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Emocni pamét - patofyziologie a klinické

souvislosti

Emotional Memory — Pathophysiology and Clinical Associations

Souhrn

Amygdala je hlavni strukturou odpovédnou za emocni pamét. Tento nezavisly pamétovy
systém, vazany na emocni prozitek interaguje i s dalSimi mozkovymi strukturami (hipokam-
pus, prefrontdini kiira, hypothalamus), a ovliviiuje tak vyslednou pamétovou stopu. Emocni
pamét fadime do nedeklarativni paméti, aviak Uzce souvisi a spolupracuje s paméti deklara-
tivni. V pfipadé poruchy funkce amygdaly dochdzi k poruchdm paméti nedeklarativni i de-
klarativni, k poruchdm pozornosti a chovani. Celkové se pak snizuje kvalita Zivota pacienta
a zvysuje zatéz pecujicich. To je vyznamné napf. u pacientt s Alzheimerovou chorobou, ktefi
maji problém s rozeznanim emocniho néaboje oblicejl.

Abstract

The amygdala is the main structure involved in emotional memory. This independent memory
system is linked to emotional events and interacts with other brain structures (hippocampus,
prefrontal cortex, hypothalamus), affecting final memories. Emotional memory is a non-
-declarative memory but relates to and cooperates with declarative memory. In some patho-
logical states, characterized by amygdalar atrophy and dysfunction, a variety of changes
have been reported, including memory deficits of both systems, behavioral changes and
reduced attention span. This results in reduced patient quality of life and a greater burden on
caregivers. This applies, for example, to patients with Alzheimer’s disease as they have great
difficulty with emotional face recognition.
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Uvod cienta byla vZzdy povaZzovana pamét de-
Pamét a proces uceni byly od praddvna  klarativni. V posledni dobé se k tomuto
pfedmétem studia mnoha védnich  problému postoj zménil a zdQrazfiuje
obord. Za zdsadni pro kvalitu Zivota pa-  se také vyznam paméti nedeklarativni.

Tento ¢lanek se snazi shrnout doposud
ziskané znalosti pravé o jednom z typl
nedeklarativni paméti — emocni pa-
méti, jejich poruchéch a klinickych proje-
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vech u pacientl s neurodegenerativnimi
chorobami.

Pamét - zakladni déleni

Pamét je schopnost ukladat, uchova-
vat a vybavovat informace v mozku. MU-
Zeme ji délit podle mnoha hledisek. Nej-
a pamét nedeklarativni, kdy zakladnim
rozdilem je, zda je nebo neni pamét vé-
domé vybavitelna.

Deklarativni (explicitni) pamét je vé-
domé vybavitelnd, uchovava vzpominky
a faktické znalosti. Je verbalné vyjadfi-
telnd a Uzce souvisi s ¢innosti hipokampu.
V ramci deklarativni paméti se vymezuji
jesté dva typy: sémantickd a epizodicka.
Sémantickd pamét obsahuje obecna
fakta, bez vztahu k mistu ¢i ¢asu vytvo-
feni. Epizodickd pamét uchovavé infor-
mace o tom, co se stalo, kde se to stalo
a kdy se to stalo. Pravé ¢asovy udaj (kdy?)
je pro jeji definovéni klicovy. Obsahuije in-
formace ze Zivota jedince a kombinuje
epizodickou slozku se sémantickou.

Nedeklarativni (implicitni) pamét na-
proti tomu je pamét, kde jsou pameé-
tové stopy ovlivnéné predchozim chova-
nim a zkusenostmi. Zahrnuje predevsim
procesy na nevédomé urovni, tyka se
i osvojovani nékterych motorickych a per-
cepcnich dovednosti (napf. chtize), neaso-
ciativniho uceni (habituace a senzitizace),
asociativniho uceni (klasické podmino-
vani), nebo primingu. Podle tohoto déleni
zafazujeme emodni pamét mezi pamét
nedeklarativni. Existuji samoziejmé i jiné
klasifikace: dle ¢asového hlediska (kratko-
dobd a dlouhodobd), struktury (okamzita,
recentni, dlouhodobd), procesu formo-
vani, mechanizmu tvorby, zplsobu zapa-
matovani a jiné.

