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CEREBROVASKULARNI ONEMOCNENI VE STARI
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Cerebrovaskularni centrum I. neurologické kliniky FN u sv. Anny Brno

Cévni mozkové prihody jsou velkym medicinskym, ale nejenom medicinskym, problémem soucasnosti. Ve vyspélych zemich
nebot incidence roste s vékem a vék je tak dualezity rizikovy faktor. Ro¢ni incidence je u osob mezi 65-75 lety véku 600-800
pripadii na 100 000 obyvatel. Mortalita je silné zavisla na véku a etiologii. U lakunarnich infarkti je mnohem mensi nez u te-
ritorialnich a u starych osob mnohem vyssi nez nez u mladsich jedinci. Mimo akutnich cévnich mozkovych prihod - ische-
mickych a hemoragickych - se ve staii setkavame i s jinymi diagnostickymi jednotkami, které jsou zptisobeny vaskularnimi
mechanizmy jako napriklad vaskularni demence, vaskularni parkinsonizmus, pseudobulbarni syndrom, vertebrobazilarni
insuficience, z nichZ mnohé nejsou presné ohranic¢ené a vzajemné se mohou prekryvat.

Cévni prihody u starsich lidi vedou vétsinou k nutnosti nasledné institucionalni ¢asto dozivotni péce v zarizenich typu lé¢eben
dlouhodobé nemocnych nebo domovu dichodci.

Jina specifika cévnich pfihod ve stafi nejsou, a to véetné terapeutickych, moznosti at uz vlastni 1é¢by nebo nasledné sekun-

darni prevence. Rovnéz u trombolytické terapie by nemél byt vék divodem jejiho nepodani.
Klicova slova: cévni mozkova prihoda, iktus, ischemie, hemoragie, demence, parkinsonizmus.

Uvod

Cerebrovaskularni onemocnéni je nejcastéjsi ze vSech
nemoci centralni nervové soustavy a ve vyspélych zemich
predstavuji tieti nejCastéjsi pri¢inu umrti. Cévni mozko-
vé prihody (CMP) jsou hlavnim projevem cerebrovasku-
larniho onemocnéni. Jde o velky medicinsky, ale nejenom
medicinsky i socialni a ekonomicky problém soucasnosti.
Starsi lidé jsou postiZeni Castéji, nebot incidence roste s vé-
kem a vék je tak dilezity rizikovy faktor. Mimo béznych
cévnich mozkovych pfihod - ischemickych a hemoragic-
kych - se ve stari setkavame i s jinymi cerebrovaskularni-
mi jednotkami, které jsou zptisobeny cévnimi mechaniz-
my jako napriklad vaskularni demence, vaskularni parkin-
sonizmus, pseudobulbarni syndrom, vertebrobazilarni in-
suficience, z nichZ mnohé nejsou presné ohrani¢ené a vza-
jemné se mohou prekryvat.

Cévni mozkové prihody obecné
CMP rozeznavame ischemické (mozkovy infarkt, ik-

tus) a krvacivé. S obéma typy se u pacientl starSiho véku
setkavame. U mozkového infarktu jde o vznik ischemické-
ho a posléze nekrotického lozZiska blokadou krevniho za-
sobeni v dané oblasti. Stop krevniho zasobeni je zpuso-
ben obvykle:

1. aterosklerotickym procesem s uzavérem tepny nebo
i Cast&ji trombozou, ¢asto nasedlou na ateroskleroticky
zménénou tepnu

2. embolizaci (kardialni nebo arterio-arterialni emboliza-
ce)

3. nebo jinymi, vzacnéjSimi pfiCinami (disekce karotidy
nebo a. vertebralis, vaskulitidy, hyperkoagula¢ni poru-
chy aj.)

U mozkové (netraumatické) hemoragie je nejcastéjsi
hypertenzni krvaceni, které ma specifickou lokalizacni
predilekci: bazalni ganglia (BG), talamus, mozecek pons
a kde zdrojem krvaceni jsou miliarni Charcotova-Bou-
chardova aneuryzmata lipohyalin€é zménénych arteriol.

Z ostatnich pri¢in hemoragie jsou aneuryzmata, arterio-
-venozni (AV) malformace, angiomy, amyloidni angiopa-
tie, hemoragické diatézy, dale byva krvaceni do jiz existu-
jicich 1ézi (nadory, ischemie). Subarachnoidalni krvaceni
je krvaceni do subarachnoidaolniho prostoru nejcastéji pri
ruptufe aneuryzmatu, méné AV malformace.

