Ma smysl odlisovat kortikalni
a subkortikalni demenci?

Nema

prof. MUDr. Irena Rektorova, Ph.D."2

KONTROVERZE (

MA SMYSL ODLISOVAT KORTIKALNI A SUBKORTIKALNI DEMENCI?

'Centrum pro kognitivni poruchy, 1. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno
2\/édecka skupina Aplikované neurovédy, CEITEC MU, Brno

O demenci hovofime, kdyz ma pacient
kognitivni, pfipadné behaviordlni symptomy,
které interferuji s jeho pracovnimi aktivitami
a aktivitami denniho zivota. Jedna se o zmé-
nu oproti dfivéjsimu stavu, pficemz stav ne-
ni vysvetlitelny deliriem nebo psychiatrickou
diagnoézou (napf. depresi). Lékal musi odebrat
anamnézu od nemocného i od jeho pecovatele
a navic je nutné deficit objektivizovat vhod-
nym bedside skriningovym vysetfenim nebo
pfipadné detailnéjsim neuropsychologickym
vysetfenim kognitivnich funkci. K vyhodnoceni
a diagnostice urcitého typu demence a specific-
kého onemocnéni (napf. Alzheimerovy nemodi,
demence s Lewyho télisky, frontotemporalni
demence, demence pfi Parkinsonové nemo-
ci) musime znat klinickd diagnosticka kritéria.
Nedilnou soucésti diagnostiky a diferencidlni
diagnostiky je zobrazovacf a biochemické vy3et-
fenfz krve, v nékterych pffpadech také genetické
vysetfeni. V sou€asnosti mdme navic moznost
pouzitk upfesnéni diagnostiky i biomarkery de-
mence, napr. biochemické - vysettenf specific-
kych bilkovin zmozkomisniho moku, genetické,
zobrazovaci - napf. MRI mozku a jeho detailnéjsi
sekvence, fluoro-deoxy-glukézovy (FDG) PET,
DaT SCAN (receptorovy SPECT hodnotici do-
paminergni transportéry) apod. (McKhan et al,,
2011; Rektorova, 2012; Rektorova, 2009).

O postupech vysetreni syndromu demence
a specifickych biomarkerech jiz bylo mnoho
publikovano i na strdnkdch Neurologie pro praxi
(napf. Ressner et al., 2009; Rektorova, 2012).

V diagnostickych kritériich nezaznivajf termi-
ny ,kortikalni” a ,subkortikaIni” demence, protoze
onemocneénti, kterd postihuiji zejména podkorové
struktury, zasahuiji jiz v Casnych stadiich i rozsah-
|é mozkové kotiko-subkortikalni sité, stejné jako
primarné tzv. kortikalni typy demenci. Nejvétsi
slabinou rozdéleni demenci na ,subkortikaIni” &i
JkortikaIni” typ je jejf pfilisnd vSeobecnost, pro
kterou bylo toto rozdéleni v neuropsychologii
prakticky nahrazeno tzv. kognitivnimi profily
a kognitivni prezentaci popisovanou u jed-
notlivych onemocnéni spojenych s demenci.
Tyto kognitivni prezentace ve svych typickych
i atypickych forméch jsou popsény v diagnos-
tickych kritériich. Pro typologii kognitivniho pro-
filu u daného jedince je doporucena relativné
rozsahld neuropsychologickd baterie pro dané
onemocnéni senzitivnich testl hodnotici zéklad-
ni kognitivni domény, tj. pozornost, exekutivn{
funkce, pamét, zrakové-prostorové funkce a fec¢
(viz napf. diagnostickd kritéria pro diagnostiku
demence u Parkinsonovy nemoci (Emre et al,,
2007) a pro diagnostiku Alzheimerovy nemoci
(McKhann et al.,, 2011)).

Tedy jinymi slovy neexistuje demence cisté
kortikdlni nebo cisté subkortikaIni a ani publiko-
vana diagnosticka kritéria pro jednotlivé typy de-
menci s témito terminy jiz neoperuji. Toto tvrzeni
dokladuji dale v textu na modelovych pfipadech
demence postihujicich priméarné mozkovou kiru
(Alzheimerova nemoc, AN) a na pfikladu one-
mocnéni postihujicl primarné podkofi (striatum)
- Parkinsonova nemoc (PN), zde Parkinsonova

nemoc s demenci (PND). Budu postupné roze-
birat klinickd diagnosticka kritéria, patologické
markery téchto dvou vybranych onemocnéni
a vysledky zobrazovacich vysetfent (strukturdln{
MRI' mozku, receptorovy PET, SPECT).

