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Abstrakt:

Cilem prace bylo popsat profil a rehabilitaci mirné kognitivni poruchy (MCI) u pacient
po ischemické cévni mozkové piihodé (iICMP). Teoreticka cast se vénuje iCMP, konceptu
MCI, neuropsychologickym nastrojim méteni a kognitivni rehabilitaci. V ramci empirického
vyzkumu byly provedeny dvé studie. V prvni bylo vySetieno 64 pacientl v rozmezi
3—6 mésict po prodélani prvni iICMP a 30 zdravych jedinct bez neurologického onemocnéni.
Bylo zjisténo, ze u pacient po iCMP jsou vSechny kognitivni domény naruseny v podobné
mife. NaruSeni se pfitom pohybovala pifiblizné¢ v rozmezi od 1,5 az 2 smérodatnych odchylek
pod primérem kontrolni skupiny — jednalo se tedy o naruSeni pomérné zavazna. Vysledky
ukazaly, ze pravostranné poskozeni od levostranného odliSuje pfedevSim nepomér mezi
doménami zrakové-prostorovych a jazykovych schopnosti. Klicovym vystupem vyzkumného
V druhé studii bylo vySetifeno 68 pacientii za ucelem vyzkumu uc¢inku kognitivni rehabilitace.
Vysledky ukazaly, ze experimentalni skupina nedosahla signifikantné vétSiho zlepSeni
kognitivnich funkeci nez skupina kontrolni. Je zapotiebi, aby byly k dispozici citlivé kvalitni
nastroje méfeni, které nejen odhali i mirné kognitivni zmény u pacienti po iCMP, ale také

mohou byt napomocny pii vytvaieni rehabilitatnich plant a ovéfovani jejich ucinkd.

Kli¢ova slova: mirna kognitivni porucha, ischemicka cévni mozkova piihoda, kognitivni

funkce, kognitivni rehabilitace.



Abstrakt:

The goal of this thesis was to describe cognitive profile and rehabilitation of mild
cognitive impairment (MCI) in patients with ischemic stroke (IST). The theoretical
introduction focuses on IST, the concept of MCI, neuropsychological test of cognitive deficits
related to IST, and cognitive rehabilitation. The empirical part of the thesis comprises of two
studies. The first study includes 64 patients with various types of brain lesions after first-ever
stroke were examined within 3—6 months after hospital admission. All cognitive domains were
impaired to the similar extend; the impairment quite severe, and ranged from 1.5 to 2.0 SD
below the mean of the control group. The results showed that right hemisphere lesions were
associated with visuospatial impairment whereas left hemisphere lesions were associated with
language impairment. Also, it was examined which combination of tests differentiates best
between patients from the experimental groups and the control group, and among individual
experimental groups. In the second study, 68 patients were assessed in order to explore the
effect of cognitive rehabilitation. The experimental group did not show significant increase in
cognitive performance in comparison with the control group. It is necessary to develop and
use sensitive and valid tests that can detect mild cognitive deficits in patients after ischemic

stroke, which could be useful for rehabilitation planning.

Keywords: mild cognitive impairment, ischemic stroke, neuropsychology, cognitive function,

cognitive rehabilitation.
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Uvod

Mirna kognitivni porucha (MCI) je stale cCastéji pouzivany pojem a patii mezi
nejaktualné;si témata v soucasné neuropsychologii. Oslabeni kognitivnich funkci u pacient
po cévni mozkové piihodé (CMP) je Casté a mize byt opomijeno i1 diky jinym nasledkim,
které toto zavazné onemocnéni sebou piinasi. Je tedy zddouci vénovat se tomuto tématu, a to
zejména ve dvou oblastech. Prvni z nich je neuropsychologicka diagnostika MCI u pacienti
po CMP. Pouziti validnich neuropsychologickych néstrojii a zejména vcasna diagnostika
souviseji s druhou klicovou oblasti, a tou je komplexni neurorehabilitace. Pacienti, kterym je
MCI diagnostikovana vcas a ktefi bez zbyte¢ného odkladu podstoupi kognitivni rehabilitaci,
maji nejlepsi predpoklady ke zlepseni kvality svého Zivota.

Diplomova prace se sklada z ¢asti teoretické a empirické. V teoretické Casti bude nejprve
pozornost vénovana cévnim mozkovym piihodam a jejich klasifikaci. Poté bude podrobnéji
popsana ischemické cévni mozkova piihoda (1ICMP), jeji klasifikace, pti¢iny vzniku, rizikové
faktory a nasledné rovnéz jeji 1écba a rehabilitace. Zvlasté podrobné budou probrany stavy
po ischemické cévni mozkové piihod¢€, jeji socialni nasledky a dale také piidruzené
behavioralni a kognitivni zmény. V dalsi kapitole bude popsan koncept mirné¢ kognitivni
poruchy obecné, jeji subtypy, rizikové faktory, moznosti 1é€by a dale bude tomuto konceptu
vénovana pozornost v kontextu s CMP. V kapitole Cislo tfi budou mj. popsana diagnosticka
kritéria MCI a rozdily mezi MCI a demenci. Vzhledem k tomu, ze MCI patii mezi aktudlni
témata a koncept MCI se velmi rychle rozviji, bude se ¢ast textu zabyvat i kontroverznimi
neuropsychologickych nastroji k méteni MCI v kontextu s iCMP. Posledni kapitola se bude
veénovat kognitivni rehabilitaci MCI v souvislosti s jednotlivymi kognitivnimi doménami.
nasledovat ¢ast empiricka. Ta bude zahrnovat dvé studie. V prvni bude popsan profil mirné
kognitivni poruchy u pacientti po ischemické cévni mozkové piihodé¢, kteti pred prodélanim
onemocnéni netrpéli Zadnou kognitivni poruchou. Kognitivni deficity budou zjistovany v péti
doménach kognice: bude zkoumana pamét’, pozornost, exekutivni funkce, zrakové-prostorove
schopnosti a feC a symbolické funkce. V druhé studii bude zjistovan vliv kognitivni
rehabilitace na kognitivni funkce pacientti s MCI po iCMP.

S neuropsychologickou problematikou jsem se setkala na neurologické klinice ve
Fakultni nemocnici v Ostravée, kde jsem v letech 2012-2016 absolvovala dlouhodobou staz

a kde nyni pracuji. Toto téma jsem si vybrala proto, ze poznatky z této oblasti mohu pii své
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praci bezprostfedné aplikovat: rozpoznat testy s nejlepSim pomérem senzitivity a specificity,
zuzit okruh testi (tj. nepouzivat dva riizné testy, které méti totéz) nebo pozmenit zafazeni testti
podle kognitivnich domén v ptipad¢, ze test ve skuteCnosti postihuje jinou doménu, nez se
predpokladalo. To vSe mize vést k efektivnéjsi a presnéjsi diagnostice kognitivnich deficitii
vysetfovanych pacientil a v kone¢ném diisledku zlepsit jejich kvalitu Zivota a zmirnit zatcz,

které jsou vystaveni oni samotni i jejich nejblizsi ptibuzni.
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Teoreticka ¢ast

1. Ischemicka cévni mozkova piihoda

1.1. Cévni mozkova prihoda, epidemiologie

Podle kritérii Svétové zdravotnické organizace (WHO) cévni mozkova ptihoda zahrnuje
rychle se rozvijejici klinické ptiznaky loZiskového, ptipadné difizniho mozkového postizeni
bez pritomnosti jiné pti¢iny nez cerebrovaskularni, trvajici déle nez 24 hodin nebo vedouci ke
smrti (WHO, 1989).

Cévni mozkova piihoda, nebo také dysfunkce mozku v disledku omezeného piivodu
krve, je druhou nejcastéjsi pri¢inou smrti a postizeni u dospé€lych osob v ramci celého svéta.
Diky tspéchiim lékaistvi a vefejného zdravotnictvi mortalita v diisledku mrtvice klesa (Sun,
Tan, & Yu, 2014).

Toto zdvazné onemocnéni ohrozuje zeny jiz ve véku nad 45 let a ob¢ pohlavi nad 60 let.
Navic nove¢jsi studie ukazuji, ze vyskyt CMP je stale Castéjsi v produktivnim véku. Ro¢ni
vyskyt se pohybuje mezi 90-160 na 100 000 obyvatel v zemich Evropy (Kalita et al., 2006).
U nas se v roce 2011 pohyboval vyskyt okolo 530 ptipadt 100 000 obyvatel, coz ve srovnani
s rokem 2002 ptedstavuje pokles o 16 % (Herzig, 2014).

S poklesem mortality se ¢im dal vice vyzkumnik zacalo podrobnéji zabyvat
postizenim, kterym trpi pacienti po mrtvici. Celosvétove je 15 milioni lidi ro¢né postizeno
mrtvici a 30 % z nich nésledné trpi postiZzenim. Bylo potvrzeno, zZe mrtvice mize vést ke
kognitivni poruSe. Tato porucha je vSak zastinéna télesnym postizenim, a proto je také Casto
opomijena (Sun, Tan, & Yu, 2014).

V literatufe jsou uvadény tii typy cévnich mozkovych piihod (Kalita et al., 2006):

1. Ischemické cévni mozkové ptihody (iICMP, ischemicky iktus)
2. Intracerebralni hemoragické cévni mozkové piihody (ICH)

3. Subarachnoidalni hemoragické cévni mozkové ptihody (SAH).

1.2. Ischemicka cévni mozkova prihoda

V nésledujicim textu bude pozornost, v souladu se zadanim a cilem prace, vénovana
pouze ischemické cévni mozkové prihodé (iICMP). Budou popsany zakladni informace
o tomto onemocnéni. Nejvetsi ditraz vSak bude kladen na nejnovéjsi poznatky o kognitivnich

zménach u pacientti, ktefi toto onemocnéni prodélali.
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1.2.1.Etiopatogeneze

Ischemické ikty se vyskytuji pfiblizné v 80 % ptipadi CMP a jsou etiologicky
heterogenni skupinou onemocnéni (Kalita et al., 2006). Vznikaji v disledku kritického snizeni
perfuze celého mozku nebo jeho casti. Perfuze mozku je v rozmezi 50-60 ml/100g mozkové
tkdné/min. Nepoklesne-li pritok krve pod hodnotu 20 ml, neuronalni funkce vyznamnéji
ovlivnéna neni, ale dochazi k tzv. syndromu nouzové perfuze. Jde o kompenzacni
mechanismy, které zajisti energetické naroky neuronti. V opaném ptipadg, tj. poklesu prutoku
krve pod hodnotu 20 ml, jiz kompenzacni mechanismy dostate¢né nejsou a dochazi k poruse
funkce neuront, jez je provazena klinickymi ptiznaky ischemické 1éze. Tento stav je
reverzibilni. K GpInému selhani kompenzac¢nich mechanismi, a tedy ireverzibilni strukturalni
zmén¢ mozkové tkané dochazi pii poklesu krevniho pritoku pod hodnotu 10 ml
(Nevsimalova, Razicka, & Tichy, 2002).
postizené cévy, a jsou tedy zodpovédné za loziskovou hypoxii. Mlzeme je diferencovat na
vaskularni, kardidlni a hematologické. NejvyznamnéjsSim onemocnénim z vaskularnich pficin
je ateroskleréza, z kardidlnich pfi¢in pak embolizace (je pti¢inou 20-35% vSech iCMP).
Celkové pficiny zpusobuji difuzni hypoxické postizeni mozku a diferencuji se na hypoxicka,
stagnacni, anemicka. Mezi obéma skupinami vSak neni ostra hranice a jednotlivé pticiny se

mohou navzajem kombinovat (Nevs§imalova, Riizicka, & Tichy, 2002).

1.2.2.Rozdéleni

Dle Amblera (2011) 1ze mozkové ischémie diferencovat podle rtiznych kritérii:

1. Podle mechanismu vzniku:
e Obstrukéni (okluzivni) — dochéazi k uzavéru cévy trombem nebo embolem.
e Neobstrukéni — vznikd hypoperfuzi z pticin regionalnich 1 systémovych.
2. Podle vztahu k tepennému povodi:
e Infarkty teritorialni — vznikaji v povodi n¢které mozkové tepny.
e Infarkty interteritorialni — vznikaji na rozhrani povodi tepen.
e Infarkty lakundrni — postizeni malych perforujicich artérii.
3. Podle ¢asového prabehu:
e Tranzitorni ischemické ataky (TIA).
e Reverzibilni ischemicky neurologicky deficit (RIND).

e Vyvijejici se (pokracujici) piihoda.
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e Dokoncend ischemicka ptihoda.

1.2.3.Klinicky obraz

Klinicky obraz iCMP je velmi variabilni; zalezi hlavné¢ na mife, rozsahu a trvani
ischemie. Muze jit o lehké az po velmi t€zké ¢i smrtelné stavy (Ambler, 2011). Velmi zalezi
také na postizené oblasti mozku nebo na tom, kterd céva je ischemii postizena, tedy na
lokalizaci postizeni (pokud je naptiklad postizen kmen vétsi cévy, vytadi se veétsi usek mozku
nez pii postizeni menSich tepen). Zalezi také na rychlosti vzniku (pozvolny vyvoj ma lepsi
moznosti kompenzace), krevnim tlaku, srde¢ni ¢innosti a celkové zdravotnim stavu ¢loveka
(Orszagh & Kas, 1995).

Typicky je nahly zacatek klinickych projevii s maximem piiznaki. V akutni fazi je kazda
hemiparéza ,,pseudochaba‘, to znamena, ze postizené svaly jsou hypotonické a reflexy nizké.
Prognosticky neptiznivym znamenim je fadu dnii trvajici hypotonie a areflexie, naopak brzky
navrat reflext a svalového tonu je pro obnovu motoriky ptiznivy (Waberzinek & Krajickova,

2006).
Klinicky obraz podle mista uzavéru

a. carotis media (ACM) Postizeni ACM predstavuje asi 50 % mozkovych ischémii, a je tak
nejcastéjSim typem CMP. Typickym piiznakem je ochrnuti protilehlé poloviny téla, které je
vice vyjadieno na horni koncetin€ (vyraznéjsi postizeni svali ruky, hybnost v rameni atd.).
Soucasné je 1 postizena dolni vétev licniho nervu, coz se projevuje pokleslym ustnim koutkem.
K porucham fec¢i dochazi, pokud je narusena feCové dominantni hemisféra, u pravaka, ale

1 u levaku jde vétsinou o levou hemisféru (Nevsimalova, Razicka, & Tichy, 2002).

a. carotis interna (ACI) ptiznaky postiZzeni jsou nejcastéji identické jako u ACM. Soucasné
zde mlZze byt piitomna i symptomatologie z povodi jinych vétvi (Nevsimalova, Ruzicka, &

Tichy, 2002).

a. basilaris (AB), a. vertebralis (VB) Pro postiZzeni vertebrobazilarniho povodi jsou pfiznacné
zavraté, zvraceni, poruchy rovnovahy, ataxie, dysartrie, parestezie v koncetinach i obliceji
a poruchy védomi, tzv. kmenova symptomatika (Ambler, 2011). Nutno vSak dodat, Ze
v mozkovém kmeni jsou zivotn¢ dillezitad centra a uzavér zde Casto byva neslucitelny se
zivotem. Pokud je uzavér drobny ¢i netiplny nachdzime kombinaci vyse uvedenych ptiznakt

(Orszagh & Kas, 1995). Pfi kompletnim uzavéru se manifestuje nejen obrazem kmenového
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syndromu s poruchou védomi, ale také ochrnutim vSech koncetin, tzv. kvadruplegii (Ambler,
2011).

1.2.4.Rizikové faktory

Mozkova ischémie je vétSinou vysledkem aterosklerotického postizeni, proto jsou
rizikové faktory aterogeneze zaroven rizikovymi faktory iCMP. SniZeni rizik na zéklade
dasledné prevence u nemocnych se zvySenym rizikem CMP se zdé byt nejlepSim zpiisobem

zmirnéni disledkitt mozkového posSkozeni (Waberzinek & Krajickova, 2006).

Neovlivnitelné rizikové faktory

e V¢k. Zavislost vyskytu CMP 1 mortality na vé€ku byla prokazana (Herzig, 2014).
Riziko zvySené¢ incidience je zejména ve vysSSich vékovych kategoriich
a zdvojnasobuje se v kazdé dekade po 55. roce véku (Waberzinek & Krajickova, 2006).
Navic u pacientt, kteti jiz CMP prod¢lali, souvisi vyssi vék se zhorSenym kognitivnim
zotavenim a niz8i v€k je spjat s lepSim zotavenim exekutivnich funkei, jazykovych
schopnosti a zrakové 1 verbalni paméti (Nys et al., 2005).

e Pohlavi. Celkové Gastdj§i je iCMP u muzil. Zeny jsou &ast&ji postizeny nez muzi ve
dvou vékovych kategoriich. Prvni z nich je mezi 35 az 44 lety a druha po 85. roce
zivota (Waberzinek & Krajickova, 2006). V piipadé kognitivniho zotaveni vSak
u pacientii po iCMP nebyl prokazan zadny vliv pohlavi (Nys et al., 2005).

e Rasa/etnikum. V podminkach Ceské republiky se vyrazné neprojevuje. V souvislosti
s migraci se ale tento faktor mtze stat relevantni. Co se tyce jinych zemi, byl popsan
naptiklad ve Spojenych statech ¢astéjsi vyskyt iCMP u ¢ernosSské a hispanské rasy nez
u bélocht (Herzig, 2014).

e Genetika. ZvySené riziko predstavuje, pokud ma iCMP jeden nebo oba rodice
v anamnéze; také se ukazuje se, ze je vyskyt iCMP je Castéjsi u muzi, jejichz matky

zemfely na iktus (Kalita et al., 2006).

Ovlivnitelné rizikové faktory

e Arteridlni hypertenze je nejvyznamnéj$im rizikovym faktorem CMP. Se zvySovanim
systolického (i izolované jen systolického) a diastolického krevniho tlaku se zvySuje
1 riziko vzniku CMP (Waberzinek & Krajickova, 2006). Kontrola krevniho tlaku, ktery
zvySuje riziko CMP o 3040 %, je proto dilezitou soucasti prevence (Kalita et al.,

2006). U pacienti, ktefi uz CMP prod¢lali a trpeli poruchou v oblasti kognitivnich
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funkci, bylo zjisténo v souvislosti s hypertenzi zlepSeni kognice v piipadé, ze
systolicky krevni tlak poklesl, ale ne pfili§ — pouze do oblasti horni hranice normalnich
hodnot. Pokud poklesl pod tuto tiroven, kognitivni stav se horsil (Cumming, Marshall,
& Lazar, 2012).

Diabetes mellitus — jako rizikovy faktor CMP byva uvadén na tfetim az Sestém mist¢;
ukazuje se, ze je vétSim rizikem pro vznik CMP nez pro srde¢ni onemocnéni (Herzig,
2014). Navic diabetes mellitus byl jedinym rizikovym faktorem spjatym s horSim
zotavenim jedné z kognitivnich domén, a to s abstraktnim uvazovanim (Nys et al.,
2005).

Koufeni — ma piimé u€inky na mozkovou cirkulaci. Uvadi se, ze konzumace 40 a vice
cigaret za den zdvojnésobuje riziko CMP oproti davce pod 10 cigaret. Koufeni zvySuje
riziko CMP 1 svym u¢inkem na vaskularni systém (Kalvach et al., 2010).
Hyperlipidémie.

Srde¢ni onemocnéni — mezi nejvyznamnéjsi patii sinova fibrilace, onemocnéni chlopni
—zejména mitralni stenoza (Kalita et al., 2006). Sinova fibrilace je poruchou srdecniho
rytmu; jeji neléCeni zvySuje riziko iCMP Ctyt- az sedmindsobné. Vyssi riziko iCMP
bylo také zaznamendno u lidi s problémy a onemocnénimi, jako jsou angina pectoris
¢1 vrozené srdecni vady (Feigin, 2007).

Alkohol — konzumace velkého mnozstvi alkoholu ma na iCMP pfitézujici ucinek, ale

naopak malé mnozstvi ma uc¢inek ochranny (Kalvach et al., 2010).

Mezi dalsi faktory, které vSak nejsou jednoznacné prokézané ¢i jen potencidlné

ovlivnitelné fadime naptiklad obezitu, drogovou =zavislost, zanétlivé procesy a dalsi

(Waberzinek & Krajickova, 2006).

1.2.5.Lécba a rehabilitace

K 1éceni pacienti po CMP je tfeba uzit kombinovanych postupt, problematika je

komplexni a koncentrace na jedinou stranku akutniho stavu by mohla mit pro nemocného

neptiznivé disledky. Existuji jak obecné zasady, tak specifické postupy pro jednotlivé typy
CMP. V 1é¢bé se navzajem kombinuji (Kalina et al., 2008).

Vysledek 1écby je ovlivnén vEasnosti jejiho zahdjeni: 1éCba by méla byt zah4jena béhem

prvnich tfi, maximaln¢ Sesti hodin od prvnich ptiznakli. Nemocni jsou hospitalizovani na

specializovanych jednotkach, které poskytuji komplexni péci. Vedouci ulohu maji

neurologové, dale je umoZznéna ucast internistli, logoped, fyzioterapeutli, neuropsychologti.

16



Vysledky komplexni 1é€by na specializovanych jednotkach jsou zietelné lepsi (Waberzinek &
Krajickova, 2006).

Mezi zékladni kritéria 1€¢by akutniho ischemického iktu se fadi neuroprotekce, cévni
okluze, dostate¢nd reperfize okoli ischémie. Dosud neexistuje optimalni 1€k ani 1écba, ktera
by tato kritéria zajistila a zlepSila konecny stav u vétSiny nemocnych (Ambler, 2011). Studie
ukazuji, Ze piiblizn¢ dva pacienti z desiti po CMP umiraji béhem prvniho mésice a pét z deseti
pacienti béhem prvnich péti let po prodélani iktu. Na druhou stranu tfetina pacientd se plné
zotavi. Kdyby se vSem pacientim dostalo v€as pIlné péce, mohly by byt vysledky 1éCby jesté
lepsi (Feigin, 2007).

Cilem 1écby a rehabilitace je mj. dosahnout co nejvétsi kvality Zivota a resocializace
pacientti. Tak jako v pfipadé 1€cby 1 u rehabilitace je potieba komplexniho ptistupu a opatieni.
Rehabilitace se krom¢ problematiky zdravotnictvi rozSifuje na problematiku ekonomickou,
socialni a pedagogickou. U pacientii po iCMP je 1éCebna rehabilitace zajiStovana po odeznéni
akutni faze zdravotnickymi sluzbami. Spolupracuji zde 1ékafi, fyzioterapeuti, ergoterapeuti,
logopedové, psychologové a socialni pracovnici (Kalita et al., 2006). Rehabilitace by méla
zacit ihned, jak to stav pacienta umozni, nejlépe v prvnich dvaceti Ctyfech hodinach po
prodélani ptihody. Mnoho pacienti byva ptelozeno z nemocnice do rehabilitacnich zatizenti,
kde pokracuji v 1écebné rehabilitaci (Feigin, 2007).

K nejvétsimu vyvoji reparacnich procestt dochazi v subakutnim stadiu po prodelani
1ICMP (po prvnim tydnu az dvou mésicich). Pacientim byva stanoven na zéklad¢ testovani
a vySetfeni plan terapie, a to z pohledu fyzioterapeuta, ergoterapeuta, logopeda a neuro-
psychologa (Kalita et al., 2006).

Specifické 1écbé pacientii po iICMP a jejich nasledné rehabilitaci, zejména kognitivni

rehabilitaci, bude vénovana jedna z nasledujicich kapitol.

1.3. Nasledné stavy po akutni ischemické cévni mozkové prihodé

Pacienti po iCMP nemusi trpdt jen motorickou poruchou. Zivot nemocného mohou
ovlivilovat 1 nasledné stavy po iCMP jako jsou epileptické zachvaty, vaskularni demence,
centralni postiktalni bolest, spasticita a poruchy dychani ve spanku (Kalita et al., 2006).
Z téchto naslednych stavli bude pozornost vénovana zejména kognitivnim zménam a dale
vaskularnim demencim (VaD), protoze jsou v tésné souvislosti s t¢ématem prace. Jesté predtim

budou stru¢né popsany nékteré dal§i zmény po prodélani onemocnéni.
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Psychické a socialni zmény u pacienti po iCMP

Faktem je, Zze akutni CMP zméni zivot Clovéka ze dne na den, neoCekavané. Zmeény,
které¢ sebou onemocnéni piinasi, se dotykaji nejen samotnych pacientd, ale 1 jejich blizkych.
Clovek se Gasto stane ze dne na den zavisly na pomoci druhych (PribiSova, 2011).

V nasem prostiedi je standardem medicinsky model, ktery klade nejvétsi diraz na
somatické ptiznaky — jejich diagnostiku a 1écbu (napf. neurologem). Ale z dlouhodobého
hlediska jsou pro pacienta a jeho pfibuzné dulezité 1 mén¢ napadné a pozorovatelné aspekty.
Emocni, kognitivni a behavioralni problémy narusSuji zivot v§ech zucastnénych nejvice. Tim,
do jaké miry vnimaji pacienti a jejich ptfibuzni zmény po CMP, se zabyvali (Hochstenbach,
Prigatano, & Mulder, 2005) a zjistili, Ze vice nezZ 50 % pacientl a piibuznych uvadélo obtize
s paméti a pozornosti. Co se tyce béznych ¢innosti, vice nez 50 % uvedlo potiZe pfi psani.
Potize se psanim ovSem nemusi odrazet pifimo kognitivni poruchu. Jak pacienti, tak jejich
piibuzni se nejcastéji zminovali o téchto emocnich a kognitivnich zménach: vétsi nachylnost
k pléci, ztrata iniciativy, podrazdénost, zména sexualniho chovani a zména osobnosti. Dal§imi
problémy s vice nez 40% vyskytem bylo zavislé chovani, depresivni nalady, vétsi zaméfeni
pouze na sebe a — podle ptfibuznych — vétsi uzkostnost. V obou pfipadech se nejcastéji
objevovaly tyto obtize: Unava, hemiparéza, dysartrie, nesnaSenlivost vi¢i ruchu, hluku
a shonu. Nejméné¢ uvadénou polozkou byla epilepsie. Vysokéd shoda mezi pacienty a jejich
piibuznymi panuje v oblasti télesnych funkci, ale shoda ohledné kognitivnich, socialnich
a psychologickych funkci je velmi nizka.

Jednim z moznych vysvétleni nizké shody je snizena schopnost pacienta uvédomit si
vlastni problémy, tzv. anozognozie, vedouci k nepfesnému, zkreslenému vnimani vlastnich
symptomu. Snizené uvédomeéni nemusi byt trvalé. V pribéhu ¢asu se miize ménit a pacient si
muze zacit uvédomovat rizné deficity. Anozognozie muze nastat po pravostranné
1 levostranné 1¢zi, ackoli se o tom stale vedou spory. Existuji diikazy o tom, Ze anozognozie je
CastéjSi pfi postizeni pravé hemisféry. Pokud by tomu tak bylo, 1ze ocekavat, ze pacienti
s pravostrannymi lézemi by uvadéli méné zmén a obtizi, protoze pravé tak se obvykle
projevuje anozognozie (Hochstenbach, Prigatano, & Mulder, 2005).

Mezi dalsi mozné neuropsychiatrické disledky CMP patii delirium, prekryvajici se
znacn¢ s kognitivnimi symptomy. Delirium po CMP prestavuje nespecificky disledek
akutniho onemocnéni a hospitalizace, ale je spjato s intracerebralnim krvacenim a CMP,

vys$$im vékem, opomijenim a zdravotnimi komplikacemi (de Haan, Nys, & Van Zandvoort,

2006).
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Socialni zmény

Pacientim, jak bylo feceno, se zméni cely zivot — vztahy s blizkymi
a kamarady, pracovni schopnost. Doba uzdravovani zavisi na rozsahu a typu CMP. Asi 50 %
pacientti, ktefi prodélali CMP (mladSich Sedesati péti let), se vrati do zaméstnani (Feigin,
2007). CMP tadime mezi onemocnéni, které¢ jsou pric¢inou dlouhodobé invalidity; nékteti
pacienti musi zménit své pracovni zafazeni nebo pracuji napiiklad na zkracené uvazky,
u jinych je deficit tak zdvazny, Ze prechazeji do invalidniho dichodu (Herzig, 2014). Ti, ktefi
se pln€ neuzdravi a nejsou schopni se o sebe postarat, jsou odkazani na pomoc spolec¢nosti.
Casto pacienti nevédi na koho &i na jaké instituce se obratit, nemaji prehled v tom, jak a co je
ze zdravotni péce hrazeno. Naklady na nékteré polozky jako elektrické voziky ¢i polohovaci

ltizka jsou velmi vysoké (Orszagh & Kas, 1995).

Psychické zmény

Miuizeme je rozdelit na dvé velké skupiny. Prvni z nich jsou kognitivni deficity, tedy
deficity v oblasti vysSich psychickych funkci, a druhou skupinou jsou behavioralni zmény

(Pribigové, 2011).

Behavioralni zmény

Z téchto zmén po prodélané CMP se nejcastéji hovoii o depresi (post-stroke depression,
PSD). Je také uvadéna jako nejcastéjsi psychicka porucha po CMP (Pribisova, 2011). Vznika
jednak jako nésledek léze urcité Casti mozku, ale miaze byt i psychologickou reakci na
nasledky vazného onemocnéni. Byva spojena s 1¢ézi v levé kortikalni a subkortikalni oblasti;
¢im je léze blize k frontalnimu laloku, tim byva deprese hlubsi. Léze v pravé a levé zadni Casti
mozku byvaji spojeny s mén¢ zavaznou depresi (Kalita et al., 2006). V obdobi prvniho az
Sestého mésice po prodélani nemoci se deprese vyskytuje v 9-37 % ptipadi. Po jednom roce
se uvadi sniZzeni vyskytu na 50 % vychozi hodnoty. Jeji vyskyt u CMP je také spjat s horSimi
vysledky rehabilitace pacientl, proto je jeji v€asné rozpoznani a 1écba tak dulezita (Herzig,
odchylkami u pacienti po CMP. Pacienti, kteti brzy po CMP zacnou trpét depresivnimi
priznaky, maji také vyssi riziko kognitivni poruchy a vaskularni demence (de Haan, Nys, &
Van Zandvoort, 2006).

