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Kognitivna porucha (KP) po ischemickej cievnej mozgovej prihode (CMP) je ¢astym
fenoménom. U niektorych pacientov méze KP pretrvavat aj dlhy cas po prekonanej
CMP, ¢o sa v anglickej literature oznacuje ako PCSI — post stroke cognitive impairment.
Ide o osobitnu nozologicku jednotku, ktoru je potrebné zacat diagnostikovat uz pocas
hospitalizacie, no definitivnu diagnézu je mozné vykonat az nasledne kontrolnym vyse-
trenim kognitivnych funkcii s odstupom 3est mesiacov od CMP. Clanok prinasa aktualny
prehlad o diagnostike, predikcii a terapii PSCI ako osobitnej nozologickej jednotky.
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Management of patient with post-stroke cognitive impairment

Cognitive impairment (Cl) after stroke is a frequent phenomenon. In some patients, Cl
can persist for a long time after overcoming stroke, which is referred to in the English
literature as PCSI — post stroke cognitive impairment. It is a special nosological entity
that needs to be diagnosed already during hospitalization, but a definitive diagnosis
can only be made subsequently by a control examination of cognitive functions six
months after stroke. The following article provides an up-to-date overview of the

diagnosis, prediction and therapy of PSCl as a special nosological unit.

Key words: post-stroke cognitive impairment, stroke, diagnostics, treatment.

Kognitivna porucha
po cievnej mozgovej prihode
Kognitivna porucha (KP) bez ohladu na
etioldgiu je ¢astym fenoménom starnucej
populdcie a jej prevalencia sa zvysuje s vekom
(Pais et al., 2020). Vseobecne je definovana
ako klinicky signifikantna porucha v oblasti
kognitivnych domén, ako je pamat, pozor-
nost, exekutivne funkcie, vizualno-priestorové
a konstrukéné schopnosti, jazyk a orientécia
(Dhakal et Bobrin, 2022). Podla zdvaznosti KP
a jej dopadu na aktivity denného Zivota pa-
cienta rozliSujeme miernu KP (mild cognitive
impairment, MCl) a demenciu. MCl predstavu-
je v spektre kognitivnych poruch prechodné
klinické stadium medzi intaktnou kogniciou
a demenciou (Petersen, 2016). Niekedy moze
stadiu MCl predchéadzat stadium pomenované
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ako subjektivna kognitivna porucha (subjec-
tive cognitive impairment, SCI), ¢o oznacu-
je subjektivny pocit jedinca, ktory si zacal
uvedomovat pocinajucu deterioraciu svojho
kognitivneho vykonu, pricom psychometrické
vysetrenie kognitivnu poruchu nepreukaze.
(Mendongca et al., 2016). MCl sa vyznacuje kli-
nicky signifikantnou poruchou kognitivnych
funkcii, ktora este neinterferuje s aktivitami
denného Zivota pacienta. Vy3$sim Stadiom KP
je demencia, ktora predstavuje natolko zavaz-
nu poruchu kognitivnych funkcii, ze uz interfe-
ruje s bazalnymi a inStrumentalnymi aktivita-
mi denného Zivota pacienta a limituje tak jeho
samostatnost a sebestacnost (Petersen, 2016;
Arvanitakis, 2019). Podla postihnutej kognitiv-
nej domény je mozné dalej rozdelit MCl na
amnesticky a neamnesticky subtyp a podla
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Obr. 1. Klasifikdcia vaskuldrnych kognitivnych portich podla The Vascular Impairment of Cognition
Classification Consensus Study (VICCCS) z roku 2016 (upravené podla Barbay et al., 2108)
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poctu porusenych kognitivnych domén na
jednodoménovy a viacdoménovy subtyp MCI
(Petersen et al., 2016).

Terminolégia vaskuldrnych kognitiv-
nych poruch presla za poslednych 50 ro-
kov aj vdaka rozvoju zobrazovacich metéd
ur¢itymi zmenami. Vo vseobecnosti z hla-
diska etiologie byva druhou najc¢astejSou
pricinou KP (po Alzheimerovej chorobe)
vaskularne poskodenie mozgu. KP, ktora
vznikla v dosledku vaskuldrnej patologie,
sa oznacuje ako vaskuldrna kognitivna
porucha (vascular cognitive impairment,
VCl), ide o vSeobecny suhrnny termin pre
KP vznikajuce nasledkom réznych druhov
vaskuldrnej patoldgie, akymi si mozgova
ischémia (ischemicka néhla cievna moz-
gova prihoda), mozgové krvacanie (intra-
cerebrélna hemoragia, subarachnoidélne
krvécanie), cerebrdlna amyloidova angiopa-
tia (mikrohemoragie) a iné (Skrobot et al.,
2017; Arvanitakis, 2019; ladecola et al., 2019).
Klasifikacia VCl je zndzornend na obrazku 1.

KP, ku ktorej dochadza v dosledku CMP
(ischemickej alebo hemoragickej), definuje
osobitny opisny termin, a to kognitivna po-
rucha po cievnej mozgovej prihode (post-
-stroke cognitive impairment, PSCI), a mala
by sa povazovat za osobitnu nozologicku
jednotku, pricom oznacuje KP v stadiu MCI.
Pokial' nasledkom CMP déjde ku KP na tGrovni
demencie, stav sa oznacuje ako demencia
po cievnej mozgovej prihode (post-stroke
dementia, PSD). PSCl a PSD boli presne zade-
finované ako KP vznikajuce v priamej kauza-
Inej suvislosti s CMP a nadalej perzistujuce aj
v obdobi aspon sest mesiacov od prekonanej
CMP (Rost et al., 2022).