Samoziejmé nékdo z Vas zde bude jisté na-
mitat, Ze demence u PN se u vétsiny pacientd
rozviji v pozdnim stadiu nemoci, po mnoha-
letém probihajicim degenerativnim procesu
v mozku, kdy se jiz nejedna o onemocnéni po-
stihujici primdrné striatum. To je pravda. Ovsem
zde je tfeba upozornit, Ze cca 20-25 % pacientd
ma kognitivni deficit splfiujici kritéria pro mirnou
kognitivni poruchu pfi PN jiz od poc¢atku nemocdi,
v nékterych pripadech jesté pred zahdjenim do-
paminergni terapie (Litvan et al.,, 2012)!'V tomto
velmi ¢asném stadiu mirné kognitivni poruchy
pfi PN ma sice vétsina pacientl narusenou po-
zornost a exekutivni funkce (tj. poruchu, kterou
Ize vysvétlit znamym deficitem v asocia¢nim
striato-thalamo-prefrontalnim okruhu bazélnich
ganglif), nicméné ¢ast téchto pacientd maze mit
dominantné postizenou pamét, a to nejen volné
vybavovani z paméti, ale i tzv. ,hippokampalini
typ” pameétové poruchy, ktery je charakterizo-
van poruchou uklddani pameétové stopy (vaz-
ne nejen volné vybavovani, ale téZ vybavovani
po napovedeé a znovupoznani) a je typicky pro
Alzheimerovu nemoc.

Nékomu se mUze zdat jako vhodnéjsi historic-
ky uvadény modelovy pfiklad ,subkortikalnf” de-
mence: normotenzni hydrocefalus (NPH - z ,nor-
mal pressure hydrocephalus”). 1 zde ovsem kritéria

KORESPONDENCNI ADRESA AUTORA:
prof. MUDr. Irena Rektorova, Ph.D., irena.rektorova@fnusa.cz

Centrum pro kognitivni poruchy, 1. neurologicka klinika LF MU a FN u sv. Anny, Brno
Védecka skupina Aplikované neurovedy, CEITEC MU, Pekarskd 53, 602 00 Brno

Cit. zkr: Neurol. praxi 2016; 17(4): 257-260

www.neurologiepropraxi.cz

/ Neurol. praxi 2016; 17(4): 257-260 / NEUROLOGIE PRO PRAXI 257



) KONTROVERZE

NEMA

hovoif o doporucené baterii kognitivnich testd,
nikoliv o dokladovéni ,subkortikdlniho” typu de-
mence (Marmarou et al,, 2005; Ishikawa et al.,, 2008).
Mimochodem, mezindrodnf kritéria (Marmarou et
al, 2005) a pozdgji publikovand Japonskd kritéria
(Ishikawa et al, 2008) pro diagnostiku a lécbu NPH
Jsou postavend na nedostatecné prokdzanych kli-
nickych a zobrazovacich markerech a invazivnéjsich
diagnostickych testech a navzdjem se pomeérné vy-
razné Iisi. Podle kritik( téchto doporuceni neexistuje
dostatecné mnozstvi Udajd o NPH a naprosto chybi
dobre navrzené klinické prospektivni studie, neexistuji
studie klinicko-patologické. Tedy kritéria pro diagnos-
tiku a lécbu NHP pravdépodobné v budoucnu doznaji
zdsadnich zmén a z tohoto divodu jsem si toto one-
mocnéni nevybrala jako ,modelové”.

