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UVOD

Pacienti po cévni mozkové piihodé maji typicky velmi zavazné problémy s motorikou, na
které se zamétuje podstatnd ¢ast 1€cby. Funkeni stav pacienta vSak nékdy jesté vice ovliviiuji
Casté poruchy kognitivnich funkei a poruchy chovani.

Pravé kognitivni deficity vyrazné omezuji probihajici rehabilitaci, zdrazuji 1é¢ebnou péci a
prodluzuji dobu hospitalizace. Terapeut proto musi znat projevy porusené kognice a dokazat
upravit terapii podle individualniho stavu pacienta.

Podobné zavaznym problémem je deprese, nejfrekventovanéjsi porucha chovani po cévni
mozkové piihodé€. Pacienti s depresi vykazuji vyrazné snizenou spolupraci pii rehabilitaci a
tim velmi znesnadnuji praci terapeuti. Vyskytuje se u tfetiny pacientli, kterym negativné
ovliviiuje kvalitu zivota a zvySuje mortalitu po atace. Proto je nezbytné védét, jakymi
mechanismy deprese vznika a jak ji nasledné diagnostikovat a 1€cit.

Tato prace priblizuje problematiku poruch kognice a zminuje i téma demence. Dale je
zam&fena na depresivni poruchu po cévni mozkové piihodé, na kterou pohlizi
z neuropsychologického hlediska.

K vytvoreni této bakalarské prace byly vyuzivany piredevsim zahrani¢ni védecké clanky,
které byly vyhledany pomoci internetovych databazi PubMed, Google Scholar, a EBSCO.
Studie byly shromaZd’ovany v obdobi od listopadu 2016 do tinora 2017. Bylo vyhledano 105
zahrani¢nich védeckych ¢lank, avSak Cerpano bylo jenz 30, ne vSechny totiz mély téma
ptimo spojené s touto praci. Vysledné informace byly poté zpracovany v obdobi od ledna do
dubna 2017. K vyhledavani byla pouzivana kli¢ova slova post-stroke depression, cognitive
impairment, post stroke depression therapy a treatment. Po zadani kli¢ového slova post-stroke
depression nasla databaze PubMed 1366 ¢lankt, Google Scholar 869 000 a EBSCO 1523
¢lankt. Celkem bylo pouzito 30 anglickych odbornych ¢lankd, 1 ¢lanek v ¢eském jazyce a 3

knihy.



1 CEVNI MOZKOVA PRIHODA

Cévni mozkova piihoda (CMP) je nahle vznikla porucha mozku obvykle loziskového
charakteru. Zpisobi ji poskozeni mozkové cirkulace- ischemie (80 %) nebo hemoragie (20 %)
(Ambler, 2001, s. 140). V roce 2010 se po celém svéte vyskytlo 16,9 miliont pfipadd prvni
CMP a pocet zijicich 0sob se po prodé€lané atace odhaduje na 33 miliona (Brainin, 2014, p.
229). Alajbegovic et al. (2014, p. 47) shrnuje, jak zavazné byvaji obvykle nasledky pro tyto

pacienty:

plné uzdraveni — 10 % pacientd,
minimalni nasledky - 25 % pacientd,
specialni péce - 40 % pacientd,

dozivotni 1écba ve specializovanych zatizenich - 10 % pacienti,

vV V V V V

umrti brzy po atace - 15 % pacienti.

Nejhor§im moznym scénatem po CMP je smrt pacienta. Jiz béhem prvnich 30 dnti po atace
zemie 7,6 % pacienti po ischemické CMP a 37,5 % pacienti po hemoragické CMP
(Alajbegovic et al., 2014, p. 47). Kazdym rokem se umrtnost snizuje diky zlepsujici se 16¢bé.
Proto se musi ¢im dal tim vic pacientl ucit jak se vypofadat se svym handicapem a trvalymi
nasledky (Douven et al., 2016, p. 2). Mezi vazné nasledky patii poruchy motoriky a fe¢i. V
soucasnosti vSak dostavaji stdle vice pozornosti i kognitivni poruchy a poruchy nalady

(Goldemund, Telecka, 2008, s. 121).

1.1 Etiologie

Podle etiologie délime CMP na dva hlavni typy, postiZeni ischemické a hemoragické
(Goldemund, Telecka, 2008, s. 122). Podle klinického obrazu nelze spolehlivé uréit, jestli se
jedna u pacienta s ischemickou nebo hemoragickou CMP, proto Kk rozliseni slouzi vysetieni
pomoci vypocetni tomografie (CT). Ischemicka CMP na CT vysetieni v brzké dobé po atace
nemusi vykazovat zadné patologické zmény. Hemoragie se prokazuje hyperdenznim
loziskem, zatimco u ischemie se po urcité dob¢é vytvofti lozisko hypodenzni (Ambler, 2001, s.

148). Hemoragické CMP nejsou sice tak casté jako ischemické, avSak obvykle maji daleko

wevr



1.1.1 Ischemicka CMP

Ischemicka CMP vznika z obstruk¢éni nebo neobstrukéni pric¢iny. Pti obstrukci dochazi
k uzavieni cévy trombem nebo embolem, zatimco neobstrukéni typ nastava pii hypoperfuzi
z regionalni i systémové priciny. Klinicky se ischemicka CMP muze projevovat velmi

riznorod¢, zalezi na dobé, rozsahu a vaznosti ischemie. Délime ji proto na 4 subtypy:

aterotromboticko-embolicky okluzivni proces u velkych a stiednich artérii
arteriopatie mensich cév, tzv. lakunarni infarkty

kardiogenni embolizace

Y V VYV V

ostatni pti¢iny (koagulopatie, neaterosklerotické poruchy a nezjisténé piiciny)

Diagnoéza je zaloZena na piitomnosti rizikovych faktord pro vznik CMP a na nahlém
akutnim zhorSeni pacienta s mozkovou symptomatikou, v nékterych piipadech se stav vyviji i

nékolik hodin. Dle ¢asového pribéhu mizeme délit ischemickou CMP na 3 typy:

» tranzitorni ischemicka ataka, kompletné odezni do 24 hodin a trva nejcastéji hodinu
» vyvijejici se (nebo také progredujici, pokracujici) pfihoda s nestabilni symptomatikou,
muze byt zplisobenda nartstajicim trombem nebo také opakovanou embolizaci

» dokonc¢ena (kompletni) ischemicka piihoda (Ambler, 2001, ss. 140-142).

1.1.2 Hemoragicka CMP

Ve vétsin¢ piipadd nachazime hemoragickou intracerebralni CMP, v mensi mife jsou
hemoragick¢ CMP subarachnoideédlniho typu. Pfi¢inou hemoragick¢é CMP byva arteridlni
hypertenze, méné Castymi pfi¢inami jsou arteriovenozni malformace nebo hemoragické
diatézy. K vzniku dochazi obvykle po ruptufe jedné arterie. Muize to byt d¢j jednorazovy, ale
také mize trvat hodiny i dny. V lokalité ruptury nastavaji fyziologické hemostatické a
hemokoagula¢ni déje a nasledna zéstava krvaceni. Misto krvaceni pak urc¢i nasledny klinicky
obraz pacienta. Nejcast&jsi byvaji hemoragie do bazalnich ganglii, dale pak do centrum
semiovale, thalamu, mozkového kmene, do mozefku a nejvzacnéji ze jmenovanych do

nucleus caudatus (Ambler, 2001, ss. 140-148).
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2 KOGNITIVNI DEFICITY PO CMP

Kognitivni poruchy po CMP jsou velmi Casté a mohou zpusobit disabilitu s vaznymi
disledky na kvalitu Zivota a nezavislost pacienta. Vyskytuje se zde také nepiimy efekt
kognitivnich deficitii na funk¢ni zotaveni pacienta po CMP. Tyto poruchy totiz zplsobi
snizeni participace pacienta na rehabilitaci a chabé dodrzovani 1é¢ebného planu. Jsou spojené
také s vyssi mortalitou, del§i dobou hospitalizace a drazsi zdravotni péci. Kognice neni
sjednocenym pojmem, zahrnuje mnoho oblasti jako je pozornost, exekutivni funkce
(planovani, organizace a fizeni myslenek), vizuospacialni schopnosti (prostorova orientace a
predstavivost), pamét’ a jazyk (porozuméni a exprese) (Cumming et al., 2013, pp. 38-41).