Subkortikalna ischemicka
vaskularnademencia

alebo | ,,Small vessel disease”
neskorsi kognitivny | -lakunarne infarkty
deficit v case 6 |-WMLs
Prevazne
subkortikalnej bielej hmoty

Tazka VCI

Klinicky signifikantny deficit kognitivnych funkcii v najmenej jednej kognitivnej doméne a zavazna
limitacia v aktivitdich denného Zivota (bazalnych ako aj komplexnych/instrumentalnychaktivitach)

ZmieSana
demencia

Multiinfarktova
demencia
Kombinéacia
Znamky viacerych vaskularnych zmien
kortikalnych s degenerativnym
infarktov mozgu = procesom:
postihnutie ~participujicich na -ACh
demencii -DLB
-FTLD ...

Epidemiolégia PSCI

Celosvetové data z roku 2021 poukazuji na
pokles incidencie ischemickej CMP aj mortality
v désledku CMP, aviak nepriaznivym zistenim
je ndrast incidencie ischemickej CMP u ludi
v produktivnom veku. Ide o pacientov vo veku
45-64 rokov, ktori tvoria nezanedbatelnych
24,7 % z celkového poctu pacientov po CMP
(GBD, 2019; Stroke Collaborators, 2021). Podla
dostupnych metaanalyz a prehladovych studii
sa prevalencia KP meni, a to podla toho, v akom
stadiu po CMP sa realizuje kognitivne vysetre-
nie. Jednotlivé ¢asové stadia po CMP boli podla
Stroke Roundtable Consortium rozdelené na
hyperakutnu (prvych 24 hodin), akutnu (24
hodin az 7 dni po CMP), skoru subakutnu (8
dni az 3 mesiace po CMP), neskoru subakutnu
(4-6 mesiacov po CMP) a chronicku fazu (viac
ako 6 mesiacov po CMP) (Bernhardt et al., 2017).

Prevalencia KP v akutnej faze sa pohybu-
je vrozmedzi od 59 % do 88 % (Nys et al.,
2007; Salvadori et al., 2013; Li et al., 2020).
Prevalencia KP v subakutnej faze dosahuje
uroven 22 % az 89 % (Jokinen et al., 2006;
Sachdev et al., 2006; Douiri et al., 2013; Sharma
etal,, 2020). U mladych dospelych (vek 18 - 49
rokov) sa prevalencia KP v subakutnej faze
uddva na urovni 37 % (Schellekens et al., 2023).

KP zistenu v chronickom stadiu je uz
mozné povazovat za PSCI. Jej prevalencia sa
v tejto faze udava v rozmedzi od 30 % do 53 %
(Makin et al.,, 2013; Barbay et al., 2018; Sexton
etal., 2019). Metaanalyza dat 13 studii Stroke
and Cognition Consortium (STROKOG), ktora
pouzila uniformny protokol stidie a zahinala
data od 3520 pacientov po CMP, ukazala, ze
prevalencia PSCI po CMP dosahuje 44 % (Lo
etal., 2019).

456 NEUROLOGIE PRO PRAXI / Neurol. praxi. 2024;25(6):455-464 /

Patogenéza PSCI

Pri PSCl ide vzdy o doésledok akutneho
poskodenia mozgu charakteru mozgovej
ischémie (lakunarne infarkty, kortikalne
a/alebo subkortikélne infarkty mozgu) alebo
mozgovej hemoragie (intracerebrdlne, suba-
rachnoidalne, epiduralne alebo subduralne
krvacanie). V pripade ischemickej CMP sa
z neuropatologickych mechanizmov spoci-
atku uplatiiuju okamzité procesy vznikajuce
v dosledku okluzie cievy, ktoré zahfnaju exci-
totoxicitu, oxidacny stres, dysfunkciu hema-
toencefalickej bariéry, zapal, bunkovu smrt
a nasledne vazogénny edém mozgu (Kalaria
etal., 2016; Rost et al., 2021). Akutne poskode-
nie mozgu na bunkovej Urovni sa spdja s po-
ruchou neurovaskularnej jednotky, pricom
dochédza k zaniku viacerych typov buniek
vratane neurdénoy, gliovych buniek a vasku-
larnych buniek, ¢oho néasledkom je okrem
iného aj dysregulacia prietoku krvi mozgom
(Lo et Rosenberg, 2009; Sweeney et al., 2016).
Rizikové faktory, patologické mechanizmy
aich dosledky na Struktiru mozgu a klinicky
obraz su zhrnuté na obrazku 2.

Kognitivne funkcie maju z hladiska funk¢-
nej anatémie vysoko difizny charakter. Pre ich
spravnu funkciu je podstatné intaktné pre-
pojenie jednotlivych mozgovych oblasti vo
forme funkénych neurondlnych sieti (Petersen
et Sporns, 2015). Novodoby pohlad prezentuje
patofyzioldgiu vzniku PSCl ako dysfunkciu
uz spominanych sietovych neurondlnych
systémov. Tedériu podporuju pozorovania,
ked' aj relativne mald lézia mozgu (napr. la-
kunérna ischémia) moéze z dévodu poruchy
strategického uzlového bodu neuronalnej
siete navodit dysfunkciu vo vzdialenejsich le-
zionalne intaktnych oblastiach mozgu. Vznika
tak tzv. diskonekény syndrom (Thiebaut et
al., 2020). Pre rozvoj PSCI je doblezité prave
obdobie nasledujuce po CMP. Vyvoj stavu
kognitivnych funkcii vtomto obdobi zavisi
od kompenzacnej kapacity mozgu, a preto su
tieto kompenza¢né mechanizmy jednym z no-

vych terapeutickych cielov (Lim et al., 2021).

