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UVOD

Za nejcast¢jsi pfi¢inu vzniku syndromu demence je povazovana Alzheimerova
choroba. Jedna se o vazné progresivni neurodegenerativni onemocnéni, které se typicky
projevuje poruchou paméti, mysleni, orientace a dalSich kognitivnich funkci. U osoby
s timto onemocnénim se postupné zhorSuje schopnost vykonavat bézné denni aktivity
a stavd se zavislou na pomoci pecovatele nebo blizké osoby. Alzheimerovu chorobu
doprovazeji typické neuropatologické zmeény v mozkové tkani. Patologickymi znaky jsou
napiiklad atrofie mozku, ukladdni amyloidnich plakii nebo tvorba neurofibrilarnich

klubicek.

Tato bakalarska prace pojednava o problematice Alzheimerovy choroby z pohledu
optometrie. Jednim ze zasadnich ryst soucasného demografického vyvoje je vyrazné
starnuti populace. Tento trend mé pfimy dopad i na oblast zdravotni péce a optometrie —
s rostoucim poctem seniorti poroste i pocet starSich klienti vyhledavajicich optometrické
sluzby. Vznika tak vétsi pravdépodobnost, Ze se optometrista setkd se starsi osobou trpici

Alzheimerovou chorobu.

Tato prace bude rozdélena do nékolika kapitol. Prvni kapitola stru¢né predstavi
problematiku demence a uvede jeji mozné piiiny. Druhd kapitola se zaméfi na
Alzheimerovu chorobu, popiSe s ni souvisejici neuropatologické zmény
a charakteristicky klinicky obraz tohoto onemocnéni. Budou zde rovnéZz zminény bézné
diagnostické postupy a aktudlni moznosti 1é€by. Treti kapitola se bude vénovat moznym
dopadim Alzheimerovy choroby na o¢ni struktury a zrakovym zméndm, které mohou
pacienty s timto onemocnénim postihnout. Dale bude popsdno moZzné vyuziti optické
koherentni tomografie jako nastroje v diagnostice Alzheimerovy choroby. Ctvrta kapitola
bude popisovat komunikaci s pacientem trpicim Alzheimerovou chorobou — ptiblizi obecné
zasady komunikace s témito osobami, a to jak v obecné roviné, tak specificky v

optometristické praxi.



1. DEMENCE

Demence piedstavuje syndrom zahrnujici piiznaky spojené s trvalym poskozenim
kognitivnich funkci. Projevuje se naruSenim paméti, mysSleni, orientace a chapani.
Postizeny jedinec postupné ztraci schopnost uceni, casto i feci a isudku. Demence miize
ovlivnit i nekognitivni funkce. V takovém ptipadé dojde k poruSe chovani a ke ztraté

sobéstacnosti. Nejcastéjsi pri¢inou demence je Alzheimerova choroba. [1]

Demenci Ize délit podle pti¢iny zhruba do dvou skupin. Prvni skupinou je demence
atroficko-degenerativniho ptivodu. Tu oznacujeme jako primarni. Druhou skupinou je

demence symptomatickd, sekundarni. [1, 2]

1.1 Demence atroficko-degenerativniho piivodu

V tomto ptipadé¢ dochdzi k procesim, které vedou k ubytku pocétu nervovych
bunék, snizeni mnozstvi jejich synapsi a poruse funkce
neuront i neuroglii. Pfi neurodegenerativnich  onemocnénich  dochdzi  k hromadéni
patologickych bilkovin v nervové tkani, coz nasledné vede k rad¢ dalSich degenerativnich
zmén. Kli¢ovou roli v tomto procesu hraje apoptdza — piirozeny mechanismus geneticky
fizené  bunéné smrti. U pacienti s Alzheimerovou  chorobou  a dalSimi
neurodegenerativnimi onemocnénimi se objevuje naruSeni regulace apoptozy. To se mlze
projevit dvéma zptisoby — bud’ dochazi k nadmérnému odumirani nervovych bunék, nebo
naopak kselhani apoptézy v situacich, kdy je odstranéni poskozenych bunék

nezbytné pro zachovani zdravé nervové tkang. [1]

DalSim dé&jem, ktery miZe nastat, je uvolnéni piebyte¢ného mnoZzstvi volnych
kyslikovych radikali (jako je hydroxylovy radikal OHe, peroxidy a dalsi), které
oznacujeme jako reaktivni formy kysliku. Tyto chemické skupiny obsahuji kyslik, ktery se
dokdze rychle vézatna tkdné a enzymy. Vznikaji pfirozené¢ b&hem latkové premény
a za normalnich okolnosti jsou nezbytné pro normalni fungovéani bunék. Pii nadprodukci
se vazou naptiklad na st€ény nervovych bunék a poSkozuji je. Dokdzou se vazat
také na enzymy a jiné dilezité latky. Taktéz dochéazi k degeneraci a uklddani nékterych
patologickych bilkovin. Z pohledu Alzheimerovy choroby dochéazi zejména k ukladéani

beta-amyloidnich plakli a degeneraci tau-proteinu nervovych bunék. [1]



Dal$im neurodegenerativnim mechanismem je porucha tvorby, vydeje
a receptorové vazby acetylcholinu, ktery predstavuje jeden z klicovych neurotransmiterti
v centralni nervové soustavé. Tato porucha vede knaruSeni pifenosu nervovych
signall na riznych arovnich, coz pfispiva k rozvoji kognitivniho deficitu. Takovychto
neurodegenerativnich mechanismt je vice avedou k poruseni funkce mozku, ktera

zapticinuje vznik syndromu demence. [1]

1.2 Demence symptomaticka

Vznika pfi poruseni mozkové c¢innosti n€kterymi systémovymi onemocnénimi,
intoxikacemi, traumaty, zancty, vaskuldrnimi zménami apod. Vaskularni kognitivni
porucha (vaskularni demence) vznika v disledku poruch cévniho zasobeni mozku. Dojde
napftiklad k zuZzeni ¢i k postupnému uzavirani mozkové cévy, ptipadné ke krvaceni. Tento
typ demence postihuje ¢astéji kutdky, obézni jedince, osoby trpici diabetem mellitem nebo
kardiovaskularnim onemocnénim. Mezi rizikové faktory tfadime také cévni mozkové

prihody nebo vysoky krevni tlak. [1, 2]

Demence se milize rozvinout taktéZz sekundarné jako disledek rGznych
onemocnéni, mezi kterd patfi strukturdlni poruchy mozku (normotenzni hydrocefalus,
mozkové nadory, traumatickd poranéni) ¢i infekéni onemocnéni (neurosyfilis, HIV-

asociovana demence). [1, 3]



2. ALZHEIMEROVA CHOROBA

Alzheimerova choroba je nejcastéjsi pficinou vzniku demence. Jedna se o zdvazné
ireverzibilni neurodegenerativni onemocnéni, které zptisobuje postupny ubytek neuronti
a naslednou atrofii mozku. Projevuje se syndromem demence, tedy trvalym poSkozenim

kognitivnich funkei. [1]

Alzheimerova choroba v Cisté formé stoji za 50 az 75 % ptipadii demence. Dalsi
piipady tohoto onemocnéni byvaji v kombinaci s jinymi pfi¢inami. Casté je smiSena forma
demence (alzheimerovsko-vaskularni), u které méji na vzniku podil jak patologické zmény
typické pro Alzheimerovu chorobu, takicévni zmény mozku. Vyznamné jsou také
kombinace Alzheimerovy choroby sLewyho télisky (Lewy body varianta) C¢i

s Parkinsonovou chorobou. [1, 4]

2.1 Neuropatologie Alzheimerovy choroby

Ptesny mechanismus vzniku Alzheimerovy choroby dosud neni zcela objasnén.
V mozku pacientii pozorujeme zmény jak na makroskopické, tak na mikroskopické trovni.
Nejnapadnéjsi makroskopickou zménou je atrofie mozkoveé tkané, kterd postihuje
predevsim kiru spankového a temenniho laloku. Mira a rozsah tohoto postizeni se lisi
podle v&ku nastupu onemocnéni — upacientl scasnym zacatkem (presenilni
forma, pted 65. rokem vé&ku) pozorujeme rovnomérné zmensSeni celého mozku (tzv.
globalni atrofii), zatimco u pacientli s pozdnim néastupem (senilni forma) se zmény
soustfed’uji predevsim do oblasti spankovych atemennich lalok (parietotemporalni
oblasti). Dochdzi ke klesani hmotnosti a objemu mozku, taktéZ se zmenSuje tloustka
klasifikovat na tiistupnové skale, jak je vidét na obrazku €. 1. Pro Alzheimerovu chorobu
je taktéz typicka atrofie v oblasti hipokampt. Mezi charakteristické mikroskopické zmény
se fadi predevsim tvorba a ukladani amyloidnich plaku, tvofenych zejména beta-amyloidy,
a pfitomnost neurofibrilarnich klubicek tvofenych tau-proteinem. Tyto patologické
struktury narusuji funkci neuronti a jejich vzdjemnou komunikaci, coz vede k postupnému
odumirani mozkovych bunck. Na neurondlni degeneraci se vyznamné podileji reaktivni

formy kysliku (ROS), které poSkozuji bunécéné struktury a urychluji zanik neuront.



