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Na vaskularni demence Ize nahliZet jako na dlisledek ischemického nebo hemoragického poskozeni mozkové tkané, jez se projevi alteraci
kognitivnich funkci. Jedna se tudiz o velmi heterogenni skupinu riznych klinickych syndromt - od loZiskového postizeni odpovidajiciho
oblasti Iéze vétsiho rozméru, pres vice¢etné deficity riiznych kognitivnich domén v ramci multiinfarktové demence az po pomérné homo-
genni profil dysexekutivniho syndromu s bradypsychizmem a mnohdy i depresivnim ladénim u subkortikalni ischemické leukoencefalo-
patie. Pomérné ¢asté jsou i demence smisené, vétSinou se jedna o kombinaci vaskularni encefalopatie a Alzheimerovy nemoci.

V soucasné dobé neni k dispozici kauzalni Iécba vaskularni demence (VaD). Nejvyznamné;jsi preventivni opatfeni zahrnuji dislednou
Ié¢bu arterialni hypertenze, ovlivnéni dalSich vaskularnich rizikovych faktor( a adekvatni Ié¢bu i sekundarni prevenci ischemickych ikt
(antiagregancia). Mezi fadou vasoaktivnich a podpurnych substanci, jejichz preskripce nema spolehlivou oporu v klinickych studiich,
je nejvice podkladil pro podavani pentoxifyllinu a extrakti ginkgo biloba. Klinické studie prokazuji efekt inhibitord acetylcholinesterazy
i uVaD.
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VASCULAR DEMENTIA

Vascular dementia can be considered as a consequence of ischemic or hemorrhagic damage to brain tissue that manifests with alteration
of cognitive function. Thus it is a very heterogenic group of various clinical syndromes-from focal injury of corresponding area of a larger
size to multiple deficits of cognitive domains within the scope of multiinfarct dementia, across comparatively homogenic profile of dyse-
xecutive syndrome with bradypsychism and frequently depressive mood in subcortical ischemic leucoencefalopathy. Mixed dementia,
mostly combinations of vascular encephalopathy and Alzheimer disease, are quite common.

At present there is no effective treatment of vascular dementia (VaD). The most important preventive measures include a rigorous control
of arterial hypertension, modification of other vascular risk factors and adequate treatment and secondary prevention of ischemic stro-
kes (antiplatelet therapy). Among a number of vasoactive and supportive substances without sound evidence in clinical trials, the use of
pentoxyphyllin and extracts of ginkgo biloba have the most of evidence. Clinical studies show effect of acetylcholinesterase inhibitors

even in VaD.

Key words: vascular dementia, multiinfarct dementia, leucoencephalopathy, CADASIL, therapy of dementia.

Psychiat. pro Praxi; 2007; 2: 81-84

1. Uvod

Vedle Alzheimerovy nemoci (AN) a demence
s Lewyho télisky patfi vaskularni demence k nej-
CastéjSim pfi¢inam demence ve stafi. Odhadem asi
15-20% vSech demenci u pacient(i nad 65 let (dle
nékterych autord i vice) je vaskularniho pivodu.

Epidemiologickym souvislostem mezi cereb-
rovaskularnim onemocnénim a demenci byla v po-
slednich desetiletich vénovana znaéna pozornost.
Cévni mozkova pfihoda je nepochybné vyznamnym
rizikovym faktorem pro rozvoj kognitivni deteriorace:
odhaduje se, Ze pacienti hospitalizovani pro prvni
ischemicky iktus v Zivoté maji asi 5x vy3si riziko, Ze
v nasledujicim roce u nich bude zjisténa demence,
pro dalsi roky je toto relativni riziko 2x vy$Si nez
u vékoveé srovnatelné populace. Celkova prevalence
demenci ve skupiné pacientd 3 mésice po prvnim
iktu je asi 15 az 30 %, pficemz asi tfetina téchto ne-
mocnych trpéla jiz preexistujici Alzheimerovou ne-
moci (jejiz prdbéh se nasledkem iktu demaskoval)
a u dalsi tietiny je demence dlsledkem spiSe cereb-
rovaskulamich kumulativnich efektli nez projevem
daného izolovaného iktu.
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2. Diagnosticka kritéria

Stanoveni klinické diagndzy vaskularni de-
mence je mnohdy pomérmné svizelné. Existuje totiz
nékolik diagnostickych kritérii, které se od sebe lisi
nejen dobou vzniku, ale i senzitivitou a specificitou,
a nejsou vzdy vzajemné kompatibilni. Jejich strucny
pfehled nabizi tabulka 1.

