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Kognitivní funkce při onemocnění vnitřní 
krkavice a vliv léčebných intervencí

Cognitive Impairement in Internal Carotid Artery Stenosis  
and the Influence of Therapeutical Interventions

Souhrn
Přehledný článek shrnuje literaturu zabývající se kognitivním postižením u stenózujícího one-
mocnění vnitřní krkavice (ACI), možnými příčinami tohoto postižení a vlivem intervenčních 
léčebných metod (karotická endarterektomie a endovaskulární stenting, CEA a CAS) na ko-
gnitivní funkce. Dosavadní studie jsou nesourodé jak ve výběru účastníků, ve výsledcích, tak 
i v metodice. Lze říci, že stenóza ACI představuje nezávislý rizikový faktor pro poškození 
kognitivních funkcí. Možné mechanizmy ovlivňující kognitivní funkce při stenózujícím one-
mocnění ACI jsou embolizace a hypoperfuze. V současnosti je testována hypotéza, že ko-
gnitivní dysfunkce je vázána spíše na porušenou hemodynamiku než na strukturální poško-
zení embolizací. Výsledky multicentrických studií monitorujících vliv intervencí na kognitivní 
funkce jsou rozporuplné. Současné poznatky nejsou dostatečné pro to, aby jakkoliv ovlivnily 
terapeutické indikace.

Abstract
The paper reviews the literature on cognitive impairment in patients with internal carotid 
artery (ICA) stenosis, its possible causes and the influence of therapeutic interventions (ca-
rotid endarterectomy and carotid artery stenting, CEA and CAS) on cognitive function. The 
studies published are heterogenous in terms of patient samples, methods and results. There 
is a moderate evidence that ICA stenosis is an independent risk factor in cognitive impair-
ment. Possible mechanisms influencing cognitive function are embolization and hypoper-
fusion. One recent hypothis is that cognitive dysfunction is related to impairment of cerebral 
haemodynamics rather than to structural changes arising out of embolization. The results of 
multicentre studies assessing the influence of therapeutic interventions on cognitive function 
have been inconclusive. The current state of knowledge is not sufficient to have any impact 
on indications for therapy.
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Úvod
Od počáteční snahy diagnostikovat a léčit 
stenózující onemocnění vnitřní krka-
vice (ACI) se lékařská věda snaží stanovit 
vztah mezi stenózou ACI a postižením ko-
gnitivních funkcí. Kognitivní deficit není 
při klasickém neurologickém vyšetření 
tak zřejmý jako deficit ložiskový, kvalitu 
života však ovlivňuje stejnou nebo ještě 
větší měrou. Existují různé teorie původu 
vzniku kognitivního postižení u onemoc-
nění ACI, názory na vliv léčebných výkonů 
na kognitivní dysfunkci jsou podobně 
protichůdné. Není známo, zda hodnocení 
kognitivních funkcí může sehrát roli při in-
dikaci léčby onemocnění ACI.

Stenóza ACI se vyskytuje u 75 % mužů 
a u 62 % žen ve věku od 65 let, preva-
lence 50% a vyšší stenózy je v této po-
pulaci u 7 % mužů a 5 % žen [1]. Nemoci 
spojené s uzavíráním ACI jsou zodpo-
vědné za 15 až 20 % všech ischemických 
centrálních mozkových příhod (CMP) [2]. 
Při běžném neurologickém vyšetření je 
většina stenóz ACI klasifikována jako 
asymptomatická, tzn. že pacientem nebo 
lékařem nebyly zaznamenány žádné ložis-
kové neurologické příznaky. Při klasifikaci, 
zda se jedná o asymptomatickou nebo 
symptomatickou stenózu, nejsou kogni-
tivní funkce zohledněny.

CMP patří mezi uznávané příčiny de-
mence [3,4], avšak samotná stenóza ACI 
jako rizikový faktor kognitivního posti-
žení většinou vnímána není. Mechanizmy 
postižení kognitivních funkcí u pacientů 
s asymptomatickou stenózou ACI jsou 
málo známy.

V klasické neurologické terminologii je 
neurologickým deficitem míněna porucha 
motorických a senzorických funkcí. Po-
stižení kognitivních funkcí však předsta-
vuje neméně hodnotný korelát anatomic-
kého poškození CNS. Neurofyziologický 
pojem „vyšší nervová činnost“ může být 
z tohoto pohledu poněkud zavádějící. 
Termín „kognitivní deficit“ se vztahuje 
ke ztrátě jedné nebo více kognitivních 
funkcí, přičemž tyto funkce jsou spojeny 
stejně jako v případě motorického nebo 
senzorického deficitu s diferencovanými 
neuronálními sítěmi a funkčně anatomic-
kými celky mozku. Díky moderní neuro-
psychologii jsou nám k dispozici sofistiko-
vané nástroje měření kognitivních funkcí. 
Neuro logická diagnóza se tak zdoko-
naluje a umožňuje hlubší porozumění 
funkčnímu poškození, nemoci.