Soucasn¢ dochazi k vyznamnému poklesu hladin nékterych neurotransmiteri, predevsim

acetylcholinu, ktery je kli¢ovy pro kognitivni funkce, zejména pamét’ a uceni. [3, 4]
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Obrazek 1 . Kazdy radek ukazuje progresi atrofie od stupné 0 (zadna atrofie) po stupen 3
(tézka atrofie). (A) Zobrazuje postupnou atrofii mediotemporalni oblasti, coz zahrnuje
hlavne hippokampus a okolni struktury. (B) Hodnoceni celkového ztenceni mozkové kiiry —
globalni kortikalni atrofie. (C) Zaméruje se na parietalni oblast — atrofie této oblasti vede
k porucham prostorového vnimani a vizualniho zpracovani [9]

Amyloidové plaky

Amyloidovy prekurzorovy protein (APP) je protein b&zné se vyskytujici
v neuronech. Za fyziologickych podminek je APP stépen predevsim alfa-sekretazou, ktera
brani tvorbé beta-amyloidu. Vznikajici fragmenty maji dtlezitou roli pfi vyvoji a plasticité
nervové tkané, véetné tvorby audrZovani synapsi, ackoliv jejich pfesna fyziologicka
funkce neni dosud pIn€ objasnéna. B€éhem patologickych podminek dochézi ke Stépeni APP
prostiednictvim beta-sekretazy a néasledné gama-sekretdzy. Tento proces vede ke vzniku
abnormalné dlouhych nerozpustnych fragmentt beta-amyloidu. Nerozpustné fragmenty se
nasledné shlukuji a vytvafeji polymerni struktury, které tvoii jadro charakteristickych
amyloidnich plakt. Tyto plaky se ukladaji v mozkové tkéni, jak je vidét na obrazku €. 2,

a prispivaji k neurodegenerativnim zméndm. [1]



Obrdazek 2 Snimek z pozitronové emisni tomografie. Vlevo je snimek
mozku zdravého pacienta, vpravo je snimek mozku pacienta
s Alzheimerovou chorobou. Teplé barvy znazornuji vysoké mnozstvi
amyloidnich plaki. [10]

Tau-protein

Tau-protein je pfirozenou soucasti neurontl, kde plni zdsadni funkci pfi stabilizaci
mikrotubuld v axonech. Mikrotubuly ptedstavuji dulezité strukturalni a transportni
elementy — zajistuji jak tvar axonu, tak axoplazmaticky pienos riznych rychlosti.
U pacientli s Alzheimerovou chorobou dochédzi k hyperfosforylaci tau-proteinu, coZz
vede ke zméné€ jeho chemické struktury. Takto pozménény protein ztraci svou plvodni
funkci a stava se zakladni slozkou neurofibrilarnich klubek (tangles). Ptitomnost téchto
patologickych struktur nasledné narusuje vnitini uspotfadani a transport v neuronech, coz

pfispiva k jejich funkénimu selhani a postupné degeneraci. [1, 5, 6]

2.2 Klinicky obraz a doporucené postupy pro diagnostiku Alzheimerovy

choroby

Alzheimerova choroba se rozviji velmi pomalu a nendpadné — prvni zmény se
objevuji postupné béhem mésici az let. Protoze i bézné starnuti prindsi urcité zhorseni
paméti a dalSich funkect, €asto rodina zpocatku povaZuje prvni ptiznaky nemoci za normalni

soucast starnuti. [1, 7]

Demenci mizeme rozdélit do 3 stadii. Béhem prvniho stddia (mirnd demence) se
objevuji zejména problémy s paméti. Postizeni napiiklad zapominaji, co pravé chtéli

udé¢lat, ztraceji osobni predméty nebo si hlife zapamatuji nové informace. Mohou se také
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vyskytnou zmény chovani a ndlad, jako je deprese, kterou miize umocnit uvédomeéni si

ztraty paméti a sobéstacnosti. [1, 4]

Béhem druhého stadia (stfedné tézka demence) dochdzi k vétSimu upadku
kognitivnich funkci. Nemocni maji potize s béznymi Cinnostmi — piestavaji zvladat obsluhu
domaécich spotiebicll, televize nebo mobilniho telefonu. Zacinaji se také hlife orientovat

v ¢ase a prostoru, mohou zabloudit i na zndmych mistech a v okoli svého bydlisté. [1, 4]

Ve tretim stadiu (t€zkd demence) dochéazi k masivnimu poskozeni kognitivnich
funkci. Osoby s timto stadiem demence nerozeznavaji své piibuzné. Dezorientace muze byt
natolik vyznamna, Ze nemocny bloudi i ve svém vlastnim byt¢. Takovyto jedinec je plné

odkézany na pomoc své rodiny nebo pecovatele. [1, 4, 7]

Pro diagnostiku Alzheimerovy choroby existuje fada vySetfovacich postupt, které
vSak mohou stanovit pouze pravdépodobnost onemocnéni. Definitivni diagnézu lze
potvrdit az patologickym vysetfenim mozkové tkan€ po smrti pacienta, vyjimeéné také
pomoci mozkové biopsie za zivota. Diagnosticky proces za¢ina vzdy dikladnym klinickym
vySetfenim, které zahrnuje podrobnou anamnézu, zakladni neurologické a interni vySetieni

a laboratorni testy k vylouc€eni jinych pfi¢in demence. [3]

Anamnéza zjistuje, které kognitivni funkce jsou postizeny. Je podrobné
zdokumentovano, jak se pfiznaky onemocnéni poprvé objevily ajakym zplisobem se
postupné vyvijely v Case, spole¢né s jejich konkrétnim vlivem na pacientovu schopnost
vykonavat bézné denni Cinnosti. Dulezité je také zaznamenat soucasnd a prodélana
onemocnéni, rodinnou anamnézu a vzdélani. Vzhledem k mozné agnozii pacienta by méla

byt anamnéza doplnéna informacemi 1 od blizké osoby ¢i pecovatele. [11]

Nesmirn¢ dulezitou soucéasti diagnostického procesu je také zhodnoceni
kognitivnich funkci. Testli, které to umoznuji je mnoho, za zminku stoji kognitivni test
MMSE (Mini-Mental State Examination), ktery pomaha odliSit normalni stav od stfedné
tézké demence hodnocenim riznych poznavacich funkci. Test je tvofen 10 zkousSkami,
které posuzuji pacientovu orientaci v prostoru a v Case, kratkodobou pamét, pocetni
schopnosti, pozornost, cteni, psani, fe¢ a konstrukéné-praktické dovednosti. Na internetu je
také volné dostupny Addenbrooksky kognitivni test, ktery je podrobné&jsi nez MMSE test.
Hodnoti prostiednictvim uloh pozornost a orientaci, pamet, verbalni fluenci, jazykové

schopnosti (naptiklad psani, ¢teni, porozuméni) a zrakové-prostorové schopnosti.
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Kognitivni testy jsou dualezitym diagnostickym néstrojem pii vySetfeni Alzheimerovy
choroby, jelikoz postupujici kognitivni deficit ptedstavuje jeji charakteristicky klinicky
piiznak. Vyhodou vyse zminénych testi je jejich Casovad nendrocnost a jednoduché
provedeni. Test mize provadét i neproskoleny personal a Ize timto testem zachytit i ¢asna

stadia demence. [4, 8, 11]

Zasadni je také vyhodnoceni behaviordlnich a psychiatrickych symptomd,
jelikoz 1 ty se mohou pro kazdy typ demence liSit. Pro Alzheimerovu chorobu je typicka
apatie, spojena s agresivitou, pfipadn¢ neklidem, tuzkosti a depresi. Pozorovat
lze 1 halucinace, uzkost, stereotypni chovani a nespavost. Tyto symptomy lze vySetfit
pomoci zakladnich testll, jako je Neuropsychiatric Inventory (NPI) nebo BEHAVE-AD.
Lze vyuzit i jednoduchy a rychly Dotaznik nalady (Skala deprese geriatrického pacienta —
Geriatric Depression Scale). Byva vyuzivdna verze s 15 otdzkami, na které odpovida

dotazovany ano nebo ne. Otazky se tykaji nalady, pocitt a obav. [3, 11]

Zakladni laboratorni vysSetfeni slouzi nejenom k zjisténi celkového zdravotniho
stavu pacienta, ale také k odhaleni moznych ptidruZzenych onemocnéni. Provadi se
vySetieni krve, stanoveni glykémie a testy funkce ledvin, jater a hormoni §titné zlazy. Lze
také provést test mozkomisniho moku, kdy se sleduje mimo jiné hladina beta-amyloidu

a tau-proteinu. [3, 11]

Nezbytnou soucasti vySetfovaciho procesu je také vypocetni tomografie (CT)
mozku, kterd umoziiuje vyloucit jiné 1écitelné pii¢iny kognitivniho deficitu, jako jsou
mozkové nadory, normotenzni hydrocefalus nebo jiné mozkové 1éze. Pomoci CT
posuzujeme miru atrofie mozku. VySetieni magnetickou rezonanci (MRI) se provadi
v piipad¢é nejednoznacného vysledku CT. V piipadé¢ Alzheimerovy choroby se vyuziva
zejména k odhaleni hipokampalni atrofie, kterd je pro toto onemocnéni charakteristicka.
Jednofotonova emisni tomografie (SPECT) a pozitronova emisni tomografie (PET)
poskytuji vyss$i diagnostickou piesnost ajsou vyuzivany kupfesnéni diagnozy
a diferencialni diagnostice jednotlivych typli demence. Na rozdil od pozitronové emisni
tomografie je ta jednofotonova vyrazné dostupnéjsi. PET je finan¢né nakladné vySetieni
a provadi se pouze na specializovanych pracovistich. AvSak pro odhaleni Alzheimerovy
choroby muze byt velmi u¢inné vyuzit Pittsburghskou substanci B (PiB). Jedna se
o radiofarmakum, které se akumuluje v mistech s vyskytem beta-amyloidnich plakd. [11,

