PREHLEDOVE CLANKY

KOGNITIVNiI PORUCHY U PACIENTU
S CEVNIM ONEMOCNENIM MOZKU
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Kognitivni poruchy jsou u pacientil s cévnim onemocnénim mozku relativné ¢asté. Pfestoze vyznamnym zplisobem negativné ovliviiuji
kvalitu Zivota, zlistavaji Gasto nerozpoznany a nelééeny. Autofi predkladaji struény pfehled tykajici se etiopatogeneze, diagnostiky a Ié¢by
vaskularnich kognitivnich poruch.
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COGNITIVE DISORDERS IN PATIENTS WITH VASCULAR BRAIN DISEASE
Cognitive disorders in patients with vascular brain disease are relatively frequent. In spite of the significantly negative influence on quality
of life, they remain often unrecognized and untreated. The authors discuss a brief review of ethiopathogenesis, diagnostics and treatment

of vascular cognitive disorders.

Key words: vascular brain disease, vascular cognitive deficit, dementia, early diagnosis, depression.

Psychiat. pro Praxi, 2008; 9(3): 121-124

Dramatickymi dusledky cévnich mozkovych pii-
hod jsou pfedevsim poruchy motoriky a feci. Stale
vice pozornosti je vSak vénovano i kognitivnim poru-
cham a poruchdm nalady. Vime, ze cévni onemoc-
néni mozku mize nejen vést k rozvoji kognitivniho
deficitu, ale také nepfiznivé ovliviiuje pribéh ostat-
nich typ( demenci (13).

Vaskularni kognitivni poruchy nejsou na rozdil od
napf. Alzheimerovy demence onemocnénim s typic-
kym Klinickym obrazem a priibéhem. Rada pacient(i
ma jen lehky, nerovnomérmé rozlozeny kognitivni de-
ficit a nesplniuje obecna kritéria demence. Od 90. let
proto Hachinski a fada dalsich autorli prosazuji
termin ,,vaskuldrni kognitivni deficit” (Vascular
Cognitive Impairment, VCI) (8). V soucasnost je
diky novym poznatkim vénovana vétsi pozornost
nemocnym v ¢asnych stadiich choroby, kdy terapie
mize zabranit progresi a vzniku demence.

Epidemiologické udaje,
rizikové faktory

Prevalence demence v Ceské republice &ini
asi 1%, z toho demenci vaskularni (VaD) trpi asi
10-15% z téchto pacientli. Prevalence lehéich ko-
gnitivnich poruch u nas neni znama, dle Canadian
Study of Health and Aging je prevalence VCl ve véku
nad 65 let odhadovana na 2,5% (4). Riziko vzniku

demence u pacientll po cévni mozkové piihodé je
5x vy$Si ve srovnani se zdravou populaci stejného
véku; nejvyssi je v prvnich Sesti mésicich. Pacienti
s VaD maji ve srovnani se zdravou populaci nizsi pé-
tileté pfeziti (39 % oproti 75 %), pfi¢inou ¢asnéjsiho
Umrti jsou pfedevSim kardio- a cerebrovaskuldrni
onemocnéni.

Rizikové faktory vaskularniho kognitivniho defici-
tu jsou identické s rizikovymi faktory cévnich mozko-
vych pfihod. Mezi nejvyznamnéjsi patfi vék (vy$Si nez
45 let u muzQ, postmenopauzalni vék u Zen), diabetes

Obrazek 1. Muz, 55 let - na MR mozku léze v tem-

poralnim laloku mediobazalné, klinicka manifestace
tézkym amnestickym syndromem

Tabulka 1. Klasifikace vaskularnich demenci podle lokalizace a charakteru léze

Lokalizace

Kortikalni

o strategicky umistény izolovany infarkt
* vicecetné teritoridlni infarkty

Subkortikalni

* vicecetné lakunarni infarkty

* postizeni bilé hmoty (white matter lesion)
* strategicky lokalizovany infarkt

kombinace kortikalnich a subkortikalnich lézi

Etiologie

ischemické

hemoragické

Pribéh

akutni (do 3 mésicl po iktu)

subakutni a chronické
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Obrazek 2. Muz, 78 let - na MR nalez ischemie
v oblasti pravého thalamu a pfi trigonu pravé
postranni komory, zasahujici do splenium cor-
poris callosi. Manifestace neglect syndromem,
poruchou psani a ¢teni v intaktni ¢asti zorného
pole (zaménovani pismen i slov) a poruchou
fluence spontanni feci.