Vétsinou se tedy ke stanoveni diagndzy VaD vy-
zaduje 1. pfitomnost demence; 2. cerebrovaskularni
onemocnéni prokazatelné klinicky a zobrazovacimi
metodami (CT/MRI); 3. souvislost mezi obéma pfed-
chozimi body. Ta je definovana bud ¢asem vzniku
(tj. rozvoj demence do 3-6 mésicl po probéhlém
iktu) nebo pribéhem (tedy nahly vznik a/nebo ko-
lisavy pribéh a schodovité horSeni). Pozornost je
vénovana i velikosti a topografii vaskularnich lozisek
v mozkové tkani.

Uvedend diagnosticka kritéria maji i sva dalsi
omezeni: zddné z nich spolehlivé nerozliSuje VaD
a smiSenou demenci, rovnéz nezohleduji ¢asna
stadia onemocnéni. Metodou volby pro zobrazeni
a hodnoceni ischemické leukoencefalopatie a lo-
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ziskovych zmén v mozkovém parenchymu se stava
MRI. Do budoucna Ize oéekavat pfinos funkéniho
zobrazeni (fMRI), napf. k odliSeni vaskularni demen-
ce od Alzheimerovy nemoci komplikované iktem.

3. Typy vaskularnich demenci
a jejich klinicky obraz

Existuje nékolik forem cerebrovaskularniho
postizeni, které mohou vést k demenci — postizeni
dllezité (,strategické“) oblasti mozkového paren-
chymu, vicecetna loziska (vzilo se oznaceni ,mul-
tiinfarktova demence”) a posléze rozsahla, ¢asto
splyvajici loziska v bilé hmoté hemisfér vedouci
k subkortikdInimu typu deteriorace. Samostatnou
kapitolu pak tvofi demence rozvijejici se po iktu
(,poststroke dementia“), kdy se nemusi jednat vzdy
jen o Cisté vaskularni demenci, ale iktus nékdy ma-
Ze demaskovat demenci dosud probihajici klinicky
némé. Casté jsou i demence smidené, vétsinou
se jednd o kombinaci VaD a AN. Vedle sporadic-
kych pfipadl se vzacnéji mizeme setkat s dédicné
podminénymi vaskularnimi demencemi, pfikladem
mulze byt CADASIL nebo amyloidové angiopatie.
V nésledujicim textu bude postupné vénovana po-
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Tabulka 1. Diagnosticka kritéria vaskularni demence 3.3. Subkortikdlni ischemicka

DSM-1lI

* schodovité horSeni
* ,nerovnomémé“* rozlozeni kognitivnich deficitl
* loZiskové neurologické pfiznaky a projevy

* anamnesticky, klinicky nebo z pomocnych vysetfeni je zjevné cerebrovaskularni onemocnéni, které Ize hodnotit

etiologicky v pfimém vztahu k demenci
DSM-IV

LoZiskové neurologické projevy a pfiznaky nebo z pomocnych vySetfeni je zjevné cerebrovaskularni onemocnéni,
které Ize hodnotit etiologicky ve vztahu ke kognitivnimu postizeni

MKN-10
* kognitivni deficity rozloZeny nestejné*

* klinické znamky loZiskového postizeni mozku (pfiznaky)

* z anamnézy, vySetfeni nebo vysledki vyplyva pfitomnost signifikantniho cerebrovaskularniho onemocnéni, které
Ize racionalné uvést do pfic¢inného vztahu k demenci (napf. anamnéza iktu, znamky mozkové ischemie)

Kalifornska kritéria (1)