12]
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2.2.1 Diagnosticka kritéria NINCDS-ADRDA

Nejcastéji pouzivanym kritériem pro stanoveni diagnézy jsou kritéria NINCDS-
ADRDA (National Institute of Neurological and Communicative Disorders — Alzheimer's
Disease and Related Dementias Association), kterou v roce 1984 vypracoval Guy M.
McKhann spolu se svymi spolupracovniky. K diagnostice je nezbytné komplexni
posouzeni kognitivnich domén prostfednictvim klinického vysetieni a standardizovaného
psychologického testovani. Témito kritérii lze oznacit diagnozu za jistou, moznou,

pravdépodobnou a nepravdépodobnou. [3]

Podle diagnostickych kritérii NINCDS-ADRDA je zéasadnim piedpokladem
prokazani v¢asného a zdvazného naruseni kognitivnich funkci, konkrétné paméti, s témito

charakteristickymi rysy:

e Dochézi k vyznamnému deficitu paméti, které vnima sam pacient, piipadné

jeho osetiujici. Tyto zmény jsou zaznamenavany minimalné pul roku.

e Tyto poruchy paméti jsou prokdzany standardizovanymi testy, pacient v testu

selhava 1 pti1 poskytnuti napoveédy. Vykazuje také potize pii testech rekognice.

e Kognitivni deficit se manifestuje bud’ jako izolovana porucha paméti, nebo je

spojen s dal§imi narusenymi kognitivnimi funkcemi.

Dopliiujicimi  diagnostickymi  kritérii je prokdzand atrofie mozku pomoci
magnetické rezonance (MRI), patologické laboratorni ndlezy mozkomisniho moku, nalez
pomoci pozitronové emisni tomografie (PET) (pfipadn€ se substanci PiB), ptipadné prukaz

genetickych zmén v rodiné, které zvysuji riziko Alzheimerovy choroby. [13]

Aby byla diagn6za Alzheimerovy choroby oznacena za pravdépodobnou, musi byt
demence prokazéana klinickym hodnocenim, testem MMSE a dal$imi neuropsychiatrickymi
testy. Kognitivni deficit je progredientni a musi byt prokazan soucasné¢ minimalné ve dvou
kognitivnich doménach. Potize se za¢inaji projevovat mezi 40. a 90. rokem Zivota a pacient
nema soucasné zadné jiné celkové onemocnéni nebo poruchu mozku, kterd by mohla
zpiisobovat kognitivni deficit. Pacient méa narusenou schopnost vykonavat bézné denni
aktivity, pozitivni rodinnou anamnézu a pomoci nékteré ze zobrazovacich metod je

prokézana atrofie mozku. [3, 13]
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Za nepravdépodobnou nebo nemoznou lze povazovat diagnézu Alzheimerovy
choroby, kterd se projevuje nahlym zacatkem (typickym napiiklad pro vaskuldrni
demenci). Stejné tak je diagnoza vyloucena, pokud dojde v pocatec¢nich fazich onemocnéni
k takovym neurologickym ptiznakiim, jako jsou ochrnuti poloviny téla, vypadky zorného

pole nebo poruchy pohybové koordinace. [3]

Diagnéza Alzheimerovy choroby je oznacovana jako mozna tehdy, kdy pacient
vykazuje znamky demence, ale souc¢asné netrpi jinym neurologickym nebo psychiatrickym
onemocnénim, které by mohlo zpiisobit kognitivni deficit. Zaroven se piiznaky nemoci

projevuji v poc¢atku onemocnéni fluktuacné. [3, 13]

Definitivni  diagnéza je potvrzena, pokud pacient spliiuje vSechna
kritéria pro pravdépodobnou diagnézu a soucasné¢ je demence prokazana napiiklad

mozkovou biopsii. [13]

2.3 Soucasna lécba Alzheimerovy choroby

V soucasnosti je Alzheimerova choroba povazovana za nevylécitelné onemocnéni.
Vas zahdjend terapie vSak mlze vyznamné zpomalit jeho postup a oddalit nastup tézkého
staddia demence. Lécebny pfistup lze rozdélit na farmakologicky a nefarmakologicky,
pfi¢emzZ tyto metody 1ze vzdjemné kombinovat. Farmakoterapii mizeme rozdélit do dvou
skupin, jejichz ucinnost je postavena na védeckych dikazech (tzv. ,.evidence-based"

piistup). [3, 4]

Prvni skupinou jsou inhibitory mozkovych cholinesterdz. Jiz v ¢asnych stadiich
Alzheimerovy choroby dochazi k deficitu acetylcholinergniho systému, ktery je
podstatny pro pienos nervovych signalll. v souc¢asné dob€ jsou vyuzivany 3 ptipravky,
které maji za cil zlepSit acetylcholinergni transmisi tim, Ze zablokuji enzymy, které

odbouravaji acetylcholin. [3, 14]

Druhou skupinou jsou inhibitory NMDA receptorii glutamatergniho systému.
V piipadé Alzheimerovy choroby dochézi k excitotoxicité, ktera se projevuje nadmérnym
drazdénim nervovych bunék excitatnimi aminokyselinami, jako je naptiklad glutamat.
Nastava jeho nadmérnd produkce a snizené vychytavani v nékterych ¢astech mozku. To

ma za nasledek zvySenou apoptdézu a poruchu spravného mechanismu paméti. V této
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skupiné je zatim vyuzivana pouze jedna latka, memantin, jejimz cilem je zlepSovat

kratkodobou pamét’. [3, 14]

Nejnovéjsim prilomem v 1éEbé Alzheimerovy choroby je schvaleni léCebného
piipravku Legembi s 1éCivou latkou lecanemab. Jeho vyuziti v Evropské unii schvalila
Evropska komise pro zdravi. Ptipravek je uréeny pro osoby s mirnou kognitivni poruchou
(MCI) a pacienty s lehkou formou Alzheimerovy choroby. Jednd se o0 monoklonalni latku,
ktera se vaze na beta-amyloid a redukuje tak vznik amyloidovych plakli v mozku pacienti

s Alzheimerovou chorobou. [40]

Lze vyuzivat i doplnkové farmakoterapeutické piipravky, jejichz ucinek nelze
zalozit na diikkazech. Jsou to napiiklad extrakty z ginkgo biloby nebo podavani
omega-3 mastnych kyselin. Za zminku stoji také uzivani tzv. scavengerl (vychytavaci)
volnych kyslikovych radikalt. Rozsifené jsou napiiklad flavonoidy kvercentin nebo
kemferol, které se nachazeji v fad¢ 1é¢ivych bylin nebo v ovoci a zelening. V preklinickych
studiich byl dokéazan jejich pozitivni vliv pfi doplitkové 1écbé Alzheimerovy choroby.

(4, 16]

V piipadé, ze je prib¢h Alzheimerovy choroby provéazen behavioralné-psychickymi
symptomy (napfiklad neklid, nespavost nebo deliria), jsou medikovany takeé
antipsychotika. Ty jsou vyuZivany pfedevS§im v ustavni péci. Nespavost a no¢ni neklid byva
Casto zpusoben moznymi bolestmi, kterymi miiZe pacient trpét. V tomto piipadé je na misté
aplikovat vhodnd analgetika. MozZzné depresivni stavy jsou feSeny pomoci antidepresiv.
Diulezité je také vyuzZivat psychoterapeutické a socioterapeutické piistupy. Ty pomahaji
nemocnému procvi¢ovat kognitivni funkce, které nejsou jeSté postizeny. Lze vyuZzivat

napiiklad pocitacové programy. [4, 14, 15]

Primarnim cilem 1é¢by Alzheimerovy choroby je co nejdéle zachovat pacientovu
sobéstacnost a oddalit jeho umisténi ve specializovaném zafizeni. S pfipadnou zménou
prostfedi je spojen adaptacni syndrom, ktery muize zpusobit zhorSeni zdravotniho stavu
nemocného. Nelze opomenout ani situaci pecovatelll, nejCastéji rodinnych piislusnik
pacienta. Péce o nemocného je vystavuje zna¢né emocni, psychické a Casto i finan¢ni
zatézi. Proto je zédsadni tyto osoby spravné edukovat o zplisobech péce a informovat je
o existenci podpurnych organizaci. Jednou z nich je Ceska alzheimerovska spolenost

(CALS), ktera nabizi Sirokou Skalu eduka¢nich materidlii a mimo jiné i respitni péci.
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Respitni péce predstavuje ulehcujici péci o nemocného, napiiklad prochazky s pacientem
nebo provadéni raznych vychovnych, vzdélavacich a aktivizacnich Cinnosti. Cilem této
sluzby je nabidnout pomoc pecujicim v momenté€, kdy se nemohou o nemocného postarat

nebo si potiebuji nutné od péce odpocinout. [3, 4, 14]
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3. VZTAH ALZHEIMEROVY CHOROBY KE ZRAKU

