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Vaskularni demence (VD) a vaskularni kognitivni porucha tvofi heterogenni skupinu ischemického nebo hemoragického poskozeni
mozku s postizenim kognitivnich funkci. Podle lokalizace a rozsahu cévniho postiZeni se setkavame s riGznymi projevy subkortikalnimi
(predevsim dysexekutivni syndrom a psychomotorické zpomaleni) nebo kortikalnimi (lobarni syndromy, pfedevsim porucha symbolic-
kych funkci). Podporu o vaskularni etiologii poskytuje anamnéza, nékteré neurologické nalezy a nélezy na CT nebo MR mozku. Lécba se
zamétuje na ovliviiovani cévnich rizikovych faktord. V Cesku nejsou hrazeny inhibitory acetylcholinesterazy u VD, i kdyz klinické studie
prokazuji jejich mirny efekt.

Klicova slova: vaskularni demence, vaskularni kognitivni porucha, multiinfarktova demence, subkortikalni ischemicka leukoencefalo-
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Vascular dementia and vascular cognitive impairment

Vascular dementia and vascular cognitive impairment include a heterogeneous group of ischemic or hemorrhagic insult (s) of the brain
resulting in cognitive impairment. Based on localization and an extent of vascular patology, manifestation can be either subcortical (na-
mely dysexecutive syndrome and decreased psychomotor speed) or cortical (instrumental functions). Vascular etiology is supported by
case history, certain neurological findings and results of brain CT or MR imaging. Treatment efforts should be focused on modification
of vascular risk factors. Clinical studies showed an effect of acetylcholinesterase inhibitors even in VD.

Key words: vascular dementia, vascular cognitive impairment, multi-infarct dementia, subcortical ischemic leukoencephalopathy,

diagnosis, treatment.

Seznam zkratek

AN - Alzheimerova nemoc

CADASIL - autozomalné dédi¢nd mozkova an-
gioaptie se subkortikdInimi infarkty a leu-
koencefalopatif

CT - pocitacovéa tomografie

ICHS — ischemické choroba srdec¢ni

MKP — mirna kognitivni porucha

MR — magneticka rezonance

PET — pozitronova emisni tomografie

SPECT - jednofotonova emisni tomografie

VD - vaskuldrnf demence

VKP — vaskularni kognitivni porucha

ZBH - zmény bilé hmoty

Vaskuldrni demence (VD) a vaskuldrni kogni-
tivni porucha (VKP) jsou heterogenni skupinou
nemoci mozku, pfi kterych je Ubytek mental-
nich schopnosti zpdsoben cévnimi mechanizmy
(Moorhouse a Rockwood, 2008; Jirdk a Koukolik
2004). VD znamena takovou tizi kognitivni dys-
funkce, kterd je provézena zhorsenou autono-
mif pacienta. Relativné novym terminem VKP se
oznacuje takovy stupen kognitivniho deficitu,
ktery jesté neovliviiuje sobéstacnost osoby. Tento
koncept je podobny jako u Alzheimerovy nemoci
(AN) a mirné kognitivni poruchy. VD a VKP je v lite-

ratufe obtiZzné definovatelnd a ohranicend. Jedna
se 0 heterogenni skupinu riznych stavl (Budson
a Solomon, 2011; Moorhouse a Rockwood, 2008;
Rusina a Matéj, 2007). Podkladem VD a VKP je cév-
ni onemocnéni mozku, u néhoz se predpoklada
hlavni podil na kognitivni deterioraci. Tabulka 1
shrnuje hlavni znaky cévnich a degenerativnich
onemocnéni mozku s kognitivnimi poruchami
a jejich odlisnosti u rliznych onemocnéni. Tabulka
je ziednodusenim se spornymi body, takze je
tfeba ji povaZovat jen za hrubé orientacni dia-
gnostické voditko.