* dolozeny nejméné 2 ischemické ikty anamnesticky,
nebo klinickym neurologickym nalezem,
a/nebo zobrazovaci metodou (CT nebo T1-vazena MRI),

* nebo pfitomnost jediného iktu s jasné doloZenou ¢asovou souvislosti s po¢atkem rozvoje demence
a prikaz nejméné 1 iktového loziska mimo mozecek na CT nebo T1-vazené MRI

NINDS-AIREN (10)

Cerebrovaskularni onemocnéni definovano pfitomnosti
* loziskovych pfiznaku pfi neurologickém vysetfeni

a znamkami relevantniho cerebrovaskularniho onemocnéni pfi pouziti zobrazovaciho vySetfeni (MRI), které prokaze
vicecetné infarkty v povodi velkych cév nebo izolované strategicky umisténé infarkty (gyrus angularis, talamus, fron-
tobazalni krajina, povodi a. cerebri posterior nebo a. cerebri anterior), nebo mnohotné lakuny v bazélnich gangliich
a bilé hmoté nebo rozsahlé postizeni periventrikularni bilé hmoty nebo kombinace vySe uvedenych Iézi

Vztah mezi obéma uvedenymi veli¢inami a alespon jednim z nasledujicich kritéri:

* rozvoj demence do 3 mésicil po prokdzaném iktu

* nahlé zhorseni kognitivnich funkci, nebo kolisava, schodovita progrese kognitivni deteriorace

* Nerovnomérné“ rozlozeni kognitivnich deficitt (DSM-IIl) a deficity kognitivnich funkci ,nestejnomérmé* rozmistény (MKN-10) zna-

mena, Ze nékteré domény jsou postizeny, jiné zachovény

zornost klinickému obrazu jednotlivych zminénych
onemocnéni.

3.1. Strategicky infarkt

Postizeni rozséhlejsi a pro kognici vyznamné (kli-
Cové) oblasti mozkové tkané krvacenim nebo ischemii
mize zpusobit téZkou kognitivni alteraci, jejiz klinicky
obraz bude odpovidat lokalizaci léze. Pfedpoklada se,
Ze takové izolované postizeni miize samo o sobé vy-
svétlit demenci, aniz by byla nutna pfitomnost dalsiho
etiologického faktoru (napf. komorbidita s nékterym
neurodegenerativnim onemocnénim).

Pfikladem korovych 1€zi a odpovidajiciho Klinic-
kého obrazu mize byt poSkozeni frontélniho laloku
s rozvojem afézie, apraxie, dezinhibice nebo apatie;
hipokampalni |éze zpdsobi amnézii; poskozeny gy-
rus angularis se muze projevit konstruktivni apraxii;
podobné pfi vétsim postizeni parietalni kry se md-
Zeme setkat s apraxii, anosognozii nebo neglectem,
pravidlem byva i porucha zrakové-prostorovych
funkci. Typickym pfikladem strategicky uloZzeného
subkortikainiho infarktu je oboustranna talamic-
ké léze zplsobujici tézky dysexekutivni syndrom
a osobnostni zmény vlivem pferuSeni subkortikal-
nich okruh a spoj.
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3.2. Multiinfarktovd demence

Castgji se mizeme setkat s demenci multiin-
farktovou (MID), kterd vzniké nasledkem opakova-
nych ikt s drobnéjsim nebo i rozsahlej§im moz-
kovym postizenim. Kognitivni postizeni se v téchto
pfipadech bude u rGznych pacientt lisit, v zavislosti
na lokalizaci a rozsahu loZisek (tedy riizna kombi-
nace parietalnich pfiznakd, afazie, dysartrie, fron-
talni projevy, téméf vzdy jsou pfidruzeny neurolo-
gické loZiskové pfiznaky typu hemiparézy, poruch
¢iti, kmenovych projevi nebo extrapyramidového
postizeni).

Multiinfarktova demence je svymi projevy i pra-
béhem téméi archetypem VaD. Onemocnéni se
zpravidla projevuje skokovym zhorSovanim kogni-
ce i loZiskovych neurologickych projevil u pacientd
s anamnézou opakovanych drobnych iktl. Plynuld
progrese onemocnéni je mnohem vzacnéjsi. Vétsina
pacientl ma soucasné hypertenzi, diabetes mellitus
nebo dyslipidemii.