Z embryologického hlediska vykazuje sitnice vyznamnou podobnost s lidskym
mozkem, jelikoz obé struktury sdileji spolecny neuroektodermalni piivod. Tato vyvojova
piibuznost naznacuje, ze degenerativni zmény probihajici v mozku béhem Alzheimerovy
choroby se mohou manifestovat také na sitnici a dalSich strukturach oka. Zmény souvisejici
s Alzheimerovou chorobou nezahrnuji pouze histopatologické nalezy, ale projevuji se také

narusenim zrakovych funkci. [17, 18]

3.1 Histopatologické nalezy na lidském oku pri Alzheimerové chorobé

Jako prvni popsal histopatologické zmény na sitnici u pacienti s Alzheimerovou
chorobou David R. Hinton, M.D., ktery ve své studii zdokumentoval u tfi pacientt redukci
po¢tu gangliovych bunck a ztenCeni vrstvy nervovych vldken. Na Hintontiv vyzkum
pozd¢ji navazala Janet C. Blanks, Ph.D., kterd ve své préci prokéazala signifikantni ubytek
neurontl ve vrstvé gangliovych bunék. Tento ubytek dosahoval az 25 % v centralni oblasti
sitnice (definované jako oblast 0—1,5 mm v okruhu foveoly). Ackoli byl ubytek neuronti
zaznamenan 1 v periferni ¢asti sitnice, jeho rozsah byl mén¢ vyrazny nez v centralni oblasti.
Dal8im nalezem bylo rovnomérné zastoupeni redukce parvocelularnich i magnocelularnich
bun¢k. Studie pfinesla zajimavé srovnani mezi kontrolni skupinou a pacienty
s Alzheimerovou chorobou. U kontrolnich subjekti byl pozorovan vékem podminény
ubytek neuront ve vrstvé gangliovych bunék, ktery byl stanoven na ptiblizné
1780 neuronti zarok. ~ Naproti  tomu  upacientt s Alzheimerovou  chorobou
nebyla mezi tbytkem neuront a vékem nalezena signifikantni korelace. Vyzkum soucasné
potvrdil souvislost mezi degenerativnimi zménami sitnice a poSkozenim parietalnich

lalokd, které jsou klicové pro zrakové kognitivni funkce. [18, 20]

Dr. Maya Koronyo-Hamaoui a jeji tym provedli studii zaméfenou na pozorovani
beta-amyloidnich plakii v sitnici pacienti s Alzheimerovou chorobou. Vyzkum zkoumal
potencial vyuziti vysokorozliSovaciho optického zobrazovani sitnice k detekci téchto plaka
jako mozZnych biomarkeri Alzheimerovy choroby, scilem zlepSit diagnostiku
a monitorovani pribéhu nemoci. Do studie bylo zahrnuto celkem 18 subjektu,
rozdélenych do tfi skupin. Prvni skupinu tvofilo 8 pacientli s definitivni diagnozou
Alzheimerovy choroby potvrzenou post mortem vySetfenim. Druhou skupinu

piedstavovalo 5 pacientl s pravdépodobnou diagnozou Alzheimerovy choroby. Kontrolni
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skupinu tvofilo 5 jedincii bez znamek kognitivniho deficitu ¢i jiné mozkové patologie.
Pomoci aplikace kurkuminu byla prokazana pfitomnost beta-amyloidnich plaki na sitnici
u obou skupin pacientli s Alzheimerovou chorobou. U kontrolni skupiny zdravych jedinct
nebyly plaky detekovany. Klicovym zjisténim studie byl fakt, ze pfitomnost plakii na sitnici
pfedchazela jejich detekci v mozkové tkani, coz naznaCuje potencidl sitnicového

vySetfeni pro ¢asnou diagnostiku onemocnéni. [21]

Dalsi studie naznacuji, ze Alzheimerova choroba miize souviset s cévnimi
zménami na sitnici. Tuto hypotézu zkoumali Carol Yim-Lui Cheung, Ph.D. ajeji tym.
Sledovali skupinu 136 pacientli s Alzheimerovou chorobou, kterd byla u téchto osob
potvrzena pomoci diagnostickych kritérii NINCDS-ADRDA. Kontrolni skupinu tvoftilo
290 osob bez kognitivniho deficitu a bez anamnézy cévni mozkové ptihody. Bylo zjisténo,
ze pti Alzheimerové chorobé dochazi k mikrovaskuldrnim zménam sitnice, konkrétné
k zuzeni vén a arterii. Sitnicové cévy vykazovaly snizenou fraktalni dimenzi. Stejné jako
v mozku pacientl s Alzheimerovou chorobou byly cévy sitnice méné ptimé, coz naznacuje

zmény v mikrocirkulaci. [22]

Degenerativni zmény zrakového nervu u pacientli s Alzheimerovou chorobou
zkoumala napiiklad studie vedend Alfredem A. Sadunem, Ph.D., kterd analyzovala
vzorky od 10 pacientd. Bylo zjisténo, ze 8 z10 osob mélo degenerativni
zmény na zrakovém nervu. Naopak kontrolni skupina, kterd netrpéla kognitivnim
deficitem, Zddné degenerativni zmény nevykazovala. U tif pacientli probéhla soucasné také
histologick4 analyza sitnice a bylo zjiSténo zten€eni vrstvy gangliovych bunék sitnice.
Studie poukazuji na to, Ze u pacienti s Alzheimerovou chorobou dochazi ptedevsSim
k ubytku magnocelularnich gangliovych bun¢k (M-buné€k), které tvoii Sirokd nervova
vlakna vedouci do corpus geniculatum laterale (CGL). Ubytek téchto bunék mize
vést ke zhorSenému vniméni kontrastu, pohybovych podnéti a obtiZim pii rozeznavani

objektit. [23]

Nékteré studie se vénuji také dopadu Alzheimerovy choroby na zrakova centra
v mozku. Jedna z téchto studii sledovala skupinu 12 jedincii s diagnézou Alzheimerovy
choroby. Kontrolni skupinu tvofilo 5 osob bez Alzheimerovy choroby. Byla zkoumana
subkortikalni vizualni centra, struktury mozku, které zpracovavaji zrakové informace, ale
nejsou soucasti kortexu. Mezi tato centra patii corpus geniculatum laterale (CGL), pulvinar

a superior colliculus. Vysledkem studie bylo zjiSténi, Ze u pacientii s Alzheimerovou
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chorobou se amyloidni plaky vyskytuji ve vSech téchto centrech. V corpus geniculatum
laterale byly amyloidni plaky histologicky detekovany vice v parvocelularnich vrstvach
nez v magnocelularnich vrstvach. Neurofibrilarni klubka byla objevena v colliculus
superior, ktery se vyznamné podili na fizeni oc¢nich pohybti. Kromé subkortikélnich
vizudlnich center byla zkoumdéna také priméarni zrakova kira, v niz byly rovnéz
histologicky detekovany neurofibrilarni klubka a usazeniny amyloidnich plakd. Vysledky
této studie mohou poukazovat mozné pfiCiny vizualnich problémti pozorovanych

u pacientil s Alzheimerovou chorobou. [26]

3.2 Zrakové zmény pri Alzheimerové chorobé

Alzheimerova choroba je tradi¢n¢ vnimana ptedevs§im jako onemocnéni postihujici
pamét a kognitivni funkce. V poslednich dekadach vsak vyzkum odhalil, Ze u vyznamného
poctu pacientii dochazi také k charakteristickym zméndm zrakovych funkei, které mohou
v n¢kterych pfipadech dokonce predchizet typickym kognitivhim symptomam.
V minulosti byla zadni kortikalni atrofie (PCA) oznaCovana jako atypicka prezentace
Alzheimerovy choroby. Pro zadni kortikdlni atrofii (PCA) je charakteristické relativné
zachované fungovani paméti a jazykovych schopnosti, zatimco dochéazi k postupnému,
vyraznému a selektivnimu ubytku zrakovych funkci anebo schopnosti souvisejicich
s gramotnosti, jako jsou psani, pravopis a matematické dovednosti. Miize se manifestovat
mezi 50. az 60.rokem zivota. Soucasné poznatky naznacuji, Ze vizudlni forma
Alzheimerovy choroby a zadni kortikdlni atrofie (PCA) nejsou dvé oddélené diagndzy,
nybrz reprezentuji identickou klinicko-patologickou jednotku. Studie naznacuji, Ze vétSina
pacientl s vizudlni formou Alzheimerovy choroby trpi vizudlni agnozii (ztrata schopnosti
rozeznavat tvafe a predméty), pfipadné vizualnim neglectem (nemocny si neuvédomuje
obvykle levou polovinu svého téla), optickou ataxii (neschopnost presné koordinovat ocni

pohyby), apraxii (neschopnost piesné zaméfit pohled na objekt). [27]

