PUVODNI PRACE

Vztah deprese a rozeznavani emoci z vyrazu
tvare u pacientu s mirnou kognitivni

poruchou

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

Souhrn

Uvod: Poruchy chovani u pacientd s rozvinutou Alzheimerovou chorobou (ACH) byly po-
psany v fadé studii. U pacientd s mirnou kognitivni poruchou (MCI) je nejcastéji pozorova-
nou neuropsychiatrickou poruchou deprese, jejiz pfitomnost zvysuje riziko konverze MCl do
demence. Pro vznik neuropsychiatrickych poruch je dalezity limbicky a fronto-subkortikalni
okruh mozku. Struktury zapojené v téchto okruzich se rovnéz podileji na zpracovani emoci.
Cil studie: Zjistit, zda pacienti s MCIl maji poruchu rozeznavéani emoci, zda jsou depresivnéjs
nez kontrolni skupina a zda existuje vztah mezi poskozenim rozeznavani emoci z vyrazu tvére
a mirou depresivity u téchto pacientl. Metodika: Tficet Ctyfi pacientll s MCl a 23 kontrol
bylo vysetfeno standardni neuropsychologickou baterii (zaméfenou na pamét, exekutivni,
vizuospacidlni a jazykové funkce), geriatrickou skalou deprese a Facial Emotion Recognition
testem k rozeznani emocni agnozie (testované emoce: radost, hnév, strach, smutek, zne-
chuceni a udiv). Vysledky: Pacienti s MCI hife rozezndvali emoce z vyrazu tvére v porovnani
s kontrolni skupinou (p < 0,05) a zaroven tato skupina byla signifikantné depresivnéjsi nez
kontroly (p < 0,05). Mezi vysledkem v rozeznavani emoci jako celku a mirou depresivity
korelace nalezena nebyla (r = 0,15; p = 0,28). Pfi rozboru jednotlivych emoci viak deprese
negativné korelovala s rozeznavanim radosti (r = —-0,32; p < 0,05). Zavér: Pacienti s MCI maji
poruchu rozeznavani emoci z vyrazu tvafe a jsou depresivngjsi nez kontroly. Uroven deprese
méla vliv pouze na rozeznavani radosti.

Abstract

Objective: Neuropsychiatric disorders are frequent in mild cognitive impairment (MCl) as indi-
cated by cross-sectional studies. Depression is the most frequent disorder in MCl 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 MCl 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 MClI patients to recognize happiness.
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VZTAH DEPRESE A ROZEZNAVANI EMOCI Z VYRAZU TVARE U PACIENTU S MIRNOU KOGNITIVNi PORUCHOU

Uvod

Deprese je nejcastéji pozorovanou neuro-
psychiatrickou poruchou u pacientt
s mirnou kognitivni poruchou (MCI) a jeji
pfitomnost zvysuje riziko konverze MCI
do Alzheimerovy choroby (ACH) az dvoj-
nasobné [1,2]. | kdyZ je deprese Castym
neuropsychiatrickym symptomem u pa-
cientld s demenci nejriiznéjsi etiologie,
neni vzajemny vztah demence a deprese
jednoznacné vysvétlen. Dle recentni lite-
ratury se zvazuje vice hypotéz: deprese
jako prodromalini pfiznak ACH, v koin-
cidenci s ACH, kdy pfitomnost deprese
u subjektu jenom dfive demaskuje jiz za-
¢inajici demenci, a kone¢né deprese jako
faktor urychlujici neurodegenerativni pro-
cesy v mozku pfi ACH [3]. Deprese je spo-
jena s vyssi hladinou kortizolu, ktery se
mUZe podilet na poskozeni hipokampu
a nékteré studie poukazuji na vyssi de-
pozita amyloidovych plak u depresivnich
pacientl [4]. Je znamo, Ze deprese velmi
Casto predchazi demenci o 3-7 let, coz by
svédcilo, Ze je spiSe nezavislym rizikovym
faktorem [5,6]. Dle pfedchozich studif je
u pacient s amnestickym subtypem MCI,
ktefi maji vétsi pravdépodobnost kon-
verze do demence na podkladé ACH, za-
znamenana porucha rozeznavani emoci
z vyrazu tvére [7-9].

