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Vaskularni demence
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Na vaskularni demence Ize nahlizet jako na dasledek ischemického nebo hemoragického poskozeni mozkové tkané, jez se projevi alteraci
kognitivnich funkci. Jedna se tudiz o velmi heterogenni skupinu raznych klinickych syndromt - od loZiskového postizeni odpovidajiciho
oblasti léze vétsiho rozméru, pres vicecetné deficity riiznych kognitivnich domén v ramci multiinfarktové demence az po pomérné homogenni
profil dysexekutivniho syndromu s bradypsychizmem a mnohdy i depresivnim ladénim u subkortikalni ischemické leukoencefalopatie.
Pomérné casté jsou i demence smisené, vétsinou se jedna o kombinaci vaskularni encefalopatie a Alzheimerovy nemoci.

V soucasné dobé neni k dispozici kauzalni Ié¢ba vaskularni demence (VaD). Nejvyznamnéjsi preventivni opatfeni zahrnuji ddslednou
lécbu arterialni hypertenze, ovlivnéni dalSich vaskularnich rizikovych faktor a adekvatni Ié¢bu i sekundarni prevenci ischemickych
ikt (antiagregancia).

Klinické studie prokazuji efekt inhibitord acetylcholinesterazy i u VaD.

Klicova slova: vaskularni demence, multiinfarktova demence, leukoencefalopatie, CADASIL, terapie demence.

Vascular dementia

Vascular dementia can be considered as a consequence of ischemic or hemorrhagic damage to brain tissue that manifests with altera-
tion 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 dysexecutive 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 their adequate treatment and secondary prevention of

ischemic strokes (antiplatelet therapy).

Clinical studies show effect of acetylcholinesterase inhibitors even in VaD.

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

Seznam zkratek

AN — Alzheimerova nemoc

CT - pocitacovéa tomografie

MRI = magnetickd rezonance

VaD - vaskularni demence

fMRI - funkeni magneticka rezonance

MID — multiinfarktové demence

CADASIL - autozomalné dominantné dédicna
mozkova angiopatie se subkortikalnimi in-
farkty a leukoencefalopatif

GOM - granuldrni osmiofilni material

Uvod

Demenci Ize definovat jako postizeni vice
nez jedné slozky kognice (paméti, feci, pozor-
nosti, vizuospacialnich funkcf a/nebo exekutiv-
nich funkcf) ve srovnani's premorbidnim stavem,
a to do té miry, Ze jsou naruseny kazdodennf
zivotni aktivity (zaméstnani, spolecenské kon-
takty, osobni Zivot).

Vedle Alzheimerovy nemoci (AN) a demen-
ce s Lewyho télisky patfi vaskuldrni demen-
ce k nejcastéjsim pficindm demence ve stéfi.

Odhadem asi 15-20% vsech demenci u paci-
entli nad 65 let (dle nékterych autord i vice) je
vaskuldrniho pavodu.

Epidemiologickym souvislostem mezi ce-
rebrovaskuldrnim onemocnénim a demenci byla
v poslednich desetiletich vénovana zna¢nd po-
zornost. Cévni mozkova piihoda je nepochyb-
né vyznamnym rizikovym faktorem pro rozvoj
kognitivni deteriorace: odhaduje se, Ze pacienti
hospitalizovan{ pro prvni ischemicky iktus v Zivo-
té majf asi 5 X vyssiriziko, Ze v nasledujicim roce
u nich bude zjisténa demence, pro dalsi roky je
toto relativnf riziko 2 X vyssi nez u vékové srov-
natelné populace. Celkova prevalence demenci
ve skupiné pacientd 3 mésice po prvnim iktu
je asi 15 az 30%, pricemz asi tfetina téchto ne-
mocnych trpéla jiz preexistujici Alzheimerovou
nemoci (do té doby nepoznané, v dlsledku
iktu se projevy kognitivni alterace prohloubily,
klinicky projevily a umoznily tak stanoveni dia-
gndzy) a u dalsi tretiny je demence dUsledkem
spiSe cerebrovaskularnich kumulativnich efektd
nez projevem daného izolovaného iktu. U AN
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se v dusledku ukladani amyloidu do stény cévni
vyskytujf ¢asto pridruzené mirné ischemické
zmeény v bilé hmoté mozkové patrné na CT,
a zejména na MRI. Nalez mirné leukoaraidzy te-
dy nevylucuje diagndzu Alzheimerovy nemoci,
na druhou stranu pfi pokrocilé leukoencefalo-
patii se jiz pravdépodobné bude spise jednat
o vaskularni demenci (viz dale).