Diagnosticka kritéria:
symptomy pro vybrané
typy demence

Klinicka diagnosticka kritéria Alzheimerovy
nemoci dle McKhan et al. (2011)

Pro diagnostiku Alzheimerovy nemoci (AN)
musf byt pfitomny kognitivni nebo behavioralnf
zmény ve dvou z nasledujicich domén:

B poruchy recentni paméti

B porucha myslenia Usudku (feSenf komplex-
nich probléma: exekutivni funkce)

B deficit ve vizuospacialnich funkcich

B porucha fedi (v¢. ctenl, psani)

B zmény v chovani, osobnosti

Klinicka diagnosticka kritéria demence
pti Parkinsonové nemoci (PND) dle Emre et
al. (2007) zni velmi podobné az na to, ze musf
byt nejdfive stanovena diagndza Parkinsonovy
nemoci (PN). Pro spinéni diagndzy demence pfi
PN musi ddle byt pfitomen:

B deficit ve vice neZ jedné kognitivni doméné
(pozornost, exekutivnifunkce, pamét, zrako-
ve-prostorové funkce, fec)

B mezi podplrné symptomy patfi poruchy
chovani

Lze tedy shrnout, Ze v klinickych diagnostic-
kych kritériich AN i PND se klade ddraz na pfi-
tomnost kognitivniho deficitu (at jizamnestické-
ho nebo neamnestického), jakoZ i na pfitomnost
zmény chovéni. Samoziejmé hlavnim rozdilem
mezi obéma typy degenerativni demence je
piftomnost Parkinsonovy nemoci v pfipadé PND.

Obr. 1. PiB (amyloidovy) PET a T807 Tau PET (prevzato z: Sperling et al,, Neuron 2014)

Dementia

Obr. 2. Atrofie mozku u pacientd s mirnou kognitivni poruchou a demencipfi AN (pfevzato z: Anderkovd
etal, JAD 2015)

Zajimavé ovsem je, Ze i jasné kortikalni typ
demence, ktery mé postizeni specifickych ob-
lasti mozkové klry pfimo v ndzvu onemocné-
ni — frontotemporalni demence, se mimo své
charakteristické symptomy, jakymi jsou poruchy
nalady, chovania poruchy feci (Sorbi et al., 2012;
Rektorova, Rusina, Hort, Matej [eds.] 2009), ¢asto
v pribéhu onemocnéni projevuje téZ jasné vy-
jadrenym parkinsonizmem. V nékterych pfipa-
dech parkinsonsky syndrom odpovida dokonce
na lé¢bu -dopa a nachdzime pozitivitu vysetfenf
DAT SCANem, tj. Ubytek dopaminergnich bunék
ve striatu. Frontotemporalni demence tedy mu-
Ze dle nékterych autorl probfhat zcela nebo ale-
spori po néjakou dobu pod obrazem idiopatické
Parkinsonovy nemoci (Quadri et al., 2011 — autofi
ve svém ¢lanku popisuji vzacnou genetickou for-
mu onemocnéni popsanou na Sardinii). Castgji
se objevuje atypicky parkinsonizmus pfipomi-
najici spi$ syndrom progresivni supranukledrnf
paralyzy nebo kortikobazalni degenerace, jak
bylo dolozeno i kazuistikami z ¢eského prostredi,
(Rusina et al, 2011; Rektorova et Matej, 2007). Jak
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pestrost nachazené patologie u jednoho jedince
ovliviiuje jeho symptomy a progresi onemocné-

ni neni zatim pfesné znamo.

Patologické markery AN, PND
a jejich zobrazeni pomoci
PET, SPECT a MRI vysetreni

Neuropatologické zmény
u AN postihuji masivné
i podkorové struktury

Vysetieni mozku pomoci
receptorového PETu

V pfipadé Alzheimerovy nemoci Ize v sou-
Casnosti provést vysetfeni receptorovym PETem,
tj. PET s pouzitim specifickych ligand(, které maji
afinitu k amyloidu beta a k tau proteiny, tj. pato-
logickym marker@im demence pfi AN (obrazek 1).
Z obrdzku je jasné patrno, Ze PiB PET (PET s po-
uZitim Pittsburghské slouceniny B, kterd md
dfinitu kamyloidovym plakdm) je silné pozitivni
téZ v oblasti striata (mimo korové oblasti).
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Obr. 3. Atrofie mozku u pacientt s PND (prevzato z: Rektorova et al, PlosOne 2014): atrofie hippokampu
a neokortikdlnich tempordinich struktur a mozecku u pacientti s PND ve srovndni s pacienty s PN a se
zdravymivékové vdzanymi kontrolami. Mira atrofie korelovala s deficitem ve zrakové-prostorovych funkcich

Strukturalni MRI zobrazeni mozku

Zatimco u pacientl s AN je charakteristickd
¢asna atrofie entorinalniho kortexu a hippokam-
pu (Hort et al,, 2010), vysledky nékterych studif
popisuji také ¢asnou atrofii podkorovych struk-
tur striata, mozecku a thalamu (napf. Anderkova
etal, 2015; Cho et al,, 2014).

