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SEZNAM ZKRATEK

AK — aminokyselina

AD — Alzheimerova choroba

Ap — B-amyloid

APP — prekurzor B-amyloidového proteinu

CNS - centralni nervova soustava

DLB — demence s Lewyho télisky

DNA — deoxyribonukleova kyselina

EHDN — European Huntington’s Disease Network
GABA — kyselina y-aminomaselna

HD — Huntingtonova choroba

HTT - gen huntingtin

IL-6 — cytokin interleukin-6

L-DOPA - levopoda

NDO — neurodegenerativni onemocnéni

PN — Parkinsonova nemoc

polyQ — polyglutamin

RNA — ribonukleova kyselina

WHO — World Health Organization (Svétova zdravotnicka organizace)
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Neurodegenerativni onemocnéni (NDQO) jsou charakteristickd postupnym zanikem
nervovych bungk s naslednou poruchou paméti. Zmény, probihajici v celém nervovém systému,
postupné zapticinuji uplny rozpad osobnosti a ztratu sobéstacnosti jedince. V pribéhu nemoci se
pacienti stavaji zavislymi na svém okoli. S riistem populace roste i pocet nemocnych, postizenych
jednim zneurodegenerativnich onemocnéni centralni nervové soustavy (CNS). Mezi tato
onemocnéni patfi Alzheimerova choroba (AD), Parkinsonova nemoc (PN), Huntingtonova choroba
(HD) a dalsi (Nevsimalova et al., 2002). Ve své praci jsem se zaméfila na Alzheimerovu chorobu.
Toto téma je mi blizké, jelikoz jsem byla v kontaktu s clovékem, kterému byla choroba
diagnostikovana.

I kdyz jsou provadény studie s latkami, které by mohly rozvoj neurodegenerativnich
onemocnéni zpomalit, necelych 100 let od objeveni Alzheimerovy choroby nebyl nalezen zadny
ucinny Iék. Dle webu www.alzheimer-europe.org jsou piikladem studii napt. ALZ-801,
AUTONOMY, CAFCA a jiné. Velkym problémem je individualita onemocnéni, ktera nalezeni
vhodného 1éku komplikuje.

V bakalarské praci pfiblizuji Ctendfi teoreticky problematiku neurodegenerativnich
onemocnéni a Alzheimerovy choroby. Prvni kapitola teoretické Casti strucné popisuje centralni
nervovou soustavu se zaméfenim na chemické procesy v mozku, u kterych je kladen diraz na
pojmy souvisejici s jednotlivymi onemocnénimi. Nasledujici kapitola se zabyva vybranymi
onemocnénimi, pficemz $irSi popsani je vénovano Parkinsonové nemoci. Nebylo by mozné
vymezit a specifikovat veskera degenerativni onemocnéni vzhledem k obsahlosti tématu. Dal§im
bodem je samotna Alzheimerova choroba, u které je zminéna historie, popis, pficiny, faze a také
lécba nemoci.

Prakticka cast bakalaiské prace je vénovana rozhovoru se zdravotni sestrou domova
seniorti v Rakovniku a plzeiiskym neurologem plsobicim na plzenské poliklinice. V praktické casti
je zahrnuta i ma vlastni zkusSenost a zamysleni, které - dle mého nazoru - do této prace patii.

Pokud bych méla ja sama popsat Alzheimerovu chorobu, tak bych fekla, Ze je to jedna
trpi 1 jeho okoli. Je to velmi narocné, a proto patfi mij obdiv vSem zdravotniklim, kteti se kazdy
den vystavuji tak velkému tlaku na psychickou stranku osobnosti. Myslim si, Ze tato problematika
si zaslouzi vice pozornosti, nez je ji vénovano. V ramci vyuky by méli byt zaci alespoil ramcove

seznameni s problematikou degenerativnich onemocnéni, coz bylo diskutovano béhem rozhovori.
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1 TEORETICKA CAST

1.1 CENTRALNIi NERVOVA SOUSTAVA

Centralni nervova soustava (CNS) je tvofena mozkem, prodlouzenou michou
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podiizené (Novotny & Hruska, 2015).

Zakladni jednotkou nervové soustavy, kterou v roce 1835 popsal J. E. Purkyné, je neuron,
ktery je znadzornén na obrazku ¢. 1. Neuron je schopen piijmout urcité signaly, odpovédét na né,
vést je a vytvaret specifické kontakty s jinymi neurony ¢i receptory (Trojan et al., 2003). Sklada se
z dendritli, bunécného téla (somy), inicidlniho segmentu, nervového vlakna (neuritu, axonu)
a nervovych zakonceni, kterd jsou konecnou specializovanou Casti axonu. Tato zakonceni slouzi
k sekreci neuroptenasect (neurotransmiterii). Neuron koncici na inervované tkani ma knoflikovity

tvar — nazyva se synapse (Novotny & Hruska, 2015).

Obrazek 1: Stavba neuronu (Koolman & Réhm, 2012)
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Jednotlivé nervové bunky vytvareji komplikovanou a propojenou prostorovou sit.
V uzkém kontaktu se siti jsou gliové elementy, a to jak z morfologického, tak z funkéniho hlediska.
Na pomezi bunék nervového systému se nachazi Uzké mezibunécné prostory. Mezibunétné
prostory slouzi k pfenosu vzruchil a zajist'uji funkci pro ptivod Zivin a odvod metabolitd neuronti
(Trojan etal.,, 2003). Terminalni zakonCeni axonu obsahuji neurotransmitery, signalni latky
prenasejici vzruch na sousedni neurony ¢i svalové buniky (Koolman & Réhm, 2012).

Nervova buiika je cca z50 % slozena z lipidi. Kromé fosfolipidl, které jsou soucasti
bunécnych membran, neuron obsahuje i sfingolipidy, patfici k dilezitym membranovym lipidam.
Vyznamnym zastupcem fosfolipidii je lecithin, jehoz vzorec je uveden na obrazku ¢. 2.
Sfingolipidy jsou lipidy lisici se strukturou, kdy tlohu glycerolu a zbytku mastné kyseliny ptebira
sfingosin, tj. aminoalkohol s dlouhym nenasycenym postrannim fetézcem (Koolman & Roéhm,
2012). Mtizeme tedy konstatovat, Ze sfingosin je do jisté miry podobny monoacylglycerolu, jak je

vidét na obrazku ¢. 3 a 4.
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Obrazek 2: Molekula fosfolipidu (lecithin) (Murray et al., 2012)

Do molekuly fosfolipidu je navazan cholin. R a Rz pfedstavuji zbytky vysSich mastnych kyselin.
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Obrazek 3: Molekula monoacylglycerolu (Murray et al., 2012)
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Ri1 oznacuje uhlovodikovy zbytek.

Obrazek 4: Molekula sfingosinu (Murray et al., 2012)
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1.1.1 SYNAPSE

Dle Stanislava Trojana roku 1897 poprvé pouzil termin synapse Sherrington, nybrz v roce
1784 tento nazev definoval Jifi Prochézka jako spojeni nervovych bunék, coz se dodnes nezménilo.

Neurony dokazi odpovédét na podrazdeéni prostiednictvim tvorby elektrického
signalu, tj. vzruchu a nasledné na né&j reagovat. Signaly neurony piijimaji prostfednictvim dendritd
ajejich rozvod je uskute¢nén pomoci axonl. Axony, dlouhé i pfes 1 metr, jsou obklopeny
Schwannovymi bunkami, které jsou pro vétsi elektrickou izolaci obalené myelinovou pochvou.
K ptenosu vzruchii dochazi prostfednictvim synapsi, které spojuji jednotlivé neurony mezi sebou,
ale také dochazi ke spojeni s jinymi funkénimi buiikami, jako jsou napft. bunky svalové (Koolman

& Rohm, 2012).
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Pod pojmem synapse jsou v soucasné dobé oznacovany vSechny funkéni kontakty mezi
membranami dvou buné¢k, z nichz alespoii jedna je neurondlniho pivodu. Prostfednictvim téchto
kontakti jsou zprostiedkovany trofické' vlivy. Jednd se predeviim o pienos nervovych vzruchi
neboli synaptickou transmisi (Trojan et al., 2003).

Princip fungovani chemickych synapsi je obdobny. Vyznamnou roli hraje tzké synapticka
Stérbina, ktera oddé€luje presynaptickou membranu signalizujici buiiky od povrchu postsynaptické
membrany piijimaci buiiky (Koolman & Réhm, 2012).

Pti pienosu vzruchu dochazi k hromadéni vackt u synaptické Stérbiny. Toto misto
je oznacovano jako aktivni zona synapse. Jakmile vzruch ve form¢ elektrického akéniho potencialu
dojde do presynaptického Gtvaru, zvysi se permeabilita’ presynaptické membrany pro vépenaté
ionty (Ca®") a oteviou se vapenaté kanaly. Tento d&j zapiidini, e vépenaté ionty zaénou vlivem
membranového potencidlu vtékat do bunky a zahaji se aktivni pfesun synaptickych vackli smérem
k aktivni zon€. Vacky zacnou splyvat exocytotickym mechanismem, pficemz se znich rovnou
uvolnuje mediator (Trojan et al., 2003).

Kazdy neuron vylucuje pouze jeden druh neurotransmiteru, napi. dopaminergni neurony
produkuji dopamin a cholinergni neurony produkuji acetylcholin. Uvolnéné transmitery dale
difunduji synaptickou S$térbinou a vazi se na receptor druhé bunky. Receptor je integralni
membranovy protein nesouci vazebné misto pro neurotransmiter (Koolman & Réhm, 2012).

Receptory dle vazeb s neurotransmitery délime do dvou zékladnich skupin na ionotropni
receptory a metabotropni receptory. lonotropni receptory predstavuji ligandy fizené iontovymi
kanaly. Plsobenim transmiteru dojde k otevieni kandlu a ionty, na zéklad¢ jejich membranového
potenciélu, proudi dovnitf. Napftiklad pro sodny kation (Na") plati, Ze jeho plisobenim dochazi
k depolarizaci membrany. Pti depolarizaci dochazi ke snizeni klidového membranového potencialu
a naslednému vyvolani ak¢éniho potencidlu na povrchu postsynaptické bunky. Timto zptisobem
vyvolavaji vzruch transmitery jako je acetylcholin ¢i glutamat. Naopak u chloridového anionu (CI)
dochazi k hyperpolarizaci neboli zvySeni klidového membranového potencidlu postsynaptické
membrany, kterda ztéZuje vznik akcniho potencidlu. O téchto transmiterech hovofime jako
o tlumivych, fadime mezi n¢ napt. glycin nebo GABA (Koolman & Réhm, 2012). VySe popsany

proces je znazornén na obrazku €. 5.

