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1. Úvod
Vedle Alzheimerovy nemoci (AN) a demence 

s Lewyho tělísky patří vaskulární demence k nej-
častějším příčinám demence ve stáří. Odhadem asi 
15–20 % všech demencí u pacientů nad 65 let (dle 
některých autorů i více) je vaskulárního původu. 

Epidemiologickým souvislostem mezi cereb-
rovaskulárním onemocněním a demencí byla v po-
sledních desetiletích věnována značná pozornost. 
Cévní mozková příhoda je nepochybně významným 
rizikovým faktorem pro rozvoj kognitivní deteriorace: 
odhaduje se, že pacienti hospitalizovaní pro první 
ischemický iktus v životě mají asi 5× vyšší riziko, že 
v následujícím roce u nich bude zjištěna demence, 
pro další roky je toto relativní riziko 2× vyšší než 
u věkově srovnatelné populace. Celková prevalence 
demencí ve skupině pacientů 3 měsíce po prvním 
iktu je asi 15 až 30 %, přičemž asi třetina těchto ne-
mocných trpěla již preexistující Alzheimerovou ne-
mocí (jejíž průběh se následkem iktu demaskoval) 
a u další třetiny je demence důsledkem spíše cereb-
rovaskulárních kumulativních efektů než projevem 
daného izolovaného iktu.

2. Diagnostická kritéria
Stanovení klinické diagnózy vaskulární de-

mence je mnohdy poměrně svízelné. Existuje totiž 
několik diagnostických kritérií, které se od sebe liší 
nejen dobou vzniku, ale i senzitivitou a specificitou, 
a nejsou vždy vzájemně kompatibilní. Jejich stručný 
přehled nabízí tabulka 1.

Většinou se tedy ke stanovení diagnózy VaD vy-
žaduje 1. přítomnost demence; 2. cerebrovaskulární 
onemocnění prokazatelné klinicky a zobrazovacími 
metodami (CT/MRI); 3. souvislost mezi oběma před-
chozími body. Ta je definována buď časem vzniku 
(tj. rozvoj demence do 3–6 měsíců po proběhlém 
iktu) nebo průběhem (tedy náhlý vznik a/nebo ko-
lísavý průběh a schodovité horšení). Pozornost je 
věnována i velikosti a topografii vaskulárních ložisek 
v mozkové tkáni. 

Uvedená diagnostická kritéria mají i svá další 
omezení: žádné z nich spolehlivě nerozlišuje VaD 
a smíšenou demenci, rovněž nezohledňují časná 
stadia onemocnění. Metodou volby pro zobrazení 
a hodnocení ischemické leukoencefalopatie a lo-

žiskových změn v mozkovém parenchymu se stává 
MRI. Do budoucna lze očekávat přínos funkčního 
zobrazení (fMRI), např. k odlišení vaskulární demen-
ce od Alzheimerovy nemoci komplikované iktem.

3. Typy vaskulárních demencí 
a jejich klinický obraz

Existuje několik forem cerebrovaskulárního 
postižení, které mohou vést k demenci – postižení 
důležité („strategické“) oblasti mozkového paren-
chymu, vícečetná ložiska (vžilo se označení „mul-
tiinfarktová demence“) a posléze rozsáhlá, často 
splývající ložiska v bílé hmotě hemisfér vedoucí 
k subkortikálnímu typu deteriorace. Samostatnou 
kapitolu pak tvoří demence rozvíjející se po iktu 
(„poststroke dementia“), kdy se nemusí jednat vždy 
jen o čistě vaskulární demenci, ale iktus někdy mů-
že demaskovat demenci dosud probíhající klinicky 
němě. Časté jsou i demence smíšené, většinou 
se jedná o kombinaci VaD a AN. Vedle sporadic-
kých případů se vzácněji můžeme setkat s dědičně 
podmíněnými vaskulárními demencemi, příkladem 
může být CADASIL nebo amyloidové angiopatie. 
V následujícím textu bude postupně věnována po-
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zornost klinickému obrazu jednotlivých zmíněných 
onemocnění.