Rizikové faktory

Kazdé onemocnéni ma své pric¢iny. Jak uz zde bylo zmi-
néno, veék patii mezi dalezité rizikové faktory a spolu s ge-
netickou zatézi je fazen mezi rizikové cévni faktory neo-
vlivnitelné. K tém ovlivnitelnym, které v patofyziologii
hraji dulezitou roli, patii zejména hypertenze, onemocné-
ni srdce, koufeni a hyperlipoproteinemie.

Hypertenze

Hypertenze predstavuje spolu s onemocnénim srdce nej-
dulezit&jsi rizikovy faktor CMP. Uspésné 1ééeni hypertenze
je jednim z hlavnich diivodi snizeni vyskytu CMP v posled-
ni tfetin€ 20. stoleti v USA. Doporucované hodnoty krevni-
ho tlaku jsou < 120 Torr systoly a 80 Torr diastoly. Lécba by
méla byt komplexni, mimo farmakologické i zména Zzivotni-
ho stylu s redukci nadvahy, télesnym cvi¢enim, omezenym
prijmem soli a omezenim konzumace alkoholu.

Léceni zvySeného krevniho tlaku u starSich pacienti
muZe signifikantn€ redukovat riziko CMP. Lidé, ktefi ma-
ji jenom lehce zvySeny tlak, nejsou vétSinou 1éCeni z oba-
vy, Ze tyto 1éky mohou vést k hypotenzi, narusit duSevni
schopnosti nebo vést k demenci. Studie s atagonistou an-
giotenzin II receptoru candesartan cilexetilem (SCOPE -
Study on COgnition and Prognosis in the Erderly) je nej-
vétsi studii 1€¢by lehké hypertenze u starSich pacientti. Mo-
nitorovano bylo 4 937 pacientli ve véku mezi 70-89 let v 15
zemich. Pacienti s lehkou hypertenzi dostavali bud’ can-
desartan 8 mg nebo placebo. V 1é¢ené skupiné byla reduk-
ce rizika nefatalniho iktu 28%. Studie také ukazala, Ze me-
dikace nezhorSovala dusSevni schopnosti ani nezvySovala
riziko demence.
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Hyperlipoproteinemie

Hyperlipoproteinemie je charakteristicky rizikovy fak-
tor kardiovaskularnich onemocnéni. U cerebrovaskular-
nich je korelace mezi zvySenou hladinou cholesterolu a in-
cidenci CMP mala. Inhibitory HMG-CoA reduktazy (sta-
tiny) se ukazaly efektivni v prevenci kardiovaskularnich
onemocnéni. Kardiovaskularni mortalita byla v nékolika
studiich redukovana u 30 % pacientli. Ve srovnani s témi-
to vysledky mélo dietni opatfeni nebo starSi hypolipide-
mika (fibraty) jen minimalni benefit. Dobry efekt statint
je relativné nezavisly na vychozi hodnot€ cholesterolu i na
stupni jeho snizeni. Nyni se ukazuje, Ze statiny mohou re-
dukovat riziko CMP navzdory ne zcela jasné spojitosti me-
zi sérovou hladinou cholesterolu a CMP. V meta analyzach
kardiologickych, randomizovanych, placebem kontrolova-
nych studii byla popsana asi 30% redukce rizika nonfatal-
nich iktli u pacienti 1é¢enych ihnibitory MHG-CoA reduk-
tazy ve srovnani s pacienty, ktefi uzivali placebo. V soucas-
né dobé probiha SPARCL studie s atorvastatinem v sekun-
darni prevenci CMP u pacientli s vy§§im LDL a u pacien-
tl bez onemocnéni srdce.

Fibrilace sini

Prevalence fibrilace sini (FS) roste s vékem. Celkove je
v populaci prevalence kolem 1%, ve véku 70-74 let je kolem
5% a ve skupiné mezi 75-80 lety je 7%. V populaci nad 80
let je prevalence FS okolo 10%. FS predstavuje zavazné ri-
ziko iktu - pacienti nad 65 let véku, ktefi maji samotnou FS
maji 5x vétsi riziko iktu a toto riziko se jesté zvySuje pfi sou-
Casném dalSim postiZzeni srdce (mitralni stendza, rozsifeni
levé sin€, levostranné srdecni selhani). Hypertenze a diabe-
tes mellitus riziko u téchto pacientd dale zvétsuje (1).

Ve Framinghamské studii mélo 24 % pacienti v dobé
vzniku iktu FS. V Oxfordshirské studii (Oxfordshire Com-
munity Stroke Project) byla 30denni mortalita u pacientl
s FS 3x vyS$si nez u pacientd se sinusovym rytmem (2, 3).

Antiokoagulace je efektivni v prevenci iktu u pacientti
s FS, jak dokumentuji ¢etné studie (AFASAR, BAATAF,
CAFA, EAFT, SPAF I-III). Data z téchto studii ukazala,
Ze warfarin sniZuje pravdépodobnost iktu a rovnéz morta-
litu na CMP. Nicméné€ geriatriCti pacienti nejsou obvykle
zahrnuti v klinickych studiich a prospéSnost warfarinu sta-
rych pacientl nebyla jasna.