! Trofické — vyzivné, potravni.
2 Permeabilita — propustnost.
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Obrazek 5: Chemicka synapse (Koolman & Réhm, 2012)
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1.2 DEGENERATIVNi ONEMOCNENi CNS

Tato Cast bakalaiské prace je zaméfena na jednotlivd neurodegenerativini onemocnéni
(NDO) postihujici centrélni nervovou soustavu. Clenéni mohou byt odlisna podle toho, jaky
charakteristicky znak autor povazuje za dilezity. Jednotliva rozd€leni byvaji spojovana pies
priznaky, pribéh nebo samotnou 1é€bu danych nemoci. Pro svou praci jsem zvolila rozdéleni na tfi
podskupiny, které obsahuji nejznaméjsi choroby. V nasledujicich kapitolach je charakteristika
vybranych skupin onemocnéni: synukleinopatii, tripletovych chorob a tautopatii. Jelikoz je toto
téma velmi rozséhlé, nebylo by mozné v ramci bakalarské prace charakterizovat veskera zndma
NDO. Samotné Alzheimerové chorobég, kterou fadime do skupiny amyloidopatii, je podrobné

vénovana kapitola ¢. 1.3.

1.2.1 SYNUKLEINOPATIE

Pro tento druh onemocnéni je typickym znakem nerozpustny protein a-synuklein, ktery
se hromadi v neuronech, kde zpisobuje jejich poskozeni v substantia nigra’® (dostupné
z: lekarske.slovniky.cz/synukleinopatie). Dale je blize popsana Parkinsonova nemoc a demence

s Lewyho télisky.

1.2.1.1 PARKINSONOVA NEMOC
Charakteristika onemocnéni

Parkinsonova nemoc (PN) je druh chronicko-progresivniho onemocnéni nervové
soustavy, které vznikd na zdklad¢ degenerativniho zaniku neuronti v ¢asti bazalnich
ganglii,* konkrétn& v pars compacta subtantia nigra. Tento jev vede ke zmenSeni mnoZstvi
dopaminu ve striatu (NevSimalova et al., 2002). Striatum oznacuje ¢ast bazalnich ganglii, do které
je ze substantia nigra transportovan dopamin (dostupné z: lekarske.slovniky.cz/striatum). Obrazek
¢. 6 znazornuje misto zaniku neuront a transport dopaminu v lidském mozku, ktery je u PN

klicovy.

* Substantia nigra — ¢ernd hmota (struktura ve stfednim mozku).
4 Bazalni ganglia — struktury v mozkovych hemisférach.
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Obrazek 6: Misto zaniku neuronii u PN (Koolman & R6hm, 2012)

striatum

h A ?;

“\ | /7 nigrostridtovy
A systém
AN

zénik—"@§— substantia

neuront nigra

Jak ukazuji studie, dopamin fungujici jako neurotransmiter hraje vyznamnou roli nejen
u PN, ale také u dalSich onemocnéni jako je napf. diabetes (Harnois & Paolo, 1990). Molekula
dopaminu je uvedena na obrazku ¢. 7.

Jeho nedostatek zplsobi, Ze dochazi ke zhorSeni komunikace mezi bunikami bazalnich
ganglii a nasleduje postupné odumirdni bunck tvoficich dopamin. Vlivem toho pfestavaji
bazalni ganglia fungovat spravnym zpiisobem. PN je obvykle doprovazena rozvijejicim se tfesem,
posturalnimi poruchami, konkrétn¢ poruchami chtize a stoje. DalSim Castym projevem je Sourava
chtize a celkova nestabilita jedince vedouci k padiim. Nejvetsim omezenim vSak zlistava zminéna
hypokineze, tj. celkové oslabeni a ztrata schopnosti koordinovat koncetiny. Hypokinezi doprovazi

rigidita pfedstavujici ztuhlost koncetin ¢i svalové bolesti (Nevsimalova et al., 2002).

Obrazek 7: Molekula dopaminu (Murray et al., 2012)
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HO

Pti diagnéze PN byvaji ptiznaky zaménovany se symptomy stafecké demence. Znacna
podobnost nemoci je uvadéna i ve spojitosti s Alzheimerovou chorobou. Pii stanovovani
diagnostiky jsou v nékterych pifipadech zanedbavany piiznaky v mladSim véku ¢i v tzv. rigidni

formé nemoci bez tfesu (Bares, 2011).
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Lécba

V dnesni dob¢ neexistuje zadny spolehlivy postup, ktery by trvale zamezil rozvoji tohoto
onemocnéni. Pribéh PN je mozné do jist¢é miry zpomalit na zdkladé¢ propojeni lécebné
rehabilitace, farmakologickych, neurochirurgickych a dalsich postupti (Nevsimalova et al., 2002).

Levopoda (L-DOPA) se fadi mezi hlavni symptomatické® 1éky. Nedostatek dopaminu nelze
jednoduse doplnit pfimym podavanim, nebot by dochazelo kjeho spotiebé v periferii,
tj. ve vegetativni nervové soustavé. L-DOPA, jakozto prekurzor dopaminu pronika do mozku
bez problémtl. Lécebny postup je zahdjen nizkou davkou L-DOPA, ta ptedstavuje cca 100 mg
denné apfiméfené¢ se davka zvySuje az do hladiny ucinné davky, kterd je uvadéna mezi
300 a 1500 mg za den, dle ucinkli na nemocného (Nevsimalova et al., 2002).

Mimo lécbu levopodou jsou agonisté dopaminu alternativni moznosti pti lécbé PN.
Mezi zastupce této skupiny fadime pergolid, apomorfin, pramipexol a jiné latky. Vyuziti té€chto
agonistli je uplatnéno az v pozd¢€jsich fazich, pfi naruSeni motorickych funkci. Nékteré studie
uvadéji, ze jejich vCasné nasazeni mize mit neuroprotektivni ucinek, ale pfi srovnani
s 1écbou levopodou vykazuji nizsi ucinnost (Nevsimalova et al., 2002).

Anticholinergika, zahrnujici benzatropin, biperiden a dalsi t¢inné latky, jsou povazovana
za predchidce levopody. Nez doslo k jejimu objeveni, byly tyto latky jediné, alespon Castecné
ucinné pii zpomaleni prubéhu PN. U jedince, ktery vykazuje nedostatek agonisti dopaminu,
se zvySuje hladina acetylcholinu ve striatu®. P¥i podani anticholinergik dochazi k obnoveni
rovnovahy mezi neuromediatory, a v dasledku toho k potladeni piiznakd (NevSimalova et al.,
2002).

1.2.1.2 DEMENCE S LEWYHO TELISKY
Charakteristika onemocnéni

Zkracen¢ DLB je neurodegenerativni onemocnéni na pomezi Parkinsonovy nemoci
a Alzheimerovy choroby. Mezi pfiznaky patii zrakové halucinace, kolisava schopnost
pohybu a nékteré spolecné piiznaky obou vyse uvedenych poruch (Konrad et al., 2004).

Pfi tomto onemocnéni dochdzi k postizeni struktur mozkového kmene, zvlaste
substantia nigra jako u PN. Z hlediska patologie dochazi ke strukturalni zmén¢ bilkovin, konkrétné
a-synukleinti, které zptisobuji degeneraci neuronti v mozkovém kmeni. DLB byva diagnostikovana
ziidka, jelikoz az v 90 % ptipadd jsou pfitomny alzheimerovské zmény. Z neurochemického
hlediska se objevuje zvysujici se ubytek acetylcholinové neurotransmise. Nasledn¢ dochazi
k degeneraci cholinergnich neuronti jako u AD. Jak je uvadéno v literatufe, existuje jisté kontinuum

mezi DLB, PN a AD (Konrad et al., 2004).

5 Symptomatické — potladujici.
6 Striatum — ¢ast bazalnich ganglii, do které je ze substantia nigra transportovan dopamin.

10
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Muzeme se také setkat s pojmem Lewy body varianta Alzheimerovy demence,u které

je pritomen vyssi podil alzheimerovskych zmén (Konrad et al., 2004).

Lécba
Pro zpomaleni DLB je vyuZzivan strukturovany Ctyistupiiovy postup.
e Spravna diagnoza, ktera mize byt ztizena zminénym kontinuem mezi jednotlivymi nemocemi.
o I[dentifikace problémovych ptiznakii rozdélenych na ctyti zakladni skupiny:
- kognitivni — apatie, zmatenost;
- motorické — rigidita;
- psychiatrické — halucinace, deprese;
- autonomni — inkontinence, salivace.
e Vhodné zvolené nefarmakologické postupy, napt. edukacni nebo behavioralni.
e Nasazeni farmaceutik ve form¢ antiparkinsonik, inhibitorti cholinesterdaz ¢i antipsychotik

(Konrad et al., 2004).

1.2.2 TRIPLETOVE CHOROBY

Tripletové choroby jsou skupinou neurodegenerativnich chorob, které jsou vyvolany
chybnou syntézou aminokyselin (AK). Kazda AK je kodovéana trojici bazi. Nukleové kyseliny,
hrajici dalezitou roli pfi uchovavani a expresi genil, jsou slozeny z nukleotidid. Nukleotid se
sklada z jedné baze, pétiuhlikatého monosacharidu a fosfatového zbytku. Baze, vyskytujici
se v nukleovych kyselinach, jsou aromatické heterocykly odvozené bud od pyrimidinu
nebo purinu. Mezi purinové baze patii adenin (A), uracil (U) a thymin (T). Guanin (G)
a cytosin (C) fadime k bazim pyrimidinovym. Vzorce jednotlivych bazi jsou uvedeny na obrazku
¢. 8. Thymin se vyskytuje v DNA, a oproti tomu uracil je pfitomny v RNA. Trojice bazi tvofi
funkéni celky, tzv. triplety neboli kodony, které koduji jednotlivé aminokyseliny (Koolman

& Rohm, 2012). Blizsi popis je dale vénovan Huntingtonové chorobé a spinocerebelarni ataxii.
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Obrazek 8: Vzorce dusikatych bazi (Murray et al., 2012)
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1.2.2.1 HUNTINGTONOVA CHOROBA
Charakteristika onemocnéni

Huntingtonova choroba (HD) je vzacnym druhem autosomalné-dominantniho
neurodegenerativniho onemocnéni. U kazdého jedince jsou projevy riizné, nejcastéjsim spolecnym
piiznakem je chorea,” kterd se s postupnym rozvojem onemocnéni rozsifuje do vsech svald
po celém téle. Cely tento psychomotoricky proces ¢asto vede az k iplné retardaci (Roos, 2010).