Neuropatologické zmény
u PN s kognitivnim deficitem
postihuji i struktury korové

Funkéni vysetieni mozku pomoci SPECT, PET

Patologickym markerem PN jsou Lewyho
téliska a neurity obsahujici protein alfa synuc-
lein. Tuto bilkovinu zatim nelze vizualizovat ani
pomoci PETu, ani pomoci jinych zobrazovacich
technik. Na postupném sifenf patologie z oblasti
mozkového kmene do mezencefala a do korti-
kalnich oblastf je zalozen patologicky staging PN
(Braak et al, 2003). Ubytek dopaminergnich bu-
nék ve striatu Ize vysetfit pomoci receptorového
SPECTu (DAT SCAN). Ubytek vychytavani tohoto
radiofarmaka koreloval s poruchou exekutivnich
funkcijiz v ¢asném stadiu onemocnéni u pacien-
t0 bez demence (Rektorova et al.,, 2008), avsak
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zplisobena zejména ubytkem acetylcholinu.
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uzitim receptorového PETu koreloval s pritom-
nosti as tizi demence u pacientii s PND, zatimco
dopaminergni deficit v bazdlnich gangliich dle

vySetreni DAT SCANem s tizi demence u téchto
pacientti nekoreloval (Hilker et al., 2005).

Strukturalni MRl zobrazeni mozku

U pacientd s PND je charakteristicka atrofie
striata a kortikalnich fronto-parieto-okcipitalnich
oblastf (Rektorova, Rusina, Hort, Matej [eds.] 2009).
Podle nékterych autorl je také pfitomna atro-
fie v oblasti hippokampu a meziotemporalnich
struktur (Rektorova et al,, 2014; Weintraub et al,,
2012), navic nékteré préace prokazuji, Ze atrofie hip-
pokampu predikuje kognitivni deficit po hluboké
mozkové stimulaci (Aybek et al,, 2009) a ¢asna
atrofie této korové oblasti predikuje rozvoj de-
mence (Weintraub et al,, 2012).

Lze tedy shrnout, Ze prostorové distribuce
patologickych zmén v mozku u PND i AN je
kortikalni i subkortikalni, coz Ize prokazat in
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vivo pomoci rliznych zobrazovacich technik.
V obou pfipadech nemoci hraje zasadni roli
deficit v cholinergnim neurotransmiterovém
systému, coz ma i dilezité terapeutické konse-
kvence. Lé¢ba pomoci inhibitor( acetylcholi-
nesterdzy (IAChE) je podobné Gc¢inna v obou
pfipadech onemocnéni (Hort et al., 2010; Sorbi
et al, 2012).

Zavér

RozliSovani kortikaIni a subkortikaIni demen-
ce nema zadny prakticky vyznam pro diagnos-
tiku ani pro terapii specifickych typ demence.
Cisté kortikaIni a Cisté subkortikalni demence
neexistuje. V neuropsychologii se v sou¢asnosti
pouziva termin kognitivni profil” nebo ,kogni-
tivni prezentace” demence a ty jsou u typickych
i atypickych forem konkrétnich onemocnéni
uvedeny v publikovanych diagnostickych kri-
tériich. Jsou publikovany i doporucené baterie
kognitivnich testl, pomoci nichz Ize tyto kog-
nitivni profily blize specifikovat.