3.1. Strategický infarkt

Postižení rozsáhlejší a pro kognici významné (klí-
čové) oblasti mozkové tkáně krvácením nebo ischemií 
může způsobit těžkou kognitivní alteraci, jejíž klinický 
obraz bude odpovídat lokalizaci léze. Předpokládá se, 
že takové izolované postižení může samo o sobě vy-
světlit demenci, aniž by byla nutná přítomnost dalšího 
etiologického faktoru (např. komorbidita s některým 
neurodegenerativním onemocněním).

Příkladem korových lézí a odpovídajícího klinic-
kého obrazu může být poškození frontálního laloku 
s rozvojem afázie, apraxie, dezinhibice nebo apatie; 
hipokampální léze způsobí amnézii; poškozený gy-
rus angularis se může projevit konstruktivní apraxií; 
podobně při větším postižení parietální kůry se mů-
žeme setkat s apraxií, anosognozií nebo neglectem, 
pravidlem bývá i porucha zrakově-prostorových 
funkcí. Typickým příkladem strategicky uloženého 
subkortikálního infarktu je oboustranná talamic-
ká léze způsobující těžký dysexekutivní syndrom 
a osobnostní změny vlivem přerušení subkortikál-
ních okruhů a spojů.

3.2. Multiinfarktová demence

Častěji se můžeme setkat s demencí multiin-
farktovou (MID), která vzniká následkem opakova-
ných iktů s drobnějším nebo i rozsáhlejším moz-
kovým postižením. Kognitivní postižení se v těchto 
případech bude u různých pacientů lišit, v závislosti 
na lokalizaci a rozsahu ložisek (tedy různá kombi-
nace parietálních příznaků, afázie, dysartrie, fron-
tální projevy, téměř vždy jsou přidruženy neurolo-
gické ložiskové příznaky typu hemiparézy, poruch 
čití, kmenových projevů nebo extrapyramidového 
postižení).

Multiinfarktová demence je svými projevy i prů-
během téměř archetypem VaD. Onemocnění se 
zpravidla projevuje skokovým zhoršováním kogni-
ce i ložiskových neurologických projevů u pacientů 
s anamnézou opakovaných drobných iktů. Plynulá 
progrese onemocnění je mnohem vzácnější. Většina 
pacientů má současně hypertenzi, diabetes mellitus 
nebo dyslipidemii.

Schodovitý ráz progrese tak odpovídá postupně 
se objevujícím novým drobným iktům, z nichž každý 
„přiloží“ další klinickou manifestaci a v konečném 
důsledku se objeví obraz nepochybné kognitivní al-
terace. U většiny pacientů se MID postupně zhorší 
do obrazu těžké subkortikální demence.

3.3. Subkortikální ischemická 

leukoencefalopatie

Toto onemocnění je výsledkem onemocnění cév 
malého kalibru, často v důsledku aterosklerotických 
anebo hypertonických změn cévních. Někteří autoři 
používají termín Binswangerova nemoc, jiní se to-
muto označení vyhýbají vzhledem k absenci přes-
nějších definičních kritérií.

Typicky se objevují rozsáhlé a často splývající 
ischemické zóny v bílé hmotě mozkových hemisfér. 
Tyto zóny odpovídají oblastem demyelinizace sub-
kortikálních struktur a jsou vzhledem k etiopatoge-
netickému vztahu k mikroangiopatii často provázeny 
i lakunárními infarkty (hlavními rizikovými faktory 
jsou i zde diabetes a hypertenze). U řady pacientů se 
multiinfarktová demence a onemocnění bílé hmoty 
vyskytují souběžně.

Primárně zde dochází k poškození podkorových 
struktur, proto i klinický obraz odpovídá subkortikální 
demenci, lokalizace lézí je v subkortikální bílé hmo-
tě. Na rozdíl od skokovitého horšení v rámci MID je 
průběh spíše plíživý, progresivní, ačkoliv lze často 
anamnesticky vystopovat jeden nebo více drobných 
iktů. V popředí je obraz subkortikálního frontálního 
postižení a téměř pravidlem je extrapyramidový syn-
drom akineto-rigidní, často převažující na dolních 
končetinách („lower body parkinsonism“) s poru-
chami chůze, typická je dysartrie, mohou se objevit 
i sfinkterové obtíže.