Za onemocnéni je odpovédna abnormalni mutace ve formé repetice (opakovani) tripletu
CAG, atim vznikly abnormalni bilkovinny produkt huntingtin (HTT), ktery je lokalizovan
na raménku ¢tvrtého chromozomu. HTT je protein slozeny z 3144 aminokyselin. Potadi bazi CAG
kéduje AK glutamin. Pfi abnormalni repetici trojice téchto bazi vznikd usek polymorfniho
polyglutaminu (polyQ). Bézné¢ se sekvence CAG opakuje 9-35krat. Pokud nastane Cetnéjsi
onemocnéni (Saudou & Humbert, 2016). Role HTT neni v patogenezi nemoci zcela objasnéna.

Podkladem vsak zlistava postizeni striatalnich neuronti (Nevsimalova et al., 2002).

7 Chorea — porucha nervové soustavy charakteristickd mimovolnimi pohyby.
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Lécba

V soucasnosti neni znama zadna G¢innad lécba HD, ale existuje mnoho studii a projektt,
které se 1écbou zabyvaji. Dle webu European Huntington’s Disease Network (EHDN) patii mezi ty
nejpokrokovéjsi studie napt.:
- Enroll-HD je nejvétsi sveétova studie, kterd monitoruje, v jaké formé se u daného jedince nemoc
vyskytuje a jak se vyviji (dostupné z: enroll-hd.org).
- DOMINO-HD se zaobira vyuzitim digitalnich technologii, jez 1ze vyuzit pro podporu lidi s HD.
Studie cili na celkové zlepseni kvality zivota nemocnych (dostupné z: isrctn.com).
- SHIELD-HD je pfirodovédna studie posuzujici pfirozenou historii HD a jeji biomarkery

souvisejici s abnormalni repetici CAG (dostupné z: clinicaltrials.gov).

1.2.2.2 SPINOCEREBELARNI ATAXIE
Charakteristika

Spinocerebelarni neboli Friedreichova ataxie je Castéji manifestovana u déti a mladistvych.
Podobné jako u HD dochazi k repetici tripletu, ale s tim rozdilem, ze zde se jedna o triplet GAA.
Chorobny gen je lokalizovan na devatém chromozomu. Produktem genu je bilkovinny frataxin,
ktery tvoii soucast vnitini mitochondrialni membrany a mé vliv na propustnost pro toxické volné
radikaly. K Castym pfiznakiim patii skolidoza patete, deformita nohy a také porucha tolerance
glukosy. U osob dospélého véku se spinocerebeldrni ataxie projevuje nejistou chiizi ¢i Spatnou
koordinaci koncetin pfi lokomoci. Diagnéza je jednoznaéné urena genovou analyzou

(Nevsimalova et al., 2002).

Lécba
Doporucuje se vitaminoterapie (hlavné skupiny B a E), lecithin a prostigmin.
Lécba je symptomaticka, pfi niZ jsou potlacovany pouze ptiznaky. Pfipadné se vyuZziva rehabilitace

postizenych koncetin (Nev§imalova et al., 2002).
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1.2.3 TAUTOPATIE

Jsou skupinou onemocnéni, pii kterych dochazi ke strukturalni zméné T-proteinu.
Podle oznaceni tfeckym pismenem 7 je tento protein pojmenovan jako taurin, jehoz molekula
je znazornéna na obrazku ¢. 9 (Nevsimalova et al., 2002). Do skupiny onemocnéni zvané tautopatie
fadime frontotempolarni demenci a také castecné Alzheimerovu chorobu (AD), které je vénovana

kapitola 1.3.

Obriazek 9: Molekula taurinu (Murray et al., 2012)
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1.2.3.1 FRONTOTEMPORALNI DEMENCE
Charakteristika

Pickova nemoc, jedna z nejznaméjSich forem frontotempolarni demence, je vzacna
neurodegenerativni porucha, u které se odhaduje, ze je 10krat méné Casta nez AD. Projevuje se
zménou osobnosti a zhorSenim paméti, ktera (na rozdil od AD) predchazi kognitivnim poruchdm.
Toto onemocnéni se prekryva, krom¢ vyse zminéné AD, 1isjinymi nealzheimerovymi
degenerativnimi  poruchami. Dochazi ke ztrat¢ adegeneraci neuronti a deficitim
neurotransmiterovych systému. Na zaklad¢ biochemickych studii bylo prokazano, ze proteiny tau
jsou hlavni strukturalni slozkou vznikajicich Pickovych télisek, kterd jsou kliCovym znakem
Pickovy nemoci. U AD hovotime o strukturné odlisném proteinu tau (Dickson, 1998).
Lécba

V soucasné dob¢ neexistuje zadna spolehliva lé¢ebna metoda. Lékaii mohou po stanoveni

diagnozy zahéjit 1écbu, ktera zpomaluje priibéh onemocnéni (Nevsimalova et al., 2002).
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1.3 ALZHEIMEROVA CHOROBA

V siroké vefejnosti je Alzheimerova choroba (AD) charakteristickd zanikem nervovych
bungk, coz zapfiCinuje zmenSeni mozkové hmoty a poruchu paméti. Obvykle je choroba
oznacovana za stafecké onemocnéni, coz nemusi byt pravdou, jelikoZz postihuje ¢im dal tim vice
mladsich lidi (Bauer et al., 2021). V nasledujicich podkapitolach je zminéna historie, popis, pfi¢iny

vzniku, pfiznaky, jednotlivé faze a moznosti 1écby onemocnéni.

1.3.1 HISTORIE

AD ftadime mezi extrapyramidova neurodegenerativni onemocnéni, které by v pojeti této
bakalatské prace spadalo do amyloidopatidnich onemocnéni. V roce 1907 popsal Alois Alzheimer
pripad Slleté Zeny, ktera trpé€la rychle se zhorSujici ztratou paméti a dalSimi psychiatrickymi
poruchami. Zemfela asi o Ctyfi roky pozd¢ji. V t€ dobé€ byla znama tada progresivnich a fatalnich
neurologickych stavl, véetné stafecké demence. I pfesto byl tento stav pro Alzheimera nécim
novym a nepopsanym. Pozd¢ji byla AD rozdélena na dva klinické stavy v zavislosti na véku
nastupu. Termin presenilni demence byl vyhrazeny pro vékovou kategorii do 65 let a pro pacienty
nad 65 let se vyuzival termin senilni demence Alzheimerova typu. V dnesni dob¢ toto vymezeni

neplati a pouziva se jednotny termin Alzheimerova choroba (Castellani et al., 2010).

1.3.2 POPIS ONEMOCNENI

AD je chronicko-progresivnim  onemocnénim  nervové  soustavy.  Dochazi
k degenerativnimu zaniku neuronti, za soucasné tvorby histopatologickych® zmén. V soucasné dobé
2002). Dnes je povazovana za nejcastéjsi piic¢inu demence a je vnimana jako celosvétove rostouci
zdravotni problém, ktery ma obrovsky dopad na jedince, jeho okoli i celou spolecnost.
AD je uznavana Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO) jako globalni priorita vefejného
zdravi. Od ohlaseného prvniho pfipadu vroce 1907 stale neexistuje zadna 1écba (Bauer et al.,
2021).

Nemoc je zapotiebi odlisit od jinych druhti degenerativnich onemocnéni na zakladé pficin
a priznakl s nimi spojenych, i pfes jejich provazanost a pro laickou vefejnost velkou podobnost.
I kdyz dnes neexistuje naprosto spolehlivy biochemicky ukazatel, ktery by jednoznatné¢ AD
potvrdil, jsou pfic¢iny at’ uz Parkinsonovy nemoci ¢i demence s Lewyho télisky odlisné. Jedinym

spolehlivym stanovenim AD je histologické vySetieni mozku pii pitveé (Castellani et al., 2010).

8 Histopatologie — nauka o chorobnych zménach tkani.
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Vroce 2018 Zilo na svété 44 miliont lidi s demenci rizné¢ho typu. Prognézy uvadéji,
ze se toto Cislo do roku 2050 vice nez ztrojnasobi, a to kvuli starnuti a pfirozenému piibytku
populace (Lane et al., 2018). Taktéz je uvadeéno, Ze v roce 2018 mélo AD skoro 6 miliond lidi,
z toho 200 000 piipadd se vyskytovalo u lidi mladSich 65 let. Kazdych 20 let dochazi
k pravidelnému zdvojnasobeni nalezii AD (Bauer et al., 2021). Graf ¢. 1 udava rist poctu pacienti

v Ceské republice v zavislosti na ¢ase.

Graf 1: Narist prevalence demence v CR (Holmerové, 2021)

Nariist poétu pacientti v CR s demenci v priib&hu let.
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1.3.3 PRICINY VZNIKU ONEMOCNENi

Hlavnimi rysy Alzheimerovy patologie’ jsou amyloidni plaky, také oznadovany jako
Alzheimerovské plaky, a neurofibrilarni klubka slozena z parovitych Sroubovicovych vlaken.
Amyloidni plaky jsou extracelularné akumulované peptidy skladajici se ze 40 nebo
42 aminokyselin, které tvori f-amyloid (AfS ). AB se soustiedi do vétSich agregati poskozujicich
nervové funkce a indukujicich zanétlivé procesy (Lane et al., 2018).

Protedazy vytvarejici Af maji doposud neznamou skuteCnou funkci. Kvuli tomu jsou
oznacovany jako prekurzory f-amyloidového proteinu (APP). Pii normalni funkci dochazi
ke stépeni APP ucinkem dvou proteaz, které pievadéji nerozpustny membranovy protein
na rozpustné peptidy. U pacienti s AD je APP §tépeno rozdilnou sekretazou, ktera ucinkuje na
jiném misté a vytvari prekurzor nerozpustného Af (Koolman & Rohm, 2012). Proces chybného
Stépeni je znazornén na obrazku ¢. 10. Forma AB42 je klicova pravé v patogenezi AD (Lane et al.,

2018).