Misouri Medicare studie méla za cil nalézt statisticky
signifikantni benefit warfarinu u starych pacientii. Soubor
tvofilo 597 pacienta s fibrilaci sini a tato studie ukazala
Ze lidé ktefi uzivali warfarin mé€li 24% redukci relativni-
ho rizika umrti hospitalizace pro iktus nebo TIA ve srov-
nani s 5% redukci relativniho rizika u pacientti, ktefi uZzi-
vali aspirin.

Uziti antikoagulac¢nich 1ékt u starSich pacientti s FS je
nepochybnym ucinnym preventivnim opatfenim a pokud
nejsou kontraindikace, mélo by byt pouzito, stejné jako se
dnes jiZ bézné uziva v prevenci CMP u mladSich pacienta.
Nicméné dnes je situace stale takova, Ze asi jenom 50 % pa-
cientd s FS, ktefi jsou indikovani k terapii warfarinem, tu-
to 1écbu uziva.

Pacienti uzivajici warfarin musi byt vSak peclivé sledo-
vani véetné monitorace hemokoagula¢nich parametri - Q
aINR.

Ischemické CMP

Pri¢inou je okluze prislusné mozkové tepny, nejcastéji
na podkladé embolickém nebo trombotickém, méné hypo-
perfuznim (obrazek 1, 2). Tyto bézné CMP mimo to, Ze je
jejich vyskyt Castéjsi ve starsi populaci, nemaji u starSich li-
di zvlastnosti v priibéhu ani v klinickém obraze.

Existuje mnoho d€leni CMP, podle typu postiZzeného
krevniho zasobeni mtiZeme infarkty rozdé€lit na:

Teritoridlni infarkty, kde je pri¢ina v uzavieni prislusné
mozkové tepny (napf. nejcastéjsi a. cerebri media) a takovy

Obrazek 1. Rozsahlé ischemie v povodi a.cerebri media vlevo s vyraznym
expanzivnim chovénim s pfetlakem stfedo¢arovych struktur, tzv. maligni infarkt.
Zivot zachrafiujicim vykonem je zde provedeni dekompresni hemikraniektomie
(klinika zobrazovacich metod FN u sv. Anny Brno)

Obrazek 2. Dekompresni kraniektomie pro expanzivné se chovajici ischemii v po-
vodi a.cerebri media vlevo (klinika zobrazovacich metod FN u sv. Anny Brno)
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infarkt potom postihuje kortex i subkortikalni bilou hmo-
tu. Pri¢ina okluze je zde trombdza nebo embolie.

Interteritorialni infarkty (jinak border zone infarction)
se vyskytuji na rozhranich zasobovanych ze dvou nebo vi-
ce mozkovych arterii, napf. asi nejCastéji je postizeno roz-
hrania. cerebri anterior a a.cerebri media, dochazi k posti-
Zeni kortexu i subkortikalni bilé hmoty. Pfi¢inou je nejcas-
t€ji hypoperfuze at uz pri selhani cirkulace napf. ze srdec-
nich pficin, nebo pfi vyznamné extrakranialni stenoze pfi-
slusné magistralni tepny, napf. odstupové stendzy a.caro-
tis interna.

Lakundrni infarkty vznikaji okluzi penetrujici arteri-
ol, které zasobuji napf. bazalni ganglia, talamus a kapsu-
lu internu. Lakunarni infartky byvaji malé, mensi nez 1,5
cm. Pfi¢inou je arterioskleroza. Status lacunaris je zptiso-
ben ¢etnymi drobnymi lakunkami v oblasti BG a bilé hmo-
ty hemisfér.

Podle casového kritéria 1ze d€lit ischemické CMP na
tranzitorni ischemickou ataku (TIA), kdy neurologicka
symptomatologie trva méné nez 24 hodin(obvykle minu-
ty), RIND (reverzibilni ischemicky neurologicky deficit),
kdy symptomaotlogie trva méné nez sedm dnil a dokona-
nd piihoda (Completed stroke - CS), kdy je pfitomen trva-
ly neurologicky deficit.

Cerebralni vendzni tromboza se vyskytuje spiSe u mlad-
Sich jedinci, ve stafi byva pfitomna zejména v terminal-
nich stavech spojenych s dehydrataci, rozvratem vnitini-
ho prostiedi a ¢asto v takovych pripadech ukoncuje Zivot
nemocného.