Kognitivní deficit u pacientů s onemoc-
něním ACI může významně ovlivnit kvalitu 
života těchto nemocných, ať už vnímanou 
subjektivně nebo z hlediska rodiny či ošet-
řujícího personálu [5]. Pacienti s kognitiv-
ním deficitem jsou více postiženi funkčně 
a je u nich vyšší riziko závislosti na jiné 
osobě než u jedinců bez kognitivního po-
stižení [6]. Bylo prokázáno, že u pacientů 
s kognitivním postižením je vyšší riziko ná-
sledného rozvoje demence, institucionali-
zace a mortality [4,7].

Konvenční vaskulární rizikové faktory 
(hypertenze, diabetes, hyperlipidemie 
a kouření) jsou pro CMP, stenózu ACI 
a také pro demenci společné [1]. Jednou 
ze základních otázek je, zda onemocnění 
ACI představuje nezávislý rizikový fak-
tor pro poškození kognitivních funkcí, 
nebo zda je stenóza ACI pouhým marke-
rem intra cerebrální nebo generalizované 
aterosklerózy. Potenciální mechanizmy 
pro vznik kognitivního deficitu u one-
mocnění krkavice představují embolizace 
a hypoperfuze.

Cíle práce
Cílem tohoto přehledného článku je se-
známit čtenáře s poznatky, které sou-
časná literatura nabízí jako odpověď na 
následující otázky:
1. Jaká je míra a možná etiologie kognitiv-

ního postižení u pacientů s asympto-
matickým onemocněním ACI?

2. Jaká je míra a možná etiologie kogni-
tivního postižení u pacientů se sympto-
matickým onemocněním ACI?

3. Jaký je vliv terapeutických intervencí 
při onemocnění ACI na vznik a povahu 
kognitivního postižení?

Kognitivní postižení 
u asymptomatické stenózy ACI
Existují dvě studie zabývající se kognitivním 
poškozením u asymptomatické stenózy 
ACI na velkých souborech. Johnston et al 
prováděli kognitivní měření v rámci Cardi-
ovascular Health Study [8]. Ve studii bylo 
sledováno 4 006 praváků (mužů a žen 
ve věku ≥ 65 let), kteří neprodělali CMP 
(ani tranzitorní ischemickou ataku, TIA) 
a nepodstoupili karotickou endarterek-
tomii (CEA). Stenóza ACI byla kvantifiko-
vána duplexní ultrasonografií, účastníkům 
byla též provedena magnetická rezonance 
(MR) mozku. Pro hodnocení kognice byla 
použita modifikovaná verze Mini-Men-
tal State Examination. Soubor neuropsy-

chologických testů byl v této studii pri-
márně zaměřen na stanovení kognitivních 
funkcí v dominantní mozkové hemisféře. 
Bylo prokázáno, že vysoký stupeň (≥ 75%) 
stenózy levé ACI koreloval s poklesem ko-
gnitivních funkcí v průběhu dalšího sle-
dování po dobu studie. Pro pravostran-
nou stenózu tato korelace vysledována 
nebyla. Hladina statistické významnosti 
výsledků byla zachována i po korekci na 
přítomnost pravo stranné stenózy a vas-
kulárních rizikových faktorů. Studie uká-
zala, že kognitivní deficit tedy nemusí být 
v přímé souvislosti ani s cévními riziky, ani 
s generalizovanou aterosklerózou. Kore-
lace stenózy levé ACI s kognitivním poško-
zením byla pozorována dokonce i u pod-
skupiny, jež neměla známky mozkového 
infarktu na MR. Výsledky této velké stu-
die silně podpořily hypotézu, že asympto-
matická stenóza karotidy může být nezá-
vislým rizikovým faktorem pro kognitivní 
poškození a další zhoršování kognitivních 
funkcí.

Mathiesen et al publikovali závěry ze 
studie Tromsø [9]. Hodnoceni byli opět 
pouze probandi bez prodělané CMP 
v anamnéze (189 subjektů, 201 členů 
kontrolní skupiny). Stenóza ACI byla mě-
řena ultrasonograficky, účastníkům stu-
die bylo provedeno MR mozku. U pa-
cientů se stenózou ACI bylo prokázáno 
jedno- nebo oboustranné zúžení vyšší než 
35 %. Střední věk ve studii byl průměrně 

Obr. 1. První karotickou endarterek-
tomii provedl Michael DeBakey v roce 
1953 v Methodist Hospital v Houstonu 
(Texas).
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68 let. Kontrolní skupina byla spárována 
pohlavím a věkem a neměla známky po-
stižení ACI patologickým procesem. Neu-
ropsychologický výkon byl v obou soubo-
rech porovnán prostřednictvím podrobné 
baterie neuropsychologických testů. Sku-
pina s onemocněním ACI dosáhla signifi-
kantně nižších výkonů v několika kognitiv-
ních doménách. Vztah mezi kognitivními 
funkcemi a stenózou krkavice se opět 
ukázal být nezávislý na přítomnosti lézí na 
MR. V případě některých neuropsycholo-
gických testů byla prokázána přímá ko-
relace mezi výsledkem testu a stupněm 
stenózy ACI.