Diagnostika

Diagnostika PSCl je zaloZend na Standard-
nom diagnostickom algoritme a ma urcité
Specifikd. V nasledujucom texte je na zakla-
de sucasnych literdrnych zdrojov opisany
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Obr. 2. Patologicky mechanizmus a rizikové faktory vzniku kognitivnej poruchy po CMP (upravené podia
zdrojov Bayles et al., 2018; Evans et al., 2017; Friedman et al,, 2022)
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sedembodovy diagnosticky algoritmus na
stanovenie ¢o najpresnejsej diagnézy PSCI
pre potreby v klinickej praxi. Ako uz vyplyva
zo samotnej definicie PSCI, tuto nozologicku
jednotku eSte nemozno urcit pocas hospi-
talizacie pacienta po CMP (Rost et al., 2021).
Diagnostika si vyzaduje dvojfazovy manaz-
ment, ktory sa zacina eSte pocas hospitalizacie
a je zaloZeny na nizsie uvedenych vysetreni-
ach s cielom identifikovat pacientov so zvy-
Senym rizikom rozvoja kognitivnej poruchy.
V druhej faze je potrebné vykonat kontrolné
vysetrenie s odstupom Siestich mesiacov od
CMP, vtedy je uz mozné stanovit samotnu dia-
gnoézu PSCl a posudit tak zmeny kognitivnych
funkcii, ku ktorym za dané obdobie u pacienta
doslo (O'Sullivan etal., 2023).

Anamnéza

Anamnestické vysetrenie sa v pripade dia-
gnostiky PSCl zameriava na identifikaciu zna-
mych rizikovych faktorov (RF) rozvoja vasku-
larnej kognitivnej poruchy. K tymto faktorom
patri vyssi vek (nad 65 rokov), nizke vzdelanie,
sedavy zivotny $tyl a nizka fyzicka aktivita,
obezita, artériova hypertenzia (AH), diabetes
mellitus (DM), hypercholesterolémia (Hchol),
anamnéza predchadzajucej CMP, ochorenie
koronarnych artérii, fibrilacia predsieni (FP),
ochorenie periférnych artérii, chronicka re-
nalna insuficiencia, nikotinizmus a depresia
(ladecola et al., 2019). Pravdepodobnost, ze
zachytime pritomnost KP este pocas hospi-
talizacie, t.j. v akutnej, resp. skorej subakutnej
faze po CMP, je u tychto pacientov vyssia. To
vsak neznamena, Ze sa u nich musi s odstu-
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pom c¢asu vyvinut PSCI. Z hladiska rozvoja sa-
motnej PSCl patria k najsilnejsim prediktorom
RF ako DM a anamnéza predchadzajicej CMP.
Slabsimi prediktormi st AH, FP a nikotinizmus
(Skrobot et al. 2017). Pacienti s anamnézou FP
maju Styri- az patndsobne vyssie riziko vzniku
ischemickej CMP (Wolf et al., 1987). Samotna
CMP zvysuje riziko rozvoja KP (PSCI), pricom
u pacientov po ischemickej CMP v désledku
kardioembolizmu pri FP je toto riziko viac ako
dvojnéasobne vyssie v porovnani s rizikom
u pacientov s inou etiolégiou CMP (Kwok et
al., 2011).

Vysetrenie kognitivnych funkcii
Kognitivne vysetrenie by sa malo realizo-
vat ako tzv. early-stage skrining KP, t.j. patra-
nie po pritomnosti KP uz v akitnom s$tadiu
po CMP (Demeyere, 2024). S tymto cielom
sa najcastejsie pouziva Montrealsky kogni-
tivny test — MoCA test (Montreal Cognitive
Assesment), ktory odbornici odporucaju ako
vhodny klinicky nastroj skriningu KP u pacien-
tov po CMP, pretoze hodnoti vietky kognitiv-
ne domény, ktoré mézu byt v doésledku vasku-
larnych zmien mozgu postihnuté (Nasreddine
et al., 2005; Chiti et Pantoni, 2014). Tento test
ma svoje limitacie (napr. pacienti s afaziou,
nespolupracujuci pacienti, nedostato¢ny kon-
senzus v rozdeleni jednotlivych subtestov do
kognitivnych domén), a preto by mal sluzit
iba ako skriningovy néstroj na zachytavanie
KP. Pre detailnejsiu psychologicku analyzu
je potrebné realizovat podrobnejsie psycho-
metrické vysetrenie (napr. testy/ulohy Spe-
cifické pre testovanie jednotlivych kognitiv-
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nych domén alebo batérie testov, ako je napr.
Uniform Cognitive Dataset, UCD), ¢o si vsak
moze vyzadovat aj spolupracu s klinickym
psycholégom (Beekly et al., 2007; Coen et al.,
2016). Uzitocnou informaciou pred testovanim
pacienta je samotna lokaliz4cia akutneho po-
Skodenia mozgu. Podla poskodenej oblasti je
mozné predikovat, ktora kognitivna doména
by mohla byt u pacienta postihnuta. Lézie
frontalneho laloka (prefrontalny kortex) mé-
zu byt asociované s poruchou exekutivnych
funkcii, 1ézie dominantnej hemisféry (fron-
télny a temporélny lalok) s poruchou domé-
ny jazyka a reci, lézie hipokampu a talamu
s poruchou pamate a pod. (Binder et al., 1997;
Aggleton et al., 2022; Friedman et al., 2022,
Kolibius et al., 2023).

