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Prace stru¢né shrnuje zékladni klinickd doporuceni pro diagnostiku a |é¢bu vaskuldrni demence.
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Vascular dementia
This article presents a brief practical approach to the diagnosis and treatment of vascular dementia.
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Vaskuldrni demence nepatii mezi primarné neurodegenerativni onemocnéni. Jednd se o heterogenni skupinu syndromd, pro které je spolecny
kognitivni deficit a vaskuldrnf etiologie. Stanoveni konecné diagndzy maze byt svizelné, protoze existuje nékolikero diagnostickych kritérif, které
nékdy nejsou vzajemné kompatibilni. Vaskuldrni demence se cetnosti vyskytu fadi na druhé, resp. tfeti misto po Alzheimeroveé demenci, spole¢né
s Lewy body disease. Odhadovana prevalence je asi 15-20% viech demenci u pacient( nad 65 let. Casté je kombinace s Alzheimerovou demend,
se kterou sdili fadu rizikovych faktord. V rdmci sekunddrni prevence se doporucuje sanovat vaskularni rizika, v nékolika studiich byl prokdzany mirny
efekt inhibitord AChE (acetylcholinesterasy) a memantinu, aviak jejich Ghrada z prostiedki zdravotniho pojisténi v CR nenf schvalena.

KLINICKO-PATOLOGICKE DELENI VASKLARNI DEMENCE (1)

Vaskuldrni demence pfi postizeni velkych cév  Multiinfarktovd demence — vicecetné malacie kortikalné a/nebo subkortikdlng, obvykle s perifokalni
(large-vessel vascular dementia) hypoperfuzi

Demence pfi strategicky umisténém infarktu

Vaskuldrni demence pfi postizeni drobnych  SubkortikdIni ischemicka vaskuldrni demence
cév (small-vessel vascular dementia) B Binswangerova demence
B |akundrni demence nebo status lacunaris
B vicecetné lakuny s extenzivni perifokdlni hypoperfuzi
B cerbrdlni autozomdlné dominantni arteriopatie s subkortikalnimi infarkty a leukoencefalopatif
(CADASIL)

Kortikalni-subkortikalnf

hypertenzni a arteriosklerotickd angiopatie
cerebralni amyloidova angiopatie

jiné hereditarni angiopatie

vaskulitidy s demenci pfi kolagenozéach
vendzni okluze

Ischemicko-hypoperfuznivaskuldrnidemence  Difuzni anoxicko-ischemické encefalopatie

Postizeni mozku pri hypoperfuzi (,hypoperfuzni encefalopatie”)

Border-zone ischemie

Demence po intracerebralnim krvacenf Potraumaticky subdurdlni hematom

Subarachnoidedlni krvacenf

Intraparenchymové krvacenf
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DIAGNOSTICKA KRITERIA VASKULARNI DEMENCE (2)
Existuje nékolikero diagnostickych kritérii, napr. dle MKN-10, NINDS-AIREN, zde uvadime kritéria dle DSM-V vydana 2013

Vaskuldrni neurokognitivni porucha

A. Kritéria jsou stanovena pro tézkou nebo stfedni neurokognitivni poruchu klinicky definovanou jako:

1) signifikantni pokles v jedné nebo vice kognitivnich doménéch (pozornost, exekutivni funkce, u¢eni, afazie, agnosie, apraxie, akalkulie) oproti
drivéjsimu stavu pozorovany pacientem, rodinou nebo Iékafem dokumentovany nejlépe standardizovanym neuropsychologickym vyset-
fenim nebo jinym kvatifikovatelnym klinickym hodnocenim

2) u tézkého stupné kognitivni deficit interferuje s dennimi aktivitami (pozn. dosahuje tedy tize demence), u stfedniho stupné neinterferuje
s dennimi aktivitami, ale udrzeni sobéstacnosti vyzaduje velké Usili, pouzivani kompenzacnich strategii nebo nutnost ubytovani (pro ne-
schopnost dlouhodobé tdrzby)

3) pricinou nenf delirium nebo jiné psychiatrické onemocnénti

B. Klinicky obraz je konzistentni s vaskularnf etiologii uréenou jako:

1) rozvoj kognitivniho deficitu je v ¢asové ndvaznosti na jednu nebo vice cerebrovaskuldrnich piihod
2) deficit je zejména v pozornosti, psychomotorickém tempu, exekutivnich funkcich

C. Vanamnéze, v objektivnim nélezu a/nebo zobrazovacim vysetfenim je prikaz cerebrovaskularni pfihody nebo pfihod

D. Pfiznaky nevysvétluje jiné onemocnéni mozku nebo systémové onemocnéni

Pravdépodobna vaskuldri neurokognitivni porucha je stanovena, pokud alespon jedno z uvedenych kriterif je spinéno

