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Vztah deprese a rozeznávání emocí z výrazu 
tváře u pacientů s mírnou kognitivní 
poruchou 

An Association between Depression 
and Emotion Recognition from the Facial 
Expression in Mild Cognitive Impairment

Souhrn
Úvod: Poruchy chování u pacientů s rozvinutou Alzheimerovou chorobou (ACH) byly po-
psány v řadě studií. U pacientů s mírnou kognitivní poruchou (MCI) je nejčastěji pozorova-
nou neuropsychiatrickou poruchou deprese, jejíž přítomnost zvyšuje riziko konverze MCI do 
demence. Pro vznik neuropsychiatrických poruch je důležitý limbický a fronto-subkortikální 
okruh mozku. Struktury zapojené v těchto okruzích se rovněž podílejí na zpracování emocí. 
Cíl studie: Zjistit, zda pacienti s MCI mají poruchu rozeznávání emocí, zda jsou depresivnější 
než kontrolní skupina a zda existuje vztah mezi poškozením rozeznávání emocí z výrazu tváře 
a mírou depresivity u těchto pacientů. Metodika: Třicet čtyři pacientů s MCI a 23 kontrol 
bylo vyšetřeno standardní neuropsychologickou baterií (zaměřenou na paměť, exekutivní, 
vizuospaciální a jazykové funkce), geriatrickou škálou deprese a Facial Emotion Recognition 
testem k rozeznání emoční agnózie (testované emoce: radost, hněv, strach, smutek, zne-
chucení a údiv). Výsledky: Pacienti s MCI hůře rozeznávali emoce z výrazu tváře v porovnání 
s kontrolní skupinou (p < 0,05) a zároveň tato skupina byla signifikantně depresivnější než 
kontroly (p < 0,05). Mezi výsledkem v rozeznávání emocí jako celku a mírou depresivity 
korelace nalezena nebyla (r = 0,15; p = 0,28). Při rozboru jednotlivých emocí však deprese 
negativně korelovala s rozeznáváním radosti (r = –0,32; p < 0,05). Závěr: Pacienti s MCI mají 
poruchu rozeznávání emocí z výrazu tváře a jsou depresivnější než kontroly. Úroveň deprese 
měla vliv pouze na rozeznávání radosti.

Abstract
Objective: Neuropsychiatric disorders are frequent in mild cognitive impairment (MCI) as indi-
cated by cross-sectional studies. Depression is the most frequent disorder in MCI patients and its 
presence increases the risk of conversion into Alzheimer’s disease. Two systems are responsible 
for neuropsychiatric disorders: the limbic system and fronto-subcortical connections. The struc-
tures involved in these systems are also responsible for emotion processing. Aim: The aim of the 
study was to establish whether MCI patients have a  deficit in emotion recognition and whether 
they have more severe depression than a control group and to assess the relationship between 
severity of depression and the ability to recognize emotions from facial expression. Patients and 
methods: The study included 34 MCI patients and 23 controls. All subjects underwent routine 
neuropsychological testing (focused on memory, attention and speed of processing, execu-
tive, visuospatial and language functions). Emotional agnosia was examined by Facial Emotion 
Recognition Test and depression was assessed by geriatric depression scale. Results: MCI group 
performed worse than controls on recognition of facial emotions (p < 0.05), and this group was 
also significantly more depressive than controls (p < 0.05). No significant correlation was found 
between severity of depression and total emotion recognition (r = 0.15, p = 0.28). Severity of 
depression correlated with inability to recognize happiness (p < 0.05, r = –0.32). Conclusion: 
The ability to recognize emotions from facial expression is impaired in MCI patients and severity 
of depression contributes to inability of MCI patients to recognize happiness.
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Úvod
Deprese je nejčastěji pozorovanou neuro
psychiatrickou poruchou u  pacientů 
s mírnou kognitivní poruchou (MCI) a její 
přítomnost zvyšuje riziko konverze MCI 
do Alzheimerovy choroby (ACH) až dvoj-
násobně  [1,2]. I když je deprese častým 
neuropsychiatrickým symptomem u pa-
cientů s  demencí nejrůznější etiologie, 
není vzájemný vztah demence a deprese 
jednoznačně vysvětlen. Dle recentní lite-
ratury se zvažuje více hypotéz: deprese 
jako prodromální příznak ACH, v  koin-
cidenci s ACH, kdy přítomnost deprese 
u subjektu jenom dříve demaskuje již za-
čínající demenci, a konečně deprese jako 
faktor urychlující neurodegenerativní pro-
cesy v mozku při ACH [3]. Deprese je spo-
jena s  vyšší hladinou kortizolu, který se 
může podílet na poškození hipokampu 
a některé studie poukazují na vyšší de-
pozita amyloidových plak u depresivních 
pacientů [4]. Je známo, že deprese velmi 
často předchází demenci o 3–7 let, což by 
svědčilo, že je spíše nezávislým rizikovým 
faktorem [5,6]. Dle předchozích studií je 
u pacientů s amnestickým subtypem MCI, 
kteří mají  větší pravděpodobnost kon-
verze do demence na podkladě ACH, za-
znamenána porucha rozeznávání emocí 
z výrazu tváře [7–9]. 