Schodovity raz progrese tak odpovidé postupné
se objevujicim novym drobnym iktlim, z nichZ kazdy
Lprilozi“ dalsi klinickou manifestaci a v koneéném
dUsledku se objevi obraz nepochybné kognitivni al-
terace. U vétSiny pacientl se MID postupné zhorsi
do obrazu tézké subkortikaini demence.
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leukoencefalopatie

Toto onemocnéni je vysledkem onemocnéni cév
malého kalibru, ¢asto v dusledku aterosklerotickych
anebo hypertonickych zmén cévnich. Néktefi autofi
pouzivaji termin Binswangerova nemoc, jini se to-
muto oznaceni vyhybaji vzhledem k absenci pfes-
néjSich definiénich kritérii.

Typicky se objevuji rozsahlé a asto splyvajici
ischemické zony v bilé hmoté mozkovych hemisfér.
Tyto zény odpovidaji oblastem demyelinizace sub-
kortikélnich struktur a jsou vzhledem k etiopatoge-
netickému vztahu k mikroangiopatii ¢asto provazeny
i lakundrnimi infarkty (hlavnimi rizikovymi faktory
jsou i zde diabetes a hypertenze). U fady pacientt se
multiinfarktova demence a onemocnéni bilé hmoty
vyskytuji soub&zné.

Primarné zde dochdzi k poSkozeni podkorovych
struktur, proto i klinicky obraz odpovida subkortikalni
demenci, lokalizace lézi je v subkortikalni bilé hmo-
té. Na rozdil od skokovitého horseni v ramci MID je
priibéh spise plizivy, progresivni, ackoliv Ize ¢asto
anamnesticky vystopovat jeden nebo vice drobnych
iktd. V popredi je obraz subkortikdlniho frontalniho
postizeni a téméF pravidlem je extrapyramidovy syn-
drom akineto-rigidni, Casto pfevazujici na dolnich
konéetinach (,lower body parkinsonism“) s poru-
chami chize, typicka je dysartrie, mohou se objevit
i sfinkterové obtize.

Kognitivni profil se vyznacuje pfedevsim bra-
dypsychizmem, apatii, poruchou paméti zejména
ve vybavnosti (na rozdil od hipokampalni amnézie
u Alzheimerovy nemoci, pro niz je typicka porucha
nejen vybavnosti, ale zejména vstipivosti). Casta je
porucha soustfedéni a pracovni paméti. Vyrazné
naru$eny jsou exekutivni funkce (pldnovani a orga-
nizovani, feSeni problém0, schopnosti abstraktniho
my$leni, zahajeni a preruSeni komplexnich pocho-
dl) a dochazi k porucham nalady, osobnosti a so-
ciani integrace. Frontalni postizeni se odrazi v fadé
aktivit denniho Zivota — od vareni, pfes oblékani,
nakupovani nebo bézné domaci prace. Bohuzel
v Casto uzivaném MMSE nejsou exekutivni funkce
ani psychomotorické tempo zohledfiovany, proto
fada pacientd s manifestni subkortikalni vaskularni
demenci mlze i pfes mnohdy znaCnou miru deteri-
orace (a tedy jiz i s omezenim sobéstatnosti) dosa-
hovat v MMSE pfekvapivé dobrych vysledkd. Tato
skutecnost je také jednim z divodd, pro¢ je obtizné
upfesnit prevalenci VaD v populaci.

3.4.Zmény v bilé hmoté bez projevu
demence a rizikové faktory
vaskuldrni demence

Na moznost subkortikalni ischemické leukoence-
falopatie by mélo byt pomysleno u starsich pacientd
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s rozvijejicimi se poruchami chovani ve smyslu dy-
sexekutivniho syndromu, zejména pokud maji v ana-
mnéze hypertenzi, diabetes, koufeni nebo syndrom
spankové apnoe. V poslednich letech se vénuje vétsi
pozornost chorobé srdeéni jako rizikovému faktoru
cerebrovaskularniho postizeni nejen pro moznost
kardioembolizani mozkové cévni pfihody, ale rov-
néz pro rozvoj kognitivni deteriorace ve vy$Sim véku.
Jako rizikové faktory byly identifikovany nékteré typy
operaci (napf. aorto-koronarni bypassy).