Z klinického pohledu se mohou klinické
kortikdInf a subkortikaIni symptomy pfekryvat
u demenci s primarné korovym i podkorovym
pocatkem. Zobrazovani ndm v obou pfipa-
dech prokazuje atrofii (ale i zménu strukturalni
a funkeni konektivity) v rozsahlych oblastech
subkortiko-kortikaInich siti. Z pohledu 1écby je
treba zacilit na specifické klinické deficity a zmé-
ny v neurotransmiterovych systémech, v bu-
doucnu pak doufejme i na specifickou patologii
(biologicka Ié¢ba — cilené proti ukladani speci-
fickych bilkovin v mozku). Mozkova patologie,
kterd je pro dané onemocnéni charakteristickd,
ma za nasledek zmény v rozsahlych kortiko-sub-
kortikdInich mozkovych sitich a asociace mezi
patologickou nélozi, specifickym druhem a lo-
kalizacf pfislusné patologie a klinickym obrazem
u daného jedince nenf zatim pIné objasnéna
a zavisi téZ na mnoha dalsich faktorech, jako
jsou napf. genetické a environmentalni fakto-
ry, mozkova rezerva a mozkové kompenzacn{
mechanizmy.
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V neurologickej praxi sa stretdvame s rozny-
mi Uskaliami diagnostiky neurodegenerativnych
ochorenti. Jednym z nich je fakt, Ze klinickd symp-
tomatika v ¢ase prvého vysetrenia nemusi byt
konkluzivna. AZ na zdklade opakovanych vysetre-
ni nadobudame urcitd diagnostickd istotu. Tuto
istotu nadobuddame aj na zaklade analyzy typu
demencie. Sticastou tejto analyzy je posudenie
kortikalnej a subkortikdlnej komponenty. Toto
posudenie ndm napomaéha blizsie subklasifiko-
vat demencie, hlavne v oblasti prechodovych
spektier, akym je napriklad spektrum zmiesa-
nej demencie medzi Alzheimerovou chorobou
a vaskuldrnou demenciou, hlavne jej subtypom
subkortikalnou aterosklerotickou encefalopatiou.

V sucasnosti sme svedkami neustdleho
zdokonalovania diagnostiky demencii. Popri
klinickom obraze sa opierame o vysledky zo-
brazovacich metéd, hlavne MR, genetického a li-
kvorologického vysetrenia. Mediotemporélna
atrofia (atrofia hipokampu a prilahlych Struktdr)
v rozsahu Scheltensovho skore 2 a viac je z ra-
diologického hladiska nevyhnutnym kritériom

na uzavretie diagnézy Alzheimerovej choroby.
Pokles amyloidu beta a vzostup celkového a fos-
forylovaného tau proteinu je zase likvorologickym
kritériom (Dubois et al., 2010). Napriek pokroku
v pomocnych vysetreniach a ich systematizacii
ostava klinicky obraz stale hlavnym podkladom
pre stanovenie typu demencie. Metodolégia
klinického vysetrenia takisto prechadza vyvo-
jom a reflektuje na zdokonalovanie povodnych
a validizaciu novych psychometrickych testov
a neurokognitivnych batérii. Rozhovor s pacien-
tom a identifikacia postihnutia jednotlivych kog-
nitivnych domén vsak ostava zakladnym pilierom
diagnostiky. Realizécia psychometrickych testov
je sucastou tohto vysetrenia. Pocas identifikacie
postihnutia jednotlivych kognitivnych domén
subezne identifikujeme, ¢i ide prevazne o korti-
kélne alebo subkortikdlne postihnutie. Toto rozli-
denie ndm napomaha zatriedit konkrétny pripad
demencie hlavne v oblastiach prechodovych
spektier. Typickym prikladom je uz spomenuté
prechodové spektrum medzi Alzheimerovou
chorobou a subkortikalnou aterosklerotickou en-
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cefalopatiou, subtypom vaskuldrnej demencie.
Pacient s typickou Alzheimerovou chorobou méa
hlavne kortikalne postihnutie prezentujuce sa
postihnutim konkrétnych kognitivnych domén.
V Uvodnom stadiu ako aj v priebehu celého ocho-
renia je hlavnou postihnutou doménou pamét.
Neskor sa pridruzuje porucha ¢asovej a priesto-
rovej orientacie, pojmotvorby, logickych operdacif
a praxie. Pri subkortikalnej aterosklerotickej ence-
falopatii sa stretdvame s diftznym postihnutim,
ktoré nemusi byt viazané na konkrétnu kognitiv-
nu doménu. Postihnutie zahfia znizené psycho-
motorické tempo, poruchy pozornosti, poruchy
pldnovania a dysexekutivny syndrém (Roman
et al, 1993; Erkinjuntti et al., 2000). V3eobecne
mozno povedat, Ze pri vaskularnej demencii sa
stretdvame s nerovnomernym postihnutim jed-
notlivych zloZiek, pricom niektoré su postihnuté
vyrazne, iné su relativne zachované (Erkinjuntti
et al, 2009). V praxi ¢asto vyskytujuce sa pre-
linanie Alzheimerovskej aj cerebrovaskularnej
patoldgie, oznacované ako zmiesana demencia,
je typickym prikladom prechodového spektra.
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Takyto pacient moéZe, ale nemusi mat ekvélne
zastupenie jednotlivych priznakov (Jelinger et
Attems, 2005; Jelinger, 2007). Priznaky rezultujuce
z alzheimerovskej a cerebrovaskuldrnej patoldgie
sU Casto asymetrické. Napriklad u konkrétneho
pacienta méze byt pritomné porucha ¢asovej aj
priestorovej orientécie, znizené psychomotorické
tempo, poruchy odcitania, avsak mé zachovanu
schopnost ucit sa, relativne intaktnd novopa-
mat a nepostihnuty test hodin. Zmes asymetrie
je u kazdého pacienta individudlna a spravidla
takychto pacientov oznacujeme ako zmie$ana
demencia. Prave v tychto pripadoch je postdenie
miery alzheimerovskej (kortikalnej) a vaskularnej
(subkortikdlnej) komponenty prinosné.