° Patologie — obor zabyvajici se chorobnymi pochody v organismech.
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Obrazek 10: Schéma principu hromadéni amyloidnich plaki (Koolman & Réhm, 2012)
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Kromé vyse zminénych patologickych rysii jsou pozorovana neuropilni vlakna,'® postizené
neurity a gliova aktivace, tj. aktivita nervovych bunck. Tyto patologické procesy zahrnuji
neurodegeneraci a neurondlni ztratu vedouci k makroskopické atrofii, ktera se projevuje celkovym
zmensenim mozku (Lane et al., 2018).

Pted vice nez 30 lety byl objeven zanét nervové soustavy, ktery je Uzce spjaty s AD.
Do dnesni doby nebylo objasnéno, zda se jedna o pfi¢inu nebo disledek tohoto onemocnéni.
Obvykle zanét sam odezni. Pokud jeho projevy pfetrvavaji, stava se z n€j zanét chronicky, ktery
mize mit Skodlivé uCinky na mozkové funkce, v disledku uvoliiovani cytotoxickych faktort.
Existuje velké mnozstvi dikazl, které prokazuji vliv zanétu na patogenezi AD. Hlavnim zdrojem
cytokin@i, proteinii odpovédnych za imunitni odpovédi, jsou mikroglie'' a astrocyty,'? které
prispivaji k rozvoji zanétu. Ty taktéz hraji klicovou roli pfi pozorovani mozku a celkové jeho
homeostazi. Za normalnich podminek maji neuroprotektivni ucinky, UcCastni se fagocytozy
a udrzuji zdravé mozkové prostredi. V reakci na onemocnéni, zdnét ¢i zranéni se aktivuji, coz vede
k tvorbé a uvoliiovani zanétlivych cytokinl, véetn¢ rtiznych interleukini — peptidovych fetézct
podilejicich se na regulaci imunitnich déji v mozku (Ozben & Ozben, 2019).

Béhem presymptomatické faze AD je mikroglie aktivovana prozanétlivymi mediatory.
Tento d¢j vede k synaptické dysfunkci a poté k neuronalni smrti. Bylo prokazano, ze aktivni
mikroglie produkuji volné radikaly, které zabijeji neurony. Mezi tyto latky patii napt. oxid dusnaty
ajiné neurotoxické latky. Pfitomnost aktivnich mikroglii, které obklopuji amyloidni plaky
izvySena hladina prozanétlivych cytokin na periferii ¢i vin€ CNS zanét béhem AD podporuji

(Ozben & Ozben, 2019).

19 Neuropilni vlakna — vyb&zky, ve kterych se na sebe jednotlivé neurony napojuj.
! Mikroglie — imunitni buiiky CNS.
12 Astrocyty — vyZzivovaci bufiky CNS.
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V soucasné dob¢ se objevuje stale vice dikazi, které podporuji hypotézu, ze AD zptisobuje
chybnou imunitni regulaci. Bylo zjisténo, ze zvySena produkce cytokinu interleukin-6 (IL-6)
se objevuje u pacientll s AD a znaci jejich abnormalni bunéénou imunitu. IL-6 je v patogenezi
choroby dulezity. Objev vysoké hladiny této latky u nemocnych trpicich AD miize znamenat

pokrok v budouci 1écbé onemocnéni (Cojocaru et al., 2011).

1.3.4 PRIZNAKY ONEMOCNEN{

Mechanismy vedouci k rozvoji piiznaki AD jsou napf. apoptdza,' plisobeni aminokyselin,
hliniku a jinych chemickych prvki, reakce volnych radikald, lipoperoxida¢ni déje a dalsi. Dochazi
k poklesu mnozstvi cholinergnich neuroni a acetylcholinu v mozkové kuie. Nedostatek
acetylcholinu je vychozim bodem pamétovych poruch, z ¢ehoz vychazi nékteré 1éCebné postupy
AD (Nevsimalova et al., 2002).

K tvorbé acetylcholinu dochazi v cytoplazmé presynaptickych axond enzymatickym
plisobenim acetyl-CoA a cholinu. Nasledné je acetylcholin ukladan do synaptickych vacku.
Exocytoticky (sekrecn€) vylouCeny acetylcholin difizné putuje k receptorim postsynaptické
membrany. V synaptické Stérbiné zacina inaktivace acetylcholinu jeho hydrolyzou na acetat
a cholin. Jako katalyzator pii reakci slouzi acetylcholinesterdza, ktera odstraiiuje vylouceny
acetylcholin. Cholin je poté piijat presynaptickym neuronem spolu s gliovymi bunkami zpét
aznovu pouzit ksyntéze acetylcholinu (Koolman & Rohm, 2012). Mechanismus vzniku

acetylcholinu je uveden na obrazku ¢. 11.

Obriazek 11: Metabolismus acetylcholinu (Koolman & Réhm, 2012)
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13 Apoptéza — samovolny zanik bunék.
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Pro diagnézu AD je zapotfebi klinicky obraz zaznamenavajici ztratu paméti a alespon
jedno dalsi poSkozeni jiné kognitivni slozky, napt. naruSeni socidlnich nebo pracovnich funkeci.
Zpocatku postizené oblasti mozku mohou zobrazovat znacnou variabilitu. V oblastech feci,
osobnosti, Usudku, zraku ¢i motorickych funkci se postupné projevuje dysfunkce v rizném rozsahu
(Castellani et al., 2010).

Pro AD se také urcilo oznaceni tautopatie, kviili nespravné sloZenému a nerozpustnému
proteinu tau. Tento protein se koncentruje do casti mozku zvané hipokampus. Ta je casti
neurofibrilarni zméti bilkovin, kterda je typicka u pacienti s AD a celkové u vSech
neurodegenerativnich onemocnéni, jelikoz jde o bilkoviny fidici mechanismy v mozku.
Koncentrace tau v lidském téle je ovlivnéna autofagicko-lysozomovou a ubikvitin-proteazomovou
drahou. Pokud dochdzi k potlaceni nebo castecnému selhani autofagie proteinu tau, nastupuje
proces neurodegenerace, ktery se projevuje v mozku pacienti s AD. V piipadech, kdy byla
narusena autofagicka draha, byla taktéZz zjisténa vysoka koncentrace neubiqitinového tau, coz znaci
mozné propojeni téchto systémi. Kdyz oba systémy funguji spravné, je protein tau rozpustny
a pohybuje se v celém mozku i téle. Pokud ovSem dojde k selhani vyse uvedenych systémd, zacne
se protein hromadit a stava se latkou nerozpustnou (Bauer et al., 2021).

Diky hematoencefalické bariéte, ktera je znazornéna na obrazku ¢. 12, neni umoznén
prenos Zadnych nerozpustnych ¢astic (Bauer et al., 2021). Tightjunction (neboli t€sny spoj) na sebe
tésné¢ vaze endotelové builkky mozkovych kapildr, ¢imz znemoziluje prostup jakychkoliv
intercelularnich latek. Je mozné také pozorovat velmi tésny kontakt mezi vybézky gliovych
elementli (astrocytll). Diky existenci bunécné polarity aktivnéji probihd transport mozek-krev

po koncentra¢nim spadu (Trojan et al., 2003).

Obrazek 12: Schéma mozkové hematoencefalické bariéry (dostupné z: fblt.cz/skripta)
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Odbornici zaméiuji studie 1 na oxidacni stres. V mozku nemocnych dochézi ke zvyseni
hladiny peroxidace lipidQ, produkce DNA a proteinti. Mozek fungujici jako vysoce oxidacni organ
spotiebovava priblizné 20 % kysliku v t€le, prestoze tvoti 2 % celkové t¢lesné hmotnosti. Béhem
starnuti se v mozku hromadi kovové ionty zeleza (Fe), zinku (Zn) a médi (Cu), které ovliviuji
reakce probihajici v mozku. Pii AD dochazi k akumulaci peptidu B-amyloidu, ktery ma schopnost
efektivni tvorby reaktivnich druhd kysliku. Amyloid redukci méd’natych iontd vytvaii radikaly,
které extrahuji (vytahuji) protony zokolnich lipidi. B-amyloid vytvari hydroxy-2-nonenal
a karbonyly. Kation médi nasledn¢ reaguje s molekularnim kyslikem, ktery vznika pfi tvorbé
peroxidu vodiku (Smith et al., 2007).

Ionty kovii zprostfedkovavaji oxidacni stresovy mechanismus toxicity PB-amyloidu
a moduluji ho v neuronalnich kulturach, pficemz méd’naté ionty toxicitu zvysuji, zatimco zinec¢naté
ionty ji oslabuji. Amyloid, rozpustény v médiich obsahujicich Zelezité ionty, je pro neurony také
toxicky. Rozdil v aktivité iontl je pfisuzovan jejich redoxnim schopnostem. Nejen samotné ionty,
ale 1 jejich komplexy jsou schopné vytvaret reaktivni druhy kysliku jako jiz zminény peroxid
vodiku (Smith et al., 2007).

Kromé vlivu kationtl rtiznych kovt byl sledovan i vliv dalSich chemickych latek, jako
je napt. D-galaktosa, jejiz vzorec je spolu s D-glukosou uveden na obrazku ¢. 13. D-galaktosa
muze byt rovnéz Casnym piiznakem progrese AD. Pokud je v téle pfitomné prilis velké mnozstvi
D-galaktosy oproti piitomné D-glukose, dochazi k dysfunkci metabolismu a je vyvolan oxidacni
stres (Bauer et al., 2021).

Onemocnéni AD je zalozeno na chemismu, ktery se odehrava v mozku pacientl. Jedna
se o kombinaci riznych biochemickych déji, kde velky podil hraji acetylcholin, B-amyloid,

T-proteiny, D-galaktosa a dalsi.

Obrazek 13: Molekula D-galaktosy a D-glukosy (Murray et al., 2012)
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1.3.5 FAZE ONEMOCNENI

Demenci, skoro jako kazdému jinému onemocnéni, ptedchazi bezpiiznakové obdobi,
kdy kognitivni funkce jedince funguji normalng. V pribéhu rozvoje onemocnéni se vSak zacinaji
objevovat pfiznaky, které¢ si uvédomuje bud’ sim nemocny nebo jeho okoli. Tuto fazi mizeme
oznacit jakoZto pocatecni stadium, po kterém nasleduji postupujici projevy celkového kognitivniho
ubytku. Posledni (neboli konecné stadium) je charakteristické uplnou ztratou sobéstacnosti jedince
a rozpadem osobnosti (Nevsimalova et al., 2002).

