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1 UVOD DO PROBLEMATIKY
ALZHEIMEROVY CHOROBY

Jiri Patocka

1.1 HISTORICKY POHLED

O tom, ¢emu dnes fikdme Alzheimerova choroba (AD), tedy neurodegenerativni
onemocnéni mozku, referoval poprvé 3. listopadu 1906 némecky 1ékar Alois
(Aloysius) Alzheimer na setkani némeckych psychiatrii v Tiibingenu. Tehdy dva-
actyfticetilety psychiatr li¢il ptipad své psychicky naruSené pacientky Augusty
Deterové, ktera trpéla ,,podivnym onemocnénim mozkové kliry* a kterd zemiela
ve véku 55 let. Pacientka nebyla schopna starat se sama o sebe, ale odmitala po-
moc ostatnich. Po hospitalizaci na klinice v roce 1901 se u ni objevila dezorien-
tace, zhorSend pamét a problémy se ¢tenim a psanim. Nemohla si vzpomenout
na datum a misto svého narozeni, neorientovala se v ¢ase, nepoznavala své bliz-
ké. Symptomy se postupné zhorSovaly, objevily se halucinace, chorobnd Zarli-
vost a celkové omezeni vySSich mentdlnich funkci. Pitva prokdzala, Ze v mozku
zemftelé bylo mnoho odumfelych nervovych bunék a nezvykla depozita tvofena
zv]4Stnim proteinem.

Na sjezdu pritomni kolegové nejevili o Alzheimeriv objev vEétsi zajem, pro-
toZe potiZe povazovali za projev pfirozené ,,stafecké slabosti®“. Podle dobovych
dokumentt tehdy zZadny z pritomnych nepolozil prednasejicimu ani dopliujici
otdzku a rychle se pfeslo k jinému tématu. Regiondlni list Tiitbenger Chronik,
ktery vénoval kongresu rozsahly referat, o Alzheimerové objevu napsal jedi-
nou kratkou vétu. Nezdjmem kolegti hluboce zklamany doktor Alzheimer se
vratil domd do Mnichova. On sam vsSak byl o vyznamu svého objevu senilni
demence u ptekvapivé mladé osoby hluboce presvédcen a sepsal o ném ¢lanek
nazvany Uber eine eigenartige Erkrankung der Hirnrinde, ktery publikoval
v roce 1907 v ¢asopise Allgemeine Zeitschrift fiir Psychiatrie und Psychisch-
-gerichtliche Medizin. Legendarni profesor Emil Kraepelin, zakladatel moder-
ni psychiatrie, doporucil ve své knize Psychiatrie pro 1ékare a studenty z roku
1910 vyuZit pozorovani doktora Alzheimera jako modelového pfipadu a navrhl,
aby tato choroba byla pojmenovana jako morbus Alzheimer — Alzheimerova
choroba.
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Na zacétku 20. stoleti bylo tehdy objevené onemocnéni vzacné, dnes, vice nez
sto let od jeho objevu, se mluvi o svétové epidemii AD'. V populaci stale piibyva
pacientil a choroba se jiZ objevuje také u mladsich vékovych kategorii. V Evropé
trpi touto chorobou asi 2,5 % celkové populace a nemoc je ¢tvrtou nejcastéjsi
pricinou smrti. Tento udaj se opird o Siroky medicinsky a statisticky vyzkum.
Procento postiZenych vyrazné stoupd s vékem. Obvykle kazdych pét let dochazi
ke zdvojnasobeni poctu postiZenych osob. U populace starsi 65 let se procento
nemoci pohybuje v rozmezi 57 %. U lidi star§ich 70 let je to jiZ 10 %. S tim, jak
evropska populace celkoveé starne a pribyva starych osob, roste i poCet osob s AD.
V CR je dnes pres 140 tisic lidi postiZzenych touto nemoci a také jich se starnutim
populace rychle pribyva. Ve vékové kategorii 65—74letych jsou 2 % postiZenych,
v kategorii 75-84 let je jich uz 19 % a ve vé€kové skupiné nad 85 let 42 %.

