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Kognitivni funkce pfi onemocnéni vnitfni
krkavice a vliv |éCebnych intervenci

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

Souhrn

Prehledny ¢lanek shrnuje literaturu zabyvajici se kognitivnim postizenim u stendzujiciho one-
mocnéni vnitini krkavice (ACI), moznymi pfi¢cinami tohoto postizeni a vlivem intervencnich
léC¢ebnych metod (karoticka endarterektomie a endovaskularni stenting, CEA a CAS) na ko-
gnitivni funkce. Dosavadni studie jsou nesourodé jak ve vybéru Ucastnikd, ve vysledcich, tak
i v metodice. Lze Fici, ze stendza ACI predstavuje nezavisly rizikovy faktor pro poskozeni
kognitivnich funkci. Mozné mechanizmy ovliviujici kognitivni funkce pfi stendzujicim one-
mocnéni ACI jsou embolizace a hypoperfuze. V soucasnosti je testovana hypotéza, ze ko-
gnitivni dysfunkce je vazana spiSe na porusenou hemodynamiku nez na strukturdlni posko-
zeni embolizaci. Vysledky multicentrickych studii monitorujicich vliv intervenci na kognitivn{
funkce jsou rozporuplné. Soucasné poznatky nejsou dostatecné 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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KOGNITIVNI FUNKCE PRI ONEMOCNENI VNITRNI KRKAVICE A VLIV LECEBNYCH INTERVENCI

Uvod

Od pocatecni snahy diagnostikovat a Iécit
stendzujici onemocnéni vnitini krka-
vice (ACI) se lékarska véda snazi stanovit
vztah mezi stenézou ACI a postizenim ko-
gnitivnich funkci. Kognitivni deficit neni
pfi klasickém neurologickém vysetfeni
tak zfejmy jako deficit loziskovy, kvalitu
Zivota vsak ovliviiuje stejnou nebo jesté
VEtSi mérou. Existuji rGzné teorie pavodu
vzniku kognitivniho postizeni u onemoc-
néni ACI, nazory na vliv 1é¢ebnych vykont
na kognitivni dysfunkci jsou podobné
protichtidné. Nenf zndmo, zda hodnocenf
kognitivnich funkci mdze sehrat roli pfi in-
dikaci lé¢by onemocnéni ACI.

Stendza ACI se vyskytuje u 75 % muzl
a u62% Zen ve véku od 65 let, preva-
lence 50% a vy33i stendzy je v této po-
pulaci u 7 % muzt a 5% zen [1]. Nemoci
spojené s uzavirdnim ACI jsou zodpo-
védné za 15 az 20 % vsech ischemickych
centrdlnich mozkovych prihod (CMP) [2].
Pri bézném neurologickém vysetfeni je
vétsina sten6z ACI klasifikovéna jako
asymptomatickd, tzn. Ze pacientem nebo
|ékarem nebyly zaznamenany Zadné loZis-
kové neurologické priznaky. Pri klasifikaci,
zda se jedna o asymptomatickou nebo
symptomatickou stendzu, nejsou kogni-
tivni funkce zohlednény.

CMP patii mezi uznavané pficiny de-
mence [3,4], aviak samotna stendza ACI
jako rizikovy faktor kognitivniho posti-
Zeni vétSinou vnimana neni. Mechanizmy
postizeni kognitivnich funkci u pacientt
s asymptomatickou stenézou ACI jsou
malo znamy.

V klasické neurologické terminologii je
neurologickym deficitem minéna porucha
motorickych a senzorickych funkci. Po-
stizeni kognitivnich funkci v3ak predsta-
vuje neméné hodnotny koreldt anatomic-
kého poskozeni CNS. Neurofyziologicky
pojem ,,vy33i nervova cinnost” maze byt
z tohoto pohledu ponékud zavadéjici.
Termin ,kognitivni deficit” se vztahuje
ke ztraté jedné nebo vice kognitivnich
funkci, pficemz tyto funkce jsou spojeny
stejné jako v pfipadé motorického nebo
senzorického deficitu s diferencovanymi
neurondlnimi sitémi a funk¢né anatomic-
kymi celky mozku. Diky moderni neuro-
psychologii jsou ndm k dispozici sofistiko-
vané nastroje méfeni kognitivnich funkci.
Neurologickd diagndza se tak zdoko-
naluje a umoznuje hlubsi porozuméni
funkénimu poskozeni, nemoci.