Jedinou prokazané ucinou terapii ischemickych CMP
je trombolyza, ktera také jako jedina z ostanich terapeu-
tickych moznosti vede k rekanalizaci uzaviené tepny a tak
miliZze zamezit rozvoji mozkového infarktu, zatimco ostatni
typy terapie se snazi zachranit zonu ischemického polosti-
nu a snaZzi se, aby se mozkovy infakrt nezvétSoval.

Zpiisoby trombolyzy jsou:

* intravenozni (celkova trombolyza), kde je Casové okno
tfi hodiny od vzniku pfihody, jako trombolytikum se
uziva tkanovy aktivator plazminogenu (Actilyse) v dav-
ce 0,9mg/kg. Tento zplisob podani je nejcastéjsi pro
jednoduchost, opira se o vysledky studie NINDS a je
v doporucenich vSech renomovanych odbornych spo-
leCnosti (Americn Heart Association, American Col-
lege of Chest Physicians, European Stroke Initiative).

e intrarteridlni (selektivni trombolyza), kde Casové okno
je Sest hodin od zacatku pfihody, provadi se na angio-
lince, vyhodou je vizualizace uzavéru pfislusné tepny
pri angiografii, zavede se mikrokatetr koncem az do
trombu a aplikuje se nejcastéji rovnéz tkanovy aktiva-
tor plazminogenu rychlosti 20 mg/h do maximalni dav-
Casovou prodlevou, ktera je dana pfipravou angiolinky,
a dale pritomnost interven¢niho radiologa. Tento zpt-
sob trombolyzy se opira zejména o studii PROACT II.

e kombinovand (i.v. - i.a. trombolyza), ktera spojuje vy-
hody obou, zacina se i.v. podanim tkanového aktivato-

ru v davce 0,6 mg/kg a jakmile je zorganozovana a pfi-
pravena angiolinka, provede se nastfik a zahaji i.a.
trombolyza. Tento zpisob je zatim predmétem studii.

Trombolyza je metodou u¢innou i u starSich pacientti
a tak vék nema byt divodem nepodani trombolytika.

Z ostatnich terapeutickych moZnosti je dnes nejvic
zkoumana neuroprotekce, ktera by spocivala v rychlém po-
dani neuroprotektivni latky co nejdfive od zacatku piiho-
dy, ktera by ptisobila protektivné na mozkovou tkan a vedla
k menS§imu poskozeni. Nicméné Zadna ze zkousSenych po-
tencialn€ neuroprotektivnich latek se neukazala byt v kli-
nickych studiich uc¢inna.

Antiedematodzni a reologické terapie jsou nadale disku-
tovany, nicméné chybi jasny diikaz o jejich efektivite. V 1é¢-
bé CMP je dulezita 1éCba komplikaci - hyperglykemie, hy-
perpyrexie, srdeCnich onemocnéni napf. selhani, respirac-
nich onemocnéni, prevence trombembolické nemoci, a ze-
jména Casna antiagregaCni terapie (prevence ¢asné recidi-
vy) a ¢asna rehabilitace.

Dalsim pojmem, ktery se v souvioslosti s CMP objevu-
je, je poststroke depression. Depresivni syndrom u pacien-
th, ktefi prodélali iktus a ktery podstatné€ zhorsuje klinic-
ky vystup. Je mala spoluprace s pacientem, obtiznéjsi reha-
bilitace a nacvik reci. Jedna se z¢asti o reaktivni depresi na
novou situaci, kdy v popiedi byva ¢asto zavazna porucha
hybnosti, z¢asti vznika v disledku organického poskozeni
mozku. Lékem volby jsou antidepresiva ze skupiny SSRI,
které ve studiich prokazaly dobry efekt.

Nejenom ve svéte, ale i u nas, zajem o cerebrovaskular-
ni problematiku mezi neurology stoupa a péce o tyto ne-
mocné se pomalu ale jisté€ presouva z internich oddéleni na
neurologicka, pomalu pfestava byt vék pacienta tim hlav-
nim faktorem, ktery rozhoduje, zda bude pacient pfijat na
neurologické nebo interni oddéleni.

Trendem posledni doby je zfizovani tzv. iktovych jed-
notek (stroke unit) poskytujicich komplexni péci diagnos-
tickou i terapeutickou, z niz mliZe pacient maximalné pro-
fitovat. Pfedpokladem uspéchu je multioborova spoluprace
vcetné rehabilitanich pracovniki a logopedt. Bylo prove-
deno mnoho studii, které ukazaly, Ze pacienti 1éCeni v ikto-
vych centrech maji vétsi pravdépodobnost dobrého vystu-
pu a mensSi nutnost nasledné dlouhodobé institucionarni
péce (4, 5,6, 7).