Pro¢ se v mozku lidi trpicich AD ukladaji proteinova depozita zvana plaky,
neni zcela jasné ani dnes. AD je proto stile neléCitelna a jeji pribéh lze pouze
o nékolik mésicil az let zbrzdit. Choroba je trochu Castéjsi u Zen neZ u muZzi, ale
nevyhyba se Zadné spolecenské kategorii. Nejzndméjsi a vysoce medializovanou
obéti nemoci byl pravdépodobné byvaly americky prezident Ronald Reagan. AD
vSak trpéla také americkd herecka Rita Hayworthova a herec Charles Bronson,
anglicka spisovatelka Iris Murdochova, americky senator Barry Goldwater, bra-
zilsky fotbalista Leonidas da Silva nebo ¢esky herec Jifi Cisler.

V priibéhu roku 1996 vznikla v CR Ceska alzheimerovska spolecnost (CALS)
na pomoc obcaniim postiZzenywm touto nemoci a v inoru 1997 byla zaregistro-
vana jako obc&anské sdruzeni. CALS vznikla na zdkladg setkavani a spoluprace
profesionalt (1€kard, sester, socidlnich pracovniki, studentl socidlni prace a dal-
S§ich) v oboru gerontologie, ktefi se zabyvali problematikou ob¢ani postizenych
demenci. Postupné se ¢leny CALS stavali také ti, jichZ se problematika demenci
tyka nejvice — rodinni pfislusnici a pedovatelé. V soucasné dobé je CALS respek-
tovanym ¢lenem vyznamnych mezindrodnich organizaci. Podobné spolecnosti
funguji i v jinych zemich a mezinarodni spole¢nost Alzheimer’s Disease Inter-
national vyhlésila 21. zafi Mezindrodnim dnem Alzheimerovy choroby. Jeho
cilem je zvysit povédomi o této t€Zké nemoci, kterou ve stafi mnoho lidi pod-
cefiuje.

O podilu Aloise Alzheimera na objevu nemoci vi dnes kazdy psychiatr. Témé&f
nezndmou skuteCnosti vSak zistava, Ze ve stejné dobé jako Alzheimer studoval
tuto chorobu prazsky Zid némecké narodnosti doktor Oskar Fischer. Fischer se
narodil v roce 1876 ve Slaném a absolvoval némeckou lékatskou fakultu Uni-
verzity Karlovy v Praze a univerzitu ve Strasburku. Poté pracoval na némecké
1ékarské fakulté Univerzity Karlovy v Praze jako asistent, nejprve dva roky na

1 Dnes je AD jednozna¢né spojovana se jménem némeckého profesora Alzheimera. Nemoc objevil
a zaslouzil se o to, Ze se o ni zacali zajimat psychiatfi. Alzheimer byl mimoradné peclivym labora-
tornim praktikem a proslavil se studiem patologie nervového systému. Provedl stovky pitev a rozbort
mozkovych tkani a proslul jako expert na praci s mikroskopem, jehoZ pouZiti v mediciné bylo tehdy
jesté v plenkdch. Stél na poc¢éatku vzniku neurohistologie.
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patologii a pak na psychiatrické klinice vedené profesorem Arnoldem Pickem.
Kdyz propukla prvni svétova valka, pracoval Fischer v posadkové nemocni-
ci v Praze, ale pro konflikty se svym nadfizenym, ktery terorizoval pacienty,
byl za trest pteloZen do nemocnice v Pardubicich. Po skonceni vélky se vratil
na némeckou lékatskou fakultu do Prahy, kde piisobil jako docent na némecké
psychiatrické klinice. Pro sviij semitsky ptivod vSak byl casto napadan studenty
i nadfizenymi a zacitkem roku 1939 byl nacisty z fakulty jako Zid vykazan.
V roce 1941 byl odeslan faSisty do koncentraniho tdbora v Terezin€, kde v né-
sledujicim roce zahynul.