Kognitivní profil se vyznačuje především bra-
dypsychizmem, apatií, poruchou paměti zejména 
ve výbavnosti (na rozdíl od hipokampální amnézie 
u Alzheimerovy nemoci, pro níž je typická porucha 
nejen výbavnosti, ale zejména vštípivosti). Častá je 
porucha soustředění a pracovní paměti. Výrazně 
narušeny jsou exekutivní funkce (plánování a orga-
nizování, řešení problémů, schopnosti abstraktního 
myšlení, zahájení a přerušení komplexních pocho-
dů) a dochází k poruchám nálady, osobnosti a so-
ciální integrace. Frontální postižení se odráží v řadě 
aktivit denního života – od vaření, přes oblékání, 
nakupování nebo běžné domácí práce. Bohužel 
v často užívaném MMSE nejsou exekutivní funkce 
ani psychomotorické tempo zohledňovány, proto 
řada pacientů s manifestní subkortikální vaskulární 
demencí může i přes mnohdy značnou míru deteri-
orace (a tedy již i s omezením soběstačnosti) dosa-
hovat v MMSE překvapivě dobrých výsledků. Tato 
skutečnost je také jedním z důvodů, proč je obtížné 
upřesnit prevalenci VaD v populaci.

3.4. Změny v bílé hmotě bez projevů 

demence a rizikové faktory 

vaskulární demence

Na možnost subkortikální ischemické leukoence-
falopatie by mělo být pomýšleno u starších pacientů 

Tabulka 1. Diagnostická kritéria vaskulární demence

DSM-III

• schodovité horšení
• „nerovnoměrné“* rozložení kognitivních deficitů 
• ložiskové neurologické příznaky a projevy
• anamnesticky, klinicky nebo z pomocných vyšetření je zjevné cerebrovaskulární onemocnění, které lze hodnotit 
etiologicky v přímém vztahu k demenci

DSM-IV

Ložiskové neurologické projevy a příznaky nebo z pomocných vyšetření je zjevné cerebrovaskulární onemocnění, 
které lze hodnotit etiologicky ve vztahu ke kognitivnímu postižení 

MKN-10

• kognitivní deficity rozloženy nestejně*
• klinické známky ložiskového postižení mozku (příznaky)
• z anamnézy, vyšetření nebo výsledků vyplývá přítomnost signifikantního cerebrovaskulárního onemocnění, které 
lze racionálně uvést do příčinného vztahu k demenci (např. anamnéza iktu, známky mozkové ischemie) 

Kalifornská kritéria (1)

• doloženy nejméně 2 ischemické ikty anamnesticky, 
nebo klinickým neurologickým nálezem,
a/nebo zobrazovací metodou (CT nebo T1-vážená MRI),
• nebo přítomnost jediného iktu s jasně doloženou časovou souvislostí s počátkem rozvoje demence
a průkaz nejméně 1 iktového ložiska mimo mozeček na CT nebo T1-vážené MRI

NINDS-AIREN (10)

Cerebrovaskulární onemocnění definováno přítomností 
• ložiskových příznaků při neurologickém vyšetření
a známkami relevantního cerebrovaskulárního onemocnění při použití zobrazovacího vyšetření (MRI), které prokáže 
vícečetné infarkty v povodí velkých cév nebo izolované strategicky umístěné infarkty (gyrus angularis, talamus, fron-
tobazální krajina, povodí a. cerebri posterior nebo a. cerebri anterior), nebo mnohotné lakuny v bazálních gangliích 
a bílé hmotě nebo rozsáhlé postižení periventrikulární bílé hmoty nebo kombinace výše uvedených lézí 
Vztah mezi oběma uvedenými veličinami a alespoň jedním z následujících kritérií:
• rozvoj demence do 3 měsíců po prokázaném iktu 
• náhlé zhoršení kognitivních funkcí, nebo kolísavá, schodovitá progrese kognitivní deteriorace

*„Nerovnoměrné“ rozložení kognitivních deficitů (DSM-III) a deficity kognitivních funkcí „nestejnoměrně“ rozmístěny (MKN-10) zna-
mená, že některé domény jsou postiženy, jiné zachovány
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s rozvíjejícími se poruchami chování ve smyslu dy-
sexekutivního syndromu, zejména pokud mají v ana-
mnéze hypertenzi, diabetes, kouření nebo syndrom 
spánkové apnoe. V posledních letech se věnuje větší 
pozornost chorobě srdeční jako rizikovému faktoru 
cerebrovaskulárního postižení nejen pro možnost 
kardioembolizační mozkové cévní příhody, ale rov-
něž pro rozvoj kognitivní deteriorace ve vyšším věku. 
Jako rizikové faktory byly identifikovány některé typy 
operací (např. aorto-koronární bypassy).

