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Kognitívna porucha (KP) po ischemickej cievnej mozgovej príhode (CMP) je častým 
fenoménom. U niektorých pacientov môže KP pretrvávať aj dlhý čas po prekonanej 
CMP, čo sa v anglickej literatúre označuje ako PCSI – post stroke cognitive impairment. 
Ide o osobitnú nozologickú jednotku, ktorú je potrebné začať diagnostikovať už počas 
hospitalizácie, no definitívnu diagnózu je možné vykonať až následne kontrolným vyše-
trením kognitívnych funkcií s odstupom šesť mesiacov od CMP.  Článok prináša aktuálny 
prehľad o diagnostike, predikcii a terapii PSCI ako osobitnej nozologickej jednotky. 

Klíčová slova: kognitívna porucha po cievnej mozgovej príhode, cievna mozgová 
príhoda, diagnostika, liečba.

Management of patient with post-stroke cognitive impairment

Cognitive impairment (CI) after stroke is a frequent phenomenon. In some patients, CI 
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 PSCI as a special nosological unit.

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

Kognitívna porucha 
po cievnej mozgovej príhode

Kognitívna porucha (KP) bez ohľadu na 

etiológiu je častým fenoménom starnúcej 

populácie a jej prevalencia sa zvyšuje s vekom 

(Pais et al., 2020). Všeobecne je definovaná 

ako klinicky signifikantná porucha v oblasti 

kognitívnych domén, ako je pamäť, pozor-

nosť, exekutívne funkcie, vizuálno-priestorové 

a konštrukčné schopnosti, jazyk a orientácia 

(Dhakal et Bobrin, 2022). Podľa závažnosti KP 

a jej dopadu na aktivity denného života pa-

cienta rozlišujeme miernu KP (mild cognitive 

impairment, MCI) a demenciu. MCI predstavu-

je v spektre kognitívnych porúch prechodné 

klinické štádium medzi intaktnou kogníciou 

a demenciou (Petersen, 2016). Niekedy môže 

štádiu MCI predchádzať štádium pomenované 

ako subjektívna kognitívna porucha (subjec-

tive cognitive impairment, SCI), čo označu-

je subjektívny pocit jedinca, ktorý si začal 

uvedomovať počínajúcu deterioráciu svojho 

kognitívneho výkonu, pričom psychometrické 

vyšetrenie kognitívnu poruchu nepreukáže. 

(Mendonça et al., 2016). MCI sa vyznačuje kli-

nicky signifikantnou poruchou kognitívnych 

funkcií, ktorá ešte neinterferuje s aktivitami 

denného života pacienta. Vyšším štádiom KP 

je demencia, ktorá predstavuje natoľko závaž-

nú poruchu kognitívnych funkcií, že už interfe-

ruje s bazálnymi a inštrumentálnymi aktivita-

mi denného života pacienta a limituje tak jeho 

samostatnosť a sebestačnosť (Petersen, 2016; 

Arvanitakis, 2019). Podľa postihnutej kognitív-

nej domény je možné ďalej rozdeliť MCI na 

amnestický a neamnestický subtyp a podľa 
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počtu porušených kognitívnych domén na 

jednodoménový a viacdoménový subtyp MCI 

(Petersen et al., 2016). 

Terminológia vaskulárnych kognitív-

nych porúch prešla za posledných 50 ro-

kov aj vďaka rozvoju zobrazovacích metód 

určitými zmenami. Vo všeobecnosti z hľa-

diska etiológie býva druhou najčastejšou 

príčinou KP (po Alzheimerovej chorobe) 

vaskulárne poškodenie mozgu. KP, ktorá 

vznikla v dôsledku vaskulárnej patológie, 

sa označuje ako vaskulárna kognitívna 

porucha (vascular cognitive impairment, 

VCI), ide o všeobecný súhrnný termín pre 

KP vznikajúce následkom rôznych druhov 

vaskulárnej patológie, akými sú mozgová 

ischémia (ischemická náhla cievna moz-

gová príhoda), mozgové krvácanie (intra-

cerebrálna hemorágia, subarachnoidálne 

krvácanie), cerebrálna amyloidová angiopa-

tia (mikrohemorágie) a iné (Skrobot et al., 

2017; Arvanitakis, 2019; Iadecola et al., 2019). 

Klasifikácia VCI je znázornená na obrázku 1. 

KP, ku ktorej dochádza v dôsledku CMP 

(ischemickej alebo hemoragickej), definuje 

osobitný opisný termín, a to kognitívna po-

rucha po cievnej mozgovej príhode (post-

-stroke cognitive impairment, PSCI), a mala 

by sa považovať za osobitnú nozologickú 

jednotku, pričom označuje KP v štádiu MCI. 

Pokiaľ následkom CMP  dôjde ku KP na úrovni 

demencie, stav sa označuje ako demencia 

po cievnej mozgovej príhode (post-stroke 

dementia, PSD). PSCI a PSD boli presne zade-

finované ako KP vznikajúce v priamej kauzá-

lnej súvislosti s CMP a naďalej perzistujúce aj 

v období aspoň šesť mesiacov od prekonanej 

CMP (Rost et al., 2022). 