Oskar Fischer publikoval v roce 1907, tedy v témZe roce jako Alzheimer,
klinicko-patologickou studii o vySetfeni mozku Sestnicti osob, které zemiely
na nemoc oznacovanou jako ,,senilni demence*. U dvanécti z nich zjistil pfitom-
nost neuritickych plakii v mezibunéénych prostorach mozkové kiiry. Podobné
plaky popsali jiZ diive i jini patologové, ale ti véfili, Ze plaky jsou gliového
plvodu a nemohou byt pfic¢inou nemoci. Fischer vSak zjistil, Ze tyto ttvary jsou
tvofeny mozkovym proteinem nezndmé povahy a popsal jejich vyvojova stadia.
U ¢asti souboru, u kterého se vyskytovaly plaky, popsal také neurofibrilarni zmé-
ny odpovidajici dnes zndmym ,,neurofibrilarnim spletencim* (svazecky uvnitt
bunék). Pritomnost plaki spojil s diagnézou ,,presbyofrenie®, mozkové poruchy,
ktera vznikala v preseniu a byla charakterizovana konfabulacemi, dezorientaci,
vyraznymi poruchami paméti pro nové a nedavné udalosti, hyperaktivitou a ele-
vaci nalady.

V roce 1910 napsal Fischer téméf stostrankovou publikaci, v niZ popisoval
velké mnozZstvi pacientl s pritomnosti plaki. Shrnuje v ni vysledky studia celkem
275 mozk lidi riizného véku (110 z nich bylo star§ich 50 let) s riznymi psychic-
kymi poruchami i lidi zdravych. Celkem 42 mozk vykazovalo klinické zndmky
presbyofrenie. V této védecké stati popsal Fischer poprvé také nalez, ktery byl
pozdéji pojmenovan cerebrdlni amyloidova angiopatie, pfi niZ se patologicka
bilkovina objevuje kromé plak také ve st€éndch mozkovych cév.

Svou stéZejni praci publikoval Fischer v roce 1912. Popisuje v ni klinicka
a neuropatologicka pozorovani 72 pacienti s presbyofrenii. U vSech nasel v moz-
ku plaky, ale pouze u 21 % nasel i patologické utvary uvnitf nervovych bunék,
nyni nazyvané spletence (tangles). Fischer véfil, Ze plaky jsou diagnostickym
znakem presbyofrenie, ale Ze nejsou pricinou demence. PiestoZe Fischer vyko-
nal v oblasti patofyziologie demence obrovsky kus prace, a navzdory tomu, Ze
publikoval v témZe roce jako Alois Alzheimer precizné zpracované vysledky své
rozsahlé prace studujici senilni plaky, nebyl docenén ani psychiatrii ¢eskou, ani
némeckou a zistal ve stinu Alzheimera.
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1.2 SOUCASNY POHLED

Podle soucasnych poznatkt je AD progresivni degenerativni onemocnéni mozku,
které zptisobuje dusevni a fyzicky tpadek vedouci postupné k smrti. Prvnimi
pfiznaky této choroby jsou vétSinou malé zmény chovani. Postizeny ma potize
s kratkodobou paméti. D€la mu problémy uceni, pocitani, rozhodovani nebo
se neocekdvané a Casto neadekvatné dané situaci.

Nejvice AD ovliviiuje mentdlni schopnosti. PostiZzeny ma problémy se zapa-
matovanim, myslenim, chapanim a komunikaci. Stava se, Ze zapomina jedno-
duché dkony, které po 1éta provadél bez problému. Ztrata paméti ma progresivni
charakter a rychle se prohlubuje. PostiZeny prestava chapat, co mu nékdo rika,
déle co sam dél4 a ztraci orientaci i v pro néj znamém prostiedi. Nakonec za-
pomina celou svou minulost a prestava poznavat své nejblizsi pribuzné. Je vSak
schopen poslouchat, reagovat na emoce nebo na dotyk. Jeho projevy jsou vSak
velmi utlumeny. Je méné Zivy, vice uzavieny a postupné piestava uplné reagovat
na své okoli. Klesa jeho schopnost kontrolovat své nalady nebo emoce a jeho
reakce na urcité situace jsou neodpovidajici az extrémni. Velmi Casto je postiZeny
nekriticky podeziravy vici lidem ve svém okoli.