U řady starších lidí lze běžně na MRI nalézt změ-
ny v bílé hmotě ischemicko-vaskulárního rázu, podle 
některých odhadů až u 70 % populace starší 70 let. 
Ve většině těchto případů lze identifikovat přítomnost 
často více vaskulárních rizikových faktorů současně. 
Léze v bílé hmotě nejen zvyšují riziko rozvoje kogni-
tivní deteriorace (podobně jako např. u roztroušené 
sklerózy), ale mohou mít klinický dopad i tam, kde 
ještě nejsou splněna kritéria pro demenci. Často se 
totiž v těchto případech můžeme setkat s depresí 
a mírným motorickým postižením (poruchy chůze 
a rovnováhy, neobratnost rukou při jemných a cíle-
ných pohybech apod.).

3.5. Demence rozvíjející se po iktu

Až u třetiny pacientů hospitalizovaných s cév-
ní mozkovou příhodou se do několika měsíců ob-
jeví příznaky demence, přičemž tato tendence 
stoupá s rostoucím věkem. Společným jmenova-
telem je v těchto případech pouze časový faktor.  
Z etiopatogenetického hlediska se totiž jedná o znač-
ně heterogenní skupinu onemocnění – od multiinfark-
tové demence přes následky strategického korového 
infarktu po dekompenzaci subkortikální leukoence-
falopatie; samozřejmě častá je i demence smíšená 
nebo akcentace dosud „němě“ probíhající AN.

3.6. Smíšená demence, 

diferenciálně diagnostické aspekty 

vzhledem k Alzheimerově nemoci

Diferenciálně diagnostické rozlišení mezi AN 
a VaD je mnohdy nesnadné. Podle některých auto-
rů až u 60 % pacientů s Alzheimerovou nemocí lze 
nalézt více nebo méně pokročilé cerebrovaskulární 
změny na MRI, na druhou stranu ischemické posti-
žení vnitřní temporální krajiny a frontobazální oblasti 
může vyvolat klinický obraz podobný AN.

Pro možnost vaskulární demence svědčí scho-
dovité horšení, kolísavý průběh, přítomnost význam-
ných vaskulárních rizikových faktorů (hypertenze, 
diabetes, iktus v anamnéze) a ložiskový nález při 
klinickém vyšetření.

Směrem k AN bude mířit anamnestický údaj po-
ruchy paměti a pozvolného horšení kognitivní výkon-
nosti patrný již před iktem (tuto skutečnost mnohdy 

odhalí až cílený pohovor s příbuznými pacienta, zde 
je nutno podotknout, že mnohdy je počínající ante-
rográdní amnézie s postižením především autobio-
grafické epizodické paměti podceňována a přisuzo-
vána pouze věku). V poslední době se ukazuje, že 
některé vaskulární rizikové faktory mohou přispívat 
k rozvoji nejen vaskulární demence, ale i Alzheime-
rovy nemoci. Jedná se například o hypertenzi, hy-
percholesterolémii, hyperhomocysteinémii. Značná 
pozornost se věnuje i genotypu apolipoproteinu E. 
Bylo rovněž zjištěno, že u starších pacientů s mír-
nou AN přítomnost 1–2 lakun v bazálních gangliích 
několikanásobně zvyšuje riziko rychlejšího rozvoje 
klinicky manifestní demence.

K odlišení VaD od AN pomůže neuropsycholo-
gické vyšetření a zobrazovací metody (CT, a přede-
vším MRI). Slibné se poslední dobou zdá i stanovo-
vání biomarkerů v likvoru. 