Rozeznávání emocí z  výrazu tváře je 
komplexní děj, na němž má podíl velké 
množství struktur korových i  podkoro-
vých. Pomocí neurozobrazovacích metod 
bylo potvrzeno zapojení okcipito-tempo-
rální kůry, parietálního, orbito-frontálního 
a  insulárního kortexu, gyrus fusiformis, 
cingulární a  prefrontální oblasti, amyg-
daly a bazálních ganglií [10–14].

Vztah deprese a poruchy rozeznávání 
emocí byl již dříve dobře popsán u pa-
cientů s  těžkou depresí  [15]. Neuroana-
tomický korelát deprese byl nejlépe pro-
zkoumán u pacientů s těžkou depresivní 
poruchou, kde podle neurozobrazova-
cích studií dochází k  poškození limbic-

kých okruhů, které odpovídají také za ro-
zeznávání emocí. Tyto výsledky naznačují, 
že významnou roli zde hraje úbytek šedé 
hmoty hipokampů [16], ale také poško-
zení amygdaly  [17], prokazatelné až 
šest let před rozvojem demence [18]. 

Cíl studie
Cílem studie bylo zjistit, zda:
1.	 jsou pacienti s MCI depresivnější a hůře 

rozeznávají emoce;
2.	 existuje vztah mezi poškozením rozezná-

vání emocí z výrazu tváře a depresí u pa-
cientů s MCI, popřípadě zda poškození 
rozeznávání emocí a deprese mají vztah 
k míře postižení exekutivních funkcí.

Metodika
Soubor
Subjekty byly vybrány z pacientů navště-
vujících Kognitivní centrum při Neurolo-
gické klinice 2. lékařské fakulty Univerzity 
Karlovy a FN v Motole. Kontrolní skupina 
byla rekrutována z rodinných příslušníků 
a  frekventantů univerzity třetího věku. 
Všichni pacienti i kontroly podstoupili neu-
rologické vyšetření, neuropsychologické 
vyšetření, rutinní krevní testy a vyšetření 
mozku magnetickou rezonancí. Pacienti 
s  MCI splňovali Petersenova diagnos-
tická kritéria  [19] – vykazovali poškození 
(o 1,5  směrodatné odchylky) v nejméně 
jedné kognitivní doméně. Celkově bylo 
vyšetřeno 34 pacientů (15 mužů, 19 žen) 
s  MCI a  23  kontrol (8 mužů, 15  žen) 
(tab. 2). Ze souboru byli vyloučeni pacienti 
s vaskulární demencí (Hachinského skóre 
< 4 a změny na MR dle Fazekasovy stup-
nice [20] větší než 1), a anamnézou neu-
rologického či psychiatrického postižení. 
Všichni vyšetřovaní podepsali informovaný 
souhlas. Protokol studie byl schválen etic-
kou komisí FN v Motole.

Autoři prohlašují, že studie na lidských 
subjektech popsaná v manuskriptu byla 
provedena v souladu s etickými standardy 
příslušné komise (institucionální a  ná-

rodní) odpovědné za provádění klinických 
studií a Helsinskou deklarací z roku 1975, 
revidovanou v r. 2000.

Neuropsychologická baterie
Všichni pacienti podstoupili vyšetření stan-
dardní neuropsychologickou baterií testů, 
rutinně používanou na neurologické kli-
nice, která je odvozená od Unified Data 
Set  [21], vyšetřující tyto kognitivní do-
mény: paměť, exekutivní, vizuospaciální 
a jazykové funkce (tab. 1).

Testy a škály byly administrovány jed-
ním psychologem a  jedním studentem 
psychologie vyššího ročníku, specializují-
cími se na vyšetřování neuropsychologie 
u pacientů kognitivního centra. Zaškolení 
probíhalo formou prezentace neuropsy-
chologických baterií, poté administrátor 
5krát vyšetřoval pod dohledem a 8krát sa-
mostatně s možností konzultace během 
vyšetření a  interpretace výsledků. Při ná-
sledném kontrolním vyšetření pod dohle-
dem se vyšetřující kvalifikoval.