Kognitivni deficit u pacientd s onemoc-
nénim ACI mdze vyznamné ovlivnit kvalitu
Zivota téchto nemocnych, at uz vnimanou
subjektivné nebo z hlediska rodiny ¢i o3et-
fujictho personalu [5]. Pacienti s kognitiv-
nim deficitem jsou vice postizeni funk¢né
a je u nich vy3si riziko zavislosti na jiné
0sobé neZ u jedincd bez kognitivniho po-
stizeni [6]. Bylo prokdzano, ze u pacient
s kognitivnim postizenim je vy33i riziko na-
sledného rozvoje demence, institucionali-
zace a mortality [4,7].

Konvenéni vaskularni rizikové faktory
(hypertenze, diabetes, hyperlipidemie
a koureni) jsou pro CMP, stenozu ACI
a také pro demenci spole¢né [1]. Jednou
ze zakladnich otazek je, zda onemocnéni
ACI predstavuje nezavisly rizikovy fak-
tor pro poskozeni kognitivnich funkci,
nebo zda je stendza ACI pouhym marke-
rem intracerebralni nebo generalizované
aterosklerézy. Potencidlni mechanizmy
pro vznik kognitivniho deficitu u one-
mocnéni krkavice predstavuji embolizace
a hypoperfuze.

Cile prace

Cilem tohoto prehledného ¢lanku je se-

znamit Ctendre s poznatky, které sou-

Casna literatura nabizi jako odpovéd na

nasledujici otazky:

1. Jaka je mira a moZna etiologie kognitiv-
niho postiZzeni u pacientl s asympto-
matickym onemocnénim ACI?

2. Jaka je mira a moZna etiologie kogni-
tivniho postiZeni u pacientl se sympto-
matickym onemocnénim ACI?

3. Jaky je vliv terapeutickych intervenci
pfi onemocnéni ACI na vznik a povahu
kognitivniho postizeni?

Kognitivni postizeni

u asymptomatické stenézy ACI
Existuji dvé studie zabyvajici se kognitivnim
poskozenim u asymptomatické stendzy
ACI na velkych souborech. Johnston et al
provadéli kognitivni méfeni v ramci Cardi-
ovascular Health Study [8]. Ve studii bylo
sledovdno 4 006 pravakl (muzd a Zen
ve véku > 65 let), ktefi neprodélali CMP
(ani tranzitorni ischemickou ataku, TIA)
a nepodstoupili karotickou endarterek-
tomii (CEA). Stendza ACI byla kvantifiko-
vana duplexni ultrasonografii, Ucastniklm
byla téZ provedena magnetickd rezonance
(MR) mozku. Pro hodnoceni kognice byla
pouzita modifikovand verze Mini-Men-
tal State Examination. Soubor neuropsy-

Obr. 1. Prvni karotickou endarterek-
tomii proved| Michael DeBakey v roce
1953 v Methodist Hospital v Houstonu
(Texas).

chologickych testd byl v této studii pri-
marné zaméren na stanoveni kognitivnich
funkci v dominantni mozkové hemisfére.
Bylo prokazano, Ze vysoky stupen (= 75%)
stendzy levé ACI koreloval s poklesem ko-
gnitivnich funkci v prabéhu dalsiho sle-
dovani po dobu studie. Pro pravostran-
nou stendézu tato korelace vysledovana
nebyla. Hladina statistické vyznamnosti
vysledkl byla zachovana i po korekci na
pfitomnost pravostranné stendzy a vas-
kularnich rizikovych faktortl. Studie uka-
zala, Ze kognitivni deficit tedy nemusi byt
v pfimé souvislosti ani s cévnimi riziky, ani
s generalizovanou aterosklerézou. Kore-
lace stendzy levé ACI s kognitivnim posko-
zenim byla pozorovana dokonce i u pod-
skupiny, jez neméla zndmky mozkového
infarktu na MR. Vysledky této velké stu-
die silné podpofily hypotézu, ze asympto-
matickd stendza karotidy mdze byt neza-
vislym rizikovym faktorem pro kognitivni
poskozeni a dalsi zhorSovani kognitivnich
funkci.