Neuropsychologické vyšetření nachází u vas-
kulární demence i postižení exekutivních funkcí 
a pozornosti, paměť je narušena více v sémantické 
oblasti. Příznačné je obtížné vybavování obsahu ulo-
ženého v paměti, tudíž nápověda výrazně zlepšuje 
mnestickou výkonnost.

U Alzheimerovy nemoci se naopak setkáváme 
s větším postižením anterográdní epizodické paměti. 
Příznačná je porucha ukládání nových informací do 
dlouhodobé paměti. Rovněž dochází k oslabování 
paměťových stop, což lze ověřit nálezem zhoršené 
vštípivosti a výbavnosti verbálního i vizuálního ma-
teriálu.

MRI nachází u vaskulární demence přítomnost 
izolovaných nebo splývajících ischemických ložisek, 
častým obrazem je status lacunaris, nebo v případě 
subkortikální leukoencefalopatie rozsáhlé změny 
v bílé hmotě hemisfér, dobře rozeznatelných např. 
na sekvencích FLAIR nebo T2. Atrofie může být rov-
něž přítomna, včetně temporální krajiny, ale její míra 
bývá menší než u AN. Užitečný může být SPECT, 
který ukáže vícečetné a nepravidelné defekty per-
fuze. U AN převládá atrofie v oblasti temporální kra-
jiny a hipokampů, dále ve frontální krajině a často 
i periventrikulárně, naproti tomu zadní parietální 
a okcipitální krajina bývají často ušetřeny. Situaci 
poněkud komplikuje skutečnost, že u AN dochází 
k ukládání beta-amyloidu nejen do senilních plak, 
ale mnohdy i do stěny drobných cév. Přítomnost 
drobných subkortikálních změn v bílé hmotě na CT 
nebo MRI („ložiska gliózy“) u pacientů s diagnózou 
pravděpodobné AN nemusí tedy ještě nutně zname-
nat, že se jedná o demenci smíšenou nebo převážně 
vaskulární. SPECT u AN často nachází typický tem-
poroparietální výpadek perfuze.

V posledních letech se zvýšený zájem věnuje 
biomarkerům v mozkomíšním moku. Byly publiková-

ny studie popisující u vaskulární demence negativní 
likvorový nález, na rozdíl od Alzheimerovy nemoci, 
kde lze nalézt snížení hladiny beta-amyloidu při 
současném zvýšení hladiny celkového tau proteinu 
a fosforylovaného tau proteinu. Likvorové vyšetření 
tohoto druhu nicméně zatím není součástí standard-
ního diagnostického postupu u demencí.

3.7. Hereditární vaskulární demence

Vedle sporadických případů vaskulární demen-
ce byla identifikována i řada forem hereditárních 
onemocnění. Nejčastější je CADASIL (autozomálně 
dominantně dědičná mozková angiopatie se sub-
kortikálními infarkty a leukoencefalopatií), jejímž 
podkladem je mutace v genu Notch3 na 19. chromo-
zomu. Onemocnění probíhá pod obrazem progredu-
jící vaskulární demence, převážně subkortikálního 
charakteru, s prvními projevy často v mladším věku 
(5.–6. decenium). Rekurentní ikty a tranzitorní ische-
mické ataky postihují až 80 % pacientů, bolesti hlavy 
většinou charakteru migrény s aurou v mládí bývají 
až ve 40 % případů. Někdy se přidružují psychiat-
rické projevy a vzácněji epilepsie (asi v 10 %). MRI 
nachází kombinaci vícečetných lakun a rozsáhlých 
podkorových vaskulárních změn v obou hemisférách 
mnohdy připomínajících až obraz leukodystrofie. 
Diagnosticky je přínosná kožní biopsie s průkazem 
intravaskulárních depozit (v hladké svalovině cév-
ní stěny) pomocí moklononálních protilátek proti 
Notch3 na specializovaném pracovišti, kauzální 
mutaci následně prokáže molekulárně genetické 
vyšetření.