Mezi dalsi psychické poruchy fadime tuzkost (post-stroke anxiety), apatii (post-stroke
apathy); ob¢ byvaji pozorovany samostatné i spolu s depresi. Déle zde fadime patologickeé

afekty (vtli neovlivnitelné stavy nekontrolovaného smichu a place), katastrofické reakce
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(projevuji se plactivosti, tizkosti, agresivitou a odevzdanim), mén¢ Casty vyskyt maji manie
(post-stroke mania, PSM) a psychozy. Pro klinickou praxi je dilezité, Zze psychologické

testovani muze byt zkresleno vlivem téchto zmén (PribiSova, 2011).

Kognitivni zmény

U pacienti po CMP pravideln¢ dochazi ke zméndm, resp. k poSkozeni kognitivnich
funkci. To mize vest k nezptsobilosti, snizené¢ kvalit¢ zivota a funkéni nesamostatnosti.
Kognitivni poruchy maji na funk¢ni zotaveni 1 nepiimy dopad. Vedou naptiklad k neti¢asti na
rehabilitaci nebo nedodrzovani lé€ebného rezimu (Cumming, Marshall, & Lazar, 2012).
Spravna diagnostika a nasledné kognitivni rehabilitace je pro uzdraveni pacientt diilezita. Po
rozpoznani kognitivniho deficitu se hleda optimalni rehabilitacni program, naptiklad ,,trénink
mozku* (procvi€uji se kognitivni funkce, pouzivaji se pocitacové programy, hry, hlavolamy
atd.). Po jeho absolvovani se jednotlivé vykony srovnavaji (Kalita et al., 2006). Dale se pfi
nasledné 1écbeé kognitivnich poruch po mrtvici (post-stroke cognitive impairment, PSCI)
pouzivaji nejen léky proti demenci, ale i dalsi terapie uplatiované pii cerebrovaskularnich
chorobach (Sun, Tan, & Yu, 2014).

Prevalence kognitivnich poruch po mrtvici se pohybuje v rozmezi 20-80 % v zavislosti
na diagnostickych kritériich; zemi, kterou pacient obyva; a rasové prislusnosti pacienta. Riziko
souvisi s demografickymi faktory, jako je vek, vzdélani, povolani, ale i s faktory vaskularnimi
(Sun, Tan, & Yu, 2014).

Kognice neni jednolity koncept. Zahrnuje nasledujici domény (Cumming, Marshall, &

Lazar, 2012):

e pozornost — soustfedéni, pfesouvani, rozdéleni nebo udrzeni pozornosti na ur¢itém
podnétu nebo ¢innosti;

e cexekutivni funkce — planovani, organizace myslenek, inhibice, kontrola;

e zrakové-prostorové schopnosti — zrakové vyhledavani, kresleni, organizace;

e pamét — reprodukce a rekognice zrakovych nebo verbalnich informaci;

e jazykové schopnosti — expresivni a receptivni.

Klasifikace neni ani zdaleka jednoducha, jelikoz jednotlivé domény jsou na sobé zavislé.
Naptiklad zapamatovani seznamu slov a jeho néasledné reprodukce nezavisi jenom na paméti,
ale také na pozornosti a jazykovych schopnostech. Dale je dilezité si uvédomit, ze rtizné
fyziologické a emocni stavy, jako jsou vySe popsané Uinava, apatie, deprese, mohou kognici

ovlivitovat (Cumming, Marshall, & Lazar, 2012).
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Klinické zhodnoceni kognitivnich funkci nebyva jednoduché a v akutni fazi nemoci
nelze nemocného neuropsychologickym testiim vystavovat. Nejvyraznéjs§i zmény lze
zaznamenat kratce po prodélani CMP a zékladni zhodnoceni pozornosti, paméti, feci,
vizualné-prostorovych schopnosti a apraxie jsou soucasti vysetieni (Kalina et al., 2008).

vevr

jsou demence. Ty zptsobuji zdvazna postizeni.

Vaskularni demence

Vaskularni demence (VD) se mohou manifestovat rozmanitymi projevy. Jde
o poskozeni mozkové tkan¢ provazené kognitivni dysfunkci. VD mohou zacinat nahle
1 pozvolng, progrese miize byt oscilujici 1 skokova (Barto§ & Hasalikova, 2010). Pro stanoveni
této diagndzy musi byt jasn¢ prokézané cerebrovaskularni onemocnéni. Patogeneze vzniku
neni uplné jasna. Vysvétluje se jako soucet vaskularnich 1ézi mozku, piimy disledek
vaskularni 1éze mozku, dale maze byt sdruzena s doposud asymptomatickou Alzheimerovou
demenci (AD) a také se ptipousti vliv mozkové hypoperfuze (Kalita et al., 2006).

Subkortikalni demence se fadi mezi nejcastéjsi formu VD. Jde o onemocnéni malych
arterii, jeZ tvoii pfiblizn€ 40 % vSech VD (Kalita et al., 2006). Dalsi velmi ¢astou formou je
multiinfarktova demence, jejimz podkladem jsou drobné mozkové infarkty. Tato demence je
nejcastéji se vyskytujici typ ischemicko-vaskularni demence a ptedstavuje 15-30 % vSech
demenci viibec. Tato demence vznikd nékdy nahle, jindy pozvolna. Dlouho zde byva zachovan
nahled choroby, osobnost pacientli ztistavd po dlouhou dobu zachovana a pacienti dokazi
dodrzovat spolecenské normy. K degradaci osobnosti dochdzi az v pozdnich stadiich
onemocnéni; v té€to fazi pacienti rovnéz ztraceji nahled na vlastni chorobu (Preiss, 1998).

Koncept VD se neustale vyviji. Existuje mnoho neuropsychologickych testl, jejiz
pouziti je vhodné pro diagnostiku naptiklad AD, ale pro diagnostiku VD se ukazuji jako
nedostatecné. Toto se jevi jako velmi dillezité, protoze Casna faze VD je 1éCitelnd. Jako
zakladni problém se tedy jevi stanoveni stupné kognitivniho posSkozeni, resp. odhaleni
kognitivni poruchy jesté pred tim, nez se rozvine demence (Kalita et al., 2006).

Tato faze, oznaCovana jako mirna kognitivni porucha, bude predstavena v nasledujici
kapitole, kde bude pozornost vénovana i jednotlivym kognitivnim doménam a jejich zménam.
Dalsi ¢ast textu se pak bude zabyvat 1 diagnostickymi problémy, které souviseji s funkénim

posouzenim pro vylouceni demence.
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2.  Mirna kognitivni porucha
Za poslednich 50 let bylo navrzeno mnoho pojmi k popisu klinického stavu, ktery se
vymyka normé¢, ale neni tolik zdvazny jako demence. Mirnd kognitivni porucha (mild
cognitive impairtment, MCI) se stala nejpouzivan€j$im z téchto pojmu (Smith & Bondi, 2013).
V prvni ¢asti této kapitoly bude nastinéna koncepce MCI, jeji struény vyvoj, prevalence,
rizikové faktory a 1éCba. V druhé c¢asti kapitoly bude vénovana pozornost zejména MCI

v kontextu ischemické cévni mozkové piihody.
2.1. Koncept mirné kognitivni poruchy

2.1.1.Mirna Kkognitivni porucha jako klinicky pojem

MCT se jako klinicky pojem objevila pied vice nez 20 lety a od té doby byly intenzivné
zkoumany skupiny jedincii s touto diagnoézou, a to z hlediska klinického, neuro-
zobrazovaciho, genetického, patologického a epidemiologického (Reisberg et al., 1988).

Soucasné definice MCI ma za ucel identifikovat stiedni pasmo kognitivniho naruseni,
které¢ predstavuje ptfechodnou fazi kognitivnich zmén mezi normalnim starnutim a demenci.
Pojem MCI prvné zavedli na konci 80. let 20. stoleti Reisberg et al., aby jim postihli osoby
nachazejici v tomto stfednim pasmu (podle Petersen et al., 2014).

Pojem mirné kognitivni porucha se pouziva také pro popis stadia neurodegenerativniho
onemocnéni, kdy uroveini kognice klesa pod vékovou normu, ale bézné denni ¢innosti nejsou

natolik postizeny, aby bylo mozno diagnostikovat demenci (Smith & Bondi, 2013).

2.1.2.Subtypy MCI
Prvni komplexni klinické vymezeni subtypit MCI bylo zvefejnéno spolecné
s revidovanymi kritérii Mayo Clinic pro MCI. Pacienti s MCI mohou byt rozdé€leni podle

nasledujicich kategorii (Petersen, 2004):

e Amnesticka MCI (a-MCI) v piipadé slabého vykonu v neuropsychologickych testech
epizodické paméti.

e Nonamnestickd MCI (na-MCI) v ptipad¢é nizkého vykonu v neuropsychologickych
testech jinych kognitivnich domén nez paméti, napt. exekutivnich funkci, jazyka nebo
vizuospacialnich schopnosti.

e Jednodoménova MCI: porucha jedné kognitivni domény.

e Vicedoménova MCI: porucha vice kognitivnich domén.
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Pacient tedy mize byt na zakladé téchto kategorii klasifikovan do jednoho ze ¢ty moznych

klinickych subtypti:

e jednodoménové a-MCI
e vicedoménové a-MCI
e jednodoménova na-MCI

e vicedoménova na-MCI.

2.1.3.Prevalence

Prevalence MCI se pohybuje od 3 do 34 % dospélych starsich 65 let. Uroven
kognitivnich schopnosti u nékterych jedincti s MCI ziistava stabilni, nicméné vice nez
polovina pacientt s MCI progreduje do nékterého typu demence (Berankova et al.,
nepublikovany rukopis).

Béhem poslednich deseti let prudce stoupl pocet studii snazicich se urcit prevalenci MCI
u obecné populace. Pivodné byla ¢etnost MCI podhodnocena, stejné jako jeji incidence mezi
jedinci s normalnimi kognitivnimi funkcemi. V ramci nejrozséhlejSich populacnich vyzkumt
dosahuje primérna prevalence MCI hodnoty 18,9 % (Petersen et al., 2014).

Uvadéna incidence a prevalence MCI se tedy lisi v zavislosti na diagnostickych

metodach a kritériich uzitych v cetnych védeckych studiich.

2.1.4.Rizikové faktory

Vyzkum rizikovych faktori, které mohou ovlivnit nebo pomoci predvidat rozvoj MCI
a jejich subtypd, je v oboru vyzkumu demence relativné novym jevem. VétSina dostupnych
informaci pochazi z poslednich 10 let. Také je Casto nejasné, zda rozpoznané rizikové faktoru
skutecné prispivaji ke vzniku MCI, anebo jsou ,,pouhymi‘ prediktory jejiho vyskytu (Petersen
etal., 2014).

Neni piekvapujici, ze hlavni rizikové faktory spjaté s kognitivnim poklesem a demenci
byvaji opakované spojovany také s MCI. Nepanuje vSak shoda ohledné toho, jak silna je tato
spojitost. To je pravdépodobné zplisobeno tim, ze skory neuropsychologickych testt, které se
uzivaji pfi diagnostice MCI, jsou obvykle korigovany podle véku a vzdélani (Petersen et al.,
2014). Také neexistuje jasnd shoda ohledné vlivu pohlavi na vyskyt MCI. Nékteré novejsi
nalezy poukazuji na vyssi vyskyt MCI u muzt (Roberts et al., 2012).

Vaskularni rizikové faktory, jako je hypertenze, diabetes mellitus, hyperlipidemie,
koutfeni nebo fibrilace sini, zvySuji riziko kognitivni poruchy v disledku CMP.

Z demografickych faktori souviseji s MCI ve€k a troven vzdélani. VEk neni pouze rizikovym
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faktorem CMP, ale také kognitivni poruchy. Uroveti vzdélani je kontroverzni rizikovy faktor;
muze ovliviiovat, jak se kognitivni porucha u pacientii projevi (Sun, Tan, & Yu, 2014).

Co se tyce vlivi prostfedi a zivotniho stylu, té€lesnd aktivita je v soucasnosti povazovana
za kli¢ovy faktor prevence MCI, stejné tak jako demence a kognitivniho upadku. U¢innost
této prevence je vSak nezndma. Zatim bylo uskute¢néno jen malo vyzkumil zabyvajicich se
télesnou aktivitou a kognitivnimi funkcemi. Vysledky vyzkum naznacuji, ze pravidelna
télesna, socidlni a kognitivni ¢innost prispivaji k pozd¢jsSimu nastupu MCI ¢i jeji prevenci

(Miller, Taler, Davidson, & Messier, 2012).

2.1.5. Neurozobrazovaci vyzkumy MCI

Moderni neurozobrazovaci metody umoziuji pozorovat vztah mezi kognitivni poruchou
a anatomickymi ¢i fyziologickymi proménnymi. Zavaznost kognitivni poruchy naptiklad
souvisi s rozsahem a lokalizaci CMP. Léze bilé hmoty u pacientd po CMP obzvlast’ tésné
souviseji s deficity v rychlosti zpracovani informaci a exekutivnich funkci a sekundarné také
s poruchou vizualni paméti a postizenim zrakové-prostorovych schopnosti (de Haan, Nys, &
Van Zandvoort, 2006). Nyni bude uveden alespon stru¢ny piehled pouzivanych
neurozobrazovacich metod, které slouzi nejen k diagnostickym ucelim, ale také k uceltim
vyzkumnym.

Pocitacova tomografie (CT)

Vysetieni CT piineslo zasadni zménu pro diagnostiku CMP. Tato metoda je bezbolestna
a je zalozena na tom, Ze tkan¢ v mozku, které maji odliSnou hustotu, jsou pro rentgenové
paprsky rizné prichodné. Lze si udélat presnéjsi predstavu napt. o lokalizaci postizeni,
protoze ptistroj umi provadét vrstvové snimky v rtiznych rovinach (Orszagh & Kas, 1995).
MozZnosti diagnostiky se s vyvojem a zavadénim novych CT technik zna¢né rozsituji. Existuje
nativni CT vySetieni, perfuzni CT ¢i metoda zobrazeni kontrastni latkou, tzv. CT angiografie
(Kalina, et al., 2008).

Magneticka resonance (magnetic resonance imaging, MRI)

Tato technika méa vyznamnou roli v diagnostice iCMP a vykazuje nejvyssi prostorové
1 Casové rozliSeni. MRI je sice dokonalejsi technikou nez CT, ale je nakladnéjsi a mén¢
dostupna (Kalina, et al., 2008).

Studie vyuzivajici MRI sledovaly napt. objem hipokampu ¢i se zabyvaly tim, zda méteni
entorindlni kiry pomoci MRI umoziuje presnéjsi rozliSeni mezi pacienty s MCI, AD
a zdravymi osobami. Byla také sledovana napft. rychlost atrofie urcitych oblasti mozku.

Zjistilo se, ze mira atrofie hipokampu pii prvnim vySetfeni je prediktorem rozvoje AD a Ze
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meéieni hipokampu a entorinalni kiry je pfiblizné stejné citlivé pro rozliSeni jednotlivych
skupin. Rychlost atrofie levé entorinalni kliry se pojila se zhorSenim paméti a bilateralni
frontalni atrofie s poklesem exekutivnich funkeci. Pribézné snimkovani pomoci MRI se tedy
ukazalo jako vhodny biomarker pro posouzeni progrese onemocnéni v dimenzi od normalniho
starnuti pres MCI az po AD. Studie poskytuji diikkazy o tom, Ze atrofie urcitych oblasti u osob
s MCI vede k doménové specifickému kognitivnimu poklesu. (Smith & Bondi, 2013).
Existuji samoziejmé i dalsi znamé metody jako napf. pozitronova emisni tomografie
(PET), difazni vazend MR (Diffusion Weighted MR Imaging — DWI), ktera dovede
monitorovat ndhodny pohyb molekul vody v mozkové tkani nebo funk¢éni magneticka
rezonance (fMRI) ¢i H-magneticka resonanc¢ni spektrospopie (Smith & Bondi, 2013). Cilem
prace vSak neni popsat vSechny tyto metody a vyzkumy, jez byly provedeny. Na druhou stranu,
kognitivnich poruch souvisejicich nejen s CMP a tim 1 zdokonalit terapeutické intervence (de

Haan, Nys, & Van Zandvoort, 2006).

2.2. Mirna kognitivni porucha u pacienti po CMP

Jak bylo zminéno v kapitole ,,Nasledné stavy po CMP*, u pacientli po mozkové piihodé
casto dochazi 1 ke zménam v oblasti kognitivnich funkeci. Kognitivni naruseni po CMP souvisi
s neblahymi vysledky, jako jsou: vy$si mortalita, institucionalizace a invalidita (Patel, Coshall,
Rudd, & Wolfe, 2002).

Jednotny profil kognitivnich deficiti po CMP neexistuje, ackoli nejcastéji dochéazi ke
zpomalenému zpracovani informaci a ke kognitivni dysfunkci (Cumming, Marshall, & Lazar,
2012). Prodélani CMP zdvojnéasobuje riziko demence (Savva & Stephan, 2009). Existuji
dikazy o tom, Ze kognitivni porucha po mrtvici se netyka pouze vaskularni demence, ale také
patogeneze Alzheimerovy choroby (AD). Klinicky vyzkum nasvédc¢uje tomu, Ze patogeneze
typu AD se vyskytuje u jedné tfetiny pacientti po mrtvici (Desmond et al., 2000). AD je
nejbéznéjsi formou demence. Zodpovida za 50-70 % z celkového poctu piipadl demence;
druhou nejcastéjsi formou demence (15-25 %) je demence vaskuldrni. Podil pacientd, které
postihla AD 1 mrtvice, ¢ini 56 % vSech ptipadii demenci (Sun, Tan, & Yu, 2014).

Prevalence demence po jednom roce od prodélani CMP se u osob po prvni CMP
pohybuje od 7,4 %. MCI je pasmo mezi normalni kognici a demenci (Ihle-Hansen et al., 2011)

a ptedstavuje 50-70 % riziko pfechodu do demence (Barto§ & Hasalikova, 2010). Zahrnuje
jak objektivni, tak subjektivni deficity kognitivnich domén (Ihle-Hansen et al., 2011).
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Kognitivnimi deficity po CMP se zabyvala fada vyzkumu. Nékteré studie odhalily
globalni profil kognitivnich deficiti ve vSech doménach. CMP m¢éla nejvétsi dopad na
pozornost, pamét, jazyk a zrakové-prostorové schopnosti (Ihle-Hansen et al., 2011). Jiné
vysledky vyzkumu vSak ukazuji, ze CMP vice postihuje pozornost a exekutivni funkce nez
pamét’ (Stephens et al., 2004). Moznym vysvétlenim je odlisny design vyzkumu. Vyzkumy se
napft. nezabyvaly tim, zda pacienti trpéli demenci jiz pted prodélanim CMP. Odhaduje se, Ze
jeden z Sesti pacienttli trpi kognitivni poruchou, coz by znamenalo, Ze mnoho pacientti, které
vyzkumy povazovaly za ptipady postiktalni demence, ve skutecnosti trpélo demenci jiz pied
prodélanim CMP (Ihle-Hansen et al., 2011). Dalsi popula¢ni studie odhalily, ze anamnéza

CMP je spjata s vyssim rizikem neamnestické nez amnestické (Knopman et. al, 2009).

Poruchy v oblasti pozornosti a koncentrace

Pozornost je schopnost jedince zaméfit se v daném okamziku na jeden z nékolika
paraleln¢ probihajicich podnétl. Zahrnuje zpracovavani omezeného mnozstvi informaci
z velké zasoby dlouhodobé paméti, informaci dopadajicich na naSe smyslové systémy
a informaci pochazejicich z dalSich kognitivnich procesti. Soucasti mechanismu pozornosti
jsou védomé i nevédomé procesy (Sternberg, 2002).

Nejcastéji se pozornostni poruchy manifestuji jako zmatenost nebo dezorientace, kdy
pacienti neudrZi pozornost nebo téma. Miize zde dojit k zaméné s amnézii nebo afazii (Kalina
etal., 2008). Pti vySetienich jsou Casto pouzivané kratké skaly mentalniho stavu, napt. MMSE
(Mini-Mental State Examination), pomoci nichZ zjistujeme orientaci pacienta v ¢ase, mist¢,

prostoru (Kalvach et al., 2010).

Pamétové funkce

Pamét’ se vymezuje jako schopnost kddovat, uchovat a nasledné vybavit informace.
Zékladnimi pamét'ovymi procesy jsou tedy kodovani, uchovani, vybaveni. Tradi¢ni modely
paméti rozd€luji pamét na senzorickou, kratkodobou a dlouhodobou. Senzorickd pamét
uchovava podnéty po zlomky vtefin, pokud tato informace neni posilena u¢enim, pamétova
stopa se rozpada. Kratkodobd pamét’ uchovava informace po dobu nékolika minut, pokud je
posilena, pfesouva se do dlouhodobé paméti (Sternberg, 2002).

U poruch paméti byva v klinické praxi nejcastéji sledovana jak dlouhodoba pamét’ (zda
si pacient vybavuje staré¢ udalosti a fakta ze svého zivota), tak 1 pamét’ kratkodoba (zda je
pritomna porucha vstipivosti, pfi niz pacient nova fakta v paméti neudrzi; Kalina et al., 2008).

Naruseni v§tipivosti a retence novych informaci jsou ¢astymi symptomy kognitivniho deficitu.
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Naopak slozky dlouhodobé paméti byvaji po dlouhou dobu zachovany (Chapman et al., 2010).
Pokud je 1éze v feCové dominantni hemisféfe, obvykle dojde k poruseni verbalni paméti,
pokud je v feCové nedominantni hemisfétfe, dojde k poruse paméti nonverbalni (Kalina et al.,
2008).

Jak bylo zjisténo, po CMP je nejvyraznéji naruSena rychlost zpracovani informaci,
pozornost a exekutivni funkce. Je samoziejmé, ze po CMP se mohou projevit potize s paméti.
Pamétové deficity jsou méné casté nez deficity jinych kognitivnich domén. Schopnost
rekognice je pii CMP moznd méné naruSena nez spontdnni reprodukce, coz znamena, Ze
pric¢inou je spiSe deficit exekutivnich funkci nez samotné paméti (Cumming, Marshall, &
Lazar, 2012).

Jako klinicky zavaznd porucha paméti je oznaCovana amnestickd mirna kognitivni
porucha (aMCI), ktera predstavuje deficit explicitni paméti (Petersen et al., 1999). Fungovani
paméti je mozné pouze diky rozsdhlému neurdlnimu systému, zahrnujicimu parietéalni,
frontalni a hipokampalni ktiru. Uvadi se, Ze porucha epizodické paméti miize byt zptisobena

poskozenim kterékoli z téchto oblasti mozku (Mayda & DeCarli, 2009).

Vizualné-prostorové poruchy

Jsou u pacientli po CMP velmi casté. Neglekt syndrom (Cesky ,,syndrom zanedbani®) je
souhrnnym oznacenim téchto poruch, nejastéji jde o poruchu vnimani vlastniho téla
a poruchu vnimani prostoru. Mezi vizualné prostorové poruchy patii anozognozie (nemocny
si poruchu hybnosti na poloviné téla neuvédomuje), taktilni a zrakova extinkce (nemocni
nevnimaji taktilni a zrakové podnéty na postizené strang), astereognozie (nemocny nepozna
predméty hmatem na postizené strané) Ci prostorovd dezorientace (nemocny se nedokaze
orientovat ani v prostoru nemocni¢niho pokoje; Kalina et al., 2008).

Neschopnost provadét slozité naucené pohyby, tzv. apraxie (Kalvach et al., 2010), mize
nemocné vyrazné¢ omezovat v béznych ¢innostech. Limitovani jsou v ¢innostech, jako jsou
pouzivani telefonu, tuzky, piiboru ¢i osobni hygieny. Pfestoze nemusi mit té¢zkou hemiparézu,

nejsou schopni provadét tyto bézné komplexni akce (Kalina et al., 2008).

Fatické funkce

U 35-40 % pacientil jsou naruSeny fatické funkce. Pozornost pfi vySetfenich v akutnich
situacich je soustfedéna hlavné na rozliSeni mezi afazii a dysartrii. Afazie je porucha
porozumeéni a tvorby feci. Dysartrie je poruchou artikulace; porozuméni a tvorba teci je zde

zachovana (Kalina et al., 2008). Dysartrici tedy nemaji problémy symbolickych funkci,
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nejvetsi problémy jsou s realizaci feci. Zakladni modality feci (fonace, artikulace a respirace)
jsou zde postizeny v rtizné mife. Porucha tvorby a uziti hlasu je oznacovana jako dysfonie;
porucha polykani jako dysfagie (Kalvach et al, 2010). Podrobné vysetteni fatickych funkci je
dalezité¢ zejména kvuli nasledné 1écbé a rehabilitaci. Nejcastéji se setkavdme s expresivni
afazii, kde nemocny obvykle dobfe rozumi, spolupracuje, na poruchu ma nahled. Radi se zde
1 Brocova aféazie (Kalina et al., 2008), ktera se projevuje nonfluentni produkci feci, jejiz tempo
je zpomalené; spontanni fecova produkce je pro pacienty velmi namdhava; vyraznym
priznakem je agramatismus a Casto se také vyskytuje perseverace nebo poruchy v pojmenovani
slov (Kalvach et al., 2010). Opakem je percepcni afazie. Patii zde znaméa Wernickeho afazie,
kdy pacient nerozumi mluvenému slovu, jeho fe¢ je vyznamové neurcitd, objevuji se v ni
neologismy ¢i miize mit podobu tzv. slovniho salatu, obvykle zde chybi ndhled na poruchu
(Kalina et al., 2008). Na rozdil od Brocovy afazie je produkce feci fluentni, dobfte artikulovana
a spontanni fecova produkce mize byt i zrychlena. (Kalvach et al., 2010).

Existuji 1 dal$i fenomény — anomie, alexie, agrafie Ci akalkulie (Kalina, et al., 2008).
Anomie, cili potize s vybavovanim slov, se mohou vyskytovat u vSech druht afazii.
U nékterych jedinctli je ovSem anomie izolovanym symptomem — anomickou afazii. NaruSené
vybavovani slov béhem rozhovoru nebo pojmenovani obrazkli se mize projevovat slovnim
opisem. Pacient nefekne ,,ntzky*, ale ,,véc, ktera stiiha“ (Goodglass & Wingfield, 1997).

Vyse popsana klasifikace vychazi z pojeti poruchy jazyka jako neurologického
syndromu. Obvykle se uvadi, ze Paul Broca jako prvni v 60. letech 19. stoleti poznal, ze 1éze
levé inferiorni frontalni kiiry se poji s poruchou mluvené fec¢i. Wernicke a Lichtheim (podle
Caplan, 1993) pak rozsitili koncept jazykovych poruch a vytvotili model, podle kterého v levé
hemisféie existuji rtizna a vzajemné propojena ,,centra pro jednotlivé slozky feci (sluchové,
motorické, sémantické). Na zéklade tohoto modelu rozlisili nékolik riznych syndromu afazie.
Pojeti afazii jako neurologickych syndromi ma své vyhody. Klasifikace afazii podle
symptomu slouzi jako jednotné ndzvoslovi, které umozituje popsat problémy pacienta
nekolika slovy a dobfe vystihuje rizné druhy poruch feci (Heilman & Rothi, 1987). Tento
pfistup mé vSak také mnoZstvi omezeni. Odhaduje se, Ze pouze u 40 % pacientl s afazii Ize
diagnostikovat jeden afaticky syndrom (Goodglass, Kaplan, & Barresi, 2001).
Interindividudlni rozdily v lokalizaci a rozsahu levostranného poskozeni vedou k rozdilnym
symptomum, ackoli se jedna o jedince, ktefi udajné trpi tymz afatickym syndromem. Navic
diagnostika urcité¢ho afatického syndromu nemusi urcit rehabilita¢ni postup. Ten je podminén

spiSe kombinaci jednotlivych symptomii nez syndromatickou klasifikaci (ibid).
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Nejnovéjsi pristupy pii analyze jazykovych funkci a afazie vychazeji z modela
distribuovanych neuralnich siti. Tyto pfistupy rozSifuji naSe porozuméni afazii a jsou
vyznamné pro klinickou diagnostiku a 1écbu jazykovych poruch. Jednim z téchto piistupti je
napt. kognitivné neuropsychologicky pftistup (CNA, Coltheart, 2001; Hillis, 2001). Ten
predstavuje kombinaci zajmu kognitivni psychologie a neuropsychologie. Modely jazykovych
piikladem mohou byt neuralni sitové modely (Mesulam, 2000). Ty jsou neuroanatomickym
zakladem kognitivnich domén rozséhlé distribuované neuralni sit¢ se vzajemné provazanymi
kortikalnimi a subkortikalnimi uzly. Kazdy hlavni uzel sité je soucasti nékolika siti a ty se tak
vzajemn¢ prekryvaji. Proto mize jedna 1éze narusit fungovani vice siti zaroven. NaruSeni
neuralnich siti v disledku mozkové 1éze vede k postupnému naruSeni funkcnosti sité. Tato
vlastnost neuralnich modell je v souladu se skutecnosti, ze mnoho chyb afatiki v fecovém
porozumeéni a produkci tésné€ souvisi s interpretaci cilového sdéleni. Zavazné poruchy feci se
tudiz objevuji az pii zdsadnim naruseni sit¢ (Nadeau, 2000; Nadeau & Rothi, 2000)

Pti pravostrannych 1ézich mozku po CMP se vyskytuji komunikacni problémy, které
dlouhou dobu staly na okraji pozornosti odbornikti. V poptedi byly vice levostranné poruchy
jako vysSe popsané afazie; pravé mozkové hemisféfe se z hlediska feci neptipisoval velky
vyznam. U pacientl s poskozenim pravé hemisféry se nejvice projevuji dva druhy poruch.
Poruchy prozodie a naruseni pragmatické schopnosti; jedna se o tzv. extralingvistické deficity.
Ty se projevuji pii kontextudlnim porozumeéni verbalnich i neverbalnich informaci. Pacienti
napfiklad maji problémy porozumét vtipim nebo doslovné chapou vyznamy vét a nejsou
schopni ,,Cist mezi fadky*. Komunikace pacientii je tedy narusend, i kdyz se muize zdat

z lingvistického hlediska nezajimava (Kalvach et al., 2010).