Epidemiológia PSCI
Celosvetové dáta z roku 2021 poukazujú na 

pokles incidencie ischemickej CMP aj mortality 

v dôsledku CMP, avšak nepriaznivým zistením 

je nárast incidencie ischemickej CMP u ľudí 

v produktívnom veku. Ide o pacientov vo veku 

45–64 rokov, ktorí tvoria nezanedbateľných 

24,7 % z celkového počtu pacientov po CMP 

(GBD, 2019; Stroke Collaborators, 2021). Podľa 

dostupných metaanalýz a prehľadových štúdií 

sa prevalencia KP mení, a to podľa toho, v akom 

štádiu po CMP sa realizuje kognitívne vyšetre-

nie. Jednotlivé časové štádiá po CMP boli podľa 

Stroke Roundtable Consortium rozdelené na 

hyperakútnu (prvých 24 hodín), akútnu (24 

hodín až 7 dní po CMP), skorú subakútnu (8 

dní až 3 mesiace po CMP), neskorú subakútnu 

(4–6 mesiacov po CMP) a chronickú fázu (viac 

ako 6 mesiacov po CMP) (Bernhardt et al., 2017).

Prevalencia KP v akútnej fáze sa pohybu-

je v rozmedzí od 59 % do 88 % (Nys et al., 

2007; Salvadori et al., 2013; Li et al., 2020). 

Prevalencia KP v subakútnej fáze dosahuje 

úroveň 22 % až 89 % (Jokinen et al., 2006; 

Sachdev et al., 2006; Douiri et al., 2013; Sharma 

et al., 2020). U mladých dospelých (vek 18 – 49 

rokov) sa prevalencia KP v subakútnej fáze 

udáva na úrovni 37 % (Schellekens et al., 2023). 

KP zistenú v chronickom štádiu je už 

možné považovať za PSCI. Jej prevalencia sa 

v tejto fáze udáva v rozmedzí od 30 % do 53 % 

(Makin et al., 2013; Barbay et al., 2018; Sexton 

et al., 2019). Metaanalýza dát 13 štúdií Stroke 

and Cognition Consortium (STROKOG), ktorá 

použila uniformný protokol štúdie a zahŕňala 

dáta od 3520 pacientov po CMP, ukázala, že 

prevalencia PSCI po CMP dosahuje 44 % (Lo 

et al., 2019). 

Patogenéza PSCI
Pri PSCI ide vždy o dôsledok akútneho 

poškodenia mozgu charakteru mozgovej 

ischémie (lakunárne infarkty, kortikálne 

a/alebo subkortikálne infarkty mozgu) alebo 

mozgovej hemorágie (intracerebrálne, suba-

rachnoidálne, epidurálne alebo subdurálne 

krvácanie). V prípade ischemickej CMP sa 

z neuropatologických mechanizmov spoči-

atku uplatňujú okamžité procesy vznikajúce 

v dôsledku oklúzie cievy, ktoré zahŕňajú exci-

totoxicitu, oxidačný stres, dysfunkciu hema-

toencefalickej bariéry, zápal, bunkovú smrť 

a následne vazogénny edém mozgu (Kalaria 

et al., 2016; Rost et al., 2021). Akútne poškode-

nie mozgu na bunkovej úrovni sa spája s po-

ruchou neurovaskulárnej jednotky, pričom 

dochádza k zániku viacerých typov buniek 

vrátane neurónov, gliových buniek a vasku-

lárnych buniek, čoho následkom je okrem 

iného aj dysregulácia prietoku krvi mozgom 

(Lo et Rosenberg, 2009; Sweeney et al., 2016). 

Rizikové faktory, patologické mechanizmy 

a ich dôsledky na štruktúru mozgu a klinický 

obraz sú zhrnuté na obrázku 2. 

Kognitívne funkcie majú z hľadiska funkč-

nej anatómie vysoko difúzny charakter. Pre ich 

správnu funkciu je podstatné intaktné pre-

pojenie jednotlivých mozgových oblastí vo 

forme funkčných neuronálnych sietí (Petersen 

et Sporns, 2015). Novodobý pohľad prezentuje 

patofyziológiu vzniku PSCI ako dysfunkciu 

už spomínaných sieťových neuronálnych 

systémov. Teóriu podporujú pozorovania, 

keď aj relatívne malá lézia mozgu (napr. la-

kunárna ischémia) môže z dôvodu poruchy 

strategického uzlového bodu neuronálnej 

siete navodiť dysfunkciu vo vzdialenejších le-

zionálne intaktných oblastiach mozgu. Vzniká 

tak tzv. diskonekčný syndróm (Thiebaut et 

al., 2020). Pre rozvoj PSCI je dôležité práve 

obdobie nasledujúce po CMP. Vývoj stavu 

kognitívnych funkcií v tomto období závisí 

od kompenzačnej kapacity mozgu, a preto sú 

tieto kompenzačné mechanizmy jedným z no-

vých terapeutických cieľov (Lim et al., 2021).

Diagnostika
Diagnostika PSCI je založená na štandard-

nom diagnostickom algoritme a má určité 

špecifiká. V nasledujúcom texte je na zákla-

de súčasných literárnych zdrojov opísaný 

Obr. 1.  Klasifikácia vaskulárnych kognitívnych porúch podľa The Vascular Impairment of Cognition 
Classification Consensus Study (VICCCS) z roku 2016 (upravené podľa Barbay et al., 2108)
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sedembodový diagnostický algoritmus na 

stanovenie čo najpresnejšej diagnózy PSCI 

pre potreby v klinickej praxi. Ako už vyplýva 

zo samotnej definície PSCI, túto nozologickú 

jednotku ešte nemožno určiť počas hospi-

talizácie pacienta po CMP (Rost et al., 2021). 