Diagnosticka kritéria

Stanoveni klinické diagndzy vaskuldrni de-
mence je mnohdy pomeérné svizelné. Existuje totiz
nekolik diagnostickych kritérii, které se od sebe lisf
nejen dobou vzniky, ale i senzitivitou a specifici-
tou, a nejsou vzdy vzajemné kompatibilni. Jejich
stru¢ny pfehled nabizf tabulka 1. V&tsinou se tedy
ke stanoveni diagndzy VaD vyzaduje 1. pfitomnost
demence; 2. cerebrovaskuldrni onemocnéni prokaza-
telné klinicky a zobrazovacimi metodami (CT/MRI);
3. souvislost mezi obéma predchozimi body. Ta je
definovéna bud ¢asem vzniku (tj. rozvoj demence
do 3-6 mésicli po probéhlém iktu) nebo pribé-
hem (tedy nahly vznik a/nebo kolisavy pribéh



Tabulka 1. Diagnosticka kritéria vaskularni demence

DSM-IV

Loziskové neurologické projevy a pfiznaky nebo z pomocnych vysetieni je zjevné cerebrovaskularni one-
mocnéni, které Ize hodnotit etiologicky ve vztahu ke kognitivnimu postizeni

MKN-10

m kognitivni deficity rozlozeny nestejné*

m Kklinické zndmky lozZiskového postizeni mozku (pfiznaky)

m zanamnézy, vysetreni nebo vysledkd vyplyva pfitomnost signifikantniho cerebrovaskuldrniho onemoc-
néni, které Ize racionalné uvést do pfi¢inného vztahu k demenci (napf. anamnéza iktu, znamky mozkové
ischemie)

NINDS-AIREN (10)

Cerebrovaskuldrni onemocnéni definovano pfitomnosti

m loZiskovych pfiznakd pfi neurologickém vysetfeni a zndmkami relevantniho cerebrovaskuldrniho one-
mocnéni pfi pouziti zobrazovaciho vysetfeni (MRI), které prokaze vicecetné infarkty v povodi velkych cév
nebo izolované strategicky umisténé infarkty (gyrus angularis, talamus, frontobazalni krajina, povodi a. ce-
rebri posterior nebo a. cerebri anterior), nebo mnohotné lakuny v bazalnich gangliich a bilé hmoté nebo

rozsahlé postizeni periventrikuldrni bilé hmoty nebo kombinace vyse uvedenych lézi

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

m rozvoj demence do 3 mésicl po prokdzaném iktu

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

* Nerovnomérné” rozlozeni kognitivnich deficitd (DSM-II) a deficity kognitivnich funkci ,nestejnomérné

G

rozmistény (MKN-10) znamend, Ze nékteré domény jsou postizeny, jiné zachovany.

a schodovité zhorSovani). Pozornost je vénovana
i velikosti a objemu vaskularnich loZisek v mozkové
tkani a jejich topografické lokalizaci.

Uvedend diagnostickd kritéria maji i sva
dalsi omezeni: zddné z nich spolehlivé neroz-
liduje VaD a smiSenou demenci, rovnéz nezo-
hlednuji ¢asna stadia onemocnéni. Metodou
volby pro zobrazeni a hodnocenf ischemické
leukoencefalopatie a loZiskovych zmén v moz-
kovém parenchymu se stdva MRI. Do budoucna
muze byt slibny pfinos funkéniho zobrazeni
(fMRI), napt. k odliseni vaskuldrni demence
od Alzheimerovy nemoci komplikované iktem,
v soucasnosti se toto vysetfenf v bézné praxi
nevyuziva a stale jesté patfi spise do experi-
mentdlnich metodik.