Míra depresivity byla hodnocena po-
mocí Geriatrické škály deprese (GDS) – 
15otázková verze [22].

Na hodnocení rozpoznání emocí z vý-
razu tváře byl použit test dle Ekmana 
a  Friesena  [23], který obsahuje 24 čer-
nobílých fotografií tváří (rozměr 15 × 
17  cm), vyjadřujících šest základních 
emocí  – radost, hněv, strach, smutek, 
překvapení a znechucení (obr. 1). Každá 
emoce byla zastoupena čtyřmi fotogra-
fiemi. Fotografie byly pacientům ukazo-
vány ve fixním pořadí, při každé z nich 
byl pacient vyzván, aby vybral se seznamu 
šesti emocí, které byly vždy pod každou 
fotografií, jenom v  jiném náhodném po-
řadí, vypsány, tu emoci, jež nejlépe vysti-
huje fotografii.

Pacienti absolvovali výše zmíněná vy-
šetření během jednoho sezení v  tomto 
pořadí: GDS, neuropsychologická ba-
terie, test rozeznávání emocí z  výrazu 
tváře.

Tab. 1. Výsledky testů kognitivních funkcí u kontrol a MCI – vždy uveden průměr ± SD.

GDS EM MMSE Obrácený 
digit span

FAS 
celkem

TMT B AVLT1-6 Grober- 
-Buschke

Benton

kontroly 1,15 ± 2,03 18,69 ± 0,8 29,31 ± 0,86 6,44 ± 2 43,94 ± 10,68 81,66 ± 31,85 58,33 ± 14,42 16 ± 0 9,11 ± 062

MCI 4,32 ± 3,22 16,03 ± 1,51 27,71 ± 1,93 5,81 ± 1,97 23,68 ± 20,83 174,09 ± 105,8 39,17 ± 14,36 14,29 ± 3,27 9 ± 0,7

MMSE – Mini Mental State Examination, FAS – test verbální fluence, TMT B – test cesty B, AVLT1-6 – Auditory Verbal Learning Test sou-
čet 1–6, Grober-Buschke – test 16 slov, Benton – Benton Visual Retention Test
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Statistická analýza
K porovnání GDS skóre a skóre rozezná-
vání emocí mezi kontrolní a MCI skupi-
nou byl vzhledem k  tomu, že obě sku-
piny si odpovídaly věkem a že se jednalo 
o  neparametrická data, použit Mann- 
-Whitneyův test. Korelace byly provedeny 
pomocí Spearmanova korelačního koefi-
cientu. Souhrnný výkon v testech exeku-
tivních funkcí (test verbální fluence, test 
cesty verze B a obrácený digit span) jsme 
vyjádřili pomocí kompozitního Z skóre.

Výsledky
Pacienti s MCI dosahovali v testu rozezná-
vání emocí z výrazu tváře horších výsledků 
než kontroly (p < 0,05) a tato skupina byla 
rovněž signifikantně depresivnější než 
kontrolní skupina (p < 0,05). Při analýze 
výsledků pacientů s  MCI nebyl nalezen 
signifikantní vztah mezi mírou depresi-
vity a schopností rozeznávat emoce z vý-
razu tváře (r = 0,16; p = 0,372), nicméně 
při analýze zaměřené na jednotlivé emoce 
jsme zjistili signifikantně negativní kore-
laci mezi mírou depresivity a schopností 
rozeznávat radost (r = –0,34; p < 0,05). 

Nalezli jsme signifikantní korelaci exe-
kutivních funkcí s  celkovým skóre roze-
znávání emocí (r = 0,39; p = 0,005). Míra 
postižení exekutivních funkcí vyjádřená 
pomocí Z skóre, nekorelovala s mírou de-
presivity (r = –0,22; p = 0,126) ani s ro-
zeznáváním radosti (r = 0,26; p = 0,068). 
S  ostatními kognitivními funkcemi míra 
depresivity ani schopnost rozeznávat 
emoce nekorelovaly. 

Skupina MCI byla v testech kognitivních 
funkcí horší než kontroly (tab. 1). 

Diskuze
Výsledky naší studie potvrzují, že pa-
cienti s MCI jsou signifikantně depresiv-
nější než normální populace a  zároveň 
hůře rozpoznávají emoce z výrazu tváře. 
Tyto výsledky podporují nálezy z  před-
chozích studií, které ale posuzovaly výskyt 
deprese a  schopnost rozeznávat emoce 
odděleně [7–9]. 