Mentélni a emocionalni zmény pacienta vedou k vyznamnym vykyviim cho-
véni, jejichz Cetnost a délka zna¢né zavisi na jeho fyzickych schopnostech. Pa-
cient se miZe zacit toulat, opakovat né€které Cinnosti, trvale néco hledat, mtze
byt vybusny, nendvistny vii¢i okoli nebo neklidny. Nékdy také mtize mit neod-
povidajici sexudlni touhy. Zmény chovani u néj mohou vést k vétSimu stresu.
AD ovliviiuje vSechny aspekty osobnosti. Jinak citi, jinak mysli a jinak jedna.
Pacienti v§ak mohou byt postiZeni riznym zptsobem, a je proto obtizné predpo-
védet, zda se néktery symptom AD u postizeného projevi nebo jakou rychlosti
se bude choroba déle vyvijet.

Onemocnéni AD vyrazné ovliviiuje také fyzické schopnosti ¢loveka, a nemoc-
ny tak ztraci svoji pohyblivost a své dovednosti. Disledkem je ztrata schopnosti
provadét bézné denni Cinnosti, jako je oblékani, péce o sviij zevnéjSek, vare-
ni jidla nebo nakupovani potravin. V pozdnim stadiu choroby nékdy dochazi
ke ztraté kontroly vyméSovani a moceni. Postupné se pacient stava zcela zavisly
na oSetfujicim personalu.

1.3 ETIOPATOGENEZE ALZHEIMEROVY CHOROBY

Patogeneze vzniku AD neni dosud plné objasnéna. Doprovazi ji vSak nékolik
zavaznych ¢i méné zavaznych biochemickych a morfologickych zmén, které
o nemoci hodné vypovidaji a urcuji sméry, jimiz by se mohl ubirat dalsi vyzkum
nemoci a jeji léceni.
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1.3.1  Amyloidni plaky

Extracelularni depozita (plaky) zvlastniho proteinu ukladajiciho se v mozku
pacientt s AD pozorovali jak Alzheimer, tak Fischer a po nich dalsi desitky
patologt. Pozdgji bylo zjisténo, Ze tyto plaky v mozkové tkani jsou tvoreny
koagulovanym tzv. f-amyloidem. Amyloid 8 (Af) vznika z amyloidového pre-
kurzorového proteinu (APP), ktery je za norméalnich podminek $tépen enzymem
a-sekretdzou piimo uvniti sekvence formujici za patologickych podminek Ap,
takZe brani jeho vzniku. Navic pasobi tyto fragmenty neuroprotektivné a podili
se na neuroplasticité mozku. Za patologickych okolnosti je v§ak APP Stépen
p- a nasledné y-sekretdzou na fragmenty nejcastéji o 40, resp. 42 aminokyse-
linach (A, 4, a AP, _4,). Tyto fragmenty koaguluji a polymeruji v A, ktery se
uklada v neuropilu, kde vytvari tzv. alzheimerovské plaky (neuritické plaky),
a dale v cévach, kde je zodpovédny za amyloidovou angiopatii. V oblasti plakt
dochazi k neurodegeneraci s odumiranim neuront, tvorbé gliového lemu a ste-
rilnimu zanétu. Pro AD je charakteristicky proces uklddani a tvorba fragmentt
o délce 42 aminokyselin.

1.3.2  Neurofibrilarni tangles

Amyloidni plaky nejsou jedinymi depozity proteind, které nachdzime v mozku
lidi s touto nemoci. Dalsi Gtvary zvané neurofibrilarni tangles (svazecky, uzlic-
ky, klubka) se ukladaji intracelularné a jsou tvofeny tzv. tau proteinem. Tento
protein se v nefosforylované ¢i ¢astecné fosforylované formé nachéazi v kazdém
mozku a vykonava fadu dtleZitych funkci zejména ve spojeni s mikrotubuly.
Za patologickych okolnosti jsou z tau proteinu odstépovany krajni aminokyse-
liny a zbytek peptidového fetézce je hyperfosforylovan. Takto pozménény tau
protein vytvaii v neuronech tzv. neurofibrilarni tangles. Intracelularni depozice
neurofibrilarnich plakti miiZze narusit architektoniku buniky, a tim zplsobit jeji
smrt.