Mathiesen et al publikovali zavéry ze
studie Tromsg [9]. Hodnoceni byli opét
pouze probandi bez prodélané CMP
v anamnéze (189 subjektd, 201 ¢lend
kontrolni skupiny). Stendza ACI byla mé-
fena ultrasonograficky, Ucastnikiim stu-
die bylo provedeno MR mozku. U pa-
cientll se stenézou ACI bylo prokazano
jedno- nebo oboustranné zuzeni vyssi nez
35 %. Stfedni vék ve studii byl prdmérné
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Obr. 2. Prvni karoticka endarterektomie provedend tymem autort v roce 1982,
angiografie pred vykonem (a) a po ném (b).

68 let. Kontrolni skupina byla sparovana
pohlavim a vékem a neméla znamky po-
stizeni ACI patologickym procesem. Neu-
ropsychologicky vykon byl v obou soubo-
rech porovnan prostrednictvim podrobné
baterie neuropsychologickych testd. Sku-
pina s onemocnénim ACI dosahla signifi-
kantné nizsich vykond v nékolika kognitiv-
nich doménach. Vztah mezi kognitivnimi
funkcemi a stendzou krkavice se opét
ukazal byt nezavisly na pfitomnosti lézi na
MR. V pfipadé nékterych neuropsycholo-
gickych testd byla prokdzana pfima ko-
relace mezi vysledkem testu a stupném
stenozy ACI.

Kognitivni postizeni

u symptomatické stenézy ACI

Z definice TIA vyplyvd, Ze po ni nepfetr-
vavaji zadné loZiskové neurologické pfi-
znaky. Ale i po mésicich uplynulych od
TIA byl u pacientd se stendézou nebo
okluzi ACI prokazéan lehky kognitivni de-
ficit [10].

Kognitivnimi funkcemi po TIA u nemoc-
nych s onemocnénim ACI se zabyvalo na
dvé desitky studii. Vétsina nalezla kogni-
tivni deficit [11-13], nékteré prace vsak
tento predpoklad nepotvrdily [14,15].
Jednotlivé studie se z hlediska vybérovych
kritérii, designu i neuropsychologickych
testd lisily. Srovnani studii, které proka-
zaly u nemocnych zhorseni kognitivnich

funkdi, a studif, u nichZ rozdil oproti kon-
trolni skupiné nalezen nebyl, neproka-
zalo zadné systematické rozdily [11]. Vét-
Sina z téchto praci vak neuvadi relevantni
faktory, jako pfitomnost mozkového in-
farktu na CT nebo pfitomnost hypoper-
fuze; je tudiz pravdépodobné, Ze rozdilné
vysledky byly zplsobeny nestejnorodosti
vySetfovanych soubor.

Bakker et al méfili kognitivni funkce
u pacientl s okluzi ACI, ktefi prodélali
ipsilaterdlni TIA [16]. Do souboru byli zafa-
zeni nemocni se symptomy vyskytnuvsimi
se v prabéhu Sesti mésict pred pfijetim do
studie. Stfedni doba mezi posledni ische-
mickou atakou, MR a neuropsychologic-
kym vysetfenim byla prdmérné 54 dnd.
Okluze ACI a stupen stendzy kontralate-
ralni karotidy byly ovéreny na angiogra-
mech. Pacienti byli do studie zafazeni bez
ohledu na naslednou indikaci CEA nebo
extra-intrakranialniho (EC-IC) bypassu.

U 21 pacientl (54 %), ale jen ctyr ¢lend
kontrolni skupiny bylo (8 %) konstato-
vano postizeni kognitivnich funkci. Ko-
gnitivni dysfunkce byla klasifikovana jako
mirna, pouze u péti nemocnych byl vykon
v testech hor3i nez tfi standardni odchylky
od priméru.

Studii zabyvajicich se kognitivnimi po-
ruchami u pacient se symptomatickym
nebo asymptomatickym zUzenim nebo
okluzi ACI je mélo. Chybi zejména prace,

které by se zaméfily na detailni studium
mozné etiologie neuropsychologického
deficitu.