Hemoragické CMP

Parenchymovi

Rozlisujeme typické, tedy hypertenzni krvaceni, které
ma stalou lokalizaci (BG, talamus, mozecek, pons) a kde
je pricinou lipohyalindza arteriol (obrazek 3), a dale aty-
pické, které je lokalizovano nejcastéji lobarné a které ma ji-
nou pficinu, je to nejcastéji krvaceni ze zdroje, kterym mu-
Ze byt aneuryzma, AV maformace, kavernom, nebo u sta-
rych lidi amyloidova angiopatie (obrazek 4).

Amyloidovd angiopatie je onemocnéni vysokého véku,
projevuje se recidivujicim mozkovym krvacenim. Ve sténé
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malych a stfednich tepen se uklada amyloid, aniz by se vy-
skytovala systémova amyloidoza. Diagndza je mozZna pouze
z bioptického nalezu, u starsich pacientli s nalezem dvou ne-
bo vice lobarnich krvaceni se sou¢asnymi mikroangiopatic-
kymi zmé€nami v MRI obrazu, je v§ak pravdépodobna.

Lécba je mozna chirurgicka, ktera spociva v evakuaci
hematomu z kraniotomie nebo dnes stale Castéji cestou ste-
reotaktické CT navigované evakuace, nebo konzervativni,
ktera spocCiva v antiedematozni terapii, rehabilitaci a 16¢bé
pridruzenych komplikaci.

Extraparenchymova

Subarachnoidalni krvaceni (SAK) je krvaceni do sub-
arachnoidalniho prostoru. Vyskytuje se u mladych pacien-
th i u pacientd starSich. Jde o krvaceni ze zdroje, nejcastéj-
§i zdroj predstavuje aneuryzma (95 %), méné Casto AV mafor-
mace (5%). I v pfipadé, Ze se nepodari prokazat zdroj krva-
ceni angiografickym vySetfenim, pfedpoklada se, Ze i v t€ch-
to pripadech jsou zdrojem krvaceni drobna aneuryzmata, je-
jichz velikost je pod rozliSovaci schopnosti angiogragie. Pre-
valence mozkovych aneurysmat je vysoka, odhaduje se kolem
0,5-1%, ale jen mala cast praskne a manifestuje se SAK. Ro¢-
ni riziko ruptury se z této prevalence odhaduje na 1-2 %.
V uvodu byva prudka, znicujicici, v dal§im prib€hu se roz-
vojem meningealniho syndromu (aseptické meningitidy)
stava tupa a difuzni. Mohou se vyskytovat loziskové pri-
znaky a v té€zSich pripadech i porucha védomi.

Management péce o SAK spociva v prukazu zdroje kr-
vaceni angiografickym vysetfenim a nasledném oSetfeni
tohoto zdroje, jeho vyfazenim z krevniho obéhu, bud neu-
rochirurgicky zasvorkovanim aneuryzmatu clipping, nebo
endovaskularné vyplnénim vaku aneuryzmatu odpoutatel-
nymi spiralkami (coiling).

Vaskularni demence
Vaskularni demence (VAD) je druhou nejcastéjsi prici-
nou demence po Alzheimerové nemoci (AD) ve Spojenych

Obrazek 3. Priklad intraparenchymového krvéaceni u hypertonika (klinika zob-
razovacich metod FN u sv. Anny Brno)

statech americkych i v Evrop€ a vlibec nejcastéjsi v nékte-
rych ¢astech Asie. Prevalence vaskularni demence je v za-
padnich zemich 1,5 % a kolem 2,2 % v Japonsku. Prevalen-
ce je 9x vyssi u lidi, ktefi prodélali CMP. Castgji jsou po-
stizeni muzi. BEhem Ctyf let po CMP je relativni riziko vy-
skytu demence 5,5 %.

Nejedna se o prostou, jednoduchou nemoc, ale skupi-
nu syndromil vznikajicich pon€kud odliSnymi vaskularni-
mi mechanizmy.

V roce 1894 Binswanger jako prvni popsal formu de-
mence, kterou nazval encephalitis subcorticalis chronica
progressiva, a ktera se odliSovala od neurosyfilis a ostat-
nich forem demence u starych pacientli. Popsal spojitost
kliniky se subkortikalnimi lézemi bilé hmoty, t€Zkou ate-
romatozou arterii, rozsifenim komor a normalnim kor-
texem. V roce 1899 byly popsany aterosklerdza a senilni
demence jako odlisné syndromy. Termin ,Binswangero-
va nemoc” poprvé pouzil v roce 1902 Alzheimer k iden-
tifikaci této formy senilni demence. Termin ,subkortikal-
ni arterioskleroticka encefalopatie” poprvé pouzil v ro-
ce 1962. V roce 1969 Mayer-Gross a spol. ukazali, Ze hy-
pertenze je pri¢inou nebo se alespon vyskytuje priblizné
v 50% pfipadt. Termin ,multi-infarktova demence“ zacal
pouzivat Hachinski v roku 1974. Termin ,senilni demen-
ce Binswangerova typu“ je pouzivan od roku 1987. Nové-
ji Bowler a Hachinski zavadi termin vaskularni kognitiv-
ni poskozeni.