Prevalence kognitivnich poruch u piezivSich po CMP se lisi v zavislosti na populaci, na
¢asovém intervalu vyzkumu a na vylucovacich kritériich pro danou studii, proto se prevalence
prvni rok po atace pohybuje v tak velkém rozpéti (od 7 % do 41 %). Riziko vzniku

r

kognitivnich poruch je nejvyssi v prvnich mésicich po CMP, coz by mohlo byt ¢aste¢né
zpusobeno nerozpoznanim poruch pied atakou (Brainin et al., 2014, p. 230). Nys et al. (2007,
p. 408) uvadi, ze 74 % pacientd s kortikalni, 46 % s subkortikalni a 43 % s infrateritorialni
CMP vykazuje v akutni fazi zhorSeni kognice. Z toho jsou nejCastéji zastoupeny poruchy
v exekutivnich (39 %) a vizualnich funkcich (38 %). Muzeme také porovnat prevalenci
deficitii v exekutivnich funkcich, dorozumivéni, verbdlni paméti a abstraktnim mysleni
v akutnim stadiu onemocnéni. Kognitivni deficity nalézame castéji a také s vEtsi zadvaznosti u

levé kortikalni CMP oproti pravé a u kortikalnich CMP obecné. Sun et al. (2014, p. 7) k tomu

doplnuje celosveétové srovnani kognitivniho zhorSeni pacienti po CMP, viz obrazek 1.
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Obr. 1 Svétové srovnani zhorSeni kognitivnich schopnosti po CMP (Sun et al., 2014, p. 7)
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2.1 Vliv lokalizace 1éze na kognici

Esencialni roli v neurokognitivnich funkcich ma frontalni lalok a je spojen s exekutivnimi
schopnostmi a paméti. Studie vyuzivajici magnetickou rezonanci (MR) zjistila, Ze stifedni a
dorzolateralni frontalni kiira mozku byla zapojena béhem fesSeni ukold, coz dokazuje zapojeni
této oblasti do exekutivnich procest. Frontdlni kiira je také dilezitd pro spravné fungovani
epizodické paméti, konkrétné pro vzpominani si na jednotlivé informace z minulosti.
Kognitivni problémy se tykaji i propojeni frontadlniho laloku s ostatnimi ¢astmi mozku, napf.
s hippocampem (Lin et al., 2014, p. 665). PoSkozeni frontalniho laloku a jeho funkce také
omezi rychlost zpracovani informaci, rychlost reakce, pracovni pamét’ a schopnost reagovat
na zadané ukoly (Thara, Kalaria, 2014, p. 1070).

Vliv 1éze na kognici je rozdilny podle povodi poskozené arterie. Pti poskozeni arteria
cerebri posterior mizeme u pacienta zaznamenat amnesticky syndrom, konkrétné pii
ovlivnéni mediobazalni oblasti temporalniho laloku, thalamu a fornixu. Dale také nalézame
ruzné formy zrakové agnozie, prozognozie pii postizeni okcipito-temporalni kiiry a agnozie
poznavani barev u levostranné 1éze ventromedidlniho okcipitalniho laloku. Infarkt v povodi
arteria cerebri media je zndmy pro fatické poruchy u dominantni hemisféry a neglect syndrom
u hemisféry nedominantni. Poskozeni nedominantni hemisféry parietdlniho laloku také nékdy
zpusobi zrakové-prostorovou agnozii v kombinaci s poruchou orientace v prostoru a
konstrukéni apraxii. Gerstmanniv syndrom (Casto nekompletni) nalézame pii poruse gyrus
angularis. Pacient s timto syndromem trpi agnozii prstd, agrafii, akalkulii a nerozezna pravou
a levou stranu. Léze v povodi arteria cerebri anterior miize mit za nasledek apraxii, abulii,
emocni inhibici nebo disinhibici a také ztratu iniciativy a motivace (Goldemund, Telecka,

2008, s. 122).

2.2 Neuropsychologicka diagnostika kognitivnich poruch

Neexistuje zatim idealni moznost, jak u vSech pacientdt po CMP zhodnotit kognitivni
schopnosti. Mnoho pacientd totiz neni schopno dokoncit detailni neuropsychologické
testovani. A také mizeme s nékterymi Vysetfovacimi testy piehlédnout nepatrné kognitivni
poruchy a demenci (Makin et al., 2013, p. 7). V Tabulce 1 lze vidét tadu vySetfeni
k otestovani jednotlivych kognitivnich aspektti (Goldemund, Telecka, 2008, s. 123).
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I

Intelekt — globalni stav

~Wechslerovy testy inteligence (WAIS-R)

Pamét’

Wechslertuv test paméti,

Rey-Osterriethova figura

Exekutivni schopnosti

Trail Making Test (¢ast B), Stroop Test,

Cognitive Estimation Test, Wisconsin Card Sorting Test

Recové schopnosti

testy verbalni fluence, Token test,

popi. Western Aphasia Battery

Vizuo-spacialni a konstrukéné-

praktické schopnosti

Rey-Osterriethova figura, Clock Test, kostky
a skladanky z WAIS-R

Psychomotorické tempo

symboly z WAIS-R, Trail Making Test (A)

Pozornost

Trail Making Test (A) opakovani ¢isel z WAIS-R

Symbolické schopnosti - orientacné

Cteni, poCty, psani, kresba postavy

Emotivita Back Depression Inventory
Instrumental Activity of Daily Living,
Chovani Neuropsychiatric inventory, Neurobehavioral Rating Scale

Tab. 1 - Dalsi prakticky vyuzitelné kognitivni testy (pfepracovano, Goldemund, Telecka,

2008, s. 122)

V praxi se nejcastéji vyuziva Mini-Mental State Examination (MMSE). Tento test je

jednoduchy na provedeni, ale bez dalsich neuropsychologickych testli nema velkou vypoveédni

hodnotu. MMSE lze vyuZit k prvotni orientaci a pro kontrolni neurologicka vysetteni. Tento

test vSak pln¢ nenahradi vstupni vySetieni, protoze mize ptehlédnout lehké a specifické

neurologické poruchy (Mumenthaler, 2001, s. 273).
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2.3 Terapie kognitivnich deficita

Pristupy k zlepSeni kognice mohou byt obecné klasifikovany do dvou skupin, v prvni je
snaha o kompenzaci, ve druhé o celkovou obnovu funkce (Cumming et al., 2013, p. 41).
Efektivni kognitivni rehabilitace se jiz vyskytuje u ohniskovych kortikalnich deficitt jako je
neglect syndrom nebo afazie. V budoucnosti snad budou rtuzné techniky k podpofeni neuralni
plasticity (napf. stimulace mozku, farmakologické piipravky) efektivné pouzitelné k zlepseni

I v§ech ostatnich kognitivnich funkci pacientd po CMP (Cumming et al., 2013, p. 38).

2.3.1 Kognitivni rehabilitace

Pojem kognitivni rehabilitace piedstavuje komplexni terapeutickou intervenci, ktera se
zamétuje na zlepseni kognitivnich funkci po CMP. V soucasnosti se vyuzivaji individualni
terapie s neuropsychologem, skupinové terapie nebo pocitacové tréninky kognice. Kognitivni
rehabilitace hraje nezastupitelnou roli v multidisciplinarni rehabilitaci CMP a méla by byt
zahajena brzy po atace, sefektem jak v post-akutnim stadiu, tak nékolik let po atace
(Mijajlovi¢ et al., 2017, p. 8). Kognitivni trénink také mize kombinovat tradi¢ni a pocitacove-
asistované metody. Pocitacové-asistované metody mohou redukovat cas tréninku v porovnani
S klasickymi metodami, také zlepsit pamét’ (pfevazné kratkodobou) a exekutivni schopnosti
pacient. Lin et al. (2014, p. 665) ve své studii prokazal uziteCnost pocitaCovych metod
Vv tréninku mozkovych spojeni dulezitych pro kognici. Pacienti po 10 tydnech tréninku
vykazovali zlepSeni dulezitych funk¢nich spojeni v hippocampu a frontdlnim laloku. Yoo et
al. (2015, p. 2487) tvrdi, ze jiz po 5 tydnech pocitacové terapie zaznamenaji pacienti po CMP
vyrazné zlepSeni v kognitivnich schopnostech. Také poukazuje na jednodusSi motivaci
trénujicich oproti klasickym metodam, jelikoZ na pocita¢i ihned vidi svoje vysledky a
ptipadny pokrok. Dalsi vyhodou pocitacovych metod vyuzivanych k tréninku kognice patii
moznost praktického domaciho vyuziti. Pacienti si mohou doma zkouset cviceni na pocitaci
Castéji a intenzivnéji, coZ je pfi cilené rehabilitaci na obnoveni funkce nezbytné (van de Ven

etal., 2017, p. 2).
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2.3.2 Fyzicky aerobni trénink

Aerobni cvieni zvySuje prutok krve a perfuzi mozkové tkané€, coz pfispiva k lepSimu
kognitivnimu vykonu. Také je aerobni cvi¢eni spojeno s vétsi dostupnosti neurotropinu a
naslednému podpoieni neuroplasticity. Cvi¢eni mize mit potencionalné efekt na riizné oblasti
V ni je uvadéno, ze trénink v nizké az stiedni intenzité maze vést k zlepSeni pracovni paméti,
zatimco kratkodoby trénink (8-12 tydni) muze vést k pozitivnimu ovlivnéni uceni. Aerobni
cviceni také vyrazné zdokonaluje funkce spojené s pozornosti a bdélosti. Vyssi kognitivni
funkce, mezi které patfi napiiklad exekutivni funkce, vSak potiebuji propracované;jsi
kombinovanou rehabilitaci neZz samostatné aerobni cviceni. Fyzické cviceni proto efektivné
slouzi pouze k doplnéni kognitivniho rehabilitaéniho programu (Tang et al., 2006, pp. 844-
845).

