PUVODNI PRACE

Vztah atrofie amygdaly a dalSich vybranych
mozkovych struktur k emocionalni agnozii

u Alzheimerovy nemoci

The Relation between Amygdala Atrophy and Other Selected Brain
Structures and Emotional Agnosia in Alzheimer Disease

Souhrn

Uvod: Amygdala a dal3f struktury limbického systému jsou odpovédné za analyzu signald s emo-
cionalnim ndbojem. Postizeni limbického systému neurodegenerativnim procesem muze vést
ke zméné emocionalniho vnimani nebo az k emocni agnozii. Predkladana prace hodnoti vztah
mezi in vivo naméfenymi objemy amygdaly, hippocampu, pfedniho cingularniho kortexu, pélu
temporalniho laloku a emocionalni agnozii u pacient s Alzheimerovou nemoci v porovnani
s kontrolni populaci. Materidl a metodika: 26 pacientd s Alzheimerovou nemoci a 17 ¢lend
kontrolni skupiny absolvovalo vy3etfeni magnetickou rezonanci a neuropsychologické vysetfeni
véetné testu rozpozndvani emoci podle vyrazu obliceje. Metodou MR volumetrie byly zméreny
objemy amygdaly, hippocampu, predniho cinguldrniho kortexu a pélu temporalniho laloku.
Wsledky: Vsechny naméfené regionalni objemy a vysledky neuropsychologickych testd byly
u pacientl s AN signifikantné horsi oproti kontrolnf skupiné. Pfi srovnani regiondlnich objem0
a vysledku testu rozezndvani emoci signifikantné korelovaly: objem levé amygdaly a schopnost
rozpoznévat radost (r = 0,54, p < 0,01) a smutek (r= 0,49, p < 0,05), objem pravé amygdaly se
schopnosti rozpozndvat strach (r = 0,34, p < 0,05) a smutek (r = 0,56, p < 0,01), objem obou
hippocampU se schopnosti rozpozndvat hnév (r = 0,55 pravy a r = 0,58 levy, p < 0,01). Zavér:
Zjistény vztah mezi snizenym objemem amygdaly a sniZzenou schopnosti rozeznavat nékteré
emoce u pacientl s AN podporuje hypotézu, Zze emocionalni agnozie u AN je podminéna
atrofii amygdaly a dalsich struktur limbického systému.

Abstract

Introduction: The amygdala and other structures of the limbic system are responsible for
the analysis of signals carrying an emotional charge. The affection of the limbic system by
a neurodegenerative process may cause a change in emotional perception or even emotional
agnosia. The article evaluates the relation between in vivo measured volumes of the amygdala,
hippocampus, anterior cingular cortex, temporal lobe pole and emotional agnosia in patients
with Alzheimer’s disease as compared with the control population. Material and method:
26 patients with Alzheimer's disease and 17 members of the control group were subject to
a magnetic resonance exam and a neuropsychological exam including an emotion recognition
test using facial expression. Magnetic resonance volumetry was used to measure the amy-
gdala, hippocampus, anterior cingular cortex and temporal pole volumes. Results: All regional
volume values obtained by the measurement and the results of neuropsychological tests were
significantly worse in patients with AD as compared with the control group. Comparison of
regional volumes with the results of the emotion recognition test showed significant corre-
lation between: left amygdala volume and the capacity to recognise joy (r = 0.54, p < 0.01)
and sadness (r = 0.49, p < 0.05), right amygdala volume and the capacity to recognise fear
(r=10.34, p < 0.05) and sadness (r = 0.56, p < 0.01), the volume of both hippocampi and the
capacity to recognise anger (r = 0.55 - right, and r = 0.58 — left, p < 0.01). Conclusion: The
relation observed between a lower amygdala volume and a reduced capacity to recognise
some emotions in patients with AD corroborates the hypothesis that emotional agnosia in AD
patients is linked with atrophy of the amygdala and other limbic system structures.
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VZTAH ATROFIE AMYGDALY A DALSICH VYBRANYCH MOZKOVYCH STRUKTUR K EMOCIONALNI AGNOZII U ALZHEIMEROVY NEMOCI