Exekutivni funkce

Bézné jsou specifické deficity kognitivnich proces, které oznacujeme jako exekutivni
funkce. Exekutivni funkce tidi chovani, pfesnéji zdmérné a cilené chovani VétsSina druht
chovani ma verbalni, motorickou nebo jinou ¢innostni slozku, kterd miize byt postizena
v disledku CMP. Miizeme rozlisit nékolik dil¢ich exekutivnich procest, jako jsou iniciace
a ukonceni chovani ve vhodnou dobu, vytrvalost v plnéni tkolu nebo zména zptsobu dosazeni
cile v ptipad¢ potieby, volba zptisobu chovani v novych situacich a dosahovani dlouhodobych
cili. Tyto slozky se oznaCuji také jako iniciace/perseverace, kognitivni perzistence
a flexibilita, abstraktni mysleni a planovani (Zinn, Bosworth, Hoenig, & Swartzwelder, 2007).

Deficity v téchto oblastech snizuji i¢innost 1écby a rehabilitace po CMP (Mok, 2004). V praxi
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to znamena, ze napiiklad pacienti s deficity v iniciaci a perzistenci chovani maji snizenou
schopnost zapoc¢it sérii cvikl, pokracovat v jejich provadéni az do dokonceni celé série,
a provést je ve spravném poiadi. Narusené planovani nebo feSeni problémt muize pak vést
k tomu, ze pacient Cini naptiklad nebezpecné pohyby, ¢imz se zvySuje riziko urazu (Hyndman
& Ashburn, 2003).

V akutni fazi CMP je naruseni exekutivnich funkci zv1ast’ ¢asté. Po jednom roce od CMP
vétSina pacientll stale trpi deficity exekutivnich funkci a pozornosti, zatimco deficity
jazykovych schopnosti a paméti se zmirni; po péti letech od CMP byly zjistény podobné
vysledky (Cumming, Marshall, & Lazar, 2012).

Deficity exekutivnich funkci nejsou tak napadné jako afazie ¢i neglekt a ti, ktefi se staraji
o pacienty po CMP, toho Casto o této oblasti kognitivnich funkci nevédi mnoho. Identifikovat
tyto deficity je i obtizné, jelikoz exekutivni funkce jsou rtiznorodé a postihnout vSechny jejich
slozky, zejména v akutni fazi, neuropsychologickym testovanim je ¢asto pro pacienty narocné
(Zinn, Bosworth, Hoenig, & Swartzwelder, 2007).

Pacienti, které popsali Eslinger a Damasio (1985) nebo Shallice and Burgess (Shallice
& Burgess, 1991) se podobaji v tom, ze jejich obecna inteligence a pamét vykazovaly
normalni funkce, ale €inilo jim nesmirné obtize ud¢lat i jednoduché rozhodnuti, napt. kam jit
na vecefi, nebo se drzet toho, co si naplanovali. Z toho vyplyva, ze deficity exekutivnich funkci
po poskozeni mozku zpisobuji zavazné socialni znevyhodnéni. Jak popisuje Duncan (1986),
pacienti jsou schopni rozpoznat, ¢eho chtéji nebo potiebuji dosahnout, a mohou byt schopni i
planovani, ale béhem provadéni planu ztrati z mysli hlavni cile, a jejich jednéni tak piestava
smétovat k jejich naplnéni. Chovani pacientl tedy prestava byt cilevédomé. V bézném zivoté
jsou tedy diisledky pomérné¢ dramatické a pacienti Casto vedou neuspotadany zivot a potiebuji

neustaly dohled.

Rychlost a zpracovani informaci

N¢ékdy se nepovazuji za samostatnou doménu. Na kognitivni vykon maji vSak zasadni
vliv. Deficity v doménach pozornosti a exekutivnich funkci se jevi jako nejcetnéjsi prave
proto, ze tyto domény jsou Casto posuzovany testy, jejichz skor zavisi na rychlosti. Jedna se
naptiklad o Trail Making Test nebo test Verbalni fluence (oba budou popsany v ¢asti vénujici
se diagnostice; Cumming, Marshall, & Lazar, 2012). Je nutno zdiiraznit, ze o naruseni
jednotlivych domén bychom tedy nem¢li uvazovat oddé€lené, i kdyz neni pfesné znamo, jaké
dasledky ma naruseni rychlosti zpracovani informaci, pozornosti a exekutivnich funkci na

dalsi kognitivni funkce (Edwards, Jacova, Sepehry, Pratt, & Benavente, 2013).
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2.3. Lécba
Nejcastéji se v literatufe 1écba rozdéluje na farmakologickou a nefarmakologickou.
Doposud vsak neexistuje 1€cba, jejiz tcinek by byl jednozna¢né prokazan (Sun, Tan, & Yu,

2014).

Farmakologicka lécba

Inhibitory cholinesterazy (napi. donepezil, galantamin, rivastigmin) patfi mezi Casto
zkoumané léky pro 1écbu MCI a jsou schvaleny pro klinické uziti pti [ébé AD (Cumming,
Marshall, & Lazar, 2012). Badatelé se pokusili ovéfit, zda tyto 1éky ovliviiuji vyvoj MCI,
zvlasté jeji amnestické formy (Smith & Bondi, 2013). Nékteré klinické studie postupné
potvrzuji, ze inhibitory cholinesterazy mohou byt uCinnym ptipravkem pro 1écbu MCI
(Cumming, Marshall, & Lazar, 2012). Naptiklad bylo zjisténo, ze uzivani rivastigminu
(obvykle uzivany pti Alzheimerové chorob¢) u pacienti po CMP trpicich kognitivni poruchou
bez demence vedlo k signifikantnimu zlepSeni vykonu v testech verbalni fluence (Ihle-Hansen
etal., 2011).rfehledova studie Britské asociace pro psychofarmakologii z roku 2010 (O’Brien
& Burns, 2011) vSak dospéla k zavéru, ze uzivani inhibitori cholinesterazy neni spojeno
s oddalenim nastupu AD ¢i jiné demence, a navic piidala 1€k memantine na seznam 1éCiv,
ktera nemaji prokazatelny ucinek na oddéleni ¢i prevenci demence u osob s MCI. Navic
seznam vedlejSich uc¢inka téchto 1€k doklada, ze rizika souvisejici s jejich uzivanim nejsou
zanedbatelna (Smith & Bondi, 2013).

Nové studie ukazuji, Ze inhibitory cholinesterazy nemaji v podstaté zadny vliv na skér
kognitivnich testli nebo na rozvoj demence v rozmezi 3 let; a vzhledem k neprokazanému
ucinku inhibitorti cholinesterdzy smérnice pro klinickou praxi ¢i regulaci 1é¢iv nepodporuji
uzivani téchto 1é¢iv pro terapii MCI. Navzdory tomu v nékterych zemich je bézné predepisovat
tyto 1éky pacientim s MCI (Petersen et al., 2014).

Pozitivné ovlivnit kognici mohou jiné farmakologické ptipravky. Takovym piipravkem
je escitalopram. Obvykle byva pouzivany pro 1é¢bu deprese, ale kladné ptisobni na kognitivni
funkce pacientii po CMP (Cumming, Marshall, & Lazar, 2012).

Nov¢jsi vyzkum pacienti s MCI ukazal, Ze 3 mésicni 1é¢ba pomoci ginkgo biloby vede
ke zlepSeni kognitivnich funkci (podle skoru MoCA); ginkgo biloba, coz je zavedeny piirodni
pripravek, ma dalekosdhly vyznam pii neuralnich dysfunkcich, jako jsou poruchy paméti,

problémy se soustfedénim, zavrat¢, bolesti hlavy atd. (Sun, Tan, & Yu, 2014).
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Nefarmakologicka lécba

Existuji nekteré doklady o pfiznivém ucinku nefarmakologické 1écby MCI, jako je
kognitivni trénink nebo télesné cviCeni. Kognitivni trénink vede ke zlepsSeni vykonu v testech
kognitivnich funkci (Simon, Yokomizo, & Bottino, 2012).

Nartstajici pocet vyzkumu doklada, ze cviceni, zvlasté cviCeni aerobni, miize zmirnit
kognitivni poruchu (Miller, Taler, Davidson, & Messier, 2012). Uginek aerobniho cvi¢eni na
kognitivni vykon jedincti s neurologickymi poruchami je pozitivni. Zda se, ze cviceni vede
k mirnému zlepSeni pozornosti a rychlosti zpracovani informaci, a také ke zlepSeni
exekutivnich funkci a paméti (McDonnell, Smith, & Mackintosh, 2011).

To je obzvlast dulezité, nebot’ se jedna o ustfedni kognitivni procesy, které jsou
zdkladem mnoha dalSich slozek kognice. Vztah mezi télesnou aktivitou a kognitivnimi
funkcemi se vyskytuje i u pacienti s CMP. I kdyz narista pocet vyzkumi v této oblasti,
dosavadni empirické ditkazy jsou zatim nedostatecné (Cumming, Marshall, & Lazar, 2012).

Kombinaci télesné aktivity s mentalnim cvicenim, podnétovou stimulaci (poslech
hudby) a socialni interakci mtze také ptiznivé ovlivnit kognici pacientti po CMP (Cumming,
Marshall, & Lazar, 2012). Dalsi moznosti je soucasné uplatnéni farmakologickych
a nefarmakologickych intervenci. Jejich spole¢ny u€inek miize byt pro 1écbu ptinosnéjsi nez
ucinek jednotlivych metod zvlast’ (Petersen, et al., 2014).

Pti MCI Ize uplatnit i kognitivné rehabilitacni ptistupy, které zvysuji funkéni nezavislost
po CMP a traumatickém urazu mozku (Smith & Bondi, 2013). Pomérné malé mnozstvi
vyzkumt se vénovalo praveé kognitivné rehabilitacnim technikdm ptimo u pacientt s MCI po
CMP. Bylo zjisténo, Ze ptiznivy vliv na kognici a ndladu pacientd s timto onemocnénim ma
také naptiklad pocitaCem fizeny vycvikovy program (Smith & Bondi, 2013).

I metaanalyza ukazala statisticky vyznamnou velikost 1é¢ebného ucinku, kterou lze
prisoudit ptimo kognitivni rehabilitaci (Rohling, Faust, Beverly, & Demakis, 2009). Velky
1éCebny tcinek byl zaznamenan srovnanim pretestovych (tj. pted rehabilitaci) a posttestovych
(j. po rehabilitaci) vysledkl v rdmci jedné skupiny. Metaanalyza odhalila dostatecné ditkkazy
o ucinnosti tréninku pozornosti po traumatickém poranéni mozku a o ucinnosti jazykového
a zrakové-prostorového tréninku pro 1écbu afazie a syndromu neglektu po CMP.

Z vySe popsan¢ho vyplyva, ze v 1écbé pacienti s MCI po CMP ma kognitivni
rehabilitace své nezastupitelné misto a pomoci kognitivnich tréninkovych programii lze
dosahnout vyznamnych zlepseni kognice u této skupiny pacienti. Z tohoto diivodu bude

kognitivni rehabilitaci vénovana cela posledni kapitola teoretické Casti.
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3. Diagnostika MCI

Nyni bude vénovana pozornost zejména neuropsychologické diagnostice MCI, jejim
metodam, vyznamu neuropsychologickych testh pro zjisténi kognitivnich deficith
v jednotlivych kognitivnich doménach a porozuméni jejich pouziti v praxi. Toto téma se
ukazalo pro provedeni spravného vyzkumného designu jako kli¢ové.

V posledni dobé¢ nastal prudky vzriist poctu vyzkumi zabyvajicich se MCI, ale navzdory
stale dlimysInéjSim metodam nedoslo k zasadnimu propracovani kognitivni analyzy a profila
MCI. Tento problém je zplsoben neshodami ohledné jednotnych diagnostickych kritérii

a rozdilnymi zplsoby, kterymi je MCI diagnostikovana (Smith & Bondi, 2013).

3.1. Diagnosticka kritéria

Podle ptivodniho navrhu méla klinicka definice MCI zahrnovat (Smith & Bondi, 2013):

e pfitomnost subjektivnich obtizi s paméti;
e béZné denni ¢innosti v norme;
e celkové kognitivni funkce v normg;

e objektivni pamétové funkce abnormalni z hlediska véku a dosazené¢ho vzdélani.

Dalsi vyvoj nastal o n€kolik let pozdé€ji. V roce 2003, kdy se konala konference Key
Symposium, doslo ke zvefejnéni mezinarodnich kritérii MCI a rozSifeni konstruktu.
V minulosti byl hlavni diiraz kladen na poruchu paméti. Se vznikem mezinarodnich kritérii se
z MCI stal §irsi konstrukt. Pfedpoklad, Ze tato nova kritéria pomohou identifikovat jedince ve
sttednim pasmu kognitivniho naruseni, je klinicky velmi ptfinosny (Petersen et al., 2014).

Pro diagnozu MCI jsou zapotiebi klinické udaje, které by dokladaly zménu kognitivnich
schopnosti. Tyto informace jsou nejcastéji ziskavany od vySetfované osoby nebo od osoby ji
blizké. Subjektivni potize musi dolozit objektivni kognitivni testy. Objektivni kognitivni
porucha je vymezena nizkym vykonem v jednom nebo vétsim poctu kognitivni testli. To znaci
deficity v jedné nebo vice kognitivnich domén. Neexistuje zadny zlaty standard ohledn¢ toho,
které neuropsychologické testové baterie by se mély pouzit, je vSak dulezité, aby vSechny

hlavni kognitivni oblasti byly vySetfeny (Petersen et al., 2014).

Soucasna diagnosticka kritéria (Smith & Bondi, 2013):

1. Obavy ohledn¢ zménéného zdravotniho stavu. Tyto obavy mize vyjadiit samotny
pacient; jina osoba, ktera pacienta dobie zna; ¢i zkuSeny klinicky pracovnik sledujici

pacienta.
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2. Zhorseni v jedné ¢i vice kognitivnich doménéch. Mély by existovat dikazy o snizeném
vykonu v jedné ¢i vice kognitivnich doménach a tento pokles by mél byt vyssi, nez
jaky lze ocekavat vzhledem k pacientovu véku a vzdélani. Mélo by dochazet ke
zjevnému zhorSovani vykonua v prubéhu casu.

3. Zachovana nezavislost ve funk¢nich schopnostech. Osoby s MCI obvykle maji mirné
potize s provadénim slozitych funk¢nich uloh, které doposud zdarné vykonavali, jako
je placeni slozenek, ptiprava jidel ¢i nakupovani. Pfesto jsou vétSinou schopni
nezavislého zivota s minimalni pomoci.

4. Absence demence. Kognitivni zmény nejsou natolik zasadni, aby vyznamné postihly
socialni €1 profesni role. Je nutno zdaraznit, ze k diagn6ze MCI je zapotiebi dikaz
svéd¢ici o probéhlé intraindividualni zméné. Pravidelnd vySetieni jsou urcité

nejvhodnéjsi, ale v urcitych situacich je neni mozné zajistit.

3.2. Kontroverzni otazky MCI

Jak bylo uvadéno na zacatku této kapitoly, soucasné poznani MCI omezuji rozporna
zjisténi. Z mnoha ohledt lze fici, ze zavadéni této vyzkumné diagndzy do klinického prostiedi
bylo uspéchané. Avsak toto rychlé zavadéni odrézi potieby klinické praxe. Hlavni pficiny

téchto nedostatkli a omezeni jsou popsany nize (Petersen et al., 2014).

Zdroj a pokusnych osob

Prosttedi, v némz jsou kritéria uplatnéna, mize ovlivnit charakteristiku pacienti s MCI
a pribeh jejich onemocnéni. Naptiklad osoby navstévujici kliniku pro poruchy paméti budou
pravdépodobné vykazovat vétsi kognitivni naruSeni béhem vysSetteni. To znamena daleko
vetsi pravdépodobnost kognitivni poruchy nez v ptipad¢ studii, které vyuzivaji vzorky
z obecné populace (Brayne & Davis, 2012). Je nutné rozliSit vyzkumy MCI vyuzivajici
klinické vzorky od vyzkumt, které identifikuji pacienty s MCI v obecné populaci nebo které
vyuzivaji vzorku dobrovolnikii. Proto je prevalence mnohem vys$si u klinickych vzorkt
pacientli navstévujicich rizna klinickd odd€leni, nez v obecné populaci. Navic diagnéza MCI

Mrwe

populaci je Castéjsi viceCetnd komorbidita (Petersen et al., 2014).

Vék pokusnych osob

V¢ék pokusnych osob tcastnicich se vyzkumu miize mit podstatny vliv na druh zakladni

etiologie MCI, na vyskyt MCI i na rychlost progrese. Naptiklad v mladsi populaci budou
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zdravotni problémy jako HIV/AIDS, traumatické poranéni mozku a naslednd MCI zptsobena
jedinou etiologickou piicinou. Osoby, u kterych bude MCI rozpoznana ve véku nad 69 let, se
budou castéji vyskytovat degenerativni ¢i smiSené etiologie (Petersen et al., 2014). Mnoho
vyzkumd, které se zabyvaji kognitivnimi poruchami u pacientii po CMP, si stanovilo vékovou
hranici (vétSinou mezi 70-80 roky) kvili omezeni vlivu pokrocilého véku na kognitivni

funkce (Hochstenbach, Otter, & Mulder, 2003; Nys et al., 2005).

Implementace Kkritérii pro MCI

Zpusoby, kterymi se uplatiiuji kritéria pro MCI v praxi, se velmi lisi. Charakteristiky
osob s MCI tedy mohou siln¢ zaviset na pouzitych kognitivnich testech, pouzitych normach
testl, veéku, vzdélani i kulturnim kontextu. Proto pokud rizné vyzkumy pouzivaji rizné
nastroje méteni, budou se znacné lisit. Bylo by uzitecné stanovit smérnice jasnéji vymezujici,

které kognitivni domény maji byt méteny a kolika testy (Petersen et al., 2014).

Pocet a druh hodnocenych kognitivnich domén

Pocet a druh hodnocenych kognitivnich domén hodnocenych ve vyzkumech MCI je
dalezity. Kritériem pro diagnostiku MCI je obvykle nepfitomnost demence. Statistické
vymezeni demence se uplatiiuje tak, ze ze vzorku jsou vyfazeny osoby, jejichz skor spada pod
urcitou uroven. Mnoho prvnich vyzkumt MCI pouzivalo MMSE jako nastroj méfeni a jeho
pomoci posuzovala jednotlivé kognitivni domény. Plivodné ¢inil mezni skoér 24 bodi. Avsak
tento mezni skér v MMSE svédc¢ici pro nepiitomnost demence je stary vice nez tii desetileti,
ale pfesto je nadale bézné uzivan. Ackoli pouzivani MMSE ve vyzkumech MCI ma sva
omezeni, pi1 soucasném pouziti dalSich neuropsychologickych testt, s jejichz pomoci jsou
posuzovany jednotlivé kognitivni domény, mulze byt tento nastroj uziteCny zejména pii

prvotnim screeningovém vySetieni (Smith & Bondi, 2013).

Pocet testl jednotlivych kognitivnich domén

Neptesnd diagnostika jednotlivych typit MCI v dasledku nedostatecné diagnostiky
predstavuje zavazny problém. Vzhledem k rozdilné operacionalizaci MCI v riznych
vyzkumech se védci pokusili objasnit, jak rizné diagnostické ptistupy ovliviiuji to, zda jedinec
bude klasifikovan jako normalni, nebo trpici MCI. V ramci tohoto pfistupu byla vytvoiena
baterie postihujici pét Sirokych kognitivnich domén (pamét, pozornost, jazyk, zrakové-
prostorové schopnosti a exekutivni funkce). Kazdou z uvedenych oblasti postihovaly alespoii

tii testy. Tento pfistup se fidi pravidlem, Ze vétSi pocet méteni poskytuje presnéjsi odhad nez
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méieni jediné (Anastasi & Urbina, 1997). Komplexni ptistupy tudiz podle vSeho predstavuji
lepsi volbu pro vyzkumniky ¢i klinické pracovniky hledajici stabilni diagnostickou strategii

(Smith & Bondi, 2013).

Znalost predchozi diagnozy a délka intervalu mezi vySetienimi

Znalost ptedchozi klinické diagnozy pravdépodobné ovliviiuje budouci diagnozu.
Nezna-li 1€ékat vysledky piedchozich vysetieni, jevi se prubéh onemocnéni jedince jako
riznorodéj$i. Délka intervalu mezi vySetfenimi predstavuje dalsi dilezitou proménnou.
U osob, které pii pocatecnich vySettenich ,,kolisaji* na pomezi klinického a subklinického
stavu MCI, délka intervalu mezi vySetienimi rozhodne o tom, kolik z nich ve skute¢nosti bude
pii dalSich vySetifenich vykazovat zhorSeni a nakonec i kognitivni poruchu (Petersen et al.,
2014).

Rada publikaci uvadi jako omezeni to, Ze osoby zafazeny do vyzkumu byly vySetfeny
teprve po prodélani CMP. I kdyz se snazili vyfadit jedince, kteti kognitivnim narusenim trpéli
jiz pted CMP, nemohli si byt jisti, zda vyfadili 1 jedince, kteti pfed CMP trpéli mirnou
kognitivni poruchou (Sachdev et al., 2006; Patel, Coshall, Rudd, & Wolfe, 2002).

Problémy souvisejici s funkénim posouzenim pro vylouc¢eni demence

Diagnéza MCI se kryje s diagn6zou demence. Tyto dva syndromy ale odliSuje jednoduse
feCeno to, ze u MCI se vyzaduje, aby pacient byl schopen vykonavat bézné¢ denni ¢innosti
(Petersen et al., 2014).

Pokud jsou zjistény deficity ve dvou €i vice kognitivnich oblastech, je tedy dulezité urcit,
zda dané kognitivni deficity vyznamné postihuji kazdodenni Zivot Clovéka. Pokud jsou
k dispozici spolehlivé a rznorod¢ zdroje informaci (partner/partnerka, jini ptibuzni), je
rozhodnuti jednodussi. Je vSak potfeba opakované ovétfovat vérohodnost a presnost udaji
z téchto zdroji (American Psychiatric Association, 1994).

Vyzkumné studie vétSinou pftili§ nepomahaji pti tomto kli¢ovém rozhodovéni. Celou
veéc dale komplikuje to, ze vysledky raznych nastroji ke zjisStovani samostatnosti ¢loveka
v kazdodennich aktivitdch se u téhoz vzorku pacientli s diagnézou MCI neshoduji. Nékteré
nastroje méefeni z obecného hlediska nemuseji byt senzitivni vii¢i pocateCnim zménam
souvisejicich s MCI, zatimco jiné ndstroje mohou byt uzitecné pro podchyceni méné
napadného funkcniho postizeni. Neni tedy zodpovézena otdzka, které nastroje Ci zdroje

informaci pouzit a jak odlisit mirné a vyznamné;jsi postiZzeni (Smith & Bondi, 2013).
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3.3. Neuropsychologické nastroje k méreni mirné kognitivni poruchy

V ramci neuropsychologické diagnostiky je mozno pro orienta¢ni zhodnoceni pouzit
screeningové metody kognitivnich schopnosti. Pro komplexni zhodnoceni intelektu byva
hojn¢ vyuzivan Wechsleriv test inteligence pro dospélé (Wechsler, 2010). Pro podrobné&;jsi
zhodnoceni urovné jednotlivych kognitivnich domén je nutné pouzit specifické
neuropsychologické zkousky. Jednotlivé kognitivni domény je vhodné posuzovat vzhledem
k celkové urovni intelektovych schopnosti a ocekavanému premorbidnimu intelektu
(Berankova et al., nepublikovany rukopis).

National Institute of Neurological Disorders and Stroke-Canadian Stroke Network
Working Group in Neuropsychology doporucuje posuzovat 4 domény. Jsou to exekutivni
funkce, jazyk, vizualné-prostorové schopnosti a pamét’ (Edwards, Jacova, Sepehry, Pratt, &
Benavente, 2013).

V nasledujicim ptehledu jsou uvadény jednotlivé kognitivni domény a k nim neuro-
psychologické testy, které se pii zjistovani urovné kognitivnich schopnosti obecné v klinické

praxi uzivaji. Nékter¢ z téchto testti budou dale stru¢né popsany.

e Pozornost: Mezi vlastnosti pozornosti patii schopnost koncentrace, selektivity
a distribuce (Sternberg, 2002). V ramci neuropsychologického vysetieni sledujeme
rozsah pozornosti, jeji vytrvalost a rychlost zpracovani podnétti. Pozornostni deficit je
nespecificky a nemusi byt nutn¢ ukazatelem demence ¢i MCI (Nelson & O'Connor,
2008). Pro zjisténi irovné pozornosti se uziva Trail Making Test A, Trail making Test
B, D2 Test, Bourdoniiv test, Opakovani ¢isel dopfedu a pozpatku v ramci metody
WAIS (WAIS-R nebo WAIS-III nebo WAIS-IV) a Strooptv test.

e Exekutivni funkce: Exekutivni funkce jsou pomérné komplexni kategorii slozitych
kognitivnich procesii. Jedna se o souhrn schopnosti, jez zahrnuji efektivni iniciaci,
naplanovani komplexni ¢innosti, sekvencni dovednosti, zpisob, jak jednotlivé kroky
¢innosti naplanovat (Meireles & Massano, 2012). Exekutivni deficit se projevi
zejména v situacich, kdy je nutné sledovat pribéh urcité Cinnosti a podle tohoto
zhodnoceni piizptasobovat dalsi kroky této ¢innosti (Sohlberg & Mateer, 2001). Ke
zhodnoceni mohou slouzit tyto testy: Test verbalni fluence, Strooptv test, Trail
Making Test A, Trail Making Test B, Wisconsinky test tiidéni karet, subtest Symboly
(WAIS-R, WAIS-III, WAIS-IV). Je obtizné sestavit baterii testii exekutivnich funkci
pro pacienty s CMP, jejichz vysledky nejsou ovlivnény afazii, apraxii ani parézou

(Nelson & O'Connor, 2008).
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Zrakové-prostorové schopnosti: Pro orientaci v prostoru si kazdy jedinec vytvafii tzv.
kognitivni mapy, které simuluji zvlas$tni prostorové znaky zevniho prostiedi
(Sternberg, 2002). Mezi metody ke zjistovani zrakove prostorovych funkci patii napf.
subtest Kostky v ramci metody WAIS-III a Reyova-Osterriethova komplexni figura
a Test hodin (Brodaty & Moore, 1997).

Pamét’: Amnesticka MCI je Casto charakterizovana deficitem v mnestickych funkcich,
jez vyrazné nezasahuje do aktivit béznych dennich ¢innosti jedince. Tento pamétovy
deficit je diagnostikovan v pfipad¢ snizeni vykonu o minimalné 1,5 SD od vékového
prumeéru a tento deficit by mél byt zaroven potvrzen od rodinného ptislu$nika ¢i jiného
blizkého ¢lovéka pacienta (Chapman et al., 2010). VySetieni paméti zacind otdzkami
ohledn¢ orientace mistem, Casem, osobou. Vybavnost z dlouhodobé paméti zjistujeme
otazkami cilenymi na zivot jedince, jako jsou jména rodinnych piislusniki, jejich
vzdélani, zaméstnani, kde jedinec sam v zivoté pracoval, kam chodil do Skoly, atd.
Dalsim zpusobem k testovani vybavnosti z dlouhodobé paméti jsou otazky zaméiené
na socialni, kulturni a politicky piehled jedince, napt. jména prvniho prezidenta, jméno
predsedy vlady, hlavni mésto statu, atp. Tento typ informaci je vSak zavisly na zdjmech
a vzdelani pacienta, netispéch pii zodpovézeni téchto otdzek nemusi nutné znamenat
pokles mnestickych funkci. VySetteni kratkodobé paméti sleduje nékolik mnestickych
slozek a procesii. Neuropsychologickym vySetienim paméti zjiStujeme Uroven
verbalné auditivni paméti, schopnost ucit se novému, troven vizualni kratkodobé
paméti a v ramcei jednotlivych pamétovych procesit sledujeme kvalitu koédovani,
uchovani a vybaveni informaci. Vyznamné jsou pamét'ové testy zamérené na rekognici
(Aarsland, Bronnick, Larsen, Tysnes, & Alves, 2008). Konkrétni pouzivané metody
ke zjisténi trovné mestickych funkci jsou Auditory Verbal Learning Test (AVLT),
California Verbal Learning Test (CVLT). Pro testovani logické paméti predkladame
subtest Povidky v rdmci Wechsler Memory Scale-II1 a ke komplexnimu zhodnoceni
mnestickych funkci je mozno pouzit celkovou bateriit WMS-III (Muslimovic, Post,
Speelman, & Schmand, 2005). Pro vizualni pamét je mozno pouzit reprodukci
Reyovy-Osterriethovy komplexni figury po 3 a 30 minutach (Berankova et al.,
nepublikovany rukopis).

Re¢ a symbolické funkce: Mezi symbolické funkce fadime ty kognitivni schopnosti,
jez k dorozumivani uzivaji ur¢ité konvencné dohodnuté symboly. Do této kategorie
fadime fe¢, ¢teni, psani, po¢itani. Uroven fecovych schopnosti je mozné posoudit

pomoci klinickych metod — z rozhovoru a pozorovani pacienta pii vySetfeni.
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Sledujeme, jaka je urovenn verbalniho porozuméni pii plnéni verbalnich instrukci
pacientem, jaka je uroven exprese feCi, fluence feCi, obsah fe€i a bohatost slovni
zasoby. Pro zhodnoceni Cteni a psani Ize opét uzit klinickych metod a rovnéz subtestu
Jazyk v ramci ACE-R. Podrobné;ji tyto funkce sleduje logoped. Ke zhodnoceni slouzi
tyto testy: ACE-R — Jazyk, ACE-R — Slovni produkce, ¢ast b, WAIS III Slovnik

(Berankova et al., nepublikovany rukopis).

3.3.1.Screeningové metody

Ke screeningovému zhodnoceni urovné kognitivnich schopnosti, resp. posouzeni
pritomnosti kognitivniho deficitu ¢i demence, se hojné uziva, jak bylo jiz zminéno, Mini-
Mental Status Examination (MMSE; Folstein, Folstein, & McHugh, 1975), ale také naptiklad
Dementia Rating Scale (DRS; Jurica, Leitten, & Mattis, 2001). Oba testy slouZzi k orientaénimu
zhodnoceni pozornosti, mnestickych funkci, jazykovych dovednosti, a zrakové-prostorovych
funkci (Aarsland, Bronnick, Larsen, Tysnes, & Alves, 2008). Maximalni hodnota, kterou Ize
ziskat v MMSE, je 30 bodu. Nizsi skory indikuji deficity kognitivnich funkci (Svoboda,
Humpoli¢ek, & Snorek, 2013).