Po AN je VD druhd nejcastéjsi pficina de-
menci. Mze se vyskytovat ve své cisté forme
vaskularni (odhaduje se na 10%) nebo smisené
s dalsimi pficinami demence, nejcastéji s AN (20—
40%, jiné prameny 10-15%) (Barto$ a Hasalikova,
2010; Budson a Solomon, 2011; Rektorovd, 2009)
(obrazek 1). Hranice jsou mezi nimi nezfetelné.
Pokud pacient nemd pfiznaky kognitivniho po-
stizenijiné etiologie, nazyvéme tento stav ¢istou
VD nebo VKP, pokud neni dementni. O neuro-
degenerativnim onemocnéni hovotime tehdy,
pokud pacient s neurodegenerativni demenci
ma cévni postizeni mozku obvyklé jako u star-
sich osob obdobného véku bez kognitivnich
deficitl. Jako smisenou demenci oznacujeme
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stav, pokud pacient s neurodegenerativnim one-
mocnénim (napr. AN) ma vétsi rozsah cévniho
postizeni mozku, nez je obvyklé a je zdroven
predpoklad, Ze souvisi s kognitivnimi poruchami
(Budson a Solomon, 2011) (tabulka 1). Je zfejmé,
Ze toto ¢lenéni ma vagni hranice. To vysvétluje,
pro¢ nepanuje univerzalné prijatelné nazvoslovi
a pro¢ stejnd osoba muze byt klasifikovdna do
raznych kategori.

Obrdzek 1. Priblizné rozlozeni demenci (prevzato
7 Barto$ a Hasalikové, 2010)

B Alzheimerova nemoc (AN) (50-60 %)
[ Cisté vaskularni demence (VD) (10 %)
|:| Smisené demence (AN+VD) (20-40 %)
[ Demence s Lewyho télisky (10 %)

[] Ostatni demence (5-10 %)




Tabulka 1. Srovnani vaskuldrni kognitivni poruchy, vaskuldrni demence (VD), mirné kognitivni poruchy, Alzheimerovy nemoci (AN) a smisené demence

(VD+AN)
Vaskularni mirna ko- Vaskularni demence Mirna kognitivni Alzheimerovanemoc Smisena demence
gnitivni porucha porucha (VD+AN)

Anamnéza cévnich riziko- + + méné Casté méné Casté +

vych faktort

Anamnéza inkontinence 0 ++ (Casné) 0 0 nebo a7z pozdéji 0/+

Néstup néhly nebo postupny ndhly nebo postupny postupny postupny razny
Progrese 0/+ pomald stupriovita 0/+ pomaly, trvaly pokles rdzna, vétsinou rychlejsi
Stiznosti na kognitivni + + + + +

potize pacientem nebo

od doprovodu

Kognitivni deficity kvan- mirné zfetelné mirné zietelné zfetelné

titativné

(prdmér —1az 2 SO)

(< priimér -2 S0)

(prdmér —1az 2 SO)

(< primér -2 S0)

(< prameér - 2 SO)

Kognitivni deficity kvali-

typicky subkortikalni, ale

typicky subkortikalni, ale

typicky amnesticka, ale

typicky kortikalnf

obé zietelné (subkorti-

tativné (typ demence ¢i i kortikalni i kortikdln{ i deficity jinych demence kélni a kortikalni)
kognitivni poruchy) kognitivnich funkci
Postizeni paméti 0/+ mirmné v casné fazi typické u vétsiny Casné +
Postizenf exekutivnich 0/+ Casné a znacné postizené 0/+ pozdéji nez zapominani +
funkci
Funkéni postizent 0 + 0 + +
Demence 0 + 0 + +
Neurologické nalezy 0/+ parézy a jiné neurologic- 0 0 kromé (pozdéjsich sta- parézy ajiné
ké priznaky dif a vyjimek) neurologické priznaky

Chize 0/+ Casto postizena ¢asné (ty- normalnf normalni 0/+

picky apraktického typu)
Loziskové nebo difuzni zfetelné zfetelné 0/malo 0/malo zfetelné
(leukoaraioza) léze na CT/
MR mozku
Lécba ovliviiovani cévnich antiagregace 0 inhibitory acetylcholine- inhibitory acetylcholine-

rizikovych faktord

ovliviiovéani cévnich
rizikovych faktord

sterazy, memantin sterdzy, memantin
ovliviiovéni cévnich
rizikovych faktor(

SO - smérodatna odchylka

(Modifikovéno a doplnéno podle Bartos a Hasalikova, 2010; Budson a Solomon, 2011; Rézicka et al., 2003; Muangpaisan W. Clinical differences among four com-
mon dementia syndromes. Geriatrics Aging 2007; 10(7): 425-429)