Tradi¢né byla v popredi zdjmu deklara-
tivni pamét, kdy se predpokladal jeji za-
sadni vliv na kvalitu Zivota. V posledni
dobé se ukazuje, Ze pamét nedeklarativni,
tedy i pamét emocni, hraje také velmi dd-
leZitou roli. Zasadnf je jeji Ucast na vzniku
behavioralnich poruch u neurodegenera-
tivnich onemocnéni, vzniku poruch po-
zornosti, celkové kontrole odpovédi or-
ganizmu ve stresovych situacich i regulaci
explicitni paméti.

Anatomické korelaty paméti

Pamét je sloZity proces, ktery vyuziva né-
kolik systémU a podle typu paméti uklada
zkuSenosti a informace v rdznych oblas-

tech mozku. Velky pralom v této proble-
matice znamenala prace Brendy Milne-
rové [1], kterd popsala poruchy paméti
u pacienta, jenz v deviti letech utrpél kra-
niocerebralni trauma a postupné se u néj
rozvinula farmakorezistentni epilepsie.
U tohoto pacienta bylo kvuli nezvladatel-
nym epileptickym zachvatdm pfistoupeno
k operativnimu odstranéni hipokamput
a pfilehlych temporalnich oblasti, v¢etné
amygdaly, coz mélo za nasledek selek-
tivni postizeni paméti. Klicovou struktu-
rou deklarativni paméti je pravé tato me-
didIni tempordini oblast. Hipokampus je
jakousi branou deklarativni paméti, do
které se dostavaji vsechny informace za-
chycené v dalSich korovych centrech, jsou
zde zpracovany a déle prevedeny do aso-
cia¢nich oblasti mozkové kdry, kde dojde
k jejich ulozeni. Dulezitd jsou propojeni
i s dalsimi oblastmi. PFi poruchach séman-
tické paméti jsou rozsahlé léze v oblasti
temporalni, parietalni, ¢astecné i okcipi-
talni. Procedurdlni pamét je Uzce spojena
se subkortikalnimi okruhy, predevsim mo-
zecku a bazalnich ganglii. Emo¢ni pamét
je pak spojovana s amygdalou.

Patofyziologie

Poskozeni a zmény téchto oblasti, struk-
turdlni, metabolické, zmény v neuromedi-
atorovych systémech, vedou k porucham
uceni a paméti, rozviji se amnesticky syn-
drom nebo syndrom demence. K tomuto
fenoménu dochéazi pfi fadé neurodege-
nerativnich chorob, jako jsou Alzheime-
rova nemoc (AN) [2-5], choroba Lewyho
télisek nebo frontotemporalni lobarni de-
generace (FTLD). Pricinou mohou byt al-
koholizmus, metabolické dysbalance,
traumata, tumory a zanéty.

Jak jiz bylo vySe uvedeno, v popfedi
zajmu byla vzdy pamét deklarativni a i pfi
diagnostice poruch paméti se vyuzivaji
neuropsychologické postupy testuijici epi-
zodickou a sémantickou pamét [2]. Nej-
vice pouzivany je Mini Mental State Exa-
mination test. Ten by mél byt spiSe
chapdn jako bed-side test, ktery sice
odlisi stfedné téZkou demenci od nor-
malni populace, ale selhava v diagnos-
tice ¢asnych stadii demence a mirné ko-
gnitivni poruchy (MCI). Ze senzitivnéjsich
testld je mozné vyuzit Adenbrook Co-
gnitive Examination (ACE) [5], Montreal
Cognitive Assessment (MOCA), Gro-
ber a Buschkého test 16 slov, Pamétovy
test u¢eni (AVLT), BentonQv retenni test,

Wechslerovu pamétovou skalu a dalsi.
Amygdalarni funkce se bohuzel b&Znymi
skriningovymi testy, jako jsou MMSE
nebo Adenbrook Cognitive Examination,
nevysetfuji [5]. VySetfeni kognitivnich
funkci vazanych na amygdalu stoji stra-
nou zajmU vétSiny bézné uzivanych neu-
ropsychologickych instrumentd [6].