Uvod

Amygdala je kli¢ovou strukturou pro
zpracovavani informaci s emoc¢nim ob-
sahem jak pfi samostatnych stimulech,
tak i v komplexnich situacich [1,2]. Bylo
zjisténo, Ze lidska amygdala je nezbytna
pro spravné vnimani socidlnich vazeb
a chovani osob podle vyrazu jejich tvare.
PFi analyze aktudlniho emocniho vyrazu
obliceje dochazi ke konfrontaci s infor-
macemi ulozenymi v paméti. Amygdala
v tomto procesu zfejmé hraje ulohu pro-
strednika [3].

Pacienti s oboustrannou lézi amyg-
daly, napf. pfi vzacné Urbach-Wietheho
chorobé, maji pfi hodnoceni emoci z vy-
razu oblic¢eje chybny Gsudek [4]. Snizena
schopnost rozpoznavani emoci z vyrazu
tvare pfi poskozeni amygdaly se vaze ze-
jména na averzivni stimuly, jako je strach
nebo hnév. Role amygdaly pfi zpracova-
vani emocionalnich podnétd byla proka-
zana téZ pomoci funkénich zobrazova-
cich metod [5,6] a MR volumetrie [7].

Na analyze emoci participuji i dalsf lim-
bické struktury, jako je predni cinguldrni
kortex a pdél temporainiho laloku [8,9].
Vztah mezi poruchou emociondlniho
systému, v¢etné snizené schopnosti ana-
lyzy emoci, a atrofif limbického systému
byl jiz dfive popsan. Hesslinger et al popi-
suji signifikantni korelaci Ubytku objemu
hippocampu, amygdaly a pravého pred-
niho cinguldrniho kortexu u pacientd
s hrani¢ni poruchou osobnosti a po-
ruchou emocionality [10]. Dalsi dtkaz
o vztahu emocionalni agnozie a atro-
fie limbického systému pfinaseji ve své
praci Rosen a Keanova, zkoumajici sku-
pinu pacientl s frontdlni variantou fron-
totemporalni demence [11,12]. Olson
et al shrnuji dosavadni zkusenosti s vy-
zkumem rozpoznavani a analyzy emoci
v pfehledu praci vztahujicich se k pélu
temporalniho laloku [13]. Temporalni
lalok je paralimbicka struktura, kterd ma
podobné jako amygdala [14] téz Cetna
spojeni se senzorickymi systémy. Spojuje
tak komplexni senzorické viemy s emo-
cionalni odpovédi, socialni a sémantic-
kou paméti [13].

Mediotemporalni struktury vcetné
amygdaly a poélu temporalniho laloku
jsou postizeny jiz v ¢asné fazi AN. Do

klinického obrazu AN patfi i naruseni
emocionalniho vnimani a z néj plynouci
zmény chovani [15].

PFi atroficko-degenerativni demenci se
redukuje objem mozkové tkané, prede-
vsim Sedé hmoty. Tyto objemové zmény
se daji kvantifikovat pomoci MR volu-
metrie in vivo [16]. Porovnanim in vivo
mérenych objemU s vysledky neuropsy-
chologickych testl Ize ziskat informace
o vztahu méfenych mozkovych struktur
k jejich funkci [17].

Bylo zjisténo, ze atrofie amygdaly kore-
luje s deficitem dlouhodobé emociondlni
paméti u pacientd s AN [18]. U pacientd
s AN byla téZ nalezena snizena schopnost
rozpoznavat vyznam emoce z vyrazu
tvare [19]. Emociondlni agnozie muze
byt pricinou nékterych dalsich abnorma-
lit v chovani pacientt s AN, jako je napf.
obsesivni a kompulzivni porucha (OCD),
emociondlni oplosténi, ztrata soucitu
a empatie. Poskozeni emocionalniho vni-
mani mlze zpUsobit zmény v socidlnim
chovani, které je rozpoznavanim emoci
¢astec¢né podminéno. Z hlediska patofy-
ziologie vzniku OCD se uvaZuje o frontal-
nim laloku a hippocampo-amygdalarnim
komplexu. Napfiklad Szeszko et al na-
lezli signifikantni snizeni objem’ amyg-
daly, frontalniho kortexu u pacientt trpi-
cich OCD [20].