Kognitivne vysetrenie by mal vykonavat
Skoleny personal v tichom prostredi optima-
Ine v doobednajsich hodinadch medzi 11.00
a 12.00 hod., ked je kognitivny vykon ¢love-
ka najvyssi (Vakil, 2012; Evans et al., 2017).
Z praxe klinickych psycholégov sa ukazuje
ako najvhodnejsie nacasovat psychometrické
vysetrenie prave na koniec hospitalizacie, ked
je pacient v stadiu rekonvalescencie a mo-
ze dosiahnut ¢o najvyssi osobny kognitivny
vykon. Ak v akutnom $téddiu po CMP zistime
pritomnost KP alebo naopak KP u pacienta
v tomto obdobi pritomna nie je, neznamend
to, Ze pacient ma, resp. nema PSCI. Na defini-
tivne stanovenie diagnézy PSCl je potrebné
splnenie zakladného kritéria, ktorym je perzi-
stencia KP aj v obdobi nasledujicom po CMP.
Z uvedeného vyplyva, Ze je potrebné vykonat
aj kontrolné vysetrenie kognitivnych funkcii
s odstupom niekolkych mesiacov po CMP
(optimalne Sest mesiacov) (Rost et al., 2021).

Z hladiska nacasovania kognitivneho vy-
Setrenia po CMP vsak neexistuje v sucasnosti
jednotny konsenzus, ktory by jasne urcoval,
kedy sa ma vysetrenie vykonavat. Observacné
longitudinélne studie zamerané na kognitiv-
ny status pacientov po CMP z dlhodobého
hladiska priniesli udaje opisujuce trajektérie
kognitivneho stavu tychto pacientov v nasled-
nom obdobi po prekonani CMP (O'Sullivan
et al.,, 2023). Pozorovalo sa niekolko druhov
zmien kognitivneho stavu pacientov, napr.
aj pacienti bez KP v akutnej/subakutnej faze
mézu v ndslednom obdobi rozvinut KP, ktora
je potom klasifikovana ako PSCI. Preto je dole-
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Obr. 3. Trajektorie kognitivnej poruchy, t.j. zmeny kognitivneho stavu v nasledujiicom obdobi po CMP
(upravené podla Bayles et al., 2018; GBD 2019 Stroke Collaborators, 2021)

obdobie pred CMP || akutna féza chronicka faza

Stav kognitivnych funkcii

Legenda

;ﬁ? vaskularny inzult- recidiva
+ pdvodny stav kognitivnych funkcii

? primarny vaskularny inzult

mmm  bez KP, o¢akavany priebeh

postupny progresivny pokles

kognitivnych funkcii

mmm tranzientnd KP po CMP

== rychly pokles kognitivnych funkcii
s postupnou progresiou

mmm schodovity pokles KP

dni - tyzdne

Cas
zité kontrolné vysetrenie kognitivnych funkcii
s odstupom niekolkych mesiacov u vietkych
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nuté na obrazku.

VysSetrenie moznej pre-
existujucej kognitivnej poruchy
Ak u pacienta po CMP zistime pritomnost
KP, je vhodné sa zamysliet nad otézkou, ¢i
tato KP vznikla prave v dosledku akutneho
ischemického poskodenia mozgu, alebo ide
0 pre-existujucu kognitivnu poruchu (Lee et
al., 2008). Pri zistovani preexistujucej KP su
napomocné anamnestické a heteroanamne-
stické vysetrenia, z ktorych je mozné pouzit
niektoré dotaznikové metodiky, ako napr. do-
taznik IQCODE (Informant Questionnaire on
Cognitive Decline in the Elderly), ktory vyplia
blizka osoba pacienta (Jorm et al., 1991).

Vysetrenie funkéného
stavu pacienta

Funk¢ny stav u pacientov po CMP sa naj-
Castejsie posudzuje formou klinického neuro-
logického vysetrenia a hodnoti pomocou mo-
difikovanej Rankinovej skaly (mRS), pripadne
Bartelovej indexu, ¢o sa vykonava este pocas
hospitalizacie (Mahoney et Barthel, 1965; van
Swieten et al., 1988; Sulter et al., 1999).

Z hladiska vysetrenia funk¢nosti pacien-
ta v kontexte KP v naslednom obdobi (po
prepusteni pacienta) je délezité hodnotenie
sebestacnosti a samostatnosti pacienta v ba-
zélnych a inStrumentalnych aktivitach den-
ného Zivota (Chaves et al., 2011). Vysetrenie
je vhodné realizovat pocas kontroly pacienta

mesiace - roky

) == tranzientné zlepSenie kognitivnych funkcii

o niekolko mesiacov po CMP. Na tento ucel
sluzi jednoduchy Strukturovany rozhovor
s pacientom alebo sa mézu vyuzit rézne do-
taznikové skérovacie nastroje Standardne
pouzivané aj pri inych formach KP a demen-
cie, ako su Bristolska $kala aktivit denného
Zivota (Bristol Activities of Daily Living Scale,
BADLS), Bayerova skéla aktivit denného Zivota,
Dotaznik aktivit denného zivota alebo do-
taznik funkéného stavu pacienta (Functional
Assessment Questionaire, FAQ), Dotaznik na
hodnotenie disability pri demencii (Disability
Assessment for Dementia, DAD) (Gauthier et
al., 1994; Bucks et al., 1996; Gauthier et al.,
1997;; Hindmarch et al., 1998; Teng et al., 2010).