Diagnostice AN pomahaji také bio-
markery (metabolické, strukturalni, ge-
netické), které ale samostatné pro di-
agnostiku nepostacuji a je nutné je
interpretovat v kontextu klasické dia-
gnostické rozvahy. Prikladem je vy3etfeni
likvoru (AB a tauprotein), MR volumomet-
rie [7,8], zobrazovaci metody na hypome-
tabolizmus (PET) a hypoperfuzi (SPECT).
Dnes je ale jasné, Ze na vznik symptomu
a kvalitu Zivota pacientd nemaji vliv pouze
poruchy deklarativni paméti. Casny je de-
ficit emoci, behavioraIni poruchy, ale také
poruchy emoc¢ni paméti.

Demence nejsou omezeny jen na ko-
gnitivni poruchy a porucha kognice na-
opak nemusi byt hlavni problém, ktery
obtéZuje pacienta a jeho okoli a zhorsuje
jejich kvalitu Zivota. V takovém komplex-
nim pojeti se pouziva koncepce ,ABC”,
kde je v souhrnu pfiznakd vnimana triada:
Activities of daily living (aktivity denniho
Zivota), Behaviour changes (poruchy cho-
vani), Cognition (kognitivni funkce).

Emocni pamét

Zmény emoci se projevuji v podobé pre-
chodnych zmén v ¢innosti mozkovych
struktur, které jsou doprovazeny subjek-
tivné libym nebo nepfijemnym pocitem,
a zaroven jsou jesté doprovazeny soma-
tickymi pfiznaky, jez ovliviiuje autonomni
nervovy systém. Pokud se emo¢ni stimul
opakuje, vytvori se pamétova stopa a celd
reakce organizmu probiha rychleji, nevé-
domé. Spojenim amygdaly s dalsimi moz-
kovymi strukturami ale vznikaji také vzpo-
minky explicitni, to znamena, Ze si ¢lovék
pfesné vzpomene, pro¢ v ném dand situ-
ace pravé tyto pocity vyvoldva.

Emocni pamét zahrnuje dva systémy:
védomd pamét na emoce je zprostiedko-
vana hipokampem a amygdala je potom
odpovédna za emoc¢ni odpovéd. Amyg-
dala i hipokampus, struktury mediélniho
temporélniho laloku, jsou dva nezavislé
pamétové systémy, kazdy s jedine¢nymi
charakteristickymi funkcemi béhem
emodni situace. Amygdala ma specifickou
schopnost ovlivnit jak vyvolani, tak i ulo-
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Zeni vzpominky zavislé na hipokampu.
Podobné hipokampus, ktery formuje ex-
plicitni vzpominku na udalost, mdZze ovliv-
nit vybaveni pamétové stopy zavislé na
amygdale [9-12].

Emocni zazitek je nejdfive zpracovan
senzorickym systémem a déle pak v me-
didlnich tempordlnich strukturach [9-12].
Senzoricky systém podnét zpracuje, v hi-
pokampu je po zpracovani uloZena expli-
citni vzpominka na podnét a amygdala je
odpovédna za emocni odpovéd na tuto
vzpominku [13-16].

Dukazy, Ze oba systémy jsou nezavislé,
pochazeji ze studii pacientd s fokalnim
postizenim amygdaly ¢i hipokampu. Be-
chara et al se zabyvali klasickym podmirio-
vanim, kdy po vizuadlnim (modry Ctverec)
nebo zvukovém stimulu nasledoval boles-
tivy podnét. Pacienti s |ézi amygdaly ne-

vykazovali normalni autonomni odpovéd

organizmu typickou pro strach, ale byli
schopni explicitné vyjadrit, Ze po modrém
Ctverci bude nasledovat bolestivy podnét.
Naopak pacienti s poskozenym hipokam-
pem predvedli opacnou reakci [17-19].
Autonomn{ odpovéd organizmu odpo-
vidala strachu, ale nebyli schopni urcit,
z ¢eho fakticky majf strach. To potvrzuje,
7e oba pamétové systémy jsou funkcné
nezavislé, ale navzajem se ovliviiuji. Stejné
tak, pokud se clovék vrati do mista ne-
hody. Misto mu pfipomene onu nehodu
a Clovék si vzpomene, kam jel, s kym jel
a dalsi podrobnosti o této udalosti — toto
je explicitni pamét zajisténa hipokampem
a dalsimi strukturami pamétového sys-
tému Celniho laloku. Kromé toho dochazi
ke zvy3eni krevniho tlaku a srde¢ni frek-
vence. To uz je proces emocni paméti, na
kterém se vyrazné podili amygdala. Vzpo-
minka, na jejimz uloZeni se podileji oba
systémy, je uloZena lépe nez jiné.