Pro diagndzu VD existuje fada kritérif vzhle-
dem k obtiZznému ohranicenf této heterogenni
jednotky (napt. DSM-IV, MKN-10, Kalifornska kritéria
pro ischemickou vaskuldrni demenci a ¢astéji po-
uzivana NINDS-AIREN, kterd méla vsak senzitivitu/
specificitu v jedné stuidii 58 %/80% a v druhé studii
20%/93 %) (Budson a Solomon, 2011;Hort a Rusina,
2007; Rusina a Matej, 2007; RiZicka et al, 2003). Pro
nizkou senzitivitu nebo podobnosti s kritérii pro AN
jsou pro béznou klinickou praxi mélo pouzitelna
(Budson a Solomon, 2011; Jirdk a Koukolik, 2004).

Existuje nékolik forem cerebrovaskularni-
ho postiZzeni, které mohou vést k demenci —
demence pfi strategicky umisténém infarktu,
vicecetna loziska (multiinfarktova demence),
subkortikélni ischemicka leukoencefalopatie,
demence rozvijejici se po iktu, hereditarni vas-
kuldrni demence (autozomalné dominantnf dé-
di¢nd mozkova angiopatie se subkortikalnimi
infarkty a leukoencefalopatii — tzv. CADASIL,
formy mozkové amyloidové angiopatie). Tyto
typy vaskuldrmich demenci jsou podrobné po-

psany v jinych sdélenich (Jirdk a Koukolik, 2004;
Rusina a Matgj, 2007).

Rizikem pro rozvoj VKP a VD jsou samozfejmeé
obecné cévnirizikové faktory. Mezi hlavni vlivy patff
hypertenze, ischemicka choroba srdecni (ICHS), zej-
ména fibrilace sini, koureni, cukrovka, hyperlipémie
a ateroskleréza. Radu téchto rizikovych faktord méa
VD a AD spolec¢nych (Budson a Solomon, 20011).

Zaméieni anamnézy

V minulosti pacienta patrame po vyskytu iktd
nebo tranzitornich ischemickych atak. Klicovou
informaci je ndhly vznik rznych loziskovych
ptiznakl (hemiparéza, afazie, parestezie apod.).
Cennym zjisténim je opakovani téchto vaskular-
nich inzultd. Nasi pozornost bychom méli zame-
fit na pfitomnost cévnich rizikovych faktort.
Casté je souvislost s ICHS, zejména s fibrilaci sint.
Ischemické projevy na jinych mistech mimo moz-
kové fecisté (ICHS, ischemicka choroba dolnich
koncetin) podporuji pfedstavu o generalizované
ateroskleréze a tudiz i naznacujf, ze fecisté mozku
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bude také postizeno. Rodinny vyskyt cévnich
onemocnéni mozku mdze poukazovat na de-
di¢né podminény tzv. CADASIL, ktery byl popséan
iv ceském pisemnictvi (Musil et al., 2006).

Cilené je tfeba se ptat na inkontinenci moci.
Rada pacient( se za to celkem pochopitelné
stydi a ani doprovazejici osoby to spontanné
nesdélujf.

Zaméfieni fyzikalniho
a neurologického vysetieni

Zjistovani krevniho tlaku je vhodné u kaz-
dého pacienta s kognitivni poruchou a zejména
s VD nebo VKP. Mérit krevni tlak se d4 jednoduse
a hypertenze se d4 vetsinou ovliviiovat snadno
rdznymi antihypertenzivy.