Kromé¢ MMSE se pro screening kognitivnich schopnosti pouziva také MoCA test.
Pivodni verze MoCA testu vySetfovala 10 kognitivnich domén, aktualni verze obsahuje

8 kognitivnich domén (Hoops et al., 2010).

Addenbrooksky kognitivni test

Podrobnéjsi screening predstavuje Addenbrooksky kognitivni test. Ukazuje se, ze je
dobrym detektorem demence. Pomoci této metody ziskame hodnotu MMSE (Mini-Mental
State Examination), celkovy skor ACE-R a skory jednotlivych kognitivnich domén. Témito
doménami jsou pozornost a orientace, pamet, slovni produkce, jazyk a zrakové-prostoroveé
schopnosti (Mioshi, Dawson, Mitchell, Arnold, & Hodges, 2006). Administrace testu trva

priblizn€ 20 minut. V angli¢tin€ existuji i jeho alternativni verze (Preiss et al., 2012).

3.3.2. WAIS-III

Wechslerovy testy patii mezi komplexni testy inteligence a existuji v mnoha variantach.
V soucasnosti je pouzivana verze WAIS-III pro vék 16-89 let a je urCen pro individualni
pouziti. Kompletni vySetfeni trva primérné 80 minut. Tento test se skldda ze 14 nasledujicich

subtestu:

1. Dopliovani obrazkt
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Slovnik

Symboly — kédovani
Podobnosti

Kostky

Pocty

Matrice

Opakovani ¢isel

> N »n kWD

Informace

. Razeni obrazku

—_
— O

. Porozumeéni

—
[\

. Hledéani symboli

—_
(O8]

. Razeni pismen a Cisel

14. Skladani objekta

Po vyhodnoceni odpovédi podle manualu ziskdme hrubé skory, které se podle tabulek
odstupiiovanych podle véku pievadéji na skory vazené. Vazené skory se prevadéji opét
pomoci tabulek na tfi inteligencni kvocienty (verbalni, performacni a celkovy) a ¢tyfi indexové
skory (index verbalniho porozuméni, percepcniho usporadani, pracovni paméti a rychlosti
zpracovani). Tento test je na klinikich hojné¢ vyuzivan a patii k nejlepSim

psychodiagnostickym néstrojim (Svoboda, Humpoli¢ek, & Snorek, 2013).

3.3.3. Dilci testové zkousky neuropsychologické baterie
Tyto testové metody byvaji Casto vyuzivany pro vySetfeni pacientll nejen po cévni
mozkové piihod€. V nésledujicim textu budou popsany tyto testy: Pamétovy test uceni, Test

cesty, test Verbalni fluence a Reyova-Osterriethova komplexni figura.
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Pamét'ovy test uceni (Auditory-Verbal Learning Test, AVLT; Rey, 1941; Preiss,
1999)

Tento test vyuziva dva seznamy (A, B) patnacti riiznych, tematicky nesouvisejicich slov.
Prvni seznam slov je administrovan celkem pétkrat. Ukolem pacienta je po kazdém pokusu
fici co nejvice slov, které si zapamatoval. Administrator zaznamenava pocet vybavenych slov
po kazdém pokusu zvlast’ a poté udéla i jejich celkovy soucet. Za kazdé spravné vybavené
slovo udéli jeden bod. Nejsou zaznamenavany jen vybavena slova, ale také konfabulace. Po
prvnich péti pokusech nésleduje druhy seznam slov (B), ktery je administrovan pouze
jedenkrat, a poté Sesty pokus a oddalené vybaveni po tficeti minutach seznamu A. V ptilohach
je k dispozici ¢eska verze Pamétového testu na ukazku (Preiss et al., 2012). V ramci této
zejména na zakladé vybavnosti slov ptivodniho seznamu po interferenci vyvolané jinym

seznamem slov (Aarsland, Bronnick, Larsen, Tysnes, & Alves, 2008).

Test cesty (Trail making test, TMT)

Test Johna E. Partingtona (Parkington & Leiter, 1949) z roku 1938 byl pivodné soucésti
Army Individual Test Battery. Po druhé svétové valce se zacal pouzivat jako soucast
neuropsychologickych baterii, ale i samostatn¢. Od roku 1955 je test adaptovan i pro ¢eskou
psychodiagnostiku (Svoboda, Humpoli¢ek, & Snorek, 2013). Test ma dvé verze. Verze
A obsahuje 25 Cisel a verze B obsahuje 13 Cisel a také 12 pismen. V Casti A ma pacient za
ukol co nejrychleji spojit ¢isla arou postupné od nejmensiho po nejvétsi. V casti B ma za
ukol, opét co nejrychleji, spojovat carou stiidavé Cisla od nejmensiho po nejvétsi pismena
podle abecedy (1, A, 2, B, 3, C atd.). V ptipadé¢, Zze pacient ud€la chybu, administrator by jej
m¢él zastavit a vratit k poslednimu spravnému kroku. Vystupem z kazdé ¢asti je zaznamenany
Cas ve vtefinach (Preiss et al., 2012). Test je vhodny pro testovani kognitivnich schopnosti,
jako je psychomotorické tempo; je ale citlivy na momentalni stav pacientd a vigilitu. Mezi

jeho vyhody patii kratkd doba administrace a jednoduchost aplikace (Svoboda, Humpolicek,

& Snorek, 2013).

Verbalni fluence

Ukolem pacienta pii tomto testu (Borkowski, Benton, & Spreen, 1967) je fici postupné

co nejvice slov, ktera zacinaji pismeny P, K a N, pfi¢emz na kazdé pismeno maji ¢asovy limit
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jedné minuty. Pred zacatkem testovani je v instrukcich pacient upozornén, ze nesmi jmenovat
vlastni jména a slova se spole¢nymi kotfeny (bydleti, bydlis, bydlime, atd.). Celkovy skor tvoii
soucet spravnych slov (za jedno slovo je jeden bod). Pokud se slovo opakuje nebo se objevuji
neologismy ¢i je slovo vytvoreno nespravng, nejsou do vysledného skoru zapocitavany (Preiss

etal., 2012).

Reyova-Osterriethova komplexni figura

Test patii k ¢asto uzivanym neuropsychologickym metodam a byvé uzivan i k testovani
piitomnosti demence (Svoboda, Humpoliéek, & Snorek, 2013). Je zadavan s zadosti: co
nejpresnéji piekreslit predlohu, a to bez instrukce k zapamatovani. Po 3 minutach a poté znovu
po 30 minutach vyzve administrator pacienta, aby piekreslil obrazek znovu, zpaméti. Figura
je k dispozici opét v ptiloze, sklada se z 18 ¢asti a kazda z nich, pokud je prekreslena spravne,
je hodnocena zvlast, a to maximalné dvéma body (naptiklad Spatné umistény detail, ktery je
dobie nakresleny, je pak ohodnocen jednim bodem). Pro spravné provedeni musi pacienti
vyuzit vizualné-prostorové schopnosti, schopnost planovani ¢i pracovni pamét’ (Svoboda,
Humpoli¢ek, & Snorek, 2013). MiiZze byt pouzita i alternativni verze — figura Taylorové,

naptiklad v pfipadech opakovaného testovani (Preiss et al., 2012).

3.4. Neuropsychologické nastroje — shrnuti
Neuropsychologické testy maji u populace s preklinickou a klinickou demenci

vyznamnou Ulohu, vyjadfenou v nésledujicich péti bodech (Smith & Bondi, 2013):

1. Neuropsychologické testy jako biomarkery.

2. Neuropsychologické testy jako prediktory vyvoje Alzheimerovy choroby a jinych
demenci.

3. Neuropsychologické testy mohou zachytit protichtidné a spoluptisobici vlivy pomoci
vyvojové kiivky onemocnéni.

4. Neuropsychologickeé testy jsou nepfimym métitkem dualezitych funkénich deficitt.

5. Neuropsychologické testy pomdhaji porozumét lidem, na které je zaméiena

intervence.

Neuropsychologické testy moznd mohou plnit ulohy, které¢ fyziologické ¢i
neurozobrazovaci biomarkery plnit nemohou. Vysledky neuropsychologickych testi souviseji
s funk¢ni Grovni jedince velmi tésn€. Na tom vétSinou zalezi pacientim a jejich rodinam

nejvice. Pacienti a jejich rodiny se zajimaji o vysledky biomarkert totiz jenom do té miry, do
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jaké se z nich mohou dozvédét prognoézu a samostatnost pacienta (,,Dokaze méa matka
nakupovat ¢i bezpecné zit ve svém byté? Bude ¢im dal vice zmatena?*).

Zpusob vyuziti testli, ktery oznacuje posledni paty bod, si lidé moznd nejméné
porucha usetfila. Vyzkum se postupné zacina zamérovat na to, jak vyuzit zbyvajici kognitivni
zdroje, a tim ovlivnit vyvoj onemocnéni nebo alesponi kompenzovat onemocnéni vzniklé
(Smith & Bondi, 2013).

Vyse uvedeny strucny piehled neuropsychologickych néstroji pro méfeni kognitivnich
funkci ukazuje, ze je téchto nastroji mnoho. Neni cilem prace vSechny podrobné popsat.
Kli¢ova otazka zni: Které z nich jsou vice vhodné k diagnostice pacientti po CMP? Nebo jesté
1épe: které z nich jsou vhodné pro diagnostiku MCI po CMP?

Nekteré zdroje uvadeji zajimava zjisténi tykajici se diagnostiky kognitivnich funkci
konkrétné u pacientti po CMP. To, ze kognitivni dysfunkce po CMP jsou Casté, uz bylo feceno.
Ptesto neexistuje jednotny nazor na to, které kognitivni testy by se mély pro jejich posouzeni
pouzit (McDonnell, Smith, & Mackintosh, 2011).

Sice byly zavedeny komplexni kognitivni baterie, nicméné jsou zpravidla velmi
rozsahlé. Jejich administrace je zdlouhava a testovani se Casto musi rozdélit na nékolik sezeni.
Neuropsychologické baterie sice obvykle méfi vice kognitivnich domén, a to velmi dikladné,
je tu vSak 1 negativni stranka v podob¢ zvySeného naroku na pacienta (McDonnell, Bryan,

Smith, & Esterman, 2011).
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4. Kognitivni rehabilitace

CMP, jak bylo popsano, je Casty a zavazny a zdravotni problém globalnich rozméra
a kognitivni rehabilitace CMP je diilezitou soucasti péce o pacienty.

VétSina pacientll prezije prvotni uder nemoci. Nejvétsi zdravotni zatéz predstavuji
dlouhodobé¢ diisledky CMP pro pacienta a jeho rodinu. Zotaveni je slozity proces, ktery
probihd jako kombinace spontdnnich a ufenim osvojenych procesii, zahrnujicich obnovu
funkci poskozené nervové tkdné, reorganizaci nezasazenych neuralnich okruhi pii opétovném
osvojovani poskozenych funkci, kompenzaci postizenych dovednosti pacienta a adaptaci na
pozadavky okoli (Kwakkel, Kollen, & Lindeman, 2004).

Ocekava se, ze prevalence zdravotnich potizi souvisejicich s CMP se béhem dalSich
dvou desetileti zvysi. Ackoli v oblasti medicinské 1€cby CMP a jejich nasledkt byly u¢inény
znacné pokroky, informace o klinickych tc¢incich raznych strategii kognitivni rehabilitace
a strategii pro 1éCbu napft. afazie a dysartrie jsou skrovné. V soucasnosti probihaji rozsahlé
studie rehabilitacnich technik a novych terapii (napft. terapie kmenovymi buitkami, roboticka

terapie), které se mohou v budoucnu stat soucasti klinické praxe (Langhorne, Bernhardt, &

Kwakkel, 2011).

4.1. Uvod do problematiky, vymezeni pojmu

Lécebna rehabilitace obsahuje diagnostické, terapeutické, organizacni a rehabilitacni
opatteni, jejichz cilem je uzdraveni pacientii a vytvoreni vhodnych podminek pro dosazeni
jejich maximalni mozné funk¢ni zdatnosti (Kolaf, Calta, & Kolar, 2009).

Teoreticky pojmout tuto problematiku je komplikované, protoze zatimco v zahranici je
rehabilitaéni proces strukturovan v Ceské republice tomu tak doposud tak neni! Naptiklad
v Némecku funguje fazovy model, diky kterému je pacientim umoznéno zacit rehabilitaci
vcas. Tento model rozliSuje Sest fazi (A-F) od faze akutniho onemocnéni po CMP (A) az po
fazi rehabilitace, ktera dlouhodobé podporuje pacienta a jeho vykony (F). Tento model by
mohl byt uZite¢ny i v Ceské republice (Lippertova-Griinerova, 2015).

Snizovanim kognitivnich deficitd zpisobenych poskozenim mozku se zabyva
neuropsychologicka rehabilitace. Mezi jeji hlavni cile se fadi umoznit pacientim dosahnout
nejvyssi moznou miru dusevni pohody (well-being) a zmirnit dopad zdravotnich problému na
jejich kazdodenni Zivot. Kognitivni rehabilitace je soucasti neuropsychologické rehabilitace
a zahrnuje poznatky z oblasti neuropsychologie, kognitivni psychologie, behavioralni
psychologie, ale také ergoterapie, jazykové a feCové terapie a specialni pedagogiky (Wilson,

2003b).
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Kognitivni rehabilitace je pak vymezena jako ,,systematické usili o zlepSeni mozkovych
deficitl, které na nékterych urovnich narusuji zpracovani informace, prichazejici do mozku
zevnitt 1 zvnéjSku organismu” (Kulistak, 2011, s. 314). Dalsi znamé definice popisuje
kognitivni rehabilitaci jako ,,systematickou, funkéné orientovanou intervenci, ktera uplatituje
terapeutické kognitivni aktivity v zavislosti na diagnostikovanych behavioralnich deficitech,
které vyplyvaji z posSkozeni mozku* (Cicerone, et al., 2000, s. 1596-97).

Robertson a Wilson (Robertson & Wilson, 2001) uvadeji, ze kognitivni rehabilitace
podnécuje rozvoj behaviordlnich a kognitivnich strategii, které maji kladn€¢ ovlivnit
strukturalni a funk¢ni zotaveni mozkového poskozeni obecné a zlepsit kvalitu zivota jedince.

Rehabilitace po CMP obvykle piedstavuje kruhovy proces, ktery zahrnuje (Langhorne,
Coupar, & Pollock, 2009):

e Posouzeni identifikujici a kvantifikujici potfeby pacienta.

e Stanoveni cili — vymezeni realistickych a dosazitelnych cilii, kde je mozné
zlepseni.

e Intervence pomahajici pacientovi dosdhnout téchto cila.

e Piechodnoceni k posouzeni stupné naplnéni cil a pokroku, ktery pacient ucinil.

Kognitivni rehabilitace Cerpa z vice teoretickych oblasti a modelti, aby se byla schopna
vypofadat s fadou slozitych problémi, jimiZ pacienti trpi. Je napi. nezbytné vyporadat se
s emo¢nimi dopady poSkozeni mozku. Pii ndvrhu kognitivni rehabilitace je nutné vzit v ivahu
1 socialni faktory a osobnost pacienta; podstatny je také zivotni styl pfed onemocnénim 1 po
ném (Prigatano, 2000)

Mezi nejzndméjsi modely neuropsychologické rehabilitace tadime napf. model
hierarchické intervence, Lurijiv model, holisticky model ¢i model symfonie hemisfér
(Kulistak, 2011). Neni predmétem prace popsat vyCerpavajici vycet vSech modeld, ale nékteré
z nich alespon stru¢né priblizit, protoze pro porozuméni neuropsychologickym problémtim
a pro vyvoj neuropsychologickych rehabilitacnich programti jsou dilezité.

Gross a Schutz (1986) poskytuji pét modelt neuropsychologické intervence. Jsou to:

e Model kontroly prostiedi

e Model podminovani reakce na podnét (S-R)
e Model tréninku dovednosti

e Model nahradnich strategii

e Modle kognitivniho cyklu
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Modely jsou hierarchické. U pacientli, ktetfi ztratili schopnost ueni, se uplatiiuji
techniky environmentalni kontroly. Pacienti schopni uceni, ale neschopni zobecnéni vyzaduji
podmiiovani S-R. Pacienti schopni uceni a generalizace, ale neschopni sebemonitorovani se
ucastni tréninku dovednosti. Pacienti schopni 1 sebemonitorovani jsou schopni tézit
z nahradnich strategii a nakonec pro pacienty, ktetfi zvladnou vSe z vysSe uvedeného a jsou
schopni si sami stanovit smysluplné cile, je nejvhodnéjsi 1écba vychazejici z modelu
kognitivniho cyklu.

Grossiiv a Schiitziv model je uziteCny proto, Ze podnécuje terapeuty k tomu, aby
premysleli o zplsobech feSeni problémi, které vyvstavaji v ramci neuropsychologické
rehabilitace. Na druhou stranu modely piedpokladaji, ze neschopnost ucit se 1ze pomérné
snadno diagnostikovat, coz nemusi platit v kazdodenni klinické praxi (Wilson, 2003b).

Buffery a Burton v roce 1980 ptedstavili model ,,Hemisférické symfonie*, kde mozek
prirovnali k symfonickému orchestru, jeho poSkozeni k situaci, kdy vSichni houslisté zemiou
na otravu jidlem nékolik hodin pfed koncertem. Na zékladé¢ podobenstvi navrhuji, jak se
orchestr mize vyrovnat s touto prekérni situaci. Napt. orchestr by mohl najmout nové ¢leny
nebo muze zménit svij repertoar tak, ze ucast téch zesnulych nebude potieba.

VétSina autorti se shoduje v tom, Ze porozumét povaze kognitivniho deficitu je nezbytné;
napf. znat pravdépodobnou lokalizaci poSkozeni, ale samo o sobé to neupiesiiuje volbu
terapeutické strategie. Stejné¢ tak modely kognitivnich funkci samy o sobé neudavaji
nejvhodnéjsi metodu 1écby (Wilson, 2003b). Navic lidé zfidkakdy trpi izolovanymi deficity;
Castéji trpi rozsdhlymi kognitivnimi problémy spolecné s problémy emoc¢nimi, socialnimi
a behavioralnimi. Mnohdy vyzaduji pomoc s kazdodennimi problémy, nez by vyzadovali

pomoc s urcitym deficitem zplisobenym selhanim v urcité oblasti kognice. V poslednich

vvvvvv

vvvvvv

kognitivné behavioralni terapie (Beck J. S., 2011). Je tfeba mit na paméti, ze je dulezité
prizptsobit aplikaci vyzkumnych zjisténi individudlnim potiebam a okolnostem pacientd,
pokud maji tyto modely byt klinicky uzitecné.

Neuropsychologicky orientované kognitivné rehabilitacni programy pro CMP nejsou
prilis zavedené. V této praci je pozornost vénovana zejména iCMP, ale v literatuie je
popisovana kognitivni rehabilitace u CMP obecné¢; ¢lanky a knihy, které by se vénovaly pouze
piihodé¢ ischemické, téméi neexistuji, proto bude kognitivni rehabilitace dale popisovéana
u CMP obecné. Intervence jsou Casto komplexni a jejich prvky jsou vzajemné provazané.

Komplexni terapie zahrnuje intervence poskytované vice nez jednim clovékem ¢i jedinym
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zdravotnim pracovnikem. Sestavaji z komplexniho souboru terapeutického ptisobeni (napf.
rehabilitacni tymy), které je uzplsobeno individudlnim potfebdm jedince, nebo stavi na
riznych rehabilitacnich principech. Naproti tomu specifické terapie zahrnuji posouzeni
individualnich intervenci, které je mozno opakovat, a tyto jednotlivé intervence jsou obvykle
zametfeny na specifické kognitivni poruchy spjaté s CMP. Dalsim faktem je, ze samotné
zotaveni muze probihat mésice 1 roky od CMP, coz dalece piekracuje formalni obdobi
rehabilitace. Je velmi dulezité zjistit, jak co nejucinnéji podporovat pacienty po CMP poté, co
prestali uzivat formalnich sluzeb, napi. poskytovat retréninky v rdmci nemocnic¢nich sluzeb

nebo u pacientii doma (Langhorne, Bernhardt, & Kwakkel, 2011).

4.2. Rehabilitace pozornosti

Deficity pozornosti patii mezi velmi cCasté kognitivni poruchy po CMP. Projevuji se
riznymi zpusoby, napt. oslabenou koncentraci, roztrzitosti, zvySenou chybovosti, obtizemi pii
provadéni vice véci soucasné, pomalejSim myslenim a zvySenou unavitelnosti pii mentalni
namaze. Presny podil pozornostnich deficiti po CMP je predmétem spori. Po propusténi
pacientil z nemocnice se jejich odhad pohybuje mezi 24-51 %. Pozornostni deficity se mohou
u nékterych osob spontdnné upravit, ale u 20-50 % osob pietrvavaji léta (Barker-Collo et al.,
2009; Hyndman & Ashburn, 2003).

Pro akutni fazi CMP nejsou dostatecné ditkazy o specifickém vlivu kognitivni
rehabilitace, jako je napt. pozornostni trénink. Ackoli existuji doporuceni ohledné rehabilitace
v pozdé&jSich fazich, zakladaji se prevazné na vysledcich studii, které¢ byly provedeny u osob
po urazech mozku, nikoli po CMP. Rehabilitace poruch pozornosti je teprve na pocatku.
Pozornost nelze sledovat piimo, 1ze ji pouze odhadovat na zaklad¢ vykonu v tlohach, které
kladou naroky na rtzné schopnosti. Neuropsychologické testy se nedotykaji b&zného
praktického zivota. To, zda jakakoli pozorovana zména ve vykonu testd je skute¢né uzite¢na
pii provadéni kazdodennich ¢innosti, by se mélo ovérit. Méfit tyto zmény ve skuteéném zivote
je vSak samoziejmé velmi obtizné. Poruchy pozornosti se poji s pomalejSim zotavenim
a horsimi vysledky 1éCby. Je ziejmé, Ze kromé naruSeni kazdodennich c¢innosti mohou
problémy v této oblasti narusit i zotaveni ostatnich schopnosti (Manly, 2003). NaruSeni
pozornosti, zejm. prostorové, se podle udaji rovnéz vyskytuje u vice nez poloviny pacientii
v akutni fazi CMP (Leclerk & Zimmermann, 2002). Intervence, které¢ vedou ke zlepSeni
pozornostnich funkci nebo které zmirnuji diasledky pozornostnich deficitli jsou tudiz

dalezitym klinickym cilem (Manly, 2003).
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Mezi jednu z nejcastéjSich prostorovych poruch pozornosti se fadi unilateralni zrakovy
neglekt. Protoze se vyskytuje az u 82 % pacientll s pravostrannou CMP a 65 % pacientil
s levostrannou CMP béhem akutni faze CMP (Stone, Halligan, & Greenwood, 1993), je na
misté popsat moznosti rehabilitace. Neglekt je také nejnapadnéjSim projevem poruchy
pozornosti. Jde o obtize detekovat podnéty z jedné strany prostoru, pficemz tyto obtiZe nejsou
vysvétlitelné pouze poruchou vniméni. Pacienti trpici neglektem si napf. nev§imnou osoby
prichazejici z levé strany. Neglekt je heterogenni porucha, coz znamena, Ze u riznych pacientii
se muze projevovat jinak: napt. pacient vykazuje v jednom testu lateralni rozdily, které jasné
sved¢i o neglektu, ale v jinych testech nemusi byt neglekt patrny (Manly, 2003).

K vyznamnému snizeni unilateralniho prostorového neglektu vedou rizné pfistupy.
Jednou z technik je prizmatickd adaptace. Prizmatické Cocky zkresluji obraz. Pokud ¢lovek
tyto coCky nosi, miize byt vizudlni obraz svéta posunut doleva, ¢i doprava, nahoru, nebo dolt.
Pokud si tyto bryle nasadime poprvé a nékdo nas pozada, abychom se dotkli ur¢ité¢ho objektu,
nas pohyb bude témér jisté nepiesny. Budeme sahat do mist, kde objekt vidime, nikoli tam,
kde se ve skute¢nosti nachazi. Motoricky systém se tomuto posunu docela rychle ptizpiisobi.
Efekt seymuti bryli doklada, ze tato adaptace se d¢je bezdécné. Kdyz totiz sejmeme bryle, nase
pohyby budou opét nepiesné, ale v opacném smeéru, protoZze nas mozek pritomnost bryli
korigoval a ted’ tuto korekci stale uplatituje. Bylo zjiSténo, Ze nejvéEtsi terapeuticky efekt se
vSak nedostavuje pfi trvalém noSeni prizmatickych bryli, ale pfi jejich kratkém noSeni (ibid.).

Mezi dalsi rehabilitacni intervence neglektu patii okluze oka, trénink zrakového
skenovani, kon&etinova aktivace a behavioralni a farmakologické zasahy. Zadna z téchto
technik neni G¢inna u vSech pacienti a je potteba podrobit je dalSimu zkoumani (ibid.).

Rohling et al. (Rohling, Faust, Beverly, & Demakis, 2009) provedli metaanalyzu
a odhalili maly, ale signifikantni souhrnny tc¢inek 1éCby, ktery bylo mozné piicist piimo
kognitivni rehabilitaci, a to po odecteni vlivu spontanniho zlepSeni (tj. zlepSeni v kontrolnich
skupinach). Tato metaanalyza piinesla dostatecné diikazy o ti¢innosti jazykové rehabilitace (u
afatikll) a zrakov¢ prostorové rehabilitace pro neglekt-syndrom u pacient s CMP.

Neprostorové deficity pozornosti narusuji vykon vétSiny Cinnosti, proto je obtizné je

vV

vvvvvv

méfime-li jimi UCinnost rehabilitace. Ve srovnani s unilaterdlnim neglektem je rozvoj

specifické rehabilitace pro skupinu neprostorovych poruch teprve na zacatku (Manly, 2003).
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PocitaCovy program AIXTENT pouzili ve své studii Sturm et al. (2003), kdyz zkoumali
pacienty po CMP trpici deficity pozornosti. Tento program se skldda z riznych modult. Kazdy
z nich slouzi k procvicovani specifické pozornostni funkce. V jedné uloze z modulu pro
trénink setrvalé pozornosti maji pacienti naptiklad pozorovat nékolik letadel, jak se pohybuji
pies obrazovku. Jejich ikolem je vSimat si nahlych zmén v rychlosti kteréhokoli letadla. Pokud
k tomu dojde, maji stisknout signalni tlacitko. Naproti tomu ukoly na selektivni pozornost
zahrnuji napft. ,,foceni safari®, coz je daleko rychlejsi tlloha, kdy maji pacienti ,,fotit™ nckteré
z objektl, které jakoby ,,vyskoCi“ z ptirodni scenérie na pozadi. Dalsi tréninkové moduly
slouzi k procvicovani ostrazitosti. Obtiznost vSech ukolti postupné nartista, pokud pacient
poda dostate¢né dobry vykon.

PocitaCoveé asistované intervence lze tedy pouzit za Gcelem zmirnéni pozornostnich
deficitli u pacientti s CMP. Spoléhat se vSak pouze na procvi¢ovani a opakovani ukolt na
pocitaci bez ucasti €1 intervence terapeuta neni vhodné (Cicerone, a dalsi, 2011).

Manly et al. (Manly, Hawkins, Evans, Woldt, & Robertson, 2002) se zabyvali
hypotézou, zda jsou pacienti schopni u¢inn¢ uplatiovat svou pozornost, pokud jim to nékdo
piipomina. Zjistili, Ze hlavni chybou pacientii byl nadmérny ¢as vénovany jedné z dil¢ich tilloh
na ukor dosazeni hlavniho cile. Ale kdyz pacienti v ndhodnych intervalech slyseli ,,pipnuti*
a dostali pokyn, aby se pii kazdém pipnuti ,,zamysleli nad tim, co pravé dé€laji, jejich vykon
se zlepsil tak vyrazné, Zze mezi pacienty a kontrolni skupinou nebyl signifikantni rozdil.
Vysledky tedy ukazaly, Ze pokud podpotime schopnosti pacientti pomoci vhodnych voditek,

vykon v docela slozitych funk¢nich ¢innostech se miize zlepsit.

4.3. Rehabilitace pamét’ovych funkci

Pravdépodobnost obnovy pamétovych funkei je u osob s poruchou paméti zptisobenou
neurologickym poskozenim pomérné nizké. Existuji mnohé metody, které zmirnuji dopady
poruch paméti a zlepSuji porozumeéni problémtm s nimi spjatych (Wilson, 2003a).

Pacienti po CMP si Casto st€Zuji na problémy s paméti. Pamét’ova rehabilitace je soucasti
obecné kognitivni rehabilitace a jeji rehabilitacni programy se bud’to pokouseni o obnovu
ztracenych ¢i naruSenych pamét'ovych funkci, nebo uci pacienty strategii, jak se s pamétovymi
deficity vyporadat (Nair & Lincoln, 2007). Mezi hlavni pfistupy k rehabilitaci pamétovych
funkci patii kompenzace pamét'ovych deficiti, ptizpiisobeni prostiedi, nové technologie, noveé
uceni a holistické ptistupy (Wilson, 2003).

Kompenzace pamétovych deficitii byva ozna¢ovana jako jeden z hlavnich nastroja, které

umoziuji lidem s poskozenim mozku vyrovnat se naroky kazdodenniho zivota. Kompenzac¢ni
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chovani méa sviij ptivod v situaci, kdy dochézi k poklesu urcité dovednosti bez poklesu narokt
prostiedi, a predstavuje mozné zpusoby, kterymi lze dosdhnout souladu mezi kazdodennimi
pozadavky a dovednostmi. Disledky kompenzac¢niho chovani by tedy mély snizovat nesoulad
mezi naroky prostiedi a dovednostmi pacienti (Bdckman & Dixon, 1992). Jina studie ukazala,
ze Ctyttydenni, skupinovy pamétovy trénink vede ve srovnani s kontrolni skupinou k lepSimu
osvojeni pamétovych strategii, pouzivani pamétovych pomicek, redukci chovani svédciciho
o poruse paméti a zvySeni vykonu v neuropsychologickych testech paméti (Thickpenny-Davis
& Barker-Collo, 2007).