2.3.3 Neinvazivni mozkova stimulace

Techniky neinvazivni mozkové stimulace, zahrnujici opakovanou transkranialni
magnetickou stimulaci a transkranidlni stimulaci stejnosmérnym proudem, vykazuji funkéni
zlepSeni U testovanych pacientd. Pracuji s modulaci excitability kortikalnich okruhtit mozku.
Zatim se studii zaméfenych na tuto techniku zacastnilo jen malé mnozstvi pacientt a sledoval
se pouze kratkodoby efekt. Jsou potieba dalsi studie k potvrzeni dlouhodobé prospésnosti
téchto metod pro 1éébu kognitivnich deficitt po CMP. Také je potieba upfesnit vhodna
stimula¢ni mista, optimalni parametry a specialni stimula¢ni protokoly kvili ptekonani
individualnich rozdilti pacientd (napf. tvar lebky nebo geneticky polymorfismus) (Mijajlovi¢

etal., 2017, pp. 8-9).
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2.4 Demence a CMP

Uzky vztah mezi CMP a demenci je dilezité téma. Ischemicka CMP muZe usnadnit nastup
vaskularni demence, jakoz i zhorsit jiz diive existujici kognitivni deficity. Zacatek ubytku
kognitivnich funkci se mtize projevit bezprostfedné¢ po vzniku ischemické CMP nebo také se
zpozdénim. Toto zpozdéni miize byt vyuzito jako terapeutické okénko umoziujici intervenci
k zachovani kognice po CMP (Brainin et al., 2014, p. 229). Demence je jednou z hlavnich
pficin ztraty nezavislosti pacientd po CMP, zahrnujeme-li veskeré demence, bez ohledu na
jejich pfi¢inu. Obrovsky nartst prevalence demence zpiisobuje pravdépodobné pokles
umrtnosti po atace (Leys et al., 2005, p. 752). Brainin et al. (2014, p. 230) tvrdi, ze jeden
pacient z deseti ma demenci jiz pted atakou, jednomu z deseti se rozvine demence po prvni
atace a jednomu ze tfi se demence rozvine v ndvaznosti na recidivujici CMP. Frekvence CMP
a demence v poslednich dvou desetiletich vyrazné roste a bude rist i nadale kvili starnuti
populace.

Prevence demence po iktu je velmi dulezita, protoze jakmile demence u pacienta vznikne,
nelze pln¢ vylécit. V poslednich letech byly zmény Zivotniho stylu véetné diety a fyzické
aktivity spojeny s prevenci proti demenci. Stejné tak muizeme zménu zivotniho stylu aplikovat
i k prevenci proti demenci po CMP (lhara, Kalaria, 2014, p. 1071).

Nekteti pacienti nespliuji kritéria pro celkovou demenci, ale spadaji do skupiny pacientti
s vaskularnim kognitivnim deficitem. Tento pojem pouziva jiz od 90. let Hachinski a
oznacuje leh¢i, nerovnomémné rozloZzeny kognitivni deficit (Goldemund, Teleckd, 2008, s.
121).

Obecné patii demence po CMP mezi vaskularni demence, které na rozdil od jinych typt
demenci Casto zaCinaji akutné a episodicky se zhorSuji. AvSak mizeme u nich pozorovat
ptechodné zlepSeni stavu (Mumenthaler, Mattle, 2001, s. 278). Mezi jeden z typt vaskularni
demence po CMP patii subkortikdlni demence, ktera ma typicky chronicky pribéh
S fluktuacemi a pozvolnym zhorSovanim stavu. Zpusobuje ji poskozeni arteriol
v subkortikalni oblasti, na CT a magnetické rezonanci l1ze vidét vicecetné lakunarni infarkty
nebo 1éze bilé hmoty. Klinicky se projevuje hlavné poruchou exekutivnich schopnosti,
poruchou paméti a zpomalenim psychomotorického tempa. Také byvaji pfitomny
kvadrupyramidovy a pseudobulbarni syndrom véetné emocni lability, poruchy chlze a
inkontinence. Miize vzniknout také tzv. talamickd demence, zplsobujici téZkou poruchu

mnestickych funkci. Ta vznikd po patologickém uzavieni perforujici arterie zasobujici
talamus (Goldemund, Telecka, 2008, s. 122).
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2.4.1 Vznik demence po CMP

Vznik demence po CMP podminuje mnoho rizikovych faktori: vyssi vék, nizka Groven
vzdélani, kognitivni deficit pfed atakou, diabetes mellitus, fibrilace sini, infarkt myokardu,
epileptické zachvaty, sepse, srdecni arytmie, méstnavé srde¢ni selhani, tichy mozkovy infarkt,
atrofie medialniho temporalniho laloku a zmény bilé hmoty (Leys et al., 2005, p. 752). Z
téchto faktord patii mezi nejvyznamnéjsi vysoky vék pacienta. Ve vyzkumu, ktery se konal 21
meésicl po atace, mélo ve veku 60-69 let 15 % pacientd novy vyskyt demence, mezi 70-79
lety 26 % pacienttl a pacienti starsi 80 let maji novy vyskyt demence dokonce v 36 % ptipadu.

Mezi pii¢iny vzniku demence po iktu patii zmény bilé hmoty, hypertenze a loziska
amyloidu v mozku a cévach. SpiSe ale nez samotnou CMP vznika demence kumulaci téchto
ptedpokladi (Hennerici, 2009, p. 974). Vliv patologickych zmén bilé hmoty a také atrofie
medidlniho temporalniho laloku na vyvoji demence mizeme dokéazat pii vySetieni pomoci
MR. Pacienti s abnormalitami na MR méli vyskyt demence 29.5 %, zatimco pacienti bez

téchto abnormalit pouze 7,7 % (Brainin et al., 2014, p. 231).

2.4.2 Diagnostika demence po CMP

Diagnostika demence je vystavéna na vysledcich rozsahlého neuropsychologického
vySetieni, klinického obrazu a informaci od blizkych pfibuznych pacienta (lhara, Kalaria,
2014, p. 1069). Pti diagnostice si vSak musime davat pozor na depresi po CMP, kterd vede
casto ke sniZeni kognitivni vykonosti a miize byt tudiZz myln€ za demenci diagnostikovana
(tzv.pseudodemence) (Goldemund, Telecka, 2008, s. 124). Proto je potfebné spravné provést
diferencialni diagnostiku, kterou mizeme vidét v Tabulce 2 (Goldemund, Telecka, 2008, s.
123). Orienta¢né muzeme demenci testovat pomoci MMSE. U tohoto testu l1ze dosahnout
maximalni pocet 30 bodd, které nalezneme v normalnim ptipadé u zdravého ¢loveka. Ve stafi,
pii fyziologickych poruchach paméti, je sniZzena hranice na 24 bodt a vice. Skore pod 23 bodt

jiz vyvolava podezieni na mozny vyskyt demence (Mumenthaler, Mattle, 2001, s. 273).
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Deprese piedchazi kognitivnimu zhorSeni Kognitivni zhorSeni predchazi depresi

Pacient neskryva kognitivni deficit Pacient skryva kognitivni deficit
Zietelnd proménlivost kognitivniho vykonu Kognitivni vykon trvale Spatny

Pacient odpovida ,,nevim* Pacient dava blizké, ale chybné odpovédi
Orientace normalni Orientace zhorSena

Novopamét’ a staropamét’ stejné Spatné Novopamét” horsi nez staropamét’
Zmatenost na sklonku dne ziidka Zmatenost na sklonku dne Casta
Bloudéni ziidka Bloudéni casté

Je reverzibilni Ireverzibilni v 80 % piipadi

Tab. 2 Rozliseni demence a pseudodemence (piepracovano, Goldemund, Telecka, 2008, s.

123)
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3 DEPRESE PO CMP

Deprese po CMP je definovana jako porucha nalady kvili celkovému zdravotnimu stavu
s pfitomnym depresivnim obdobim, s moznymi manickymi nebo kombinovanymi znaky
(Alajbegovic et al., 2014, p. 47). Deprese patii mezi vyznamné faktory ovlivijici jak kvalitu
Zivota, tak morbiditu (Broomfield et al., 2011, p. 203). Pacienti s depresi, ackoli s podobnou
zavaznosti CMP jako ti bez deprese, vykazovali daleko vétsi disabilitu v ADL (activity daily
life-bézné denni Cinnosti) a v celkové mobilité. Nasledujici rehabilitace u obou skupin ma za
nasledek podobné funkéni zlepSeni, avSak pfi znovunabyvani mobility a ADL jedinci bez
deprese dosahuji téméi dvakrat Castéji vynikajicich vysledki nez ti s depresi (Paolucci et al.,
2001, p. 264).

Symptomy deprese zahrnuji anhedonii (ztrata zajmu ¢i potéSeni ze zivota), ztratu energie,
Spatnou néladu, snizenou koncentraci a psychickou retardaci. Bézné jsou i fyzické symptomy
jako je ztrata chuti k jidlu a nespavost, mizou byt vSak zptsobeny i samotnou CMP, 1éky
nebo jinymi nemocemi. Pocity viny a sebevrazedné sklony nejsou u deprese po CMP tak
bézné v porovnani s primarni depresi (Kim, 2016, p. 245). Déle se u pacientli vyskytuje
vyCerpanost. Ta muze byt zplsobena depresi, nebo je samostatnym symptomem. Toto
rozliSeni byva velmi slozité (Alajbegovic et al., 2014, p. 50). Pacienti s depresi maji také vétsi
funkéni disabilitu, vyrazné slabsi vysledky rehabilitace a vét$i mortalitu vV prvnim roce po
atace. K prevalenci se vyjadiuje nedavno vydana systematicka review, zhruba 33 % ze vSech
piezivsich pacienti po CMP ma diagnostikovanu depresi (Wei et al., 2015, p. 81).