Jako jeden z prvnich systematicky popsal souvislost mezi Alzheimerovou chorobou
a zrakovymi obtizemi David G. Cogan, M.D. Sledoval skupinu tfi pacienti, kteti vyhledali
oftalmologa kvuli rozosttenému vidéni, Spatnému vidéni do blizka a prostorové
dezorientaci. U vSech téchto osob byla diagnostikovana Alzheimerova choroba. U jedné
z pacientek byla diagn6za potvrzena posmrtné, u dvou zbyvajicich pacientt byla stanovena
pravdépodobnd diagnéza Alzheimerovy choroby pomoci standardnich diagnostickych

postupt. Zajimavy byl ptipad prvni pacientky, kterd v dobé zacatku studie méla 65 let.
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Oftalmologa vyhledala kvuli problému pfifizeni. Své potize pfisuzovala Spatnému
zraku. Pfi podrobnéj$im dotazovani bylo zjisténo, Ze ji trapi také dezorientace ve zndmém
prostiedi. Bylo uni provedeno vySetieni zrakové ostrosti a hodnoty byly
stanoveny na V=20/25 (odpovidajici hodnoté visu 0,8). Béhem oc¢niho vysetieni bylo
odhaleno, Ze  pacientka  neudrzuje  plynulou  fixaci  textu  a pfi Cteni
ptreskakuje mezi jednotlivymi fadky. Vysetfeni neprokazalo ptitomnost vypadkli v zorném
poli, avSak pacientka vykazovala vyznamné potiZe s udrzenim zrakov¢ fixace a méla trhané
ocni pohyby. Dale byla sledovana kazdy rok az do doby jeji smrti (ve véku 72 let). Jeji
kognitivni deficit se zhorSoval, nebyla schopnd rozeznat svou vlastni tvar v zrcadle,
pfipadné ani tvaf svého manzela. Soucasné byla zjiSténa levostranna homonymni
hemianopsie. Alzheimerova choroba u ni byla potvrzena posmrtné. Klinicky pribéh u této
pacientky naznacuje, ze Alzheimerova choroba se miize manifestovat nejen typickymi
kognitivnimi deficity, ale také vyraznymi zrakovymi symptomy, mezi néz patii opticka
ataxie (neschopnost piesné koordinovat o¢ni pohyby), topograficka agnoézie (neschopnost

rozpoznavat a orientovat se v znamém prosttedi) a prostorova dezorientace. [19]

Moznému dopadu Alzheimerovy choroby na zrak se komplexné vénoval v roce
2019 tym Eleny Salobrar Garcia Martin, Ph.D. Zkoumali souc¢asné¢ zmény ve zrakovych
funkcich a ve struktufe sitnice pacientii s Alzheimerovou chorobou. Studie se skladala ze
tii skupin. Prvni skupina trpé€la mirnou formou Alzheimerovy choroby, druhd stfedni
formou a tfeti byla zdravou kontrolni skupinou. U kazdého z nich byla méfena zrakova
ostrost (pomoci standardnich Snellenovych optotyptl), kontrastni citlivost, barevné vnimani
a také bylo provedeno vySetieni pomoci optické koherentni tomografie (OCT) a OCT
angiografie. Nikdo z pacientli netrpél o¢nim onemocnénim, které by mohlo zkreslit
vysledky studie. Kognitivni funkce vSech pacientli byly vysetfeny pomoci MMSE testu
(Mini-Mental State Examination). Vysledky studie ukazuji, Ze u pacientl
s Alzheimerovou chorobou doSlo ke sniZzeni zrakové ostrosti v souvislosti se
zhorSujicim se kognitivnim deficitem, jehoz mira byla stanovena pomoci MMSE
testu. Na zhorSené hodnoty zrakové ostrosti u pacientli s Alzheimerovou chorobou
muzou mit vliv i degenerativni zmény axonli gangliovych bunék na sitnici. M-bunky
s velkymi receptivnimi poli maji vlakna s vétSim primérem a vedou do magnocelularni
drahy corpus geniculatum laterale (CGL), coz je parova struktura tvofend 6 vrstvami. Prvni
a druhd magnocelularni vrstva je tvofena M-bunkami. Tteti az Sesta parvoceluldrni

vrstva je tvofena vldkny P-bunék, které maji oproti M-builkdm mensSi pramér.
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Magnocelularni systém se zaméfuje na vnimani pohybu, slabého kontrastu a proménlivych
tvart. Oproti tomu je parvocelularni systém zaméfen na rozliSovani barev a vysokého
kontrastu. Tato studie zaznamenala nejenom degenerativni zmény v magnocelularni
vrstvé CGL, ale také v parvocelularni, spolu s usazeninami amyloidnich plakl a tvorbou
neurofibrilarnich klubek. Tyto degenerativni zmény byly pozorovany pomoci optické

koherentni tomografie. [24, 25]

Tato studie se zabyvala také dopadem Alzheimerovy choroby na kontrastni
citlivost. Vysledky poukazuji na to, ze métfeni kontrastni citlivosti by mohlo slouzit jako
vhodny prediktor kognitivniho deficitu zejména v ranych formach Alzheimerovy choroby.
Zmény v kontrastni citlivosti  byly zjistény ve vSech prostorovych frekvencich.
Nejvyraznéjsi pokles byl sledovan u vysokych prostorovych frekvenci, to znamen4, ze bylo
zhorSeno predev§im vniméani drobnych detaild a linii. B&hem méfeni bylo zjisténo,
ze ke zméndm v kontrastni citlivosti dochazelo zejména u skupiny pacientd s mirnou
formou Alzheimerovy choroby. Tato zjiSténi naznacuji, ze kontrastni citlivost vykazuje
specifické zmény v pribehu vyvoje Alzheimerovy choroby, pficemz jeji pokles se zda byt
nejvyrazn€jsi v pocatecnich stddiich onemocnéni. Studie uvazuje, Ze pokles kontrastni
citlivosti by mohl souviset s retindlnimi zménami, zejména v oblasti makuly, které mohou

v priabéhu Alzheimerovy choroby nastat. [24]

Studie také pracuje s mySlenkou, Ze barevné vidéni a kognitivni schopnosti jsou
propojené. Vysledky testl barevného vidéni u pacientli s Alzheimerovou chorobou vyrazné
korelovaly s vysledky MMSE testu. Cim vice chyb pacient v testu barevného vidéni udélal,
tim horsi byly jeho vysledky v kognitivnim testu. Studie také pfiSla s tvahou, ze bézné
vyuzivany Ishihartiv test barevného vidéni neni pro pacienty s Alzheimerovou chorobou
vhodny. Tento test vyZaduje schopnost rozeznavat obrazce slozené z mensich barevnych
casti. Pacienti s Alzheimerovou chorobou mohou trpét simultagnozii (neschopnost
vnimat celek), aproto je proné vhodnéjsi Farnsworthiv test. Tento test slouzi
k hodnoceni barevného vidéni tim, Ze pacient musi sefadit barevné desticky podle
plynulého ptfechodu mezi odstiny, coZ umozniuje odhalit poruchy v rozliSovani barev. Jiné
studie uvazuji, ze poruchy barevného vnimani nesouvisi pouze s kognitivnim deficitem, ale
také se zménami CGL, asociaéni korové oblasti V4 a degeneraci fotoreceptorii
sitnice pti Alzheimerové chorobé. Oblast V4 je soucasti ventralni drahy. Hlavni funkci této

oblasti je rozeznévat barvy, tvaie, pismena a dalsi vizualni podnéty. [24, 25, 28]
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Dalsi studie se zaméfuje na zmény zorného pole pii Alzheimerové chorobé
(konkrétné pti vizualni varianté Alzheimerovy choroby). Autofi sledovali dva pacienty,
muze azenu, obaveveku 61 let. Tito pacienti vyhledali pé¢i oftalmologa kvili
rozosttenému  vidéni do blizka  akvili  potizim  sudrzenim se v jizdnim
pruhu pfi fizeni. Pfi béZzném oftalmologickém vySetfeni jim byla diagnostikovana
pravostranna homonymni hemianopsie. Pacienti podstoupili vySetfeni pomoci
zobrazovacich metod SPECT a PET. Snimky potvrdily snizeny priitok krve a snizenou
mozkovou aktivitu v levé parieto-okcipitalni oblasti mozku. Pravé snizena aktivita levé
parieto-okcipitalni oblasti mohla vést k pravostranné homonymni hemianopsii. Tato ¢ast
mozku je kli¢ova pro zpracovani vizualnich informaci. U obou byly soucasné nalezeny
pomoci PET amyloidové plaky. Tito pacienti méli zpocatku pouze vizualni potize, ale
v pribéhu nasledujiciho sledovani se u nich rozvinul a byl potvrzen i kognitivni deficit.
Studie upozoriiuje na to, ze vizualni forma Alzheimerovy choroby se muze zpocatku
projevovat nevysvétlitelnymi zrakovymi obtizemi. Proto by bylo vhodné u takovych
pacientii zvazit jako pfi¢inu téchto potizi neurodegenerativni onemocnéni, jako je

Alzheimerova choroba. [34]