Obrazek 3. Zena, 42 let - multiinfarktové postizeni
na podkladé Moyamoya onemocnéni, klinicky
Gerstmannlv syndrom, lehka expresivni faticka
porucha, stfedné tézka demence
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mellitus, nediagnostikovana ¢i Spatné IéCena arteri-
alni hypertenze, hypercholesterolemie, fibrilace sini,
obezita, koufeni a zvySena konzumace alkoholu.

Klasifikace vaskulédrnich
kognitivnich poruch a klinicky obraz

Casto se setkavame s tim, Ze rGizné klasifi-
kace pouzivaji rliznd oznaceni pro stejné klinické
jednotky. Pokud vychazime z lokalizace léze, Ize
rozliSovat poruchy kortikalni (strategicky umistény
infarkt, viceCetné teritoridini infarkty) nebo sub-
kortikalni (lakundrni infarkty, 1éze periventrikularni
bilé hmoty). Castji viak vidime souasny vyskyt
kortikalnich i subkortikélnich 1ézi. Dle etiologie
rozliSujeme postizeni ischemické a hemoragické
(tabulka 1).

U strategicky umisténého infarktu pozorujeme
v zavislosti na lokalizaci Iéze fadu kognitivnich, mne-
stickych a behavioralnich zmén, které nesplriuji obec-
na kritéria demence (globalni porucha), éasto se jedna
otzv.izolovany kognitivni deficit (afazie, apraxie, gnos-
tické poruchy, dysexekutivni syndrom). Typicky je zde
néhly vznik v ndvaznosti na probéhly mozkovy infarkt.
Dusledkem infarktu v povodi a. cerebri posterior mize
byt amnesticky syndrom (mediobazalni oblasti tem-
poralniho laloku, thalamus, fornix), poruchy zraku ve
smyslu hemianopsie ¢&i rdznych forem zrakové agné-
zie (prozopagnézie pfi pravo- nebo oboustranném
postizeni okcipito-temporalni kdry, agnézie poznavani
barev u levostranné ventromediaini léze okcipitalniho
laloku). Infarkty v povodi a. cerebri anterior byvaji do-
provazeny abulii, apraxii, ztratou motivace a iniciativy,
emocni labilitou nebo disinhibici. Pro infarkty v povodi
a. cerebri media byvaji typické fatické poruchy (do-
minantni hemisféra), neglect syndrom (nedominantni
hemisféra), Iéze nedominantni hemisféry parietainiho
laloku mohou vést k zrakové-prostorové agnozii s po-
ruchou orientace v prostoru a konstrukéni apraxii. Pfi
lézi gyrus angularis se vyskytuje, Casto inkompletni,
Gerstmann(v syndrom (agndzie prstd, porucha roze-
znani pravé a levé strany, agrafie a akalkulie). K tézké
poru$e mnestickych funkci mlze vést i uzavér perfo-
rujicich arterii, které zasobuiji talamus (tzv. talamicka
demence).

Pro multiinfarktovou demenci (vicecetné terito-
ridini a/nebo lakundrni infarkty) je charakteristicky
nahly rozvoj obtizi a stupriovité zhorSovani kognitiv-
nich funkci v ndvaznosti na jednotlivé pfihody.