Pfi neurologickém vysetfeni se zaméfuje-
me na pfitomnost loZiskovych pfiznaku (napf.
hemiparézu, facialni parézu). Dalsi priznaky od-
povidaji poskozeni pyramidové drdhy (zvy-
senf Slachovo-okosticovych reflexd, pozitivni
Babinskiho jev, spasticita apod.) nebo extra-



Tabulka 2. Z3akladni rozdily mezi kortikdIni a subkortikdlni demenci (podle Barto$ a Hasalikovd, 2010; RGZicka et al., 2003)

Kortikalni demence

Subkortikalni demence

Pamét m téZce narusena

m spise porucha vstipeni (uceni)

m zapomnétlivost

m spise porucha vybaveni (s pomoci zachytnych bodd)

Kognitivni funkce

pritomen kortikaIni deficit (apraxie, akalkulie,
agnozie, porucha Usudku a abstrakce)

m sklon k perseveracim

m dysexekutivni syndrom

m chybi afézie, apraxie a agnoézie, porucha zrakové-prostorovych funkci

Re¢ afazie

dysartrie, nizkd slovni produkce, hypofonie

Rychlost kognitivnich procesti  normalni

zpomalena (bradyfrenie, bradypsychie)

Motorika normalni do pozdnich stadif extrapyramidové pfiznaky (tfes, rigidita, chorea)
Nélada nesoustfedénd nebo dezinhibovana Casta deprese
Osobnost zachovana az do pozdnich stadii, pokud nenfde- apatie, stazeni ze spole¢nosti
mence frontélniho typu
CT, MR mozku v urcitych pripadech vicecetné, oboustranné léze hmoty s frontalnim

maximem, drobné léze v bazalnich gangliich, neporusena je mozkova kira

Priklady nemoci m Alzheimerova nemoc m vaskularni demence (pfedevsim Binswangerova nemoc — subkortikalni is-
m nemoc s Lewyho télisky chemické encefalopatie)
m frontotempordlni demence - rlzné varianty m demence pfi Parkinsonové nemoci
m vaskuldrni demence (multiinfarktova demence, m normotenzni hydrocefalus

strategicky umistény infarkt) m vzacné neurodegenerativni demence (progresivni supranuklearni obrna,
multisystémova atrofie, Huntingtonova chorea)

pyramidovych okruhti (nejCastéji parkinson-
sky syndrom). MlzZeme se setkat i s frontdlni
deliberaci (axidlni jevy, saci reflexy, Uchopovy
jev Janisevského) nebo pseudobulbdrnim syn-
dromem. Charakteristickym rysem je zpomaleni
psychomotorického tempa. Pohyby koncetin
maji zmenseny rozsah (hypokinéza) a jsou po-
malejsf (bradykinéza). Chize byva hemipare-
tickda (Wernickeovo-Mannovo postaven() nebo
apraktickd. Jednd se o zvIastni typ chlize, ktery
v sobé kombinuje prvky pyramidové, extrapy-
ramidové, mozeckové a apraktické. Proto nese
oznaceni vice zpUsoby — frontélni, aprakticka
porucha chize, frontalni apraxie chlize, syndrom
astazie-abazie, lakunérskd, senilni chlize (Ambler
et al, 2004). Vyskytuje se u multiinfarktového
postizeni mozku a subkortikalni ischemické
leukoencefalopatii. Pacient si ¢asto stézuje na
toceni hlavy ¢i zavrat, ¢imz lékare svadi nesprav-
Obrdzek 2. MR mozku, FLAIR vazeny transverzalni fez.
V bilé hmoté jsou dobfe patrné izolované i splyvajici

hypersignély lokalizované v hloubi hemisfér odpo-
vidajici rlizné rozsahlym lakunarnim infarkttim

nym smérem uvazovani. Pfi blizsim rozhovoru
se ukdze, Ze se 0 zadné vertigo ve skutecnosti
nejedna. Pacienti nakonec spravné popisujf jako-
by pocit nejistoty pfi chlizi, nékdy doprovézené
strachem z padu. Objektivné pozorujeme abnor-
malni drzeni téla. Trup je vzpiimeny, nékdy s ten-
denci do zéklonu, doIni koncetiny mohou byt
pokrcené. Nohy Soupaji po povrchu, naslapuji
na celd chodidla, krok je zkrdceny, otacky jsou
nejisté. Zaroven byva patrny strach z padu. Pfi
vyraznéjsim vyjadreni se rukama chytaji okolnich
predmeétd nebo potrebuji doprovod osoby.