Vliv endarterektomie

a endovaskularnich vykonud na
AdI na kognitivni funkce
Randomizované studie, které prokazaly
nizkou morbiditu a mortalitu u pacientt
podstupujicich CEA, jsou vSeobecné
znamy. Ve vétsiné téchto studif bylo po-
uzito rutinni neurologické vysetreni k dia-
gnostice loziskového deficitu po CEA ¢i
endovaskuldrnim stentingu vnitfni krka-
vice (CAS). Podle nékterych udaja vsak
mUzZe v dUsledku CEA ¢ CAS vzniknout
kognitivni postiZzeni az u ¢tvrtiny nemoc-
nych [17,18].

Vznik periprocedurélniho kognitivniho
deficitu mUZze byt ovlivnén poctem em-
bold, které vstupuji do mozkového obéhu
béhem vykonu a také dominanci na strané
intervence. Obdobné jako u stenézy ACI
je tfeba ve vysledném efektu na kognitivni
funkce zohlednit celou fadu faktord (na-
Casovani vykonu, vék, cévni rizika atd.).

Od roku 1990 bylo publikovano pres
tfi desitky praci tykajicich se vlivu terape-
utickych intervenci na kognitivni funkce.
Vétsina (25) se tyka CEA, pouze Ctyfi CAS
a jen tfi srovnani CEA s CAS. Z celkového
poctu se jich pouze 11 vénuje vyhradné
symptomatickym nebo asymptomatickym
nemocnym. Pouze tfi z téchto studii uva-
déji hodnoceni kvality Zivota po vykonu.
Pocet subjektl ve studiich se pohybuje
mezi 22 a 189. Ctyfi studie, které mé-
fily kognitivni funkce po CAS, mély 10 az
100 ucastnikd (obr. 1, 2).

Po CEA nebyly nalezeny zadné vy-
znamné zmeény v Sesti studiich, v péti bylo
nalezeno zhorseni a ve Ctyfech zlepSeni
kognitivnich funkci. Zbytek studii ukézal
v jednotlivych kognitivnich doménach ne-
vyvazené vysledky [19].

Neuropsychologické testy byly prova-
dény téz v ramci dvou multicentrickych
randomizovanych studii, srovnavajicich
CEA s endovaskularni lé¢bou: 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-
uzivan protektivni filtr proti embolizaci
(cerebral protection device, CPD). V Zad-
ném ze zmifovanych srovnani nebyl pro-
kadzan signifikantni rozdil v kognitivnich
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funkcich mezi obéma sledovanymi popu-
lacemi (CEA vs endovaskularni vykon) po
probéhlé revaskularizaci. Nicméné vzhle-
dem k tomu, Ze v ramci celé randomi-
zované populace byl kognitivni deficit
hodnocen u pouze malé podskupiny pa-
cientd, mohly byt soubory pro konec¢nou
analyzu nevyvazené. U dvou skupin, které
byly vysetfeny v ramci CAVATAS, byla
u vSech zucastnénych pouZita angioplas-
tika, zatimco ve studii SPACE byl systema-
ticky provadén stenting.

Aclkoliv byla zaznamenana vy33i embo-
lizace pfi CAS, nebyl nalezen Zadny vztah
mezi embolizaci (diagnostikovanou za po-
moci transkranidlniho ultrazvuku) a ko-
gnitivnim postizenim [20]. Nebyly téZ na-
lezeny rozdily mezi hladinou proteinu
S100B, markeru poskozeni glie, u ne-
mocnych podstupujicich CAS v porovnani
s témi, ktefi podstoupili CEA v rdmci stu-
die SPACE [22].

Celkem pét studii analyzovalo kogni-
tivni dopad stentingu bez pouziti CPD
[20,22-25]. Z&dnéa z téchto praci s vyjim-
kou jediné, kterd prokazala zlep3eni, ne-
odhalila jakékoliv zmény v kognici po pro-
vedeni CAS. U jinych dvou studii, kde CPD
pouzivan byl [26,27], konstatovali autofi
zlepseni kognitivni funkce. Podle oceka-
vani byl prokazan vliv mnohocetnych fak-
torl (vzdélani, pohlavi, vék, symptomy,
opakovani kognitivnich testd) na kone¢né
vysledky [28].