Vztahu emocionalni agnozie a atro-
fie limbickych a paralimbickych struk-
tur u pacientl s AN nebyla doposud
v pisemnictvi vénovana pfilis velkd po-
zornost. Pokud je nam znamo, existuje
jen jedind préace zabyvajici se obdob-
nou symptomatologii, a to u pacientd
s frontotemporalni demenci [11]. Nasim
cilem bylo zjistit, zda existuje vztah mezi
emocni agnozif a atrofii amygdaly, pred-
niho cinguldrniho kortexu, hippocampu
a polu temporalniho laloku u pacient
s AN.

Soubor a metodika

Vysetifované osoby

Do studie bylo zafazeno 23 pacientl
(13 muzd, 10 Zen; vék 67,3 = 7,9), am-
bulantné navstévujicich Poradnu pro
poruchy paméti pfi Neurologické kli-
nice 2. LF UK a FN v Motole, ktefi spl-
nili kritéria pravdépodobné AN podle

NINDCS-ADRDA (National Institute of
Neurological and Communicative Disor-
ders and Stroke and the Alzheimer’s Di-
sease and Related Disorders Association)
[21] a podepsali informovany souhlas
schvaleny etickou komisi FN v Motole.
Do studie byli zafazeni pouze pacienti,
ktefi dosahli v Mini Mental-State Exa-
mination (MMSE) testu 15 a vice bodu.
Kontrolni skupina se skladala z rodin-
nych pfislusnikda pacient nebo pribuz-
nych o3etfujictho personalu. U 17 ¢lend
kontrolni skupiny (10 muzd, 7 Zen; vék
65,4 + 5,4) nebyla anamnesticky zazna-
menana neurologickd ¢i psychiatricka
onemocnéni. Tyto osoby nemély vy-
znamné znamky ischemie na MR a je-
jich skére na Hachinského skale bylo
méné nez 4. Mezi vySetfovanou a kon-
trolni skupinou nebyly nalezeny statis-
ticky vyznamné rozdily véku, pohlavi, ani
dosazeného vzdélani (Mann Whitney,
chi-kvadrat test).

Pacienti a ¢lenové kontrolni skupiny
nejprve podstoupili vySetfeni neurolo-
gické a neuropsychologické a nasledné
vysetfeni MR mozku.

MR volumetrie
MR vysetfeni mozku bylo provadéno
standardni hlavovou civkou s magnetic-
kym polem 1.5 T (Intera Philips, Best, Ni-
zozemi, 2004). Byla pofizena sekvence
175 kontinudlnich koronarnich milimet-
rovych fez( (TR 25, TE 5, flip angle, FOV
256, image matrix 256 x 204). Oblasti
méfeni (Region Of Interest, ROI) byly
zakresleny ru¢né pomoci kurzoru mysi
(pfedni cinguldrni kortex, hippocampus,
amygdala). PSl temporalniho laloku byl
zakreslen automaticky softwarem [22].
Zobrazeni byla pfed mérenim vzdy vy-
centrovana ve tfech zakladnich rovinach
pro korekci odliSného postaveni hlavy
jednotlivych vysetfovanych pfi pofizeni
MR snimku. Korondrni a horizontalni
fezy byly orientované podle fissura lon-
gitudinalis cerebri, sagitalni fezy podle
spojnice commisura anterior a commi-
sura posterior. Pro korekci individualnich
rozdil( velikosti mozkovych struktur byly
jednotlivé vysledky méfeni vztazeny k in-
trakranialnimu objemu (ICV). Referencni
hodnota pro intrakranidlni objem byla
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urcena ru¢nim obkreslenim okraje dura
mater na urovni prvniho rostralniho fezu
commissura anterior [23]. Stfedni cas
mezi datem MR vy3etfeni a datem klinic-
kého vysetfeni byl 0,24 mésice pro pa-
cienty s AN a 4,3 mésice pro kontrolni
skupinu.