Pocatecni stadium, oznacovéano jako demence mimého stupné (1-4 roky od vypuknuti
onemocnéni), je doprovazeno poruchou uceni se novych informaci, kdy byva zachovano
vybavovani si starSich informaci. Pacient ma problém s pozorovanim a vnimanim soucasnych
udalosti. Miva problém s hledanim odlozenych pfedméti a zapomind vykonavat bézné ukony.
Mohou se objevit problémy ptfi oslovovani osob jménem ¢i pojmenovavani véci, které nenesou
obvykly nazev. Iptes pokles paméti a dalsi piekazky neni ovlivnéna sobé€stacnost pacienta
(Nevsimalova et al., 2002).

Stitedni stadium (2-10 let od vypuknuti onemocnéni) doprovazi tézka ztrata paméti
a jedinec si vybavuje pouze hluboce vstipené informace. Jakékoliv nové poznatky ¢i informace
si doty¢ny pamatuje pouze ve vyjimecnych pripadech a docasné. Nemocny si nedokaze
vzpomenout na informace o mist¢, svou adresu, ani jakou ¢innost pred chvili vykovaval. Nastupuje
dezorientace iv domacim prostiedi a jedinec ma problém pojmenovat znamé véci Ci osoby.
V této fazi onemocnéni je téZce narusena sobestacnost jedince (Nevsimalova et al., 2002).

V tézkém stadiu onemocnéni (7-14 let od vypuknuti onemocnéni) se projevuje naprosta
ztrata paméti. Jedinec neni schopen si zapamatovat zadné nové informace ¢i poznatky. Nékteti
jedinci jsou schopni vybavit si pouze malé casti nabytych informaci z minulosti. V konecné fazi
neni pacient schopny rozeznat své blizké, zcela chybi sobéstacnost osoby a veskeré biologické
funkce clovéka probihaji samovolné (NevSimalova etal., 2002). Rozvoj nemoci lze dolozit
na atrofii mozku nemocného. Porovnani zdravého mozku a mozku postizeného AD je uvedeno

na obrazku ¢. 14.
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Obrazek 14: Atrofie mozku p¥i AD (DeTure & Dickson, 2019)

Sipky znazoriiuji oblasti, na kterych je patrny nejvétsi ubytek mozkové hmoty.

Normal »

1.3.6 MOZNOSTI LECBY

Léky, u kterych bylo prokazano, Zze méni patologii onemocnéni, nejsou prozatim zcela
ucinné. Lécba je stale individudlni zalezitosti a musi byt vzdy pfizpisobena pribéhu onemocnéni
daného pacienta. Do rozhodovani o 1écbé by méli byt zapojeni nemocni (pokud jsou sobéstacni),
ale i jejich peCovatelé a zdravotnici. Mezi dilezitd nemedikacni rozhodnuti, ktera jsou nutna ucinit
na zacatku, patii fizeni zivota dané osoby (Lane et al., 2018).

Inhibitory acetylcholinesterazy, kam tadime donepezil, galantamin a rivastigmin, jsou
zakladem symptomatické 1écby, zvysujici dostupnost acetylcholinu inhibici jeho rozpadu v synapsi.
Tyto inhibitory maji pfiznivé u¢inky u mirné az t€zké AD, ale nejlepSich Gc¢inkl dosahuji v mimém
az stfedné tézkém stadiu nemoci. Vedlejsi ti¢inky, jako jsou kfeCe v nohach ¢i jiné potize, byvaji
bézné a pro pacienty snesitelné, zvlasté kdyz jsou léky davkovany po mensich davkach. Studie
DOMINO-AD prokazala, ze vysazeni donepezilu u stfedné tézké az tézké AD zvysilo riziko
rychlej$iho postupu nemoci (Lane et al., 2018). Odkaz na studii je uveden na konci této bakalarské
prace v ramci literatury.

Memantin je alternativni 1ék pro symptomatickou 1écbu, ktera se uziva pfi stfedné tézké
aztézké AD. Mechanismem plsobi jako antagonista N-methyl-D-aspartatu, ktery snizuje
neurotoxicitu L-glutamatu, aniz by zasahoval do jeho fyziologickych uc¢inkii. Bylo prokazano,
ze memantin ma maly, ale klinicky vyznamny piinos pro pacienty se stfedné tézkou az t€zkou AD.
Existuji diikazy, ze snizuje ptedpoklady pro rozvinuti agitovanosti neboli neklidné aktivity jedince,

ktera je Casto spjata s uzkosti ¢i stresem (Lane et al., 2018).
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Nyni se rovnéz zavadi kombinovana lécba pomoci inhibitord acetylcholinesteraz
a memantinu, pficemz byly pomoci metaanalyzy zjiStény slabé diikazy o zlepSeni kognice pii této
dudlni terapii a zlepSeni chovani u stfedné tézké az t¢zké AD (Lane et al., 2018).

Deprese i uzkosti byvaji u pacientli s AD bézné a maji dopad na kvalitu Zivota jedince
inajeho okoli. Uginky antidepresivni 1é¢by zatim neprokazaly dostateénou uéinnost, naopak
od psychologické 1éCby, ktera (i kdyz mirné) ucinky ma. Tricyklickd antidepresiva mohou
zmatenost pacienta zhor$it, proto se pfili§ nedoporucuji. Upfednostiiovany vsak byvaji
nefarmakologické postupy, jako je mnacvik komunikacnich dovednosti, muzikoterapie
apod. (Lane et al., 2018).

Dale bylo prokédzano, ze siranové polysacharidy, které jsou obsazeny v moiskych fasach,
vykazuji protizanétlivé a antioxidacni ucinky. Zejména maji schopnost odstraniovat volné radikaly.
Jak uz bylo zminéno, oxida¢ni stres a zanét jsou povazovany za jeden z prednich ¢initeli v progresi
AD. Nutraceutika chrani pted tvorbou reaktivnich druhti kysliku a naslednym poskozenim tkani.
Polysacharidy z motskych fas mohou byt kvalitnim zdrojem nutraceutik. Vyzkumy uvadi,
ze sulfatace piimo ovliviiuje bioaktivitu polysacharidi. Pti 1écbé sulfatovymi polysacharidy
se zvysila zivotaschopnost bunék o 40 %, nesulfatovymi polysacharidy pouze o 10 %. Divodem
je pravdépodobné narist likvidace volnych radikalti v souvislosti se sulfatovymi polysacharidy
(Bauer et al., 2021).

Cesti védci v Gele s uzndvanym neurologem Martinem Tolarem studuji moznosti piipravy
mozné zahdjit v€asnou lécbu, kterd nespociva (az na vyjimecné piipady) v zastaveni nemoci,
ale v jejim vyrazném zpomaleni. Pozornost vénuji toxintim, které ni¢i mozkové buiiky a objevuji
se v mozkomisnim moku. Nyni pfipravuji metodu pro upravu téchto vzorkd, ve kterych by byly
zieteln¢ prokazatelné hromadici se latky. Soubézné s vyzkumem toxint je vyvijena latka, kterd
by méla zabranit jejich vzniku v mozku. Pokud by se tento test a 1¢k prokazal jako funkeni,
mél by byt pfistupny za tii roky (Karlik, 2021).

V tnoru roku 2022 dle webu Forbes Martin Tolar se svou firmou Alzheon odhalil pfiznivé
vysledky studie tablety ALZ-801. Funkc¢nost tablety je zptisobena identifikaci toxinu, ktery je dle

autort pfic¢inou AD.
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2 PRAKTICKA CAST

2.1 FORMULACE PROBLEMU

Alzheimerova choroba je onemocnéni, které se projevuje ztratou nervovych bunck.
Je typické rychlym zapominanim a postupnou ztratou paméti. Casto je zaméhovana s klasickou
stafeckou demenci ¢i Parkinsonovou nemoci. Mezi jednotlivymi onemocnénimi je poméme tenka
hranice, ktera casto vede k chybam pfi diagnostice lékafi. Pro odhaleni a piesné urceni AD
je zapotiebi odborné vySetieni a nasledné individualni pfistup k jednotlivym pacientim.
Jedna se o neurodegenerativni onemocnéni, o kterém - z mého pohledu - neni dostatecné povédomi
mezi $irokou vefejnosti. Témér kazdy o ném slysel, ale dovoluji si tvrdit, Ze kdo nepfisel do styku
s osobou, ktera byla timto onemocnénim postiZena, t€zko si dokaze predstavit, jak obrovsky dopad
to na celou rodinu, popfi. spole¢nost miize mit. Pes veskeré technologické a védecké pokroky stale
neexistuje efektivni 1lécba. Blize seznameni scelou problematikou neurodegenerativnich
onemocnéni by méli byt zaci vramci vyuky ¢i jako prifezového tématu ve vyuce chemie

a biologie.

2.1.1 CiL VYZKUMU

Hlavnim cilem vyzkumu bylo zjistit, jaky nazor na problematiku AD a povédomi o ni maji
lidé ,,v prvni linii“. Zda povazuji za pfinosné i potfebné o tomto fenoménu hovofit ve Skole
a pokusit se nastinit roli oSetfovateld a rodiny. Déle jsem chtéla nabidnout i vlastni zkuSenost, a tim

poukazat na tolikrat zminovanou individualitu onemocnéni.

2.1.2 DRUH VYZKUMU A VYBER METODIKY

Pro bakalafskou praci jsem zvolila kvalitativni vyzkum formou volného rozhovoru.
Dle Charlese C. Ragina mtze byt kvalitativni vyzkum definovan jako vyzkum, ktery se zamétuje
na ziskani hlubokého vhledu do socialni reality na zaklad¢ relativné malého poctu respondentd.
Pfed samotnym rozhovorem byla v bodech vytvofena struktura otazek, které byly na zakladé

rozhovort voln¢ dopliovany o dalsi otazky.