Subkortikalni vaskularni demence vzniké na
podkladé postizeni arteriol v subkortikalni oblasti.
Typicky je chronicky pribéh, s pozvolnym zhorso-
vanim a fluktuacemi. Na CT nebo MR jsou patrné
viceetné lakundrni infarkty a/nebo poSkozeni
bilé hmoty (White Matter Lesion — WML). Klinicky
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Obrazek 4. Muz, 70 let - vicecetné subkortikalni ischemickeé Iéze, klinicky pfitomny exekutivni poruchy,
zpomaleni psychomotorického tempa

Obrazek 5. Zena, 34 let - subkortikalni ischemické postizeni pfi onemocnéni CADASIL (pozitivni rodinna
anamnéza a imunohistochemické vySetieni z biopsie kiize). Klinicky migréna s aurou, opakované
pfihody s rychle regredujici klinickou symptomatologii

Tabulka 2. Priklady neuropsychologickych testovych metod vhodnych pro zjisStovani deteriorace

kognitivnich funkci
intelekt — globalni stav
pamét

exekutivni schopnosti

Card Sorting Test
fe¢ové schopnosti
vizuo-spacialni
a konstrukéné-praktické schopnosti
psychomotorické tempo
pozornost
symbolické schopnosti — orientaéné
emotivita — deprese
chovani

vioral Rating Scale
se manifestuje pfedevs§im poruchou exekutivnich
schopnosti, poruchami vybavnosti a zpomalenim
psychomotorického tempa. V objektivnim nalezu
byvé kvadrupyramidovy a pseudobulbérni syndrom
(véetné emoéni lability), poruchy chlze, inkonti-
nence apod. Do této skupiny lze zafadit i autozo-

Wechslerovy testy inteligence (WAIS-R, popf. WAIS-III)
Wechslertv test paméti (WMS-I11), Rey-Osterriethova figura
Trail Making Test — ¢ast B, Stroop Test, Cognitive Estimation Test, Wisconsin

testy verbalni fluence, Token Test, popf. Western Aphasia Battery
Rey-Osterriethova figura, Clock Test, kostky a skladanky z WAIS-R

symboly z WAIS-R, Trail Making Test — ¢ast A

Trail Making Test - éast A, opakovani Cisel z WAIS-R

¢teni, pocty, psani + kresba postavy

Beck Depression Inventory

Instrumental Activity of Daily Living, Neuropsychiatric Inventory, Neurobeha-

malné dominantné dédinou angiopatii CADASIL
(Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with
Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy).
Na MR dominuje postizeni bilé hmoty se subkorti-
kélnimi infarkty v typickych lokalizacich, klinicky
je  onemocnéni charakterizovdno opakovanymi
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Tabulka 3. Diagnosticka kritéria NINDS-AIREN

|. pravdépodobna

» demence + cévni onemocnéni mozku + jejich vza-
jemna souvislost

1. mozna

* kognitivni syndrom + objektivni nalez, chybi vSak ¢a-
sova souvislost ¢i zobrazovaci metoda s priikazem
cévniho onemocnéni mozku

* priikaz cévniho onemocnéni mozku, av§ak kognitivni
deficit s nejasnym pocatkem, popf. kolisavym pribé-
hem

1Il. jista - histologicky prikaz

Tabulka 4. Diagnosticka kritéria pro subkorti-

kalni ischemické postizeni (Subcortical Ische-
mic Vascular Disease - SIVD)
W kognitivni deficit

o exekutivni dysfunkce

* poruchy paméti (poruchy vybavovani)

B cerebrovaskularni onemocnéni (CVD)
¢ ischemické léze na CT ¢i MR
= extenzivni postizeni bilé hmoty, loziska
>10mm
= difuzni splyvavé hyperintenzity (> 25 mm)
= vicecetné lakuny (> 5) v subkortikalni Sedé
hmoté a nalez lakun v bilé hmoté
= absence kortikalnich infarktt, hemoragii
* |oziskovy nalez
cévnimi pfihodami v mladém véku, psychiatrickou
symptomatologii v¢. progredujici deteriorace kogni-
tivnich funkci az do obrazu demence. Diagnostika se
opiré o kozni biopsii (imunohistochemie) a genetické
vySetfeni (NOTCH3).