Rozeznavani emoci z vyrazu tvare je
komplexni d&j, na némz ma podil velké
mnozstvi struktur korovych i podkoro-
vych. Pomoci neurozobrazovacich metod
bylo potvrzeno zapojeni okcipito-tempo-
ralni kary, parietalniho, orbito-frontalniho
a insularniho kortexu, gyrus fusiformis,
cingularni a prefrontélni oblasti, amyg-
daly a bazalnich ganglii [10-14].

Vztah deprese a poruchy rozeznavani
emoci byl jiz dfive dobfe popsadn u pa-
cientd s tézkou depresi [15]. Neuroana-
tomicky koreldt deprese byl nejlépe pro-
zkouman u pacientl s t&zkou depresivni
poruchou, kde podle neurozobrazova-
cich studii dochazi k poskozeni limbic-

kych okruhd, které odpovidaji také za ro-
zezndvani emoci. Tyto vysledky naznacuji,
Ze vyznamnou roli zde hraje Ubytek 3edé
hmoty hipokampt [16], ale také posko-
zeni amygdaly [17], prokazatelné az
Sest let pred rozvojem demence [18].

Cil studie

Cilem studie bylo zjistit, zda:

1. jsou pacienti s MCI depresivnéjsi a hire
rozeznavaji emoce;

2. existuje vztah mezi poskozenim rozezna-
vani emoci z vyrazu tvare a depresi u pa-
cientd s MCl, popfipadé zda poskozeni
rozeznavani emoci a deprese maji vztah
k mife postizeni exekutivnich funkci.

Metodika

Soubor

Subjekty byly vybrany z pacientd navsté-
vujicich Kognitivni centrum pfi Neurolo-
gické klinice 2. lékarské fakulty Univerzity
Karlovy a FN v Motole. Kontrolni skupina
byla rekrutovéna z rodinnych pfislusnikd
a frekventantl univerzity tretiho véku.
Vsichni pacienti i kontroly podstoupili neu-
rologické vysetfeni, neuropsychologické
vySetfeni, rutinni krevni testy a vySetfeni
mozku magnetickou rezonanci. Pacienti
s MCI splnhovali Petersenova diagnos-
tickd kritéria [19] — vykazovali poskozeni
(o 1,5 smérodatné odchylky) v nejméné
jedné kognitivni doméné. Celkové bylo
vydetfeno 34 pacientl (15 muzd, 19 Zen)
s MCl a 23 kontrol (8 muzd, 15 Zen)
(tab. 2). Ze souboru byli vylouceni pacienti
s vaskularni demenci (Hachinského skére
< 4 a zmény na MR dle Fazekasovy stup-
nice [20] vétsi nez 1), a anamnézou neu-
rologického ¢i psychiatrického postiZeni.
Vsichni vy3etfovani podepsali informovany
souhlas. Protokol studie byl schvalen etic-
kou komisi FN v Motole.

Autofi prohlasuji, Ze studie na lidskych
subjektech popsana v manuskriptu byla
provedena v souladu s etickymi standardy
pfislusné komise (instituciondlni a na-

rodni) odpovédné za provadéni klinickych
studii a Helsinskou deklaraci z roku 1975,
revidovanou v r. 2000.

Neuropsychologicka baterie

Vsichni pacienti podstoupili vySetieni stan-
dardni neuropsychologickou baterii testd,
rutinné pouzivanou na neurologické kli-
nice, kterad je odvozend od Unified Data
Set [21], vySetfujici tyto kognitivni do-
mény: pamét, exekutivni, vizuospacialni
a jazykové funkce (tab. 1).

Testy a 3kaly byly administrovany jed-
nim psychologem a jednim studentem
psychologie vyssiho rocniku, specializuji-
cimi se na vysetfovani neuropsychologie
u pacientd kognitivniho centra. Zaskolenf
probihalo formou prezentace neuropsy-
chologickych baterii, poté administrator
Skrat vysetfoval pod dohledem a 8krat sa-
mostatné s moznosti konzultace béhem
vySetfeni a interpretace vysledkd. Pri na-
sledném kontrolnim vysetfeni pod dohle-
dem se vysettujici kvalifikoval.

Mira depresivity byla hodnocena po-
moci Geriatrické skaly deprese (GDS) —
150tazkova verze [22].