Existuje nékolik subtypli vaskularni demence (déleni
dle NINDS-AIREN kritérii, které jsou zaloZeny na klini-
ce a zobrazovacich vySetienich):

1. multiinfarktova demence (MID)

2. onemocnéni malych cév s demenci (Binswangerova ne-
moc a lakunarni demence)

3. jednoinfarktova demence (vaskularni demence zptso-
bena jednim infarktem, tzv. strategickym)

4. hemoragicka (vaskularni demence zptisobena hemora-
gickymi 1ézemi)

5. ischemicko hypoxicka demence.

Obrazek 4. Priklad atypického lobarniho krvaceni vysoko parietalné vpravo
(klinika zobrazovacich metod FN u sv. Anny Brno)
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Cévni onemocnéni postihuje mozkovou tkan fokal-
né i difusné. Fokdlné pii jednotlivych cévnich pfihodach
z trombotického nebo embolického uzavéru prislusné tep-
ny. NejCastéji postiZzené oblasti, které maji vztah ke kogni-
tivnimu deficitu, jsou bila hmota cerebralnich hemisfér,
striatum a talamus. Hlavni priCina difuzniho postiZeni je
hypertenze a u vétSiny pacientd je fokalni i difuzni posti-
Zeni pritomno soucasné. Tti nejcastéjs§i mechanizmy vas-
kularni demence jsou: vicecetné kortikalni infarkty, strate-
gicky jeden infarkt a postiZeni malych cév.

U multiinfarktové demence je kognitivni postizeni zpu-
sobeno porusenim neuronalnich siti pfi vicecetych a teri-
torialn€ odlisnych infarktech.

U jednoinfarktové demence se mlzZe signifikantni kogni-
tivni postizeni vyskytovat u 1ézi riiznych mozkovych oblas-
ti: napf. povodi a.cerebri anterior, parietalni oblast, gyrus
cinguli, talamus.

U postizeni malych cév mozku rozeznavame dva syn-
dromy: Binswangerovu nemoc a status lacunaris. Postize-
ni malych cév ma za nasledek zmény ve sténé arteriol, ex-
panzi Virchow-Robinovych prostor a gliézu.

Status lacunaris je zptisoben okluzi drobnych penetru-
jicich tepen, které zasobuji zejména capsulu internu, ba-
zalni ganglia a bilou hmotu hemisfér. Vytvari se tak mnoz-
stvi drobnych dutinek, které jsou drobnymi postinfartovy-
mi pseudocystami.

Binswangerova nemoc (znama téZz jako subkortikalni
leukoencefalopatie) je zptisobena difuznim postiZzenim bi-
1€ hmoty. Jedna se fibrohyalinozu malych arterii a fibrinoi-
dni nekrézy vétSich mozkovych cév. Zacatek je obvykle
mezi patou a sedmou dekadou, hypertenze se vyskytuje
u 80% pacientli. Charakteristické jsou progresivni kogni-
tivni zmény, zmé€ny motoriky, nalady a chovani v trvani 5-
10 let. Pacienti byvaji apati¢ni, abuli¢ni, intelektovy defi-
cit se objevuje Casné a pacienti jsou ¢asto popisovani jako
zmateni, nepozorni. Casté jsou uz od poéatku mocova in-
kontinence a poruchy chtize.

Z dalsich prFicin vaskuldrni demence

Amyloidovd angiopatie - jsou postizeny zejména lepto-
meningealni a kortikalni tepénky s aneuryzmaty ¢i steno-
zami, které zplisobuji postizeni subkortikalni bilé hmoty.
U hereditarni cystatin C amyloidové angiopatii, se vysky-
tuji zejména opakované cerebralni hemoragie, které mo-
hou vést k demenci.

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopa-
thy with subkortical infarcts and leukoencefalopathy) je
vzacné autosomalné dominantni postiZeni lokalizované
na chromozomu 19q12, postihuje drovné cévy zasobujici
bilou hmotu. Mnohocetné malé infarkty jsou pozorovany
v bilé hmot€, talamu, bazalnich ganglii a pontu. Klinicky
obraz je podobny jako u Binswangerovy choroby, ale bez
pritomnosti hypertenze a jinych rizikovych cévnich fak-
tort.