Diagnostika si vyžaduje dvojfázový manaž-

ment, ktorý sa začína ešte počas hospitalizácie 

a je založený na nižšie uvedených vyšetreni-

ach s cieľom identifikovať pacientov so zvý-

šeným rizikom rozvoja kognitívnej poruchy. 

V druhej fáze je potrebné vykonať kontrolné 

vyšetrenie s odstupom šiestich mesiacov od 

CMP, vtedy je už možné stanoviť samotnú dia-

gnózu PSCI a posúdiť tak zmeny kognitívnych 

funkcií, ku ktorým za dané obdobie u pacienta 

došlo (O'Sullivan  et al., 2023).

Anamnéza
Anamnestické vyšetrenie sa v prípade dia-

gnostiky PSCI zameriava na identifikáciu zná-

mych rizikových faktorov (RF) rozvoja vasku-

lárnej kognitívnej poruchy. K týmto faktorom 

patrí vyšší vek (nad 65 rokov), nízke vzdelanie, 

sedavý životný štýl a nízka fyzická aktivita, 

obezita, artériová hypertenzia (AH), diabetes 

mellitus (DM), hypercholesterolémia (Hchol), 

anamnéza predchádzajúcej CMP, ochorenie 

koronárnych artérií, fibrilácia predsiení (FP), 

ochorenie periférnych artérií, chronická re-

nálna insuficiencia, nikotinizmus a depresia 

(Iadecola et al., 2019). Pravdepodobnosť, že 

zachytíme prítomnosť KP ešte počas hospi-

talizácie, t.j. v akútnej, resp. skorej subakútnej 

fáze po CMP, je u týchto pacientov vyššia. To 

však neznamená, že sa u nich musí s odstu-

pom času vyvinúť PSCI. Z hľadiska rozvoja sa-

motnej PSCI patria k najsilnejším prediktorom 

RF ako DM a anamnéza predchádzajúcej CMP. 

Slabšími prediktormi sú AH, FP a nikotinizmus 

(Skrobot et al. 2017). Pacienti s anamnézou FP 

majú štyri- až päťnásobne vyššie riziko vzniku 

ischemickej CMP (Wolf et al., 1987). Samotná 

CMP zvyšuje riziko rozvoja KP (PSCI), pričom 

u pacientov po ischemickej CMP v dôsledku 

kardioembolizmu pri FP je toto riziko viac ako 

dvojnásobne vyššie v porovnaní s rizikom 

u pacientov s inou etiológiou CMP (Kwok et 

al., 2011).

Vyšetrenie kognitívnych funkcií
Kognitívne vyšetrenie by sa malo realizo-

vať ako tzv. early-stage skríning KP, t.j. pátra-

nie po prítomnosti KP už v akútnom štádiu 

po CMP (Demeyere, 2024). S týmto cieľom 

sa najčastejšie používa Montrealský kogni-

tívny test – MoCA test (Montreal Cognitive 

Assesment), ktorý odborníci odporúčajú ako 

vhodný klinický nástroj skríningu KP u pacien-

tov po CMP, pretože hodnotí všetky kognitív-

ne domény, ktoré môžu byť v dôsledku vasku-

lárnych zmien mozgu postihnuté (Nasreddine 

et al., 2005; Chiti et Pantoni, 2014). Tento test 

má svoje limitácie (napr. pacienti s afáziou, 

nespolupracujúci pacienti, nedostatočný kon-

senzus v rozdelení jednotlivých subtestov do 

kognitívnych domén), a preto by mal slúžiť 

iba ako skríningový nástroj na zachytávanie 

KP. Pre detailnejšiu psychologickú analýzu 

je potrebné realizovať podrobnejšie psycho-

metrické vyšetrenie (napr. testy/úlohy špe-

cifické pre testovanie jednotlivých kognitív-

nych domén alebo batérie testov, ako je napr. 

Uniform Cognitive Dataset, UCD), čo si však 

môže vyžadovať aj spoluprácu s klinickým 

psychológom (Beekly et al., 2007; Coen et al., 

2016). Užitočnou informáciou pred testovaním 

pacienta je samotná lokalizácia akútneho po-

škodenia mozgu. Podľa poškodenej oblasti je 

možné predikovať, ktorá kognitívna doména 

by mohla byť u pacienta postihnutá. Lézie 

frontálneho laloka (prefrontálny kortex) mô-

žu byť asociované s poruchou exekutívnych 

funkcií, lézie dominantnej hemisféry (fron-

tálny a temporálny lalok) s poruchou domé-

ny jazyka a reči, lézie hipokampu a talamu 

s poruchou pamäte a pod. (Binder et al., 1997; 

Aggleton et al., 2022; Friedman et al., 2022, 

Kolibius et al., 2023).

Kognitívne vyšetrenie by mal vykonávať 

školený personál v tichom prostredí optimá-

lne v doobedňajších hodinách medzi 11.00 

a 12.00 hod., keď je kognitívny výkon člove-

ka najvyšší (Vakil, 2012; Evans et al., 2017). 