Existuje pouze sedm studii, které se za-
byvaly u¢inkem CAS na kognitivni funkce,
tfi z nich ve srovnani s CEA [20,22-27].
Polovina autord udavala zlepSeni kogni-
tivnich funkci, zejména v doméné paméti
[26,27]; tyto zavéry jsou v rozporu s vy-
sledky nékterych starsich studii, které re-
ferovaly o zhorseni kognitivnich funkci
v ddsledku embolizace [29,30], tato data
se vsak tykala souborl nemocnych po
aortokoronarnim bypassu.

Ovlivnéni kognitivnich funkci revas-
kulariza¢nim vykonem nelze na zakladé
téchto malych studii s protichGdnymi vy-
sledky vyloucit, nelze v3ak ani odhadnout
povahu tohoto vlivu. Po lé¢ebném vykonu
na vnitfni krkavici je moZzné podle dosa-
vadnich pestrych vysledkd ocekavat obé
moznosti: zlepSeni i zhorSeni kognitiv-
nich funkci. Zlepseni kognitivnich funkci
po CEA nebo CAS mdZe byt vysvétleno
prevenci dalsi embolizace do mozko-
vého fecisté a také pripadnym zlepsenim
hemodynamiky. ZhorSeni mdze byt dano

poklesem perfuzniho tlaku béhem CEA
nebo embolizaci béhem CAS. Conolly et
al nalezli korelaci mezi zhorsenim kogni-
tivnich funkci po CEA a vzestupem sérové
hladiny proteinu S100p [31]. V jiné praci
byla uvedena korelace mezi kognitivni
dysfunkci a dobou zasvorkovani tepny
béhem vykonu [32].

Rozporuplnost vysledkd mdze byt pod-
minéna i skutecnosti, Ze zlepSeni kogni-
tivnich funkci mlze byt vyraznéjsi u ne-
mocnych trpicich hypoperfuzi spiSe nez
u pacientl s hemodynamicky nesignifi-
kantnimi stenézami [33].

Skutecnost, Ze CAS s sebou nese zvy-
Sené riziko mozkové embolie, je vse-
obecné akceptovana. Pokles kognitiv-
nich funkci byl prokdzan u subklinické
embolizace do mozku pfi jinych interven-
cich, jakymi jsou katetrizace srdce a kar-
diochirurgické vykony [29,30]. U kardio-
chirurgického vykonu je v3ak emboliza¢ni
zaté7 podstatné vyssi. Bylo prokazano, Ze
spontanni cerebrdlni emboly jsou signifi-
kantné castéjsi u pacientd s Alzheimero-
vou chorobou a vaskularni demenci nez
u kontrolni skupiny [34].

Hlavni argumenty proti embolizaci jako
hlavnimu mechanizmu kognitivniho po-
Skozeni pfi stendze ACI byly predloZeny ve
studiich Tromsg [9] a v Cardiovascular He-
alth Study [8], které byly uvedeny ve stati
o kognitivnim postiZzeni u asymptomatické
stendzy ACI. V obou studiich se kognitivni
poskozeni jevilo jako zcela nezavislé na
pfitomnosti vaskularnich |ézi na MR.

Dosavadni literatura nepodava jasny
ddkaz o tom, Ze by byl CAS sdruzen s vét-
$im kognitivnim postizenim nez CEA. Ne-
existuje dosud pfimé srovnani mezi CAS
a CEA na velkych souborech. Ve tfech
studiich porovnavajicich CAS a CEA
[20,22,23] nebyly nalezeny rozdily v kogni-
tivnim vykonu mezi obéma metodikami,
pfes vyssi pocet embolizaci u CAS [20].

Cerebrovaskularni reaktivita

a vliv EC-IC bypassu
Cerebrovaskularni reaktivita (CVR) v re-
akci na inhalaci CO, je citlivym méfit-
kem autoregulace a dostatec¢nosti kola-
terdiniho obéhu. CVR byva u pacientl se
stenézou ACI narusena [35].