Kognitivní postižení 
u symptomatické stenózy ACI
Z definice TIA vyplývá, že po ní nepřetr-
vávají žádné ložiskové neurologické pří-
znaky. Ale i po měsících uplynulých od 
TIA byl u pacientů se stenózou nebo 
okluzí ACI prokázán lehký kognitivní de-
ficit [10].

Kognitivními funkcemi po TIA u nemoc-
ných s onemocněním ACI se zabývalo na 
dvě desítky studií. Většina nalezla kogni-
tivní deficit [11–13], některé práce však 
tento předpoklad nepotvrdily [14,15]. 
Jednotlivé studie se z hlediska výběrových 
kritérií, designu i neuropsychologických 
testů lišily. Srovnání studií, které proká-
zaly u nemocných zhoršení kognitivních 

funkcí, a studií, u nichž rozdíl oproti kon-
trolní skupině nalezen nebyl, neproká-
zalo žádné systematické rozdíly [11]. Vět-
šina z těchto prací však neuvádí relevantní 
faktory, jako přítomnost mozkového in-
farktu na CT nebo přítomnost hypoper-
fuze; je tudíž pravděpodobné, že rozdílné 
výsledky byly způsobeny nestejnorodostí 
vyšetřovaných souborů.

Bakker et al měřili kognitivní funkce 
u pacientů s okluzí ACI, kteří prodělali 
ipsi laterální TIA [16]. Do souboru byli zařa-
zeni nemocní se symptomy vyskytnuvšími 
se v průběhu šesti měsíců před přijetím do 
studie. Střední doba mezi poslední ische-
mickou atakou, MR a neuropsychologic-
kým vyšetřením byla průměrně 54 dnů. 
Okluze ACI a stupeň stenózy kontralate-
rální karotidy byly ověřeny na angiogra-
mech. Pacienti byli do studie zařazeni bez 
ohledu na následnou indikaci CEA nebo 
extra-intrakraniálního (EC-IC) bypassu.

U 21 pacientů (54 %), ale jen čtyř členů 
kontrolní skupiny bylo (8 %) konstato-
váno postižení kognitivních funkcí. Ko-
gnitivní dysfunkce byla klasifikována jako 
mírná, pouze u pěti nemocných byl výkon 
v testech horší než tři standardní odchylky 
od průměru.

Studií zabývajících se kognitivními po-
ruchami u pacientů se symptomatickým 
nebo asymptomatickým zúžením nebo 
okluzí ACI je málo. Chybí zejména práce, 

které by se zaměřily na detailní studium 
možné etiologie neuropsychologického 
deficitu.

Vliv endarterektomie 
a endovaskulárních výkonů na 
ACI na kognitivní funkce
Randomizované studie, které prokázaly 
nízkou morbiditu a mortalitu u pacientů 
podstupujících CEA, jsou všeobecně 
známy. Ve většině těchto studií bylo po-
užito rutinní neurologické vyšetření k dia-
gnostice ložiskového deficitu po CEA či 
endovaskulárním stentingu vnitřní krka-
vice (CAS). Podle některých údajů však 
může v důsledku CEA či CAS vzniknout 
kognitivní postižení až u čtvrtiny nemoc-
ných [17,18].

Vznik periprocedurálního kognitivního 
deficitu může být ovlivněn počtem em-
bolů, které vstupují do mozkového oběhu 
během výkonu a také dominancí na straně 
intervence. Obdobně jako u stenózy ACI 
je třeba ve výsledném efektu na kognitivní 
funkce zohlednit celou řadu faktorů (na-
časování výkonu, věk, cévní rizika atd.).

Od roku 1990 bylo publikováno přes 
tři desítky prací týkajících se vlivu terape-
utických intervencí na kognitivní funkce. 
Většina (25) se týká CEA, pouze čtyři CAS 
a jen tři srovnání CEA s CAS. Z celkového 
počtu se jich pouze 11 věnuje výhradně 
symptomatickým nebo asymptomatickým 
nemocným. Pouze tři z těchto studií uvá-
dějí hodnocení kvality života po výkonu. 
Počet subjektů ve studiích se pohybuje 
mezi 22 a 189. čtyři studie, které mě-
řily kognitivní funkce po CAS, měly 10 až 
100 účastníků (obr. 1, 2).

Po CEA nebyly nalezeny žádné vý-
znamné změny v šesti studiích, v pěti bylo 
nalezeno zhoršení a ve čtyřech zlepšení 
kognitivních funkcí. Zbytek studií ukázal 
v jednotlivých kognitivních doménách ne-
vyvážené výsledky [19].