1.3.3  Apolipoprotein E4

Apolipoproteiny jsou specifické bilkoviny tvorici proteinovou ¢ast krevnich lipo-
proteint. Zprostfedkovavaji interakci lipoproteint s plasmatickymi membranami
tkanovych bunék, a tim umoZziiuji pfenos ve vodé nerozpustnych tukt krvi. Exis-
tuje nékolik druht apolipoproteint dilezitych pro vazbu na pfislusné receptory
¢i aktivaci nebo inhibici nékterych enzymi. Jeden z apolipoproteint, apolipo-
protein E4 (ApoE4), je dulezitym rizikovym faktorem pro vznik AD. ZvySuje
riziko vzniku jeji sporadické formy a dédi¢né formy s pozdnim zacatkem. U lidi
bez alel pro ApoE4 je riziko vzniku AD béhem Zivota asi 9 %, u heterozygott
29 %, u homozygoti je to uz ale 83 %. U lidi s AD se ApoE4 podili na tvorbé A3
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a uklada se jak v neuritickych placich, tak v neurofibrildrnich uzli¢cich i vasku-
larnim amyloidu.

1.3.4  Excitotoxické aminokyseliny

Excitotoxické aminokyseliny, mezi néz je nutno v prvé rfadé pocitat glutamat
a aspartat, se zfejmé na rozvoji AD také podileji. V této souvislosti je studovano
zejména pusobeni neurotransmiteru glutamatu a glutamatové receptory. Dlouho-
dobé hromadéni glutamatu nasledkem poruchy transportu mé za nasledek jeho
zvySenou vazbu na ionotropni, resp. metabotropni glutamatové receptory, coz
vede ke zvyseni vstupu kalcia do neuronu, resp. jeho uvolnéni z nitrobunéénych
organel a spusténi signaliza¢ni kaskady vedouci az k apoptdze buriky. Nasledna
neurondlni degenerace a ztrata synaptickych spojeni je hlavnim koreldtem zévaz-
nosti demence. Ztratou synaptickych spojeni jsou postizeny aferentni i eferentni
drahy hippocampu, coz souvisi s klinickym obrazem demence. Pfi¢inou naruse-
ného transportu glutamatu mohou byt i volné kyslikové radikaly, neni vSak stéle
jasno, zda je tato porucha primarniho nebo sekundéarniho charakteru.

1.3.5 Naruseni produkce acetylcholinu a dalSich
neurotransmiterd

Pro AD je charakteristické naruseni produkce acetylcholinu v presynaptické
oblasti neuronu. Deficitem produkce acetylcholinu je postiZena zejména oblast
nucleus basalis Meynerti a drahy projikujici z tohoto jadra. Kromé acetylcholinu,
ktery je u této nemoci nejvice postiZen, byly zaznamenany i deficity serotoninu,
noradrenalinu, gabaaminomaselné kyseliny (GABA), somatostatinu, substance
P ¢i neuropeptidu Y.

1.3.6  Oxidacni stres a zanét

Oxidacni stres se projevuje jako porucha rovnovahy mezi produkci volnych ra-
dikali — reaktivnich kyslikovych (ROS —reactive oxygen species) a dusikovych
(RNS - reactive nitrogen species) metabolitll — na jedné strané a antioxidacni
kapacitou organismu na strané druhé. Oxidacni stres je vSeobecné chapén jako
déj doprovazejici pfirozené starnuti organismu, ale také jako pfi¢ina mnoha akut-
nich a chronickych onemocnéni. Zivo¢i§né organismy maji fadu antioxidaénich
systémi, které brani uplatnéni ROS a RNS na aktivitu bunék. Jsou to mechanis-
my preventivni a reparacni, fyziologické obranné mechanismy a antioxidanty.
Endogenni antioxidacni systém tvoii enzymatické (cytochrom c, kataldza, glu-
tationperoxidédza, cytosolicky superoxid dismutizy a ceruloplasmin, mitochon-
dridlni superoxid dismutdzy) a neenzymatické mechanismy (glutation, sulthyd-
rylové skupiny, thioredoxin, vitamin A a provitamin A, vitamin C, vitamin E
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a vitamin K, koenzym Q10, bilirubin ¢i flavonoidy a dalsi). Mezi antioxidanty
patii napft. stopové prvky (selen, zinek, méd, mangan). Vyznamnou antioxida¢ni
aktivitu ma i samotna strava bohatd na ovoce a zeleninu.