Efekt extra-intrakranidlniho bypassu na
kognitivni funkce je kontroverzni. Rada
autor(l udava po EC-IC bypassu zlepseni
U pacientll se symptomatickym uzave-
rem ACI [13,36], jini tento efekt nepro-

kazali [37,38]. Ve studii Sasoha et al 2003
byly kognitivni funkce po EC-IC bypassu
zlepseny, zlepseni korelovalo se zvysenym
regionalnim mozkovym pratokem [39].
EC-IC bypass mUlze vést ke znovuobno-
veni autoregulace mozkovych cév, dosta-
tecné mnoZstvi presvédcivych dat o pozi-
tivnim efektu EC-IC na kognitivni funkce
viakt.C. nemame.

Silvestrini et al vySetfili 102 pravakd
s levostrannou asymptomatickou (> 70%)
stendzou ACI [40]. Pacienti se struktural-
nimi 1ézemi na MR byli ze studie vylou-
Ceni. V souboru byla vysetfena také CVR.
Nemocni s ipsilateralnim postizenim CVR
dosahovali horsich vysledkl v testech ver-
balni paméti. Je mozné, Ze u asympto-
matické stendzy ACI je zapotrebi silného
funkéniho stimulu k detekci kognitivniho
deficitu, coz v praxi znamena pouZiti do-
state¢né narocnych neuropsychologic-
kych testl. Jednd se o testy, které majf vy-
soce specifické ndroky na neuronalni sit,
a tim i na regiondlni perfuzi. Dlkaz zvy-
seného regionalniho pratoku pfi testo-
vani kognitivnimi testy ndm v kazdodenni
praxi podava funkcni MR.

Skutecnost, Ze snizeni kognitivniho
vykonu bylo zjisténo u osob se sniZe-
nou CVR, je v SirSim kontextu velmi vy-
znamna. U naprosté vétsiny studii, které
se zabyvaly vztahem mezi onemocnénim
ACI a kognitivnim deficitem, nebyla CVR
zohlednéna. CVR muZe byt vyznamnym
faktorem pro vysvétleni protichGdnych
zavér( studii, jez se zabyvaly Gc¢inkem te-
rapeutickych intervenci na ACI na kogni-
tivni funkce. Vzdjemné si odporujici Udaje
o neuropsychologickém zlepseni ¢i zhor-
Seni po CAS nebo CEA mohou pramenit
z faktu, ze hodnocené soubory byly he-
terogenni z hlediska hemodynamického
acinku stendzy ACI. Clanky, které refe-
rovaly o kognitivnim zlepseni u nemoc-
nych se symptomatickou stenézou ACI
po CEA, ale jen u podskupiny se snizenou
CVR, byly jiz publikovany [33,41].

Na datech Silvestriniho et al Ize také
ukazat, Ze neuropsychologicky deficit
a hemodynamické postizeni Ize vysledo-
vat i u nemocnych s asymptomatickou
stendzou ACI, bez zjevného nélezu is-
chemie na MR a bez klinickych pfiznak
cévniho onemocnéni [40]. | tento vysle-
dek by svédcil spiSe pro to, ze kognitivni
dysfunkce je svazéna spiSe s porusenou
hemodynamikou nez se strukturalnim
poskozenim. Ve studii Bakkera et al byla
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provedena single voxel MR spektrosko-
pie se stanovenim koncentrace metabo-
litd v centrum semiovale [16]. V této stu-
dii byla prokazana zvy3ena koncentrace
laktdtu v centrum semiovale u pacientt
s okluzf karotidy po ipsilateralni TIA. Byl
také prokazan signifikantni vztah mezi
pfitomnosti laktatu a snizenou CVR.

Studie zabyvajici se kognitivnim defi-
citem u stendézy ACI, které do protokolu
zahrnuly i vySetfeni CVR, jsou sice nepo-
Cetné a na malém souboru pacient(, ale
jejich design je podstatné komplexnéjsi
nez u vétsiny zde citovanych praci. Mohlo
by to byt pravé u nemocnych s asympto-
matickou stenézou ACI, kde by v bu-
doucnu kognitivni vySetfeni v kombinaci
s vySetfenim CVR mohlo pfedstavovat
potencidlné vyznamny faktor pfi indikaci
k terapeutickému vykonu.