Neuropsychologické testy byly prová-
děny též v rámci dvou multicentrických 
randomizovaných studií, srovnávajících 
CEA s endovaskulární léčbou: Carotid 
and Vertebral Transluminal Angioplasty 
Study (CAVATAS) [20,21] a Stent-Sup-
ported Percutaneous Angioplasty of the 
Carotid Artery versus Endarterectomy 
(SPACE) [22]. Ani v jedné studii nebyl po-
užíván protektivní filtr proti embolizaci 
(cerebral protection device, CPD). V žád-
ném ze zmiňovaných srovnání nebyl pro-
kázán signifikantní rozdíl v kognitivních 

Obr. 2. První karotická endarterektomie provedená týmem autorů v roce 1982, 
angiografie před výkonem (a) a po něm (b).

ba b
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funkcích mezi oběma sledovanými popu-
lacemi (CEA vs endovaskulární výkon) po 
proběhlé revaskularizaci. Nicméně vzhle-
dem k tomu, že v rámci celé randomi-
zované populace byl kognitivní deficit 
hodnocen u pouze malé podskupiny pa-
cientů, mohly být soubory pro konečnou 
analýzu nevyvážené. U dvou skupin, které 
byly vyšetřeny v rámci CAVATAS, byla 
u všech zúčastněných použita angioplas-
tika, zatímco ve studii SPACE byl systema-
ticky prováděn stenting.

Ačkoliv byla zaznamenána vyšší embo-
lizace při CAS, nebyl nalezen žádný vztah 
mezi embolizací (diagnostikovanou za po-
moci transkraniálního ultrazvuku) a ko-
gnitivním postižením [20]. Nebyly též na-
lezeny rozdíly mezi hladinou proteinu 
S100β, markeru poškození glie, u ne-
mocných podstupujících CAS v porovnání 
s těmi, kteří podstoupili CEA v rámci stu-
die SPACE [22].

Celkem pět studií analyzovalo kogni-
tivní dopad stentingu bez použití CPD 
[20,22–25]. Žádná z těchto prací s výjim-
kou jediné, která prokázala zlepšení, ne-
odhalila jakékoliv změny v kognici po pro-
vedení CAS. U jiných dvou studií, kde CPD 
používán byl [26,27], konstatovali autoři 
zlepšení kognitivní funkce. Podle očeká-
vání byl prokázán vliv mnohočetných fak-
torů (vzdělání, pohlaví, věk, symptomy, 
opakování kognitivních testů) na konečné 
výsledky [28].

Existuje pouze sedm studií, které se za-
bývaly účinkem CAS na kognitivní funkce, 
tři z nich ve srovnání s CEA [20,22–27]. 
Polovina autorů udávala zlepšení kogni-
tivních funkcí, zejména v doméně paměti 
[26,27]; tyto závěry jsou v rozporu s vý-
sledky některých starších studií, které re-
ferovaly o zhoršení kognitivních funkcí 
v důsledku embolizace [29,30], tato data 
se však týkala souborů nemocných po 
aortokoronárním bypassu.

Ovlivnění kognitivních funkcí revas-
kularizačním výkonem nelze na základě 
těchto malých studií s protichůdnými vý-
sledky vyloučit, nelze však ani odhadnout 
povahu tohoto vlivu. Po léčebném výkonu 
na vnitřní krkavici je možné podle dosa-
vadních pestrých výsledků očekávat obě 
možnosti: zlepšení i zhoršení kognitiv-
ních funkcí. Zlepšení kognitivních funkcí 
po CEA nebo CAS může být vysvětleno 
prevencí další embolizace do mozko-
vého řečiště a také případným zlepšením 
hemo dynamiky. Zhoršení může být dáno 

poklesem perfuzního tlaku během CEA 
nebo embolizací během CAS. Conolly et 
al nalezli korelaci mezi zhoršením kogni-
tivních funkcí po CEA a vzestupem sérové 
hladiny proteinu S100β [31]. V jiné práci 
byla uvedena korelace mezi kognitivní 
dysfunkcí a dobou zasvorkování tepny 
během výkonu [32].

Rozporuplnost výsledků může být pod-
míněna i skutečností, že zlepšení kogni-
tivních funkcí může být výraznější u ne-
mocných trpících hypoperfuzí spíše než 
u pacientů s hemodynamicky nesignifi-
kantními stenózami [33].

Skutečnost, že CAS s sebou nese zvý-
šené riziko mozkové embolie, je vše-
obecně akceptována. Pokles kognitiv-
ních funkcí byl prokázán u subklinické 
embolizace do mozku při jiných interven-
cích, jakými jsou katetrizace srdce a kar-
diochirurgické výkony [29,30]. U kardio-
chirurgického výkonu je však embolizační 
zátěž podstatně vyšší. Bylo prokázáno, že 
spontánní cerebrální emboly jsou signifi-
kantně častější u pacientů s Alzheimero-
vou chorobou a vaskulární demencí než 
u kontrolní skupiny [34].

Hlavní argumenty proti embolizaci jako 
hlavnímu mechanizmu kognitivního po-
škození při stenóze ACI byly předloženy ve 
studiích Tromsø [9] a v Cardiovascular He-
alth Study [8], které byly uvedeny ve stati 
o kognitivním postižení u asymptomatické 
stenózy ACI. V obou studiích se kognitivní 
poškození jevilo jako zcela nezávislé na 
přítomnosti vaskulárních lézí na MR.

Dosavadní literatura nepodává jasný 
důkaz o tom, že by byl CAS sdružen s vět-
ším kognitivním postižením než CEA. Ne-
existuje dosud přímé srovnání mezi CAS 
a CEA na velkých souborech. Ve třech 
studiích porovnávajících CAS a CEA 
[20,22,23] nebyly nalezeny rozdíly v kogni-
tivním výkonu mezi oběma metodikami, 
přes vyšší počet embolizací u CAS [20].