Prizpuisobent prostredi. Co mizeme pro pacienta s rozsdhlym kognitivnim narusenim
udé¢lat, je ze zmeénime ¢i piizplisobime prostiedi tak, aby se snizily naroky na jeho pamétové
schopnosti. Napt. mizeme strategicky umistit smérovky v domé pacienta. Dvefe lze oznacit
tak, aby pacienti védéli, které vedou do jidelny, které na toaletu atd. Oznacit Ize 1 postel
pacienta. Terapeut by m¢l zajistit, aby velikost pisma byla Citelnd pro osoby se zhorSenym
zrakem a aby znacky a Stitky byly na dobte viditelnych mistech (Wilson, 2003a).

Noveé technologie. VéEtSina pacientll s poruchou paméti Casto pouziva externi pomiicky.
Rozvoj novych technologii je pro pamétovou rehabilitaci ptinosné. Tzv. ,,chytré* domacnosti
pomoci pocitace a videozaznamu monitoruji a kontroluji doméci prostiedi osob s demenci.
Pokud stafi lidé nebo pacienti, ktefi se obtizné orientuji, zaCnou vyuzivat tuto technologii,
muze to zvysit jejich samostatnost a kvalitu zivota. Technologicky pokrok snad v budoucnu
umozni dalS$i rozvoj a S§irSi uplatnéni ,,chytrych domécnosti. Jedna se o oblast, kde
spolupracuji psychologové, inzenyfti, architekti a pocitaCovi programatofi a navrhuji nové
potiebné prosttedi pro pacienty (Wilson, 2003).

Pouzivani pomtcek a strategii klade naroky na pamét’, a tak pravé lidé, kteti je potiebuyi,
maji nejvetsi potize je vyuzit. Zapominaji je pouzivat, nepouzivaji je pravidelné¢ anebo jim
jejich noseni ptipada trapné. Vhodnou pomiickou se ukazuje NeuroPage; ovlada se jedinym
velkym tlacitkem, které snadno stisknou i osoby s motorickym postizenim. Je snadno
prenosny. NeuroPage byl vyvinuty pro osoby s poruchou paméti po poskozeni mozku, ale
vyuziva se 1 u poruch jinych kognitivnich funkci, jak bude popsano dale (Wilson, 2003).
Vyuzivani externich asistenCnich zafizeni, jako napt. zminénych pagerii, se zda ptfinosné
u osob se stfedn¢ zavaznym az zavaznym naruSenim paméti po CMP (Cicerone et al., 2011).
Navzdory dostupnosti riznych strategii pamétové rehabilitace se mnoho klinickych
pracovnikl zdraha tyto techniky pouzivat (Tate, 1997).

Noveé uceni. Lidé s poruchami paméti si obCas potfebuji zapamatovat nové informace.

Zapamatovat si nové informace, napi. jména osob, je obtizné zejména pokud pacient trpi
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organickym postizenim pameéti. Mnozstvi studii vSak ukazalo, ze si amnesti¢ti pacienti
prostiednictvim strategii ke zlepSeni uceni mohou jména osob zapamatovat. Jednim
z rozvijenych smérit vyzkumu bylo studium tzv. bezchybného uceni. To znamena uceni bez
pritomnosti chyb a omylt. VétSina zdravych osob se dovede poucit z vlastnich chyb, nebot’ si
je pamatuje, ale pacienti s nefunkéni epizodickou paméti si nepamatuji své chyby, a proto se
z nich nedovedou poucit a napravit je. Krom¢ toho mtize samotné provedeni ur¢it¢ho chovani
toto chovani posilit. U pacientli se zavaznym naruSenim paméti je tedy smysluplné zajistit,
aby jakékoli chovani, které ma byt osvojen bylo, Zadouci (Wilson, 2003a). Dal§imi moznymi
pristupy, které se ukazaly, jako pozitivni pii rehabilitaci pamétovych funkci jsou strategie
zrakové predstavivosti ¢i délené procvi¢ovani.

Holistické pristupy. Tyto ptistupy zahrnujici emocni, socialni, behavioralni a kognitivni
aspekty pamétovych deficiti. Programy nabizeji jak skupinovou, tak, individuélni terapii,
ktera poméaha pacientiim porozumét jejich problémiim, zlepsit nahled, vytvofit si strategie
kompenzujici kognitivni deficity, navratit se do zaméstnani nebo se vénovat jinym ¢innostem,
kterych jsou schopni (Wilson, 2003a).

Vzhledem k tomu, Ze velky pocet osob, které¢ prodélaly CMP, trpi problémy s paméti,
a vzhledem k tomu, Ze rizna stfediska nabizeji riizné metody intervence pro feSeni téchto
problémt, je dulezité ovéfit ucinnosti téchto 1écebnych programi (bylo uskute¢néno velmi
malo randomizovanych kontrolovanych studii a mnoho kontrolovanych klinickych studii,
které se potykaly s metodologickymi nedostatky vyplyvajicimi ze samotného vyzkumného
designu; Nair & Lincoln, 2007).

VétSina béznych intervenci nicméné pouziva pamét'ové pomticky a snazi se prokazat, ze
jejich postupy jsou uc¢inné. Rees et al. (Rees, Marshall, Hartridge, Mackie, & Weiser, 2007)
systematicky zhodnotili vysledky 64 studii zabyvajicich se kognitivni rehabilitaci pozornosti,
uceni a paméti a exekutivnich funkci a obecnymi kognitivné rehabilitaCnimi pfistupy vcetné
farmakologické intervence. VétSina zaveért, ke kterym dospéli, vychazela ze stfedné
rozsahlého nebo omezeného mnozstvi dikaz. Nalezli silné¢ dikazy o ucinnosti externich
pamétovych pomicek ke kompenzaci funkénich pamétovych problémt (aniz by tyto
pomucky nezbytné zlepSily samotné pamétové schopnosti) a také silné¢ dikazy o tom, Ze
interni strategie u¢inn¢ zlepsuji pamét'ovy vykon u osob s mirnou poruchou paméti, ale nejsou

ucinné u osob se zdvaznym narusenim pameti.
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4.4. Rehabilitace jazykovych poruch

V disledku ziskaného poSkozeni mozku, zejm. levé hemisféry, miize nastat fada
jazykovych/feCovych poruch, jak bylo popsano v jedné z predesSlych kapitol. U jedinct
s neurologickym postizenim, jako je CMP, se mohou rozvinout poruchy mluveného a psané¢ho
jazyka. Porucha mize postihnout gramatickou, lexikalni, sémantickou i fonologickou slozku
jazyka (Raymer & Mabher, 2003).

Ti, kdo se specializuji na rehabilitaci, véetné¢ odbornikii na poruchy jazyka a feci
a neuropsychologti, se zabyvaji terapii jazykovych a komunikacnich potizi a potfebuji znat
profil jazykovych dysfunkci pacienta, aby mohli vytvotfit vhodny plan zvladani nasledka.
Intenzita 1€cby by se méla povazovat za klicovy faktor rehabilitace jazykovych schopnosti
v ptipad¢ levostranné CMP (Cicerone et al., 2011).

To, ktery konkrétni rehabilitacni piistup jedinci nejvice prospéje, zavisi na mnozstvi
medicinskych a psychosocialnich faktort. Mezi tyto faktory se fadi v€k, pohlavi, premorbidni
schopnosti, dominance ruky, emocni stav a rodinnéa opora (Raymer & Maher, 2003).

Rehabilitace komunikacnich schopnosti a prostiedi podporujici komunikaci.
Rehabilitace komunikac¢nich schopnosti se zaméfuje na obecné komunikacni dovednosti
pacienta. Pacienti jsou vedeni k tomu, aby uplatnili jakékoli strategie, verbalni i neverbalni,
které mohou zlepsit komunikaci s druhymi. Mnoho pacientti s afazii se spontanné nepokousi
pouzivat alternativni zptisoby komunikace. Pacienti se ¢asto uci, ze maji ke sd€lovani svych
myslenek pouzivat psani nebo kresleni a jsou vedeni k tomu, aby k vyjadieni emoci pouzivali
vyraz obli¢eje. N&kteii vazné postizeni pacienti se potiebuji naucit systém neverbalni
komunikace pro vyjadieni souhlasu a nesouhlasu (Raymer & Mabher, 2003).

Podpora komunikacni efektivity afatiku (Promoting Aphasies’ Communicative
Effectiveness, PACE) je tréninkovou technikou, kterd pouzivd funkcni ptistup. Prostiedim,
kde je vhodné pouzit funkéni jazykovou rehabilitaci, jsou terapeutické skupiny pro afatiky
(Elman, 1999; Marshall, 1999). Na tyto skupiny dochédzi nékolik jedincti s afazii a u€astni se
jazykovych aktivit, které maji podnitit konverzaci a vyuziti komunikac¢nich strategii. Obsahem
téchto aktivit jsou kazdodenni problémy, nedavné udalosti, konic¢ky a jiné zajmy.

Studie Rosenbeka et al. (2006) srovnavala terapii afdzie doplnénou o trénink kazdodenni
komunikace. Bylo zjisténo vétsi zlepseni efektivity komunikace u pacientt, kterym se dostalo
dodate¢ného tréninku komunikace.

Existuje mnozstvi intervencnich strategii, které se zaméiuji na vhodnou tpravu prostiedi
pro jedince trpici ziskanymi poruchami fe¢i. Uprava prostiedi je zaméfena na podporu

jazykovych a komunika¢nich schopnosti pomoci externich zdroji, a to v€etné farmakologické
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intervence, technologickych pomucek. Nekteré upravy prostredi 1ze vnimat jako odstranéni
piekazet pro uspesnou komunikaci (Raymer & Maher, 2003). Mezi testované farmakologické
metody podporujici plasticitu a zotaveni narusenych neurologickych systému patii ucinek
cholinergnich latek na lécbu afazie (acetylcholin je vyznamny pro fungovani temporalni
oblasti a talamu levé hemisféry). Ukazalo se, Zze podavani cholinergnich agonisti vedlo ke
zlepSeni vybavnosti slov u pacientii s afazii (Tanaka, Miyazaki, & Albert, 1997).

Urcité typy externich technologickych pomiticek museji pacienti také pouzivat, aby
dovedli vyjadrit své potifeby a myslenky. Nékteti dovedou sva sdéleni vyjadiit jednoduse
pomoci papiru a tuzky. Cast&ji viak pacienti pouZivaji nenédkladné tabule a sesity a komunikuji
tak, ze ukazuji na slova a obrazky v nich. Jsou k dispozici také softwarové programy
k vytvofeni osobniho, individualizovaného zatizeni, které by zobrazovalo ikony souvisejici
s potiebami a zajmy klienta; a pocitace vybavené vhodnym hardwarem a softwarem umoznuji
nekterym pacientim komunikovat pomoci psani pismen, uzivani mysSi nebo dotykové
obrazovky. Existuji také prostiedky, které snizuji bariéry pro efektivni komunikaci a zamétuji
se spiSe na komunikacni partnery nez na samotné jedince s afazii. Na terapii spolecné
s pacienty mohou dochazet i komunikacni partnefi. Interakci mezi nimi lze nahravat na video
a poté analyzovat jednotlivé komunikacni pfekazky a konverzacni partneti se mohou naucit
strategie pro podporu a napravu komunikace (Boles, 1998). Mezi tyto strategie naptiklad patii
(Kagan, Black, Duchan, Simmons-Mackie, & Square, 2001): navazani zrakového kontaktu;
pouzivani kratSich gramaticky jednoduchych vét; nemluvit hlasitéji nez obvykle; mluvit
o znamych tématech; vyjadiit sdéleni dalSimi komunika¢nimi kanaly — psany text, kresba,
vyraz obliceje; nenasilné jmenovat chybéjici slova nebo dat na vybér z vice slov; podporovat
vyjadieni slovnim opisem; znovu opakovat sdéleni a ovéfovat zda mu poslucha¢ rozumél,

nezamétovat se na drobné chyby, které nenarusuji smysl sdéleni.

4.5. Rehabilitace exekutivnich funkeci

Jak jiz bylo popséano, exekutivni funkce se vztahuji k souboru schopnosti, které jsou
podstatou efektivniho feSeni problému, planovani, sebemonitorovani, zahdjeni cinnosti
a regulaci chovéni. Jejich deficity zplsobuji zavazné socialni znevyhodnéni a jsou
prediktorem toho, zda se pacient navrati do zaméstnani (Evans, 2003). Dikazy o napravé
exekutivnich dysfunkci nejsou presvédcivé. Otazkou rehabilitace zistava to, zda by intervence
méla napravovat poruSenou funkci, nebo naucit klienty strategie, kterymi lze projevy poruchy

kompenzovat (ibid.).
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V réamci klinické praxe se uplatiuji rtizné kognitivné rehabilita¢ni intervence zamétené
na zlepSeni exekutivni funkci, avsak diikkazy o tom, Ze by bylo mozné exekutivni dysfunkce
napravit, jsou chudé. Studie dospélych osob po CMP, které jako intervenci uplatnovaly
kognitivni rehabilitaci, v disledku nedostatku kvalitnich empirickych dikazi nevyvodily
zadné obecnéjsi zavery o ucinku kognitivni rehabilitace na exekutivni funkce nebo na zvyseni
samostatnosti v ADL (Chung, Pollock, Campbell, Durward, & Hagen, 2013). Placebem
kontrolované jednopiipadové studie ucinku farmakologické intervence — Idazoxanu
(Sahakian, Coull, & Hodges, 1994) u pacientl s diagnézou frontalni demence sice vypadaji
slibn¢, ale 1 tato oblast si 1 tak zad4 dalsi vyzkumy, aby bylo mozné spolehlivé posoudit ucinek
farmakologickych intervenci.

Retréninkovy pristup vychéazi z predpokladu, ze opakovany trénink urcité kognitivni
funkce prostiednictvim riznych tloh a cviceni vede k obnové dané funkce. Skupinovy
tréninkovy program, pojmenovany jako ,.terapie feSeni problémi*, zavedli von Cramon et al.
(von Cramon, Matthes-von Cramon, & Mai, 1991; von Cramon & Matthes-von Cramon, 1992;
von Cramon & Matthes-von Cramon, 1994). Terapie celkové trva asi Sest tydnt a zahrnuje
v priméru 25 sezeni. Kazda skupina se sklada ze ¢tyt az Sesti klientti. Nejdfive pracuji
samostatné, ale jakmile je to mozné, dva klienti spolupracuji na spole¢ném ukolu. Obecnym
cilem této terapie je vybavit pacienty technikami, umoziujicimi zjednodusit slozité problémy

jejich rozlozenim na vice mensSich Casti, které jsou Iépe zvladnutelné. Mezi tyto ¢asti nalezi:

a) rozpoznani a analyza problému

b) oddéleni diilezitych informaci od informaci nedulezitych- procvi¢ovani zahrnuje napf.

¢) rozpoznani vztaht mezi jednotlivymi informacemi a jejich vhodna kombinace

d) produkce népadi/ feSeni- pacienti procvicuji tak, ze doplnuji nedokoncené piibéhy
nebo nacvicuji brainstorming

e) uzivani riznych mentalnich reprezentaci (verbalnich, zrakovych) k feSeni problému

f) dohlizeni nad realizaci feSeni a zhodnoceni realizovaného feseni- procvicuje se tak, ze
si pacienti maji vést pracovni sesit nebo béhem hrani deskové hry upozoriiovat ostatni

na chyby napf. nespravné tahy

Interni a externi strategie. Interni strategie znamena, ze se pacient uci pouzivat néjakou
mentalni nebo sebeinstrukéni techniku. Cicerone a Wood (1987) popsali tuto techniku
u pacienta po poranéni hlavy. Jako cvi¢ny test pouzili Londynskou véz. Pozadali klienta, at’

uvede, jaky pohyb se chysta provést pti feseni ulohy, a pak znovu uvést, jaky pohyb provadi.
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Poté m¢él pacient popisovat pohyby Septem. Nakonec mél mluvit pouze pro sebe, tj. promyslet
to, co de¢la. Tento pfistup zlepSil vykon v nacvicované tuloze, ale také se zlepSeni
generalizovalo na dva dalsi testy, které pfedtim neprocvi¢oval. Navic doslo po tréninku 1 ke
zlepSeni obecného socialniho chovani. Dal$i zajimavou strategii je tzv. Trénink zvladani cilt
(Goal Management Training, GMT), ktery popsali Levine et al. (2000). Trénink zahrnuje pét

fazi, které se nejprve predstavi pacientovi, a to:

1. Zastav se a zamysli se nad tim, co délas
Ur¢i hlavni ukol
Uved’, jaké kroky je nutno provést

Zapamatuj si tyto kroky

A I

Kdyz provadis tyto kroky, kontroluj, ze sméiujes k cili a d€las to, co jsi mel v umyslu.

Dalsi zajimavou kompenzacni strategii je trénink ,,zvladani casového tlaku* (Time
Pressure Management) vytvofeny Fasottim et al. (Fasotti, Kovacs, Eling, & Brouwer, 2000).
Tato technika pomaha pacientim kompenzovat pomalé zpracovani informaci. V podstaté se
zaméfuje na to, aby se pacienti naucili 1épe planovat a aby si vice v§imali svého vykonu.
Strategie sestava z obecného pokynu pro sebe sama: ,,Vyhrad’ si na ukol dostatek ¢asu.* a ¢tyt

specifickych kroki:

1. Zeptej se sam sebe, zda je nutné dvé véci, na které clovék nema dost ¢asu, vykonavat
soucasn¢? Pokud ano, piejdi ke kroku 2, pokud ne, ukol vykone;.

2. Vytvof si strucny plan toho, co je mozné ud¢lat jesté pred zapocetim samotného tikolu

3. Vytvor si nouzovy plan toho, co délat v ptipad¢, ze bude ¢asovy tlak netinosny.

4. Pouzivej plan a nouzovy plan pravidelng, kontroluj vysledky svého pocindni pii

provadéni ukolu.

Mezi externi strategie mizeme zatadit vycvik v uzivani externich pomucek, jako jsou
napft. seznamy, zapisniky nebo elektronické organizéry. Tyto pomiicky jsou prospésné nejen
pro osoby, které maji pamétové problémy, ale také pro osoby trpici naruSenou schopnosti
planovani a organizace. Pro nékteré pacienty je pisemny soupis polozek klicovym
pomocnikem, ktery brani impulzivnim reakcim. Jinym pacientiim soupis polozek usnadiuje
produkci moznych feSeni a posouzeni jejich kladl a zaport. Jednim ze zptsobl je pouzit
metodu ,,kontrolnich seznamt*“. Ta se pouzivd, aby se pacienti naucili napf. vypracovat plan
jednani a pak jej provést. Mezi specifické formy exekutivnich dysfunkci patfi naruseni

schopnosti zapocit ¢innost. I v tomto pfipadé muize byt kontrolni seznam uzitecny (Evans,
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2003). Pomtckou, kterd k jednani vybizi efektivnéji je jiz zminovany NeuroPage —
jednoduchy, ptfenosny pagerovy systém, ktery vytvofil kalifornsky inzenyr, otec syna po urazu
hlavy, ve spolupréci s neuropsychologem (Hersh & Treadgold, 1994). Funguje nasledovné:
Pacient s sebou nosi pager; do centralniho pocitace se pomoci programu od NeuroPage zadaji
veci, které ma pacient ud¢€lat. Tato informace se automaticky pieposle skrze modem pagerové
spolecnosti a zprava pak dorazi na pager pacienta. Ten zapipd a ozndmi zpravu. Jednim
z problémt upozornovaciho zafizeni je moznost, ze si pacient na zvuk zvykne a ten tak ztrati
svlyj varovny ¢i budivy efekt. Toto riziko vznika, pokud jsou varovné signaly piili§ Casté.
Nicméné pipani pageru vede ke zvySeni aktivace, a tak podporuje iniciaci ulohy a udrzeni
pozornosti pacienta béhem provadéni tlohy.

Rehabilita¢ni intervence nabizeji fadu moznosti, jak 1éCit osoby s riznymi druhy
exekutivnich dysfunkci. VétSina lidi dochazejicich na rehabilitaci vSak netrpi pouze jednou,
ohranic¢enou kognitivni poruchou, obvykle je tedy nutné u kazdého pacienta pouzit vice
intervenci (Evans, 2003). Poskytnuti externich pomiticek nemusi pfinést prospéch vsem
pacienttim, proto je dilezité vzit v uvahu nckteré slozky jejich hmotného nebo socialniho
prostiedi. Edukace muze pomoci rodindm porozumét postizené osob¢ a zmeénit své chovani
vUcini. Prace s rodinou je jednou z forem modifikace prostfedi. Poméhat pecujicim porozumeét
povaze exekutivnich potizi mulze zmirnit negativni reakci na problémy. Jednou
a Ze si postizena osoba pamatuje jen urcité véci kvili porucham pozornosti, nikoli proto, ze si

ostatni véci nechce zapamatovat (ibid.).

4.6. Intervence zamérené na zménu zivotniho stylu

Nekteré kognitivné rehabilitaéni terapie MCI po CMP naptiklad zahrnuji intervence
zaméefené na zménu zivotniho stylu. Hovoii se o nich jako o behavioralnich intervencich
zamefenych na snizeni Cetnosti rizikového chovani (tj. koufeni, nadmérné piti alkoholu)
a zvyseni Cetnosti protektivniho chovani (napft. t€lesnd aktivita), které prokazateln¢ ovliviiuje
riziko MCI (Huckans et al., 2013). Tyto intervence vzdélavaji jedince ohledné kognitivniho
piinosu zdravého Zzivotniho stylu a negativnich duasledki nezdravého Zzivotniho stylu
a podporuji jedince, aby zménili sviij zivotni styl a angazovali se ve zdravi piinosnych
¢innostech pfimo nebo se pokouseji zménit zvyky a chovani jedince prostfednictvim
vzdélavani, podnécovani a jinych behavioralnich metod, napf. motivacnich rozhovort
(Huckans et al., 2013). Zda se, ze vysledky rehabilitace siln¢ zaviseji na motivaci pacienta,

jeho rodiny a jeho angazovanosti. Stanovit si cile odpovidajici specifickym cilim rehabilitace
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muze vést k lepSim vysledktim rehabilitace (Hurn, Kneebone, & Cropley, 2006), ackoli se
doposud zadny rozsahlejsi vyzkum nevénoval vytyCovani cilii u pacientii s MCI po CMP.
Cilem téchto intervenci je dosahnout zlepSeni MCI po CMP, coz muize byt velmi
problematické, pokud pfipomeneme zminény fakt, ze jednotny profil kognitivnich deficitt po
CMP neexistuje (Cumming, Marshall, & Lazar, 2012).

Ackoli intervence zaméfené na zivotni styl si tedy kladou za cil zvysit nebo snizit
frekvenci urcitého chovani, které souvisi s rizikem MCI (napt. télesného cviceni), urcité
terapeutick¢é metody mohou dosdhnout téhoz cile (napi. ndcvik vSimavosti ke zmirnéni
deprese). Piistupy, které zde byly popséany, se tedy mohou vzijemné piekryvat. A 1 kdyz
vypadaji slibné, otazkou zlstdva, zda intervence brani rozvoji demence, resp. zda vedou
k navratu na normalni kognitivni troven. Neni tedy jasné, zda je kognitivni rehabilitace
ucinnéjsim prostfedkem k udrzZeni kognitivniho stavu nebo k obnové kognitivniho poklesu,

tedy k 1é€bé MCI (Huckans et al., 2013).

4.7. Zavérem

Zda se tedy, ze v soucCasnosti existuji urCité dikazy o tom, Ze kognitivni rehabilitace
u poruch kognitivnich funkci mize byt velmi pfinosna, jak bylo popsano vyse, ale je zapotiebi
dalSich studii. V soucasnosti je té€chto studii nedostatek a jejich kvalita je nedostatecna. Ackoli
se jedna o aktualni téma, kognitivni rehabilitace (nejen) v Ceské republice rozhodné neni
rutinni zélezitosti (problémem je 1 nedostatek odborné literatury).

Za poslednich 20 let sice nastaly obrovské pokroky v oblasti vyvoje a ovéfovani ucinki
rehabilitacnich postupti pro pacienty (Langhorne, Bernhardt, & Kwakkel, 2011), ale vétSina
studii poskytla jen malo informaci ohledné pfesného obsahu 1écby, coz zté¢zuje klinické
rozhodovani o nejvhodnéjsi 1¢écbé. Pokud vsak chtéji zdravotni pracovnici aplikovat vysledky
studie do kazdodenni praxe nebo pokud chtéji vyzkumnici studii replikovat, je nutné ziskat
nasledujici informace (van Heugten, Gregorio, & Wade, 2012):

e Jakeé byly klinické charakteristiky zkoumanych pacienti?

e Jaka byla lécba (obsah, proces, zdroje atd.)?

e V jakém prostiedi Iécba probihala?

e Jakeé jsou ndklady/zisky pro pacienta (z hlediska prognozy a stavu pacienta)?

Tyto informace vSak Casto nejsou dostupné ani v ptivodnim publikovaném vyzkumu,
intervence, zejména tehdy, kdyz se ukazalo, Zze intervence neni U¢innd. Ale 1 v takovém

piipadé¢ je to stejné dulezité. Navic se studie kognitivni rehabilitace ¢asto zaméefuji pouze na
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zavaznost poruchy (vykon v neuropsychologickych testech), takze je obtizné urcit klinicky
vyznam ucinkii lécby. Vyvozovani obecnych zavérii o kognitivni rehabilitaci ztézuje
riznorodost zkoumanych kognitivnich problému (ibid.).

Dalsim uskalim je, ze témét Zadné studie se nevénuji hodnoceni dlouhodobych t¢inkl
kognitivni rehabilitace na to, zda se u pacienti s MCI po CMP rozvine demence, nebo zda se
jeho stav navrati na uroveinl normalni kognice. Souhrnné feceno, vysledky studii jsou sice
slibné, ale neumoziuji podat definitivni zdvéry (Huckans et al., 2013). Nékteré studie uvadéji,
ze 14-40 % pacientl s MCI se navrati v pritbéhu €asu k normdalni kognitivni Grovni (Koepsell
& Monsell, 2012; Manly et al., 2008) a mnoho ostatnich trpi chronickou MCI, aniz by se u nich

rozvinula demence (Manly et al., 2008).
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Empiricka cast

5. Cil vyzkumu

Cilem tohoto vyzkumu je popsat neuropsychologicky profil mirné kognitivni poruchy
a zhodnotit u¢inky kognitivni rehabilitace u pacienti po prvni ischemické cévni mozkové
piihodé€, kteii pied prodélanim onemocnéni netrpéli Zadnou kognitivni poruchou, a také
prozkoumat rozdily v urovni jednotlivych kognitivnich domén mezi pacienty s rtiznym
druhem posSkozeni mozku, a to pomoci psychologickych testli a analyzy jejich vysledk.

Na zakladé vyse popsaného cile vyzkumu byly stanoveny tii vyzkumné otazky, z nichz

vyplynuly vyzkumné hypotézy.

5.1. Vyzkumné otazky
V1. Lisi se pacienti po iCMP, rozdéleni do skupin podle lokalizace 1éze, z hlediska vykonu
v kognitivnich doménéach paméti, pozornosti, exekutivnich funkci, zrakové — prostorovych

schopnosti a jazyka a feci?

V2. Ktera kombinace neuropsychologickych testi umoznuje nejlépe diferencovat mezi

pacienty s riznym poSkozenim mozku v disledku iCMP a zdravymi osobami?

V3. Souvisi kognitivni rehabilitace se zlepSenim kognitivniho vykonu?
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5.2. Vyzkumné hypotézy

Alternativni hypotézy Nulové hypotézy

H1. Klinické skupiny podavaji rozdilny | HO1. Klinické skupiny podavaji shodny
kognitivni vykon v domén¢ paméti. kognitivni vykon v doméné paméti.

H2. Klinické skupiny podavaji rozdilny | HO2. Klinické skupiny podavaji shodny
kognitivni vykon v domén¢ pozornosti. kognitivni  vykon v = doméné

pozornosti.

H3. Klinické skupiny podavaji rozdilny | HO3. Klinické skupiny podavaji shodny
kognitivni vykon \% doméné kognitivni  vykon v doméné
exekutivnich funkei. exekutivnich funkei.

H4. Klinické skupiny podavaji rozdilny | HO4. Klinické skupiny podavaji shodny
kognitivni vykon v domén¢ zrakove- kognitivni vykon v domén¢ zrakove-
prostorovych schopnosti. prostorovych schopnosti.

HS. Osoby s levostrannym postizenim | HO5. Osoby s levostrannym postizenim
vykazuji  horSi  kognitivni  vykon vykazuji stejny kognitivni vykon
v doméné jazyka a feCi nez osoby v doméné jazyka a teCi jako osoby
s pravostrannym postizenim. s pravostrannym postiZenim.

H6. Osoby z klinické skupiny podavaji horsi | HO6. Osoby z klinické skupiny vykazuji
kognitivni vykon v doménach paméti, stejny kognitivni vykon v doménach
pozornosti, exekutivnich funkci, paméti, pozornosti, exekutivnich
zrakové — prostorovych schopnosti funkci, zrakové — prostorovych
a jazyka a feci nez osoby z neklinické schopnosti a jazyka a fe€i nez osoby
skupiny. z neklinické skupiny.

H7. Klinickd  skupina po  kognitivni | HO7. Klinickd skupina po kognitivni
rehabilitaci vykazuje vétsi zlepSeni rehabilitaci nevykazuje vétsi zlepSeni
kognitivnich funkci nez kontrolni kognitivnich funkci nez kontrolni
klinicka  skupina bez kognitivni klinicka skupina bez kognitivni
rehabilitace. rehabilitace.

Tabulka 1 — Vyzkumné hypotézy
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6. Metody

Vyzkum byl rozdélen do dvou ¢asti. V prvni studii byla pouzita cela neuropsychologicka
baterie, ktera bude nize popsana. V druhé studii byl pouzit screeningovy nastroj
Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R), ktery byl souc¢asti neuropsychologické baterie. Ta
se skladala z téchto testl: Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R), Wechsleriv test
inteligence pro dospélé (WAIS-III), Pamétovy test uceni (AVLT), Reyova-Osterriethova
komplexni figura (R-OF), Trail making test (TMT-A, TMT-B), Verbalni fluence (VF). Tyto
testy, resp. jejich subtesty, postihovaly jednotlivé kognitivni domény. Kazda doména je
testovana minimalné ttemi testy. Pamét’ (AVLT, R-OF po 3 minutach, WAIS III — Informace,
ACE-R — Pamét), pozornost (TMT A, WAIS III — Poc¢ty, Opakovani Cisel), exekutivni funkce
(TMT B, WAIS III — Symboly, Podobnosti, Verbalni fluence), zrakové-prostorové schopnosti
(R-OF — kopie, WAIS III — Kostky, ACE-R — Zrakové-prostorové schopnosti), fe¢, mysleni
a symbolické funkce (ACE-R — Jazyk, ACE-R — Slovni produkce, ¢ast b, WAIS-III — Slovnik).