Anatomické hranice

Definovani anatomického ohranicenf
jednotlivych struktur vychazelo z roz-
licnych zdrojd zahrnujicich histologické
fezy autord (JB, PP) a neuroanatomické
atlasy. Cely proces méfenti jiz byl detailné
popsan drive [24,25].

Méreni objemu amygdaly odpovida
konceptu klasické amygdaly zahrnu-
jici v sobé jadra a oblasti, které jsou k ni
v bézné anatomické literature zapocita-
vany. Pfedni pol amygdaly je pfiblizné
7mm kaudalné od frontotemporalni
junkce (limen insulae) [26]. Nejprve jsme
opatfili znackami predni hranici amyg-
daly v sagitaini a transverzalni roviné.
Tyto znacky pak byly (softwarem) pre-
vedeny do roviny koronarniho pohledu.
Podobnym postupem jsme amygdalu
ohranicili vii¢i hippocampu na jeji ventro-
kaudalni hranici. Jakmile byla definovana
pfedni hranice amygdaly a jeji kaudalni
odliseni, pokracovali jsme v obkreslovani
tvaru amygdaly na jednotlivych koronar-
nich fezech rostrokaudalné. Béhem ce-
lého procesu zakreslovani vsech ROI byly
pozice kurzoru kontrolovany na projek-
cich ve vsech tfech ortogonalnich rovi-
nach (obr. 1).

Do objemu hippocampu bylo zahr-
nuto Cornu Ammonis 1-3, subiculum
a gyrus dentatus. Kaudalni ¢ast hippo-
campu a fornix byly z méreni vylouceny.

Pol temporalniho laloku byl jako je-
dina struktura méren automaticky. Hra-
nice mezi mozkovym parenchymem a li-
kvorem byla generovana softwarem
Scanview na podkladé rozdilu intenzit
signalu [22]. Kaudalni hranici pro mé-
feni byl prvni rostralni fez frontotempo-
ralni junkce.

Predni cinguldrni kortex byl definovén
pomoci horniho a dolniho cinguldrniho
sulku. Za jeho kaudalni hranici byl pova-
Zovan prvni rostralni fez, na kterém bylo
mozné definovat cavum septi pellucidi,

Obr. 1. Manualni ohrani¢eni amygdaly v koronarnich fezech u pacienta s AN.

predni hranici jsme urcili ze sagitaini pro-
jekce pomoci bodl, podobné jak bylo
popsano u amygdaly. Pfi méreni bylo vy-
uzito vdech tfi ortogonalnich projekci.

Variabilita méreni

VSechna volumetrickd vySetfeni byla
zpracovana dvéma cleny tymu (KB a AV),
Skolenymi ve volumetrické technice,
a slepé ke klinickym datlm. 10 subjektd
bylo méfeno opakované pro stanoveni
spolehlivosti méfeni. Intraindividualni
koeficienty spolehlivosti (pramér abso-
lutni hodnoty rozdilu mezi dvéma mé-
fenimi déleny jejich pramérem) byly pro
méfeni intrakranidlniho objemu 0,99,
pro nekorigovany objem amygdaly 0,92,
pro nekorigovany objem hippocampu
0,94 a pro nekorigovany objem pred-
niho cingularniho kortexu 0,81.

Neuropsychologické testy
Neuropsychologické vySetienizahrnovalo
Mini Mental-State Examination (MMSE)

[27], deklarativni pamét byla testovana
modifikovanou verzi Grober-Buschkeova
testu [28], k testovani vizudlni paméti byl
pouzit Benton(v test [29].

Soucasti baterie byl déle test identifi-
kace zndmych a neznamych tvari a test
identifikace emoci podle vyrazu obliceje.

Bentontv vizualni retencni test,
administrace A

Test sleduje vizudIni percepci a pamét.
Je koncipovany jako predkladani jedno-
dussich geometrickych obrazcl pfi defi-
novaném c¢asovém limitu 10 s. Nasledné
je vysetfovany pozadan o reprodukci ob-
razce na papir bez ¢asového omezen.
Hodnoti se forma, tvar a aranzma vy-
sledné kopie.