Oxidacni stres vznika ve chvili, kdy télo neumi neutralizovat produkci vol-
nych radikald vlastnimi silami a pomoci pfijatych antioxidantii ze stravy. Ty
potom napadaji zdravé buiiky a tkdn€. M4 se za to, Ze disledkem lidské ¢innosti,
ktera stale vice negativné ovliviiuje nase Zivotni prosttedi, klesd prirozend schop-
nost ¢lovéka branit se volnym radikalim. Tato skute¢nost pak pfispiva k mnoha
zavaznym onemocnénim. Vyznamnym disledkem oxidacniho stresu je vznik
zanétlivych reakci, které stoji v pozadi mnoha tzv. civilizacnich nemoci. Zanét
a mitochondriélni dysfunkce jsou také spole¢nymi znaky chronickych neurode-
generativnich onemocnéni centralniho nervového systému (CNS), jako je Alz-
heimerova a Parkinsonova choroba.

1.3.7  Genetické faktory

Na vzniku AD se bezesporu podili i nékteré faktory genetické, zejména pak
u presenilnich forem choroby. Byly zjiStény mutace na 1. a 14. chromozomu,
v oblastech kédujicich preseniliny. Preseniliny jsou transmembranové proteiny,
soucasti y-sekretazy, které za patologickych okolnosti interaguji s APP a podili
se na tvorbé Af. Déle je zkouman gen pro ApoE4 a tzv. SORLI1 gen, ktery je
asociovan s formou nemoci s pozdnim zacatkem. Defekt v SORLI1 genu a na-
sledné deficit funk¢éniho produktu ma za nasledek chybny intracelularni trans-
port APP a formaci Af. Rizikovym faktorem nemoci mohou byt také mutace
na 21. chromozomu, ktery patii k malym lidskym chromozomtm a v§echny jeho
mutace jsou spojeny s riznym stupném mentalniho postiZzeni a mnohocetnymi
anomaliemi.

1.3.8 Rizikové faktory

Pric¢iny vzniku AD stdle nezname, ale na zakladé dosaZenych znalosti dochdzeji
vyzkumni pracovnici a 1ékafi k ndzoru, Ze AD je komplikované onemocnéni
zpusobené mnoha riznymi faktory. Mezi nejvice rizikové faktory patii vék a ro-
dinna dispozice. Dal$imi rizikovymi faktory jsou nizké vzdélani, nizka mentalni
aktivita, koufeni, alkohol, nizka hladina antioxidant v krvi, nedostatek Zivin
v détstvi 1 dospélosti, zvySeny krevni tlak, zvySend hladina cholesterolu, vysoké
hladiny lipidd, obezita a cukrovka. I kdyZ vSechny rizikové faktory vzniku AD
stile nezname, na nékteré jiz dnes mizeme cilit prevenci této zakeiné civilizacni
nemoci.
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1.3.9 Zoufalé patrani po lIéku na Alzheimerovu chorobu

Vice nez sto let jiz patrame po pfi¢inach AD a zoufale hledame 1ék, ktery by
skon¢il s AD, stra§dkem dnes$nich starnoucich pokoleni. Klidni ale nemohou
zUstat ani mladi lidé, u nichZ se nemoc vyskytuje stéle ¢astéji. Podle odborni-
k@ jsou na viné kromé& genti také stres, prepracovani a naslednd nedostatecna
regenerace mozku. Lze tedy mluvit o jakési formé civilizacniho onemocnéni,
ve kterém hraji roli faktory jako vyZiva, Zivotni styl, fyzicka a mentalni aktivita,
stres ¢i odpocinek.