1) klinicky obraz je podporovan nalezem na zobrazovacim vysetfenti, kde je diagnostikovano poskozeni parenchymu odpovidajici/podporujicf
vaskularnf etiologii

2) rozvoj neurokognitivniho syndromu je v ¢asové souslednosti s dokumentovanou jednou nebo vice cerebrovaskuldrnimi pfihodami

3) je doklad klinicky nebo geneticky (svédeici pro CADASIL) o cerebrovaskuldrnim postizent

Moznéd vaskuldrni neurokognitivni porucha: je mozno diagnostikovat, pokud jsou naplnéna klinickd kritéria, ale nenf dostupné neuroradiologické
vysetfeni, neni zndma ¢asova souvstaznost mezi vznikem neurokognitivniho syndromu a jedné nebo vice cerebrovaskuldrnimi pifhodami

SROVNANIi VASKULARNI DEMENCE A ALZHEIMEROVY DEMENCE (3)

Vaskularni demence Alzheimerova demence
Anamnéza vaskularnich rizikovych faktorll  Ano Méné casto
Anamnéza inkontinence Ano (¢asné) Ne nebo v pozdnich stadiich
Nastup a progrese Nahly nebo postupny, pomald stupriovita Pomaly, trvaly pokles
Charakter kognitivniho deficitu Typicky subkortikalnf, ale i kortikalnf Typicky kortikaInf
Neurologicky nélez Parézy ¢i jiné loziskové pfiznaky pfitomny Do pozdnich stadif dlouho bez loZiskové symptomatiky
Chtize Casto postizena ¢asné (typicky apraktického typu)  Normalni
LozZiskovy nebo difuzni ndlez na CT/MR  Zfetelny Casty nélez atrofie, ktery nent specificky

POMOCNA KRITERIA K ODLISENi DEMENCE A PSEUDODEMENCE (4)

Pseudodemence Demence

Deprese pfedchazi kognitivnimu zhorsenf Kognitivni zhordeni pfedchazi depresi
Pacient neskryva kognitivni deficit Pacient skryva kognitivn{ deficit

Ztetelnd ménlivost kognitivniho vykonu Kognitivni vykon je trvale $patny

Pacient ¢asto odpovida ,nevim” Pacient dava blizké, ale chybné odpovédi
Orientace normalni Orientace byva zhorsena

Novopameét a staropamét jsou postizeny stejne Novopamét je horsi nez stararopamét
Zmatenost na sklonku dne zfidka Zmatenost na sklonku dne casta

Bloudéni zfidka Bloudénf casté

Je reverzibiln{ 80% pripadU ireverzibilnich

VASKULARNI DEMENCE PRI STRATEGICKY UMISTENEM INFARKTU (4, 5, 6)

Rozviji se pfi postizeni oblasti mozku klicové pro kognici. Klinicky obraz odpovida lokalizaci [éze, ¢asto dochdzi k tzv. izolovanému kognitivnimu deficitu,
nikoli ke globalnf deterioraci kognice. Typicky je nahly vznik v ndvaznosti na mozkovy infarkt.

Dominantni symptomatika dle teritoria postiZzené tepny

a. perforantes Tzv. thalamicka demence (verbalnf a vizudlni anterogradni amnezie a po-
rucha uceni, motorické uceni zachovédno, postizeni retrogradni amnezie
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a. cerebrianterior Abulie, ztrdta motivace a iniciativy, emocnf labilita, desinhibice

a. cerebrimedia Dominantni hemisféra: fatické poruchy, Gerstmann(yv syndrom (agnozie
prstd, porucha rozpoznavani pravé a levé strany, agrafie a akalkulie)
Nedominantni hemisféra: neglect syndrom, zrakové prostorova agnozie,
konstrukeni apraxie

a. cerebri posterior Amnesticky syndrom, hemianopsie, réizné formy zrakové agnozie

MULTIINFARKTOVA DEMENCE (5, 6)

Vznikd jako nésledek opakovanych iktd s drobnéjsim nebo rozsahlejsim poskozenim mozku.

Mimo postizeni kognitivnich domén jsou casto pridruzeny loZiskové neurologické priznaky jako hemiparéza, poruchy citi, kmenové priznaky (dys-
artrie, dysfagie...), extrapyramidové priznaky.

Typické je skokové zhorSovani kognice i loZiskové symptomatiky u pacientd s anamnézou opakovanych drobnych iktd a ostatnimi vaskuldrnimi
riziky. Vétsina pacientl postupné schodovité progreduje do obrazu tézké kortikalni-subkortikdlni demence.