Modifikovany test

Grober-Buschke, test 16 slov

Pri testu se pouziva sada 16 obrazkd
predmétl, zvitat apod. V inicidlni fazi
testu jsou vysetfovanému predkladany
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Tab. 1. Srovnani vysledkd neuropsychologickych testd u nemocnych
s AN a kontrolni skupiny.

Pacienti s AN Kontrolni skupina
MMSE 20,95 + 4,79** 30
16 slov 8,31 + 3,18** 15,9+0,3
Bentondv A test 7,1 +£2.27* 9,5+0,92
rozeznavani emoci 15,55 £ SD 3,9** 19,6 £ 2,7
test identifikace tvari 16,0 + 2,62* 18,4 + 1,1

*p <0,05; **p < 0,01

0’25 P
*
0,2 Y [
O,‘] 5 T [ e
ME * *
v
0,1 _‘|r ............................... :[ .........................
0,05 ... ... ... D .
0 . . - -
pravd levd pravy pravy
amygdala amygdala hippocampus hippocampus

B pacienti s Alzheimerovou nemoci kontrolni skupina

pravy pol levy pol pravy prednf levy pFedni
temporalniho temporalniho cingularni cingularni
laloku laloku kortex kortex

B pacienti s Alzheimerovou nemoci kontrolni skupina

Graf 1. Rozdily mezi relativnimi objemy mozkovych struktur u nemocnych s AN
v porovnani s kontrolni skupinou. Statisticky vyznamné rozdily jsou vyznaceny
hvézdickou (p < 0,01).

obrazky v sériich po ctyfech a je vyzvan,
aby obrazky pojmenoval. Nasledné jsou
obrézky zakryty a pacient je vyzvan, aby
pojmenovani zopakoval.

Proces se opakuje v jednotlivych sé-
riich, dokud vySetfovany neni schopen
najednou vyjmenovat vsechna ctyfi vy-
obrazeni. Po absolvovani viech Ctyr sérii
je vysetfovany vyzvan, aby si vybavil, co
vie na obrazcich vidél, nejprve bez napo-
védy a nasledné s moznou napovédou.

Identifikace znamych

a neznamych tvari

Vychazeli jsme z prace Keanové et al
[12]. Pro nade Ucely vytvoreny test jsme
validizovali na skupiné 20 zdravych dob-
rovolnikd. 10 vefejnosti znamych tvari
(prezident republiky, predseda vlady, po-
puldrni umélci) a 10 neznamych tvari
bylo predkladéno ve fixnim pseudoran-
domizovaném poradi. Pacienti byli do-
tazovani, zda je jim osoba na obrazku
znama ¢i ne. Vysledné skore testu bylo
stanoveno podle poctu spravnych odpo-
védi. Maximum ¢inilo 20 bodu.

Rozpoznani emoci
podle vyrazu oblic¢eje
Pro sérii jsme pouzili 24 fotografii z Ek-
man-Friesenova souboru [30] reprezentu-
jici Sest zakladnich emoci — téstf, prekva-
peni, strach, smutek, znechuceni a hnév.
Kazda ze Sesti emoci byla vyobrazena
na Ctyfech fotografiich. Vybrana série
byla vyhodnocena na normaini populaci
jako nejreprezentativnéjsi [31]. Fotogra-
fie byly prezentovany po jedné ve fixnim
pseudorandomizovaném poradi. Ucast-
nik byl vyzvan, aby pfifadil ke kazdému
predkldadanému obliceji jednu z uvede-
nych Sesti moznosti vyznacenych pod
kazdou fotografif.

Statisticka analyza

Ke zjistovani rozdill v neuropsychologic-
kych testech a rozdil v regionalnich moz-
kovych objemech (korigovanych k ICV)
bylo pouzito Mann-Whitney U testu. Ke
stanoveni pfipadného vztahu mezi re-
gionalnimi mozkovymi objemy a vysledky
neuropsychologickych testd, identifikac-
nim testem a testem rozezndvani emoci
byl pouzit Spearmanv koeficient.
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Tab. 2. Korelace vysledkd neuropsychologickych testt s regiondlnimi mozkovymi objemy.