2.1.3 ZPUSOB ZiSKAVANI INFORMACI

Informace byly ziskany formou dvou rozhovort, které byly po svoleni respondentd
zaznamenany na diktafon. Respondenti byli obeznameni s tim, Ze odpovédi slouzi pouze k celim
bakalaiské prace. Pied zahajenim rozhovorti byly respondentiim pfedany jednotlivé otazky, které
vyplynuly po zpracovani teoretické casti prace. Samotnd délka rozhovoru trvala pfiblizné

dvé hodiny.
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2.2 ROZHOVORY

2.2.1 PRVNi ROZHOVOR

Prvni z rozhovort byl uskute¢nén se zdravotni sestrou v Domové seniorti Rakovnik.

I. Jak byste Alzheimerovu demenci popsala laikovi?

,Lidé zacinaji zapominat, ztraceji se a jsou zmateni. V uvozovkich nevi nic. Cinnosti, které
vykonavaji do posledni chvile, jsou pouze ty, které byli zvykli délat po cely Zivot. Zkrdtka nevi co,
a jak. Prestavaji trefovat na pokoj nebo do jidelny. To je nejjednodussi popsani. *

., Alzheimer neni vylozené starecké onemocnéni. Objevuje se u ¢im dal tim vice mladsich lidi kolem
50 let, nékdy i vzdeélanych, na coz se casto zapomind. Onemocnéni je velmi individualni zalezZitosti,
takze u nekoho miize mit rychly spad, ale je to opravdu clovek od cloveka. Nechapu, jak mohou
presné urcit, kdy je to klasicka demence, a kdy uz je to alzheimer, protoze jde o velmi tenkou

hranici.

2. Jak dlouho pracujete v socialnich sluzbach?

., V socialnich sluzbach delam 24 let a celkove jsem délala ve dvou domovech pro seniory. *
3. Je tahle prace srovnatelna s péci o nemocného v domacim prostiedi?

., Z viastni zkuSenosti Fikam, Ze je néco naprosto jiného mit toho cloveka doma. Ackoliv s téemi lidmi
soucitim a strasné to prozivam, az mi to nékdy neni ku prospéchu, tak kazdopadné mohu zavrit
dvere. Pokud mate nemocného v domaci péci, tak zkratka dvere zaviit nemiizete. Nikoho bych
neodsuzovala za to, ze se rozhodne umistit blizkého do domova nebo, Ze si ho necha doma.
Je to kazdého rozhodnuti. Tyhle nemoci jsou docela narocné nejen pro nemocného, ale i pro celou
rodinu. Nehledé na to, mate stale obavy, jestli je vse v poradku. Tady u nas je to néjakym zpiisobem
alespont monitorované. Obcas se divim, Ze jesté nemam syndrom vyhoreni, ale bude to tim, Ze mohu

‘

zavrit ty dvere, coz je obrovska vyhoda.
4. Myslite si, Ze je o téchto onemocnénich dostatecné povédomi?

,, Celkove se o téchto onemocnénich moc nemluvi. Myslim si, Ze je to v jakémsi pomyslném vyvoji.
Lidé by o tom urcite méli néco vedet, jelikoz se to casto plete s klasickou stareckou demenci.
V dnesni dobé je druhii demenci a celkové vsech nemoci velké mnozZstvi. V podstaté, pokud se s tim
nikdo nesetka osobné, tak o tom nemiize nic moc vedet. Kdyz jsem studovala, tak jsme to probirali,

‘

ale opravdu jen okrajoveé.
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5. Co ma na nastup téchto neurodegenerativnich onemocnéni nejvetsi vliv?

., Genetika urcité hraje vyznamnou roli a pozoruji, Ze po koronaviru se to opravdu hodné zhorsilo.
Nevim, jestli to udélala primo izolace, ale pravdou je, Ze ani pribuzni za pacienty nemohli chodit
na navstévy. Pokoje byly uzaviene, takze koronavirus staviim pacientu dost pritizil. Ti lidé se hodné
zhorsili jak psychicky, tak i zdravotné. Neslo to tak, jak jsme si predstavovali. Jednotliva
onemocneni ovliviiuji nejen nemoci, které maji kratke trvani, ale i ty dlouhodobé. Jedné z nasich
pacientek byla diagnostikovana rakovina a u té je progrese vyrazné rychlejsi. Pani tedy netrpi

Alzheimerovou chorobou, ale klasickou stareckou demenci. I tak je ten rychlejsi postup znat.
= Takze kontakt s rodinou povazujete za dulezity? Jak k tomu rodinni pfislusnici pristupuji?

,Mame tady pacientku, ktera ma tezkého alzheimera. Dcera za ni chodila kazdy den, tudiz
si pamatovala alespon tu dceru. Stejné by se nejspise postupem Casu jeji stav zhorsil, ale myslim si,
Ze kontakt s rodinou tyhle onemocnéni zkratka ovliviiuje. Kdyz za ni prijde dcera na navstévu dnes,
tak uz ani nepoznd, kdo to viastné je. Daleko horsi je, kdyz si to rodiny nechtéji pripustit. Nekomu
to nevysvétlite. Podle nich to delate Spatneé, davate pacientium chybné léky a podobné. Jsou ale
i rodiny, které si uvédomuji, ze to neni nase chyba. Ti pacienti maji svoje problémy, ne ty nase. Jim
se déje néco v hlave. Nemusi byt spokojeni. I kdyz se Fika, ze je to horsi pro okoli (odmliceni). Svym
zpiisobem ano, ale ten clovék ma svoje starosti a stejné se trapi. Taky neni uplné Stastny
a spokojeny, jak si v§ichni mysli. Na pacientech to po néjaké dobé uz pozndate.

., Pro priklad — ja jsem nepustil ty slepice a ony chudinky kvokaji. Je lepsi jim Fict: nebojte se, ja uz
jsem to udélala, nemusite mit strach. Nevim, proc jim vysvétlovat, ze to neni pravda, Ze zadné
slepice nema. Je daleko jednodussi, rychlejsi a toho cloveka to uspokoji, pokud mu date za pravdu.
Kolikrat jim ani nevysvétlite, Ze je noc. Lepsi je s nimi souhlasit. Zacnou vétu a dokonci ji nécim

Jinym. Uplné v jedné roviné. Mysli si, Ze je to fakt, takhle to oni prozivaji.
= Myslite si, ze zdravy Zivotni styl ma také vliv na vznik ¢i prabéh onemocnéni?
., To ano. Proto pan XX ‘vydrzel’ takhle dlouho. Znala jsem ho jako clovéeka plného sily a elanu.

Porad néco deélal, a proto si myslim, zZe se takhle dlouho udrzel. Kdyby nebyl takovym zpiisobem

‘

vitalni, tak by to nemélo dlouhého trvani. Clovék se udrzi, kdyz je v dobré télesné kondici.
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= Muze pomoci oddalit vznik onemocnéni, at’ uz alzheimera nebo néjaké jiné demence,

trénovani paméti? Cteni, kiizovky apod.?

,,Rz'kajl', Ze genetika dela hodné, ale jsou to véci, které se daji oddalit tim, Ze se clovek bude néjak
chovat. Cteni na to md urcité viiv. Spousta lidi, mimo jiné, nemd takovou fantazii. Ja sama dive
hodné Cetla. Ted’ za posledni rok jsem rozecetla jednu knihu. Cviceni paméti miize urcité pomoci,
ale je pravda, e tady mdme hodné lidi a jsou to vysokoskoldci, takze (odmiceni). Rikaji, Ze se to

hodné stava i dost vzdelanym lidem. Je to takové cele nevesele. *
6. O jaké lidi se v domove seniort starate mimo pacienty s alzheimerem?

, Mimo pacienty s alzheimerem tady mame lidi se stareckou demenci a zkratka lidi, co se o sebe
nedokazi postarat — lezici, na vozicku. My cilené lidi s alzheimerem neprijimame. Mdame tady
klienty, u kterych se diagnostikoval az pozdéji. Bohuzel smutnou zkuSenosti je, Ze rodiny musi
umistit pacienta do domova drive, nez je mu Alzheimerova choroba diagnostikovana, jinak jej

do domova neprijmou. *

7. Co shledavate jako nejvétsi problém?

., Nejhorsi je, ze pro lidi s alzhemimerem je mdlo zarizeni. Cim je vice nemocnych, tim vice jsou
potieba. Nad tim by se nékdo mél zamyslet. Také je velkym problémem, Ze na pacienty neni cas
a klid. Zarizeni je opravdu hodné malo a pristup byva hodné individualni. To je mozné zaridit, kdyz
je dostatek personalu, ale kvalitniho. Je personadl a persondl. VSichni, koho tu mame, délaji svoji
praci dobre, ale nékdo do toho dava vice a tém lidem se venuje individualné. Pres tyden jsou tady
aktivizacni sestry a ty za pacienty chodi, jelikoz na né maji relativné dost ¢asu a pokud to jde,
délaji s nimi rizné aktivity. O vikendu to mozné neni. Ja jako sestra jsem tady sama a absolutné
nemam cas. Rozdam léky, udélam prevazy, zkratka udélam to, co musim jako zdravotni sestra
udélat. Zahlti nas papiry v dnesni dobé papirové (smich). Kolegyné maji také hodné prace, protoze
Jich je madlo. Jsou to drobnosti, co vidim u klientii, Ze se zhorsily. Ono se to zase za tyden zlepsi,

‘

protoze za pacienty chodi ty aktivizacni sestry, takze je to takové jako na houpacce.
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= Je lepsi, kdyz jsou jednotliva centra oddélena nebo pokud jsou propojena?

,Je dobré, kdyz jsou zvlast, ale také by nebylo od véci, kdyby do toho bylo néjak zapojené i to
obycejné, aby se tam personal mohl tocit. Kdyby ta spoluprdace mezi domovy a centry fungovala.
Napriklad kdyz se nam pani ted takhle zhoupla a lidi jsou na ni tady agresivni. Bylo by dobré ji dat
nekam jinam. Mluvim spise o tom, co by bylo potieba pro ty lidi udélat. Je to véc, kterou
neovlivnim, ale nékdo by s tim mél néco udelat. My chodime na dvanactky, a kdybych tam byla
Ctyri dny v tydnu jenom s témi urcitymi lidmi, tak si myslim, Ze se mi po mésici uz nebude chtit.
Je to pomerné psychicky vycerpavajici. Také neni dostatek casu na pacienty, jak bych si ja
predstavovala, ale je to i o unavé persondlu. Lidé hodné marodili, celé dva roky se to tocilo.
Personalu bylo kviili tomu malo, nékteri delali v kuse. Nekdy to bylo i o neochoté personalu tam

travit nadbytecny cas. Chtélo by to zvlastni oddelent pro lidi s alzheimerem. Dva tri pokoje. *

= Demence, jako takova, se dava Casto za vinu véku.

