vymezení pojmu zrakově-prostorové funkce
	3. 5. 2 Poruchy zrakově-prostorových funkcí

	3. 6 Jazykové schopnosti
	3. 6. 1 Vymezení pojmu jazykové schopnosti
	3. 6. 2 Poruchy jazykových schopnosti


	4 Nekognitivní poruchy u demencí
	4. 1 Vymezení pojmu
	4. 2 Etiopatogeneze behaviorálně-psychologických symptomů deprese
	4. 2. 1. 3 Diferenciální diagnóza deprese


	5 Kognitivní rehabilitace
	5. 1 Vymezení  pojmu rehabilitace

	PRAKTICKÁ ČÁST
	7. 1 Oblast výzkumu

	9 Zkoumaný soubor
	9. 1Charakteristika výzkumného prostředí
	9.1.1 Domov pro seniory Iris v Ostravě
	9.1.2 Centrum pro kognitivní poruchy, Neurologická klinika, Fakultní nemocnice Ostrava

	9. 2 Charakteristika výzkumného souboru 