3.3 Mozné vyuziti optické koherentni tomografie pri diagnostice

Alzheimerovy choroby

Optickd koherentni tomografie (OCT) je v dneSni dobé povaZzovana za zlaty
standard mezi zobrazovacimi technologiemi vyuZivanymi v oftalmologii pro vySetieni
zadniho segmentu oka. Navic se jeji technologie stale zdokonaluji. Optickd koherentni
tomografie je neinvazivni, bezkontaktni zobrazovaci metoda. Umoziuje detailni zobrazeni
biologickych tkani v jejich pficném fezu. VySetfeni optickou koherentni tomografii se
primarné vyuziva k diagnostice abnormalit sitnice a ter¢e zrakového nervu, piipadné jako
screeningova metoda pro v€asné odhaleni patologii o¢niho pozadi. OCT vyuziva
nizkokoherentni svétlo s vlnovymi délkami v rozsahu blizkém infraervené oblasti, které
se odrazi od tkani a umoziuje tak jejich detailni zobrazeni. Ma vysokou rozliSovaci
schopnost, kterd se pohybuje piiblizné¢ od 8 do 20 pm. RozliSujeme OCT s ¢asovou
doménou (time domain OCT, TD-OCT), se spektralni doménou (spectral domain OCT,
SD-OCT) aswept-source OCT. Tyto pristroje se vzdy lisSi svou piesnosti, rychlosti
a zpusobem detekce signdlu. Obecné se ale da konstatovat, ze OCT se sklada ze zdroje

svétla, Michelsonova interferometru (ktery je kli¢ovou soucasti pfistroje), optického
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skenovaciho systému, detektoru interferencnich signalti a pocitace s prislusnym softwarem.
Vysetfeni Ize provadét jak v mydriaze, tak bez ni. Vysledkem je sken sitnice, na kterém
jsou jednotlivé vrstvy tkané dobte rozliSitelné diky rozdilné reflektivité. Tkan mize byt
zobrazena ve stupnich Sedi, nebo pomoci falesné barevné Skaly. Jasné barvy (bila
a ¢ervend) oznacuji oblasti s vysokou reflektivitou, jako je vrstva nervovych vldken
(RNFL) aretinalni pigmentovy epitel (RPE). Stfedné reflektivni struktury, naptiklad
neurosenzorickd cast sitnice (obsahujici svétloCivné buiiky), jsou zobrazeny ve zluté
a zelené barvé. Minimaln¢ reflektivni oblasti, jako prostory vyplnéné tekutinou (sklivcovy
gel, odchlipeni neurosenzorické sitnice), jsou zndzornény modrou az ¢ernou barvou.
Neovaskularni membrany, které se vyskytuji naptiklad u vlhké formy vékem podminéné
makularni degenerace (VPMD), vykazuji vysokou reflektivitu. Barevné zobrazeni se vSak

muze lisit podle konkrétniho modelu pfistroje. [25, 29, 30]

Opticka koherentni tomografie (OCT) pfedstavuje neinvazivni a ¢asoveé nenaro¢nou
metodu, ktera mtze slouzit k detekci ranych nebo preklinickych stadii kognitivnich zmén
u Alzheimerovy choroby. Vzhledem ktomu, Ze sitnice amozek sdileji spolecny
embryologicky plivod, je pravdépodobné, ze neurodegenerativni zmeény spojené s timto
onemocnénim se projevi i na sitnici a mohou byt detekovany pomoci OCT. Tato metoda
umoziuje mimo jiné sledovani tlouStky vrstvy retinalnich nervovych vldken
(RNFL, Retinal Nerve Fiber Layer), jejiz zmény jsou v mnoha studiich spojovéany
s progresi kognitivniho deficitu. Vrstva nervovych vlaken sitnice (RNFL) je tvofena axony
gangliovych bungk sitnice, které se sbihaji v papile zrakového nervu a nédsledné pokracuji
dale do mozku. Pii méfeni tloustky RNFL pomoci optické koherentni tomografie (OCT)
rozliSujeme Ctyfi kvadranty — horni, dolni, nasalni a temporalni. Kromé celkové tloustky
1ze hodnotit také tloustku v peripapilarni oblasti (pRNFL) a makularni oblasti (mRNFL),
kde se nachazi vlakna gangliovych bunék. Vice studii prokazalo statisticky vyznamné
ztenceni vrstvy retindlnich nervovych vldken (RNFL), zejména v peripapilarni oblasti
(pRNFL). Zatimco nékteré prace uvadeji ubytek RNFL ve vSech kvadrantech sitnice, jiné
popisuji izolované ztenceni v hornim ¢i dolnim kvadrantu. Naopak v temporalnim
a nasalnim kvadrantu byl pokles nejméné vyrazny, ptipadné nebyl detekovan viibec. Jedna
ze studii zaznamenala také zten¢eni RNFL v makularni oblasti (mRNFL), ptficemZ ubytek
byl stale vyraznéjsi v peripapilarni oblasti. Kromé sniZeni tloustky RNFL nékteré prace
popisuji také pokles hustoty cévniho zasobeni sitnice, coz mize poukazovat na souvisejici

vaskularni zmény. [25, 31]
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Myslenku vyuziti zmén tloustky vrstvy nervovych vldken sitnice (RNFL) jako
biomarkeru podporuji vysledky vyzkumu vedeného Bhaktou Prasadem Gairem, Ph.D. Tato
studie sleduje patologické zmény na sitnici u pacient s Alzheimerovou chorobou a mirnou
kognitivni poruchou (MCI, Mild Cognitive Impairment). Vyzkum odhalil redukci tloust’ky
RNFL uobou sledovanych skupin, pfi¢emz tyto zmény se projevovaly v riznych
kvadrantech sitnice. Nejzfeteln&j$i ztenceni bylo identifikovano v peripapilarni oblasti
(pPRNFL), kterou studie povazuje za mimotfadné citlivou na neurodegenerativni procesy
spojené s Alzheimerovou chorobou. Na zaklad¢ téchto zjisténi Gair a jeho spolupracovnici
dospéli k zavéru, ze pRNFL predstavuje slibny biomarker pro ¢asnou diagnostiku tohoto
onemocnéni. Studie také zmifluje souvislosti mezi namétenou tloustkou RNFL a vysledky
kognitivnich testll — pacienti s hor§im kognitivnim vykonem vykazovali ztenenou vrstvu

RNFL. [32]

Ne vsSechny studie potvrzuji hypotézu o souvislosti mezi tloustkou RNFL
a kognitivnim stavem. Studie vedend Domingem Sanchézem sledovala tfi skupiny —
osoby bez kognitivniho deficitu, s mirnou kognitivni poruchou (MCI) a s Alzheimerovou
chorobou. Tloustka RNFL byla métfena pomoci OCT a kognitivni stav hodnocen podle
kritérii  NINCDS-ADRDA. Vysledky neprokazaly vyznamné rozdily v tloustce
peripapilarni oblasti RNFL mezi kontrolni skupinou a skupinami s kognitivnim deficitem.
Autofi studie navic upozoriiuji na fadu faktord, které mohou vysledky ovlivnit — zejména
kvalitu snimkl (niZs§i u pacientd s kognitivni poruchou kvili moZné excentrické fixaci),
vyssi vék sledovanych osob (kontrolni skupina byla mladsi nez skupiny s kognitivnim
deficitem) nebo piitomnost jinych o¢nich onemocnéni, které vedly k vyfazeni nékterych
ucastnikt. Zavérem doporucuji, aby budouci studie uvadély kvalitu potfizenych snimku

a braly v tivahu tyto proménné. [33]

Mnohé studie naznacuji, Ze optickd koherentni tomografie (OCT) ma potencial stat
se perspektivnim screeningovym nastrojem pro detekci Alzheimerovy choroby. Tento
potencial je  zaloZen na zjiSténi, Ze upacienti s Alzheimerovou chorobou
dochazi ke snizeni tloustky peripapilarni oblasti RNFL, kterou 1ze pomoci OCT detailné
zobrazit a kvantifikovat. Vyhodou tohoto pfistroje je jeho jednoduchost a dostupnost,
piicemz OCT je vsouCasné dob¢ dostupné ve vétSich ocnich klinikdch a u mnoha

ambulantnich oftalmologii. BohuZzel nebyl doposud proveden dostatek rozsahlych studii
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s pouzitim nejmodernéjSich vySetfovacich metod a softwaru, aby se OCT stalo béznym

a jednoznacné doporu¢ovanym nastrojem pro detekci Alzheimerovy choroby. [31]
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4. KOMUNIKACE S KLIENTEM S ALZHEIMEROVOU
CHOROBOU

Komunikace  je proces sdileni informaci, myslenek, pocitt
a vyznamil mezi jednotlivci nebo skupinami prostfednictvim spolecného systému znakii,
symboll a chovani. Pfedstavuje zaklad vSech mezilidskych vztahli. Komunikace zahrnuje
verbalni i neverbalni prvky. Verbalni komunikaci rozumime piedavani informaci
amySlenek pomoci slov mluvenych ¢i  psanych. Verbdlni komunikace je
klicova pro strukturovanou a efektivni vyménu informaci, ale zarovei je silné¢ ovlivnéna
kontextem, ténem hlasu, vybérem slov a kulturnim zdzemim ucastnikii. Neverbalni
komunikace je forma pienosu informaci, ktera nevyuziva slov, ale probiha prostfednictvim
fe¢i t€la, mimiky, gest, ocniho kontaktu, postojii, pohybtl, intonace hlasu, fyzické
vzdalenosti ¢i vzhledu. Komunikaci 1ze povazovat za ispésnou tehdy, pokud obé strany
pouzivaji stejny jazyk a vzdjemné si rozuméji, neverbalni prvky jsou interpretovany
v souladu se zdmérem mluvciho a obé strany podobné vnimaji ironii, humor i vaznost
sdélovaného obsahu. Schopnost komunikace muize byt naruSena kognitivnim deficitem

zpusobenym Alzheimerovou chorobou. [35, 36]