U fady starSich lidi Ize b&Zné na MRI nalézt zmé-
ny v bilé hmoté ischemicko-vaskulamiho razu, podle
nékterych odhadl az u 70% populace starsi 70 let.
Ve vétSiné téchto pfipadd Ize identifikovat pfitomnost
Casto vice vaskularnich rizikovych faktor sou¢asné.
Léze v bilé hmoté nejen zvysuiji riziko rozvoje kogni-
tivni deteriorace (podobné jako napf. u roztrouSené
sklerézy), ale mohou mit klinicky dopad i tam, kde
jesté nejsou spinéna kritéria pro demenci. Casto se
totiz v téchto pfipadech mizeme setkat s depresi
a mirnym motorickym postizenim (poruchy chlze
a rovnovahy, neobratnost rukou pfi jemnych a cile-
nych pohybech apod.).

3.5. Demence rozvijejici se po iktu

AZ u tfetiny pacientl hospitalizovanych s cév-
ni mozkovou piihodou se do nékolika mésict ob-
jevi pfiznaky demence, pfi¢emz tato tendence
stoupd s rostoucim vékem. Spoleénym jmenova-
telem je v téchto pfipadech pouze &asovy faktor.
Z etiopatogenetického hlediska se totiz jedna o znac-
né heterogenni skupinu onemocnéni — od multiinfark-
tové demence pfes nasledky strategického korového
infarktu po dekompenzaci subkortikélni leukoence-
falopatie; samoziejmé Casta je i demence smiSena
nebo akcentace dosud ,némé* probihajici AN.

3.6. Smisend demence,
diferencidlné diagnostické aspekty
vzhledem k Alzheimerové nemoci

Diferencidlné diagnostické rozliSeni mezi AN
a VaD je mnohdy nesnadné. Podle nékterych auto-
rli az u 60% pacientd s Alzheimerovou nemoci Ize
nalézt vice nebo méné pokroCilé cerebrovaskularni
zmény na MRI, na druhou stranu ischemické posti-
Zeni vnitfni temporélini krajiny a frontobazalni oblasti
mUze vyvolat klinicky obraz podobny AN.

Pro moZznost vaskularni demence svéd¢i scho-
dovité horsent, kolisavy priibéh, pfitomnost vyznam-
nych vaskuldrnich rizikovych faktord (hypertenze,
diabetes, iktus v anamnéze) a loziskovy nélez pfi
klinickém vySetieni.

Smérem k AN bude mifit anamnesticky udaj po-
ruchy paméti a pozvolného horeni kognitivni vykon-
nosti patrny jiz pfed iktem (tuto skute¢nost mnohdy
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odhali az cileny pohovor s pfibuznymi pacienta, zde
je nutno podotknout, ze mnohdy je po€inajici ante-
rogradni amnézie s postizenim pfedevsim autobio-
grafické epizodické paméti podceriovana a pfisuzo-
vana pouze véku). V posledni dobé se ukazuje, ze
nékteré vaskularni rizikové faktory mohou pfispivat
k rozvoji nejen vaskularni demence, ale i Alzheime-
rovy nemoci. Jedna se napfiklad o hypertenzi, hy-
percholesterolémii, hyperhomocysteinémii. Zna¢na
pozornost se vénuje i genotypu apolipoproteinu E.
Bylo rovnéz zjisténo, Ze u starSich pacientd s mir-
nou AN pfitomnost 1-2 lakun v bazélnich gangliich
nékolikanasobné zvysuje riziko rychlejSiho rozvoje
klinicky manifestni demence.

K odliSeni VaD od AN pomdize neuropsycholo-
gické vySetfeni a zobrazovaci metody (CT, a pfede-
v8im MRI). Slibné se posledni dobou zd4 i stanovo-
vani biomarkerd v likvoru.