Ze vzacné€jSich syndromi jsou to zanétlivé angiopa-
tie (polyarteritis nodosa, arteritis temporalis) a nezanétli-
vé angiopatie jako moyamoya nemoc nebo fibromuskular-

ni dysplazie, které mohou vést k vaskularni demenci vysky-
tem mnohocetnych infarktii. Hypoperfuze (zavazné steno-
zy magistralnich tepen) nebo srdec¢ni onemocnéni mohou
postihovat hrani¢ni oblasti mozkovych tepen (border zo-
ne) a vést k vaskularni demenci.

Existuje i kombinace vaskularni demence s AD a neni
to kombinace vzacna.

Studie zaloZené na histologickych nalezech ukazuji, ze
existuje asociace mezi vaskularni demenci a AD. Zjistilo
se, ze riziko vzniku AD se zvySuje pfi pfitomnosti cévnich
rizikovych faktord (hypertenze, diabetes mellitus, nemoc
perifernich tepen, koufeni), které samy o sob€ predstavuji
riziko CMP nebo vaskularni demence.

Zejména u starSich lidi jsou mnohé pripady demence
zpusobeny kumulativnim efektem cerebrovaskularni a al-
zheimerovské patologie.

Z klinickych pfiznaki jsou béZné zmény nalady a cho-
vani, tézka deprese je Cast€jSi u vaskularni demence nez
u AD. U nékterych pacientt se status lacunaris a Binswan-
gerovou nemoci mohou byt tyto problémy v popfedi nez in-
telektovy deficit. Dokonce se mohou u vaskularni demen-
ce vyskytnout i psychotické priznaky vcetné halucinaci.
Zacatek miize byt nahly i pozvolny.

Pro diagnostiku vaskularni demence plati stejny postup
jako pro diagnostiku ostatnich demenci: vylouceni deliria,
deprese a lékové navozenych syndromd, vyhodnoceni ko-
gnitivniho deficitu na zakladé neuropsychologického vy-
Setfeni s vyuZitim soustavy testti (Mini Mental State Exa-
mination, Global Deterioration Scale aj.) a stanoveni prav-
dépodobné diagnozy typu demence, ktera se provadi na za-
kladé anamnézy, klinického obrazu, pomocnych parakli-
nickych vysetieni a platnych diagnostickych kritérii (vCet-
né€ provedeni Skaly Hachinski Ischaemic Scale, ktera po-
muZe odli§it multiinfarktovou demenci od degenerativni
demence) (7).

Kalifornska kriteria pro diagnozu ischemické vaskular-
ni demence:

A. Pravdépodobna ischemicka VAD

1. demence

2. dva nebo vice ischemickych ikt dle anamnézy, neu-

rologickych pfiznakl a/nebo dle pomocnych zobrazo-

vacich vySetfeni (CT, MRI) nebo anamnéza a neurolo-
gicka symptomatologie svédcici pro jeden ischemicky
iktus s jasnym vztahem k pocatku rozvoje demence

3. nalez nejmén€ jednoho ischemického loziska mi-

mo mozecek na CT nebo MRI diagnézou pravdépo-

dobné VAD podporuje priitkaz mnohocetnych infark-

t v oblastech mozku, které jsou rizikové pro vznik ko-

gnitivnich poruch, anamnéza mnohocetnych TIA, rizi-

kovych faktorti pro CMP s zvysené skére Hachinského
skaly. Relativn€ ¢asny vyskyt poruchy chize a inkonti-
nence moci a excesivni periventrikularni 1éze bilé hmo-
ty byvaji Casto asociovany s VAD.

B. Jista ischemicka VAD

kritéria pro pravdépodobnou VAD + histopatologic-

ky prukaz vice cévnich ischemickych 1ézi mimo moze-

cek.
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Ze zobrazovacich vySetfeni se v diagnostice VAD
uplatiuje CT a MRI mozku. Typickymi nalezy na CT
a MRI u vaskularni demence jsou bilateralni viceCetné
infarkty lokalizované zejména v dominantni hemisféfe
a limbickych strukturach, viceCetné lakunarni infarkty ne-
bo ¢etné periventrikularni Iéze bilé hmoty (hyperintenzi-
ty v T2 vazenych obrazech - viz obrazek 5, 6). Nepfitom-
nost cerebrovaskularnich 1ézi na CT nebo MRI svédci pro-
ti vaskularni etiologii.

Terapie vaskularni demence ma za cil predchazet dal-
Simu zhorsSovani Ié€enim nemoci jako hypertenze diabetes
mellitus a prevenci recidivy CMP nasazenim antiagregan-
cii. Pentoxyfylin se u vaskularni demence ukazal byt uc¢in-
ny v European Pentoxifylline Multi-Infarct Dementia Stu-
dy (8).

Prevence spociva v ovlivnéni rizikovych cévnich faktora
(hypertenze, diabetes mellitus, koufeni), v dietnich opatfe-
nich a dale v 1€¢bé fibrilace sini a srdecniho selhani.