Iny rozmer ma rozli3enie jednotlivych typov
neurodegenerativnych demencii. Pri nich spra-
vidla hladdme charakteristické prvky konkrétnej
nozologickej jednotky, pricom specifické rozlise-
nie kortikdlnej alebo subkortikalnej komponenty
nestoji v popredi. Ako priklad by mohla posluzit
diagnostika pacienta s podozrenim na beha-
viordlny variant frontotemporélnej demencie
(bvFTD). V ramci diagnostického procesu sa
snazime identifikovat charakteristické znaky
ochorenia ako je strata socidlneho spravania,
apatia, dezinhibicia, neprimerana afektivita
a podobne. Vo vieobecnosti mozno povazo-
vat bvFTD za demenciu s prevazne kortikalnym
postihnutim, kazdopadne neurodegenerativny
proces postihujuci korové struktury frontdlne-
ho laloka v kone¢nom désledku postihuje aj
kltucové okruhy frontalneho laloka (frontoba-
zalny, frontoamygdaldrny, frontotegmentélny
ai)atym nadobuda aj ¢iastocne subkortikalny
rozmer. Inym prikladom je kortikobazélna dege-
neracia, kde kognitivny deficit priamo rezultuje
z kombindcie kortikdIneho, ale aj subkortikalne-
ho postihnutia.

Dalsim aspektom, ktory je potrebné brat
do uvahy pri diagnostike, je atypicka prezen-
tacia neurodegenerativneho, ale aj vaskular-
neho spektra demencii. Atypicka prezentécia
Alzheimerovej choroby sa vyskytuje priblizne
v 25% pripadov (Snowden et al,, 2011). Méze
prebiehat pod obrazom logopenického varian-
tu primarnej progresivnej nonfluentnej afazie,
bvFTD, demencie s Lewyho telieskami a inych
menej Castych demencii. Naopak, spomenuté
demencie mézu zase imitovat Alzheimerovu
chorobu (Snowden et al,, 2011). V popredf dia-
gnostického snaZenia je aj v tomto pripade hla-

www.neurologiepropraxi.cz

danie $pecifickych znakov konkrétnej demencie,
pricom rozlisovanie kortikdlnej a subkortikélnej
komponenty je sekundarne.

Samotné vymedzenie pojmu ,kortikdlna
demencia” a ,subkortikdlna demencia” je na-
ro¢né a vo svetle aktudlnych diagnostickych
postupov nestoji v popredi zdujmu. Z didak-
tického a pedagogického hladiska vsak ma
zmysel tieto dva pojmy spomenut a zohladnit
ich 3pecifika. Pojem ,kortikdlna demencia”
sa vztahuje na taky kognitivny deficit, kde
prevazuje postihnutie kortikalnych Struktur
(vratane hipokampu a prilahlych aref a asoci-
acného kortexu v sirSom zmysle). Vice versa
pojem ,subkortikdlna demencia” sa vztahuje
na kognitivny deficit, kde prevazuje postih-
nutie subkortikdlnych $truktdr, hlavne bielej
hmoty hemisfér, bazalnych ganglii a pripadne
talamu. Neuropsychologické vysetrenie na-
pomaha rozlisit ¢i prevlidda kortikalna alebo
subkortikdlna komponenta, avsak jeho dia-
gnostickd hodnotu treba vnimat v kontexte
komplexného profilu pacienta.