Na hodnoceni rozpoznani emoci z vy-
razu tvare byl pouzit test dle Ekmana
a Friesena [23], ktery obsahuje 24 cer-
nobilych fotografii tvari (rozmér 15 x
17 cm), vyjadfujicich Sest zdakladnich
emoci — radost, hnév, strach, smutek,
prekvapeni a znechuceni (obr. 1). Kazda
emoce byla zastoupena ¢tyfmi fotogra-
fiemi. Fotografie byly pacientim ukazo-
vany ve fixnim poradi, pfi kazdé z nich
byl pacient vyzvan, aby vybral se seznamu
Sesti emoci, které byly vzdy pod kazdou
fotografii, jenom v jiném nahodném po-
radi, vypsany, tu emodi, jeZ nejlépe vysti-
huje fotografii.

Pacienti absolvovali vyse zminéna vy-
Setfeni béhem jednoho sezeni v tomto
poradi: GDS, neuropsychologickd ba-
terie, test rozezndvani emoci z vyrazu
tvare.

Tab. 1. Vysledky testl kognitivnich funkci u kontrol a MCl - vzdy uveden prameér + SD.

GDS EM MMSE Obraceny FAS TMTB AVLT1-6 Grober- Benton
digit span celkem -Buschke
kontroly ~ 1,15+2,03 1869+0,8 2931+0,86 644+2  4394+10,68 81,66+31,85 5833+ 14,42 16+0 9,11 £ 062
MClI 432+£322 1603+151 2771+193 581197 2368+2083 17409+1058 39,17 +14,36 14,29 +3,27 9+0,7

MMSE — Mini Mental State Examination, FAS — test verbalni fluence, TMT B — test cesty B, AVLT1-6 — Auditory Verbal Learning Test sou-
Cet 1-6, Grober-Buschke — test 16 slov, Benton — Benton Visual Retention Test
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Statisticka analyza

K porovnani GDS skore a skore rozezna-
vani emoci mezi kontrolni a MCI skupi-
nou byl vzhledem k tomu, Ze obé sku-
piny si odpovidaly vékem a Ze se jednalo
0 neparametrickd data, pouZit Mann-
-Whitney(v test. Korelace byly provedeny
pomoci Spearmanova korela¢niho koefi-
cientu. Souhrnny vykon v testech exeku-
tivnich funkcf (test verbdlni fluence, test
cesty verze B a obraceny digit span) jsme
vyjadrili pomoci kompozitniho Z skére.

Vysledky
Pacienti s MCl dosahovali v testu rozezna-
vani emoci z vyrazu tvare horsich vysledkd
nez kontroly (p < 0,05) a tato skupina byla
rovnéz signifikantné depresivnéjsi nez
kontrolni skupina (p < 0,05). Pfi analyze
vysledk( pacientl s MCI nebyl nalezen
signifikantni vztah mezi mirou depresi-
vity a schopnosti rozezndvat emoce z vy-
razu tvafe (r = 0,16; p = 0,372), nicméné
pfi analyze zamérené na jednotlivé emoce
jsme zjistili signifikantné negativni kore-
laci mezi mirou depresivity a schopnosti
rozeznavat radost (r = —0,34; p < 0,05).

Nalezli jsme signifikantni korelaci exe-
kutivnich funkci s celkovym skére roze-
znavani emoci (r = 0,39; p = 0,005). Mira
postizeni exekutivnich funkci vyjadfena
pomoci Z skoére, nekorelovala s mirou de-
presivity (r = —0,22; p = 0,126) ani s ro-
zeznavanim radosti (r = 0,26; p = 0,068).
S ostatnimi kognitivnimi funkcemi mira
depresivity ani schopnost rozezndavat
emoce nekorelovaly.

Skupina MCl byla v testech kognitivnich
funkci horsi nez kontroly (tab. 1).

Diskuze

Vysledky nasi studie potvrzuji, Ze pa-
cienti s MCI jsou signifikantné depresiv-
néjsi nez normalni populace a zaroven
hdre rozpozndavaji emoce z vyrazu tvare.
Tyto vysledky podporuji nalezy z pred-
chozich studii, které ale posuzovaly vyskyt
deprese a schopnost rozezndvat emoce
oddélené [7-9].