Ptehlednéji jsou jednotlivé testové metody uvedeny v tabulce 2.
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Kognitivni domény

Neuropsychologické testy

AVLT
R-OF po 3minutach

Pamet WAIS III - Informace
ACE-R — Pamét
T™T A
Pozornost WAIS I — Pocty

WALIS III — Opakovani ¢isel

Exekutivni funkce

T™™T B
WAIS III — Symboly
WAIS III — Podobnosti

Verbalni fluence

Zrakove-prostoroveé

schopnosti

R-OF kopie
WALIS III — Kostky

ACE-R — Zrakov¢ prostorové schopnosti

Reé, symbolické

funkce

ACE-R — Jazyk
ACE-R — Slovni produkce, ¢ast b
WAIS III slovnik

Tabulka 2 — Testové metody k vySetfeni kognitivnich domén

Jak jiz bylo zminéno, otestovat pacienta celou neuropsychologickou baterii v prvni
studii trvalo ptiblizné 3 hodiny. V prvni ¢asti tohoto vySetteni, ktera trvala 80—100 minut, byly
testy administrovany v tomto potadi: screeningovy Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R),
Pamétovy test uceni (AVLT), Reyova-Osterriethova komplexni figura (R-OF), Trail making
test (TMT A, TMT B), Verbalni fluence (VF) a 3 subtesty z WAIS III (Dopliovani obrazkii,
symboly a kodovani a informace). Druha ¢ast trvala ptiblizné¢ 70—-100 minut a byl dokoncen
test WAIS III. Zdravym dobrovolnikiim celkové trvalo vySetieni krat$i dobu nez osobam po
1CMP. Ve druhé studii bylo testovani ¢asové mnohem méné narocné, vzhledem k tomu, Ze byl
pouzit pouze Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R); testovani trvalo piiblizn¢ 30 minut

u vSech testovanych osob. Hodnoceni vSech testti bylo provadéno pod supervizi klinické
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psycholozky. Napi. Reyovu-Osterriethovu komplexni figuru hodnotily dvé osoby, aby byly
vysledky co nejpiesnéjsi.

Kognitivni rehabilitace uplatnéna ve studii 2 byla provadéna pomoci pocitacového
programu NEUROP-2 (Gaal, 2010); ten byl vyvinut tymem neuropsychologi, kteti pracuji
v oblasti klinické neuropsychologické rehabilitace; pocet programovanych modult je 54
a kazdy z nich obsahuje texty a ilustrace s popisem programu a ndvodem k jeho pouziti.

Kognitivni rehabilitace probihala za asistence odborné¢ vyskoleného zdravotniho
pracovnika ve Fakultni nemocnici v Ostravé v centru pro kognitivni poruchy. Pacienti
dochazeli na skupinovy trénink pravidelné¢ dvakrat do tydne na jednu hodinu po dobu tii
mésict. Vyhodou pocitacového tréninku bylo, ze bylo mozné v piipad¢ potieby snadno zménit

stupent naro¢nosti a jednotlivé cviceni mohl pacient podle potieby opakovat.
6.1. Studie 1

6.1.1.Vzorek

Vyzkumny soubor tvofili pacienti, ptijati v obdobi od bfezna 2013 do ledna 2016 do
Fakultni nemocnice Ostrava (FNO) na neurologickou kliniku, jimz byla neurologem
stanovena diagnoza iCMP. Pokusné osoby se nachazely ve véku 45-85 let a nesmély pied
prodélanim iCMP trpét Zadnou neurologickou poruchou (uvedeno v anamnéze pacienti).
Pacienti se museli nachazet v dostate¢né dobrém zdravotnim stavu, aby byli schopni udélit
informovany souhlas s t¢asti na vyzkumu a dale nesméli trpét depresi (depresivni symptomy
byly méfeny pomoci Beckova inventdie deprese, BDI; Beck, Steer, & Brown, 1996).
Psychologické testovani kognitivnich funkci bylo provadéno v rozmezi od tfi do Sesti mésict
po prodélané iCPM, coz je v souladu s psychologickymi vyzkumy popsanymi v teoretické
¢asti a dale to bude zminéno v diskuzi. Do vyzkumu déle byli zatazeni pacienti, ktefi byli
samostatni v dennich ¢innostech a dosahli vysledku v testu MMSE 25 bodt a vyse, tedy jedinci
bez diagndzy demence. Do tohoto experimentalniho souboru bylo nakonec zatazeno 64 ze 165
pacientti, ktefi splnovali vySe uvedend kritéria. Popisu sbéru dat a komplikacim, které se
behem jeho prabéhu objevily, zejména pfi praci s pacienty, je vénovana samostatna kapitola
dale.

Kontrolni (neklinickou) skupinu (n = 30) tvofili dobrovolnici, zdravi jedinci ze stejné
oblasti jako jedinci s iCMP. VSichni jedinci pochéazeli z Moravskoslezského kraje. Tito
dobrovolnici museli byt bez jakékoliv neurologické poruchy. Rovnéz od vSech dobrovolnikt
byl podepsan informovany souhlas s ucasti na vyzkumu.

Z hlediska diagnézy byl vzorek rozdélen nasledovne:
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A) Klinické skupiny:
1) iCMP pravostranna (ACM + ACI)
2) 1CMP levostranna (ACM + ACI)
3) i1CMP kmenové (a. bazilaris, a. vertebralis)
B) Neklinicka skupina: Zdravi jedinci bez neurologické diagnozy
Tabulka 3 uvadi pocty muza a Zen v jednotlivych diagnostickych skupinach. Test
nezavislosti chi-kvadrat pfitom ukdazal, ze tyto skupiny se signifikantné nelisi zastoupenim
muzl a zen [ )((23) =2,34, p=0,506, Cramerovo V' =0,16]. Graf 1 pak zobrazuje slozeni celé¢ho
vyzkumného vzorku podle pohlavi. Jak mizeme vidét, i celkovy pomér muzii a Zen byl

pomérn& vyrovnany [, = 0,68, p = 0,470].

zeny
(n = 51; 54%)

Graf 1 — Slozeni vyzkumného vzorku z hlediska pohlavi

. Poskozeni . . Zdravi Celkem
pravostranne Levostranne Kmenove
Muzi 18 13 7 13 51
Zeny 12 8 6 17 43
celkem 30 21 13 30 94

Tabulka 3 — Zastoupeni jednotlivych diagnostickych skupin podle pohlavi

Ackoli se jednotlivé diagnostické skupiny signifikantné neliSily zastoupenim pohlavi, bylo

nutno oveérit, zda se 1iSi z hlediska véku a roka vzdélani. Proto byla provedena Welchova
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ANOVA. Ukazalo se, ze diagnostické skupiny se statisticky vyznamné 1i$i z hlediska véku
[F3; 42,87y = 3,83, p = 0,016, n* = 0,084 ], ale nikoli z hlediska rokl vzdélani [F(3; 40,74y = 2,43,
p=0,079, 2 =0,081]. Co se tyce veku, byl prostiednictvim Games-Howellova post-hoc testu
odhalen pouze jeden signifikantni rozdil, a to mezi osobami s pravostrannym (M = 61,67, SE
=1,84) a s kmenovym (M = 70,08, SE =7,11) poskozeni (p = 0,019). Dalsi analyza tudiz brala

na tyto skutecnosti ztetel. Graf 2 pak ukazuje veékové slozeni vyzkumného souboru v podobé

histogramu.
Vék v letech Roky vzdélani
N M SD M SD

Poskozeni
pravostranné 30 61,67 10,06 12,43 1,99
levostranné 21 61,05 12,88 13,62 1,99
Kmenové 13 70,08 7,11 12,85 2,12
Zdravi 30 64,53 10,02 13,87 2,62
Celkem 94 63,61 10,67 13,21 2,28

Poznamka. N = poCet pfipadd, M = aritmeticky prlmér, SD = smérodatna odchylka.

Tabulka 4 — Popis diagnostickych skupin z hlediska véku a vzdélani
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Graf 2 — Vékové slozeni vyzkumného souboru

6.1.2. Postup, prubéh a komplikace pri sbéru dat

Diagnéza iCMP byla u vSech pacientli stanovena neurologem, tim také bylo indikovano
neuropsychologické vySetfeni. VSichni ucastnici vyzkumu, jak bylo zminéno, podepsali
informovany souhlas. Sbér dat byl provadén v rdmci mé dlouhodobé stdze na neurologické
klinice ve Fakultni nemocnici v Ostravé (FNO) pod vedenim psycholozky PhDr. Dagmar
Berankové.

Jako prvni byly zjistény zakladni informace o kazdém pacientovi/dobrovolnikovi.
Jednalo se o anamnézu, zejména zdravotni, zjiStovani, zda jiz v minulosti prodélali CMP ¢i
maji jiné neurologické onemocnéni, vek, vzdélani, pohlavi, ptesnd diagnéza v soucasnosti,
uroven samostatnosti a také to zda pacienti netrpé€li depresi (post-stroke depression, PSD). Ta
byvéa uvadéna jako nejcastéjsi psychickd porucha po CMP (Pribisova, 2011) a mohla by
ovlivnit vykon pacientidi. Depresivni symptomy byly méfeny pomoci Beckova inventare
deprese (BDI; Beck, Steer, & Brown, 1996) a do studie byli zatazeni pouze pacienti, kteti
depresi netrpéli. Teprve poté byly administrovany jednotlivé testy neuropsychologické
baterie.

Cela neuropsychologicka baterie trvala ptiblizné tfi hodiny, coZ je pro pacienty (klinicka
skupina) po iICMP naroc¢né. Sice si mohli béhem vysetieni odpocinout, ale vétSina z nich pfisla
na vySetieni dvakrat v rozmezi 4-7 dnii. Tim byl eliminovén vliv inavy na vykon v testech.

Zdravi jedinci (neklinickd skupina) zvladli testovani najednou, vétSinou s tficetiminutovou
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piestavkou. Starsi zdravi jedinci (nad 70 let) byli taktéZ testovani dvakrat. Casova naroénost
baterie se ukézala jako jedna z komplikaci, protoze ne vSichni pacienti ¢i dobrovolnici byli
ochotni nebo schopni testovani zvladnout nebo napft. dojit na druhou ¢ast vySetieni.
Vzhledem k tomu, ze do vyzkumu byli zafazeni jen nedementni pacienti a diagndza
musela byt pouze prokazand iCMP, trval sbér dat dlouhou dobu. Mnoho pacientli muselo byt
vytazeno z diavodu nesplnéni kritérii (napi. opakované CMP v anamnéze, nedostatecné
prokazatelna diagnéza iCMP, popft. bylo zjiSténo, ze ¢ast pacienti prodélala hemoragickou
CMP ¢i v nekterych ptipadech nesouhlas s ticasti na vyzkumném projektu).
Tyto vyse uvedené informace ovlivnily velikost vzorku.
Pivodnim umyslem bylo rozdélit vzorek z hlediska diagnozy iCMP do nasledujicich
Sesti skupin:
A) Klinické skupiny:
1) iCMP v oblasti ACM vpravo
2) 1CMP v oblasti ACM vlevo
3) iCMP v oblasti ACI vpravo
4) iCMP v oblasti ACI vlevo
5) 1CMP kmenové (a. bazilaris, a. vertebralis)
B) Neklinicka skupina: zdravi jedinci bez neurologické diagnozy
V kazdé skupiné€ bylo zamérem mit tficet osob. Toto ocekavani nebylo naplnéno, i kdyz
sbér dat trval skoro tfi roky, presné 34 mésicti. Napiiklad ve skupiné ¢. 1. iCMP v oblasti ACM
vpravo bylo nasbirdno 13 osob. Celkové iCMP vpravo (¢. 1 a ¢. 3) ¢ini pfesné¢ 30 osob
dohromady. TaktéZ mnoho pacientl ze skupin levostrannych iCMP (€. 2 a €. 4) bylo vyfazeno
kvali tézké afazii. Celkovy pocet iICMP vlevo nakonec ¢ini 21 osob. Nejméné osob je ve
skupin¢ iICMP kmenové, pouze 13 osob. Této skupiné pacientd bohuzel velmi Spatny
zdravotni stav vétSinou nedovolil testy absolvovat. Proto se v analyze dale budeme drzet
rozdéleni na pravostranné a levostranné iCMP, jak bylo popsano vyse. Tyto okolnosti budou

jeste dale zohlednény v diskuzi.

6.1.3. Analyza dat

Statistické zpravovani dat bylo provedeno pomoci programu IBM SPSS 22.0. Nejprve
byly vypocteny zakladni deskriptivni statistiky pro jednotlivé proménné a vzajemné korelace
mezi méfenymi proménnymi. Poté byla provedena série binarnich logistickych regresi s cilem
urcit, které kombinace proménnych umoziuji nejlépe rozlisit klinické skupiny od skupiny

neklinické a jednotlivé klinické skupiny mezi sebou. Nasledovalo provedeni jednofaktorové
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multivariacni analyzy kovariance spole¢né s diskriminantni analyzou za ucelem odhaleni
zakladnich proménnych vysvétlujicich rozdily mezi skupinami. Dal$im krokem byla smiSena
analyza kovariance (mixed ANCOVA), jez méla ovéiit predevSim to, zda rizné klinické
skupiny vykazuji rizny profil kognitivnich deficitii. Na tuto analyzu navazovaly post hoc testy
se Sidakovou korekci. Poslednim bodem zpracovani dat pak byla faktorové analyza (analyza
hlavnich os), jejimz cilem bylo zjistit, zda pouzité kognitivni testy skutecné méfi

predpokladané kognitivni domény.

6.1.4. Vysledky

Tabulka 5 podava piehled deskriptivnich statistik uzitych testi. Na zéklad¢ téchto testl
byly vypocéteny doménové skory, a to tak, Ze hrubé skory jednotlivych testi byly nejprve
pievedeny na z-skory a poté byl vypocten pramér z-skort testi nalezejicich k téze doméné.
Pak byl tento vysledny skor standardizovan na T-skor podle priméru (marginalni priméry pfi
této hodnoté kovariati: vék = 64,24; roky vzdélani = 12,93) a smerodatné odchylky neklinické

skupiny po kontrole vlivu véku a rokli vzdelani.

Kognitivni domény

a testy N M Med SD Min. Max.

Pamét’

Pamétovy test uceni 83 41,17 40 14,36 11 69

ROCF po 3 minutach 90 16,92 17 8,77 1 36

WAIS Informace 87 19,18 20 5,57 1 28

ACE-R Pamét’ 94 19,83 21 5,08 7 26
Pozornost

TMT-A (sekundy) 91 69,14 56 43,64 14 255

WAIS Pocty 84 13,36 13 4,00 6 22

WAIS Opakovani Cisel 89 14,94 14 5,33 4 29
Exekutivni funkce

TMT-B (sekundy) 86 162,13 126 110,16 0 579

WAIS Symboly-kédovani 88 44,27 43 20,87 10 109

WAIS Podobnosti 85 22,52 23 6,36 0 42
Zrakové-prostorové funkce

ROCF - obkreslovani 91 30,12 32 6,75 6 36

WAIS Kostky 87 32,92 31 14,56 9 68

ACE-R Zrak.-prostor. sch. 94 15,04 16 1,86 9 25
Jazyk a rec

ACE-R Jazyk 94 24,91 26 2,31 9 26

ACE-R Slovni produkce 94 9,90 11 3,74 0 14

WAIS Slovnik 83 39,27 40 11,53 4 61

Poznémka. N = pocet osob, které vyplnily pfislusny test; M = aritmeticky prlmér; Med = median; SD = smérodatna
odchylka, Min. = minimalni naméreny skor, Max. = maximalni naméreny skor.

Tabulka 5 — Deskriptivni statistika
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1 2 3 4 5 6 7 8 9. 10 11 12 13 14 15. 16. 17. 18. 19. 20. 21. 22
1. Vék
Roky vzdélani -0,28
Pamét’ -0,38 0,41
4. Pamétovy test uceni -0,23 0,21 0,85
5. ROCF po 3 minutach -0,35 0,32 0,74 0,60
6. WAIS Informace -0,27 0,34 0,73 0,39 0,35
7. ACE-R Pamét -0,30 0,33 0,82 0,67 0,36 0,51
8. Pozornost -0,37 0,41 0,72 0,58 0,70 0,51 0,47
9. TMT-A (sekundy) 0,35-0,36 -0,44 —0,33-0,49 —0,26 —0,25-0,77
10. WAIS Pocty -0,31 0,29 0,79 0,58 0,70 0,62 0,55 0,86-0,47
11. WAIS Opakovani isel -0,17 0,38 0,57 0,48 0,53 0,38 0,39 0,81-0,36 0,62
12. Exekutivni funkce -0,40 0,41 0,75 0,65 0,61 0,54 0,53 0,81-0,65 0,70 0,63
13. TMT-B (sekundy) 0,37 -0,43-0,51-0,43 -0,43 -0,37-0,35-0,67 0,74-0,53-0,41-0,85
14. WAIS Symboly -0,49 0,32 0,72 0,61 0,68 0,41 0,53 0,75-0,62 0,65 0,55 0,81-0,66
15. WAIS Podobnosti -0,08 0,25 0,53 0,44 0,37 048 035 0,55-0,33 0,49 0,51 0,69-0,39 0,29
16. Zrakové-prostorové funkce -0,39 0,36 0,55 0,41 0,65 0,33 0,33 0,74-0,64 0,64 0,52 0,61-0,58 0,62 0,29
17. ROCF — obkreslovani -0,22 024 030 0,19 0,48 0,13 0,11 045-053 030 02 034-035 042 0,10 0,79
18. WAIS Kostky -0,37 0,27 0,61 043 0,66 044 037 0,71-0,54 0,69 049 0,58-0,53 0,66 0,26 0,79 0,49
19. ACE-R ZPS -0,29 0,34 0,37 0,32 0,35 021 030 054-0,40 0,49 043 047-0,44 036 031 0,73 0,34 0,33
20. Jazyk a fec -0,32 031 0,73 0,59 0,40 0,63 0,65 0,60-032 0,64 0,50 0,68-0,51 0,53 062 040 0,19 0,36 0,35
21. ACE-R Jazyk -0,34 0,17 0,54 042 025 048 0,54 0,37 -0,21 0,38 0,29 0,45-0,34 0,35 0,39 028 0,15 0,17 0,30 0,83
22. ACE-R Slovni produkce -0,24 0,27 0,74 0,63 0,48 0,52 0,65 0,60-030 0,67 0,52 0,68-0,53 0,59 044 044 022 043 0,37 0,84 0,54
23. WAIS Slovnik -0,12 0,32 0,49 0,41 0,29 048 0,37 0,56-0,37 0,54 0,47 0,60-044 0,39 062 0,29 0,11 033 0,23 0,83 0,35 0,52

Poznamka. Kurzivou jsou oznaceny korelace signifikantni na drovni p < 0,05; tucéné a kurzivou jsou oznaceny korelace signifikantni na Grovni p < 0,01, tucné jsou vyznaceny korelace
signifikantni na drovni p < 0,001.

Tabulka 6 — Matice korelaci
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S cilem urcit, ktera kombinace testli a proménnych nejlépe umoziuje odliSit osoby bez
iICMP a po prodélané iCMP, byla provedena bindrni logistickd regrese s diagnostickou
kategorii zdravy/nemocny [0 = zdravy; 1 = nemocny] jako zévisle proménnou. Byla pouzita
metoda forward: kritériem pro zatazeni prediktoru byla statistickd vyznamnost zmény log-
likelihood modelu (p < 0,05 pro zatazeni prediktoru, p > 0,10 pro vyfazeni prediktoru). Jako
mozné prediktory byly zadany tyto proménné: vék, pohlavi, roky vzdélani a vysledky testt
uvedenych v tabulce 1. Kone¢ny model byl statisticky vyznamny [)((24) =173,56; p < 0,001]
a vysvétloval znaéné mnozstvi rozptylu [R* = 0,597 (Cox & Snell); R*= 0,815 (Nagelkerke)].
Jako prediktory tento model zahrnoval tyto proménné: vek, celkovy skor AVLT, opakovani

¢islic a kostky — viz Tabulka 7.

Pomer 95% CI

B SEg P
Sanci dolni Horni
Vék 0,26 0,08 0,001 1,29 1,10 1,52
Pamétovy test uceni 0,18 0,06 0,002 1,20 1,07 1,35
WAIS Opakovani Cislic 0,33 0,14 0,021 1,39 1,05 1,85
WAIS Kostky 0,15 0,05 0,003 1,16 1,05 1,28
Konstanta -36,16 9,88 < 0,001

Poznamka. B = regresni koeficient, SE; = standardni chyba regresniho koeficientu, p = statisticka vyznamnost, CI =
interval spolehlivosti. Celkovy podil spravné klasifikovanych pripadl = 91,7 %; senzitivita = 0,95, specificita = 0,88.

Tabulka 7 — Binarni logisticka regrese s vyskytem CMP v minulosti jako zavisle proménnou

Ucelem nasledujici série binarnich logistickych regresi bylo uréit, kterd kombinace
proménnych nejlépe rozliSuje mezi jednotlivymi druhy iCMP (respektive mozkového
poskozeni). Identifikované proménné pak zdkladem pro dalsi analyzu (multivariacni analyzu
kovariance a diskriminantni analyzu).

V druhé bindrni logistické regresi bylo zavisle proménnou pravostranné/levostranné
poskozeni [0 = pravostranné; 1 = levostranné]. Byla pouzita metoda forward: kritériem pro
zatazeni prediktoru byla statistickd vyznamnost zmény log-likelihood modelu (p < 0,05 pro
zatazeni prediktoru, p > 0,10 pro vytazeni prediktoru). Jako mozné prediktory byly zadany
tyto proménné: vek, pohlavi, roky vzdélani, celkovy skor AVLT, Reyova-Osteriethova figura
po trech minutach, Informace, TMT-A, pocty, opakovani C¢islic, symboly-koédovani,
podobnosti, RO-kopie ptedlohy, kostky, ACE-ZP, ACE-SP a slovnik. Kone¢ny model byl
statisticky vyznamny [ )((24) =30,524; p < 0,001] a vysvétloval znaéné mnoZstvi rozptylu [R> =
0,582 (Cox & Snell); R* = 0,781(Nagelkerke)]. Jako prediktory tento model zahrnoval tyto
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proménné: roky vzdélani, kostky, pocty a TMT-A (viz Tabulka 8). Jak mizeme vidét,
zhorseny vykon v testu Kostky a vypovidal spiSe o pravostranném postiZeni, zatimco zhorSeny

vykon v testu PoCty s TMT-A svédc¢il o levostranném postiZeni.

Pomer 95% CI

B SEg P L, _ _
sanci dolni horni
Roky vzdélani 1,26 0,63 0,045 3,54 1,03 12,14
WAIS Kostky 0,39 0,19 0,036 1,48 1,03 2,13
WAIS Pocty -1,53 0,70 0,029 0,22 0,05 0,86
TMT-A -0,09 0,04 0,031 0,91 0,84 0,99
Konstanta -16,62 8,84 0,060

Poznamka. B = regresni koeficient, SE; = standardni chyba regresniho koeficientu, p = statisticka vyznamnost, CI =
interval spolehlivosti. Celkovy podil spravné Kklasifikovanych pfipadG = 88,6 % (pravostrannych = 95,0 %;
levostrannych = 80,0 %).

Tabulka 8 — Binarni logisticka regrese s lateralitou postizeni jako zavisle proménnou

Ve tieti binarni logistické regresi byla zavisle proménnou pravostranné vs. kmenové
poskozeni [0 = pravostranné; 1 = kmenové]. Byla pouzita metoda forward: kritériem pro
zatazeni prediktoru byla statistickd vyznamnost zmény log-likelihood modelu (p < 0,05 pro
zatazeni prediktoru, p > 0,10 pro vyfazeni prediktoru). Jako mozné prediktory byly zadany
tyto proménné: v€k, pohlavi, roky vzdélani a vysledky testl uvedenych v tabulce 1. Kone¢ny
model byl statisticky vyznamny [ )((21) =6,11; p=0,013], ale vysvétloval pomérné maly podil
rozptylu [R* = 0,160 (Cox & Snell); R*= 0,230 (Nagelkerke)]. Jako prediktory tento model
zahrnoval pouze Slovnik-WAIS (viz Tabulka 9) — kmenové posSkozeni souviselo s niz§im

skorem v tomto testu.

Pomer 95% CI

B SEs P o
sanci dolni horni
Slovnik -0,09 0,04 0,031 0,91 0,84 0,99
Konstanta 2,42 1,57 0,123

Poznamka. B = regresni koeficient, SE = standardni chyba regresniho koeficientu, p = statistickd vyznamnost, CI =
interval spolehlivosti. Celkovy podil spravné klasifikovanych ptipadti = 77,1 (pravostrannych = 96,0 %;
kmenovych = 30,0 %).

Tabulka 9 — Binarni logisticka regrese se zavisle proménnou pravostranné vs. kmenové poskozeni

Ve c¢tvrté binarni logistické regresi byla zavisle proménnou levostranné vs. kmenové

poskozeni [0 = pravostranné; 1 = kmenové]. Byla pouzita metoda forward: kritériem pro
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zatazeni prediktoru byla statistickd vyznamnost zmény log-likelihood modelu (p < 0,05 pro
zatazeni prediktoru, p > 0,10 pro vytazeni prediktoru). Jako mozné prediktory byly zadany
tyto proménné: vek, pohlavi, roky vzdelani a vysledky testii uvedené v tabulce 10. Kone¢ny
model byl statisticky vyznamny [ )((21) =5,16; p = 0,023], ale vysvétloval pomérné maly podil
rozptylu [R* = 0,153 (Cox & Snell); R* = 0,208(Nagelkerke)]. Jako prediktory tento model
zahrnoval pouze Kostky (viz Tabulka 10), pficemz kmenové poSkozeni souviselo s niz§im

skorem v tomto testu.

Pomér 95% CI
B SEg P v , ; P
sanci dolni horni
Kostky -0,09 0,04 0,042 0,92 0,84 0,99
Konstanta 2,05 1,26 0,103 7,75
Poznamka. B = regresni koeficient, SE; = standardni chyba regresniho koeficientu, p = statisticka vyznamnost, CI =
interval spolehlivosti. Celkovy podil spravné klasifikovanych ptipadd = 81,8 (levostrannych = 86,7 %;

kmenovych = 71,4 %).
Tabulka 10 — Binarni logisticka regrese se zavisle proménnou levostranné vs. kmenové poskozeni

Jednofaktorova MANOVA ukézala, Ze jednotlivé klinické skupiny (pravostranné /
levostranné / kmenové poskozeni) se lisi z hlediska identifikovanych proménnych (pamétovy
test u¢eni; WAIS opakovani, kostky, pocty, slovnik; a TMT-A: Wilksova A = 0,539, F(i2, 30) =
2,410, p = 0,010. Nasledn¢ byly pomoci diskriminantni analyzy identifikovany dvé
diskriminantni funkce. Ctverce jejich kanonickych korelaci (R?) ¢inily 0,309 a 0,127. Celkovy
model vSech funkci byl statisticky vyznamny: Wilksova A = 0,603; )((210) =21,73,p=0,017.
Protoze Wilksova 4 predstavuje rozptyl nevysvétleny modelem, lze velikost u&inku (+%)
vypo&ist ze vztahu 1 — 1. Pro dany soubor p&ti kanonickych funkci tedy velikost a&inku
¢inila 0,397, coz znamena, Ze celkovy model vysvétloval vyznamny podil (pfiblizn€ 40 %)
rozptylu spolecného pro oba soubory proménnych. Jak bylo uvedeno, celkovy model (funkce
1 az 2) byl statisticky vyznamny. Funkce 2 vSak statisticky vyznamna nebyla: )((24) = 5,860,
p=0,210.

Tabulka 11 ukazuje standardizované kanonické koeficienty i strukturni koeficienty pro
funkce 1 a 2, ale rovnéz étverce strukturnich koeficienti a komunalitu (h?). Jak mZeme vidét,
s prvni funkci koreloval kladné predevsim WAIS Kostky a zaporn¢ WAIS Slovnik a Pocty.
Zda se tedy, ze funkce 1 ptredstavuje diskrepanci mezi verbalnimi a zrakové-prostorovymi
schopnostmi. S funkci 2 koreloval ptfedev§im vykon v TMT-A, WAIS Slovnik a Kostky, ale
1 Pamétovy test uceni. Zda se tedy, ze tato funkce reprezentuje mentalni rychlost a pamét, ale
protoze tato funkce nevysvétlovala dostatené mnozstvi rozptylu, je vhodné zdrzet se jeji

interpretace.
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funkce 1

funkce 2

5Nna 2

Proménna P . 2 P . 2 h
Pocty -0,83 -0,42 0,17 -0,48 0,37 0,14 0,31
Slovnik -0,21 -0,52 0,27 0,65 0,65 0,43 0,70
TMT-A (sekundy) 0,34 0,12 0,02 -0,33 -0,65 0,42 0,44
Kostky 1,10 0,46 0,21 0,55 0,62 0,38 0,59
Pamétovy test uceni -0,02 -0,19 0,04 0,38 0,51 0,26 0,30

Poznamka. k = standardizovany kanonicky koeficient, r, = strukturni koeficient; r? = &tverec strukturniho koeficientu,

h? = koeficient komunality.

Tabulka 11 —Diskriminantni analyza

Graf diskriminantnich funkci pak ukézal, Ze funkce 1 rozliSuje mezi pravostrannym

poskozenim na jedné strané a levostrannym a kmenovym poskozenim na stran€ druhé. Jinymi

slovy osoby s pravostrannym poskozenim si v porovnani se zbyvajicimi dvéma skupinami

vedou Iépe ve verbalnich testech, ale zaostavaji v testech neverbalnich. Funkce dvé odliSovala

pravostranné¢ a levostranné postizeni od postizeni kmenového. Jinymi slovy jedinci

24

schopnosti ¢i1 mentalni rychlost. Je vSak nutno dodat, ze tato funkce nebyla statisticky

vyznamna, a proto je nutno pii interpretaci tohoto vysledku postupovat velice obezietné.