4.1 Jak urdita stadia Alzheimerovy choroby ovliviiuji komunikaci

JiZ v pocatecnich stadiich demence dochézi k naruSeni komunikaénich schopnosti.
S progresi Alzheimerovy choroby miiZze dojit az k uplné ztrat€ schopnosti verbalniho
projevu. Obsah sd€leni pro postizeného postupné ztraci vyznam, avSak vztahovou slozku
komunikace stdle vnimd. Zasadni roli pro n¢j hraje zpusob, jakym je sdéleni pfedano.
Néktera zékladni komunikaéni pravidla, jako napfiklad Ze po otdzce nasleduje odpoved,
mohou byt u lidi s Alzheimerovou chorobou i nadale ¢astecné zachovana. Komunikac¢ni
schopnosti osob s Alzheimerovou chorobou se li§i podle stddia tohoto onemocnéni.
V prvnim stadiu demence, tedy pfi mirné form¢é Alzheimerovy choroby, byva verbalni
komunikace zpravidla stale zachovana, v¢etné schopnosti vnimat ironii a humor. PostiZzeny
ma nadale pomérné bohatou slovni zasobu, mize vSak dochézet k Cast&jSim vypadkim
slov, které kompenzuje opisovanim nebo parafrdzemi. Typické jsou rovnéz vypadky
paméti, jez mohou vést k tzv. fabulacim. Stale je ale schopen porozumét obsahu
sdéleni. Ve druhém stadiu, tedy pfii stiedné tézké formé& Alzheimerovy choroby, dochazi

k vyraznému zhorSeni komunikac¢nich schopnosti. Tento stav je zptisoben ubytkem slovni
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zasoby a zhorSenou schopnosti porozumét mluvenému slovu. Verbédlni komunikace
se pro pacienta stava stale ndro¢né&jSi, a naopak na vyznamu nabyvd komunikace
neverbalni. Ve tfetim stadiu demence, tedy pfi t¢Zké formé Alzheimerovy choroby, témét
zanika schopnost verbalni komunikace. Postizeny je zpravidla schopen vyslovit pouze
jednotliva slova ¢i slabiky. V tomto stadiu nabyva zasadniho vyznamu tén hlasu a fe¢ téla,
které vyrazné ovliviiyji kvalitu kontaktu s danym clovékem. Komunikace by méla byt
klidna, ptatelska a empaticka, aby nedochazelo k vyvolani uzkosti &i neklidu. Ukolem
oSetiujici osoby je vytvaret prostiedi, které¢ témto jedincim zprostiedkuje pocit bezpeci

a jistoty. [1, 36]

Je dulezité mit na paméti, ze jednotliva stadia demence ovliviiuji nejen kognitivni
funkce, ale také chovani nemocného. Pravé poruchy chovéni u pacienti s Alzheimerovou
chorobou se ¢asto stavaji hlavnim zdrojem zatéze pro pecujici osoby. Problémové chovani
osoby s demenci Casto predstavuje zpusob, jak vyjadrit své potieby, které vSak nebyvaji
spravné rozpoznany ¢i pochopeny. Tyto projevy chovani vznikaji zpravidla jako dusledek
neporozuméni skutecnym potfebam nemocného. Mezi €asté formy problémového chovéani
fadime naptiklad odpor viic€i poskytované péci, agitovanost vyvolana tzkosti, (pod)vecerni
stavy zmatenosti nebo depresivni nalady. Deprese se miiZe projevovat nejen psychicky,
ale 1 fyzicky — napftiklad Gnavou, bolestmi hlavy, pocity bezmoci, agresivitou, poruchami
spanku nebo odmitanim potravy. V pifipad€é vyskytu problémového chovani je vhodné
nejprve objektivné posoudit konkrétni projevy a okolnosti, za nichz k nim dochazi.
Diilezité je zachovat klid, zhodnotit vlastni pocity a snaZit se pfi¢inu odstranit. Je vhodné
spolupracovat s oSetfovatelem nebo s pecujicim Clenem rodiny. Pfitomnost téchto osob

muize mnohdy nemocného zklidnit, dopfat pocit bezpeci a jistoty. [1, 37]

4.2 Obecné zasady komunikace s osobou trpici Alzheimerovou chorobou

Pti komunikaci s osobou trpici Alzheimerovou chorobou je dilleZité mit na paméti,
ze kazdy Clovek je jedinecny a ze ani diagndza by neméla byt prekdzkou v respektujicim
a distojném pfiistupu. Zasadnimi prvky efektivni komunikace jsou trpélivost, empatie
a porozuméni. Chovani vici nemocnému by mélo byt takové, aby nebyl konfrontovan
se svou nesobé&stacnosti ¢i pocity nedostatecnosti. Kognitivni deficit zvySuje zranitelnost
a zarovei 1 potfebu podpory a stability. Pravidelny, klidny a srozumitelny kontakt poméha
piedchdzet zmateni anedorozuménim. S postupujici ztrdtou schopnosti verbalné

komunikovat miize jedinec zazivat pocity izolace, a to i v ptipad¢, ze je obklopen jinymi

27



lidmi. V téchto situacich je vhodné hledat alternativni formy dorozumivani, naptiklad
pomoci gest, mimiky nebo jinych neverbalnich projevi. Dtlezité je nemocného pribézné
ujistovat, ze neni opomijen, a ze je stale respektovan. Vlidnost, zdvofilost a empatie jsou
klic¢ové pro uspeSnou komunikaci, kterd muze vyznamné piispét k lepSi spolupréci
a celkovému psychickému stavu nemocného. Osoby trpici Alzheimerovou chorobou
nemusi rozumét obsahu sd€leného, ale velmi dobie vnimaji ton sd€leni. Laskavost
anenaléhavost usnadiiuje  komunikaci. K lepSimu vzijemnému  porozuméni
napomaha i zjisténi co nejvice informaci o dané osobé. Dozvédét se o jeho minulosti
a pristupovat k nému, pokud mozno stejn¢ jako v dob¢, kdy nebyl nemocny. Osoby
s demenci chtéji byt stdle povazovany zaty, kym byly v minulosti. Pii komunikaci
s osobou trpici Alzheimerovou chorobou je zcela nevhodné pouZzivat zvySeny hlas, ironii,
posmésky nebo cynicky ton. Velmi nevhodny je rovnéZ tzv. ml€enlivy ¢i ignorujici zplisob
péce, kdy dochazi k prehlizeni pritomnosti nemocného bez jakékoli verbalni ¢i neverbalni
interakce. Nepatficné jsou také dotazy, u nichZ je zjevné, Ze nemocny nebude schopen
odpovédét, ptipadné by mohly vést k jeho emocionalnimu zatizeni. V komunikaci je tfeba
vyhnout se hadkdm, pfimému odporovani ¢i poucovani. Nevhodné je rovnéz infantilni

osloveni ¢i zptsob mluvy, které mohou plisobit znevazujicim dojmem. [1, 36]

V oblasti péce a komunikace s osobami s Alzheimerovou chorobou existuje né€kolik
uznavanych piistupii. Validacni metoda podle Naomi Feilové klade dlraz na respektujici
pfistup k seniorim a dezorientovanym lidem. Komunikace zde probihd jak verbalné, tak
neverbalné, s cilem zabranit socidlni izolaci nemocného. Tento piistup se vyznaluje
empatickym porozuménim emocim pacienta bez jejich bagatelizace. OSetifovatel by se mél
vyvarovat autoritativnich vyrazii a formulovat otdzky jednoduSe a srozumitelné.
Dulezitymi prvky jsou o€ni kontakt a pfimeéfené doteky. Pistup Cory van der Kooijové,
znamy jako maieutika, se zaméfuje na prozitky pacienta. Zakladem tohoto modelu je
pochopeni osobnosti doty¢ného vcetné¢ jeho minulosti a individualnich potieb.
Charakteristickym rysem maieutiky je uzka spoluprace mezi oSetiujicim persondlem
a systematické sdileni jejich zkuSenosti. Mezi dalsi pfistupy patifi model integrativni
validace (IVA) nebo komunikace podle Toma Kitwooda. Nelze fict, kterda metoda je

vvvvv

pecovatele a jeho ochota ptizplisobit se potfebam konkrétniho cloveéka. [36]
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4.3 Komunikace s osobou trpici Alzheimerovou chorobou

v optometristické praxi

Kazdy Clovek je jedineCny, a proto nelze vytvorit jednotny navod pro komunikaci
s osobou trpici Alzheimerovou chorobou. Je vSak mozné uplatnit obecné zéasady, které
mohou cely pribéh vySetfeni usnadnit a pro pacienta i zptijemnit. Zakladem efektivni
komunikace je vzdy laskavé, respektujici a empatické jednani. Béhem vysetieni je vhodné
spolupracovat s doprovazejici osobou, at’ uz jde o rodinného pfislusnika, nebo osetfovatele,
apokud je to mozné, jeSté pfed samotnym setkanim zjistit zdkladni informace
o kognitivnim stavu pacienta. Jiz na zacatku je dulezité nastavit realistickd ocekavani
a pocitat s tim, zZe ne vSechny potiebné testy bude mozné provést béhem jednoho setkani.
Schopnost soustfedéni se u jednotlivych osob vyrazné li§i — néktefi pacienti udrzi pozornost
delsi dobu, jini jen kratce. Samotny prozitek zvySetteni miZe byt pro ¢lovéka
s Alzheimerovou chorobou zna¢né vycerpavajici. Je proto vhodné pribézné sledovat jeho
stav a v pfipadé potieby nabidnout prestavku. Pii planovani terminu vySetfeni je dulezité
zohlednit individudlni potfeby pacienta — idealné¢ volit denni dobu, kdy je nejvice
aktivni. Ve vétsin¢ piipadl to byva dopoledne. RovnéZz je vhodné volit cas, kdy je
v provozovné minimalni ruch apersondl ma dostatek prostoru vénovat se
pacientovi bez ¢asového tlaku. Jiz pfi objedndvani muize optometrista pozadat
doprovazejici osobu, aby se na vySetfeni spole¢né pfipravili — napfiklad sepsdnim
oSetiujici osob& poskytnout amnesticky formulaf, ktery je soucasti této prace. Tento
formuldf muiiZze oSetfovatel vyplnit spolecné s osobou trpici Alzheimerovou chorobou
v pohodli domova, a tak usnadnit naslednou komunikaci v optometristickém zatizeni. [37,