Typy vaskularnich demenci
a jejich klinicky obraz

Existuje nékolik forem cerebrovaskuldrniho
postizeni, které mohou vést k demenci — posti-
zeni dllezité (,strategické”) oblasti mozkového
parenchymu, vicecetna loziska (vzilo se ozna-
¢enf ,multiinfarktova demence”) a posléze
rozsahla, casto splyvajici loZiska v bilé hmoté
hemisfér vedouci k prevézné subkortikaInimu
typu deteriorace. Samostatnou kapitolu pak
tvoti demence rozvijejici se po iktu (,poststro-
ke dementia”), kdy se nemusf jednat vzdy jen
o cisté vaskularni demenci, ale iktus nékdy ma-
7e demaskovat demenci jiné etiopatogeneze
(nejcasteji AN) dosud probihajici klinicky nemé.
Casté jsou i demence smisené, vétiinou se jed-

nd o kombinaci VaD a AN. Vedle sporadickych
pfipadd se vzacnéji mizeme setkat s dédi¢ne
podminénymi vaskuldrnimi demencemi, pfi-
kladem muze byt CADASIL nebo amyloidové
angiopatie.

V nésledujicim textu bude postupné véno-
vana pozornost klinickému obrazu jednotlivych
zminénych onemocnént.

Strategicky infarkt

Postizen( rozsahlejsi a pro kognici vyznamné
(klicové) oblasti mozkové tkané krvacenim nebo
ischemii mdze zpUsobit téZkou kognitivni altera-
ci, jejiz klinicky obraz bude odpovidat lokalizaci
|éze. Predpoklada se, Ze takové izolované posti-
Zeni mlze samo o sobé vysvétlit demenci, aniz
by byla nutna pritomnost dalsiho etiologického
faktoru (napf. komorbidita s nékterym neurode-
generativnim onemocnénim).

Prikladem korovych lézi a odpovidajiciho
klinického obrazu muze byt poskozenf frontal-
niho laloku s rozvojem afézie, imitacni apraxie,
dezinhibice nebo apatie; hipokampalni 1éze
zpUsobi amnézii; poskozeny gyrus angularis
se mUZe projevit konstruktivni apraxif; podobné
pfi vetsim postizeni parietdInf kiry se mizeme
setkat s apraxif, anosognozii nebo neglectem,
pravidlem byva i porucha zrakové-prostorovych
funkci. Typickym pfikladem strategicky uloze-
ného subkortikdlniho infarktu je oboustranna
talamicka 1éze zpUsobujici tézky dysexekutivni
syndrom a osobnostni zmény vlivem preruseni
subkortikdlnich okruht a spojd.
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Multiinfarktovd demence

Castgji se mGzeme setkat s demenci mul-
tiinfarktovou (MID), kterd vznikd nasledkem
opakovanych iktd s drobnéjsim nebo iroz-
sdhlejsim mozkovym postizenim. Kognitivni
postizen{ se v téchto pfipadech bude u rdznych
pacient( lisit, v zavislosti na lokalizaci a rozsahu
loZisek (tedy rliznd kombinace apraxie, afazie,
dysartrie, poruchy pldnovani, sudku, i chovani,
témér vzdy jsou pridruzeny neurologické lo-
Ziskové pfiznaky typu hemiparézy, poruch ¢iti,
kmenovych projevt nebo extrapyramidového
postizeni).

Multiinfarktové demence je svymi projevy
i pribéhem témér archetypem VaD. Onemocnéni
se zpravidla projevuje skokovym zhorsovanim
kognice i loZiskovych neurologickych projevi
u pacientll sanamnézou opakovanych drobnych
iktd. Plynuld progrese onemocnéni je mnohem
vzacnéjsi. Vétsina pacientll mé soucasné hy-
pertenzi, diabetes mellitus nebo dyslipidemii.
Schodovity rdz progrese tak odpovidéa postupné
se objevujicim novym drobnym iktlm, z nichz
kazdy ,pfilozi" dalsi klinickou manifestaci a v ko-
ne¢ném dUsledku se objevi obraz nepochybné
kognitivni alterace. Rovnéz se ¢asto pozvolna
rozvijejiischemické zmény v bilé hmoté. U vetsiny
pacientd MID postupné progreduje az do obrazu
tézké kortiko-subkortikaIni demence.

Subkortikalni ischemicka
leukoencefalopatie

Toto onemocnéni je vysledkem onemoc-
néni cév malého kalibru, ¢asto v disledku ate-
rosklerotickych anebo hypertonickych zmén
cévnich. Nékteff autofi pouzivajf historicky ter-
min Binswangerova nemoc, jini se tomuto ozna-
¢eni vyhybaji vzhledem k absenci prfesnéjsich
diagnosticky defininujicich kritérif.

