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body pfi pravidelnych tfimési¢nich kontrolach) (Prokopova, 2018). Léky
predepisuje neurolog, psychiatr nebo geriatr (od roku 2020 muze IAChE
predepisovat i prakticky lékar).

Nemame k dispozici spolehliva data, kterd by umoznovala vzajemné

mezi sebou porovnavat jednotlivé IAChE (at uz se jedna o Ucinnost, snasen-
livost nebo subtyp demence — napf. ,Cista” AN versus smisena demence,
Casnéjsi versus pokrocilejsi stadium demence). Nelze tedy jednoznacné
doporucit, kterému preparatu dat prednost u kterych pacientd, a v praxi
je tedy vhodné vychazet spiSe z klinické zkusenosti.

Mezi hlavni nezadouci Ucinky IAChE patfi gastrointestinalni projevy
(nauzea, zvraceni, prajmy), svalové kieCe a/nebo parestezie dolnich kon-
Cetin a poruchy srdecniho rytmu, pfedevsim bradykardie. Nektefi autofi
doporucuji pred nasazenim IAChE vysetfit EKG a dbat zvysené opatrnosti,
zejména pokud pacienti uzivaji betablokator. V pfipade travicich potizi pfi
uzivani tabletovych forem IAChE Ize podat rivastigmin v naplasti.

Vlysazeni kognitiv je vhodné zvazit, pokud nezadouci ucinky prevazuji
nad pfinosem lécby; pokud se na Iécbé rychle horsi kognice a sobéstacnost;
pokud nelze zajistit dostatecnou compliance (pacient odmita léky uzivat,
ma pacient vazné komorbidity nebo Spatny celkovy stav, ktery negativné
ovliviiuje progndzu (napf. termindlni faze demence, diseminovany karcinom).

Dalsi leky

Mirny efekt prokdzal vitamin E a extrakt ginkgo biloba (EGb 761) a vi-
tamin E, ale jejich pfinos je vyrazné nizsi nez u kognitiv. Jako naprosto
neucinné se ukazaly vasoaktivni léky, selegilin, cerebrolysin i piracetam
(Mayeux et Sano, 1999). V piipadé pfidruzenych motorickych projevi
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PREHLEDOVE CLANKY (
NOVE POHLEDY NA LECBU DEMENCE

(napr. parkinsonismus) je vhodna Iécba i téchto pfiznakl (levodopa, apod.)
v zavislosti na intenzité projevu a celkovém stavu pacienta.

Nové farmakoterapeutické moznosti a imunoterapie

V soucasné dobé stale nemame k dispozici kauzalni lécbu AN a dalsich
demenci, navic od schvaleni memantinu Evropskou lékovou agenturou
(EMA) v roce 2002 se i pres velké mnozstvi rlznych lékovych studii ne-
objevil na trhu novy symptomaticky lék, ktery by se svou ucinnosti blizil
kognitiviim. Klinicky vyzkum se orientuje na vyvoj terapie u AN s cilem
ovlivnit depozita beta amyloidu a tau proteinu a u frontotemporalnich
lobarnich degeneraci cili na tau depozita.

Ovlivnéni metabolismu beta amyloidu se testuje v nekolika krocich:
inhibice sekretdz (enzymy stepici amyloidovy prekurzorovy protein); aktivni
a pasivni imunizace (odstraneni jiz existujicich depozit beta amyloidu);
snizenf agregace beta amyloidu a podpora odstranéni rozpustného beta
amyloidu z plazmy. Nové terapeutické postupy zameéfené na prevenci
rozvoje patologie tau proteinu a jejich dsledkd zahrnuji: prevenci fosfo-
rylace tau proteinu; stabilizaci mikrotubuld; prevenci tau oligomerizace
a podporu tau degradace; a pfedevsim imunoterapii zaméfenou na tau
protein (Storey, 2019).

Nejslibnejsi aktualni vysledky nabizi imunoterapie u AN: predevsim
pasivni imunoterapie nespecificka (intravendzné podavané imunoglobu-
liny, IVIg) a specificka (monoklonalni protilatky proti rozpustnym formam
beta amyloidu se nejvice blizi moznému vyuziti v klinické praxi — proce-
sem schvalovani americké FDA (Food and Drug Administration) prochazi
aducanumab a ocekava se brzké zahajeni schvalovaciho fizeni pro gan-
tenerumab (Schneider, 2020; Tolar et al., 2020). Slibné vyhlidky ma aktivni
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