Pficina vzniku deprese po CMP §tépi védeckou spole¢nost do dvou skupin podporujici
protichudné nazory. Jedna skupina zastava jediné biologické mechanismy, které po CMP
ovlivituji neurdlni okruhy zahrnujici pravé regulaci nalady. Nasledkem této zmény vznika
deprese (Alajbegovic et al., 2014, p. 47). Biologicky model byl ptedloZzen Robinsonem a jeho
spolupracovniky, v jejich hypotéze tvrdi, Ze deplece monoaminergnich aminti po CMP hraje
zna¢nou roli pfi vzniku deprese. Poukazuji také na poskozeni norepinephrinergické a
serotonergické drahy, které jsou s depresi spojeny (Alajbegovic et al., 2014, p. 48). Avsak
existuji pfipady, kdy se deprese neda vysvétlit pouze neurologickymi zménami. Naptiklad u
pacientd S tranzitorni ischemickou atakou nebo ,,minor stroke“ se mohou také vyskytnout
ptipady deprese (Kim, 2016, p. 246). Druha skupina védci zastava hledisko, ze depresi
zpusobuji pouze socialni a psychologické stresory po CMP (Alajbegovic et al., 2014, p. 47).
Ptitomnost deprese totiz zalezi na vlastnostech pacienta a na roli okolniho prostiedi, jako je

socidlni podpora, ekonomické zabezpeceni, stabilita prace aj. AvSak celkové vzato je
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wev

Kazdopadné by se mélo na depresi po CMP pohlizet jako na dusledek poskozeni mozku a ne
jen jako na psychologickou reakci pacienta na nesStastnou udalost (Vuleti¢ et al., 2012, p.
245).

Dulezité je pro praxi definovat, jak obvykle vypadaji pacienti s depresi po CMP. Takovi
pacienti jsou casto vyssiho veéku, maji potize s komorbiditou a zazivaji velké mnozstvi
stresortl nezavislych na CMP. Celkov¢ se jejich mysleni mize stat negativnéjSim a zhorsSeni
kognitivnich schopnosti ma dopad na zptisob, jakym zpracovavaji informace. Nasledkem
zhorseni fyzického stavu a snizené samostatnosti se nejsou schopni svobodné a jednoduse
ucastnit aktivit, které pro n¢ byly pted atakou smysluplné a radostné. Velka ¢ast pacientil si
stézuje na omezeni kazdodennich aktivit jejich zivotniho stylu, na ktery byli pted CMP zvykli
(cestovani, vychazky, jizda autem, prace na zahradé, Cteni, vyrabéni aj.). Tito pacienti také
mohou zazivat Casté fyzické nehody (pady z diivodu slabosti koncetin nebo Spatné stability).
Dale se n¢kdy musi potykat s umrti blizké osoby, protoze stejné jako oni jsou jejich nejblizsi
starsi lidé. A kvili limitacim po CMP u nich miiZze dojit aZ k rozvratu socidlnich vztahl (napf.
po nutném prestéhovani). VétSina z nich pak hlasi, Zze jsou celkové nespokojeni s jejich

nyné&jSim zivotem (Broomfield et al., 2011, pp. 203-204).

3.1 Typy deprese

Rozlisuji se 2 typy depresi, které jsou spojené s ischemizaci mozkové tkané: deprese
majoritni a deprese minoritni (Alajbegovic et al., 2014, p. 47). Majoritni deprese je typicka
snizovani svoji incidence se zvysujici se dobou od ataky. Napfiiklad v jedné studii klesa
piitomnost deprese (majoritniho typu) z 50 % v akutni fazi u pacientii po CMP az na 12 % (1
rok od ataky) (Kim, 2016, p. 245). Deprese minoritni byla definovana vyzkumniky jako
depresivni nalada nebo ztrata zajmu a alespon dvou, ale ne vice jak ¢tyf ze symptomu pro
majoritni depresi. Tento typ se vyskytuje u 30 % pacienti po CMP. Prevalence se také 1isi
podle Casu od ataky, s vyraznym vrcholem mezi 3 az 6 mésicem po atace, s naslednym
poklesem v jednom roce po atace. V tu dobu se nachazi jen u poloviny pacientt z pfedchoziho
poctu (Alajbegovic et al., 2014, p. 47). V porovnani obou typu deprese je minoritni deprese u
pacientd po CMP variabilnéj$i nez deprese majoritni a Castéji se také dostava do chronicity

(Alajbegovic et al., 2014, p. 49).
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3.2 Rizikové faktory

Castéji nalezneme depresi po CMP v mladsi populaci pacientii po CMP. Mladsi pacienti
(51-60 let) trpi depresi v 39 % piipadu, zatimco starsi (61-70 let) v 32 %, coz povazujeme za
statisticky vyznamny rozdil (Alajbegovic et al., 2014, p. 49). Ptitomnost deprese nalézame
také Cast€ji u pacientd s 1ézi levé hemisféry (67 %) v porovnani s 1ézi pravé hemisféry (35 %).
Nejcastejsi vyskyt deprese je konkrétné v medialni oblasti této hemisféry (Alajbegovic et al.,
2014, p. 49). Navic je leva strana mozku vyznamné zodpovédna za jazyk a komunikaci.
Nasledna vyssi zavislost na ostatnich a mozna frustrace z neschopnosti vyjadrit své pocity
muze byt pravé tim divodem, pro¢ jsou pacienti s poskozenim levé hemisféry cCastéji
postihnuti depresi (Rashid et al., 2013, p. 233).

Ukazuje se, ze Gast&jsi vyskyt deprese nalézame také u Zen oproti muziim. Zeny jsou az
dvakrat nachylngjsi k depresi. Studie na podkladé CT vySetieni muze vysvétlit tento vyrazny
rozdil mezi pohlavimi. Vyssi frekvenci poskozeni levé hemisféry nalézdme totiz u Zen a praveé
leva hemisféra je znama pro Castéjsi vyskyt deprese (Alajbegovic et al., 2014, p. 49).

Dulezity je také vztah mezi fyzickym zhorSenim a depresi po CMP. Pacienti s nevalnym
fyzickym stavem maji nejvyssi miru deprese (Broomfield et al., 2011, p. 204). Kim (2016, p.
245) dodava, ze akutni depresivni syndrom je spojen pravé s fyzickou dysfunkci, zatimco
deprese v chronické fazi je spiSe zpisobena naslednymi psychosocialnimi faktory.

Dlouhodoby funkéni deficit pacienti po CMP a nasledné rodinné a socialni problémy
mohou také zpiisobit depresi. Zdrojem podpory béhem a po zhorSeni zdravotniho stavu po
atace jsou obvykle ¢lenové rodiny, nejvice partner/ka pacienta. Pravé socidlni podpora je
zivotn¢ dulezity faktor pii adaptaci a rehabilitaci. Vyzkum ukdazal jasnou asociaci mezi
kvalitou a kvantitou socialnich kontaktll a vyskytem deprese po CMP (Rashid et al., 2013, p.
224).

Ihara, Kalaria (2014, p. 1069) zastava nazor, ze hraje roli geneticky faktor. Pracuje s daty,
které navrhuji n€které geny podminéné pro vznik deprese. Mezi tyto geny patii angiotensin-
preménujici enzym, gen APOE nebo 1-antichymotrypsin.

Sice bylo navrhovédno hodné faktord zpiisobujici depresi, ale vysledky jsou znacné
nekonzistentni. Nedavna systematicka review zahrnujici 23 studii a 18 374 ucastnikti popira
asociaci demografickych faktori (v€k a pohlavi) s depresi. Celkové v literatuie mezi
nejkonzistentnéjsi faktory spojené s depresi patii vyssi zavaznost CMP a fyzicka disabilita

(Kim, 2016, p. 245).
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3.3 Neuropsychologicka diagnostika deprese

Deprese mize ovlivnit funk¢ni zotaveni a kvalitu zivota pacienta, pfesto je tato porucha
Casto ignorovana. V bézné klinické praxi diagnostikuji depresi jen malé ¢asti pacientl a jeSté
mensi ¢ast z nich je poté 1é¢ena (Paolucci, 2008, p. 145). Pro vymezeni deprese vyuziva de
Man-van Ginkel diagnosticky a statisticky manual mentalnich poruch, 4. vydani (Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders-1V). Podle kritérii tohoto manualu je deprese
charakterizovana piitomnosti aspont 5 z 9 symptomut deprese po dobu dvou tydni (de Man-
van Ginkel et al., 2013, p. 2441). Mezi tyto symptomy patii: vyrazné zhubnuti ¢i ztloustnuti,
nespavost nebo piilisnd spavost, psychomotorickd nervozita nebo retardace, ztrata energie,
pocit bezcennosti nebo nepiimérené viny, porusena koncentrace a nerozhodnost (Kim, 2016,
p. 245). Je také velmi dulezité zkoumat faktory, které by piredpoveédély jiz v prvotni fazi po
atace, u kterych pacientii se pravdépodobné rozvine deprese (Fuentes et al., 2009, p. 150).
Nynéjsi trend snizovani doby hospitalizace (primeémé méné jak 14 dnit) vSak komplikuje
patficny screening deprese, ktery potfebuje minimaln¢ 2 tydny casu. Kvili tomu byla
vypracovana piedpovédni skala deprese po CMP, Post-stroke Depression Prediction Scale.
Tento klinicky model pomah4 brzkému identifikovani pacientl se zvySenym rizikem deprese.
Je zaméfeny na predikei faktort, které jsou klinicky dostupné jiz prvni tyden po CMP (de
Man-van Ginkel et al., 2013, p. 2441). Mezi nejsilngjsi faktory piedpovidajici depresi patii
prodélané nebo stale trvajici deprese a psychiatrické poruchy pacient (de Man-van Ginkel et
al., 2013, p. 2444).