Typicky se objevuiji rozsahlé a ¢asto splyvajici
ischemickeé zony v bilé hmoté mozkovych hemi-
sfér. Tyto zény odpovidaji oblastem demyelini-
zace subkortikalnich struktur a jsou vzhledem
k etiopatogenetickému vztahu k mikroangiopa-
tii ¢asto provazeny ilakunarnimi mikroinfarkty
(hlavnimi rizikovymi faktory jsou i zde diabetes
mellitus a hypertenze). U fady pacientd se multi-
infarktovd demence a onemocnéni bilé hmoty
vyskytuji soubézné.

Primarné zde dochéazi k poskozeni podkoro-
vych struktur, proto i klinicky obraz odpovida pre-
devsim subkortikalni demenci. Na rozdil od sko-
kovitého zhorsovaniv rdmci MID je pribéh spise
plizivy, progresivni, ackoliv Ize ¢asto anamnestic-
ky vystopovat jeden nebo vice drobnych iktd.
V popredf je obraz dysexekutivniho syndromu
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a témér pravidlem je extrapyramidovy syndrom
akineticko-rigidni, ¢asto prevazujici na dolnich
koncetinach (,lower body parkinsonism”) s po-
ruchami chiize, typicka je také dysartrie, mohou
se objevit i sfinkterové obtize.

Kognitivni profil se vyznacuje predevsim
bradypsychizmem, apatii, poruchou paméti
zejména ve vybavnosti (na rozdil od hipokam-
palni amnézie u Alzheimerovy nemoci, pro niz
je typické porucha nejen vybavnosti, ale zejmé-
na vitipivosti). Casta je porucha soustfedénf
a pracovni pameti. Vyraznée naruseny jsou exe-
kutivni funkce (pldnovani a organizovani, fesenti
problémd, schopnosti abstraktniho myslent,
zahdjeni a preruseni psychickych pochodd)
a dochézi k poruchdm nélady, osobnosti a so-
cidInfintegrace. Dysexekutivni syndrom se od-
rdzi v fadé aktivit dennfho Zivota — od vafeni,
pres oblékani, nakupovani nebo bézné domaci
prace. Bohuzel v ¢asto uzivaném MMSE nejsou
exekutivni funkce ani psychomotorické tempo
zohledrovany, proto fada pacientd s manifestni
subkortikalni vaskularni demenci maze i pres
mnohdy znacnou miru kognitivn{ deteriorace
(a tedy jiz i s omezenim sobésta¢nosti) dosa-
hovat v MMSE prekvapivé dobrych vysledkd.
Tato skute¢nost je také jednim z divodd, pro¢
je obtizné upfesnit skute¢nou prevalenci VaD
v populaci.

Zmény v bilé hmoté
bez projevi demence
a rizikové faktory vaskularni demence

Na moznost diagndzy subkortikalnf ische-
mické leukoencefalopatie by mélo byt pomys-
leno u starsich pacientl s rozvijejicimi se po-
ruchami chovani ve smyslu dysexekutivniho
syndromu, zejména pokud maji v anamnéze
hypertenzi, diabetes, koufeni nebo syndrom
spankové apnoe. V poslednich letech se vénuje
stale vétsi pozornost ischemické chorobé srdec-
ni jako rizikovému faktoru cerebrovaskularniho
postizeni nejen pro moznost kardioemboliza¢nf
mozkové cévni ptihody, ale rovnéz pro rozvoj
kognitivni deteriorace ve vyssim véku. Jako
vyznamné rizikové faktory byly identifikovany
zejména nékteré typy operaci (napf. aorto-ko-
ronarni bypassy).

U fady starsich lidf Ize béZné na MRI nalézt
zmény v bilé hmoté ischemicko-vaskuldrniho
rdzu, podle nékterych odhadl az u 70% po-
pulace starsi 70 let. Ve vétsiné téchto pfipadd
Ize identifikovat pfitomnost ¢asto vice vasku-
larnich rizikovych faktord soucasné. Léze v bilé
hmoté nejen zvysuji riziko rozvoje kognitivn{
deteriorace (podobné jako napf. u roztrousené

sklerdzy), ale mohou mit klinicky dopad itam,
kde jesté nejsou spinéna kritéria pro demenci.
Casto se totiz v téchto pfipadech mizeme setkat
s depresi a mirnym motorickym postizenim (po-
ruchy chlize a rovnovahy, neobratnost rukou pfi
jemnych a cilenych pohybech apod.).