Z diive neznamé nemoci se za sto let stala choroba, ktera je dnes Ctvrtym
az patym nejcastéjsim zakladnim onemocnénim vedoucim ke smrti. Na prvnim
misté jsou cévni a srde¢ni onemocnéni, dale zhoubné nadory, trazy a otravy,
a poté hned tato nemoc, na niz dé€lame rtizné vtipy a narazky, ale ktera nas stéle
vice znepokojuje. Stale nové zastupy védci a lékafi se pousti do nerovného
boje s touto nemoci a dluzno fict, Ze moderni metody dnes prinaseji odpovédi
na otazky, které jesté pred n€kolika lety vypadaly nezodpovéditelné. Piesto to
nejdulezitéjsi — 1€k na Alzheimerovu chorobu — stale chybi.
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2 SOCIOEKONOMICKE ASPEKTY
ALZHEIMEROVY CHOROBY

Petra Maresovd, Hana Mohelskd

Socidlni rozvoj, lepsi Zivotni a pracovni podminky, pokroky v mediciné a prosa-
zovéni socidlnich prav vedou k tomu, Ze vice lidi ma moZnost proZit delsi Zivot
neZ v minulosti, a star§i lidé tak tvofi vyznamnéjsi ¢ast populace nez kdykoli
v minulosti. Starnuti populace je nejcharakteristi¢téjSim rysem demografického
vyvoje nejen CR, ale i dal§ich rozvinutych zemi Evropy. Tento demograficky
vyvoj bude v dal$ich letech pokraCovat (pfedpoklad viz tabulku 2.1).

S rostoucim vékem rostou celkové ndklady na zdravotni péci o jednoho pa-
cienta a s pokrokem v medicin€ se cena 1é€by zvySuje. Existuje synergie mezi
efektem starnuti populace a efektem zvySovani ndkladi na 1é¢bu, které spole¢né
zpusobi vyrazné zvySeny podil ndkladl na celkovou 1é¢bu na 75leté osoby okolo
roku 2050 (obr. 2.1).

Mezi nejcastéji zmiflované nemoci ve stafi patfi demence. Jednd se o stav, kdy
v disledku chorobného procesu dochdzi ke sniZeni kognitivnich funkci oproti
dfivéjsi drovni. Pfi¢inou demence mohou byt riznd onemocnéni, z nichZ nejcas-
t&j81 jsou AD a cévni onemocnéni mozku. Castym diisledkem syndromu demen-
ce je ztrata sobéstacnosti jedince, kterd ma velky socidlni dopad na celou jeho

Tabulka 2.1 Odhadovany vyvoj populace v letech 2013—2100

Populace v roce 2013 Populace v roce 2050 Populace v roce 2100

(vmil.) (v mil.) (vmil.)
60+ 80+ 60+ 80+ 60+ 80+
Evropa 170 33 238 67 222 82
Asie 469 58 1239 220 151 442
Afrika 60 5 212 20 795 141
Latinskd Amerika 65 10 19 44 267 99
Severni Amerika 71 13 122 36 167 58
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Obr. 2.1 Celkové naklady na zdravotni péci v procentech k HDP. V grafu je zndzornén podil vydajti zdra-
votni péce k HDP (vyjddieno v procentech na ose y) a ve vztahu k jejich véku (osa x). Nejvétsf vydaje
na lécbu budou evidovany okolo roku 2050 u 75letych osob. Lze predpoklddat, Ze o tyto osoby bude
kvalitnéji pecovano nez v soucasnosti (jeden aspekt ndrlistu podilu na HDP) a bude jich také v absolut-
nfm poctu vice neZ v soucasnosti (druhy aspekt nérlistu vydajti ve vztahu k HDP). Nejnizsi pfedpoklddané
zdravotni vydaje budou v roce 2050 na osoby 20leté. V porovndni s tim byly v roce 2007 ,nejdraz3(”
pacienti osoby ve véku 60 let

rodinu. PostiZzeny potiebuje ze zacatku dohled a pozdéji s postupem onemocnéni
jiZ nepfetrZitou péci.