Cerebrovaskulární reaktivita 
a vliv EC-IC bypassu
Cerebrovaskulární reaktivita (CVR) v re-
akci na inhalaci CO

2
 je citlivým měřít-

kem autoregulace a dostatečnosti kola-
terálního oběhu. CVR bývá u pacientů se 
stenózou ACI narušena [35].

Efekt extra-intrakraniálního bypassu na 
kognitivní funkce je kontroverzní. Řada 
autorů udává po EC-IC bypassu zlepšení 
u pacientů se symptomatickým uzávě-
rem ACI [13,36], jiní tento efekt nepro-

kázali [37,38]. Ve studii Sasoha et al 2003 
byly kognitivní funkce po EC-IC bypassu 
zlepšeny, zlepšení korelovalo se zvýšeným 
regionálním mozkovým průtokem [39]. 
EC-IC bypass může vést ke znovuobno-
vení autoregulace mozkových cév, dosta-
tečné množství přesvědčivých dat o pozi-
tivním efektu EC-IC na kognitivní funkce 
však t.č. nemáme.

Silvestrini et al vyšetřili 102 praváků 
s levostrannou asymptomatickou (> 70%) 
stenózou ACI [40]. Pacienti se strukturál-
ními lézemi na MR byli ze studie vylou-
čeni. V souboru byla vyšetřena také CVR. 
Nemocní s ipsilaterálním postižením CVR 
dosahovali horších výsledků v testech ver-
bální paměti. Je možné, že u asympto-
matické stenózy ACI je zapotřebí silného 
funkčního stimulu k detekci kognitivního 
deficitu, což v praxi znamená použití do-
statečně náročných neuropsychologic-
kých testů. Jedná se o testy, které mají vy-
soce specifické nároky na neuronální síť, 
a tím i na regionální perfuzi. Důkaz zvý-
šeného regionálního průtoku při testo-
vání kognitivními testy nám v každodenní 
praxi podává funkční MR.

Skutečnost, že snížení kognitivního 
výkonu bylo zjištěno u osob se sníže-
nou CVR, je v širším kontextu velmi vý-
znamná. U naprosté většiny studií, které 
se zabývaly vztahem mezi onemocněním 
ACI a kognitivním deficitem, nebyla CVR 
zohledněna. CVR může být významným 
faktorem pro vysvětlení protichůdných 
závěrů studií, jež se zabývaly účinkem te-
rapeutických intervencí na ACI na kogni-
tivní funkce. Vzájemně si odporující údaje 
o neuropsychologickém zlepšení či zhor-
šení po CAS nebo CEA mohou pramenit 
z faktu, že hodnocené soubory byly he-
terogenní z hlediska hemodynamického 
účinku stenózy ACI. články, které refe-
rovaly o kognitivním zlepšení u nemoc-
ných se symptomatickou stenózou ACI 
po CEA, ale jen u podskupiny se sníženou 
CVR, byly již publikovány [33,41].

Na datech Silvestriniho et al lze také 
ukázat, že neuropsychologický deficit 
a hemodynamické postižení lze vysledo-
vat i u nemocných s asymptomatickou 
stenózou ACI, bez zjevného nálezu is-
chemie na MR a bez klinických příznaků 
cévního onemocnění [40]. I tento výsle-
dek by svědčil spíše pro to, že kognitivní 
dysfunkce je svázána spíše s porušenou 
hemo dynamikou než se strukturálním 
poškozením. Ve studii Bakkera et al byla 
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provedena single voxel MR spektrosko-
pie se stanovením koncentrace metabo-
litů v centrum semiovale [16]. V této stu-
dii byla prokázána zvýšená koncentrace 
laktátu v centrum semiovale u pacientů 
s okluzí karotidy po ipsilaterální TIA. Byl 
také prokázán signifikantní vztah mezi 
přítomností laktátu a sníženou CVR.

Studie zabývající se kognitivním defi-
citem u stenózy ACI, které do protokolu 
zahrnuly i vyšetření CVR, jsou sice nepo-
četné a na malém souboru pacientů, ale 
jejich design je podstatně komplexnější 
než u většiny zde citovaných prací. Mohlo 
by to být právě u nemocných s asympto-
matickou stenózou ACI, kde by v bu-
doucnu kognitivní vyšetření v kombinaci 
s vyšetřením CVR mohlo představovat 
potenciálně významný faktor při indikaci 
k terapeutickému výkonu.

Literatura nabízí o vztahu kognitiv-
ního postižení a mozkové hemodynamiky 
zatím jen velmi omezené množství infor-
mací. Podobné souvislosti však byly už 
popsány u příbuzných onemocnění. Na-
příklad u nemocných s akutním iktem ko-
reloval kognitivní deficit lépe s objemem 
tkáně s hypoperfuzí měřeným na perfuzní 
MR než s objemem infarktu měřeném 
v difuzně váženém obraze. Oproti tomu 
nebyl podán přesvědčivý důkaz o korelaci 
mezi kognitivním postižením a počtem 
lakunárních infarktů v bílé hmotě [42]. 
Z uvedeného se zdá, že důkazy, které dá-
vají do souvislosti kognitivní deficit s  po-
ruchou regionální perfuze a postižením 
tkáňového metabolizmu, jsou přesvěd-
čivější než ty, jež poruchy kognitivních 
funkcí vztahují ke strukturálním ischemic-
kým lézím, způsobeným embolizací.