Proti jasné poruse chlze kontrastuje
prekvapivy ndlez normalni hybnosti dolnich
koncetin pfi vysetfovani vleze na ltzku. To do-
kladd, Ze se jednd o sloZitou poruchu mnoha
slozek podilejicich se na chéizovém stereotypu
(Ambler et al., 2004).

Zaméreni prFi vysetfovani
kognitivnich funkci

Korové infarkty se projevuji klasickymi po-
ruchami symbolickych funkci v rdmci lobdrnich
mozkovych syndromu (Ambler et al,, 2004).
Kognitivni pfiznaky samoziejmé zavisi na loka-
lizaci a rozsahu cévniho postizenf mozku. Pfesto
ba roz¢lenit do dvou skupin, jak také ukazuje
tabulka 2 (Bartos a Hasalikovd, 2010; Budson
a Solomon, 2011; Rizic¢ka et al., 2003).

A) kortikdlni demence — nézev vystihuje
pfevazné postizeni korovych funkci. Projevuje
se korovymi pfiznaky jako poruchou paméti
(vStipeni), afazii, apraxif, agnozii, prostorovou
dezorientaci apod. Hybné poruchy byvaji vzac-
né a objevuji se az v pozdnich stadiich.

B) subkortikdlni demence — postizeni
podkorovych struktur (pfedevsim bazalnich
ganglif, talamu a bilé hmoty hemisfér, zejména
capsula interna) vede k naruseni motorickych
a asociacnich drah. Proto je hlavnim pfizna-
kem zpomaleni psychického a pohybového
tempa a dysexekutivni syndrom (Rektorova
et al, 2007). Casta byvé apatie a perseverace
(opakovana, stereotypni ¢innost nebo jednani,
zaujatost jednfm tématem). Korové pfiznaky jsou
nendpadné. | kdyz mdze byt pfitomna zapo-
mnétlivost, neni porucha paméti vyraznd a vaz-
ne predevsim vybaveniinformaci. V popfedijsou
hybné poruchy: poruchy chize, stoje a drzenf
koncetin. Pacient plsobi dojmem psychomo-
toricky zpomaleného jedince. Pfi dostatecné
trpélivosti a ¢asu ale nékdy prekvapi podanim
dobrého vykonu korovych funkci. Existuji samo-
zfejmé formy smisené (kortikaIni a subkortikaIni
demence).

U VD jako heterogennf skupiny rdznych typt
vaskularnich postizeni mozku je obtizné hledat
spolecné znaky. Casto se setkdvame s pestrou
paletou kognitivnich ptiznakd jak z okruhu
kortikaIni demence, tak z okruhu subkortikdlnf
demence. Podrobnéjsi kognitivni nalezy k jed-
notlivym podtypUm vaskularni demence Ize
najit v Cesky dostupné literatufe (Jirdk a Koukolik,
2004; Rusina a Matej, 2007). Pokud bychom se
presto pustili do urcitych zobecnéni, pak u pa-
cientl s VD jsou typické (nikoli specifické) dvé
poruchy kognitivnich funkci:

1) Porucha exekutivnich/frontdlnich funk-
ci (Rektorové et al., 2007; Rektorova 2009).

2) Zpomaleni psychomotorického tempa
(Kopecek, 2007).
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Pro VD jsou typictéjsi nekteré dalsi poruchy
v ostatnich kognitivnich doménach (Budson
a Solomon, 2011):

3) Pozornost — pacienti neudrZi pozornost
delsi dobu na jednu ¢innost, nedokoncuiji za-
pocaté ¢innosti, snadno se rozptyli a pfesunou
pozornost k novému tématu. V oblasti myslenf
a feci se jednd o zabihavost. Pozornostni deficity
|ze testovat napf. opakovanym odecitanim cisla 7,
hldskovani slova pozpdatku, vyhleddvanim urcité-
ho ¢fsla nebo pismena ve velkém souboru jinych
¢isel nebo pismen, opakovat fady cisel popfedu
nebo pozpatku, jmenovat mésice pozpatku.