3.4 Kognitivné behavioralni terapie

Kognitivné behavioralni terapie je novéjsi psychoterapeuticky smér, vyuzivany K 1é¢bé
psychickych poruch. Bere v tvahu myslenkové pochody jedince, jeho nazory, jeho postoje a
o¢ekavani od druhych (Raboch, Zvolsky, 2001, s. 472). Kognitivné behavioralni terapie
pomaha pacientim 1épe regulovat emoce, snazi se je aktivizovat pro lepsi troven funk¢nosti a
udrzuje realistické (ale zaroven optimistické) mysleni. Tato terapie si stanovila jako primarni
cil 1é¢bu symptomu deprese, konkrétné chce co nejvice redukovat apatii, beznadéj nebo
negativni naladu. Symptomy deprese totiz mohou obecné vést k disabilité pacienta. Kvuli
témto diivodim Broomfield et al. (2011, pp. 207-208) tvrdi, ze by kognitivné behavioralni
terapie méla byt prvni volbou pro psychoterapeutickou 1écbu deprese po CMP. Terapie je
celkové omezena na maximalné 20-30 setkani, pfi kterych terapeut pacientovi pomaha

vytvofit vhodnéjsi pohled na svét, dospét k jeho nefunkénim myslenkovym stereotyptm,
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zménit zab¢hlé atributy a trénovat feSeni problémi (Raboch, Zvolsky, 2001, s. 472).
Kognitivné behavioralni terapie muze byt velmi efektivni 1éCbou deprese, ale jen za
predpokladu, ze je individudlné uSita pro specifické potifeby pacienti po CMP. Pacienti
s depresi poticbuji rozsifenou a individualné pfipravenou terapii vyuzivajici techniky
motiva¢niho rozhovoru, ,,Grief solution®, Selektivné optimalizovanou kompenzaci, upravu
kvuli kognitivnim deficitim a trénink exekutivnich schopnosti (Broomfield et al., 2011, p.
202). V graficky piepracované Tabulce 3 na strané 22 lze vidét postup pii takové rozsifené,
,»ha miru usité* terapii. Plnou ¢arou je v ném znazornény doporuceny postup a ¢erchovanou
postup volitelny.

Hibbard a jeho spolupracovnici propaguji nékteré¢ systémové zmény u této terapie, které
berou v potaz mozné kognitivni deficity po CMP. Tyto zmény zahrnuji psychoedukaci
pacienta a jeho rodiny o kognitivnim poskozeni, kontroluje se porozuméni informaci pii
dialogu, pfidaji se pauzy pii terapii a celkové se terapie Casové zkrati. Terapeut se musi
pokusit o co nejveétsi soustfedénost a koncentraci pacienta. Stejné domaci tikoly mohou byt
zadany vicekrat a v riiznych situacich, notebooky a zvukové nahravky se daji pouZzivat
Kk pozdéjsimu opakovani. Individualni oslabeni kognice musi byt kazdopadné zahrnovano v

celkové terapii deprese pacientd po CMP (Broomfield et al., 2011, p. 211).

3.4.1 Technika motivaéniho rozhovoru

ProspéSny vliv na naladu pacienta maji motivacni rozhovory, pokud jsou poskytnuty brzy
po vyskytu CMP (Watkins in Broomfield et al., 2011, p. 209). Hlavni cilem téchto rozhovora
je podpofit individudlni vnitfni motivaci pacienta spolupracovat, aby nemusel byt k spolupraci
pokazdé piemlouvan. Watkins zvySoval vnitini motivaci tim, Ze pomdhal pacientim
identifikovat smysluplné osobni cile a nasledné asistoval s nalezenim vSech potencionalnich
zabran pro uskute¢néni vytyCenych cilli. Diky naslednému piekonavani prekazek pacienti
prozivali pocit optimismu a radosti nad vlastnim vykonem. Technika motiva¢nich rozhort
prokazuje svoji uzitecnost, protoze je nezbytné u depresivnich jedinci zménit styl chovani,

aby se zvysila jejich aktivita pfi rehabilitaci (Broomfield et al., 2011, p. 209).
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3.4.2 Selektivné optimalizovana kompenzace

Selektivné optimalizovana kompenzace (SOC) pomaha pacientim dodat odvahu
Kk identifikovani zasadnich problémi po CMP. Pomoci kompenzace se snazi modifikovat
aktivity pacienta pro udrzeni Cinnosti na optimalni rovni, a to i pfes zménéné funkcni
dovednosti pacienta. Pacienti totiz nejsou obvykle schopni délat jejich oblibené ¢innosti, a to
hraje klicovou roli pfi formovani jejich identity. Pti aplikaci principti SOC jedinci mohou opét
nabyt téchto aktivit v pfizptisobeném a pozménéném rezimu. Jejich identita po CMP se diky
tomu pfiblizi té¢ pred atakou. Kazdopadné by se elementy ze SOC mély zaradit do struktury
kognitivné behavioralni terapie, tim se terapie stane smysluplnéjsi a ucelenéjsi (Broomfield et

al., 2011, p. 211).

3.4.3 Technika ,,Grief solution*

Prvnich 6 az 12 mésicii po CMP prochazeji pacienti obdobim smutku nad ,,amrtim svého
byvalého ja“ pied atakou. Proto kognitivné behavioralni terapie potfebuje zafadit strategii,
ktera pocita stouto ztratou. V technice ,,Grief solution se pracuje sedukaci pacienti o
jednotlivych fazich smutku a v pribéhu tohoto procesu se jim terapeut snazi poskytnout
podporu. Inicialni faze popirani mize vypadat jako piani okamzitého uzdraveni v plném
rozsahu. Nektefi v této situaci odmitaji realitu a dozaduji po ostatnich, aby zafidili vyrazné
zlepseni jejich stavu. Stadium hnévu vypadé u pacienti po CMP jako podrazdénost a hnév
kvuli nedostatku vnimaného pokroku a kvili jejich bezvyznamnému pokusu nenechat se
»porazit mrtvici®. Dllezité je mit na mysli, Ze pacienti neztraceji jen fyzickou mobilitu, ale
také vidinu naplanované budoucnosti. Je to vyznamné¢ stresujici zkuSenost, kterou musi kazdy
z nich fesit. Probihajici zmény maji vyrazné podobné stadia jako pti amrti blizké osoby. Pro
pacienty zaZzivajici tak intenzivni a désivou udalost mlze byt uvédoméni si této analogie
pfinosné. Obzvlast’ pro mnoho starSich jedincii, ktefi jiz ztratu blizké osoby zazili. Terapeut
by se proto mél aktivné zaméfit na tento pocit ztraty a nasledné se u pacientii snazit docilit
piijeti celé skutecnosti. Ptistup ,,Grief solution® je navrhovan jako jeden z dilezitych prvka
kognitivné behavioralni terapie u depresivnich pacienti po CMP (Broomfield et al., 2011, p.
210).
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3.5 Farmakoterapie

Lécba antidepresivy zapocata brzy po atace miize zabranit vzniku deprese. Mnozstvi studii
potvrzuje prospésny efekt farmakoterapie na dlouhodobé funkéni zotaveni po CMP,
zahrnujici zlepSeni ADL a exekutivnich funkci. Pfihodné antidepresivum muze také zlepsit
poruchy nalady, podpofit obnoveni motoriky a tim vyrazné zvysit mnozstvi pacientl, ktefi
dosahnou c¢astecné nebo Uplné samostatnosti (Loubinoux et al., 2012, p. 1962). Proto je
dalezité pro tyto pacienty vyvinout co nejefektivnéj$i antidepresivum, a tim také zmirnit
neurologicky deficit a podpofit rehabilitaci po CMP (Xu et al., 2016, p. 1). V soucasnosti je
doporucovana farmakoterapie pomoci antidepresiv  SSRI (selective serotonine reuptake
inhibitors - inhibitory zpétného vychytavani serotoninu). Pacienti tato antidepresiva dobie
toleruji, avSak mohou zpUsobit nekteré nezadouci uCinky. Relativné bézné se vyskytuji
gastrointestinalni symptomy, bolesti hlavy, sexualni dysfunkce nebo nespavost (Paolucci,
2008, p. 149). Kolik procent pacientt celkové vyuziva farmakologickou 1é¢bu, neni ziejmé.
Vidime totiz v jednotlivych studiich velké rozdily, rozpéti se pohybuje od 7 % az do 36 %
pacientti po CMP (Paolucci et al., 2001, p. 265).