U pacientd s poruchou amygdaly ko-
reluje schopnost zapamatovat si urcitou
situaci s amygdalarnim objemem, coz
dokazuji ve své praci Mori et al [16]. Ti
porovnavali objem amygdaly a poruchu
emocdni paméti u pacientl s AN, ktefi zazili
silny emocdni zazitek v podobé znicujiciho
zemétreseni v Kobe v roce 1995. Pacien-
tdm byl predlozen dotaznik tykajici se ze-
métreseni, ktery byl rozdéleny do tri ¢asti
a kazda ¢ast méla jesté dalsi tfi podcasti.
Prvni ¢ast se tykala vybaveni této udalosti.
Pokud si pacient spravné vzpomnél na ze-
métreseni, pokracCovalo se dale v testu.
Druhd ¢ast byla zaméfena na osobni zku-

Senosti, které byly konzultovany s rodinou
pacientl nebo jejich pecovateli. Posledni
Cast testu se tykala vSeobecné znamych
faktd o celé udalosti. Za kazdou sprav-
nou odpovéd' se pridélil jeden bod. Cel-
kovy pocet bodd se potom porovnal s ob-
jemem struktur za pamét odpovédnych.
86 % pacientd si na zemétfeseni vzpo-
mnélo. Dale ale pacienti dosahovali vys-
Siho skére ve druhé casti dotazniku nez
v Casti treti. Vysledky naznacily, Ze poru-
cha emodni paméti se odviji od intenzity
poskozeni amygdaly, a tato prace tak po-
skytla dikazy o zasadnim vyznamu amyg-
daly v procesu emoc¢ni paméti.

Amygdala se také podili na podmi-
néné chutové averzi, coz je jediny zpU-
sob uceni, ktery mlze probihat i v bezvé-
domi, napf. pfi otravach [19]. Jednd se
o zvldstni druh uceni, pfi némz je spojena
chut anebo situace, kdy doslo k pozfeni
potravy, s naslednym dyskomfortem,
ktery je projevem otravy. Jedinec se pak
dané chuti nebo situaci vyhyba, aby mi-
nimalizoval riziko otravy. Vzhledem k bio-
logické vyznamnosti se pamétova stopa
muUZe vytvofit i v bezvédomi.

Otazkou tedy je, jak se amygdala a hi-
pokampus navzajem v emocnisituaci ovliv-
fuji. Jak maze amygdala ovlivnit epizodic-
kou pamét formovanou hipokampem?
VSeobecné se uzndva, Ze vzpominky na
situace, které vyvolavaji v ¢lovéku emoce,
jsou silngjsi a jasnéjsi nez ostatni [20].
Prvnim krokem pfi uchovavani vzpomi-
nek je uloZeni prvotniho stimulu. Nic-
méné uz v tomto okamziku muze pdsobit
mnoho faktords, které rozhodnou o tom,
jak dobrfe bude podnét uloZzen. Mezi tyto
faktory patfi napfiklad pozornost.

Zhor3ena pozornost je u pacientd s AN
jednou z prvnich klinickych znamek svéd-
¢icich pro kognitivni deficit. Pacienti ne-
jsou schopni si zapamatovat, co délali
pred chvili, je pro né casto velmi tézké
vyhovét pokyndm a ukoldm z okoli, ne-
soustredi se dobre, neudrzi dostate¢né
dlouho pozornost, takZe uceni se novym
vécem je pro né velmi komplikované a vy-
Zaduje velkou trpélivost. Zhor3ena pozor-
nost mdZe slouZit jako marker v ¢asné
diagnostice kognitivnich poruch u star-
Sich osob.