Z praxe klinických psychológov sa ukazuje 

ako najvhodnejšie načasovať psychometrické 

vyšetrenie práve na koniec hospitalizácie, keď 

je pacient v štádiu rekonvalescencie a mô-

že dosiahnuť čo najvyšší osobný kognitívny 

výkon. Ak v akútnom štádiu po CMP zistíme 

prítomnosť KP alebo naopak KP u pacienta 

v tomto období prítomná nie je, neznamená 

to, že pacient má, resp. nemá PSCI. Na defini-

tívne stanovenie diagnózy PSCI je potrebné 

splnenie základného kritéria, ktorým je perzi-

stencia KP aj v období nasledujúcom po CMP. 

Z uvedeného vyplýva, že je potrebné vykonať 

aj kontrolné vyšetrenie kognitívnych funkcií 

s odstupom niekoľkých mesiacov po CMP 

(optimálne šesť mesiacov) (Rost et al., 2021).   

Z hľadiska načasovania kognitívneho vy-

šetrenia po CMP však neexistuje v súčasnosti 

jednotný konsenzus, ktorý by jasne určoval, 

kedy sa má vyšetrenie vykonávať. Observačné 

longitudinálne štúdie zamerané na kognitív-

ny status pacientov po CMP z dlhodobého 

hľadiska priniesli údaje opisujúce trajektórie 

kognitívneho stavu týchto pacientov v násled-

nom období po prekonaní CMP (O'Sullivan 

et al., 2023). Pozorovalo sa niekoľko druhov 

zmien kognitívneho stavu pacientov, napr. 

aj pacienti bez KP v akútnej/subakútnej fáze 

môžu v následnom období rozvinúť KP, ktorá 

je potom klasifikovaná ako PSCI. Preto je dôle-

Obr. 2.  Patologický mechanizmus a rizikové faktory vzniku kognitívnej poruchy po CMP (upravené podľa 
zdrojov Bayles et al., 2018; Evans et al., 2017; Friedman et al., 2022)
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žité kontrolné vyšetrenie kognitívnych funkcií 

s odstupom niekoľkých mesiacov u všetkých 

pacientov po CMP. Všetky pozorované zmeny 

kognitívnych funkcií v tomto období sú zhr-

nuté na obrázku.

Vyšetrenie možnej pre-
existujúcej kognitívnej poruchy

Ak u pacienta po CMP zistíme prítomnosť 

KP, je vhodné sa zamyslieť nad otázkou, či 

táto KP vznikla práve v dôsledku akútneho 

ischemického poškodenia mozgu, alebo ide 

o pre-existujúcu kognitívnu poruchu (Lee et 

al., 2008). Pri zisťovaní preexistujúcej KP sú 

nápomocné anamnestické a heteroanamne-

stické vyšetrenia, z ktorých je možné použiť 

niektoré dotazníkové metodiky, ako napr. do-

tazník  IQCODE (Informant Questionnaire on 

Cognitive Decline in the Elderly), ktorý vypĺňa 

blízka osoba pacienta (Jorm et al., 1991). 

Vyšetrenie funkčného 
stavu pacienta 

Funkčný stav u pacientov po CMP sa naj-

častejšie posudzuje formou klinického neuro-

logického vyšetrenia a hodnotí pomocou mo-

difikovanej Rankinovej škály (mRS), prípadne 

Bartelovej indexu, čo sa vykonáva ešte počas 

hospitalizácie (Mahoney et Barthel, 1965; van 

Swieten et al., 1988; Sulter et al., 1999). 

Z hľadiska vyšetrenia funkčnosti pacien-

ta v kontexte KP v následnom období (po 

prepustení pacienta) je dôležité hodnotenie 

sebestačnosti a samostatnosti pacienta v ba-

zálnych a inštrumentálnych aktivitách den-

ného života (Chaves et al., 2011). Vyšetrenie 

je vhodné realizovať počas kontroly pacienta 

o niekoľko mesiacov po CMP. Na tento účel 

slúži jednoduchý štruktúrovaný rozhovor 

s pacientom alebo sa môžu využiť rôzne do-

tazníkové skórovacie nástroje štandardne 

používané aj pri iných formách KP a demen-

cie, ako sú Bristolská škála aktivít denného 

života (Bristol Activities of Daily Living Scale, 

BADLS), Bayerova škála aktivít denného života, 

Dotazník aktivít denného života alebo do-

tazník funkčného stavu pacienta (Functional 

Assessment Questionaire, FAQ), Dotazník 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 vyšetrenia
Zlatým štandardom spomedzi zobrazova-

cích metodík je vyšetrenie mozgu magnetic-

kou rezonanciou (MRI), ktorá slúži na objek-

tivizáciu prítomnosti akútnych ischemických 

zmien mozgu a zároveň na posúdenie prí-

tomnosti starších post-ischemických zmien 

mozgu (kortiko-subkortikálne, lakunárne in-

farkty mozgu), známok tzv. silent stroke zmien 

vo forme hyperintenzít bielej hmoty (white 

matter hyperintensities, WMHs) mozgu pri 

mikroangiopatii (small vessel disease, SVD) 

a prípadne známok cerebrálnej amyloidovej 

angiopatie (mikrokrvácania) (Heiss et al., 2016). 

Je známe, že u pacientov s vyššie uvedenými 

chronickými vaskulárnymi zmenami sú kom-

penzačné schopnosti mozgu po CMP reduko-

vané a riziko rozvoja PSCI v následnom období 

sa tým zvyšuje (Cui et al., 2024). Na posúdenie 

závažnosti SVD zmien sa najčastejšie používa 

Fazekasova škála (Kaushik et al., 2021).  