73



o Pravostranna iCMP A Levostranna iCMP X Kmenovéa iCMP
3,5
3,0
2,5
2,0 e
1,5
1,0 °
0,5 A A
0.0 o 004’0% Xah A
-0,5 A
-1,0 o x° X o
1,5

Funkce 2

-2,0 (o)
-2,5

-3,0
X

-3,5
-3,56 -30 -25 -20 -1,5 -1,0 -0,5 00 0,5 10 1,5 2,0 2,5 3,0 3,5

Funkce 1

Graf 3 — Kanonické diskriminantni funkce

Umisténi skupinovych centroidit vzhledem k diskriminantnim funkcim ukazuje tabulka

12 1 graf 3.

klinicka skupina funkce 1 funkce 2
pravostranné iCMP -0,620 0,112
levostranné iCMP 0,791 0,223
kmenové iCMP 0,205 -0,926

Tabulka 12 — Umisténi skupinovych centroidti vzhledem k diskriminantnim funkcim

Dale byla provedena smiSena ANCOVA: uroven jednotlivych kognitivnich domén
(pamét’, pozornost, exekutivni funkce, zrakové-prostorové funkce a jazyk a tfec) byla zadana
jako wvnitrosubjekovy faktor, druh postizeni (pravostranné, levostranné, kmenové) jako
mezisubjekovy faktor a jako kovariaty byly zadany vek, pohlavi a roky vzdélani.

Mauchlyho test ukdzal, ze ptredpoklad sféricity nebyl dodrzen [)((29) =44.,86, p <0,001],
proto byla provedena korekce stupiili volnosti prostfednictvim Greenhouse-Geiserrova

odhadu sféricity (&= 0,685).
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Hlavni efekt trovné kognitivni domén nebyl signifikantni [F(274; 14526) = 0,896, p =
0,458, parcialni 7 = 0,017]; neprokazalo se tedy, Ze by n&jaka kognitivni doména byla po
CMP obecné (napfi¢ skupinami pacientl) signifikantné vice narusSena. Interakce mezi
kognitivnimi doménami a vékem [F(274; 14526) = 0,579, p = 0,637 parcialni 712 = 0,012],
interakce mezi kognitivnimi doménami a roky vzdélani [F(274; 14526) = 0,622, p = 0,587,
parcialni ;12 = 0,012] ani interakce mezi kognitivnimi doménami a pohlavim [F(274; 145.26) =
1,43, p = 0,238, parcialni #° = 0,026] nebyly signifikantni. Jinymi slovy — neukazalo se, Ze by
pacienti odliSného véku, vzdélani ¢i pohlavi vykazovali odlisSny profil kognitivnich deficiti
po prodélani CMP. Efekt interakce mezi trovni kognitivnich domén a druhem poskozeni
mozku vSak signifikantni byl [Fs4s. 145.26) = 2,75, p = 0,018 parcialni ;12 = 0,094]. Nasledné
post-hoc testy se Sidakovou korekei viak ukézaly, Ze jediny signifikantni rozdil se vyskytoval
mezi osobami s pravostrannym (M = 41,77, SE = 2,37) a levostrannym (M = 31,10, SE = 2,82)
postizenim v doméné te¢ a jazyk [f44) = 2,84, p = 0,019, r = 0,39]. To znamena, ze osoby
s levostrannou CMP vykazuji vétsi deficit jazykovych a feCovych schopnosti nez osoby
s pravostrannou CMP. Z ostatnich srovnani se statistické vyznamnosti blizil pouze rozdil mezi
pravostrannym (M = 34,11, SE = 1,98) a levostrannym poskozenim (M = 27,16, SE = 2,36)
v pozornostni doméné [#44) = 2,24, p = 0,086, r = 0,32].

Co se ty¢e mezisubjektovych efektll, byl zjiStén signifikantni U¢inek veéku [F(. s3) =
10,01, p = 0,003 parcialni 772 = 0,159] a rokl vzdélani [F(s; s3y = 9,88, p = 0,003 parcialni
n* = 0,157], ale nikoli pohlavi [F;. s3 = 0,132, p = 0,717 parcialni > = 0,002] & druhu
poskozeni mozku [F(»; 53y = 1,89, p = 0,161 parcidlni n* = 0,067]. Jinak feteno, mladsi osoby
a osoby s vy$§im vzdélanim dosahovaly signifikantné lepSich vysledkt napfi¢ kognitivnimi
doménami, ale skupiny rozdélené¢ podle pohlavi ¢i druhu poSkozeni mozku se signifikantné

neliSily v obecné mife kognitivnich deficiti.

75



45,00 —@— pravostranné  ==@®=|evostranné =—=-m==kmenové <+<-A<- celkem

40,00

T-skor

35,00

pramérny

30,00

25,00
pamét pozornost exekutivnifunkce zrakové-prostorové jazyk a rec
schopnosti

kognitivni domény

Graf 4 - Profil kognitivnich domén jednotlivych diagnostickych skupin
(marginalni priméry pfi této hodnoté kovariati: vék = 64,24; roky vzdelani = 12,93)

Druhé smiSena ANCOVA byla provedena bez skupiny osob s kmenovym poskozenim,;
zahrnuti této skupiny do analyzy totiz znemoznovalo zadat proménnou pohlavi jako dalsi
faktor, jelikoz pocet ptipadii v jednotlivych buiikiach by byl netimémé nizky. Urovefi
jednotlivych kognitivnich domén (pamét’, pozornost, exekutivni funkce, zrakové-prostoroveé
funkce a jazyk a feC) byla tedy zadéna jako wvnitrosubjektovy faktor, druh postiZzeni
(pravostranné, levostranné) a pohlavi jako faktory mezisubjektové; jako kovariaty byly
zadany vék, pohlavi a roky vzdélani.

Mauchlyho test ukdzal, ze ptredpoklad sféricity nebyl dodrzen [)((29) =29,72, p <0,001],
proto byla provedena korekce stupiili volnosti prostfednictvim Greenhouse-Geiserrova
odhadu sféricity (&= 0,699).

Hlavni efekt urovné kognitivni domén nebyl signifikantni [Fios0; 11188y = 0,389,
p = 0,747, parcialni #* = 0,010]; neprokézalo se tedy, Ze by n&jaka kognitivni doména byla po
iICMP obecné (napfi¢ skupinami pacientil) signifikantné vice naruSena. Interakce mezi
kognitivnimi doménami a vékem [F(230; 111,83) = 0,299, p = 0,812, parcialni 712 = 0,007],
interakce mezi kognitivnimi doménami a roky vzdélani [F(280; 111,88y = 0,277, p = 0,865,
parcialni 712 =0,006] a interakce mezi kognitivnimi doménami a pohlavim [F 2 go; 111,88y = 1,81,
p = 0,153, parcialni #° = 0,043] nebyly signifikantni, jakoZ ani ticestna interakce mezi
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kognitivnimi doménami, pohlavim a druhem poSkozeni mozku [F2s0. 11185 = 0,585,
p= 0,614, parcialni 5° = 0,014]. To znamen4, Ze pacienti odliiného v&ku, vzd&lani & pohlavi,
ani pacienti liSici se kombinaci uvedenych proménnych nevykazovali odlisSny profil
kognitivnich deficitti po prodélani iCMP.

Interakce mezi kognitivnimi doménami a druhem poskozeni mozku (pravostranné vs.
levostranné) ovSem signifikantni byla [F(2s0; 111,88y = 3,02, p = 0,036, parcialni ;72 =0,070].
Nasledné post hoc testy se Siddkovou korekei ukézaly, Ze jedinci s pravostrannym poskozenim
(M = 34,45, SE = 1,98) dosahli signifikantn¢ lepSich vysledkii nez jedinci s levostrannym
poskozenim (M = 27,74, SE = 2,38) v pozornostni doméné [#44) = 2,11, p = 0,041, » = 0,30];
v doméné¢ jazyka a fteCi dosahovali signifikantn¢ lepSich wvysledkti rovnéz jedinci
s pravostrannym poskozenim (M = 42,00, SE = 2,62) ve srovnani s jedinci s poskozenim
levostrannym [M = 31,46, SE = 3,13, tu44y= 2,50, p = 0,017, r = 0,35].

Pokud jde o mezisubjektoveé efekty, byl zjiStén signifikantni u€inek v&ku [F{y.40)= 10,75,
p=0,002, parcialni 712 =0,212] aroki vzdélani [F(i;40)= 6,68, p=0,014, parcialni 772 =0,143].
Efekt pohlavi [F(1,40)= 0,173, p = 0,004, parcidlni 712 = 0,004], druhu posSkozeni [F(i; 40) = 2,90,
p = 0,096, parcialni #* = 0,068] ani interakce mezi druhem poskozeni a pohlavim [F; 40) =
0,00, p = 0,955, parcialni * = 0,000] signifikantni nebyl.

Dalsim krokem analyzy bylo provedeni faktorové analyzy (metoda hlavnich os, rotace
varimax s Kaiserovou normalizaci), aby bylo mozno zjistit, zda 1ze empiricky extrahovat
uvedené kognitivni domény coby jednotlivé faktory. Pfedbézna analyza ukézala, ze pouze
Ctyti faktory vlastni Cislo vyssi nez 1 (Kaiserovo pravidlo) a vysvétlovaly dohromady 70,23
% rozptylu. Sutinovy graf (viz Graf 5) vSak nasvédc¢oval jedno — ¢i dvoufaktorovému feSeni.
Postupné bylo prozkouméno jedno-, dvou-, tii — a Ctyifaktorové feSeni, piicemz jako
smysluplna byla vSechna uvedena feSeni. Jednofaktorové feSeni bylo mozno interpretovat jako
obecnou kognitivni uroven; pii dvoufaktorovém feSeni bylo mozno jednotlivé faktory
interpretovat jako verbalni a neverbalni schopnosti; v rdmci tiifaktorového feseni bylo mozno
interpretovat jednotlivé faktory jako verbalné-numerickou pamét, zrakové prostorové
schopnosti a psychomotorické tempo; a konecné pii Ctyifaktorovém feseni bylo mozno faktory
interpretovat jako jazykové schopnosti, zrakové-prostorové schopnosti, psychomotorické

tempo/exekutivni schopnosti a pamét. Toto Ctyifaktorové feseni prezentuje Tabulka 13.
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faktorové naboje
jazykové  zrak-prostor.  psychomot.

schopnosti schopnosti tempo pamet
WAIS Slovnik 0,81 0,05 0,28 0,17
WAIS Podobnosti 0,69 0,11 0,08 0,19
ACE-R Slovni produkce 0,53 0,20 0,19 0,46
WAIS Informace 0,52 0,25 0,16 0,25
WAIS Opakovani Cisel 0,43 0,42 0,12 0,19
WAIS Kostky 0,20 0,69 0,41 0,20
ROCF po 3 minutach 0,20 0,68 0,20 0,36
WAIS Pocty 0,59 0,63 0,17 0,25
ROCF obkreslovani 0,08 0,41 0,36 0,00
TMT-B 0,31 0,21 0,79 0,09
TMT-A 0,20 0,23 0,78 0,14
WAIS Symboly a koédovani 0,18 0,43 0,51 0,47
Pamétovy test uceni 0,27 0,33 0,11 0,70
ACE-R Pamét’ 0,33 0,16 0,11 0,68
ACE-R Zrak-prostor 0,18 0,23 0,13 0,11
ACE-R Jazyk 0,27 0,01 0,19 0,33
vlastni Cisla (po rotaci) 2,77 2,25 2,10 1,92
podil vysvétleného rozptylu (%) 17,30 14,05 13,12 11,98

Poznémka. K-M-O = 0,872; BartlettQv test sféricity: x(zm) = 671,27, p < 0,0001. Tucné jsou zvyraznény faktorové
naboje > 0,50

Tabulka 13 — Faktorova matice — ¢tyifaktorové feseni

6.1.5. Shrnuti vysledki

Diskriminantni analyza odhalila, ze pravostranné poskozeni od levostranného odliSuje
predev§im nepomér mezi doménami zrakové-prostorovych a jazykovych schopnosti: osoby
s levostrannym postizenim vykazuji relativné horsi vykon v doméné jazyka a feci, zatimco
osoby s pravostrannym poskozenim vykazuji relativné hor$i vykon v doméné zrakoveé-
prostorovych schopnosti. Déle analyza naznacila, ze kmenové poSkozeni se poji se snizenou
mentalni rychlosti (na rozdil od pravostranné¢ho a levostranného poskozeni); tento vysledek
vSak nebyl statisticky vyznamny, a bylo by proto vhodné jej replikovat (a navysit pocet
vySetienych pacientii s kmenovym poskozenim).

SmiSend ANCOVA pak ukézala, ze u pacientd po iCMP (nepfihlizime-li k oblasti
poskozeni mozku) jsou vSechny kognitivni domény naruseny v podobné mife (statisticky
vyznamny rozdil nebyl zjiS§tén). Mira naruseni se pfitom pohybovala pfiblizn€ v rozmezi od
1,5 do 2 smérodatné odchylky pod primérem neklinické skupiny, jednalo se tedy o naruseni
pomérné zavazne.
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Dale bylo zjisténo, ze pacienti odlisSného veku, vzdelani ¢i pohlavi (¢i rizné kombinace
uvedenych proménnych) vykazuji podobny profil kognitivnich deficitd po prodélani iCMP
(efekt interakce mezi t€émito proménnymi a kognitivnimi doménami totiz nebyl statisticky
vyznamny). Opét byl zjiStén signifikantni rozdil mezi pacienty s levostrannym
a pravostrannym poskozenim v domén¢ jazyka a fec€i. To znamena, Ze osoby s levostrannou
1ICMP vykazuji vétsi deficit jazykovych a feCovych schopnosti nez osoby s pravostrannou
iICMP. Byl rovnéz identifikovan signifikantni rozdil mezi pacienty s levostrannym
a pravostrannym poskozenim v doméné pozornosti, pfiCemz pacienti s levostrannym
poskozenim si opét vedli hiife.

Nakonec byly prostfednictvim analyzy hlavnich os identifikovany Ctyfi rizné faktorova
feSeni. Jednofaktorové feSeni bylo mozno interpretovat jako obecnou kognitivni uroven; pii
dvoufaktorovém feseni bylo mozno jednotlivé faktory interpretovat jako verbalni a neverbalni
schopnosti; ve tfifaktorovém feSeni bylo mozno interpretovat jednotlivé faktory jako verbalné-
numerickou pamét, zrakové prostorové schopnosti a psychomotorické tempo; a konecn¢ pii
Ctyifaktorovém feseni bylo mozno faktory interpretovat jako jazykové schopnosti, zrakove-
prostorové schopnosti, psychomotorické tempo/exekutivni schopnosti a pamét’. Tyto vysledky
souviseji s prvni vyzkumnou otdzkou; na jejich zakladé mizeme zamitnout alternativni
hypotézy H1, H2, H3 a H4 a pfijmout alternativni hypotézy HS5 a Hé6.

Co se ty€e druhé vyzkumné otazky, bylo zjiSténo, ze pro odliSeni pacientli z klinické
skupiny po iCMP od neklinické skupiny je nejvhodnéjsi tato kombinace testli: pamétovy test
uceni, WAIS opakovani cislic a WAIS Kostky. Mezi levostrannym a pravostrannym
poskozenim nejlépe diferencovaly vysledky v testech WAIS Pocty, WAIS Kostky a TMT-A.
Odlisit osoby s pravostrannym ¢i levostrannym poskozenim mozku od poskozeni kmenového
bylo velmi obtizné — Zadny test ¢i kombinace testli neposkytly uspokojivé vysledky. Tato
skutecnost vSak mize byt dana pfedevSim nizkou statistickou silou, vyplyvajici z nizkého

poctu osob ve skupiné s kmenovym poskozenim.
6.2. Studie 2

6.2.1.Vzorek

Vyzkumny soubor tvofila klinickd skupina pacientii po iCMP, kteti byli piijati v obdobi
od biezna 2013 do cervna 2016 na neurologické klinice ve FNO. Vsechny pokusné osoby
zafazen¢ do druhé studie musely spliovat kritéria stanovend v prvni studii. Do tohoto

vyzkumného souboru bylo nakonec zatazeno 68 pacienti, ktefi tato kritéria splnovali. Popisu
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sbéru dat a komplikacim, kterym se bohuzel neslo vyhnout ani v pribéhu druhé studie, je opét
vénovana samostatna kapitola dale.

Findlni vyzkumny soubor tvofilo tedy celkem 68 pacientl. Zafazeni do vyzkumnych
skupin nebylo ndhodné. Do prvni klinické skupiny bylo zafazeno 29 pacientl, ktefi
absolvovali kognitivni rehabilitaci ve FNO — dale bude tato skupina v textu pro zjednoduseni
(zejména v tabulkach) uvadéna jako klinicka skupina. Do druhé kontrolni klinické skupiny
bylo zatfazeno 39 pacientt, ktefi kognitivni rehabilitaci odmitli a neabsolvovali ji — v textu
bude oznaCovana jako kontrolni skupina. Ve vyzkumném vzorku pfevazovali muzi nad

zenami piiblizn€ v poméru 2 : 1 (viz Graf 6).

Graf 6 — Slozeni vyzkumného souboru z hlediska pohlavi

SloZeni vyzkumného souboru z hlediska maximalniho dosazeného vzdélani pak ukazuje

Graf 7. Jak mtizeme vidét, nejvice pacientit dosahlo stfedoskolského vzdélani s maturitou.
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Graf 7 — Slozeni vyzkumného souboru z hlediska dosazeného vzdélani

V¢ek pacientl se pohyboval od 45 do 85 let; primérny vek ¢inil 62,78 let (SD = 11,22).

Podrobn¢ zachycuje vékové slozeni vyzkumného souboru Graf 8.
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Graf 8 — Vékové slozeni vyzkumného souboru
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6.2.2. Prubéh a komplikace pri sbéru dat

Do druhé¢ studie, jak bylo uvedeno, byli zafazeni pouze pacienti, kteti spliovali kritéria
prvni studie. Sbér dat prvni studie byl ukoncen v lednu 2016 s celkovym poctem 64 pacientd,
z nichz jich do druhé studie bylo zafazeno celkem 57. Sbér dat druhé studie byl ukoncen
v ¢ervnu 2016 a celkovy pocet pacientd, ktefi spliiovali kritéria, se béhem té doby jesté navysil
na pocet 73 (57 z prvni studie, 16 nov¢ zatazenych), z nichz bylo nakonec do studie zatazeno
68 pacientii. Kognitivni rehabilitace se tedy ucastnilo celkem 38 pacientli, do kontrolni
skupiny byl zafazen zbytek pacientll (39 osob), kteti se rehabilitovat odmitli. I kdyz se Cisla
zdaji byt celkem vysoka, ptivodni ocekavani se z riznych diivodi nenaplnila.

Jednim z téchto divodi je, ze z 38 pacientli dokoncilo kognitivni rehabilitaci a nasledné
testovani 29 pacientii. Divodem nedokonceni rehabilitace byly nejcastéji zdravotni
komplikace. V Sesti pfipadech pacienty postihla béhem tohoto obdobi druh4d mozkova piihoda.
Dals§im problémem byla dojezdova vzdalenost do Fakultni nemocnice Ostrava, pro nckteré
pacienty bylo cestovani naro¢né a stézovali si na Gnavu.

Nejveétsim problémem vsak bylo, Ze vétSina pacientii z obou zkoumanych skupin (po
rehabilitaci, 1 bez rehabilitace) se odmitla z riznych divodi po ur€itych ¢asovych tsecich
nechat pravidelné testovat naro¢nou zdlouhavou neuropsychologickou baterii, ktera byla
pouzita v prvni studii.

Pivodnim zamérem studie totiz bylo: zaprvé, testovat ob¢ klinické skupiny pacientli po
ttech mésicich od prvniho testovani (toto byla doba, kdy bud’ absolvovali, nebo neabsolvovali
kognitivni rehabilitaci) pomoci screeningovych nastroji; za druhé, testovat tyto skupiny
pacientti jesté také po roce od prvniho testovani celou neuropsychologickou baterii. Druhy
zamér se bohuzel nepodafilo zrealizovat, a tak byly vysledky analyzovany pouze po
absolvovani kognitivni rehabilitace. Divody byly podobné jako pii nedokonceni tiimesi¢niho
programu kognitivni rehabilitace — dal$i zdravotni komplikace, dojezdova vzdalenost a
zejména u starSich pacientli odmitnuti absolvovat celou neuropsychologickou baterii kvili jeji
naro¢nosti. Diky této skute¢nosti bylo do druhé studie mozné zatadit i 11 z 16 pacientt, ktefi
splnovali kritéria prvni studie (tzn. pacienti, ktefi byli samostatni v dennich cinnostech
a dosahli vysledku v testu MMSE 25 bodi a vyse, tedy jedinci bez diagnézy demence), ale
zaroven pied kognitivni rehabilitaci nemuseli byt testovani celou neuropsychologickou baterii
(vSichni pacienti pied zarazenim do kognitivni rehabilitace totiz museji mit alespon zakladni

screeningoveé vysetieni).
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6.2.3. Analyza dat

Statistické zpravovani dat bylo provedeno pomoci programu IBM SPSS 22.0. Nejprve
byly vypocteny zékladni deskriptivni statistiky pro jednotlivé proménné vcetné praméra
a smérodatnych odchylek. Poté byl analyzovan tvar rozloZeni dat v jednotlivych skupinéch.
Dale byly vyzkumné skupiny srovnany z hlediska véku (nezavisly ¢-test), zastoupeni pohlavi
(test nezavislosti chi-kvadrat), vzdélani (Fisheriiv exaktni test) a z hlediska vychozi trovné
kognitivniho vykonu. Nasledn¢ byl prostfednictvim Yenova parového #-testu srovnan vykon
klinické skupiny pted intervenci a po ni. Nakonec bylo pomoci jednofaktorové MANCOVA
zkoumano, zda klinickd skupina po kognitivni rehabilitaci vykazuje signifikantné véEtsi

zlepSeni kognitivniho vykonu nez kontrolni skupina bez kognitivni rehabilitace.

6.2.4. Vysledky

Proménné (1 = test, 2 = retest) N M SD Med MAD
ACE-R Celkem 1 68 85,00 9,50 88,00 11,12
ACE-R Celkem 2 68 89,94 7,53 91,00 5,93
ACE-R Pozornost a orientace 1 68 17,43 1,10 18,00 0,00
ACE-R Pozornost a orientace 2 68 17,82 0,52 18,00 0,00
ACE-R Pamét’ 1 68 18,32 5,37 19,00 5,93
ACE-R Pamét’ 2 68 21,43 4,11 23,00 2,97
ACE-R Slovni produkce 1 68 9,00 3,82 10,00 4,45
ACE-R Slovni produkce 2 68 10,31 2,80 11,00 2,97
ACE-R Jazyk a Fet 1 68 25,10 1,58 26,00 0,00
ACE-R Jazyk a fet 2 68 25,46 1,06 26,00 0,00
ACE-R Zrakové-prostorové funkce 1 67 14,73 1,84 15,00 1,48
ACE-R Zrakoveé-prostorové funkce 2 68 15,16 1,19 16,00 0,00

Poznamka. N = poCet osob, M = aritmeticky prlmér, SD = smérodatna odchylka, Med = median,
MAD = median absolutnich odchylek od medianu (median absolute deviation).

Tabulka 14 — Deskriptivn{ statistika

Deskriptivni statistiky pro jednotlivé proménné ukazuje Tabulka 14. Jak mizeme vidét,
hodnoty proménnych Pozornost a orientace, Jazyk a fe¢ a Zrakové-prostorové funkce
vykazovaly nizkou variabilitu; bylo tomu tak v disledku efektu stropu (mnoho pacienti
dosahlo maximalniho skoru) a s tim souvisejici negativni Sikmosti. Tabulka 15 pak ukazuje
Sikmost vybranych proménnych v jednotlivych skupinach spole¢né s podilem maximalnich

skorti. Vzhledem k témto skutecnostem byly tyto proménné z dalsi analyzy vyfazeny.
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Klinicka skupina Kontrolni skupina

Proménné (1 = test, 2 = retest)

1% SEy % Max 1% SEy % Max
ACE-R Pozornost a orientace 1 -1,81 0,43 65,5 -1,58 0,38 71,8
ACE-R Pozornost a orientace 2 -1,65 0,43 75,9 -6,25 0,38 97,4
ACE-R Jazyk afec 1 -1,84 0,43 31,0 -2,34 0,38 79,5
ACE-R Jazyk a rec 2 -2,07 0,43 51,7 -2,73 0,38 79,5
ACE-R Zrakové-prostorové funkce 1 -1,41 0,43 37,9 -2,13 0,38 56,4
ACE-R Zrakové-prostorové funkce 2 -1,81 0,43 55,2 -1,58 0,38 53,8

Poznamka. y = Sikmost, SEy = standardni chyba Sikmosti, % Max = procentualni podil pacientd, ktefi dosahli
maximalniho skoéru

Tabulka 15 — Sikmost a podil maximélnich skora

Pomoci nezavislého t-testu bylo zjisténo, ze klinicka skupina po kognitivni rehabilitaci
(M = 60,07, SD = 12,38) se z hlediska véku signifikantné¢ neli$i od skupiny kontrolni
(M = 62,82, SD = 14,51): t66 = 0,82, p = 0,414, d = 0,20. Klinicka skupina se signifikantné
neliSila od kontrolni skupiny ani zastoupenim muza a Zen: Xz(l) =2,76, p = 0,126, Cramerovo

V= 0,20 (viz také Tabulka 16).

Pohlavi Klinicka skupina Kontrolni skupina Celkem
Muz 22 (56,4 %) 22 (75,9 %) 44
Zena 7 (43,6 %) 17 (24,1 %) 24
Celkem 29 39 68

Tabulka 16 —Zastoupeni muzi a Zen v klinické skupiné a v kontrolni skupiné

Klinicka skupina se vSak signifikantné liSila od kontrolni skupiny urovni dosazené¢ho

vzdélani [Fishertv exaktni test: p = 0,001 (viz Tabulka 17)].

Vzdélani Klinicka skupina Kontrolni skupina Celkem
Zakladni Skola 3 /10,3 %) 0 (0,0 %) 3
SS bez maturity 5 17,2 %) 1 (2,6 %) 6
SS s maturitou 10 34,5 %) 30 76,9 %) 40
Vysoka Skola 2 (6,9 %) 4 10,3 %) 6
Neuvedeno 9 (31%) 4 '10,3 %) 13
Celkem 29 39 68

Tabulka 17 — Slozeni skupin z hlediska dosazeného vzdélani

Abychom zjistili, zda se klinickd skupina po kognitivni rehabilitaci liSila od skupiny
kontrolni bez rehabilitace jiz na pocatku 1écby, byla provedena série tii nezavislych z-testt.

Jak ukazuje Tabulka 18, kontrolni skupina bez rehabilitace se signifikantné liSila od skupiny
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s rehabilitaci na pocatku lécby v celkovém skéru ACE-R, pamétovém skoru ACE-R 1 ve
slovni produkci ACE-R, ptfi¢emz tyto rozdily byly pomérné¢ vyrazné (Cohenovo d = 0,70—
1,09).

Skupina
Klinicka Kontrolni
Promé&nné (n =29) (n=39) t p d
M SD M SD
ACE-R Celkem 79,76 9,19 88,90 7,77 4,44 < 0,001 1,09
ACE-R Pamét’ 16,28 5,71 19,85 4,61 2,85 0,006 0,70

ACE-R Slovni produkce 7,07 4,37 10,44 2,60 3,97 < 0,001 0,97

Poznamka. n = poet osob, M = aritmeticky prlmér, SD = smérodatna odchylka, t = testové kritérium,
p = statisticka vyznamnost, d = velikost G¢inku (Cohenovo d). Stupné volnosti pro vsechny testy: df = 66.

Tabulka 18 —Srovnani vyzkumnych pied intervenci pomoci nezavislych t-testd

Abychom ovéfili, zda klinickd skupina zaznamenala signifikantni zlepsSeni v pribéhu
1é¢by, byly pomoci parového Yuenova z-testu s 20% ofezanymi priméry srovnany vysledky
této skupiny na zacatku a na konci 1écby ve sledovanych proménnych (ACE-R Celkem,
ACE-R Pamét, ACE-R Slovni produkce). Jak ukazuje tabulka 19, klinicka skupina po
kognitivni rehabilitaci zaznamenala signifikantni zlepSeni (i po Bonferroniho korekci) ve
vSech vybranych proménnych, pii¢emz velikosti ufinku byly stfedné silné az silné
(& =10,28-45).

Test Retest

Proménné Y P 2

r M; sD,, M, SD,, g
ACE-R Celkem 79,84 6,04 86,74 6,31 4,60 0,001 0,45
ACE-R Pamét’ 16,58 4,84 19,89 3,80 4,66 0,001 0,38

ACE-R Slovni produkce 7,26 3,22 9,21 2,77 2,66 0,047 0,28

Poznamka. M; = 20% ofezany prameér, SD,, = 20% winsorizovana smérodatna odchylka, Y = testové
kritérium, p = statisticka vyznamnost (po Bonferroniho korekci: 3 x p), Eg = velikost U¢inku (explanacéni sila).
Stupné volnosti pro vSechny testy: df = 18.

Tabulka 19 — Srovnani vysledki klinické skupiny po kognitivni rehabilitaci na zacatkd (test) a konci
1é¢by (retest) pomoci Yuenova parového t-testu

Samoziejmé, ze signifikantni zlepSeni pfi retestu nedokladd ucinek intervence — je
zapotiebi vzit v ivahu mj. G¢inek zacviku a spontanniho zotaveni. Proto byly vyzkumné
skupiny nésledné porovnany z hlediska dosazené¢ho zlepSeni pomoci jednofaktorové
MANCOVA. Zavisle proménnymi byl celkovy skor ACE-R, pamétovy skor ACE-R a skor
ACE-R slovni produkce; jedinym kovariatem byl vék. Uginek vyzkumné skupiny (Klinické
vs. Kontrolni) nebyl statisticky vyznamny: F;, ey = 1,76, p = 0,181, Wilksova 4 = 0,95,
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parcialni > = 0,05. Signifikantni nebyl ani u¢inek véku: Fo, 6= 1,42, p = 0,249, Wilksova
2= 0,96, parcialni 5* = 0,04.

Ve srovnani s kontrolni skupinou se tedy nejevi uc¢inek intervence jako statisticky
vyznamny; ackoli kontrolni skupina dosahovala v priméru vétsiho zlepSeni napiic
sledovanymi proménnymi, tento rozdil nebyl signifikantni. Proto zamitame alternativni
hypotézu 7 a ptijimame hypotézu nulovou.