SUBKORTIKALNI ISCHEMICKA LEUKOENCEFALOPATIE (6, 7)

SubkortikdIni charakter kognitivniho deficitu (zapomnétlivost s efektem ndpovédy, vice porucha vybavy, sklon k perseveracim, dysexekutivni syndrom),
Casto deprese, apatie, zpomalené psychomotorické tempo, ¢asto pridruzené dalsi neurologické priznaky jako dysartrie, hypofonie, extrapyramidové pri-
znaky (Casteji parkinsonsky syndrom vice vyjadieny na dolnich koncetindch), poruchy stoje a chlize, inkontinence. Vzhledem k tomu, Ze minimal mental
state examination testuje zejména kortikdIni kognitivni domény, nemocny ¢asto prekvapi dobrym skore v MMSE navzdory zjevné kognitivni deterioraci.
Pozvolny chronicko-progredientni prlibéh onemocnéni.

Na CT nebo MR extenzivni postizeni bilé hmoty loziska > 10 mm (lakuny), difuzni T2 nebo FLAIR splyvavé hyperintenzity > 25 mm, vicecetné lakuny
>5 v subkortikélni Sedé hmoté, absence kortikalnich infarktd nebo hemorrhagii.

Z rizikovych faktord se mimo nize zminénych vyzdvihuje anamnéza sleep aponoe syndromu, ischemickd choroba srdecni, nékteré typy operaci
jako napf. aorto-koronarni bypass.

DEMENCE PO IKTU, TZV. POST STROKE DEMENTIA

Oznaceni pro demendi (vaskularni, demaskovéni dosud ,némé” Alzheimerovy demence, smisena demence), kterd se objevi po prodélaném iktu.

Po prvnim iktu je 5x vy3sf riziko rozvoje demence v pfistich 12 mésicich a 2x veétsf v dalsich letech ve srovnani's béZznou populaci.

Prevalence demence po prvnim iktu je 15-30%.

SPORADICKA AMYLOIDOVA ANGIOPATIE

Ve véku pod 50 let se jednd o vzacné onemocnént, ale ve véku 90 let postihuje az 50% populace.

Charakterizovand depozity beta-amyloidu v korovych a leptomeningedlnich cévéch.

Casto asymptomaticka, byvéa kognitivni deteriorace, mlize se viak projevit lobarnim krvacenim.

Na MR obraz mikrokrvaceni (microbleeds) pomoci T2 gradientniho echa, zmény v bilé hmoté.

Je riziko rekurentnich mozkovych krvaceni, pfi nasazeni antikoagulace je riziko tézkych krvacent.

CEREBRALNiAUTOZOMALNE DOMINANTNi ARTERIOPATIE SE SUBKORTIKALNIMI INFARKTY A LEUKOENCEFALOPATII (CADASIL)

Podkladem je mutace genu NOTCH3 na 19. chromozomu, diagnostikovatelnd molekuldrmé genetickym vysetfenim.

Probiha pod obrazem progredujici vaskuldrni demence, prevézné subkortikdlniho charakteru, prvni projevy se objevuiji v 5.-6. deceniu, nékdy i dfive.
V 80% piipadl se objevuiji rekurentnf ikty a/nebo tranzitorni ischemickeé ataky, az ve 40% migrény s aurou v mladi, asi v 10% epilepsie, nékdy se pfi-
druzujf psychiatrickd onemocnént.

Typicky radiologicky obraz ¢asto predchazf klinickou manifestaci. Na MR zejména v T2 a FLAIR sekvencich nalézdme vicecetné lakuny a rozséhle
podkorové vaskularni zmény v obou hemisférach pfipominajici az obraz leukodystrofie s charakteristickou propagaci temporopoldrné a/nebo
capsula externa.

Diagnosticky je pfinosnd kozni biopsie.

RIZIKOVE FAKTORY VASKULARNI DEMENCE (8)
Vek

Nediagnostikovana nebo $patné korigovana arterialni hypertenze

Diabetes mellitus a/nebo inzulinova rezistence

Dyslipidemie
Obezita
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Kourenf

Generalizovana aterosklerdza (ischemicka choroba srdecni, ischemickéd choroba dolnich koncetin)

Fibrilace sini nebo jiné situace rizikové z cerebralnich emboligennich pfihod

Subklinické ,tiché” mozkové infarkty odhalené zobrazovacim vysetifenim

Protektivni faktory:

Viyssi troven vzdélani, fyzicka aktivita, mentdlnf aktivity

TERAPIE A PREVENCE RIZIKOVYCH FAKTORU (8)

Prevence vaskularnich rizik Antihypertenziva

Statiny

Kontrola diabetu

Antiagregace nebo antikoagulace dle etiologie pri prokazaném cerebralnim infarktu

Kognitiva Inhibitory AChE (donepezil, rivastigmin, galantamin)

MNDA antagonista Memantin
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