Vylúčenie inej než vaskulárnej 
etiológie kognitívnej poruchy

Na stanovenie čo najpresnejšej diagnó-

zy PSCI je potrebné vylúčiť iné nevaskulárne 

príčiny KP. Patrí k nim Alzheimerova choroba, 

Parkinsonova choroba, tumory mozgu, sclero-

sis multiplex, encefalitída, toxo-metabolické 

ochorenia, depresia a niektoré druhy liekov.

Na základe anamnézy, heteroanamnézy 

a kognitívneho vyšetrenia je možné predpo-

kladať podiel Alzheimerovej patológie v pred-

chorobí, ak je u pacienta prítomný charakteri-

stický patognomický profil KP s dominantným 

postihnutím pamäti (postupné, pozvoľné 

zhoršovanie), poruchy reči, motorických funk-

cií a percepcie (Weintraub et al., 2012). 

Pri neurologickom vyšetrení je potrebné 

zamerať sa aj na známky parkinsonizmu, ktoré 

by svedčili o neurodegeneratívnej etiológii 

pri Parkinsonovej chorobe, eventuálne o inej 

forme demencie, akou je demencia s Lewyho 

telieskami (Cao et al., 2020).

Pri hodnotení výsledkov z MRI vyšetrenia 

mozgu sa majú zohľadňovať aj známky, ako 

je atrofia mozgu sprevádzajúca možný neu-

rodegeneratívny proces. Podľa neuropato-

logických štúdií je podiel zmiešanej KP typu 

vaskulárna/Alzheimerova patológia (Mixed 

Vascular-Alzheimer Dementia, MVAD) na úrovni 

22–35 % a s vekom jej výskyt narastá (Custodio 

et al., 2017). Avšak tieto pozorovania nezname-

najú, že pacienti s čisto vaskulárnou etiológiou 

neexistujú. Potvrdila to aj štúdia na pacientoch 

v geriatrickom veku spĺňajúcich klinické kritériá 

pre VCI, pričom až u 68 % z nich bola detego-

vaná čisto vaskulárna etiológia (Lee et al., 2011).  

Patológiu Alzheimerovho typu je možné po-

súdiť podľa atrofie mozgu zobrazenej pri MRI 

vyšetrení, hodnotí sa atrofia hipokampov za 

pomoci vizuálnych posudzovacích škál, ako sú 

Scheltenova škála alebo Škála globálnej kortiká-

lnej atrofie  (Global Cortical Atrophy Scale, GCA) 

(van de Pol et al., 2006; Jaroenngarmsamer et al., 

2023).  Atrofiu hipokampov umožňuje hodnotiť 

aj rýchla vizuálna semikvantitatívna škála, tzv. 

Hip-hop skóre (Hippocampal Horn Percentage), 

ktoré vyjadruje percentuálne (čím nižšia hod-

nota, tým väčšia atrofia) veľkosť hipokampov 

(obrázok 4). Škála je dostupná 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).

Obr. 3.  Trajektórie kognitívnej poruchy, t.j. zmeny kognitívneho stavu v nasledujúcom období po CMP 
(upravené podľa Bayles et al., 2018; GBD 2019 Stroke Collaborators, 2021)
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Vylúčené, resp. zohľadnené by mali byť 

tiež sekundárne potenciálne liečiteľné rever-

zibilné príčiny KP, ktoré sú zhrnuté v tabuľke 

(Malleta, 1990). Osobitne vyzdvihujeme vy-

šetrenie depresie u pacientov po CMP, ktoré 

je odporúčané aj v diagnosticko-liečebných 

štandardoch AHA/ASA (Powers et al., 2019). 

Stanovenie rizika rozvoja PSCI
Riziko možného rozvoja PSCI v následnom 

období po CMP (zvyčajne do 1 roka) je mož-

né stanoviť na základe informácií získaných 

anamnesticky, laboratórne a psychometric-

kým, ako aj neurozobrazovacím vyšetrením. 

K dispozícii sú skórovacie škály, ktoré zo-

hľadňujú najvýznamnejšie rizikové faktory 

vzniku PSCI. Patrí k nim škála označovaná ako 

CHANGE (maximálne možné skóre 17 bodov), 

ktorá využíva spoľahlivé a ľahko dostupné 

klinické údaje, ako sú prítomnosť chronic-

kých lakunárnych lézií mozgu, WMHs, vek, 

prítomnosť akútnej ischémie mozgu (inej než 

lakunárnej), prítomnosť globálnej kortikálnej 

atrofie a úroveň vzdelania v rokoch. Celkové 

dosiahnuté skóre vyššie než 7 bodov prediku-

je vysoké riziko rozvoja PSCI (Chander et al., 

2017). Existujú však aj iné škály, ktoré je možné 

použiť, ako SIGNAL2 risk score, GRECogVASC 

cognitive risk score alebo najnovšia DREAM-

LDL škála, zohľadňujúca aj koncentráciu cel-

kového cholesterolu (cChol), pri ktorej vývoji 

a validácii sa zistilo, že koncentrácia cChol 

v rozmedzí 1,8 mmol/l až 2,5 mmol/l predsta-

vuje protektívny faktor rozvoja PSCI (Kandiah 

et al., 2016; Godefroy et al., 2018; Dong et al., 

2021). 