V jedné ze studii [21] zabyvajicich se
touto problematikou byla snaha stano-
vit reak¢ni ¢as u tfech skupin pacientl
(zdravi, MCI, AN). Reak¢ni ¢as lze urcit ve
dvou formach, dle toho Ize posoudit psy-

chomotorické tempo a cilenou pozornost.
U AN je pozornost porusena. Ze studie ale
vyplyva, Ze je tomu tak i u MCI pacientd.
Rozdil v reakénich casech je mezi skupi-
nou zdravych a nemocnych s AN velky.
Stejné tak je ale reakcni ¢as prodlouzen
u pacientl s MCI v porovnani se zdra-
vymi. Amygdala ovliviiuje pozornost diky
funkénim spojlm s frontalnim kortexem.
Pokud je tedy podnét doprovazen emodi,
zlepsi se tim i pozornost [22].

Dalsim dlvodem poklesu pozornosti
u pacientd s AN je progredujici ztrata
cholinergnich neurond [23] a jejich korti-
kalni projekce. Cholinergni deficit pfispiva
ke kognitivnim porucham, poklesu pozor-
nosti a koncentrace, rychlosti zpracovani
informaci.

Amygdala ma reciprocni spoje také se
senzorickou zrakovou kdrou a bylo zjis-
téno, ze pokud zrakovy viem obsahuje
emocni ndboj — napf. pokud podnét obsa-
huje n&jakym zplsobem vyjadfené emoce
(strach ve tvari, stésti), dojde k jeji zvy-
sené aktivité [24,25]. Odpoveéd amygdaly
na zrakovy podnét z okoli probiha velmi
rychle, jesté pfed samotnym uvédoménim
a hlavné bez ohledu na stav pozornosti.
Timto mechanizmem skrze zpétné spoje
se zrakovou kdrou se mize zvysit celkové
vnimani.

Dal3i pozorovany vliv amygdaly je na
konsolidaci vzpominek. Konsolidace je
druhou fazi pfi zpracovani explicitni vzpo-
minky hipokampem a amygdala ovliviiuje
i tento krok [15]. Explicitni vzpominky za-
vislé na hipokampu nejsou do paméti
ukladany zplsobem ,v3e, nebo nic”. Po
uloZeni nastane obdobi, kdy snadno pod-
|éhaji poskozeni. Konsolidace je tedy pro-
ces zpracovani vzpominky v ¢asovém
Useku od prvotniho ulozeni podnétu po
findlni vzpominku. Jednim z moznych da-
vodd, proc proces konsolidace vzpomi-
nek trva tak dlouho, je, aby emocni naboj
podnétu mohl proces konsolidace ovliv-
nit [24]. Vzpominky, které jsou doprova-
zeny i silnou emo¢ni slozkou, jsou Iépe
uchovavany.

Problematikou emocni paméti u pa-
cientl s poskozenim amygdaly se zaby-
valy i jiné prace. Potvrdily stéZejni Glohu
amygdaly v procesu emocni paméti a téz,
Ze porucha emocni paméti se odviji od in-
tenzity poskozeni této struktury [15]. Pri
reakci na podnét s emocnim podtextem
Casto nasleduje vzestup stresovych hor-
mond [13,14,26-30]. Pokud podnét do-
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kdZe vyvolat emocni odpovéd, ktera je
adekvatni emoc¢ni odpovédi organizmu
v situacich, kdy jde o preziti jedince, i
jinak emocné vypjaté situaci, tehdy jsou
podnéty nejlépe zapamatovany [15].
Mechanizmus tohoto plsobeni amyg-
daly je vysvétlovan tim, Ze amygdala ma
spoje i do oblasti paraventrikuldrniho
hypothalamu. Skrz toto spojeni dochéazi
k uvolnéni ACTH z hypofyzy, ten se cirku-
lacf dostane do nadledvin, které stimuluje
k produkci glukokortikoidd.
Glukokortikoidy maji na pamét kom-
plexni efekt. V pfipadé, Ze je ¢lovék
v mirné stresové situaci nebo je stresu
vystaven intermitentné, je hladina glu-
kokortikoidd zvySena jen mirné. Takova
mirné zvySena hladina hormond zlep-
Suje explicitni pamét aktivaci hipokampu.
Nicméné stres a citové rozruSeni nenf
odpovédné pouze za vznik silnych vzpo-
minek. Pokud je stres chronicky nebo
podnét velmi emocné nabity, funkce hi-

