KONTROVERZE

CONTROVERSIES

Je koncept vaskularni demence
trvale udrzitelny?

Is the concept of vascular dementia
sustainable? NO

Predmétem této kontroverze je, zda je dlou-
hodobé udrzitelny koncept cisté vaskuldrni
demence (VaD), nikoli zda VaD existuje.

Za Ucelem této diskuze mUzeme vycha-
zet z definice dostupné na wikipedii. Kon-
cept je definovén jako ,zdmér, myslenka nebo
navrh” [1]. UdrZitelnost je v $irsim kontextu po-
jimana jako ,vytrvalost systémU a procest” [2].

Na VaD |ze nahlizet jako na dlsledek cév-
niho poskozeni mozku, jez se projevi ko-
gnitivni alteraci. VaD jsou tudiz velmi he-
terogenni — od loziskového postizeni pfi
[ézi vétsiho rozméru pres vicecetné ko-
gnitivni deficity v rdmci multiinfarktové
demence az po pomeérné homogenni
profil dysexekutivniho syndromu s depre-
sivnim ladénim u subkortikaIni ischemické
leukoencefalopatie [3,4].

Pomérné casté jsou i demence smisené,
vétsinou kombinace vaskularni encefalopa-
tie a Alzheimerovy nemoci (AN) nebo de-
mence s Lewyho télisky (DLB) [5].

AZ u tfetiny pacientl s akutni CMP se do
nékolika mésicl objevi pfiznaky demence;
tato tendence stoupd s vékem. Tyto stavy se
oznacuji jako demence po iktu (poststroke
dementia; PSD). Spole¢nym jmenovatelem
je pouze Casovy faktor. Pficinou PSD muze
byt ¢isté vaskuldrni postizenf (pfimy disle-
dek strategického korového infarktu, mul-
tiinfarktové demence nebo dekompen-
zace subkortikdlnf leukoencefalopatie); ¢asta
je ale i demence smisend nebo akcentace
dosud ,némé" probihajici AN [6].

Nasledujicf tfi body ukazuji, v ¢em je kon-
cept, ktery chape VaD jako kauzdlni vztah
mezi cerebrovaskuldrnim postizenim a ko-
gnitivni deterioraci, problematicky:

1. Vaskularni léze nemusi byt
specifické pro kognitivni deficit.
Siroce pouzivand diagnostickd krité-
ria NINDS-AIREN vychézeji z definice de-

mence jako postizenf alespon 2 slozek ko-
gnice s funkénim dopadem, z prokdzaného
cerebrovaskuldrntho postizeni (rozsahlé
léze, vicecetné mensi |éze a/nebo sply-
vavé zmény v bilé hmoté na CT/MR) a vyZa-
duji kauzélni vztah mezi demenci a cerebro-
vaskularnim postizenim: ¢asova souvislost
(3-6 mésicll), nahly zacatek, schodovité hor-
seni/kolisavy pribéh a topografie/velikost
1ézf [4].

Uplatnéni téchto diagnostickych krité-
rii je v klinické praxi obtizné, protoze na
jedné strané neuroradiologickd kritéria
NINDS-AIREN nedokézou spolehlivé odli-
3it seniory bez demence od pacientd s PSD
a na strané druhé néktefi pacienti s jasné
splnénymi neuroradiologickymi kritérii
NINDS-AIREN vibec nemusf jevit zndmky
demence [78].

Klinickd diagndza VaD je obtiznd a ma
fadu Uskali, v¢. omezené senzitivity a specifi-
city diagnostickych kritérii pro VaD [9].

2.Smisena demence - amyloidova
angiopatie casto provazi AN a DLB.
Neuropatologické a epidemiologické studie
potvrzujf, Ze v patogenezi demence se ¢asto
podili soubéh vaskularnich a degenerativ-
nich faktor(, a naznacuji tak, ze AN a VaD ne-
musf jen koincidovat, ale naopak predstavuj
rtzné disledky synergickych patologickych
mechanizm( [5].

Vyznamnou roli hraje vék — nad 85 let
mirné klesd vyskyt ,cisté” VaD, ale zaro-
ven signifikantné narlstd AN a smisené de-
mence [10]. Ve vyssim véku se vyrazné uplat-
nuje neuropatologie AN a synukleinopatif
(pfedevsim DLB) a cerebrovaskularni posti-
Zenf v rdmci amyloidové angiopatie [11].

3. Demence po iktu.

Ddkazem toho, Ze ani v mediciné nemusf
platit kauzalita ¢asova (post hoc ergo propter
hoc), je demence po iktu: ne kazda demence,
kterd se projevi po CMP, musi byt demenci
vaskuldrni [12]! Prevalence demenci 3 mésice
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po prvnim iktu je 15-30 %, z toho v 1/3 pfi-
padl se jednd o nepoznanou ,premorbidni”
AN (demaskovanou iktem), v 1/3 ptipadd
jde o demenci smiSenou (AN a vaskularni
zmény) a pouze u 1/3 pacientl je demence
disledkem ¢isté cerebrovaskularnich kumu-
lativnich efektl [6].

Lze tedy shrnout, Ze z klinického pohledu
je problematické vytrvale setrvavat na kon-
ceptu VaD jako homogenni nozologické
jednotce v paralele s neurodegenerativ-
nimi demencemi s jasné definovanymi dia-
gnostickymi kritérii a neuropatologickym
prikazem specifickych proteinovych de-
pozit (AN, DLB, frontotemporaini demence
apod).

Soucasny pohled na VaD je daleko kom-
plexngjsi, vice diverzifikovany a pfipousti
soubéznou existenci rlznych onemocneéni,
komorbidit a prekryva.

Terapeuticky a prognosticky dopad ote-
vienéjsiho uvazovani nad pacienty s de-
menci a cerebrovaskularnim postizenim vi-
ditelnym na CT/MR je tak velmi dullezity.
Stéle nemame k dispozici (kromé ddsledné
|é¢by arteridIni hypertenze) Zddnou Gc¢innou
terapeutickou moznost, jak predchazet pro-
gresi cerebrovaskuldrnich zmén vazanych
na onemocnéni cév stfedniho a mensiho
kalibru [13].

Pfitom bychom meéli klinickou pozornost
vénovat v daleko vétsi mife rozpoznani a lé-
Ceni AN, kterd je terapeuticky lépe ovlivni-
telnd a mnohdy se nepozorované skryva
pod obrazem demence pfi ,postischemic-
kych zméndch na CT", a proto neni ade-
kvatné lécena. Toto pfehlizeni tak mnohdy
mUZe znamenat zmeskanou pfileZitost (mis-
sed opportunity) pro fadu pacient’ s AN.

Seznam literatury spolu s rozsirenou verzi tohoto ¢lanku naleznete na webu csnn.eu.

142

Cesk Slov Neurol N 2020; 83/116(2): 141-143