Závěr
Stenóza ACI je nezávislý rizikový faktor 
pro poškození kognitivních funkcí. Hlavní 
mechanizmy, které jsou považovány za 
nejpravděpodobnější příčinu vzniku  ko-
gnitivního deficitu, jsou embolizace 
a hypoperfuze.

Z dosavadní literatury není jasné, zda lé-
čebná intervence na krkavici dokáže ko-
gnitivní funkce zásadně změnit, ať už ve 
smyslu zlepšení nebo zhoršení. Podle vý-
sledků dosavadních studií není významný 
rozdíl mezi CAS a CEA stran vlivu na kogni-
tivní funkce po intervenci. Současná úro-
veň důkazu o kognitivním postižení u one-
mocnění vnitřní krkavice není dostatečná 
na to, aby měla vliv na indikace léčby.

Literatura
1. O’Leary DH, Polak JF, Kronmal RA, Kittner SJ, Bond MG, 
Wolfson SK jr et al. Distribution and correlates of so-
nographically detected carotid artery disease in the 
Cardiovascular Health Study. The CHS Collaborative 
Research Group. Stroke 1992; 23(12): 1752–1760.
2. Chaturvedi S, Bruno A, Feasby T, Holloway R, Be-
navente O, Cohen SN et al. Carotid endarterectomy –  
an evidence-based review: report of the Therapeutics 
and Technology Assessment Subcommittee of the 
American Academy of Neurology. Neurology 2005; 
65(6): 794–801.
3. Hachinski V, Munoz DG. Cerebrovascular patho-
logy in Alzheimer’s disease: cause, effect or epiphe-
nomenon? Ann NY Acad Sci 1997; 826: 1–6.
4. Rockwood K, Wentzel C, Hachinski V, Hogan DB, 
MacKnight C, McDowell I. Prevalence and outcomes 
of vascular cognitive impairment. Vascular Cognitive 
Impairment Investigators of the Canadian Study of 
Health and Aging. Neurology 2000; 54(2): 447–451.
5. Sonková Z, Svátová K, Kemlink D, Kalina M, Se-
besta P, Sonka K. Sleep apnea in carotid stenosis. 
Neuro Endocrinol Lett 2009; 30(1): 61–66.
6. Tatemichi TK, Desmond DW, Stern Y, Paik M, Sano M, 
Bagiella E. Cognitive impairment after stroke: fre-
quency, patterns, and relationship to functional abi-
lities. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1994; 57(2):  
202–207.
7. Desmond DW, Moroney JT, Sano M, Stern Y. In-
cidence of dementia after ischemic stroke. Stroke 
2002; 33(9): 2254–2260.
8. Johnston SC, O‘Meara ES, Manolio TA, Lefkowitz D, 
O‘Leary DH, Goldstein S et al. Cognitive impair-
ment and decline are associated with carotid artery 
disease in patients without clinically evident cereb-
rovascular disease. Ann Intern Med 2004; 140(4):  
237–247.
9. Mathiesen EB, Waterloo K, Joakimsen O, Bakke SJ, 
Jacobsen EA, Banaa KH. Reduced neuropsychological 
test performance in asymptomatic carotid stenosis: 
The Tromsø Study. Neurology 2004; 62(5): 695–701.
10. Bakker FC, Klijn CJ, Jennekens-Schinkel A, 
van der Tweel I, Tulleken CA, Kappelle LJ. Cognitive 
impairment in patients with carotid artery occlusion 
and ipsilateral transient ischemic attacks. J Neurol 
2003; 250(11): 1340–1347.
11. Bakker FC, Klijn CJ, Jennekens-Schinkel A, 
Kappelle LJ. Cognitive disorders in patients with occlu-
sive disease of the carotid artery: a systematic review 
of the literature. J Neurol 2000; 247(9): 669–676.
12. Kelly MP, Kaszniak AW, Garron DC. Neurobeha-
vioral impairment patterns in carotid disease and Alz-
heimer disease. Intern J Clin Neuropsychol 1986; 8(4): 
163–169.
13. Younkin D, Hungerbuhler JP, O’Connor M, 
Goldberg H, Burke A, Kushner M et al. Superficial 
temporal middle cerebral artery anastomosis: effects 
on vascular, neurologic, and neuropsychological func-
tions. Neurology 1985; 35(4): 462–469.
14. Iddon JL, Sahakian BJ, Kirkpatrick PJ. Uncompli-
cated carotid endarterectomy is not associated with 
neuropsychological impairment. Pharmacol Biochem 
Behav 1997; 56(4): 781–787.
15. van den Burg W, Saan RJ, Van Zomeren AH, 
Boontje AH, Haaxma R, Wichmann TE. Carotid endar-
terectomy: does it improve cognitive or motor functi-
oning? Psychol Med 1985; 15(2): 341–346.
16. Bakker FC, Klijn CJ, Jennekens-Schinkel A, 
van der Tweel I, van der Grond J, van Huffelen AC  
et al. Cognitive impairment is related to cerebral 
lactate in patients with carotid artery occlusion and 
ipsilateral transient ischemic attacks. Stroke 2003; 
34(6): 1419–1424.