Prace, které zkoumaly postizeni roze-
znavani emoci z vyrazu tvafe u pacient
s MCI, ukazuji, Ze u téchto pacientd vét-
sinou dochazi k poskozeni rozeznavani
negativnich emoci [24]. V recentni praci
Weisse et al, ktera sledovala schopnost
rozeznavani emoci a vyskyt deprese u pa-
cientd s MCI [8], korelace celkového skore
v testu rozeznavani emoci z tvare s de-

Tab. 2. Demograficka data.
Vék (prdmér + SD)

kontroly 69,10 £ 7,23
MCI 72,19 + 9,57

Pohlavi (zeny/muzi)

Vzdélani v letech
(pramér = SD)
15,52 + 2,89
14,62 + 3,05

15/8
19/15

presi nalezena nebyla. Podobného vy-
sledku jsme dosahli v nasi studii, s tim
rozdilem, ze schopnost rozeznat radost
Z vyrazu tvare souvisela s mirou depresi-
vity. Podobné je tomu u pacientd s téz-
kou (endogenni) depresivni poruchou,
kde podle funk¢nich neurozobrazovacich
metod pacienti vykazuji zvySenou neuralni
aktivitu v reakci na smutné tvare a snize-
nou v reakci na Stastné tvare v amygdale
a striatu [25].

Vysledky praci, jeZ se snaZily specifiko-
vat anatomicky koreldt deprese u ACH,
naznacuji, Ze neuropsychiatrické poruchy
by mohly byt ddsledkem kortikdlniho po-
stizeni [26,27]. Déle zde mohou hrat vy-
znamnou roli rovnéz poruchy mediato-
rovych systémU. Byl popsan pokles poctu
bunék v locus coeruleus s doprovodnou
redukci noradrenalinu v kare [28] a rov-

Obr. 1. Ekman a Friesen [23].
Obr. 1a) Zleva doprava: hnév, prekvapeni, radost.
Obr. 1b) Zleva doprava: smutek, strach, znechuceni.

néz snizené zpétné vychytavani seroto-
ninu [29]. Ovlivnéni serotoninergniho
systému v mozku napftiklad podavanim
serotonin reuptake inhibitort (SSRI) zpd-
sobuje u mysi i lidi redukci amyloidové
naloze [30]. Stejné tak SSRI podavané
pacientlm s depresi branilo Gbytku Sedé
hmoty hipokamp0 proti nelécenym de-
presivnim pacientdm [31]. Jednou z re-
centnich hypotéz je, Ze deprese a s ni va-
zand stresova reakce zprostfedkovana
glukokortikoidni hypersekreci, doprova-
zena zvysenou expresi jejich receptor(
v hipokampu, by mohla potencovat (i
spoustét neurodegenerativni zmény [32].

Vysvétlenim pro nase vysledky maze
byt skutec¢nost, Ze deprese pravdépo-
dobné ovliviiuje vnimani radosti. Kan-
del udava, Zze emocni ladéni, fyzikalni
podminky i stav védomi ovliviiuji ukla-

54
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dani i vybavovani pamétové stopy, pfi-
padné strategie pfi tom pouzité [33].
Stav, Ze je nové ziskana informace vy-
bavena pouze za situace, kdy je subjekt
podroben stejnym senzorickym a fy-
ziologickym podminkdm jako pfi jejim
ukladani, se oznacuje jako state depen-
ding learning [34].

Schopnost rozeznat radost se u nasich
pacient( utvorila jako nedeklarativni pa-
métova stopa v minulosti a velmi prav-
dépodobné byla doprovézena pozitivnim
emocnim ladénim. Zjisténd depresivita
v dobé, kdy byli pacienti testovani, vsak
pfindsi jinou, témér protichddnou situadi,
a tyto odlisné podminky tak mohly hypo-
teticky rozpoznani radosti ovlivnit.

Nase vysledky potvrzuji, Ze schopnost
rozeznat emoce z vyrazu tvafe je naru-
Sena jiz ve stadiu MCl, coz maze ovliv-
fovat socidlni integraci a kvalitu Zivota
pacientl i jejich pecujicich osob. V pri-
padé soucasného vyskytu deprese maze
byt postizeno zejména vnimani radosti.
Bylo by zajimavé zjistit, zda terapeutic-
kym ovlivnénim depresivity u této skupiny
pacientl nedojde ke zlepseni rozpozna-
vani emoci z vyrazu tvare, a tim i k zlep-
Seni socidlniho komfortu pacienta. Tuto
moznost potvrzuji vysledky z prace She-
line et al, kde terapie antidepresivy ovliv-
rovala aktivitu amygdaly [31].
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