Diagnostika kognitivniho deficitu

Ugelem kazdého screeningu je hrubé odlideni
normy od patologie. Vysledky je vSak nutno dale
upfesnit specializovanym neuropsychologickym vy-
Setfenim. V praxi nej¢astéji vyuzivame Mini-Mental
State Examination (MMSE) (7). Vyhodou je stru¢-
nost a malé naroky na vyhodnoceni, aviak bez po-
uziti dalSich testd ma jen malou vypovédni hodnotu
o charakteru kognitivniho deficitu. K bliz8i specifikaci
deficitu slouzi fada dalSich testd (tabulka 2), jejichz
bliz8i popis pfesahuje ramec tohoto sdéleni.

Diagnosticka kritéria vaskularni
demence/kognitivniho deficitu

Od roku 1974 je pouzivdno Hachinského is-
chemické skore (Hachinski Ischemic Score,
HIS). Mlze slouzit k orientaCnimu rozliSeni mezi
multiinfarktovou a Alzheimerovou demenci, avSak
nikoliv k odliSeni forem smiSenych.

V 90. letech minulého stoleti vznikla diagnos-
ticka kritéria, jejichz nedilnou souéasti jsou jiz na-
lezy neuropsychologickych a/nebo zobrazovacich
metod (tzv. kalifornska kritéria — State of California
Alzheimer’s Disease Diagnostic and Treatment
Centers, CADDTC, MKN-10 a DSM-IV a pfede-
vim kritéria NINDS-AIREN — National Institute of
Neurological Disorders and Stroke — Association
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Tabulka 5. Pomocna kritéria k rozliSeni demence a pseudodemence

Pseudodemence

deprese predchazi kognitivnimu zhorSeni
pacient neskryva kognitivni deficit

zietelnd ménlivost kognitivniho vykonu
pacient odpovida ,nevim*

orientace normalni

novopamét a staropamét jsou stejné Spatné
zmatenost na sklonku dne zfidka

bloudéni zfidka

je reverzibilni

Demence

kognitivni zhorSeni pfedchazi depresi
pacient skryva kognitivni deficit
kognitivni vykon je trvale Spatny

pacient dava blizké, ale chybné odpovédi
orientace zhor$ena

novopamét je horsi nez staropamét
zmatenost na sklonku dne ¢asté
bloudéni ¢asté

80 % pfipadu ireverzibilnich

Obrazek 6. Schéma pribéhu kognitivniho deficitu u pacientl s cévnim onemocnénim mozku a detekce

deficitu v riznych stadiich pomoci riiznych diagnostickych kritérii

VCl

P N

v

norma

progredujici kognitivni deficit

demence

kritéria VCI

Internationale pour la Recherche etl'Enseignment en
Neurosciences) (11). Jednotliva kritéria maji odliSnou
senzitivitu a specifitu. NapF. kritéria NINDS-AIREN
byla vytvofena specidlné pro vyzkumné ucely, jsou
vysoce specifickd, nicméné maji nizkou senzitivitu.