pokampu, amygdaly a s nimi propojenych
¢asti mozku je zhorSena. DUsledkem pak
mohou byt i poruchy nélad a Uzkostné
stavy. Zasadni je role noradrenalinu a jeho
ptsobeni na receptory bazolaterdlni ¢asti
amygdaly. Ten méa pravdépodobné hlavni
modula¢ni Ucinek na konsolidaci vzpomi-
nek, naopak napfiklad oxytocin tvorbu
pamétové stopy oslabuje. Je v zdjmu opa-
kované reprodukce, aby si Zena nepa-
matovala bolest pfi porodu. Celd pro-
budouci studium se bude muset zaméfit
komplexné na celé neuronové sité, aby-
chom byli schopni tyto slozité interakce
pochopit.

Predpoklad, Ze i ve fazi konsolidace
vzpominek se uplatiiuje vliv amygdaly,
a to hlavné diky zvysené hladiné streso-
vych hormond, je podporen studiemi na
zvifatech i studiemi u lidi [14]. Ukéazalo se,
Ze pusobeni betablokatord ma stejny vliv
na uroven epizodické paméti [31], jako

Obr. 1. Poskozeni hipokampu u pacienta s AN.

kdyby byla poskozena amygdala [31-33].
Dalsi studie, pfi kterych bylo pouZito na-
sledné po néjakém podnétu pro zvy-
Seni hladiny glukokortikoidd farmakolo-
gickych preparatl [34] nebo bolestivého
podnétu [35], ukazaly, ze takovy podnét
byl Iépe uloZen a vzpominky na néj byly
silngjsi. V3echny tyto vysledky silné po-
tvrzuji, ze emoce muze pozménit uloZeni
emocni udalosti a podporuji predstavu,
Ze amygdala ovliviiuje také proces upev-
néni explicitni vzpominky, za ktery je od-
povédny hipokampus.

Dalsi zajimavou otdzkou v této oblasti
je problematika pravé a levé amygdaly
a vlivu na pamét. Posledni studie zalozené
na zobrazovacich metodach ukéazaly, ze
levd nebo pravd amygdala maze pro-
ces ukladani informaci ovliviiovat odlisné
v zavislosti na pohlavi pozorovaného sub-
jektu. Levd amygdala koreluje s proce-
sem zpracovani a uchovavani vzpominek
u Zen, naopak prava amygdala je odpo-
védnd za tyto procesy u muzl [35-37].
Lze také predpokladat, Ze tato lateralita
mUze mit vliv na volbu strategie pfi zpra-
covani podnétu.

Vétsina vyzkumu se zabyvd otazkou,
jak amygdala ovliviiuje explicitni pamét,
ale objevily se i dikazy o tom, ze i hi-
pokampus muze ovliviiovat amygdalu,
a tedy pamét nedeklarativni. V typické si-
tuaci, kdy dochazi k podmiriovani stra-
chu, se clovék uci, Ze neutrdini podnét
mUzZe pfedznamenavat nepfijemny zazi-
tek. Tento zplsob uceni je u lidi nejcas-
t&jsi. Napf. pokud nékoho pokouse sou-
sedlv pes a on ho potka podruhé, spusti
se fyziologickd reakce, kterd odpovida
strachu. U lidi je ale mozné se o emo¢nim
ndboji dané udalosti naucit i z okoli skrze
jiné prostiedky, tfeba verbalni komuni-
kaci. Jde o schopnost védomé regulovat
emocionalni reakce. Pfesné stejnou reakci
muUze ¢lovék vykazovat, pokud ho nékdo
nejdfive upozorni na to, Zze by pes mohl
nékoho pokousat. | v této situaci, pokud
psa ¢lovék potom uvidi, projevi se ta sama
odpovéd - strach.