Hereditarni vaskularni demence

Vedle sporadickych pfipadl vaskuldrni de-
mence byla identifikovéna i fada genetickych
(autozomalné dominantné dedi¢nd mozkova
angiopatie se subkortikdlnimiinfarkty a leukoen-
cefalopatif), jejimZ podkladem je mutace v genu
NOTCH3 na 19. chromozomu.

Onemocneéni probihd pod obrazem pro-
gredujici vaskuldrni demence, pfevdzné sub-
kortikaIniho charakteru, s prvnimi projevy ¢asto
v mladsim véku (5.-6. decenium, nékdy i dffve).
Rekurentni ikty a tranzitornf ischemické ataky
postihuji az 80% pacientd, bolesti hlavy vétsi-
nou charakteru migrény s aurou v mladi byvajf
az ve 40% pfripadd. Nékdy se pridruzuji psychi-
atrické projevy a vzacnéji epilepsie (asi v 109%).
Pro diagnozu je vyznamny typicky nalez na MR
(zejména v T2 vazenych obrazech a FLAIR), kde
je zfetelnd kombinace vicecetnych lakun a roz-
sahlych podkorovych vaskuldrnich zmén v obou
hemisférach mnohdy pfipominajicich az obraz
leukodystrofie s charakteristickou lokalizaci tem-
poroporalné. Tyto zmény jsou ¢asto patrné jesté
pred klinickou manifestaci.

Diagnosticky je pfinosna kozni biopsie s pri-
kazem intravaskularnich depozit (v hladké svalo-
viné cévni stény) pomoci moklononalnich proti-
|atek proti proteinu Notch3 a priikazem patogno-
monického granularniho osmiofilnfho materidlu
(GOM) v ultrastrukturdinim elektron-mikrosko-
pickém vysetfenina specializovaném pracovisti,
kauzalni mutaci nésledné prokaze molekuldrné
genetické vysetfeni genu NOTCH3.

Autozomalné dominantni formy mozkové
amyloidové angiopatie jsou charakterizovany
uklddanim amyloidu do stény leptomeningedl-
nich a mozkovych cév. Klinicky obraz se vyzna-
¢uje kombinaci ischemickych iktl a hemoragif
(Casto lobarnich, na rozdil od prevazujicich pod-
korovych krvéceni kapsulotalamickych, typic-
kych pro hypertonickd krvaceni), které vedou
postupneé k rozvoji vaskuldrni demence.

Demence rozvijejici se po iktu

AZ u tietiny pacientld hospitalizovanych
s cévni mozkovou piihodou se do nékolika
mésicl objevi pfiznaky demence, pficem? tato
tendence stoupd s rostoucim vékem. Spole¢nym
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jmenovatelem je v téchto pfipadech pouze ¢a-
sovy faktor.

Z etiopatogenetického hlediska se jednd
0 znac¢né heterogennf skupinu onemocnéni —
od multiinfarktové demence pfes nasledky stra-
tegického korového infarktu po dekompenzaci
subkortikaIni leukoencefalopatie; samoziejme
¢astd je i demence smisend nebo akcentace
dosud ,némé" probihajici AN.

Smisena demence, diferencialné
diagnostické aspekty vzhledem
k Alzheimerové nemoci

Diferencidlné diagnostické rozliseni mezi
AN a VaD je mnohdy nesnadné. Podle nékte-
rych autor( az u 60% pacientd s Alzheimerovou
nemoci Ize nalézt vice nebo méné pokrocilé ce-
rebrovaskuldrnf zmény na MRI, na druhou stranu
ischemické postizeni vnitini temporalIni krajiny
a frontobazalni oblasti mize vyvolat klinicky
obraz podobny AN.