Lamygd Pamygd Lhip Phip Ltemp Ptemp Lcing Pcing
MMSE 0,30 0,49* 0,61* 0,55* 0,27 0,31 0,19 0,22
16 slov 0,00 0,24 0,62* 0,51* 0,36 0,41 0,19 0,30
Benton 0,00 0,46 0,53* 0,46 0,33 0,40 0,14 0,31

*korelace na hladiné p < 0,05, hodnoty r jsou v takovém pfipadé vytistény tucné; **korelace na hladiné p < 0,01, hodnoty r jsou
v takovém pripadé vyznaceny tu¢né a kurzivou; hodnoty jsou vyjadifenim Spearmanova korela¢niho koeficientu; L — leva, P — prava;
amygd — amygdala, hip — hippocampus, temp — pdl temporalniho laloku, cing — pfedni cingularni kortex

Tab. 3. Korelace regionalnich mozkovych objem s po¢tem jednotlivych rozpoznanych emoci.

Lamygd Pamygd Lhip Phip Ltemp Ptemp Lcing Pcing
Stésti 0,54** -0,11 -0,3 0,05 -0,25 0,17 0,21 0,09
prekvapenf 0,04 0,14 0,07 0,05 -0,15 -0,23 0,17 0,07
smutek 0,25 0,34* 0,1 0,3 0,01 0,06 0,15 -0,13
hnév 0,49* 0,56** 0,58** 0,55** -0,11 0,00 0,04 0,28
strach 0,3 0,29 0,01 0,05 -0,25 -0,28 -0,05 0,30
znechuceni 0,34 0,13 0,19 0,07 0,3 -0,12 -0,08 -0,01
celkem 0,54*% 0,32 0,28 0,27 0,1 0,05 0,12 0,20

*korelace na hladiné p < 0,05, hodnoty r jsou v takovém piipadé vytistény tucné; **korelace na hladiné p < 0,01, hodnoty r jsou
v takovém pripadé vyznaceny tu¢né a kurzivou; hodnoty jsou vyjadrenim Spearmanova korela¢niho koeficientu; L — levd, P — prava;
amygd — amygdala, hip — hippocampus, temp — pdl temporainiho laloku, cing — predni cingularni kortex

Vysledky

Podle ocekavani byly vysledky v MMSE
u AN nizsi nez v kontrolni skupiné; po-
dobnych vysledkt bylo dosazeno i v tes-
tech deklarativni paméti (tab. 1).

Emocionalni rozpoznavani bylo u AN
postizeno specificky pro negativni
emoce. V celkovém skore testu rozpo-
znavani emoci byly signifikantni roz-
dily mezi obéma skupinami: pramér
kontrolni populace 19,6 z 24 (x 2,7)
a 15,55 (+ 3,9, p < 0,05) u pacient
s AN.

Regionalni objemy mozku byly v kont-
rolnf skupiné signifikantné vétsi, s vyjim-
kou pdlu temporélniho laloku a levého
predniho cinguldrniho kortexu (graf 1).

Nalezli jsme korelaci mezi objemem
polu levého temporalniho laloku s vy-
sledky testu identifikace zndmych a ne-
znamych tvafi (p < 0,05). Objemy pra-
vého a levého hippocampu korelovaly
s vysledky testd na deklarativni pamét.
Nenasli jsme zadny vyznamny vztah
mezi vysledky testl deklarativni paméti
a nameéfenymi amygdalarnimi objemy
(tab. 2).