4) Re¢ové schopnosti - fatické poruchy
jsou relativné casté u VD, coz nenf tak typic-
ké u AN, zejména v casnych fazich (Bartos,
2010). Jiz od pocatku VD muze byt obtizné
nalezenf vhodného slova, které se dostavi az
po urc¢ité prodleveé nebo ho pacient opisuje
jinymi slovy (@andmicka ¢i amnesticka afazie).
Tento typ nenf specificky pro VD, vyskytuje
se iu AN. U VD byva vsak castéjsi a napad-
néjsi nez u charakteristické AN manfistujici se
pfedevsim amnestickym syndromem. Jindy
je porucha vyjadfrovani hlubsi nebo vazne
porozumeéni (neplynuld nebo plynuld afazie).
V Cestiné existuje vhodny a casové pfijatelny
nastroj ke zjistovani fatickych funkci a jejich
kvantifikaci tzv. Mississippi Aphasia Screening
Test (MASTcz) (Kostalova et al., 2010).

5) Pamét' - na rozdil od AN nejsou poruchy
paméti u VD v popredi. Vstipeni nové informa-
ce byva zachovéno, protoze kli¢ova struktura
hipokampus nebyva u ¢istych VD poskozena.
Hlavni problém nastédva pfi vybaveni. Dlvodem
jsou mnohocetné cévni poskozeni bilé hmoty
narusujici ¢innost frontélnich a asocia¢nich
okruht, které se na téchto procesech podili.
Pacient si nakonec informaci vybavi, pokud
mu to usnadnime napovédou nebo mu dame
pfileZitost si vybrat z nékolika moznostf.

6) Usudek a rozhodovdni - chybgjici
usudek a $patné uvazovani u VD vyplyvd ze
snizené pracovni pameéti, z neschopnosti
kombinovat rézna fakta a detaily soucasné
a z narusené inhibice reakcf se sklonem kim-
pulzivnimu jednani. Tyto aspekty vétsinou
zjistime pfi anamnéze. Jinak Ize vyuZit rdzné
cilené dotazy, napt. co by pacient udélal, kdy-
by zacalo v budové horet.

Laboratorni vysetieni

Neexistuje zadna laboratorni zkouska, ktera
by potvrdila ¢i vyloucila VD. Je viak uZite¢né
zjistovat cévnirizikové faktory: glukdza, lipidovy
metabolizmus, homocystein.

Strukturalni zobrazovani mozku

Nélezy na CT nebo MR mozku jsou pro di-
agnozu VD nebo VKP rozhodujici. Nachédzime
nekolik typl zmeén v zavislosti na lokalizaci a roz-
sahu postizeni: subkortikalni lakunarni infarkty
neboli lakuny (arbitrarnf velikost do T cm) z one-
mocnéni tepen malého kalibru (obrédzek 2), kor-
tikdlnf infarkty (> 1 cm) z onemocnéni velkého
kalibru, splyvajici subkortikdlni nebo kortikalnf
léze (Jirdk a Koukolik, 2004). Samozfejmé exis-
tuji plynulé pfechody a miZeme se tedy setkat
s kombinacemi uvedenych typU. Vyplyvé to ze
soucasného postizeni teritoridinich a drobnych
hlubokych tepen. DuleZité jsou strategicky umis-
téné infarkty, které mohou i pfi svém malém
objemu vést k demenci (napf. bilaterdlnf infarkt
talamu, frontobazalnf infarkt, infarkt v operku-
larni oblasti dominantni parietaIni oblasti (Jirdk
a Koukolik 2004; Rdzicka et al., 2003).

V pripadé cisté VD nebo VKP ocekdvame
dostatec¢né cévni zmény na CT/MR mozku, kte-
rymi lze vysvétlit stupen kognitivniho postizen.
Pfi smisené demenci musi pfitomnost cévnich
zmeén byt véts nez se vyskytuje obvykle (ta-
bulka 1). Samoziejmé je tezké zjistit, jakd mira
cévnich zmén nema vliv na kognitivni funkce.
Khodnocenizmén na CT/MR mozku se pouziva
fada skélovacich systém(, at uz vizualnich nebo
volumetrickych kvantifikaci. Jednou z nejpou-
Zivanéjsich je Fazekasova, existuje ijiny navrh
v Ceském pisemnictvi (Bartos et al., 2010).