Neuropsychologické vySetfeni nachazi u vas-
kuldrni demence i postizeni exekutivnich funkei
a pozornosti, pamét je naruena vice v sémantické
oblasti. Pfiznacné je obtizné vybavovani obsahu ulo-
Zeného v paméti, tudiz ndpovéda vyrazné zlepSuje
mnestickou vykonnost.

U Alzheimerovy nemoci se naopak setkdvame
s v&tSim postizenim anterogradni epizodické paméti.
Pfiznaéna je porucha ukladani novych informaci do
dlouhodobé paméti. RovnéZ dochazi k oslabovani
pamétovych stop, coz Ize ovéfit ndlezem zhorSené
vStipivosti a vybavnosti verbalniho i vizualniho ma-
teridlu.

MRI nachazi u vaskularni demence pfitomnost
izolovanych nebo splyvajicich ischemickych lozisek,
Castym obrazem je status lacunaris, nebo v pfipadé
subkortikdlni leukoencefalopatie rozséhlé zmény
v bilé hmoté hemisfér, dobfe rozeznatelnych napf.
na sekvencich FLAIR nebo T2. Atrofie m{iZe byt rov-
néz piitomna, v€etné temporalni krajiny, ale jeji mira
byva mensi nez u AN. Uzite¢ny mize byt SPECT,
ktery ukaze viceCetné a nepravidelné defekty per-
fuze. U AN prevlada atrofie v oblasti temporalni kra-
jiny a hipokampd, déle ve frontalni krajiné a Casto
i periventrikuldrné, naproti tomu zadni parietalni
a okcipitalni krajina byvaji ¢asto uSetfeny. Situaci
ponékud komplikuje skute¢nost, ze u AN dochazi
k ukladani beta-amyloidu nejen do senilnich plak,
ale mnohdy i do stény drobnych cév. Pfitomnost
drobnych subkortikdlnich zmén v bilé hmoté na CT
nebo MRI (,loZiska gliézy“) u pacientli s diagnézou
pravdépodobné AN nemusi tedy jesté nutné zname-
nat, Ze se jedna o demenci smienou nebo pievazné
vaskularni. SPECT u AN Casto nachazi typicky tem-
poroparietaini vypadek perfuze.

V poslednich letech se zvySeny zdjem vénuje
biomarker(im v mozkomi$nim moku. Byly publikova-
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ny studie popisujici u vaskularni demence negativni
likvorovy nélez, na rozdil od Alzheimerovy nemoci,
kde Ize nalézt snizeni hladiny beta-amyloidu pfi
soucasném zvySeni hladiny celkového tau proteinu
a fosforylovaného tau proteinu. Likvorové vysetfeni
tohoto druhu nicméné zatim neni souéasti standard-
niho diagnostického postupu u demenci.

3.7. Hereditarni vaskuldrni demence

Vedle sporadickych pfipadu vaskulami demen-
ce byla identifikovana i fada forem hereditarnich
dominantné dédiéna mozkova angiopatie se sub-
kortikdlnimi infarkty a leukoencefalopatii), jejimz
podkladem je mutace v genu Notch3 na 19. chromo-
zomu. Onemocnéni probihd pod obrazem progredu-
jici vaskularni demence, pfevazné subkortikalniho
charakteru, s prvnimi projevy ¢asto v mladSim véku
(5.-6. decenium). Rekurentni ikty a tranzitorni ische-
mické ataky postihuji az 80 % pacient(, bolesti hlavy
vétSinou charakteru migrény s aurou v mladi byvaji
az ve 40% pfipadd. Nékdy se pfidruzuji psychiat-
rické projevy a vzacnéji epilepsie (asi v 10%). MRI
nachazi kombinaci viceCetnych lakun a rozsahlych
podkorovych vaskularnich zmén v obou hemisférach
mnohdy pfipominajicich az obraz leukodystrofie.
Diagnosticky je pfinosna kozni biopsie s prikazem
intravaskuldrnich depozit (v hladké svaloviné cév-
ni stény) pomoci moklonondlnich protilatek proti
Notch3 na specializovaném pracovisti, kauzalni
mutaci nasledné prokaze molekularé genetické
vySetieni.