Pro moznost vaskuldrni demence svédci
schodovité horsent, kolisavy pribéh, pritom-
nost vyznamnych vaskuldrnich rizikovych fak-
torl (hypertenze, diabetes, iktus v anamnéze)
a loZiskovy nélez pfi klinickém vysetrent, orien-
ta¢né mize napomocii posouzeniHachinského
ischemické skaly. Smérem k AN bude mifit ana-
mnesticky Udaj poruchy paméti a pozvolného
horseni kognitivni vykonnosti patrny jiz pfed
iktem, tuto skute¢nost mnohdy odhali az ci-
leny pohovor s pfibuznymi pacienta. Zde je
nutno podotknout, Ze mnohdy je pocinajici
anterogradni amnézie s postizenim predevsim
autobiografické epizodické paméti podcenova-
na a pfisuzovana pouze véku. V posledni dobé
se ukazuje, Ze nékteré vaskularni rizikové fakto-
ry mohou pfispivat k rozvoji nejen vaskuldrn{
demence, ale i Alzheimerovy nemoci. Jedna
se napfiklad o hypertenzi, hypercholesterolé-
mii, hyperhomocysteinémii. Znacnd pozornost
se vénuje i genotypu apolipoproteinu E. Bylo
rovnéz zjisténo, Ze u starsich pacientd s mirnou
AN pfftomnost 1-2 lakun v bazélnich gangliich
nékolikandsobné zvysuje riziko rychlejsiho roz-
voje klinicky manifestni demence.

K odliseni VaD od AN pomUze neuropsy-
chologické vysetfenfa zobrazovaci metody (CT,
a predevsim MRI). Slibné se posledni dobou zda
i stanovovani neékterych biomarker( v likvoru.
Neuropsychologické vysetfeni nachédzi u vas-
kuldrni demence i postizeni exekutivnich funkcf
a pozornosti, pamét je narusena vice v sémantic-
ké oblasti. Pfiznacné je obtizné vybavovani obsa-
hu uloZeného v paméti, tudfz ndpoveda vyrazné
zlep3uje mnestickou vykonnost. U Alzheimerovy



nemoci se naopak setkdvadme s vétsim postize-
nim epizodické paméti (udélosti, zazitky, vlastni
minulost). Pfiznacna je porucha ukladdani novych
informaci do dlouhodobé paméti, coz Ize ovefit
nalezem zhorsené vstipivosti a vybavnosti ver-
balniho i vizudlniho materialu.

MRI nachazi u vaskuldrni demence piitom-
nost izolovanych nebo splyvajicich ischemickych
loZisek, ¢astym obrazem je status lacunaris, ne-
bo v pfipadé subkortikdlni leukoencefalopatie
rozsahlé zmény v bilé hmoté hemisfér dobre
rozeznatelné napf. na sekvencich FLAIR nebo
T2. Atrofie mlze byt rovnéz pfitomna, vcetne
temporalIni krajiny, ale jeji mira byva mensi nez
u AN. Uzite¢ny mUze byt SPECT, ktery ukaze vi-
ceCetné a nepravidelné defekty perfuze, zatimco
se u AN Casto nachazi typicky temporoparietalnf
vypadek perfize. U AN prevldda atrofie v oblasti
temporaini krajiny a hipokamp, déle ve frontalni
krajiné a ¢asto i periventrikuldrné, naproti tomu
zadni parietalni a okcipitdIni krajina byvaji ¢asto
usetreny. Situaci ponékud komplikuje skute¢nost,
7e u AN dochazi k ukladani beta-amyloidu nejen
do senilnich plak, ale mnohdy i do stény drob-
nych cév. Piftomnost drobnych subkortikalnich
zmeén v bilé hmoté na CT nebo MRI (,loZiska glio-
zy") u pacientl s diagnézou pravdépodobné AN
nemusi tedy jesté nutné znamenat, Ze se jedna
o demenci smisenou nebo prevézné vaskularnf.

V poslednich letech se zvyseny zdjem
vénuje biomarkerdm v mozkomisnim moku.
Byly publikovany studie popisujici u vaskularnf
demence negativni likvorovy ndlez, na rozdil
od Alzheimerovy nemoci, kde Ize nalézt snizeni
hladiny beta-amyloidu pfi sou¢asném zvysenf
hladiny celkového tau proteinu a fosforylované
formy tau proteinu. Likvorové vysetienf tohoto
druhu zatim nenf soucasti standardniho dia-
gnostického postupu u demenci, nicméné je
soucasti ndvrhu novych diagnostickych kritérif
pro AN (Dubois, 2007).