Vztah zmén bilé hmoty (ZBH) ke kogni-
tivnimu postizeni nebo demenci je slozity.
Nespecifické ZBH se vyskytuji ¢astéji u pacien-
td s demenci nez bez ni, a to nejen u pacientl
s VD, ale také u nemocnych s AN. Ukazuje se,
Ze riziko rozvoje demence je zvyseno u jedinct
prave s pokrocilymi ZBH. U pacientd s demencf
je obtizné urcit dopad ZBH na globalni nebo
pamétové deficity. Je totiz svizelné odlisit vliv
ZBH na kognitivni deficity od jinych faktord.
Rada praci doklada, ze ZBH maji maly podil na
masivnim kognitivnim postizeni u pacientd
s progresivni demenci. Neurodegenerace je
daleko vyznamnéjsim faktorem kognitivniho
poklesu nez ZBH.

Funkéni zobrazovani
mozku (SPECT a PET mozku)

Funk¢ni zobrazeni mozku nepfinasi zasadné
novou informaci pfi Uvahach o VD ¢i VKP, pokud
mame k dispozici vysledek CT nebo MR mozku.
Vicecetnymi, nehomogennimi vzorci perfuze
¢i metabolizmu tato vysetfeni potvrzuji cévni
podklad kognitivnich poruch. Podle nasich dlou-
hodobych zkuseni se bohuzel podobné nalezy
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vyskytujf i u osob bez kognitivnich poruch nebo
beze zmén na CT/MR mozku. Hlavni vyznam
funkcniho zobrazeni spociva v diferencidlni dia-
gnostice jinych onemocnéni, napr. AN ¢i fronto-
temporalni lobarni degenerace.

Diferencialni diagnostika

Pacienti s MKP a VKP maji neuropsycholo-
gickym vysetfenim objektivizovany kognitiv-
ni deficit (vétsi nez 1-2 smérodatné odchylky
od vékové a vzdélanostné vazanych norem)
a normalni sobéstacnost, ale lisi se nalezy na
zobrazeni mozku. Pfi odliSovani jinych afekci
bychom méli zvazovat nékolik faktord. Je tfeba
vzit v Gvahu, Zze zmény na strukturdlnich zobra-
zenich mozku mohou mit jiny podklad nez cévni
(napf. roztrousena skleréza, progresivni multifo-
kéInfleukoencefalopatie). Cévni zmény mohou
byt pfitomny nejcastéji v souvislosti s cévnimi
rizikovymi faktory (hypertenze ICHS, cukrovka,
koufenf) nebo jsou projevem vaskulitid ¢i vasku-
lopatif (Budson a Solomon, 2011). Viyznam sprav-
ného rozpoznanf vaskulitid spociva v tom, Ze
se jednd o mladsi jedince a Ze jsou potencidlné
lécitelné. Je otazka, zda podle klinického profilu
kognitivnich funkci a miry vaskuldrnich zmén
mozku je mozné rozlisit ¢istou VD, AN s cévnimi
zménamia smisenou demencf (VD+AN). Existuji
osoby s rozsdhlou leukoaraiézou, ktefi nemaji
zavaznéjsi kognitivni Ubytek.

Lécba

Lécebné Usili zaméfujeme na ovlivhovani
predpokladanych pfic¢in VD nebo VKP, tedy
predevsim cévnich rizikovych faktor(. Prestoze
existujf doklady o ¢aste¢nych efektech inhibitor(
acetylcholinesterazy u pacientd s VD, v CR neni
mozné je podavat z prostredkd zdravotniho
pojisténi. Pro nedostatek diikazd nejsou dopo-
ruceny vazoaktivni latky (napf. pentoxyfyllin),
kyselina acetylsalicylové a antagonisti kalciovych
kanald (Sheardové et al., 2007).

Tato prdce vznikla za podpory grantu IGA MZ
CR NS 10369-3 a projektu P304/12/G069 Grantové
agentury Ceské republiky.
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