Na základe skorého vyšetrenia kognitív-

nych funkcií MoCA testom je podľa niektorých 

autorov tiež možné predikovať riziko rozvoja 

PSCI. Ukázalo sa, že u pacientov s MoCA má 

skóre nižšie ako 23 bodov zvýšené riziko roz-

voja PSCI (Salvadori et al., 2022). 

Iným celkom efektívnym spôsobom je 

predikcia rizika PSCI pomocou lokalizácie ak-

útnej ischemickej lézie na MRI alebo CT vyše-

trení. Umožňuje to pomerne nový predikčný 

nástroj založený na dátach získaných od ro-

bustnej vzorky pacientov po CMP. Hodnotenie 

je jednoduché a zakladá sa na porovnaní lo-

kalizácie akútnej ischemickej lézie pacienta 

so strategickou oblasťou (mapou) v databáze, 

pričom bolo definovaných niekoľko oblastí 

mozgu asociovaných s rôznym percentuál-

nym rizikom rozvoja PSCI (do jedného roka 

od CMP) (Weaver et al., 2021). Tento nástroj je 

dostupný aj v online verzii na stránke (https://

metavcimap.org/features/ software-tools/

location-impact-score/) a je možné ho vyu-

žívať v klinickej praxi (obrázok 5).

Liečba

Nefarmakologické intervencie
K základným princípom nefarmakologickej 

prevencie vzniku a progresie KP patria pohybo-

vé a dietetické intervencie a kognitívny tréning. 

V rámci pohybových intervencií sa odporúča 

aeróbne cvičenie vo forme rýchlej chôdze, behu, 

plávania, bicyklovania, korčuľovania, bedmin-

tonu, tenisu aerobiku alebo zumby, a to všetko 

samozrejme so zreteľom na somatické rezervy 

a klinický stav pacienta po CMP. Dôležité je po-

stupné zvyšovanie objemu a intenzity aeróbnej 

pohybovej aktivity. Začať možno s akumulo-

vanou dennou dávkou 30 minút aktivity s níz-

kou intenzitou, ktorú možno rozdeliť na dva 

15-minútové  alebo tri 10-minútové intervaly. 

Pri nízkej intenzite záťaže by nemalo dochádzať 

k respiračnému diskomfortu. Tepová frekvencia, 

by sa mala pohybovať medzi 40–60 % maximá-

lnej individuálnej tepovej frekvencie. Objem 

aeróbnej aktivity by sa mal v priebehu 6 týž-

dňov zvýšiť na 60 minút a postupne je možné 

zvyšovať aj intenzitu záťaže (Baker et al., 2010; 

Erickson et al., 2019). Druhou formou pohybovej 

intervencie je anaeróbne cvičenie, teda silový 

tréning. Sila a hmota svalu sa spravidla zvyšuje 

pri aktivite s vyššou záťažou, ktorá by mala už 

na začiatku tréningového procesu dosahovať 

aspoň 50 % maximálnej sily (jednorazového 

maxima). Pri takejto záťaži by mal pacient vy-

konať v jednej sérii 8–12 opakovaní. Minimálne 

Obr. 4.  Ukážka vizuálneho posúdenia atrofie mozgu pomocou Global Cortical Atrophy (GCA) škály, 
Scheltenovej škály atrofie mediálneho temporálneho laloka (MTA) a Hippocampal Horn Percentage škály 
(Hip-hop) (upravené podľa Malleta et al., 1990; Mendonça et al., 2016; Nasredine et al., 2005) 

Tab. 1.  Zoznam sekundárnych príčin kognitívnej 
poruchy a demencie (upravené podľa Nys et al., 
2007; Pais et al., 2020)
Potenciálne liečiteľné reverzibilné 
príčiny kognitívnej poruchy
Štrukturálne lézie 
mozgu

normotenzný 
hydrocefalus

subdurálny hematóm

mozgové tumory

post-kontúzne lézie

Nutričné deficiencie hypovitaminóza B12

hypovitaminóza folátov

hypovitaminóza niacínu 
a tiamínu

Endokrinopatie* hypotyreóza

hypertyreóza

ochorenie nadobličiek

ochorenie hypofýzy

Infekčné ochorenia* meningitída

abscesy mozgu

neurosifylis

neuroborelióza

Systémové ochorenia 
spojiva*

systémový lupus 
erytematosus

sarkoidóza

vaskulitídy

Spánkové poruchy insomnia a spánková 
deprivácia

chronické obštrukčné 
apnoe

Toxické príčiny* ťažké kovy, lieky

Psychiatrické príčiny depresia

sichizofrénia

Príčiny označené * sa vyšetrujú iba v klinicky relevant-
ných prípadoch.



NEUROLOGIE PRO PRAXI  /  Neurol. praxi. 2024;25(6):455-464  /  www.neurologiepropraxi.cz460

HLAVNÍ TÉMA
Manažment pacienta s kognitívnou poruchou po cievnej mozgovej príhode

v iniciálnej fáze silového tréningu je dôležitá 

podpora a vedenie skúseného trénera či fyziote-

rapeuta. Na začiatku možno uskutočniť 1–2 série 

po 10–12 cvikov so zameraním na ich správne 

vykonanie. V úvodných 4 až 6 týždňoch posta-

čuje vykonávať po jednej sérii z každého cviku 

na veľké svalové skupiny. U začiatočníkov môže 

aj relatívne malý objem silových cvičení viesť 

k významným pozitívnym zmenám. V priebehu 

ďalších 4 až 6 týždňov je možné zvýšiť počet sérií 

pre každú svalovú skupinu na 2 až 3. Pacienti by 

mali vykonávať 2–3 tréningy do týždňa. Dôležité 

je pritom progresívne zvyšovanie záťaže (Bayles 

et al., 2018; Erickson et al., 2019). 