17. Heyer EJ, Adams DC, Solomon RA, Todd GJ, 
Quest DO, McMahon DJ et al. Neuropsychomet-
ric changes in patients after carotid endarterectomy. 
Stroke 1998; 29(6): 1110–1115.
18. Heyer EJ, Sharma R, Rampersad A, Winfree CJ, 
Mack WJ, Solomon RA et al. A controlled prospective 
study of neuropsychological dysfunction following 
carotid endarterectomy. Arch Neurol 2002; 59)2):  
217–222.
19. De Rango P, Caso V, Leys D, Paciaroni M, Lenti M, 
Cao P. The role of carotid artery stenting and carotid 
endarterectomy in cognitive performance: a systema-
tic review. Stroke 2008; 39(11): 3116– 3127.
20. Crawley F, Stygall J, Lunn S, Harrison M, Brown MM, 
Newman S. Comparison of microembolism detected 
by transcranial Doppler and neuropsychological se-
quelae of carotid surgery and percutaneous translu-
minal angioplasty. Stroke 2000; 31(6): 1329–1334.
21. Sivaguru A, Gaines PA, Beard J, Venables GS. 
Neuropsychological outcome after carotid angio-
plasty: a randomised control trial. J Neurol Neurosurg 
Psychiatry 1999; 66 (Suppl): 262.
22. Witt K, Borsch K, Daniels C, Walluscheck K, Alfke K, 
Jansen O et al. Neuropsychological consequences of 
endarterectomy and endovascular angioplasty with 
stent placement for treatment of symptomatic caro-
tid stenosis. A prospective randomized study. J Neurol 
2007; 254(11): 1524–1532.
23. Antonelli Incalzi R, Gemma A, Landi F, Pagano F, 
Capparella O, Snider F, Manni R, et al. Neuropsycho-
logic effects of carotid endarterectomy. J Clin Exp 
Neuropsychol 1997; 19(6): 785–794.
24. Lehrner J, Willfort A, Milekush I, Guttmann G, 
Minar E, Ahmadi R et al. Neuropsychological outcome 
6 months after unilateral carotid stenting. J Clin Exp 
Neuropsychol 2005; 27(7): 859–866.
25. Moftakhar R, Turk AS, Niemann DB, Hussain S, 
Rajpal S, Cook T et al. Effects of carotid or vertebro-
basilar stent placement on cerebral perfusion and co-
gnition. AJNR Am J Neuroradiol 2005; 26(7): 1772–
1780.
26. Grunwald IQ, Supprian T, Politi M, Struffert T, 
Falkai P, Krick C et al. Cognitive changes after ca-
rotid artery stenting. Neuroradiology 2006; 48(5):  
319–323.
27. Xu G, Liu X, Meyer JS, Yin Q, Zhang R. Cogni-
tive performance after carotid angioplasty and sten-
ting with brain protection devices. Neurol Res 2007; 
29(3): 251–255.
28. Mocco J, Wilson DA, Komotar RJ, Zurica J, Mack WJ, 
Halazun HJ et al. Predictors of neurocognitive decline 
after carotid endarterectomy. Neurosurgery 2006; 
58(5): 844–850.
29. Braekken SK, Reinvang I, Russell D, Brucher R, 
Svennevig JL. Association between intraoperative ce-
rebral microembolic signals and postoperative neu-
ropsychological deficit: comparison between patients 
with cardiac valve replacement and patients with co-
ronary artery bypass grafting. J Neurol Neurosurg Psy-
chiatry 1998; 65(4): 573–576.
30. Sylivris S, Levi C, Matalanis G, Rosalion A, Bux-
ton BF, Mitchell A et al. Pattern and significance of 
cerebral microemboli during coronary artery bypass 
grafting. Ann Thorac Surg 1998; 66(5): 1674–1678.
31. Connolly ES jr, Winfree CJ, Rampersad A, Sharma R, 
Mack WJ, Mocco J et al. Serum S100B protein levels 
are correlated with subclinical neurocognitive declines 
after carotid endarterectomy. Neurosurgery 2001; 
49(5): 1076–1082.
32. Heyer EJ, DeLaPaz R, Halazun HJ, Rampersad A, 
Sciacca R, Zurica J et al. Neuropsychological dysfunc-
tion in the absence of structural evidence for cerebral 
ischemia after uncomplicated carotid endarterec-
tomy. Neurosurgery 2006; 58(3): 474–480.