Ke stanoveni diagnézy pravdépodobné vasku-
larmi demence dle kritérii NINDS-AIREN musi byt
splnény tfi zakladni podminky (tabulka 3). Musi byt
pfitomna demence (zde definovana jako pokles
pamétovych a dvou &i vice dalSich kognitivnich
schopnosti). Musime prokédzat existenci cévniho
onemocnéni mozku, daného klinicky pfitomnosti
loZiskového nélezu a potvrzeného zobrazovacimi
metodami (viceCetné teritoridIni infarkty nebo he-
moragie, strategicky lokalizovany ojedinély infarkt,
extenzivni postizeni bilé hmoty, ¢etné lakunarni in-
farkty v bazdlnich gangliich a bilé hmoté). Nakonec
je nutné prokazat vzajemnou kauzalni souvislost
dvou vySe uvedenych skuteénosti (napf. poca-
tek kognitivniho deficitu v pribéhu 3 mésicl po
rozpoznané mozkové pfihodé, nahla deteriorace
kognitivnich funkci nebo stupriovita progrese ko-
gnitivniho deficitu pfi progredujicim nalezu na zob-
razovacich vySetfenich). Definitivni (jistd) diagné-
za vaskularni demence je stanovena, jestlize jsou
spinéna kritéria pro pravdépodobnou vaskularni
demenci a existuje histopatologicky dikaz cévniho
onemocnéni mozku (z biopsie nebo pitvy) a je vy-
lou€ena jina pfi¢ina demence. Diagnéza je naopak
zpochybnéna pfi ¢asném vyskytu a progresivnim
zhorSovani pamétového deficitu, ale i dalSich ko-
gnitivnich schopnosti pfi absenci odpovidajicich
Iézi na CT &i MR (12).
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starsi kritéria VaD

Pi tvorbé diagnostickych kritérii se pvodné vy-
chézelo z modelu kognitivnich zmén u Alzheimero-
vy nemoci s dominantnim po$kozenim hippokampu,
a tedy paméti. Zakladnim pilifem uvedenych kritérii
(NINDS-AIREN, MKN-10, DSM-1V) je tedy pfitom-
nost demence s dominujicim postizenim v oblasti
paméti. Cévni onemocnéni vSak mize vést k roz-
séhlym defektdm kognitivnich funkci a pamét pfitom
mizZe zlstat intaktni a navic ¢asto deficit nesplfiuje,
alesponl zpocatku, kritéria demence. Mnozi autofi
upozornuiji na potfebu vytvofeni novych kritérii, ktera
by detekovala pacienty jiz ve stadiu lehkého kogni-
tivniho deficitu (obrazek 5), nebot pouze v této fazi
mizeme UEinné terapeuticky zasahnout.

Na misté jsou ovSem Uvahy, zda vibec Ize vy-
tvofit vSeobecné aplikovatelna diagnosticka kritéria
u onemocnéni s tak Sirokym etiopatogenetickym
podkladem a pestrym klinickym obrazem (od izolo-
vaného kognitivniho deficitu jakoZto topické neuro-
logické jednotky az po obraz globalni deteriorace).
Néktefi proto preferuji vytvofeni diagnostickych kri-
térii pro jednotlivé subtypy VaD (napf. diagnosticka
kritéria pro subkortikalni ischemické postizeni navr-
Zend Erkinjunttim — tabulka 4) (5).

Diferencidlni diagnostika

Hlavnim Ukolem v diferencidlni diagnostice je
odlisit tzv. pseudodemence. Deprese je nejastéjsi
poruchou nalady u pacientli s cévnim onemocné-
nim mozku (aZ u 60% pacientt po cévni mozkové
pfihodé). Deprese vznikla v ndvaznosti na mozkovy
infarkt je v anglické literatufe oznacovéna jako ,,Post-
Stroke Depression (PSD)". Riziko vzniku je nejvyssi
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v prvnich 3 mésicich po pfihodé. Z dalsich poruch
nalady se nejCastéji setkdvdme s apatii (25-50%)
a anxietou (25-50%); vyskytuji se bud v rdmci de-
prese, nebo izolované.

Deprese nezfidka sama o sobé vede ke snizeni
kognitivni vykonnosti a mize byt i za demenci zamé-
néna (pseudodemence). Ur¢ité charakteristiky v kli-
nickém obraze i prib&hu onemocnéni mohou slouZit
jako voditko k jejich vzajemnému odliSeni (tabulka
5). Potvrzenim spravné diagnézy je pak Uprava ko-
gnitivnich funkci pfi uspésné terapii deprese.

Terapie
Vaskularni kognitivni deficit je pfedevsim v ¢as-

nych stadiich onemocnénim potencialné kauzéiné
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