Korela¢ni analyza testu rozpoznavani
emoci prokazala nékolik signifikant-
nich vysledkd ve vztahu k nékterym ROI
(tab. 3):zmény objemu levé amygdaly ko-
relovaly s rozeznavanim stésti (r = 0,54,
p < 0,01), hnévu (r = 0,49, p < 0,05)
a s celkovym skore v testu rozeznavani
emoci (r = 0,54, p < 0,01); zmény ob-
jemu pravé amygdaly korelovaly se
smutkem (r = 0,34, p < 0,05) a hnévem
(r=0,56, p<0,01). Zjistili jsme téz vztah
mezi objemy obou hippocampl a roz-
poznavanim hnévu (r = 0,55 pro pravy,
0,58 pro levy, p < 0,01).

Diskuze

Cilem této studie bylo prozkoumat
mozny vztah mezi emociondlni agnozif
a regionalnimi mozkovymi objemy u pa-
cientl s AN.

Nékteré volumometrické studie pouzi-
vaji metodu Voxel Based Morphome-
try (VBM, morfometrie zaloZzena na vo-
xelech). VBM metoda je automaticka,
a tudiz opakovana méreni nejsou zati-
Zena intraindividuaIni chybou, avsak jeji
vysledky nemusi byt vzdy s manudlnim

mérenim srovnatelné. Jeji limity se obje-
vuji pfedevsim pfi méreni oblasti s vyso-
kou anatomickou variabilitou. Manualni
metoda volumometrie je tedy v pfipadé
anatomicky slozitych struktur, jakymi je
amygdala nebo hippocampus, stale po-
vazovana za zlaty standard méreni [32].

Nasim méfenim nebyl zjistén vyznamny
rozdil v objemech pdlu temporainiho la-
loku a levého predniho cinguldrniho
kortexu mezi pacienty s AN a kontrolni
skupinou. DUvodem muUZe byt vysoka
anatomicka variabilita cingularniho gyru
[33], kterd vyrazné snizuje spolehlivost
volumetrického méfeni. Absence rozdilu
v objemech pélu temporalniho laloku
mezi skupinou s AN a kontrolni skupinou
mUze souviset s faktem, Ze jsme testo-
vali pacienty v ¢asné fazi AN, a neurode-
generativni zmény tudiz jesté nepostihly
neokortex temporalniho laloku v takové
intenzité, aby zmény objemu byly rozlisi-
telné na MR.

Korelace hippocampalnich objemd
a pamétovych testl byly ve shodé s vy-
sledky predchazejicich volumetrickych
studii [23,34]. Nepfitomnost korelace
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mezi objemy amygdaly a testem Gro-
ber-Buschke a Bentonovym maze byt zpU-
sobena méné vyjadienou Ucasti amyg-
daly v procesech deklarativni paméti.

Vysledky testu identifikace tvari byly ve
vyznamné korelaci s atrofii pélu tempo-
rélntho laloku, avsak vztah mezi atrofif
poélu temporalniho laloku a emocni agno-
zif jsme nenasli. Tento vysledek Ize inter-
pretovat tak, ze pdl temporainiho laloku
se muZe Ucastnit procesu identifikace
tvari, ale neni zahrnut do procesu roz-
poznavani emoci z vyrazu tvare. Nékteré
funkéni neurozobrazovaci studie pouzi-
vajici fMR a PET metodu porovnavaly ak-
tivizaci temporalniho laloku ve vztahu
s vizuadlnim podnétem obliceje. Obliceje
davérné znamych lidi a rodinnych pfislus-
nikd vyvolavaly vy3si aktivitu temporal-
niho laloku neZ obliceje cizich lidi [35,36].
Olson et al uvadéji, ze pol temporalniho
laloku hraje zasadni roli pfi asociaci speci-
fickych vzpominek ve vztahu k oblicejaim.
Dale se také spoluticastni emocionalniho
zpracovavani jednotlivych senzorickych
viem(, ale pouze pokud jsou dostate¢né
komplexni (hudba, humor, film atd.). Pri
rozpozndvani emoci z vyrazu obliceje
neni zfejmé funkce temporalniho pdélu
dominantni [13].