Kontrola vysokého krevniho tlaku a profylaxe kyseli-
nou acetosalicylovou miize zpomalit progresi nemoci a sni-
zit pravdépodobnost recidivy mozkového infarktu (9).

Vaskularni parkinsonizmus

Vaskularni parkinsonizmus (VPS) je onemocnéni,
u n€hoz priznaky parkinsonizmu (klidovy tres, rigidita,
bradykinezie a poruchy chiize) jsou zptisobeny jednim ne-
bo vice malymi mozkovymi infarkty, tedy cévnimi zména-
mi a ne primarni degeneraci extrapyramidovych struktur
jako je tomu u Parkinsonovy nemoci (PN). Cerebrovasku-
larni postiZeni je pfi autoptickych vySetienich nalézano ja-
ko etiopatogeneticky €initel parkinsonmizmu od 1-3,2%
pripadl. Vyznamnym faktem je mozZnost koincidence vas-
kularnich 1ézi a PN. Soudi se, Ze pfi vyskytu symptomatiky
typické pro PN a soucasného cévniho postiZeni mozku se
jedna s nejvétsi pravdépodobnosti pravé o kombinaci obou
onemocnéni (10).

Obrazek 5. MRI ndlez ¢etnych hyperintenzit bilé hmoty v T2 vaZzeném obraze,
predstavujici rozsahlé vaskularni léze, obraz aterosklerotické a hypertenzni
encefalopatie (klinika zobrazovacich metod FN u sv. Anny Brno)
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Pokud se vyskytne jedna nebo vice prihod v basalnich
gangliich jednostranné, miiZe se vyvinout parkinsonsky
syndrom na druhostranné polovinbé téla. Pokud se vy-
skytnou infarkty v bazalnich gangliich oboustranné, nebo
pokud jde o léze substantia nigra, miiZze se vyvinout par-
kinsonsky syndrom na obou polovinach téla.

Ackoliv klasicky vaskularni parkinsonizmus je popiso-
van jako léze bazalnich ganglii, dnes se ukazuje, Ze u vét-
Siny pripadu se nachazeji difuzni subkortikalni zmény bi-
1¢ hmoty na CT a MRI scanech. Pfi¢ina téchto zmén bi-
1¢ hmoty je stale predmétem diskuzi, ale soudi se, Ze jsou
pravdépodobné zpiisobeny chronickou nebo opakovanou
ischemii.

Protoze CMP se manifestuje nahle, zacatek parkinson-
ské symptomatologie u pacientd s vaskularnim parkinso-
nizmem se také miZe objevit nahle.

Ne u vSech pacientti s CMP se vyvine parkinsonsky
syndrom, ne u vSech pacinett s vaskularnim parkinsonis-
mem musi byt v anamnéze udaj o CMP, protoze infarkty
mohou byt tak malé, Ze se klinicky neprojevi vypadkem
prislusné nervové funkce a parkinsonské pfiznaky tak mo-
hou progredovat pozvolna, ne v jednotlivych zhorSenich
(za néz jsou odpovédné mozkové infarkty) a mohou se po-
dobat progresi, ktera je typicka pro Parkinsonovu nemoc.

Diagnoza VPS je zalozena jednak klinicky, typické je
postizeni nohou (proto téz se vaskularni parkinsonizmus
nékdy oznacuje terminem lower body parkinsonizmus),
jednak na pritomnosti rizikovych cévnich faktorii (hyper-
tenze, diabetes, ICHS) a na odpovidajicich CT a MRI na-
lezech.

Lécba VPS zahrnuje snahu o minimalizaci recidivy
CMP ovlivnénim rizikovych faktord a antiagregacni tera-
pii a dale specifickou antiparkinsonskou medikaci (levodo-
pa a dalsi antiparkinsonské 1éky), ackoliv typicky tato em-
dikace neprinasi jednoznacny efekt na rozdil od Parkinso-
novy nemoci (12, 13, 14).

Obrazek 6. MRI ndlez ¢etnych hyperintenzit bilé hmoty, tentokrat ve FLAIR
sekvenci (klinika zobrazovacich metod FN u sv. Anny Brno)
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Zavér

Cévni mozkové piihody predstavuji velmi vazny pro-
blém soucasné mediciny. Maximum jejich vyskytu je ve
stafi a Casto se jedna o pacienty medicinsky komplikova-
né zejména po interni strance - po strance vnitiniho pro-
stiedi, kardiopulmonalnich funkci, vyzadujici ¢asto inten-
zivni multioborovy pfistup. Trendem posledni doby je pfiji-
mani v§ech pacienti s CMP na specializovana iktova cen-
tra, kde je zajiStén multioborovy pristup i v€asna a dosta-
teCna rehabilitace a logopedicka péce.
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