Lécba demenci piedstavuje nejen zdravotni, ale také vyznamny ekonomicky
problém. Vedle zdravotnickych nakladi jsou zde i dalsi — oSetfovatelska péce,
podpurné prostiedky ¢i podplrna komunitni a socidlni péce. Navic s progresi
demence tyto ndklady stoupaji. ZvySené socidlni, ekonomické a zdravotnické
néklady na péci o seniory formuluje Evropska unie obecné do péti boda:

. zajiSténi ekonomické bezpe€nosti pro seniory

. udrZeni mezigeneracni solidarity

. vylouceni vékové diskriminace

. zajiSténi dlouhodobé péce v kontextu socidlné-ekonomickych zmén
. plnohodnotné a spolecenské akceptovani seniorti
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2.1 SOCIALNI ASPEKTY ALZHEIMEROVY CHOROBY

Péce o cloveéka s demenci je vnimana jako velmi stresujici proces. Je to dano
mnoha odliSnostmi:
e socidlnimi a ekonomickymi charakteristikami pfijemce péce
e narocnosti na pozadavky péce
e uréitym napétim, jeZ muze vznikat v interpersondlnich vztazich
¢ individudlni schopnosti zvladat situaci a taktéz vysi socidlni podpory

Casto se upozoriiuje na to, Ze tato choroba neovliviiuje pouze nemocného
¢lovéka, ale také lidi okolo néj — mozna dokonce i vice neZ nemocného samot-
ného. Dale Ze lai¢ti domaci pecovatelé jsou Casto vystaveni stresu. Objevuji nové
limity svych Zivotl a prozivaji ambivalentni pocity, se kterymi se musi vyrovnat.
Dalsim charakteristickym prvkem je dopad na rodinu, nebot je tfeba preorgani-
zovat jeji chod s ohledem na péci, kterou je nutno poskytnout jednomu z jejich
¢lent. Jedna se taktéz o pocit izolace ¢lena rodiny, nebot ikony (oblékani, chiize,
hygiena, mysleni), které kdokoli jiny povazuje za samoziejmé, se stavaji centrem
pozornosti. Je to dale pocit frustrace, stresu ¢i deprese, protoze lidé, od nichz pe-
Cujici o¢ekava odpovéd, ji vétsinou neznaji. Soucasné se setkava s nedostatkem
volného nebo osobniho Casu. Existuji sluzby, které samotni ¢lenové domécnosti
nemohou poskytnout nebo je z ¢asovych a jinych diivodl nezvladaji (napf. ba-
zalni stimulace, reminiscenc¢ni terapie), a na sluzby doplaci.

2.2 FINANCNI VYDAJE NA LECBU ALZHEIMEROVY CHOROBY

Alzheimerova choroba jakozto hlavni ptivodce demenci vyssiho véku je v po-
predi zajmu neurovédeckého vyzkumu na celém svété. Pacienti trpi nejen vy-
znamnym fyzickym a spoleCenskym omezenim, ale také cetnymi behavioralnimi
a psychiatrickymi symptomy spojenymi s demenci.

Mezinarodni sdruzeni pro Alzheimerovu chorobu (ADI) uvadi, Ze na svétové
drovni potiebuje dlouhodobou péci 13 % lidi starsich 60 let, coz je 101 milio-
nu obyvatel planety. Do poloviny 21. stoleti se odhaduje, Ze jejich pocet naroste
na 277 miliond. UZ nyni stoji péce o soucasnych 35 milionti pacientd s demenci
pres 600 miliard dolard (pfes 11 biliond korun) rocné. Pro predstavu je to asi
1 % celosvétové HDP. Z hlediska socioekonomickych nakladt je na jeden piipad
demence vynaloZeno pramérné 21 tis. eur (cca 600 tis. K¢) za rok. Z toho
vétsinu pohlti nepfimé naklady vynaloZzené neformalnimi pecujicimi. Finance
vynaloZené na feSeni problému demence predstavovaly v Evropé v roce 2010
celkem 135 miliard eur. Naklady na 1é¢bu demence obecné porostou v budoucnu
nejen kvili narastajicimu poctu pacientd, ale i kvali tomu, Ze ¢im dal vétsi
podil z nich bude zdvisly na institucionalni péci. Nyni se o postizené AD staraji
prevazné rodinni pfislusnici, ktefi to délaji zdarma nebo s malym piispévkem.