Stupen emocni agnozie koreloval s atro-
fif ROl pouze v pripadé amygdaly a hip-
pocampu. Nasli jsme rozdily v lateralité
atrofie amygdaly a snizenou schopnosti
rozpozndvat nékteré emoce: Stésti v pfi-
padé levé, hnév v pfipadé pravé amyg-
daly. Funkéni vztah mezi levou amygdalou
a rozpoznavanim stésti byl demonstrovan
jiz v minulosti [37,38]. Tato zjisténi jsou
stejnd jako u autor, ktefi lokalizuji pozi-
tivni emoce do levé hemisféry [38]. Rozpo-
znani hnévu korelovalo s atrofifi pravé i levé
amygdaly a hippocampu. Je ale nutné po-
znamenat, Ze nebyla provedena korekce
na pocet méreni v pripadé korelaci.

Hippocampus a amygdala vytvareji re-
cipro¢ni spojeni a jejich interakce je ne-
dilnou soucasti procest emocni paméti
[39,40]. Nicméné deficit emocni paméti
je u AN vice vztazen k mife poskozeni
amygdaly nez hippocampu [7]. V praci
Rosena et al byla snizena schopnost ro-
zezndvani emoci z vyrazu tvare sdruzena
s bilaterdIni atrofii amygdaly u nemoc-

nych s temporalni variantou FTD [41].
Podminka oboustranné atrofie amyg-
daly byla spInéna i v nasem souboru.

H. Burnhamova srovnavala skupinu
13 pacientt s AN s 13¢lennou kontrolni
skupinou zdravych jedincl v rozpozna-
van{jednotlivych emoci (smutek, znechu-
ceni, strach, stésti, zloba a prekvapeni)
ve dvou variantach testl. Prvni test ob-
sahoval pfifazovani pojmenovani emoci
podle vyrazu obli¢eje na fotografii, ve
druhém testu bylo ukolem pérovat foto-
grafie tvafi vyjadfujici identickou emodi.
Pacienti s AN dosahli v obou variantach
testu horsich vysledkd, aviak signifikantni
rozdil mezi kontrolni skupinou a pacienty
s AN byl zjistén pouze v Ukolu parovani
fotografii obliceju se stejnym emocional-
nim vyrazem. Ackoliv testovany soubor
byl maly a pacienti s AN neméli stejny
stuperi demence, prace prokazuje spe-
cifickou emoc¢ni agnozii u diagnézy AN
[42]. DGvod, proc¢ i v prvnim testu nebyl
nalezen dostatecny statisticky rozdil mezi
pacienty a kontrolni skupinou, by se dal
vysvétlit i malym poctem vysetren.

Podle nékterych studii je pfi¢inou
emocni agnozie u nemocnych s AN spise
naruseni celkovych kognitivnich schop-
nosti nez selektivni porucha rozpoznavani
emoci [43,44]. Z tohoto ddvodu jsme za-
hrnuli do vySetfovaci baterie vedle testu
rozeznavani emodi i test identifikace zna-
mych a nezndmych tvari. Pacienti s AN
dosahli v testu rozeznavani emoci vy-
razné horsich vysledkd nez v testu identi-
fikace zndmych a neznadmych tvafi.

Ve studii Killgoreho a Yurgelun-Todda
byla prokazéna asociace mezi rozpozna-
vanim tvafi vyjadrujicich Stésti a aktivaci
predni ¢asti gyrus cinguli a amygdaly
a mezi rozpoznavanim hnévu s ¢astec-
nou aktivaci levého cingularniho gyru
[45]. Nase méfeni oproti tomu nezjis-
tila vztah mezi atrofii pravého, resp. le-
vého predniho cingularniho kortexu
a vysledky v testech emoc¢ni paméti. Na
tento vysledek je viak tfeba hledét obe-
zfetné vzhledem k nizké spolehlivosti
méreni v pripadé cingularniho kortexu.

U povsechné atrofie mozku v ramci
AN je hodnoceni vztahu mezi atro-
fit amygdaly a emoc¢ni agnozii obtizné,
avsak nami nalezeny vyznamny vztah

mezi amygdalarni atrofii a snizenou
schopnosti rozeznavat nékteré emoce
u pacientt s AN podporuje hypotézu, ze
vazba mezi atrofii amygdaly a deficitem
v rozeznavani emoci u AN existuje.
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