38, 39]

Na zacatku vySetfeni je vhodné se klientovi s Alzheimerovou chorobou piedstavit
a navazat s nim osobni kontakt. Je diilezité strucné popsat prubéh vysetfeni a informovat
ho o jeho predpokladané délce. Doporucuje se zaznamenat jméno a kontakt na oSettujici
osobu aujistit ji, Ze se mize do prubéhu vySetfeni aktivné zapojovat. Spoluprace
s oSetiujici osobou je pii celém procesu kliCova. Anamnézu je lepsi ziskavat za pomoci této
doprovazejici osoby. Je dobré vyptat se na bézné denni ritualy klienta a zjistit tak, na kterou
vzdalenost potiebuje zrakovou pomiticku. Od prvniho momentu musime respektovat, Ze

klient mtize s jakoukoliv ¢asti vySetfeni vyjadfit nesouhlas. Optometrista by mél pribeh
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vySetieni peclivé dokumentovat vetné vSech faktorti, které by mohly ovlivnit jeho

vysledky. [37, 38, 39]

VysSetieni zrakové ostrosti u osob s Alzheimerovou chorobou miize byt ztizeno
kognitivnim deficitem. Ten se miize naptiklad projevovat afazii, kdy dochazi mimo jiné
k obtizim s porozuménim psané fec¢i. Piipadné mize dochéazet také k alexii, kdy dochazi
k uplné nebo ¢astecné ztraté schopnosti ¢ist. Proto je vhodné vzdy maximalné pfizptisobit
prubéh vysetfeni danému jedinci. V piipadé, ze klient neni schopen ¢ist bézné znaky
z optotypu (pismena nebo ¢isla), je mozné vyuzit Pfliigerovy haky nebo Lea Symbols.
Dotazy by mély byt pokladany vécné a jednoduse, vysvétleni Ize doplnit o ndzorné ukazky.
Vétsi zmeény dioptrickych hodnot by se mély provadét s opatrnosti, tak aby nevzniklo riziko
upadnuti klienta s Alzheimerovou chorobou pii vyuzivani korekce v béZzném Zivoté.

Klient i jeho oSetfovatel by méli byt sezndmeni s vysledkem vySetteni. [4, 37, 38, 39]

Pti vybéru brylovych obrub je vhodné upiednostnit odoln€jsi modely, které 1épe
odolaji pripadnému mechanickému poskozeni. Osoby trpici Alzheimerovou chorobou
mohou ocenit obruby vyraznégjSich barev, jelikoz vlivem onemocnéni mize byt naruseno
vnimani méné sytych odstinll. Zarovenn mohou kontrastni barvy obrub usnadnovat socialni
interakei, jelikoZ slouzi jako snadno rozeznatelny prvek, ktery poméha v identifikaci druhé
osoby. V ptipadé€, ze si klient potfizuje vice para bryli urenych pro rizné vzdalenosti, je
vhodné doporucit oznaceni jednotlivych obrub — napiiklad jménem klienta a stru¢nym
popisem ucelu pouziti (napf. na ¢teni, na televizi, na pleteni apod.). Toto opatifeni muze
usnadnit kazdodenni orientaci a snizit riziko zdmény. Klientovi 1 jeho oSetfovateli by mélo

byt srozumitelné vysvétleno, jak s brylemi spravné zachéazet. [37]
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ZAVER

Alzheimerova choroba je v soucasnosti nejcastéjsi pri¢inou demence a jeji vyskyt
ve spoleCnosti nadale nartstd. Toto nevyléCitelné onemocnéni je charakteristické
postupnym zhorSovanim kognitivnich funkci, které uzce souviseji s celkovym fyzickym
i psychickym stavem pacienta. V souCasné praxi se pro stanoveni diagnézy vyuzivaji
standardizované kognitivni testy, jako je MMSE nebo Addenbrooksky kognitivni test,
stejné jako zobrazovaci metody (CT, MRI, PET), které umoziiuji sledovat atrofii mozku
¢i ptitomnost amyloidovych plaki a tau-proteint. K jednozna¢nému potvrzeni diagnozy

vSak i nadale dochazi az post mortem.

Bézné vyuzivané diagnostické postupy Alzheimerovy choroby casto predstavuji
znacnou Casovou i finanéni zatéz. Na zdkladé embryologické podobnosti mezi mozkem
a sitnici lze proto uvazovat o optické koherentni tomografii (OCT) jako o alternativnim
diagnostickém néstroji. Prostfednictvim OCT je mozné detailné zobrazit strukturu
a tloustku sitnice, a tim detekovat degenerativni zmény asociované s Alzheimerovou
chorobou. PiedevS§im redukce tlouStky sitnice v peripapilarni oblasti se na zékladé
nékterych studii jevi jako potencidln€é vyznamny diagnosticky marker. OCT vySetieni
zérovenl nabizi nesporné vyhody v podob& neinvazivnosti a Casové efektivity.
Pti Alzheimerové chorobé vSak nedochazi pouze k tbytku tloustky vrstvy nervovych
vldken sitnice, ale také k ukladani amyloidovych plaki, redukci gangliovych bunck
a cévnim zménam na sitnici. Pfitomné jsou také zmény ve zrakovém vnimani, kdy dochazi
napiiklad k poklesu kontrastni citlivosti, ke zméndm v barevném vnimani nebo poklesu

zrakové ostrosti.

Posledni kapitola prace se vénuje komunikaci s klienty trpicimi Alzheimerovou
chorobou. Zdiraziiuje vyznam empatie, trpé€livosti a laskavého pfistupu, ktery muze
vyrazné ovlivnit tuspéSnost optometristického vysetteni 1 celkovy dojem klienta. Kli¢ova je
rovnéz spoluprace s doprovazejici osobou, ktera miize poskytnout dilezit¢ informace

a napomoci lepS§imu porozuméni.

Vétfim, Ze tato prace prispéje k rozsiteni povédomi o specifické péci o klienty
s Alzheimerovou chorobou v optometrické praxi a pomlze optometristim 1épe porozumeét

této skuping klientt a jejich potfebam.
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PRILOHY
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Priloha 1 — amnesticky formular

Anamnéza klienta s Alzheimerovou chorobou

Tento formulat slouzi k ziskani anamnézy klienta trpiciho Alzheimerovou chorobou
nebo jinym neurodegenerativnim onemocnénim. Pomoci vyplnéni tohoto formulafe usnadnite
a urychlite optometristické vysSetfeni, jehoz pribéh muze byt zatizen ptipadnym kognitivnim
deficitem klienta. V ptipadé, Ze si nékterou odpovédi nebo otdzkou nebudete jisti, lze anamnézu
dokoncit na zacatku vysetieni spolecné s optometristou.

OSOBNI UDAJE KLIENTA

Jméno a piijmeni

Datum narozeni

Telefonni &islo

Adresa bydliste

OSETRUJICI OSOBA

Jméno a piijmeni

Telefonni ¢islo

AKTUALNI KOREKCE

Nosite bryle na dalku (napf. na TV)?

Nosite bryle na blizko (napf. na ¢teni)?

Vyhovuje vam vaSe aktudlni korekce?

Vnimate néjaké potiZe se zrakem?
(rozostfené vidéni, inava oci...)

Dvoji se vam obraz na dalku/blizko?
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OCNi ANAMNEZA

Datum posledni navstévy o¢niho Iékate

O¢ni onemocnéni:

Zeleny zékal (glaukom)

Makularni degenerace

Sedy zakal (katarakta)

Zanéty (spojivek, rohovky
o))

Jiné

Urazy o¢i (Spony, Skrabance, poranéni cizim télesem apod.)

Operace (pokud je to mozné, uvedte, kdy priblizné k zakroku doslo)

Sedy zakal (katarakta)

Laserovy zakrok

Silhéni

Jiné

Silhéni

Okluze (zakryti nesilhajiciho oka v détstvi)
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CELKOVA ANAMNEZA

Lécite se s celkovym onemocnénim?

Vysoky krevni tlak

Diabetes mellitus

Onemocnéni §titné zlazy

Kardiovaskularni
onemocnéni

Alergie

Jiné

Prodé¢lal/a jste cévni mozkovou piihodu?

Uraz hlavy

Operace hlavy

ZALIBY:

Vénujete se néjaké zalibé? (Cteni, pletent,
PC, prochazky, TV apod.)

Jak vypada vas bézny den?

* tyto otdazky pomahaji upresnit, na kterou vzdalenost potiebuje klient korekci

Poznamky:
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