Vaskularni demence a jejich Ié¢ba

Vzhledem k neexistenci kauzalni terapie
rozvinuté VaD je nezbytné vénovat pozornost
primarni a sekundarni prevenci cerebrovasku-
[drnich onemocnénti.V rdmci symptomatického
ovlivnén{ prlibéhu jsou slibné vysledky nékte-
rych studif s podavanim kognitiv.

Primarni a sekundarni prevence ikt
Prevence ikt zahrnuje Sirokou $kalu moznos-
tf, od Upravy Zivotospravy pres léCbu hypertenze,
diabetu a dyslipidemie. Rovnéz je velmi dilezité
veénovat zvysenou pozornost nejen véasné a ucin-
né lécbé samotného iktu, ale i véem dostupnym

moZnostem prevence recidivy cévni mozkové
pithody od antiagregacnf 1é¢by, pfes warfarinizaci
v indikovanych pripadech (napt. fibrilace sinf),
po kyfotickou endarterektomii nebo stent pfi
prokazané stendze, az po dislednou kompenzaci
hypertenze (podavaniinhibitort angiotenzin kon-
vertujictho enzymu samotné nebo v kombinaci
s diuretikem sniZuje nejen krevni tlak, ale i riziko
rozvoje kognitivni alterace u pacientd s opakova-
nymi ikty) i podavani statind.

Symptomaticka terapie
vaskularni demence

KovlivnéniVaD byla a je podavana fada latek
z raznych lékovych skupin, od vazoaktivnich
substanci pres neuroprotektiva a nootropika
az po kognitiva. Z vysledkd metaanalyz vyplyva,
Ze vétsina téchto Iékd nema prokazatelny efekt
na kognitivni vykonnost nebo dal3i progresi
vaskuldrni demence.

Nejvice podkladt je k dispozici pro podavani
pentoxifyllinu a extraktd ginkgo biloba (EGb 761).
Oba léky maji mirny pfinos ve srovnani s kon-
trolnf skupinou Iécenych placebem. Nékteré
studie naznacuji potencidlni pfinos podavani
nimodipinu u podskupiny pacientl se subkor-
tikaIni vaskuldrni demenci, nicméné jiné studie
tento efekt vyznamné zpochybnuji. U dalsich
testovanych substancf (nicergolin, vinpocetin,
cerebrolysin, piracetam) nejsou k dispozici pre-
sveédcivé pozitivni vysledky studiif ani metaana-
lyzy, které by ospravedinovaly jejich podavani
u vaskuldrni demence.

V poslednich letech se objevily vétsi ran-
domizované studie prokazujici efekt podavani
inhibitort acetylcholinesterazy a memantinu
U pacientd s vaskuldrni nebo smisenou demenci.
U pacientt s VaD se predpoklada cholinergnf
deficit v souvislosti s postizenim cholinergnich
drah v podkofi a 1ézf cholinergnich jader ve fron-
tobazalni krajiné na jedné strané a glutamatové
navozené neurotoxicity ischemickych loZisek
na strané druhé. Ackoliv existuje fada dostup-
nych Udajd o ucinnosti a dobré toleranci ko-
gnitiv u vaskuldrni demence, jejich podavani
v soucasné dobé jesté nenfvieobecné pfijimano
av fadé zemi (v¢etné CR) neni zatim schvalena
jejich Uhrada v této indikaci.

Zaver

Vaskuldrmi demence patii k nejcastéjsim pi-
¢indm demence. Pokroky v oblasti zobrazovacich
metod a laboratorni diagnostiky umozniujf jejf roz-
poznaniv daleko vetsi mife a mnohdy i asnéji, nez
tomu bylo v uplynulych desetiletich. Vzhledem
ktomu, Ze pribyva védomosti o patofyziologickych
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podkladech a rizikovych faktorech, je nezbytné
veénovat pozornost nejen symptomatické 1é¢bé jiz
rozvinuté nemodi, ale — a to predevsim — nepod-
cenovat primarni a sekundarni terapii cerebrovas-
kuldrnich onemocnéni, a tim rozvoji kognitivn{
alterace do zna¢né miry Ucinné predchazet.
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