3.5.1 Kombinovana léc¢ba

Mitchel et al. (2009, pp. 5-7) vychazi z pfedpokladu, ze 1éCba antidepresivy pomuze ke
kratkodobému  zlepSeni nalady, zatimco behavioralni 1éCba zplsobi naslednou
restrukturalizaci kognice pacienta. To mu poskytne potiebné schopnosti feSeni probihajici
stresové situace. V¢asna psychosocialni/behavioralni intervence v kombinaci s antidepresivy
je vysoce efektivni pro sniZzeni deprese. V této studii byla vyuzita 8 tydenni intervence a riizné
typy antidepresiv (SSRI, non-SSRI, tricyclické), podobné jako se i v bézné klinické praxi
predepisuji riizna antidepresiva. Pacienti se s touto kombinovanou 1é¢bou dostali do stadia
remise ve velmi kratké dobé&. Vysledny efekt 16¢by pak nepietrzité trval nasledujici dva roky.

Vhodnou psychologickou intervenci pro pacienty po CMP mtiZe byt behavioralni aktivace.
Ztrata nebo omezeni pozitivnich aktivit a interakci pacienta (kazdodenni ¢innosti, hobby,
vztahy) mohou vést k vzniku deprese, a proto behaviordlni aktivace cili na maximalizaci
naladu zvedajicich aktivit. Tato terapie piipravena kazdému na miru trva pies 4 meésice a je
rozdélena maximaln€ do 15 hodinovych sezeni. Proces terapie zahrnuje ptepracovani volného
Casu a naslednou aktivizaci pomoci novych ¢innosti. V primarni 1é¢bé deprese pro dospélé je

behavioralni aktivace efektivni terapii. (Thomas et al., 2016, p. 6).
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4 DISKUZE

4.1 Kognitivni poruchy

Kognitivni poruchy jsou globalnim problémem pfi rehabilitaci po CMP. Sun et al. (2014,
p. 7) srovnava kognitivni zhorSeni po celém svété, nejoptimisti¢téjsi studie (20-24%) se
nachdzeji v Indii, Hong Kongu a Velké Britanii, zatimco vyrazné negativni vysledky (58-
82%) maji v Nizozemsku, Jizni Koreji nebo Australii (viz obrazek 1, strana 11). Procentualné
neni jejich vyskyt jednotny, zalezi totiz na narodu, rase a diagnostickych Kkritériich
jednotlivych studii (doba po atace, vyuzivané testovaci metody, pocet ucastnikli studie, aj.)
Velmi zalezi na typu CMP. Nys et al. (2007, p. 408) uvadi, ze u kortikdlni CMP 74 %
pacientll vykazuje v akutni fazi zhorSeni kognice, zatimco subkortikalni a infrateritorialni
CMP tak casto kognici neposkozuji (46 a 43 %). Kognitivni deficity zpusobuji disabilitu
s vaznymi duasledky na kvalitu Zivota pacienta, snizuji spolupraci pacienta pii rehabilitaci,
prodluzuji dobu hospitalizace a celkové zdrazuji zdravotni péc¢i. (Cumming et al., 2013, pp.
38-41).

Spravna diagnostika je pro nasledujici 1é€bu nezbytna. V praxi se nejcastéji vyuziva Mini-
Mental State Examination. Jeho jednoduchost a kratkd doba testovani ho cini velmi
uziteCnym. BohuZzel musi byt doplnén dal§imi neuropsychologickymi testy pro otestovani
jednotlivych kognitivnich aspektl, jinak nema velkou vypovédni hodnotu. Goldemund,
Telecka (2008, s. 123) jsou Vv otazce diagnostiky kognitivnich deficitt po CMP ponékud
skepticti. Pochybuji o mozném vytvofeni sjednocenych diagnostickych kritérii, jelikoz tyto
poruchy maji velmi Siroky etiopatogeneticky podklad a riznorody klinicky obraz (od
izolovaného kognitivniho deficitu az po obraz globélni deteriorace). Proto je nutné vyuZit
kombinaci jednotlivych neuropsychologickych testt (viz Tabulka 1, strana 13). Makin et al.
(2013, p. 7) dodava, ze zatim neexistuje idealni moznost, jak u vSech pacientt po CMP
zhodnotit kognitivni schopnosti. Mnoho pacientil totiz neni schopno dokoncit detailni
neuropsychologické testovani. Také se S nékterymi vySetfovacimi testy prehlédnou nepatrné

kognitivni poruchy nebo leh¢i typ demence.
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4.1.1 Lécba kognitivnich deficita

Ptinosné disledky kognitivni rehabilitace se jiz vyskytuji u ohniskovych kortikalnich
deficita jako je neglect syndrom nebo afazie. Do budoucnosti je zde snaha zlepsit techniky
k podpofeni neuralni plasticity (napf. stimulace mozku, farmakologické pripravky), aby se
daly efektivné pouzit k 1é¢bé vSech kognitivnich funkci pacientd po CMP (Cumming et al.,
2013, p. 38). V soucasnosti se nejcastéji vyuzivaji individualni terapie s neuropsychologem,
skupinové terapie nebo pocitaCové tréninky kognice. Kognitivni rehabilitace hraje
nezastupitelnou roli v multidisciplinarni rehabilitaci CMP a méla by byt zahajena brzy po
atace, se snahou o efekt jak v post-akutnim stadiu, tak nékolik let po atace. Avsak o tom, jak
dlouho vydrzi benefity z kognitivni terapie (zlepSeni paméti a exekutivnich funkci), mame
pouze nedostacujici data. Navic chybi informace, jestli zlepSeni v neuropsychologickych
testech také pozitivné ovlivni kazdodenni aktivity pacienta (Mijajlovi¢ et al., 2017, p. 8).

Kognitivni trénink miize kombinovat tradini a pocitacové-asistované metody.
V soucasnosti hojné¢ vyuzivané pocitacové-asistované metody mohou redukovat ¢as tréninku
V porovnani s klasickymi metodami, také zlepsit pamét’ (pfevazné kratkodobou) a exekutivni
schopnosti pacientti. Dal$i vyhodou pocitacovych metod vyuzivanych k tréninku kognice
patii moznost praktického domdaciho vyuziti. Pacienti si mohou doma zkouset cviceni na
pocitaci Casteji a intenzivnéji, coZ je nezbytné pii cilené rehabilitaci na obnoveni funkce (van
de Ven et al., 2017, p. 2). Oproti klasickym metodam je zde jednodussi motivace trénujicich,
jelikoz na pocitaci ihned vidi svoje vysledky a pripadny pokrok (Yoo et al., 2015, p. 2487).

Lin et al. (2014, p. 665) prokazal uziteCnost pocitacovych metod v tréninku mozkovych
spojeni duleZitych pro kognici. Pacienti po 10 tydnech tréninku vykazovali zlepSeni
dulezitych funkénich spojeni v hippocampu a frontalnim laloku. Yoo et al. (2015, p. 2487)
tvrdi, ze jiz po 5 tydnech pocitacové terapie zaznamenaji pacienti po CMP vyrazné zlepSeni
v kognitivnich schopnostech. Van de Ven et al. (2016, p. 23) vykazuje pozitivni vysledky
pocitacoveé kognitivni rehabilitace pifi vaZzném 1 leh¢im poSkozeni. Z terapie méli benefity
pacienti v post-akutnim i v chronickém stadiu. AvSak musi se zde brat v potaz, ze se
vylepSeni vztahovalo pouze na trénovanou dovednost. Vysledky jasné ukazuji, Ze by se
terapie méla spiSe zamcfit na funkéni trénovani, kde se da vysledné zlepSeni propojit
s ostatnimi dovednostmi. ProtoZe trénink s pocitacovymi metodami nezlep$i pacientovi

dovednosti v ADL, nezlepsi naladu ani kvalitu Zivota (Van de Ven et al., 2016, p. 19).
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Mijajlovi¢ et al. (2017 p. 8) tvrdi, Ze dalsi 1éEbou funkéniho stavu pacienti po CMP miuize
byt technika neinvazivni mozkova stimulace. AvSak zkoumal se pouze kratkodoby efekt na
kognici, navic se téchto studii ucastnilo pouze malé mnozstvi pacientti. Tyto poznatky Cerpa
Mijajlovi¢ z neaktualnich studii z roku 2000 a 2003, proto jiz nejsou aktualni.

Slibnégji vypadaji vysledky systematické review zahrnujici 9 studii z roku 2012. O této
review Mijajlovi¢ et al. (2017, p. 8) fika, ze jsou dukazem pro zlepseni kognitivnich funkci
pacienta po zvySeni fyzické aktivity. Zminuje také klinicky model s kombinovanym aerobnim
a anaerobnim cvi¢enim trvajici 6 mésicu, ktery vede Kk zlepSeni téchto funkci. V dalSim ¢lanku
zase dokazuji, ze 19 tydnl cviceni s frekvenci 3x tydné zvySuje pratok krve v medialnim
temporalnim laloku. Tuto pro kognici diillezitou oblast timto ochrani pted strukturdlnimi
ztratami. Celkové vzato mize byt zahrnuti cvifeni sprdvnou strategii pro budouci lécbu

kognitivnich funkci po CMP.