V rámci dietetických intervencií existujú 

veľmi presvedčivé literárne dôkazy o efektivi-

te komplexných stravovacích vzorov vo forme 

pestrých jedálnych lístkov. Za najúčinnejší 

sa považuje mediteránsky vzor stravovania. 

Mediteránske jedlá podľa Mediterranean Diet 

Foundation by mali obsahovať nasledujúce 

komponenty: olivový olej (v každom jedle), 

ovocie (> 2 porcie v každom jedle), zelenina  

(> 2 porcie v každom jedle), chlieb a obilniny 

(1–2 porcie v každom jedle), strukoviny (> 2 

porcie týždenne), oriešky (1–2 porcie denne),  

ryby a morské plody (> 2 porcie týždenne), 

vajíčka (2–4 porcie týždenne),  hydina (2 porcie 

týždenne), mliečne výrobky (2-krát denne). 

Naopak pri stravovaní  by sa mala obmedziť 

konzumácia červeného mäsa (< 2-krát týžde-

nne) a sacharidov (< 2-krát týždenne) (Bach-

Faig et al., 2011; Davis et al., 2015). 

Kognitívny tréning spočíva v trénova-

ní deficitných domén kognitívnych funkcií 

a podpore, resp. posilňovaní zachovaných 

domén kognitívnych funkcií. Viesť by ho 

mal skúsený psychológ vo forme individuál-

nych alebo skupinových tréningov. Pacienti 

by mali byť zároveň inštruovaní a trénova-

ní tak, aby boli schopní kognitívne cvičenia 

vykonávať na dennej báze aj v domácom 

prostredí. Téma nefarmakologických inter-

vencií predstavuje komplexnú problematiku 

a vyžaduje si spoluprácu rôznych špecialistov. 

Detailné princípy nefarmakologických inter-

vencií v prevencii vzniku a progresie KP sú 

dostupné na stránke Ministerstva zdravotníc-

tva Slovenskej republiky v sekcii Štandardné 

postupy vo forme platného preventívneho 

postupu  ,,Odporúčaný postup pre výkon pre-

vencie: Nefarmakologická prevencia a liečba 

neurodegeneratívnych ochorení. Pohybové, 

kognitívne a nutričné intervencie v prevencii 

demencií“ (Preventívne postupy MZSR, 2021).

Farmakologická liečba
Možnosti farmakologickej liečby PSCI sú 

v súčasnosti veľmi obmedzené. Jednou z do-

stupných foriem je extrakt z Ginkgo biloba 

EGb761, ktorý uvádzajú aj medzinárodné 

odporúčania pre liečbu VCI, ako aj PSCI, a to 

v dávke 240 mg raz denne s úrovňou dôkazov 

2A (Kandiah et al., 2019). Ako možná off-label 

liečba sa v literatúre udáva donepezil, rivastig-

mín, galantamín alebo memantín. Vyšší efekt je 

možné dosiahnuť tiež kombináciou spomína-

ných prípravkov (Zhan et al., 2021). Publikované 

metaanalýzy preukázali účinnosť kombinácie 

EGb761 s iným liečivom pri PSCI do 3 mesiacov 

od začatia liečby a pozitívny efekt kombinácie 

inhibítorov acetylcholínesterázy u pacientov 

s PSCI čisto vaskulárnej etiológie. Ich spojenie 

s EGb761 môže viesť k zlepšeniu kognitívne-

ho výkonu a zmierneniu neuropsychiatrických 

príznakov, ako sú úzkosť, depresia a behaviorá-

lne poruchy (Kim et al., 2020; Zhan et al., 2021; 

García-Alberca et al., 2022).

Inou z farmakologických možností je vinpo-

cetín, látka s komplexným pôsobením, zlepšuj-

úca cerebrálnu mikrocirkuláciu, metabolizmus 

mozgu a reologické vlastnosti krvi. Výsledkom 

je cerebroprotektívny účinok vinpocetínu. 

Liečba vinpocetínom môže byť prínosná pre 

pacientov s neuropsychiatrickými prejavmi po 

CMP. U pacientov užívajúcich vinpocetín bolo 

tiež zaznamenané významné zlepšenie v den-

ných aktivitách, zlepšenie klinických příznakov 

cerebrovaskulárneho ochorenia malo pozitívny 

vplyv na náladu, pričom vinpocetín preukázal 

bezpečný a dobre tolerovaný profil ( Valikovics   

et al., 2012, Zhang et al., 2018).