., To je nejhorsi, ze to nikdo u vyssiho véku neresi. Dokazi pochopit, ze u tech lidi nechteji néco
resit, ale jsou veci, které si myslim, Zze minimalne pro tu rodinu — pro uklidnéni rodiny a pocit

néjakého zajmu o né, by se resit mély. 1 kdyz ¢lovék vi, Ze se to nevyresi.

8. Meéli jste tady v domove néjaké aktivizacni programy se studenty?

,Ano, bylo dobré, kdyz k nam chodili studenti z vedlejsi skoly. Studenti s klienty travili néjaky cas,
a to bylo skvele, ale ted posledni dva roky to nejde. Bylo znat, Ze jim to déla dobre, ze se jim nékdo
vénuje, ale je to dost narocné. Je skoda, Ze ti skoldaci k nam nemiizou, protoze opravdu to bylo
dobreé. Ti lidé byli takovi spokojenejsi a bylo vidét, Ze si maji co Fict. Hodné udélala i izolace.

Je pravda, Ze jsme meli vy$si umrtnost nez béznée.

9. Jakeé 1éky klientim s Alzheimerovou demenci podavate?

., To jsou léky, které se davaji i pri jinych nemocich — olanzapin a podobné. Jedné pani se léky musi
drtit, protoze je nespolkne. Také by se mél nékdo zamyslet nad tim, v jaké formé se léciva podavaji.
Ani ne, Ze jsou velke, ale oni ty léky zkratka nechtéji. Kdyby existoval lék ve formé sirupu, jeho
podavani by bylo snazsi. Existuje takovy gel, kdy se prasek da na IZicku spolu s tim gelem. Dokonce
délaji i riuzné prichute, ale pacienti to stejné nechtéji a jsou i taci, kteri Feknou, zZe prosté ty leky

‘

brat nebudou.
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= Slysela jsem, ze existuje funkeni 1€k, ktery tuto nemoc dokaze vyrazné zpomalit, ale 1éCba

vyjde na dva miliony korun.

A ted mi Feknete, co je na tom tak drahé. K té latce se néjak musi dospét, ale (odmlceni). K tem
lékiim mimo demenci. To neni klasické plato na vymackavani. Musi se to milionkrat ohnout, potom
se to odloupne. Velké plato s malym mnozZstvim a malymi léky, a jesté kolikrat chtéji,
aby se to piililo. Vidim to z pozice ¢lovéka, ktery s tim déla a nema nic spolecného s vyzkumem,
ale je tolik lidi, co to potrebuji, a to nejen u nas, ale na celém svete. Mélo by se s tim néco délat.

«

Nehlede na to, Ze se nemoc objevuje v ¢im dal tim mladsim véku. *
10. Pocet nemocnych roste. Setkavate se v praxi s testy na odhaleni Alzheimerovy demence?

., Rikam, hodné se to zhorsuje. Je fakt, Ze lidi pribyva a ted, jak se ty nemoci kombinuji, tak ¢lovek
ani nevi, jestli je to to, nebo to. Existuje test, ktery by mél odhalit mozné onemocnéni. Funguje
to v principu tak, Ze madte nakreslit hodiny, ale Spatnou zkusSenosti je, Ze nekteri je nakresli, i kdyz

Jjsou nemocni.

Obrazek 15: Test na kresleni hodin (dostupné z: zdravie.pluska.sk)

Healthy Parkinson's

Alzheimer's

11. Vnimate u pacientl jednotlivé faze onemocnéni?

., Zacnou byt zmateni a po chodbé chodi bezcilnée. Je to néco jiného nez, kdyz se chtéji pouze projit.
Potom chodi uplné bez ducha, protoze jsou zvykli chodit, ale nevi, proc to délaji, ani nevi, jestli
nekam jdou. My uz se jich potom ani neptame, pouze se ujistujeme, jestli na té chodbé opravdu

‘

Jsou, zda se nam nékam nezatoulali. U pacientit nevnimam konkrétni faze.
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12. Alzheimerova choroba je izce spjata s Parkinsonovou nemoci. Jaké jsou VaSe zkuSenosti?

,,S Parkinsonovou nemoci se Alzheimerova choroba prolind. Panu XX zacala Parkinsonova nemoc
tresem a trvalo to asi dvacet let. Kromé poslednich ti let mu to myslelo normalné. Rok po tom, co
mu byla nemoc diagnostikovana, dostal od kohosi doporuceni, Ze zmiriiuje priznaky marihuana.
Bavil se o tom i s neurolozkou, ktera mu rekla, ze je to dobré, a zZe se to dobre vstrebava s nécim
mastnym. Takze si nakrdjel maslo do mrazaku a kazdy den snédl t7i listy s tim maslem. Nekouril to.
1 5i to treba sypal do polévky jako bylinky. Jemu to pomohlo. Postupem casu zhubnul, stézi jedl,
a s tim souvisi, ze mu zacaly vypadavat zuby. Zkratka vSechno v téle bézelo jinak. Poté dochazelo
i k psychickému zhorsovani. Nevim, jestli se to zacalo prolinat s alzheimerem nebo se k tomu
pridala néjaka jina demence. Po presunu do domova pro seniory prestal marihuanu brat
a doktorka sama rekla, zZe to hodné ovlivnilo i jeho psychicky stav. Kdyz potom vznikne takova

«

v uvozovkdch zavislost i na lékach, a ty se vysadi, tak to postupuje strasné rychle. *
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2.2.2 DRUHY ROZHOVOR

Druhy z rozhovorti prob¢hl s plzeiiskym neurologem.

1. Jak vnimate v souCasné dob¢ téma degenerativnich poruch?

,, Toto téma je velice rozsahlé a ve stalem rozvoji. Moc se toho o jednotlivych onemocnénich nevi.
Existuji riizné teorie a vlivy, které se zatim nevyvratily. Nemoci je opravdu velké mnozZstvi, jen
vypsat vSechny by bylo na celou praci. Pokud clovek vylozené nestuduje na lékarské fakulte, tak

‘

Jje zbytecné zabthat do takovych detailii.

2. Je o neurodegenerativnich onemocnénich dostate¢né povédomi, at’ uz ve skolstvi nebo
celkove?

., Povedomi ve Skolstvi (odmliceni). Spise povédomi v celé spolecnosti. Rada lidi mad tendenci
podcenovat, ze ma doma babicku a deédecka, kteri zacinaji zapominat, protoze ve vyssim véku
se to bere za normalni jev. V dusledku toho se nevénuje dostatecna pozornost temto lidem. K lékari

prijdou pozde, a potom se s tim uz tézko néco da udélat. *

, U lidi, co cely Zivot pouzivali mozek, je to obtiznejsi. Opravdu je duleZite nezanedbavat jakékoliv

naznaky, jakmile si rodina cehokoliv povsimne. I to, Ze si ti lidé nékteré véci prestavaji pamatovat. **

3. Jaké jsou Vase zkusenosti s Alzeimerovou demenci?

, Maminka zemrela na alzheimera v 84 letech. Zacalo se ji to projevovat Ctyri roky pred smrti.
Tatinek byl schopny, prednadsSel a znicehonic na téch prednaskach zacal hledat slova, to byla prvni

¢

znamka toho, Ze je néco Spatné. *

,Mam pacienta, je mu 42 let a zacal mit potize uz v 38 letech. Prestal si vybavovat informace.
Nemohl si vzpomenout na zakladni popis véci jako je Zidle. Nasadil jsem mu memantin. Nyni jsou

«

to tri roky a cely postup onemocnéni je vyrazné pomalejsi a dochazi k viditelnym zlepSenim. *

., Mou viastni zkuSenosti je, Zze pokud se léky nasadi hned, progrese onemocnéni se zpomali, a ti lide

se zlepsuji.
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4. Jak v soucasné dob¢ vnimate 1é¢bu neurodegenerativnich onemocnéni?

., Neurolog Martin Tolar je velice uznavanym neurologem, ktery Zije uz 15 let v Americe. Vynalezl
molekulu, ktera je obsazena v tabletach. Pan doktor pracoval u firmy Pfizer, v oddéleni, kde
se wviji prave nové molekuly a pracoval asi s 200 molekulami, které byly nadéjné. Nekdo nad nim
rekl, Ze tyhle molekuly nefunguji, ale on si to nemyslel. Odesel a zaloZil si viastni firmu a ukdazalo
se, ze mél pravdu. Nemohl pracovat sam, protozZe je to financné narocné, ale nakonec se na tu
jednu molekulu prislo. Nyni je obsahem pravé té tablety a uz se provadi testy na lidech.
Testovani by mélo skoncit asi za dva roky. Pan doktor taktéz vyviji test, ktery na zakladeé obsahu
urcite latky v krvi urci, zda je clovek postizen Alzheimerovou chorobou ¢i nikoliv, dokonce 20 let

‘

pred vznikem.

.V ramci SUKL (Statni tistav pro kontrolu 1éciv) je skupina lidi, ktefi maji zjistit a otestovat,
pro koho bude lécba ucinna. Existujici infuzni lécba je pomérné draha, a ne kazdy si ji proto miize
dovolit. Vyjde na dva miliony korun. Léky se podavaji infuzi jednou mésicné. Nikdo zatim
nestanovil, po jak dlouhou dobu musi lécba pretrvavat. Funguje 50 na 50, ale pokud to zabere,

‘

tak ti lidé jsou skoro jako vyléceni.

5. Jaka jsou kritéria pro nasazeni 1¢ka?

. Jedinou soucasnou dostupnou lécbou je memantin a donepezil. Ty kritéria pro nasazeni lékii,
minimentalstate (coz uz je oznacovano jako demence) je pod 24 1Q bodu, nad tim je minimalni
kognitivni deficit. Lékari by méli léky nasazovat az pod téch 24 bodii, ale to neni béznou praxi.

«

Pokud se léky nasadi pozdeji, lécba neni tak ucinna.