V sti¢asnosti hovorit o kortikdlnej a subkorti-
kdlnej demencii je uZ relativne prekonané. Skor
by sa dalo hovorit o kortikalnej a subkortikélnej
komponente demencie. Dal3im faktorom, ktory
vyzaduje aktualizovany pohlad na demencie,
je postupne narastajuca rekognicia dementné-
ho syndrému pri ochoreniach, kde demencia
doteraz nebola v popredi klinického ani tera-
peutického zadujmu. Medzi takéto ochorenia
patri najma sclerosis multiplex, Parkinsonova
choroba, spinocerebelldrne degeneracie, stavy
po cievnych mozgovych prihoddch a mnozstvo
dalsich neurologickych ochoreni. Charakter kog-
nitivneho deficitu je sice pri tychto entitach uz
relativne dobre popisany, v kazdom pripade sa
v klinickej praxi sa stretdvame s jeho nedosta-
to¢nou diagnostikou.

Klinicka prezentacia

kortikdlneho postihnutia

B kognitivny deficit vyplyvajuci z degeneracie
konkrétnej korovej arey

B Alzheimerova choroba (hipokampus
a prilahlé arey — v popredi porucha paméte)

B behaviorédlny variant frontotemporalnej
demencie (frontalny kortex — prefrontélny
syndrém, demencia frontalneho typu)

B progresivna nonfluentna afézia (Brockove cen-
trum reci a prilahlé arey — expresivna afézia)
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B sémantickd demencia (Wernickeho centrum
reci, prilahlé arey temporélneho laloka - po-

rucha porozumenia a senzoricka afazia)

(V zdtvorkdch su uvedené primdrne postihnuté
miesta patologickym procesom a veddca klinickd
symptomatika)

Klinicka prezentacia

subkortikalneho postihnutia

B kognitivny deficit difiznejsieho charakteru,
nerovnomerne postihujuci viaceré kogni-
tivne domény

B bezjednoznacne uchopitelnej deterioracie

konkrétnej kognitivnej domény

spomalené psychomotorické tempo

poruchy pozornosti

dysexekutivny syndrom

typickym prikladom je subkortikélna atero-
sklerotickd encefalopatia (subtyp vaskuldrnej

demencie)

Demencie so zastipenim kortikalnej
aj subkortikalnej komponenty
,Zmiesand demencia”
Parkinsonova choroba s demenciou
demencia s Lewyho telieskami

|
[ |
[ |
B progresfvna supranukledrna obrna
B kortikobazalna degenerdacia

B Creutzfeldtova-Jakobova choroba
|

demencia pri sclerosis multiplex

Zaver

Z3averom mozno povedat, Ze ma zmysel rozli-
Sovat jednotlivé typy demencif (konkrétne nozolo-
gické jednotky). V popredi diagnostického procesu
musi byt hladanie charakteristickych znakov (klinic-
kych, radiologickych, likvorologickych) konkrétnej
nozologickej jednotky. Suc¢astou diagnostického
procesu je aj posudenie kortikalnej a subkortikdlnej
komponenty. Viytthat z kontextu kortikalnu alebo
subkortikdlnu demenciu alebo stavat ich do Ulohy
samostatnych entit je nespravne. Hlavnu otazku
¢lanku by som preformuloval nasledovne: ,Ma zmy-
sel rozlisovat kortikalnu a subkortikalnu komponen-
tudemencie?” Za urcitych okolnosti Ano. Za icelom
stanovenia findlnej diagndzy a zatriedenia v zmysle
konkrétnej nozologickej jednotky. Spravne zatriede-
nie demencie ma vplyv na zvysovanie exaktnosti
diagnostiky demencii, stanovenie adekvétnej tera-
pie, vyslovenie progndzy a v neposlednom rade
na genetické poradenstvo pre pribuznych.
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