Neurozobrazovacie vySetrenia
Zlatym Standardom spomedzi zobrazova-
cich metodik je vy$etrenie mozgu magnetic-
kou rezonanciou (MRI), ktord sluzi na objek-
tivizaciu pritomnosti akutnych ischemickych
zmien mozgu a zaroven na posudenie pri-
tomnosti starSich post-ischemickych zmien
mozgu (kortiko-subkortikalne, lakunarne in-
farkty mozgu), znamok tzv. silent stroke zmien
vo forme hyperintenzit bielej hmoty (white
matter hyperintensities, WMHs) mozgu pri
mikroangiopatii (small vessel disease, SVD)
a pripadne znamok cerebralnej amyloidovej
angiopatie (mikrokrvacania) (Heiss et al., 2016).
Je zndme, Ze u pacientov s vyssie uvedenymi
chronickymi vaskuldrnymi zmenami si kom-
penzacné schopnosti mozgu po CMP reduko-
vané a riziko rozvoja PSCl v naslednom obdobi
satym zvysuje (Cui et al., 2024). Na posudenie
zavaznosti SVD zmien sa najéastejsie pouziva
Fazekasova $kala (Kaushik et al., 2021).
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Vylucenie inej nez vaskularnej
etiolégie kognitivnej poruchy

Na stanovenie ¢o najpresnejsej diagnoé-
zy PSCl je potrebné vylucit iné nevaskuldrne
priciny KP. Patri k nim Alzheimerova choroba,
Parkinsonova choroba, tumory mozgu, sclero-
sis multiplex, encefalitida, toxo-metabolické
ochorenia, depresia a niektoré druhy liekov.

Na zaklade anamnézy, heteroanamnézy
a kognitivneho vysetrenia je mozné predpo-
kladat podiel Alzheimerovej patoldgie v pred-
chorobi, ak je u pacienta pritomny charakteri-
sticky patognomicky profil KP s dominantnym
postihnutim pamati (postupné, pozvolné
zhorsovanie), poruchy reci, motorickych funk-
cii a percepcie (Weintraub et al., 2012).

Pri neurologickom vysetreni je potrebné
zamerat sa aj na znamky parkinsonizmu, ktoré
by svedcili o neurodegenerativnej etiolégii
pri Parkinsonovej chorobe, eventudlne o inej
forme demencie, akou je demencia s Lewyho
telieskami (Cao et al., 2020).

Pri hodnoteni vysledkov z MRI vy3etrenia
mozgu sa maju zohladnovat aj zndmky, ako
je atrofia mozgu sprevadzajica mozny neu-
rodegenerativny proces. Podla neuropato-
logickych studii je podiel zmieSanej KP typu
vaskuldrna/Alzheimerova patoldgia (Mixed
Vascular-Alzheimer Dementia, MVAD) na trovni
22-35% a s vekom jej vyskyt narasta (Custodio
etal,, 2017). Avsak tieto pozorovania nezname-
naju, ze pacienti s ¢isto vaskularnou etiolégiou
neexistuju. Potvrdila to aj Studia na pacientoch
v geriatrickom veku spifiajucich klinické kritéria
pre VCl, pricom az u 68 % z nich bola detego-
vana isto vaskularna etioldgia (Lee et al., 2011).
Patolégiu Alzheimerovho typu je mozné po-
sudit podla atrofie mozgu zobrazenej pri MRI
vysetreni, hodnoti sa atrofia hipokampov za
pomoci vizudlnych posudzovacich 3kal, ako su
Scheltenova $kala alebo Skéla globalnej kortika-
Inej atrofie (Global Cortical Atrophy Scale, GCA)
(van de Pol et al., 2006; Jaroenngarmsamer et al.,
2023). Atrofiu hipokampov umozriuje hodnotit
aj rychla vizudlna semikvantitativna skala, tzv.
Hip-hop skére (Hippocampal Horn Percentage),
ktoré vyjadruje percentualne (¢im nizsia hod-
nota, tym vacsia atrofia) velkost hipokampov
(obrazok 4). Skala je dostupna aj online (https://
www.abadeco.cz/pro-odborniky/vizualni-ska-
ly-hip-hop-a-pas-na-ct-mr-mozku) (Zach et al,,
2020; Silhan, Pashkovska et Bartos, 2021).
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Obr. 4. Ukdzka vizudineho posudenia atrofie mozgu pomocou Global Cortical Atrophy (GCA) Skdly,
Scheltenovej skdly atrofie medidlneho tempordineho laloka (MTA) a Hippocampal Horn Percentage skdly
(Hip-hop) (upravené podla Malleta et al,, 1990; Mendonca et al, 2016; Nasredine et al., 2005)

Hip-hop 90%

Hip-hop 80%

Tab. 1. Zoznam sekunddrnych pricin kognitivnej
poruchy a demencie (upravené podla Nys et al,,
2007; Pais et al., 2020)

Potencialne liecitelné reverzibilné
priciny kognitivnej poruchy

Strukturdlne 1ézie
mozgu

normotenzny
hydrocefalus

subduralny hematom

mozgové tumory

post-kontuzne lézie

Nutri¢né deficiencie hypovitamindza B12

hypovitaminoza folatov

hypovitamindza niacinu
a tiaminu

Endokrinopatie* hypotyredza

hypertyreéza

ochorenie nadoblic¢iek

ochorenie hypofyzy

Infekéné ochorenia* meningitida

abscesy mozgu

neurosifylis

neuroboreliéza

Systémové ochorenia
spojiva*

systémovy lupus
erytematosus

sarkoidéza

vaskulitidy

Spankové poruchy insomnia a spankové

deprivécia

chronické obstrukéné
apnoe

Toxickeé priciny* tazké kovy, lieky

Psychiatrické priciny depresia

sichizofrénia

Priciny oznacené * sa vysetruju iba v klinicky relevant-
nych pripadoch.