6. Co ovliviiuje diagnostiku neurodegenerativnich onemocnéni?

., Nejlepsi je to zjistit na uplném zacatku. U clovéeka, kterému je 80 let, je otdzka, zda vitbec lecbu
zahdjit, jelikoz jde o prirozené starnuti a Alzheimerova demence cely ten proces pouze urychluje.
Zmény na mozku, predevsim formou atrofie, jsou u starsich lidi videt v 90 % pripadech. V soucasné

‘

dobé je mozné s jistotou potvrdit, o jaky typ onemocnéni se jednd, az pri pitve. *

7. Co ma na vznik téchto onemocnéni nejvetsi vliv?

,,Pokud jde o ¢lovéka inteligentniho, ktery pracoval cely zivot hlavou, tak ten pokles je u néj tezce
zjistitelny, a pokud se dostane pod téch 24 bodu, tak je to naprosta tragédie. Samoziejmé
neznevazuji lidi, co pracuji rukama, ti byvaji taktéz nadpriumérné chytii. Jen poukazuji na to,
Ze je zkratka tezké zachytit ten pokles. Vétsinou se musite spolehnout na to, co vam rekne rodina

«

pacienta.’
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2.3 DISKUZE

Na zakladé rozhovori bylo zjisténo, Ze o fenoménu neurodegenerativnich onemocnéni
je dulezité hovofit. Doslo k potvrzeni mé domnénky, kterd pfedstavovala nedostatecné povédomi
v §iroké vetejnosti.

Kontakt nemocnych s okolnim svétem je pro pacienty prospéSny. Na star§i populaci se
Casto zapomind a celd tato problematika byva piehlizena, i pfes to, Ze se jednd o problém celé
spolecnosti. Lidé by méli byt seznameni, alespon ramcove, jak k nemocnym piistupovat, a jaky
dopad muize mit prehlizeni jakychkoliv piiznakt. Hlavné kvuli klicovému faktoru, kterym ztistava
odhaleni nemoci na jejim pocatku.

Lécba zuistava ve veétsiné pripadt neefektivni. Ze zkuSenosti lidi z prvni linie bylo zjisténo,
ze velkym problémem je podavani 1€kl a jejich cenova nedostupnost. Dalsim problémem je malé
mnozstvi pecovatelskych center a nedostatecny individualni pfistup, ktery byva Iépe umoznén
v domacim prostfedi. Pravdou zlstava, ze ne kazdy ma moznost se o nemocného ¢lena rodiny
¢i blizkého postarat, at’ uz z ¢asovych nebo jinych divodi.

Z rozhovori vyplynuly zajimavé poznatky a byla nastinéna realita v domovech pro seniory.
Zahrnuti témat neurodegenerativnich onemocnéni do vyuky chemie a biologie by mohlo

v budoucnosti piinést lepsi orientaci v této problematice.
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2.4 VLASTNi ZKUSENOST

Precetla jsem n€kolik knih, zabyvajicich se t¢ématem AD, jako je Dar jménem Alzheimer od
Maggie La Tourelle nebo Jeste jsem to ja od Lisy Genoy, pfi ¢emz bych rada poukazala na knihu
Zivot s alzheimerem od Richarda Taylora, kterd popisuje priib&h Zivota autora, kterému byla
diagnostikovana pravé Alzheimerova demence. V knize jsou zaznamenany jednotlivé tuvahy
a myslenkové pochody, které autora touto narocnou cestou doprovazely.

Vyrtstala jsem s osobou, kterda se rovnéz stimto onemocnénim potykala, coz bylo
divodem, pro¢ jsem si vybrala toto téma. Pokud se cloveék zvladne pienést pies veskerou bolest,
kterou s sebou tato choroba piinasi a samoziejme ji neni malo, tak mi pfijde zajimavé, jak je toto
onemocnéni individualni a nelze mezi sebou jednotlivé pfipady srovnavat. O tomto tématu
by se mélo mluvit, ackoliv to neni pfijemné, stejn€ jako by se mé€lo mluvit o tom, jak k nemocnym
pristupovat. Existuje mnoho doporuceni, ktera by méla pomoci této nemoci predejit,
ale i presto stale neexistuje spolehlivy lék. Nesmime opomenout genetiku, kterd samoziejmé hraje
vyznamnou roli i u Alzheimerovy choroby.

Dovolte mi kratkou uvahu, ktera, jak si myslim, ma v této praci své misto. V dnesni
moderni dobé nedovolime vlastnimu mozku odpocivat, zZit ve vlastnim fantazijnim svété, ale spise
jej pretézujeme povinnostmi. VSe za nas dé¢laji pfistroje a kazdd informace je jednoduse
dohledatelna, coz je na jednu stranu ulehcujici, ale lidsky mozek neni tak aktivni, protoze to za nés
vymysli ,,druzi“. Jen, kdyz se kolem sebe rozhlédneme, vsichni ,.koukaji do telefoni” a jinych
zafizeni, coz se s kazdou generaci zhorSuje. S celkovou osvétou by se, dle mého nazoru, mélo
zaCinat uz na zakladnich skolach, aby se cela tato problematika dostala do vétsiho povédomi.

Babicka se s nemoci potykala vice nez deset let. Celé to zacalo, kdyZz se jednou ztratila
a zapomneéla, kde vlastn¢ bydli. Diky tomuto incidentu ji byla diagnostikovana pravé Alzheimerova
choroba. JelikoZ jsem jako mala byla pomérné aktivnim ditétem, neustale jsem s ni vypracovavala
ruzné pracovni listy, zaméfené na jeji udaje a zakladni udaje, které se tykaly rodiny. Troufam
si tvrdit, Ze pribéh onemocnéni pozitivn€ ovlivnila rodinna péce. Babicka byla po celou dobu
v domacim prostiedi pouze s jedinou vyjimkou, kdy se nam z peCovatelského centra vratila domt
v daleko hor§im stavu. To davam za vinu nedostatecné individualnimu pfistupu. Je to pochopitelné,
jelikoz bylo vidét, Ze personal byl velice zaneprazdnény péci o pacienty. Okruh rodiny, i ¢lovéku
s alzheimerem, doda v jistém sméru vuli zit. Od urceni diagnostiky nemoc postupovala zpocatku
pomalu, ale jak roky plynuly, jeji stav se zhorSoval. Postupné dochazelo k zapominani odloZzenych
véci, ztraté pozornosti, ztraté¢ schopnosti mluvit a v zaveru ke ztraté pohybové schopnosti a celkové
sobéstacnosti.

Tohle téma je neptijemné, ale to neznamena, Ze by se o ném ve spolecnosti nemélo hovofit.
Réada bych v diplomové praci vyuzila nabyté poznatky v praxi, at uz ve formé& seminare

ve spolupraci se studenty v domovech seniort €i jinym zptisobem.
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ZAVER

Cilem této bakalarské prace bylo vytvofit souhrn o nejznaméjSich neurodegenerativnich
onemocnénich se zaméfenim na chemismus i latky, které nemoci ovliviiuji a jejich moznosti 1écby.
Veskera degenerativni onemocnéni spolu uzce souvisi, coz Casto vede k mylnym domnénkam
¢i ke $patné diagnostice.

Teoreticka Cast seznamuje Ctenare se stavbou centralni nervové soustavy, u které je kladen
diraz na fungovani synapsi. Dale jsou popsana vybrana neurodegenerativni onemocnéni, kde Sirsi
popis je vénovan Parkinsonové nemoci. Hlavni kapitola teoretické casti popisuje Alzheimerovu
chorobu.

Prakticka ¢ast obsahuje rozhovory se dvéma respondenty. Jednim z respondentim byl
plzeiisky neurolog a druhym respondentem byla zdravotni sestra z domova seniord v Rakovniku.
Cilem rozhovort bylo zjistit, zda dotazovani povazuji téma neurodegenerativnich onemocnéni za
vhodné k diskuzi, a zda je podle jejich nazoru vhodné o této problematice diskutovat se zaky. Oba
respondenti se shodli, Ze tématika neurodegenerativnich onemocnéni je velmi rozsahla a neni to
téma, o kterém se lidé radi bavi, ale o to veétsi je nutnost osvéty nendsilnou formou. Jako velice
dalezity zavér z obou rozhovorl vyplynula nutnost spoluprace rodiny, lékafe a zdravotniho
persondlu. Z rozhovoru se zdravotni sestrou vyplynulo, ze kontakt nemocnych se studenty vyrazné
prospival zdravi pacientt.

Cela tato prace ma slouzit jakozto podklad k diplomové praci, kterd by danou problematiku
vice rozvedla. Jelikoz mé toto téma opravdu zaujalo, rada bych se mu vénovala nadale v diplomové

praci a zaclenila do vyzkumu i studenty zakladnich a stfednich skol.
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RESUME

Bakalaiska prace je zaméfena na problematiku neurodegenerativnich onemocnéni se
zaméfenim na Alzheimerovu chorobu. Teoreticka Cast se zaobira vybranymi degenerativnimi
onemocnénimi a jejich moznostmi 1éCby. Samostatna kapitola je vénovana Alzheimerové chorobg,
u které je blize popsana historie, pfi€iny, ptiznaky, jednotlivé faze a 1écba nemoci. Prakticka cast
obsahuje dva rozhovory se zdravotniky. Cilem bakalaiské prace bylo zjistit, jaky nazor na danou
problematiku maji lidé v ,,prvni linii“ a pfiblizit ¢tenarim redlnou podobu prace s pacienty trpicimi
jednim z neurodegenerativnich onemocnéni. Z rozhovortt vyplyvé, ze se o tomto tématu ve
spolecnosti malo hovoti a také se potvrdil pozitivni vliv studentl na pacienty. Vychozim bodem

pro 1écbu degenerativnich nemoci je spoluprace rodiny a zdravotnikd.

SUMMARY

The bachelor thesis is focused on the issue of neurodegenerative diseases with a focus on
Alzheimer's disease. The theoretical part deals with selected degenerative diseases and their
treatment options. A separate chapter is devoted to Alzheimer's disease, which describes the
history, causes, symptoms, stages and treatment. The practical part contains two interviews with
medics. The bachelor's thesis aimed to find out what people in the "first line" have on the given
issue and to bring readers closer to the real form of work with patients suffering from
neurodegenerative diseases. The interviews showed that people don't like discussing this topic in
society and confirmed students' positive influence on patients. The starting point for treating

degenerative diseases is the cooperation of family and health professionals.

39