Navic je nutné vzit v potaz, ze zlepSeni kontrolni skupiny mohlo byt vice omezeno
efektem stropu, protoze tato skupina vykazovala lepsi vysledky pted intervenci (viz Tabulka
5) a protoze velikost zlepSeni zaporné korelovala s vysledky testli ptfed intervenci. To
znamena, ze pacienti, ktefi pii prvnim vySetfeni doséahli lepSich vysledki, vykazovali mensi

zlepSeni pfi retestu nez pacienti, ktefi pfi pocatecnim vySetieni dosahli horSich vysledk:

e korelace celkového skoru ACE-R se zlepSenim tohoto skoru pii retestu:
re6) = —0,61, p <0,001;

e korelace pamét'ového skoru ACE-R se zlepSenim tohoto skoru pii retestu:
r@e6) = —0,65, p < 0,001;

e korelace skor slovni produkce ACE-R se zlepSenim tohoto skoru pfi retestu:
r66) = —0,65, p < 0,001.

9
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Graf 9 — Primérné zlepSeni pfi retestu v klinické a kontrolni skupiné
(chybové grafy znaci 95% interval spolehlivosti)
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7. Diskuze

Kognitivni naruSeni po iCMP je velmi casté. Nejnovéjsi studie ukazuji, Ze u 25 %
pacientt, ktefi pteziji CMP, se do jednoho roku rozvine demence (Stephens et al., 2004).
Mnoho dalSich pacienti pak trpi ptiznaky pocinajici kognitivni poruchy, ackoliv demence
zatim pfitomnd neni. Vymezeni MCI je obtizné, protoze tato definice musi obsahnout
heterogenitu této poruchy, ale zaroven byt dostatecné specificka a operaciondlni.

Prezentované studie se dukladné zabyvaji kognitivnim profilem pacienti po iCMP
a pokousi se popsat zmiflovany pfechodny stav mezi normalni kognici a demenci s cilem
odhalit stéZejni neuropsychologické deficity ptizna¢né pro MCI u této skupiny pacientd.

Bylo zjisténo, ze pravostranné poskozeni od levostranného odlisuje predev§im nepomeér
mezi vykonem v doménach zrakové-prostorovych a jazykovych schopnosti. Osoby
s pravostrannym postizenim vykazuji relativné lepsi vykon v domén¢ jazyka a teci, zatimco
osoby s levostrannym poskozenim vykazuji relativné lepsi vykon v doméné zrakove-
prostorovych schopnosti. Byl rovnéz identifikovan signifikantni rozdil mezi pacienty
s levostrannym a pravostrannym posSkozenim v doméné pozornosti, pfi¢emz pacienti
s levostrannym poSkozenim si opét vedli hife.

Vyzkumné studie se Casto zamétuji na kognitivni domény a na identifikaci domén, které
byly nejvice naruseny po prodélani iCMP. Hurford, Charidimou, Fox, Cipolotti a Werring
(2012) zjistili, ze nejvice naruSenymi doménami byla mentalni rychlost a pozornost. Vysledky,
které¢ ptedlozili Mulder, Limbeek, Donders, Schoonderwaldt a Hochstenbach (1998) také
naznacuji, ze iCMP vede k dalekosdhlym a zasadnim zméndm kognitivnich funkci, pficemz
nejcastéjsi jsou deficity v rychlosti zpracovani informaci a deficity pozornosti. Také vyzkum,
ktery uskutecnili Stephens et al. (2004) doklada, ze poruchy pozornosti jsou u pacientli po
ICMP casté; na rozdil od predeslych studii a tohoto vyzkumu poukazuje na poruchy
exekutivnich funkci. K zavéru, ze deficity kognitivnich funkci se po iCMP objevuji nejcastéji,
dospéli 1 Nys et al. (2005).

Pti popisu poruch zptasobenych CMP se neurologové v minulosti obvykle zamétovali
na télesné postizeni. A i1 kdyZz vétSina novéjSich studii upozoriuje na piitomnost kognitivnich
deficiti, neni mnoho vyzkumt, které by srovnavaly kognitivni funkce pacientti rozdélenych
podle laterality poskozeni. Patel, Coshall, Rudd a Wolfe (2002) piedlozili vysledky, podle
kterych jedinci s levostrannou iCMP vykazuji kognitivni naruSeni cCastéji nez jedinci
s pravostrannymi lézemi, coz je do jisté miry srovnatelné s vysledky této studie. Jejich prace
se také stejné jako tato zaméfila na pacienty po prvni iCMP. Tito autoii uvadéji, ze vysledky

zkoumani téchto pacientii jsou veérohodnéj$i nez vysledky vyzkumt, které zahrnovaly
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wevr

vysvétlit tim, Ze leva hemisféra je dominantni, co se tyCe jazykovych a obecnych intelektovych
funkci. Navic levostranné poskozeni limbického systému a jeho spoji mize vést k porucham
verbalni i nonverbalni paméti.

Hochstenbach, Otter a Mulder (2003) také zjistili, Ze pacienti po pravostranné¢ iCMP
podavali lepsi vykon ve vSech kognitivnich doménach nez pacienti s levostrannym
poskozenim. Uvadégji, ze v piipadé pamétové domény byl vykon pacientl s pravostrannym
poskozenim v priméru o 27 % lepSi nez u pacientl s levostrannou 1ézi; dale v jazykové
doméné podavali vykon o 11 % lepsi a v doméné orientace dokonce o 78 % lepsi vykon.

Silnou strankou vyzkumu je, ze v prvni studii byly pouzity komplexni psychologické
testy (ve druhé studii tento pavodni zamér bohuzel nebyl dodrzen), nejen kratké screeningoveé
nastroje jako v jinych studiich zabyvajicich se vyzkumem pacientli po iCMP. Kognitivnimu
profilu se vénovali naptiklad Patel et al. (2002), kteti métili kognici jen pomoci MMSE. Jedna
se sice o jednoduchy, reliabilni, Siroce pouzivany nastroj, ktery lze snadno pouzit pro vySetreni
vetsitho mnozstvi pacientl za sebou (Patel, Coshall, Rudd, & Wolfe, 2002), ale je tieba uznat,
ze MMSE nepostihuje vSechny kognitivni deficity po iCMP; jedna se o nastroj nevhodny
k méfeni exekutivnich funkci, abstraktniho mysleni a feSeni problému a jeho diagnosticka
specifi¢nost je obecné nizkd (Schaapsmeerders et al., 2013).

V této studii byl MMSE také pouzit, ale na rozdil od vyzkumu Patela et al. (2002) byla
pouzita kompletni neuropsychologicka baterie a tento screeningovy test byl jeji soucasti.

Vysetfenim kognitivnich funkci po iCMP se ve své vyzkumné studii zabyvali
McDonnell, Bryan, Smith a Esterman (2011) a zjistili, ze test MoCA je citlivéjsi k odhaleni
MCI. Test odhalil u 70 % pokusnych osob mirnou kognitivni poruchu. Toto zjiSténi ukazuje,
jak je dulezité, ale zaroven obtizné sestavit vhodnou neuropsychologickou baterii, jejiz
pomoci Ize odhalit mirné kognitivni zmény, porovname-li jedince po iCMP.

Pouziti komplexnich neuropsychologickych testl umoznilo, aby kazda kognitivni
doména byla méfena minimalné tfemi testy, a proto byly dobie sledovany/diagnostikovany
kognitivni deficity. Jednalo se o testy, které byly pouzity v predchozich rozséhlych vyzkumech
cerebrovaskularnich onemocnéni. Nevyhoda pouziti velkého mnozstvi testii vSak spocivala
v Case vySetfeni a naro¢nosti kladené na pacienty. Pacienti sice mohli mit pfestavky v ptipade
neklinické skupiny a vySetfovani probihalo nadvakrat v piipad¢ klinické skupiny, aby byl
eliminovan vliv tnavy, piesto je toto testovani velmi narocné, coz se projevilo ve druhé studii,
kde vétsina pacient odmitala dlouhé nadro¢né neuropsychologické vysetfeni podstoupit. Diky

tomu dlouhému naro¢nému vysetieni a ochoté pacientli ke spolupraci vsak bylo mozno zjistit,
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které testy jsou pro pouziti nejvhodnéjsi. Bylo zjisténo, ze pro odliseni pacientli po iCMP od
kontrolni skupiny zdravych jedincti je nejvhodnéjsi tato kombinace testli: pamét'ovy test uceni,
WALIS opakovani ¢islic a WAIS Kostky. Mezi levostrannym a pravostrannym poskozenim
nejlépe diferencovaly vysledky v testech WAIS Pocty, WAIS Kostky a TMT-A. Odlisit osoby
s pravostrannym ¢i levostrannym poSkozenim mozku od poskozeni kmenového bylo velmi
obtizné. Zadny test ¢i kombinace testii neposkytly uspokojivé vysledky. Tyto vysledky znaci,
ze nekteré aspekty kognice mohou byt méfeny jako druhotny ukazatel v klinickych studiich,
aniz by bylo nutné zdlouhavé neuropsychologické testovani.

Kognitivni funkce nefunguji jako samostatné jednotky, ale jsou vzajemné propojeny
(Cumming, Marshall, & Lazar, 2012). Ve vyzkumu byla provedena také faktorova analyza,
jejiz vysledky tomuto zjisténi odpovidaji. Naznacuji, ze (1) ROCF po 3 minutach souvisi také
se zrakové-prostorovymi schopnostmi, nejen s paméti; (2) subtest WAIS Podobnosti méfil
1 jazykové schopnosti, nejen exekutivni funkce; (3) testy zaméiené na exekutivni funkce
(TMT-B, WAIS Symboly a kddovani a TMT-A) méfily také psychomotorické tempo; (4) bylo
by vhodnéjsi rozdélit pouzité paméetové testy na ty, které mefi pamét dlouhodobou (WAIS
Informace), kratkodobou (Pamétovy test uceni, ACE-R Pamét); (4) jazykové schopnosti
(respektive testy jazykovych schopnosti) se vyznamné piekryvaly s dlouhodobou paméti; (5)
zrakoveé-prostorové schopnosti (respektive testy téchto schopnosti) se do jisté miry prekryvaly
s pracovni paméti; (6) testy ur¢ené k méfeni pozornosti postihovaly 1 pracovni pamét (WAIS
Pocty, WAIS Opakovani cisel) nebo psychomotorické tempo (TMT-A). Toto zjisténi
potvrzuje, jak je diilezité byt obezietny pii prezentovani vysledkll a rozumét nastrojim meétent.
Jak uvadi Sachdev et al. (2004), naruSeni exekutivy a zpomaleni psychomotorického tempa
pozornosti a exekutivnich funkci se jevi jako nejcetnéjsi praveé proto, Ze tyto domény jsou
casto posuzovany testy, jejichz skor zavisi 1 na rychlosti (Trail Making Test nebo verbalni
fluence). Piitom psychomotorické tempo se nékdy nepovazuje za samostatnou doménu, ale
ma na kognitivni vykon zasadni vliv (Cumming, Marshall, & Lazar, 2012).

Dalsi silnou strankou vyzkumu je, ze pro srovnani kognitivniho vykonu v prvni studii
byla vytvofena reprezentativni kontrolni skupina 30 jedinct bez neurologického onemocnéni
v anamnéze a ze stejné oblasti jako jedinci z experimentdlni skupiny. To je v souladu
1 s nedavno provadénymi vyzkumy. Naptiklad ve vyzkumné studii Sachdeva et. al (2006)
provedli dikladné neuropsychologické, I¢kaiské a psychiatrické vysetieni 169 pacienti po
prodélani CMP a 103 jedinct zde tvofili kontrolni skupinu, pficemz vétSina osob z obou

skupin podstoupila také MRI mozku, coz bohuzel v této studii nebylo mozné¢ realizovat. Tento
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vyzkum vSak ptinesl pon¢kud odlisné vysledky nez tato prace. Nejvétsi rozdil mezi zdravymi
a narusenymi jedinci se vyskytoval v doménach abstrakce, mentalni flexibility, rychlosti
zpracovani informaci a pracovni paméti.

K podobnym vysledkiim jako v tomto vyzkumu dosli autoii podobné studie Stephens et
al. (2004), kteti do svého vyzkumu zaradili kontrolni skupinu 66 pacientti a dospéli k zavéru,
naruseni nez kontrolni skupina v ramci vSech testi kognitivniho vykonu kromé jednoho.
Nejvyznamng;jsi byl deficit exekutivnich funkei. V této praci byly zjistény podobné vysledky.
U pacientii po iCMP jsou vSechny kognitivni domény naruseny v podobné mite. Mira naruSeni
se pfitom pohybovala ptiblizné v rozmezi od 1,5 do 2 smérodatné odchylky pod primérem
kontrolni skupiny, jednalo se tedy také o naruseni pomérné zavazné.

Je nutno se zminit o nékolika metodologickych problémech. Kontrolni skupina v prvni
studii se liSila urovni vzdélani od skupiny pacientti s iCMP. Protoze vySetieni provadéna
v rdmci vyzkumu kladla na pokusné osoby vétsi pozadavky, mnoho pacienti po iCMP
nespliiovalo stanovena kritéria. Pacienti se zdvaznym postizenim byli vyfazeni, nebot’ byl
zjistovan profil kognitivnich funkci u mirné kognitivni poruchy. Osoby s diagn6zou demence,
které¢ nedosahovaly hranice 25 bodl v testu MMSE a nebyly samostatné v kazdodennich
¢innostech, byly vyfazeny, stejné tak osoby s té¢zkou afazii. To mohlo pfispét k nizSimu poctu
pacienti ve skupinach s poskozenim kmenovym a s poskozenim levé hemisféry a také to
mohlo vést k systematickému zkresleni vysledki. Odlisit osoby s pravostrannym ¢i
levostrannym poSkozenim mozku od poSkozeni kmenového bylo proto velmi obtizné. Bylo
by vhodné v budoucnu doplnit pocty osob zejména ve skupiné s kmenovym poskozenim. To
je ukol dosti t€zky, protoze vétSina pacientii s kmenovym postizenim byla z vyzkumu vyfazena
prave pro velmi zavazny zdravotni stav anebo protoze CMP jiz v minulosti prodélali. Doposud
ziejme nevznikla studie, ktera by se ptimo zabyvala MCI u pacientii po iCMP s kmenovym
poskozenim, proto je i v tomto ohledu tézké srovnavat vysledky. Sbér dostatecného mnozstvi
by se musel ziejmé rozsifit na vice klinickych pracovist. Prestoze sbér dat v tomto vyzkumu
celkové trval 38 mésicii, nepodafilo se dosdhnout pldnovaného poctu pacientd, jak bylo
zminéno v kapitolach obou studii, které popisovaly postup, prubéh a komplikace pti sbéru dat.

Vyzkumny vzorek byl z hlediska véku riznorody v obou studiich. VEékové rozpéti ve
vSech vyzkumnych skupinach se pohybovalo od 45 do 85 let. Toto vékové rozpéti je vSak
v souladu s nedavnymi vyzkumy. Podobna studie McDonnella, Bryana, Smitha a Estermana

(2011) zahrnula do svého vyzkumného vzorku dosp€lé jedince z obecné populace ve veku
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35-85 let, kteti byli hospitalizovani kviili iCMP, ale kterym nebyla diagnostikovdna demence.
Dalsi je naptiklad vyzkum Sachdeva et al. (2006), kde se pokusné osoby nachéazely ve véku
49-87 let, nesmély pred prodélani iCMP trpét demenci ¢i jinou neurologickou poruchou
a vykazovat ptiznaky tézké afazie, protoze by to znacné¢ omezovalo vySetieni. Na druhou
stranu vyzkumna studie Hochstenbacha, Prigatana a Muldera (2005) zahrnovala pacienty po
1CMP jen do 70 let. Vékova hranice 70 let byla stanovena proto, aby byl omezen negativni
vliv starnuti na kognitivni funkce. V dal$i studii zabyvajici se naruSenim télesnych
a kognitivnich funkci u mladsich pacientl ve véku 18-55 let stanovili R6ding, Glader, Malm,
Eriksson a Lindstrom (2009) horni hranici 55 let, a to proto, ze z Iékatského a socialniho
hlediska tento vE&k jesté neni spojovan s vysSim vyskytem CMP. Jesté o pét let nizsi vékovou
hranici si pak stanovili Schaapsmeerders et al. (2013), ktefi také sledovali kognitivni poruchy
a jejich nasledky u mladsich pacientii a poukdzali na to, ze incidence CMP u mladsich
dospélych vzriista, coz vyvolava obavy. Za mladsi povazovali osoby ve véku 18-50 let.
Rozmezi doby, ve které byli pacienti poprvé testovani (prvni studie), by mohlo byt
dalSim limitem prace. Pacienti byli testovani v rozmezi 3—6 mésicti po prodelani iCMP. Od
doby 3 mésici po CMP se totiz piredpokladd spontanni uprava stavu. Po tfech mésicich
testovali naptiklad Stephens et al. (2004) pacienty s iCMP standardizovanou baterii. Také
Patel, Coshall, Rudd a Wolfe (2002) méfili kognici po tfech mésicich, avSak pouze pomoci
MMSE. Bylo by ziejmé vhodnéjsi testovat pacienty ve stejném case od vzniku CMP, ale na
sbér takového vyzkumného vzorku bohuZzel nebyly podminky. Navic tato doba je ve shodé
s jinymi vyzkumy provadénymi v zahrani¢i. Sachdev et al. (2004) vysSetfili 170 pacientt
s CMP nebo TIA po 3—6 mésicich od prodélani mozkové piihody. Dalsim divodem, proc¢ byl
vyzkum provadén praveé v tomto obdobi, je ze rehabilitacni plany pacient Casto vychazeji
z vysledki kognitivniho vySetieni, které pacient podstoupi béhem prvniho mésice po prodélani
CMP. Vysledky, které publikovali Hurford, Charidimou, Fox, Cipolotti a Werring (2012),
vSak nasvédcuji tomu, ze Casné vySetfeni (béhem prvnich tii mésicil), nemusi vypovidat
o dlouhodobych kognitivnich deficitech. Zjistili, Ze nejvice narusenymi doménami u pacient
po iCMP byla mentalni rychlost a pozornost, ale tyto domény zaroven vykazovaly nejrychlejsi
zlepseni. V akutni fazi totiz trp€lo poruchou téchto domén 72,4 % pacientd, ale po 3 mésicich
to bylo pouze 37,9 %. Deficity zrakové a verbalni paméti se v pribéhu Casu signifikantné
nemeénily. Jejich vysledky tedy naznacuji, Ze zlepSeni kognitivnich funkci po iICMP je
doménové specifické a casné vySetteni muze nadhodnotit vyskyt dlouhodobéjsich

kognitivnich deficitt.
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Deficity kognitivnich funkci po CMP v piesnéji stanoveném casovém obdobi dale
zkoumali Nys et al. (2005), kteti hodnotili zmény kognitivnich funkci pomoci dvou
neuropsychologickych vysetieni. Pocate¢ni neuropsychologické vySetieni pacient probéhlo
behem prvnich tii tydnit po mozkové piihodé€. Kontrolni vysetieni pak probéhlo po uplynuti
6—10 mésicu. Bylo testovano Sest kognitivnich domén (abstraktni uvazovani, kratkodoba
a dlouhodoba verbalni pamét’, kratkodoba a dlouhodoba zrakova pamét, jazyk, exekutivni
funkce a zrakové-prostorové schopnosti), a to pomoci verbalnich i neverbalnich tloh. Pti
spolecné analyze obou vysetfeni vyslo najevo, Ze neuropsychologicky profil pfi kontrolnim
vySetieni se 1i$i od pocateCniho vysetieni v akutni fazi CMP. Pii kontrolnim vySetieni byli
nejcastéjsi poruchy abstraktniho uvazovani, zatimco nejméné pocetné byly poruchy zrakové
a verbalni paméti. Tyto zjisténi maji velky vyznam pro klinickou praxi, protoze pokud dojde
ke v€asnému rozpoznani kognitivni poruchy, mize byt nasledn¢ zahajena v€asna kognitivni
rehabilitace ¢i jind odborna intervence.

Ve druhé studii této prace byl zkouman ucinek kognitivni rehabilitace u skupiny
pacienti s MCI po iCMP. Stejné€ jako v ptipadé prvni studie i zde je silnou strankou, ze byla
vytvoiena kontrolni klinicka skupina, do které byli zatazeni pacienti, jez spliiovali vSechny
stanovena kritéria, ale zaroven neabsolvovali kognitivni rehabilitaci. Bez kontrolni skupiny
totiz nelze s jistotou urcit, zda pozorovany ucinek 1écby byl zpiisoben specifickymi prvky
intervence nebo jinymi nespecifickymi faktory. Jinymi slovy byla potfeba zjistit, zda ve
srovnani s kontrolni skupinou zaznamenala klinicka skupina signifikantni zlepSeni vysledk.
Toto zlepseni kognitivniho vykonu u klinické skupiny nebylo signifikantné vétsi nez zlepsSeni
pozorované u kontrolni skupiny, i kdyz se ukdzalo, ze po kognitivni rehabilitaci podavali
pacienti lepsi vykon nez pted intervenci.

Jak bylo dale popsano, pacienti byli nakonec z riiznych divodi testovani po absolvovani
kognitivni rehabilitace pouze screeningovym nastrojem. Toto sice je v souladu s vyzkumy,
které byly uskute¢nény ve svété. Napiiklad jiz zminovani Patel, Coshall, Rudd a Wolfe (2002)
méfili kognici pouze pomoci MMSE (MMSE je soucasti Addenbrookského kognitivniho
testu, ktery byl pouzit i v této praci a vhodnost jeho pouziti uz byla vyse diskutovana), piesto
by bylo vhodnéjsi pouzit 1 dal$i neuropsychologické testy. Nékteré neuropsychologické
nastroje (napt. WAIS-III) je vSak potieba administrovat s uritym casovym odstupem.
Z tohoto ditvodu bylo plvodné navrhovéano testovat pacienty po kognitivni rehabilitaci
dvakrat, nejen po tiech meésicich, bezprostfedné po jejim absolvovani, ale i po roce od doby

prvniho testovani. Dalsim divodem navrhovaného casového odstupu bylo, ze v obdobi od
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6 do 10 mésicti po CMP probiha déle spontanni zotaveni (Nys et al. 2005) a vyzkum by mohl
prinést dalsi zajimava zjisténi.

Pivodnim (nerealizovanym) zamérem druhé studie bylo zkoumat nejen kratkodobé, ale
1 dlouhodobé¢ ucinky intervence. Zkoumani pravé dlouhodobych ucinkl intervence by mélo
byt 1 jednim z cili dalSich vyzkumniki pti ovéfovani u€inkt kognitivni rehabilitace u této
skupiny pacientli; dalsim cilem by mélo byt také zjistovani toho, zda jedinec dodrzuje
a uplatiluje to, co se béhem intervence naucil. Budouci studie by také mély prozkoumat,
nakolik mohou byt vysledky 1é¢by ovlivnény ostatnimi charakteristikami intervence, jakymi
jsou napft. pocet, délka a frekvence sezeni, které tato prace bohuzel nezohlednila. Vytvoreni
kontrolnich skupin tak, aby pacienti spliiovali vSechny popsané kritéria pro zatazeni do
vyzkumného projektu a poptipadé dochazeli na kognitivni tréninky o rizné délce a frekvenci,
by bylo velmi naro¢né a v nasich podminkach je to téméft nerealizovatelné; vyzadovalo by to
spolupraci mnoha odbornych pracovist’. Faktem je, ze informaci o ,,kontrolnich* intervencich
ve védeckych ¢lancich je opravdu malo. V mnoha studiich je zminovana pouze ,,kontrolni
1é¢ba* nebo ,.konvencni 1éCba; v dalSich studiich pak kontrolni skupina neobdrzela zadnou
1é¢bu (van Heugten, Gregorio, & Wade, 2012), tak jako v této studii. V této souvislosti by m¢l
byt ptipomenut dalsi fakt, a to ze v Ceské republice neni rehabilitaéni proces zatim dosud
strukturovan (jako tomu je napiiklad v Némecku, kde je praktikovan fazovy model), coz sebou
piinasi fadu probléma nejen pro vyzkumniky, ale hlavné pro pacienty i jejich rodiny
(Lippertova-Griinerova, 2015).

Ptestoze jsou v soucasné dobé MCI spolu s kognitivni rehabilitaci stale aktudlni
diskutovana témata, rozhodné diagnostika MCI ani kognitivni intervence nejsou béznou
zalezitosti. Je stale nutné zjistit, které kognitivni testy pouzivané pfi vysetfovani pacientii po
1CMP by byly schopny odhalit mirné kognitivni deficity, jez nékteré bézn€ pouzivané nastroje
nemusi zachytit, a tim 1 umoznit zahdjeni v€asné intervence. Déle je zapotiebi se zabyvat tim,
zda kognitivni rehabilitace miize pomoci zachovat schopnosti pacienti s MCI po iCMP po
delsi (klinicky vyznamné) ¢asové obdobi a udrzet tak kvalitu Zivota pacientli na pfijatelné

urovni ¢i oddalit nastup demence.
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8. Zavér

Diplomova prace se vénuje profilu mirné kognitivni poruchy (MCI) u pacientii po
ischemické cévni mozkové piihodé (iCMP). V teoretické Casti byla strucné popsdna cévni
mozkova piihoda se zamétenim na ischemickou cévni mozkovou piihodu a na nésledné stavy
po prodélani tohoto zavazného onemocnéni. Nasledné byl piedstaven koncept mirné
kognitivni poruchy, jeji subtypy, rizikové faktory a moznosti 1¢cby. Pozornost byla vénovana
také MCI v kontextu s iCMP. V dalsi kapitole teoretické casti byly popsany diagnosticka
kritéria MCI a rozdily mezi MCI a demenci. Prace se zabyvala i kontroverznimi otdzkami
a problémy, které s sebou tento koncept piinasi. Dale byl uveden ptehled
neuropsychologickych néstrojii k méfeni MCI v souvislosti s iCMP. Posledni kapitola se
zabyvala kognitivni rehabilitaci v kontextu jednotlivych kognitivnich domén.

V empirické ¢asti byly realizovany dvé studie. V prvni byl podrobné popsén realizovany
vyzkum, jehoz cilem bylo prozkoumat neuropsychologicky profil mirné kognitivni poruchy
u pacienti po prvni ischemické cévni mozkové piihodé, kteti pied prodélanim onemocnéni
netrpéli zddnou kognitivni poruchou. Rozdily v trovni jednotlivych kognitivnich domén mezi
pacienty s riznym druhem poskozeni mozku byly zkoumany pomoci neuropsychologickych
testll a analyzy jejich vysledkd.

Ptedpokladalo se, ze klinické skupiny podavaji rozdilny kognitivni vykon ve vSech péti
kognitivnich doménach a Ze osoby s levostrannym postizenim vykazuji horsi kognitivni vykon
v doméné jazyka a feCi nez osoby s pravostrannym postizenim. Vysledky ukézaly, Ze
pravostranné¢ posSkozeni od levostranného odliSuje predevSim nepomér mezi doménami
zrakové-prostorovych a jazykovych schopnosti: osoby s levostrannym postizenim vykazovaly
relativné horsi vykon v doméné jazyka a feci, zatimco osoby s pravostrannym poskozenim
vykazovaly relativné horsi vykon v doméné zrakové-prostorovych schopnosti. Analyza dale
naznacila, ze kmenové poskozeni se mize pojit se snizenou mentalni rychlosti na rozdil od
pravostranného a levostranného poskozeni; tento vysledek vSak nebyl statisticky vyznamny,
a bylo by proto vhodné jej replikovat s vétSim pocet vySettenych pacienti, kteii v disledku
CMP prodé¢lali kmenové poskozeni. Vzhledem k tomu, Ze nebyla nalezena vyzkumna studie,
ktera by se specificky zabyvala MCI u pacientti po iCMP s kmenovym poskozenim, bylo
v tomto ohledu obtizné srovnat vysledky této prace s vysledky predeslych vyzkum?.

Pro tento vyzkum byla vytvotena i1 kontrolni neklinicka skupina zdravych jedincti a bylo
zjisténo, ze u pacientii po CMP (nepfihlizime-li k oblasti poSkozeni mozku) jsou vSechny

kognitivni domény naruseny v podobné mite (statisticky vyznamny rozdil nebyl zjistén). Mira
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naruseni se pfitom pohybovala ptiblizné v rozmezi od 1,5 az 2 smérodatnych odchylek pod
prumérem kontrolni skupiny — jednalo se tedy o naruSeni pomérné zdvazné.

Klicovym vystupem prvni studie je zjiSténi, které testy jsou pro vysSetieni pacientti s MCI
kontrolni skupiny je nejvhodnéjSi tato kombinace testii: Pamétovy test uCeni, WAIS
Opakovani Cislic a WAIS Kostky. Mezi levostrannym a pravostrannym poskozenim nejlépe
diferencovaly vysledky v testech WAIS Pocty, WAIS Kostky a TMT-A.

V druh¢ studii byl popsan vyzkum zabyvajici se ufinkem kognitivni rehabilitace.
Predpokladalo se, ze kognitivni rehabilitace povede ke zlepSeni kognitivnich funkci u pacient
s MCI po iCMP. Ackoli se ukazalo, ze po kognitivni rehabilitaci podavali pacienti lepsi vykon
nez pred intervenci, zlepSeni kognitivniho vykonu klinické skupiny po kognitivni rehabilitaci
nebylo signifikantné vetsi nez zlepSeni pozorované u kontrolni skupiny bez kognitivni
rehabilitace.

Vysledky tedy ukdzaly, ze CMP vyrazné€ narusuje mnoho kognitivnich procest. V ramci
klinické praxe by méla byt urovenn kognitivnich funkci u pacientd po iCMP sledovana,;
a k tomu je zapotiebi, aby byly k dispozici citlivé kvalitni nastroje méteni, které odhali
1 mirnou kognitivni poruchu. Cilem by tedy mélo byt vytvofit takovou testovou baterii, jejiz
uziti je pomérné¢ nenarocné, ale ktera zaroven dovede dobie zachytit kognitivni deficity

vyskytujici se u pacienti po CMP i zmény kognitivnich funkci v diisledku intervence.
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10. Prilohy
e Pamcétovy test uceni (AVLT)
e Reyova-Osterriethova komplexni figura
e Test verbalni fluence

e Addenbrooksky kognitivni test
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