4.2 Deprese po CMP

Deprese patii mezi vyznamné faktory ovlivitujici jak kvalitu Zivota, tak morbiditu pacientl
po CMP (Broomfield et al., 2011, p. 203). Tito pacienti vykazuji daleko vétsi disabilitu v
ADL a v celkové mobilité. Také maji vyrazné horsi vysledky rehabilitace a vétSi mortalitu
V prvnim roce po atace (Wei et al., 2015, p. 81). Stav pacientt s depresi po CMP ma dopad na
zpusob, jakym zpracovavaji informace. Jejich mysleni se stavad negativnim, vétSina neni
celkové spokojena snynéjSim Zivotem. Nasledkem zhorSeni fyzického stavu a snizené
samostatnosti se nemiizou Ucastnit aktivit, které byly v jejich Zivoté pied atakou dilezité.
Kvili limitacim po CMP u nich mtize dojit az k rozvratu socialnich vztahti (Broomfield et al.,
2011, pp. 203-204). A takovi pacienti bez socialni podpory ztraceji zivotn¢ dilezity faktor pii
adaptaci a rehabilitaci (Rashid et al., 2013, p. 224).

Dulezita je otazka, u kterych pacientli po CMP se vyskytuje deprese Castéji. Alajbegovic et
al. (2014, p. 49) tvrdi, ze se deprese naléza Castéji u mladsich pacientt. Jini autofi (Loubinoux
etal., 2012, p. 1962; lhara, Kalaria, 2014, p. 1069) vsak oponuji a spojuji depresivni syndrom
s vySSim vékem. ZdUvodiuji to horSim fyzickym a psychickym stavem té€chto pacientt.
Alajbegovic et al. (2014, p. 49) také predpoklada az 2x vyssi frekvenci deprese u 1éze levé
hemisféry v porovnani s pravou. Pravé leva hemisféra zodpovida za jazyk a komunikaci,
proto jeji poSkozeni zpusobi vyS$i zavislost na ostatnich a frustraci z neschopnosti vyjadrit

své pocity, coz mize byt divodem vyssi frekvence deprese (Rashid et al., 2013, p. 233).
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Avsak Wei et al. (2015, p. 85) zahrnul do ¢asti své analyzy pouze studie s pacienty do 6
meésicl po atace a nasel zde vyznamny vztah s poskozenim pravé hemisféry.

Jednotlivé studie vyuzivaji rtzna kritéria a hlavné si voli riznou dobu po CMP pro
testovani. Prave rtizny ¢as od CMP je jednim z klicovych faktort, ktery ovliviuje vysledky. V
nékterych studiich Ize nalézt prokazany vztah deprese s levou hemisférou, v nekterych s
pravou hemisférou a u nékterych je vysledek u obou hemisfér podobny (Kim, 2016, p. 245).
Pokud se shromazdi vysledky vice studii zabyvajici se asociaci lokalizace 1éze a frekvence
deprese, vysledek vypada na prvni pohled jasné. Bylo shrnuto 43 studii a celkové se ti¢astnilo
5507 pacienti (viz tabulka 3). Z téchto vysledku I1ze usuzovat, Ze rozdil mezi poskozenim
pravé a levé hemisféry nema zadny vliv na vznik deprese (Wei et al., 2015, p. 85). S touto
premisou souhlasi Kim (2016, p. 245), ktery také neprokazal konzistentni asociaci mezi

poskozenim jedné z hemisfér a vznikem deprese.

2743 pacientl 2764 pacientl

898 ptipadi deprese 918 ptipada deprese

Tab. 3 — Mozkové hemisféry a souvislost se vznikem deprese (pfepracovano, Wei et al., 2015,
p. 85)

Avsak je tieba brat v potaz, Ze ve vétSiné studii vyfazuji pacienty s afazii, protoze s jejich
snizenym porozuménim nedokaZou dokoncit vétSinu standardizovanych pohovor a méfeni.
Afazie byva béZnou konsekvenci poSkozeni levé hemisféry, tudiz vysledek nebude objektivni
pravé z divodu nemoznosti zatazeni velkého mnozstvi pacientt (Wei et al., 2015, p. 88).

Podobn¢ slozita je otazka vazby vzniku deprese na specifickou lokalizaci 1éze. I zde zalezi
na dobé po CMP. Napiiklad jedna studie zjistila jasnou asociaci mezi levou anteriorni
kortikalni CMP a depresi v akutni fazi, zatimco v subakutni a chronické fazi byla tato
spojitost vyvracena. Deprese je také spojovana Slézemi ve draze frontalni lalok—

lenticulocapsularni oblast-mozkovy kmen (Kim, 2016, p. 245).
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4.2.1 Diagnostika deprese

Deprese zhorsuje funk¢ni zotaveni a kvalitu zivota pacienta, ale i pfes to je tato porucha v
bézné klinické praxi Casto ignorovana. Jen malé casti pacientt s CMP se deprese
diagnostikuje (Paolucci, 2008, p. 145). Pro vymezeni deprese vyuziva de Man-van Ginkel et
al. (2013, p. 2441) 4. vydani diagnostického a statistického manudlu mentalnich poruch.
Kritéria 4. vydani tohoto manudlu stanovuji diagnézu deprese piitomnosti alesponn 5 z 9
moznych symptomi po dobu dvou tydna. Kim (2016, p. 245) ve své studii pouziva 5. vydani,
které k diagnostice vyzaduje jen 4 pfitomné symptomy deprese. Z toho vyplyva, ze pfi
vyuzivani novéjsiho 5. vydani dosdhne vice pacientl ke stanoveni diagnozy deprese, a tudiz
se jich bude i vice nasledné 1éCit. Kritéria této diagnostiky jsou nastavené pro psychicky
nenarusené pacienty. Zustava otdzkou, jestli jsou opravdu vhodné pro pacienty po CMP,
obzvlast’ pro ty v akutnim stadiu nemoci. Wei et al. (2015, p. 88) také podotyka, ze
diagnostikovat depresi u téchto pacientl neni zdaleka tak jednoduché. Pfi testovani se mohou
objevovat falesné pozitivni vysledky. Tyto matouci vysledky jsou zplsobeny riiznymi
symptomy (napf. spavost, ztradta chuti k jidlu), které po CMP bézné¢ vznikaji. Také
znesnadnuje patfiény screening deprese snaha snizovat dobu hospitalizace (primérné¢ méné
jak 14 dnti). Nektefi pacienti bohuzel opusti nemocnici s nerozpoznanou depresi (de Man-van
Ginkel et al., 2013, p. 2444).

Proto je velmi dillezit¢ zkoumat faktory, které by piedpoveédély, u kterych pacientl se
pravdépodobné rozvine deprese (Fuentes et al., 2009, p. 150). De Man-van Ginkeluv klinicky
model poméaha brzkému identifikovani pacienti se zvySenym rizikem vzniku deprese. Snazi
se hledat faktory, které lze rozpoznat u pacientl jiz prvni tyden po CMP. Depresi nejvice
ptredpovidaji prodélané nebo stale trvajici psychiatrické poruchy véetné deprese pied CMP (de
Man-van Ginkel et al., 2013, p. 2441-2444).

4.3 Lécba deprese

Mnozstvi studii hlasi prosp&sny efekt farmakoterapie na dlouhodobé funkcni zotaveni po
CMP, zahrnujici zlepSeni ADL a exekutivnich funkci. Lécba antidepresivy zapocata brzy po
atace miize dokonce zabranit samotnému vzniku deprese. Pfihodné antidepresivum zlepSuje
poruchy nélady, poméhé k obnoveni motoriky a tim vyrazné zvySuje mnozstvi pacientd, ktefi
dosahnou ¢astecné nebo tGplné samostatnosti (Loubinoux et al., 2012, p. 1962). De Man-van
Ginkel et al. (2013, p. 2441) dodava, Ze 1éCba antidepresivy sniZzuje zavaznost deprese a
vylepsuje celkovy funkéni stav pacientd. Také poukazuje na dulezitost brzké detekce deprese.

Hackett et al. (2008) ve své review nasel dikazy pro vyznamné benefity z farmakoterapie ve
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smyslu kompletni remise deprese nebo snizeni depresivniho skore u pacienti. Podklada to
vysledky ze 17 intervenci s celkovym poctem 1655 castnikli. Bohuzel nenasel zadné dikazy
pro vhodné vyuziti psychoterapie. Kim (2016, p. 246) sice souhlasi se zavérem, Ze
antidepresiva jsou ucinnou lécbou deprese po CMP, ale poukazuje na nedostatecné mnozstvi
dikazi. 1 presto evropské a americké postupy doporucuji farmaceutickou 1é¢bu, jako jsou
SSRI nebo tricyklickd antidepresiva spolu s monitorovani efektivity a vedlejSich ucinkd.
Lécba by méla probihat 6 mésicti pocitanych od prvniho zlepseni deprese.

Bohuzel existuje malo informaci o porovnani jednotlivych antidepresiv a vybéru spravného
antidepresiva a bohuzel zadné informace v souvislosti s depresi po CMP. V souc¢asnosti se
doporucuji antidepresiva SSRI, avSak ty mohou zptisobit nékteré¢ nezadouci tcinky. Relativné
bézné mohou pacienti trpét gastrointestindlnimi symptomy, bolesti hlavy, sexuélni dysfunkci
nebo nespavosti (Paolucci, 2008, pp. 148-149). Proto je dilezité pro tyto pacienty vyvinout co
nejidedlnéjsi antidepresivum, a tim také zmirnit neurologicky deficit a podpofit rehabilitaci po
CMP (Xu et al., 2016, p. 1).