Vylucené, resp. zohladnené by mali byt
tiez sekundarne potencialne liecitelné rever-
zibilné priciny KP, ktoré su zhrnuté v tabulke
(Malleta, 1990). Osobitne vyzdvihujeme vy-
Setrenie depresie u pacientov po CMP, ktoré
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MTA 3
Hip-hop 60%

MTA 4
Hip-hop 20%

je odporucané aj v diagnosticko-liecebnych
Standardoch AHA/ASA (Powers et al., 2019).

Stanovenie rizika rozvoja PSCI

Riziko mozného rozvoja PSCl v naslednom
obdobi po CMP (zvycajne do 1 roka) je moz-
né stanovit na zéklade informacii ziskanych
anamnesticky, laboratérne a psychometric-
kym, ako aj neurozobrazovacim vysetrenim.

K dispozicii su skérovacie skaly, ktoré zo-
hladnuju najvyznamnejsie rizikové faktory
vzniku PSCI. Patri k nim $kala oznac¢ovana ako
CHANGE (maximalne mozné skére 17 bodov),
ktord vyuziva spolahlivé a lahko dostupné
klinické udaje, ako su pritomnost chronic-
kych lakundrnych l1ézii mozgu, WMHs, vek,
pritomnost akutnejischémie mozgu (inej nez
lakunarnej), pritomnost globalnej kortikélnej
atrofie a Uroven vzdelania v rokoch. Celkové
dosiahnuté skére vyssie nez 7 bodov prediku-
je vysoké riziko rozvoja PSCl (Chander et al.,
2017). Existuju viak aj iné Skaly, ktoré je mozné
pouzit, ako SIGNAL2 risk score, GRECogVASC
cognitive risk score alebo najnovsia DREAM-
LDL skala, zohladnujuca aj koncentraciu cel-
kového cholesterolu (cChol), pri ktorej vyvoji
a validacii sa zistilo, ze koncentracia cChol
v rozmedzi 1,8 mmol/l az 2,5 mmol/l predsta-
vuje protektivny faktor rozvoja PSCI (Kandiah
etal., 2016; Godefroy et al., 2018; Dong et al.,
2021).

Na zaklade skorého vysetrenia kognitiv-
nych funkcii MoCA testom je podla niektorych
autorov tiez mozné predikovat riziko rozvoja

PSCI. Ukazalo sa, Ze u pacientov s MoCA ma
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skére nizsie ako 23 bodov zvysené riziko roz-
voja PSCI (Salvadori et al., 2022).

Inym celkom efektivnym spésobom je
predikcia rizika PSCl pomocou lokalizacie ak-
utnej ischemickej [ézie na MRl alebo CT vyse-
treni. Umoziuje to pomerne novy predikény
nastroj zalozeny na datach ziskanych od ro-
bustnej vzorky pacientov po CMP. Hodnotenie
je jednoduché a zaklada sa na porovnani lo-
kalizacie akutnej ischemickej |ézie pacienta
so strategickou oblastou (mapou) v databaze,
pricom bolo definovanych niekolko oblasti
mozgu asociovanych s rébznym percentudl-
nym rizikom rozvoja PSCI (do jedného roka
od CMP) (Weaver et al., 2021). Tento nastroj je
dostupny aj v online verzii na stranke (https:/
metavcimap.org/features/ software-tools/
location-impact-score/) a je mozné ho vyu-
zivat v klinickej praxi (obrazok 5).

Liecba

Nefarmakologické intervencie

K zékladnym principom nefarmakologickej
prevencie vzniku a progresie KP patria pohybo-
vé a dietetické intervencie a kognitivny tréning.
V ramci pohybovych intervencii sa odporutca
aerébne cvicenie vo forme rychlej chédze, behu,
plavania, bicyklovania, kor¢ulovania, bedmin-
tonu, tenisu aerobiku alebo zumby, a to vietko
samozrejme so zretelom na somatické rezervy
a klinicky stav pacienta po CMP. Délezité je po-
stupné zvySovanie objemu a intenzity aerébnej
pohybovej aktivity. Zacat mozno s akumulo-
vanou dennou davkou 30 minut aktivity s niz-
kou intenzitou, ktord mozno rozdelit na dva
15-minutové alebo tri 10-minutové intervaly.
Pri nizkej intenzite zataze by nemalo dochadzat
k respira¢nému diskomfortu. Tepova frekvencia,
by sa mala pohybovat medzi 40-60 % maxima-
Inej individudlnej tepovej frekvencie. Objem
aerdébnej aktivity by sa mal v priebehu 6 tyz-
dnov zvysit na 60 minut a postupne je mozné
zvysovat aj intenzitu zataze (Baker et al., 2010;
Erickson etal., 2019). Druhou formou pohybovej
intervencie je anaerébne cvicenie, teda silovy
tréning. Sila a hmota svalu sa spravidla zvysuje
pri aktivite s vyssou zatazou, ktora by mala uz
na zaciatku tréningového procesu dosahovat
aspon 50 % maximalnej sily (jednorazového
maxima). Pri takejto zatazi by mal pacient vy-
konat v jednej sérii 8-12 opakovani. Minimalne
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Obr. 5. Vizudlny predikény ndstroj na stanovenie rizika rozvoja PSCI podla lokalizdcie aktitnej ischemickej
lézie pacienta (upravené podla Rost et al., 2022, volne dostupné v online verzii)