Literatura nabizi o vztahu kognitiv-
niho postizeni a mozkové hemodynamiky
zatim jen velmi omezené mnozstvi infor-
maci. Podobné souvislosti v3ak byly uz
popsany u pribuznych onemocnéni. Na-
pfiklad u nemocnych s akutnim iktem ko-
reloval kognitivni deficit Iépe s objemem
tkéné s hypoperfuzi mérenym na perfuzni
MR nez s objemem infarktu méfeném
v difuzné vaZzeném obraze. Oproti tomu
nebyl podan presvédcivy dikaz o korelaci
mezi kognitivnim postiZzenim a poctem
lakunarnich infarktt v bilé hmoté [42].
Z uvedeného se zda, Ze dakazy, které da-
vaji do souvislosti kognitivni deficit s po-
ruchou regiondini perfuze a postizenim
tkanového metabolizmu, jsou presvéd-
Civéjsi nez ty, jez poruchy kognitivnich
funkci vztahuji ke strukturainim ischemic-
kym 1ézim, zplsobenym embolizaci.

Zaver

Stendza ACI je nezavisly rizikovy faktor
pro poskozeni kognitivnich funkci. Hlavni
mechanizmy, které jsou povazovany za
nejpravdépodobnéjsi pricinu vzniku ko-
gnitivniho deficitu, jsou embolizace
a hypoperfuze.

Z dosavadni literatury nenf jasné, zda lé-
Cebna intervence na krkavici dokaze ko-
gnitivni funkce zasadné zménit, at uz ve
smyslu zlepseni nebo zhor3eni. Podle vy-
sledkd dosavadnich studii neni vyznamny
rozdil mezi CAS a CEA stran vlivu na kogni-
tivni funkce po intervenci. Soucasna uro-
ven dlkazu o kognitivnim postizeni u one-
mocnéni vnitfni krkavice neni dostatecna
na to, aby méla vliv na indikace lécby.
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V ramci nasich snah stati se civilizovanymi jsme mnohé obétovali svému pohodli. Zkracujeme vzdalenosti a navySujeme rychlost transportu, ale diky novym
moznostem se ndm dostava jen vétsi uspéchanosti a z toho prameniciho stresu. V marné touze osedlat ¢as naimi potiebami, které s novymi moznostmi
geometrickou fadou nardstaji, zjiStujeme, Ze se ndm Casu stale vice nedostava. Na kazdém kroku a v kazdém okamziku se snazime Setfit fyzickou namahu,
ale viibec se tim nestavame zdatnéj$imi. NavyKkli jsme si nasi potravu ¢init hojnou kvantitou i kvalitou, vSudypiitomnou, ale nase téla timto blahobytem trpi.
Vytesili jsme béhem poslednich staleti 1é¢bu fady nemoci, a tak se vyrazné prodlouzil vék doziti, ale tim se lidstvo zaplavuje fadou nemoci stari, dfive nepo-
znanych. Se véemi témito zménami je bezpodminec¢né spjat novy zivotni styl. Organizmus je vystaven novym podminkam prostredi, a tak dochdzi k poru-
cham jeho regulace. Organizmus je regulovan ¢asové z jedné tietiny délky Zivota ve spanku, ale bude tomu tak ur¢ité vétsi mérou, nebot pravé ve spanku neni
organizmus zatéZzovan télesnym a duSevnim vydejem. Pojdme se spole¢né zamyslet nad problematikou civiliza¢nich nemoci ve spojitosti se spankem, v f{jnu
2011, tedy v Rozmberském roce, ptimo v sidle $lechtického rodu, ktery zde pred 400 lety ukoncil své tehdejsi takika 400 let trvajici panovani a pokusme se
posoudit zmény, jez od té doby nastaly a promitly se do problematiky zdravi a nemoci. Jak by se totiz dalo vytusit z indicii zejména z poslednich let panovéani
rodu Rozmberktl, Zivot na jejich dvore by bylo mozno vnimat jako jednu z kolébek civiliza¢nich nemoci. MUDr. Pavel Dohnal
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