Dal$i moznosti je zména Zivotniho stylu pacienta. Randomizovana studie zabyvajici se
multifaktoridlni intervenci testovala po dobu 1 roku efekt multimodélnich rizikovych faktorii
na kognitivni schopnosti pacienta po CMP. Nezjistila zadné zlepSeni kognice pfi zvySovani
fyzické aktivity, snizovani nadvahy, omezeni koufeni, zavedeni zdravé stravy a stimulovani
kognice pacienta. AvSak sekundarné zjistila vyznamny pozitivni efekt této intervence na
zmirnéni deprese (Mijajlovi¢ et al., 2017, p. 8).

Nadéjnou moznosti 1écby deprese po CMP se jevi kognitivné behaviordlni terapie. Ta
pomaha pacientim lépe regulovat emoce, dale udrzovat realistické (ale zaroven optimistické)
mySleni a také redukovat symptomy deprese (apatie, negativni nalada, beznad¢j). Tato terapie
muze byt celkoveé velmi efektivni 1é€bou deprese, avSak jen pokud se pfipravi pro specifické
potieby pacienti po CMP (Broomfield et al., 2011, pp. 207-208). Terapeuti by neméli byt
piekvapeni zjiSténim, Ze mnoho depresivnich pacientll nema valny z4jem o terapii zaloZenou
na rozhovoru. Také Casto nechtéji provadét nékteré typy domdcich cviceni a behavioralnich
technik potfebnych v terapii. MoZnost vyuZiti motivacnich rozhovorli vypada jako vhodné
feseni. Hlavni cilem téchto rozhovora je podpofeni vnitini motivace pacienta spolupracovat,
aby nemusel byt pokazdé ptfemlouvan. V rozsitené kognitivné behavioralni terapii proto
ptidavaji pfed prvni sezeni tento motivaéni rozhovor. Tim zna¢né podpoii efektivitu
nasledujici terapeutické prace. Tato technika celkové prokazuje svoji uZzitecnost, protoze je
nezbytné u depresivnich jedincti zménit styl chovani, aby se zvySila jejich aktivita pfi

rehabilitaci (Broomfield et al., 2011, p. 209).
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Odhaduje se, ze by méla 1écba psychoterapii zacit zhruba 6 mésici po CMP. Ale pokud u
jedince individualni distres pietrvava a medikace neni G¢inna, mize byt vhodné zapojit
kognitivni behavioralni terapii difive (Broomfield et al., 2011, p. 210). Kognitivné
behavioralni terapie ma celkové pro komplexni rehabilitaci pacienta velky uzitek. Snizenim
deprese se totiz provede dulezity krok k zotaveni pacienta po CMP (Broomfield et al., 2011,
p. 206). Broomfield et al. (2011, pp. 207-208) dokonce tvrdi, ze by kognitivné behavioralni
terapie mé¢la byt metodou prvni volby pro psychoterapeutickou 1é¢bu deprese po CMP.

Avsak v subakutni fazi po CMP jsou antidepresiva stale hlavnim terapeutickym pfistupem
1é¢by deprese. Paolucci (2008, p. 149) povazuje psychoterapeutickou intervenci naro¢nou na
cas a odbornost terapeuta. Také trva nckolik tydntl, nez se projevi n&jaky klinicky vysledek.
Tato doba mlze byt kritickd pro pribéh ¢asové omezené rehabilitace po CMP. Proto se vybira
Vv bézné praxi to nejrealisti¢téjsi feSeni, 1écba antidepresivy. Psychoterapeutickou 1écbu
vyhrazuji pouze pro pacienty, u kterych nejsou antidepresiva vhodna nebo tolerovana.

Mitchel et al. (2009, pp. 5-7) vychazi z pfedpokladu, ze 1éCba antidepresivy pomuze ke
kratkodobému  zlepSeni ndlady, zatimco behaviordlni 1é€ba zpisobi naslednou
restrukturalizaci kognice pacienta. To mu poskytne potiebné schopnosti feSeni probihajici
stresové situace. VcCasnd psychosocialni nebo behavioralni intervence v kombinaci
s antidepresivy je vysoce efektivni pro sniZzeni deprese. V této studii byla vyuzita 8 tydenni
intervence a rizné typy antidepresiv (SSRI, non-SSRI, tricyclické), podobné jako se 1 v bézné
klinické praxi pfedepisuji riznd antidepresiva. Pacienti se s touto kombinovanou lécbou
dostali do stddia remise ve velmi kratké dobg&. Vysledny efekt 1écby pak nepfetrzité trval
nasledujici dva roky.

Vhodnou psychologickou intervenci pro pacienty po CMP mize byt behavioralni aktivace.
Ztrata nebo omezeni pozitivnich aktivit a interakci pacienta (kaZdodenni ¢innosti, hobby,
vztahy) mohou vést k vzniku deprese, a proto behaviordlni aktivace cili na maximalizaci
aktivit zvedajicich naladu. Tato intervence se pfipravi kazdému na miru, trva pres 4 mésice a
je rozdélena maximaln€ do 15 hodinovych sezeni. Proces terapie zahrnuje ptepracovani
volného €asu a naslednou aktivizaci pomoci novych ¢innosti. V priméarni 1é€bé deprese pro
dospélé je behaviordlni aktivace efektivni terapii. Celkovy vysledek terapie vychazi
srovnatelné s efektem kognitivné behavioralni terapie (Thomas et al., 2016, p. 2).

Vétsina studii zabyvajicich se psychologickou intervenci deprese po CMP je zalozena na
rozhovoru. To bohuzel neni vhodné pro velké mnozstvi pacientd s afazii. Thomas et al. (2013,
p. 399) ve své studii vyuziva specialni behavioralni terapii, ktera nepotiebuje intaktni

komunika¢ni schopnosti pacienta, proto mize byt adaptovana i pro léCbou afatickych
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pacienti. Byli pfijimani pacienti S jakoukoli zavaznosti afazie, do terapie bylo zahrnuto
mnoho terapeutli, v§ichni se vSak drzeli jednotného terapeutického manudlu. Zucastnénym
pacientim se oproti obvyklé 1écbé vyrazné zlepsila subjektivni i pozorovatelna nalada a jejich
sebevédomi. Také byli vyrazné¢ spokojenéj$i s emociondlni a komunikacni podporou
persondlu nemocnice. Optimalni intenzita a trvani této terapie je zatim neznama. Zaviselo zde
totiz na terapeutovi, kolik sezeni uzna za vhodné pro kazdého pacienta. Zadny z nich
nepotieboval vSech navrhovanych 20 sezeni, vysledek se dostavil diive (Thomas et al., 2013,

pp. 404-406).
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ZAVER
mozkové prihody. Vyrazné snizuji kvalitu zivota, prodluzuji dobu 1é¢by a omezuji nezbytnou
spoluti¢ast pacienta pfi rehabilitaci.

Je dulezité¢ spravné diagnostikovat individualni kognitivni deficity pro nasledujici 1écbu.
Proto se védci snazi vyvinout co nejidealnéjsi test kognice, ktery by byl co nejjednodussi
(Jako MMSE), ale ktery neptehlédne lehké a specifické neurologické poruchy. Nektefi autofi
jsou pongkud skepticti, takovy test podle nich nelze vytvofit.

Kognitivni rehabilitace u téchto pacientli spociva v podpofeni plasticity mozku pomoci
ruznych technik. V posledni dob¢ dostavaji vétsi prostor pocitacové metody, které maji oproti
klasickym metodam mnoho vyhod. Pacient mize trénovat kognici intenzivnéji a Castéji doma
na pocitaci, ihned vidi vysledky a pfipadné zlepSeni. Vysledky se daji jednoduseji zhodnotit, a
to pomaha védeckym studiim k vétsi presnosti vysledkli. Celkové muize byt vyuziti
pocitatovych programi velkym posunem kupiedu k efektivné;si 1écbe kognice.

Nejcastéjsi porucha chovani po CMP, deprese, musi byt co nejlépe 1é€ena pro podpoieni
participace pacienta pfi rehabilitaci. Klasickda farmakologicka 1écba je obecné piijimanou
formou terapie deprese. Chybi vsak studie, které by porovnavaly efekt jednotlivych
antidepresiv u pacientdl po CMP. A je nezbytné 1épe otestovat efektivitu kombinovanych
terapii. Psychologické intervence v kombinaci s farmakoterapii totiz mohou byt velmi
pfinosné pro vytvoreni dlouhodobé remise deprese.

Diskutuje se také o vyuZiti novych psychoterapeutickych metod. Slibné vypada kognitivné
behavioralni terapie, ktera nabizi nezbytny individualni pfistup k specifickym potiebam
kazdého pacienta po CMP. Pracuje s jeho mySlenim, které je po atace velmi pozménéno.
Hleda smysluplné cile a pomaha jedinci vytvotit vhodnéjsi pohled na svét. Do budoucna by
tato metoda mohla zaujmout dilezité misto v 1écbé deprese po CMP.

Autofi se shodnou na zavéru, ze je nutné vytvaret nové studie k nalezeni nejlepsi mozné

lécby kognitivnich deficiti a poruch chovani po CMP:
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SEZNAM ZKRATEK

CMP- cévni mozkova ptihoda

CT- computed tomography, vypocetni tomografie
ADL- activity daily life - bézné denni ¢innosti
MMSE- Mini-Mental State Examination

MR- magneticka rezonance

WAIS-R- Wechslerovy testy inteligence

SOC- Selektivné optimalizovana kompenzace

SSRI- (selective serotonine reuptake inhibitors - inhibitory zpétného vychytavani serotoninu)
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