Práce, které zkoumaly postižení roze-
znávání emocí z výrazu tváře u pacientů 
s MCI, ukazují, že u těchto pacientů vět-
šinou dochází k  poškození rozeznávání 
negativních emocí  [24]. V recentní práci 
Weisse et al, která sledovala schopnost 
rozeznávání emocí a výskyt deprese u pa-
cientů s MCI [8], korelace celkového skóre 
v  testu rozeznávání emocí z  tváře s de-

presí nalezena nebyla. Podobného vý-
sledku jsme dosáhli v  naší studii, s  tím 
rozdílem, že schopnost rozeznat radost 
z výrazu tváře souvisela s mírou depresi-
vity. Podobně je tomu u pacientů s  těž-
kou (endogenní) depresivní poruchou, 
kde podle funkčních neurozobrazovacích 
metod pacienti vykazují zvýšenou neurální 
aktivitu v reakci na smutné tváře a sníže-
nou v reakci na šťastné tváře v amygdale 
a striatu [25]. 

Výsledky prací, jež se snažily specifiko-
vat anatomický korelát deprese u ACH, 
naznačují, že neuropsychiatrické poruchy 
by mohly být důsledkem kortikálního po-
stižení  [26,27]. Dále zde mohou hrát vý-
znamnou roli rovněž poruchy mediáto-
rových systémů. Byl popsán pokles počtu 
buněk v  locus coeruleus s doprovodnou 
redukcí noradrenalinu v kůře  [28] a rov-

něž snížené zpětné vychytávání seroto-
ninu  [29]. Ovlivnění serotoninergního 
systému v  mozku například podáváním 
serotonin reuptake inhibitorů (SSRI) způ-
sobuje u  myší i  lidí redukci amyloidové 
nálože  [30]. Stejně tak SSRI podávané 
pacientům s depresí bránilo úbytku šedé 
hmoty hipokampů proti neléčeným de-
presivním pacientům  [31]. Jednou z  re-
centních hypotéz je, že deprese a s ní vá-
zaná stresová reakce zprostředkovaná 
glukokortikoidní hypersekrecí, doprová-
zená zvýšenou expresí jejich receptorů 
v  hipokampu, by mohla potencovat či 
spouštět neurodegenerativní změny [32]. 

Vysvětlením pro naše výsledky může 
být skutečnost, že deprese pravděpo-
dobně ovlivňuje vnímání radosti. Kan-
del udává, že emoční ladění, fyzikální 
podmínky i  stav vědomí ovlivňují uklá-

Obr. 1. Ekman a Friesen [23].
Obr. 1a) Zleva doprava: hněv, překvapení, radost.
Obr. 1b) Zleva doprava: smutek, strach, znechucení.

Tab. 2. Demografická data.

Věk (průměr ± SD) Pohlaví (ženy/muži) Vzdělání v letech 
(průměr ± SD)

kontroly 69,10 ± 7,23 15/8 15,52 ± 2,89

MCI 72,19 ± 9,57 19/15 14,62 ± 3,05 
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dání i  vybavování paměťové stopy, pří-
padně strategie při tom použité  [33]. 
Stav, že je nově získaná informace vy-
bavena pouze za situace, kdy je subjekt 
podroben stejným senzorickým a  fy-
ziologickým podmínkám jako při jejím 
ukládání, se označuje jako state depen-
ding learning [34].

Schopnost rozeznat radost se u našich 
pacientů utvořila jako nedeklarativní pa-
měťová stopa v minulosti a  velmi prav-
děpodobně byla doprovázena pozitivním 
emočním laděním. Zjištěná depresivita 
v době, kdy byli pacienti testováni, však 
přináší jinou, téměř protichůdnou situaci, 
a tyto odlišné podmínky tak mohly hypo-
teticky rozpoznání radosti ovlivnit. 

Naše výsledky potvrzují, že schopnost 
rozeznat emoce z  výrazu tváře je naru-
šena již ve stadiu MCI, což může ovliv-
ňovat sociální integraci a  kvalitu života 
pacientů i  jejich pečujících osob. V  pří-
padě současného výskytu deprese může 
být postiženo zejména vnímání radosti. 
Bylo by zajímavé zjistit, zda terapeutic-
kým ovlivněním depresivity u této skupiny 
pacientů nedojde ke zlepšení rozpozná-
vání emocí z výrazu tváře, a tím i k zlep-
šení sociálního komfortu pacienta. Tuto 
možnost potvrzují výsledky z práce She-
line et al, kde terapie antidepresivy ovliv-
ňovala aktivitu amygdaly [31].
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