Liečba PSCI by mala byť komplexná. Je 

potrebné liečiť nielen KP, resp. PSCI, ale aj neu-

ropsychiatrické symptómy a kardiovaskulárne 

rizikové faktory v rámci sekundárnej prevencie 

recidívy CMP. Potrebné je tiež riešiť prípadnú 

obezitu, hypotyreózu, hypovitaminózu B12, 

nikotinizmus a alkoholizmus. Súčasťou lieč-

by by mala byť aj fyzioterapia a rehabilitácia 

(Powers et al., 2019). Nemalo by sa zabúdať 

na redukciu užívania liekov, ktoré potenciá-

lne zhoršujú kognitívne funkcie (najčastejšie 

pamäť a pozornosť). Ide predovšetkým o lieky 

zo skupiny anxiolytík a sedatív (alprazolam, 

bromazepam, oxazepam a diazepam), anti-

cholínergík (biperiden), antikonvulzív (lako-

samid, valproát a levetiracetam), hypnotík 

(eszopiklon, zolpidem a zopiklon) a opioidov 

(tramadol, fentanyl a oxykodón) (Kristensson 

et al., 2021; Chippa et Kamalika, 2023).

Diskusia
Téma KP po CMP je nepochybne veľkým 

medicínskym problémom, ktorý si zaslúži 

pozornosť odbornej spoločnosti. Literárnych 

údajov na túto tému je čoraz viac, no napriek 

tomu stále neexistuje jednotné a jasné usmer-

Obr. 5.  Vizuálny predikčný nástroj na stanovenie rizika rozvoja PSCI podľa lokalizácie akútnej ischemickej 
lézie pacienta (upravené podľa Rost et al., 2022, voľne dostupné v online verzii)
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nenie pre komplexný diagnostický a terape-

utický manažment týchto pacientov. Úroveň 

dôkazov pre diagnostiku a liečbu PSCI je podľa 

ESO (European Stroke Organisation) a EAN 

(Europe Academy of Neurology) v súčasnosti 

veľmi nízka až nízka a sú potrebné ďalšie ran-

domizované kontrolované štúdie (Quin et al., 

2021).  Problémom je značná heterogenita 

protokolov epidemiologických, diagnostic-

kých a liečebných štúdií. Jednotlivé štúdie sa 

líšia v načasovaní kognitívneho vyšetrenia, 

použitej klasifikácii VCI a PSCI, type použi-

tého psychometrického nástroja a v rôznej 

vzorke pacientov z hľadiska veku pacientov, 

predchádzajúceho kognitívneho statusu, typu 

CMP a detekcie prítomnosti inej ako vaskulár-

nej patológie. Nízka úroveň dôkazov, nedosta-

točné dáta pre manažment a absencia jasných 

usmernení pre diagnostiku a liečbu PSCI však 

neznamená, že sa o týchto pacientov netreba 

zaujímať. Je žiaduce venovať sa tejto proble-

matike intenzívnejšie, pričom manažment 

pacientov sa nekončí na záver hospitalizácie, 

ale mal by pokračovať v ambulantnej sfére, 

a to spoluprácou ambulantných neurológov, 

psychiatrov a psychológov (obrázok 6). 

Uvedomujeme si, že uvedený postup vo 

vyšetrovaní kognitívnych funkcií má svoje 

úskalia, ktoré je však potrebné prekonať. V pr-

vom rade nie u každého pacienta je možné 

realizovať vyšetrenie pomocou MoCA testu. 

Ide o nespolupracujúcich pacientov (hlavne 

na jednotkách intenzívnej starostlivosti), pa-

cientov s fatickou poruchou alebo pacientov 

s pre-existujúcou ťažkou neurokognitívnou 

poruchou. Existujú tiež určité pravidlá admi-

nistrácie MoCA testu (niekoľkostranový ná-

vod na uniformné a správne vykonanie testu), 

ktoré je potrebné dodržiavať, čo si vyžaduje 

absolvovanie certifikovaného spoplatneného 

online školenia. V záujme zvýšenia efektivity 

skríningu KP by mohli mať v akútnej, resp. 

subakútnej fáze po CMP praktické využitie 

certifikované testy, ako ALBA (Amnesia Light 

and Brief Assessment ) a POBAV (Pojmenování 

obrázků a jejich vybavení), ktoré navrhli au-

tori z Českej republiky (Bartoš, 2022). Druhou 

skutočnosťou je, že nie u každého pacienta po 

CMP sa podarí realizovať kontrolné kognitívne 

vyšetrenie o niekoľko mesiacov po prepustení, 

a to z dôvodu straty kontaktu s pacientom, 

straty motivácie pacienta alebo z dôvodu zly-

hania logistiky a organizácie manažmentu 

pacienta, buď na úrovni nemocnice, alebo 

ambulantnej starostlivosti.   

Záver
Kognitívna porucha negatívne ovplyvňuje 

bežný, ako aj profesijný život pacientov po 

CMP a predstavuje tak významný medicín-

sky, sociálny a ekonomický problém. Napriek 

týmto skutočnostiam a odporúčaniam med-

zinárodných odborných pracovných skupín 

sa skríning KP u pacientov po CMP rutinne 

nevykonáva na všetkých neurologických pra-

coviskách. Manažment pacienta z hľadiska 

výskytu KP po CMP by sa mal začať už po-

čas hospitalizácie a mal by ďalej pokračovať 

formou ambulantnej starostlivosti. Vyžaduje 

si častokrát multidisciplinárny prístup, ktorý 

zahŕňa neurológa, psychiatra, všeobecného 

lekára, psychológa, fyzioterapeuta, logopéda, 

výživového asistenta a prípadne sociálneho 

zdravotníckeho pracovníka.
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