Autozomálně dominantní formy mozkové amy-
loidové angiopatie jsou charakterizovány ukládáním 
anuloidu do stěny leptomeningeálních a mozkových 
cév. Klinický obraz se vyznačuje kombinací ische-
mických iktů a hemoragií (často lobárních, na rozdíl 
od častých podkorových krvácení kapsulotalamic-
kých, typických pro hypertonická krvácení), které 
vedou postupně k rozvoji vaskulární demence.

4. Vaskulární demence a jejich léčba
Vzhledem k neexistenci kauzální terapie rozvi-

nuté VaD je nezbytné věnovat pozornost primární 
a sekundární prevenci cerebrovaskulárních one-
mocnění. V rámci symptomatického ovlivnění prů-
běhu jsou slibné výsledky některých studií s podá-
váním kognitiv.

4.1. Primární a sekundární prevence iktů

Prevence iktů zahrnuje širokou škálu možností, 
od úpravy životosprávy přes léčbu hypertenze, di-
abetu a dyslipidemie. Rovněž je velmi důležité vě-
novat zvýšenou pozornost nejen včasné a účinné 
léčbě samotného iktu, ale i všem dostupným mož-
nostem prevence recidivy cévní mozkové příhody 
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od antiagregační léčby, přes warfarinizaci v indiko-
vaných případech (např. fibrilace síní), po karotickou 
endarterektomii nebo stent při prokázané stenóze až 
po důslednou kompenzaci hypertenze (podávání in-
hibitorů angiotenzin konvertujícího enzymu samotně 
nebo v kombinaci s diuretikem snižuje nejen krevní 
tlak, ale i riziko rozvoje kognitivní alterace u pacientů 
s opakovanými ikty) i podávání statinů.

4.2. Symptomatická terapie 

vaskulární demence

K ovlivnění VaD byla a je podávána řada látek 
z různých lékových skupin, od vasoaktivních sub-
stancí přes neuroprotektiva a nootropika až po ko-
gnitiva. Z výsledků metaanalýz vyplývá, že většina 
těchto léků nemá prokazatelný efekt na kognitivní 
výkonnost nebo další progresi vaskulární demence. 
Nejvíce podkladů je k dispozici pro podávání pento-
xifyllinu a extraktů ginkgo biloba, oba léky mají mír-
ný přínos ve srovnání s kontrolní skupinou léčených 
placebem. Některé studie naznačují potenciální 
přínos podávání nimodipinu u podskupiny pacientů 
se subkortikální vaskulární demencí, nicméně jiné 
studie tento efekt významně zpochybňují. 

V posledních letech se objevily větší randomi-
zované studie prokazující efekt podávání inhibitorů 
acetylcholinesterázy a memantinu u pacientů s vas-
kulární nebo smíšenou demencí. U pacientů s VaD se 

předpokládá cholinergní deficit v souvislosti s postiže-
ním cholinergních drah v podkoří a lézí cholinergních 
jader ve frontobazální krajině na jedné straně a gluta-
mátově navozené neurotoxicity ischemických ložisek 
na straně druhé. Ačkoliv existuje řada dostupných 
údajů o účinnosti a dobré toleranci kognitiv u vasku-
lární demence, jejich podávání v současné době ještě 
není všeobecně přijímáno a v řadě zemí (včetně ČR) 
není zatím schválena jejich úhrada v této indikaci.

5. Závěr
Vaskulární demence patří k nejčastějším příči-

nám demence. Pokroky v oblasti zobrazovacích me-
tod a laboratorní diagnostiky umožňují její rozpozná-
ní v daleko větší míře a mnohdy i časněji, než tomu 

bylo v uplynulých desetiletích. Vzhledem k tomu, že 
přibývá vědomostí o patofyziologických podkladech 
a rizikových faktorech, je nezbytné věnovat pozor-
nost nejen symptomatické léčbě již rozvinuté nemo-
ci, ale – a to především – nepodceňovat primární 
a sekundární terapii cerebrovaskulárních onemoc-
nění, a tím rozvoji kognitivní alterace do značné míry 
účinně předcházet. Tato péče se z dlouhodobého 
pohledu jistě vyplatí. 

MUDr. Robert Rusina
Neurologická klinika IPVZ a Fakultní Thomayerovy 
nemocnice
Vídeňská 800, 140 59 Praha 4
e-mail: robert.rusina@ftn.cz 
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