proLékaře.cz | 2.5.2025



Cesk Slov Ne urol N 2011; 74/ 107(3): 254– 259

KOGNITIVNí FUNKCE PŘI ONEMOCNěNí VNITŘNí KRKAVICE A VLIV LéčEBNÝCH INTERVENCí

Cesk Slov Ne urol N 2011; 74/ 107(3): 254– 259 259

40. Silvestrini M, Paolino I, Vernieri F, Pedone C, Ba-
ruffaldi R, Gobbi B et al. Cerebral hemodynamics and 
cognitive performance in patients with asymptoma-
tic carotid stenosis. Neurology 2009; 72(12): 1062–
1068.
41. Fearn SJ, Hutchinson S, Riding G, Hill-Wilson G, 
Wesnes K, McCollum CN. Carotid endarterectomy 
improves cognitive function in patients with exhaus-
ted cerebrovascular reserve. Eur J Vasc Endovasc Surg 
2003; 26(5): 529–536.
42. Kwan LT, Reed BR, Eberling JL, Schuff N, 
Tanabe J, Norman D et al. Effects of subcortical 
cerebral infarction on cortical glucose metabolism 
and cognitive function. Arch Neurol 1999; 56(7):  
809–814.

and minor strokes before and after EC/IC bypass sur-
gery: a neuropsychological study. Acta Neurol Scand 
1986; 73(6): 615–618.
37. Binder LM, Tanabe CT, Waller FT, Wooster NE. Be-
havioral effects of superficial temporal artery to mid-
dle cerebral artery bypass surgery: preliminary report. 
Neurology 1982; 32(4): 422–424. 
38. Drinkwater JE, Thompson SK, Lumley JS. Cerebral 
function before and after extra-intracranial carotid 
bypass. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1984; 47(9): 
1041–1043.
39. Sasoh M, Ogasawara K, Kuroda K, Okuguchi T, Te-
rasaki K, Yamadate K et al. Effects of EC-IC bypass sur-
gery on cognitive impairment in patients with hemodyna-
mic cerebral ischemia. Surg Neurol 2003; 59(6): 455–460.

33. Kishikawa K, Kamouchi M, Okada Y, Inoue T, Iba-
yashi S, Iida M. Effects of carotid endarterectomy on 
cerebral blood flow and neuropsychological test per-
formance in patients with high-grade carotid stenosis. 
J Neurol Sci 2003; 213(1–2): 19–24.
34. Purandare N, Burns A, Daly KJ, Hardicre J, Morris J, 
Macfarlane G et al. Cerebral emboli as a potential cause 
of Alzheimer’s disease and vascular dementia: case–con-
trol study. BMJ 2006; 332(7550): 1119–1124.
35. Naylor AR, Merrick MV, Gillespie I, Sandercock 
PAG, Warlow CP, Cull RE et al. Prevalence of impaired 
cerebrovascular reserve in patients with symptomatic 
carotid artery disease. Br J Surg 1994; 81(1): 45–48.
36. Nielsen H, Hojer-Pedersen E, Gulliksen G, Haase J, 
Enevoldsen E. Reversible ischemic neurological deficit 

XIII. ČESKÝ a VIII. ČESKO-SLOVENSKÝ  
SJEZD SPÁNKOVÉHO LÉKAŘSTVÍ
na téma Spánek a civilizační choroby

je pořádán při příležitosti 10. výročí založení České společnosti pro výzkum spánku a spánkové medicíny
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V rámci našich snah státi se civilizovanými jsme mnohé obětovali svému pohodlí. Zkracujeme vzdálenosti a navyšujeme rychlost transportu, ale díky novým 
možnostem se nám dostává jen větší uspěchanosti a z toho pramenícího stresu. V marné touze osedlat čas našimi potřebami, které s novými možnostmi 
geometrickou řadou narůstají, zjišťujeme, že se nám času stále více nedostává. Na každém kroku a v každém okamžiku se snažíme šetřit fyzickou námahu, 
ale vůbec se tím nestáváme zdatnějšími. Navykli jsme si naši potravu činit hojnou kvantitou i kvalitou, všudypřítomnou, ale naše těla tímto blahobytem trpí. 
Vyřešili jsme během posledních staletí léčbu řady nemocí, a tak se výrazně prodloužil věk dožití, ale tím se lidstvo zaplavuje řadou nemocí stáří, dříve nepo-
znaných. Se všemi těmito změnami je bezpodmínečně spjat nový životní styl. Organizmus je vystaven novým podmínkám prostředí, a tak dochází k poru-
chám jeho regulace. Organizmus je regulován časově z jedné třetiny délky života ve spánku, ale bude tomu tak určitě větší měrou, neboť právě ve spánku není 
organizmus zatěžován tělesným a duševním výdejem. Pojďme se společně zamyslet nad problematikou civilizačních nemocí ve spojitosti se spánkem, v říjnu 
2011, tedy v Rožmberském roce, přímo v sídle šlechtického rodu, který zde před 400 lety ukončil své tehdejší takřka 400 let trvající panování a pokusme se 
posoudit změny, jež od té doby nastaly a promítly se do problematiky zdraví a nemoci. Jak by se totiž dalo vytušit z indicií zejména z posledních let panování 
rodu Rožmberků, život na jejich dvoře by bylo možno vnímat jako jednu z kolébek civilizačních nemocí. MUDr. Pavel Dohnal
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