MRI/CT nalez akutnej ischémie mozgu pacienta

Pacient 1 Pacient 2

gon

A\

Pacient 3

Pacient 4 Pacient 5

®

MRI mapa strategickych oblasti z hl'adiska rizika rozvoja PSCI

(36% PSCI)| (39% PSCI)|(47% PSCI)

v inicidlnej faze silového tréningu je doélezita
podpora a vedenie skiiseného trénera Ci fyziote-
rapeuta. Na zaciatku mozno uskutocnit 1-2 série
po 10-12 cvikov so zameranim na ich spravne
vykonanie. V ivodnych 4 az 6 tyzdnoch posta-
Cuje vykonavat po jednej sérii z kazdého cviku
na velké svalové skupiny. U zaciato¢nikov méze
aj relativne maly objem silovych cviceni viest
k vyznamnym pozitivnym zmenam.V priebehu
dalsich 4 az 6 tyzdihov je mozné zvysit pocet sérif
pre kazdu svalovu skupinu na 2 az 3. Pacienti by
mali vykondvat 2-3 tréningy do tyzdna. Dolezité
je pritom progresivne zvySovanie zataze (Bayles
etal., 2018; Erickson et al., 2019).

V ramci dietetickych intervencii existuju
velmi presvedcivé literarne dokazy o efektivi-
te komplexnych stravovacich vzorov vo forme
pestrych jedalnych listkov. Za najucinnejsi
sa povazuje mediterdnsky vzor stravovania.
Mediterdnske jedla podla Mediterranean Diet
Foundation by mali obsahovat nasledujuce
komponenty: olivovy olej (v kazdom jedle),
ovocie (> 2 porcie v kazdom jedle), zelenina
(> 2 porcie v kazdom jedle), chlieb a obilniny
(1-2 porcie v kazdom jedle), strukoviny (> 2
porcie tyzdenne), oriesky (1-2 porcie denne),
ryby a morské plody (> 2 porcie tyzdenne),
vajicka (2-4 porcie tyzdenne), hydina (2 porcie
tyzdenne), mlie¢ne vyrobky (2-kradt denne).
Naopak pri stravovani by sa mala obmedzit
konzumdcia ¢erveného maésa (< 2-krat tyzde-
nne) a sacharidov (< 2-krat tyzdenne) (Bach-
Faig et al., 2011; Davis et al., 2015).

Kognitivny tréning spociva v trénova-
ni deficitnych domén kognitivnych funkcii
a podpore, resp. posilfiovani zachovanych
domén kognitivnych funkcii. Viest by ho
mal skiseny psycholég vo forme individual-
nych alebo skupinovych tréningov. Pacienti
by mali byt zaroveri inStruovani a trénova-
ni tak, aby boli schopni kognitivne cvicenia
vykondvat na dennej baze aj vdomacom
prostredi. Téma nefarmakologickych inter-
vencii predstavuje komplexnu problematiku
a vyzaduje si spolupracu réznych $pecialistov.
Detailné principy nefarmakologickych inter-
vencii v prevencii vzniku a progresie KP su
dostupné na stranke Ministerstva zdravotnic-
tva Slovenskej republiky v sekcii Standardné
postupy vo forme platného preventivneho
postupu ,,Odporucany postup pre vykon pre-
vencie: Nefarmakologickd prevencia a liecba
neurodegenerativnych ochoreni. Pohybové,
kognitivne a nutri¢né intervencie v prevencii

demencii” (Preventivne postupy MZSR, 2021).

Farmakologicka lie¢ba

Moznosti farmakologickej lie¢by PSCI su
v sucasnosti velmi obmedzené. Jednou z do-
stupnych foriem je extrakt z Ginkgo biloba
EGb761, ktory uvadzaju aj medzindrodné
odporucania pre lie¢bu VCI, ako aj PSCI, a to
v davke 240 mg raz denne s Uroviiou dokazov
2A (Kandiah et al., 2019). Ako mozna off-label
liecba sa v literattre udava donepezil, rivastig-

min, galantamin alebo memantin. Vys3i efekt je
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mozné dosiahnut tiez kombindciou spomina-
nych pripravkov (Zhan et al., 2021). Publikované
metaanalyzy preukazali U¢innost kombinacie
EGb761 s inym liecivom pri PSCl do 3 mesiacov
od zacatia liecby a pozitivny efekt kombinacie
inhibitorov acetylcholinesterazy u pacientov
s PSClI ¢isto vaskularnej etioldgie. Ich spojenie
s EGb761 moze viest k zlepseniu kognitivne-
ho vykonu a zmierneniu neuropsychiatrickych
priznakov, ako su Uzkost, depresia a behaviora-
Ine poruchy (Kim et al., 2020; Zhan et al., 2021;
Garcia-Alberca et al., 2022).

Inou z farmakologickych moznostije vinpo-
cetin, latka s komplexnym posobenim, zlepsuj-
Uca cerebralnu mikrocirkuldciu, metabolizmus
mozgu a reologické vlastnosti krvi. Vysledkom
je cerebroprotektivny ucinok vinpocetinu.
Lie¢ba vinpocetinom moze byt prinosna pre
pacientov s neuropsychiatrickymi prejavmi po
CMP. U pacientov uzivajucich vinpocetin bolo
tiezzaznamenané vyznamné zlep3enie v den-
nych aktivitach, zlepsenie klinickych pfiznakov
cerebrovaskuldrneho ochorenia malo pozitivny
vplyv na naladu, pri¢om vinpocetin preukazal
bezpecny a dobre tolerovany profil ( Valikovics
etal, 2012, Zhang et al., 2018).