Autozomdlné dominantni formy mozkové amy-
loidové angiopatie jsou charakterizovany ukladanim
anuloidu do stény leptomeningealnich a mozkovych
cév. Klinicky obraz se vyznacuje kombinaci ische-
mickych ikt( a hemoragii (€asto lobarnich, na rozdil
od &astych podkorovych krvéaceni kapsulotalamic-
kych, typickych pro hypertonické krvaceni), které
vedou postupné k rozvoji vaskularni demence.

4. Vaskulédrni demence a jejich Iécba

Vzhledem k neexistenci kauzalni terapie rozvi-
nuté VaD je nezbytné vénovat pozornost primarni
a sekundarni prevenci cerebrovaskularnich one-
mocnéni. V rdmci symptomatického ovlivnéni pru-
béhu jsou slibné vysledky nékterych studii s poda-
vanim kognitiv.

4.1. Primdrni a sekunddrni prevence iktu
Prevence ikt zahrnuje Sirokou Skalu moznosti,
od Upravy zivotospravy pfes lécbu hypertenze, di-
abetu a dyslipidemie. Rovnéz je velmi dulezité vé-
novat zvySenou pozornost nejen véasné a ucginné
Ié&bé samotného iktu, ale i vSem dostupnym moz-
nostem prevence recidivy cévni mozkové pfihody
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od antiagregaéni lécby, pfes warfarinizaci v indiko-
vanych pfipadech (napf. fibrilace sini), po karotickou
endarterektomii nebo stent pfi prokazané stenéze az
po dislednou kompenzaci hypertenze (podavani in-
hibitor( angiotenzin konvertujiciho enzymu samotné
nebo v kombinaci s diuretikem snizuje nejen krevni
tlak, ale i riziko rozvoje kognitivni alterace u pacient(
s opakovanymi ikty) i podavani statind.

4.2. Symptomaticka terapie
vaskuldrni demence

K ovlivnéni VaD byla a je podavana fada latek
z rlznych Iékovych skupin, od vasoaktivnich sub-
stanci pfes neuroprotektiva a nootropika az po ko-
gnitiva. Z vysledk( metaanalyz vyplyva, Ze vétSina
téchto lékli nema prokazatelny efekt na kognitivni
vykonnost nebo dalSi progresi vaskularni demence.
Nejvice podkladd je k dispozici pro podavani pento-
xifyllinu a extraktd ginkgo biloba, oba Iéky maji mir-
ny pfinos ve srovnani s kontrolni skupinou Ié¢enych
placebem. Nékteré studie naznaCuji potencidlni
pfinos podavani nimodipinu u podskupiny pacientd
se subkortikdlni vaskularni demenci, nicméné jiné
studie tento efekt vyznamné zpochybriuji.

V poslednich letech se objevily vétsi randomi-
zované studie prokazujici efekt poddvani inhibitord
acetylcholinesterazy a memantinu u pacientl s vas-
kuldrni nebo smi$enou demenci. U pacientli s VaD se
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predpoklada cholinergni deficit v souvislosti s postize-
nim cholinergnich drah v podkofi a lézi cholinergnich
jader ve frontobazalni krajiné na jedné strané a gluta-
matové navozené neurotoxicity ischemickych lozisek
na strané druhé. Ackoliv existuje fada dostupnych
Udajli o ucinnosti a dobré toleranci kognitiv u vasku-
larni demence, jejich podavani v sou¢asné dobé jesté
neni véeobecné pfijimano a v fadé zemi (véetné CR)
neni zatim schvélena jejich thrada v této indikaci.

5. Zaveér

Vaskularni demence patfi k nejCastéjSim pfici-
nam demence. Pokroky v oblasti zobrazovacich me-
tod a laboratorni diagnostiky umoziuji jeji rozpozna-
ni v daleko vétsi mife a mnohdy i asnéji, nez tomu
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