Liecba PSCI by mala byt komplexna. Je
potrebné liecit nielen KP, resp. PSCI, ale aj neu-
ropsychiatrické symptémy a kardiovaskuldrne
rizikové faktory v rdmci sekundarnej prevencie
recidivy CMP. Potrebné je tiez riesit pripadnu
obezitu, hypotyreézu, hypovitaminézu B12,
nikotinizmus a alkoholizmus. Sucastou lie¢-
by by mala byt aj fyzioterapia a rehabilitacia
(Powers et al., 2019). Nemalo by sa zabudat
na redukciu uzivania liekov, ktoré potencia-
Ine zhorsuju kognitivne funkcie (najéastejsie
pamaét a pozornost). Ide predovsetkym o lieky
zo skupiny anxiolytik a sedativ (alprazolam,
bromazepam, oxazepam a diazepam), anti-
cholinergik (biperiden), antikonvulziv (lako-
samid, valproat a levetiracetam), hypnotik
(eszopiklon, zolpidem a zopiklon) a opioidov
(tramadol, fentanyl a oxykodon) (Kristensson
et al,, 2021; Chippa et Kamalika, 2023).

Diskusia

Téma KP po CMP je nepochybne velkym
medicinskym problémom, ktory si zaslizi
pozornost odbornej spolo¢nosti. Literarnych
Udajov na tuto tému je ¢oraz viac, no napriek

tomu stale neexistuje jednotné a jasné usmer-
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Obr. 6. Nemocnicny neuroldg (aj v spoluprdci s psycholdgom) by mali realizovat prvé vysetrenie kogni-
tivnych funkcif vrdtane posudenia pre-existujiiceho kognitivneho stavu pacienta, stratifikovat riziko PSCI
azhodnotit moznu koincidenciu inej etioldgie. Vysledky a odporicania by mali byt detailne uvedené
v prepustacej sprdve. Sprdva by mala obsahovat diagndzy (napr. KP, trover a typ KP, riziko z hladiska
rozvoja PSCl), dalej liecbu (sekunddrna prevencia CMP). Farmakoterapia KP by nemala byt v tejto fdze
este iniciovand. Sucastou by malo byt odporucanie ndslednej kontroly kognitivnych funkcii o 6 mesia-
cov. Ambulantny neurolég, psychiater, pripadne v spoluprdci s psycholdgom potom realizuje kontrolné
vySetrenie kognitivnych funkcii a stanovi pritomnost PSCI definitivne. Vedla sekunddrnej prevencie CMP
a nefarmakologickych intervencii PSCI navrhne moznu farmakoterapiu KP, v pripade potreby navrhne
dalsie kontrolné vysetrenie kognitivnych funkcii (upravené podla autorov ¢ldnku)

Manazment pacienta po CMP z hladiska kognitivnej poruchy a vzniku PSCI

Neurologické oddelenie/klinika

Parcialna rekonvalescencia
rehabilitacia

1.) Zhodnotenie predchadzajiuceho
kognitivneho stavu
-anamnéza
-heteroanamnéza
-dotaznik
2.)Stratifikacia podra rizika vzniku
PSC|

-klinické Skaly a vizualna Skala
3.)Zhodnotenie pritomnosti
mozného neurodegenerativheho
procesu pripadne vyliéenie inych
inych pri¢in

i1.)Diagnézy:

: Kognitivna porucha popisne
: -popis stavu kognitivnych funkcif
iko z hladiska vyvoja PSCI

iko neurodegenerativnej komponenty
i Priklad: kognitivna porucha na drovni
i MCI, viacdoménovy typ, zvysené

i riziko vyvoja PSCI bez znamok
i neurodegenerativnej komponenty

:2.)Liecba:
ta.)pri prepusteni bez iniciacie liecby
: kognitivami!
:b.)liecba a kompenzacia rizikovych
: faktorov CMP

Ambulantna sprava a
odporucanie

3.)Odporacanie
i a.)kontrolné vysetrenie
: kognitivnych funkcii o 6 mesiacov

1.)Diagnéza:

a.)definitivne stanovenie diagnézy PSCI
2.)Liecba a odporucanie

-EGb 761 +/- AChEi

-sekundarna prevencia farmakologicka
-nefarmakologické intervencie

$pecializovaného centra pre neurokognitivne poruchy
-u pacientov s progresiou

3.)Observacia ev. 3. kontrolné vySetrenie KF ev. poukazat do

: b.)nefarmakologicka sekundarna
i prevencia progresie kognitivnej

t poruchy:
1 -pohybovy rezim, cvicenie
: -Eietegic':ké opatrenia

tivny trénin

Ambulantny neurolég
Ambulantny psychiater

Kontrolné vysetrenie
kognitivnych funkcii

nenie pre komplexny diagnosticky a terape-
uticky manazment tychto pacientov. Uroven
dokazov pre diagnostiku a liecbu PSCl je podla
ESO (European Stroke Organisation) a EAN
(Europe Academy of Neurology) v su¢asnosti
velmi nizka aZ nizka a su potrebné dalsie ran-
domizované kontrolované studie (Quin et al.,
2021). Problémom je zna¢na heterogenita
protokolov epidemiologickych, diagnostic-
kych a lie¢ebnych Studii. Jednotlivé Studie sa
lisia v nacasovani kognitivneho vysetrenia,
pouzitej klasifikacii VCl a PSCI, type pouzi-
tého psychometrického nastroja a v réznej
vzorke pacientov z hladiska veku pacientoy,
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