O kontrole emoci vili je toho zndmo
pouze malo. Existuji ale studie, které za
pouziti MR, pfi pokusu o volni ovliv-
néni, prokazaly zvysenou aktivitu late-
ralni a medidlni prefrontdini oblasti, které
zfejmé navodily snizenou aktivitu v amyg-
dale a medidini orbito-frontalni kire. To
podpofilo hypotézu, ze prefrontaini kdra
se podili na modulaci zpracovani emoci.
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Takovy zpUsob ovlivnéni emoci vali je ale
u pacientd s AN omezen. Ddvodem je po-
skozeni hipokampu (hipokampalni for-
mace, entorindini klry a parahipokam-
palni bilda hmota) [36,38-40], jak je vidét
i na obr. 1. Pomoci studie, kterd vyuzivala
MR a SPECT, byla prokadzéana atrofie a po-
rucha krevniho zasobeni téchto struk-
tur [36]. Poskozeni struktur koreluje s tizi
onemocnéni. Klinicky se tyto poruchy
projevuji poruchou deklarativni paméti,
z pocatku predevsim paméti kratkodo-
bou, pozdéji i dlouhodobou a poruchou
uceni novych dovednosti a postupt (ne-
deklarativn{ slozka).

Schopnost regulace vlastnich emoci
tedy vyzaduje spolupraci amygdaly a hi-
pokampu. U neurodegenerativnich one-
mocnéni musime zvaZovat poruchu regu-
lace emoci. Poruchy chovani u pacientt
s AN jsou Casté a v prabéhu onemocnéni
se méni [10,41,42]. V souvislosti s poru-
chou regulace emoci u neurodegenerativ-
nich onemocnéni se pouziva termin Be-
havioral and Psychological Symptoms of
Dementia (BPSD). V praxi muze napriklad
neschopnost pacienta s AN rozeznavat
emocni naboj v obliceji pecovatele vést
k Uzkosti, agresivité nebo i jinym BPSD.

BPSD se fadi mezi tzv. nekognitivni
symptomy, které zhorsuji aktivity denniho
Zivota pacientd, urychluji kognitivni po-
kles a celkové zhorsujf kvalitu Zivota a zvy-
Suji zatéz pacientl. Tato problematika je
dalezitd nejenom pro to, Ze tvofi jednu
z hlavnich komponent klinického obrazu
pacienta, ale ¢asto je to jeden z hlavnich
davodu, ktery vede k jeho institucionali-
zaci [42].

Etiologie BPSD nenf zcela jasnd, mohou
prispét biologické, patofyziologické, ge-
netické, osobnosti faktory a faktory pro-
stfedi. Prevalence BPSD se pohybuje mezi
62 a 92 % [41] u pacientd s demenci
a jsou Casté i u pacientl s MCI. Nejcastéji
jsou to poruchy spanku, apatie, dysforie,
deprese, Uzkost a beznadéj, nizka sebe-
Ucta, zmény sexudlniho chovani [42-44].
V patogenezi BPSD se uplatriuje souhra
psychologickych, socidlnich a biologickych
faktort [42]. Naptiklad byl pozorovan cas-
1&j3i vyskyt depresi u Zenského pohlavi.

Pro spravnou diagnostiku a hodnoceni
behavioralnich symptomd jsou nutné pfi-
stupy vyvinuté pfimo pro tuto problema-
tiku, pro pacienty s demenci [41] napf.
Skalu Behave AD, NPI, MousePad a dalsi
postupy pro posouzeni konkrétniho cho-

vani, jakymi jsou Cohen-Mansfield Agita-
tion Inventory, Cornell Scale pro depresi,
EURO-D stupnice pro deprese nebo Apa-
fické postupy pro hodnoceni rozvoje ha-
lucinaci a bludd. Pfi téchto testech se
vyuZivaji tfi rdzné pfistupy, kazdy z nich
ma néjaké klady a zapory. Za prvé je
moZzné pouZzit zhodnoceni situace pfimo
samotnym pacientem, kde ale narazime
na problém subjektivity pozorovani. Tito
pacienti maji omezené povédomi o svém
problému. Dalsi pfistup, ktery mdzeme
vyuZzit, je rozhovor s rodinnym pfislusni-
kem. Zde uZ je v&tSi mira objektivity, ma
dobré povédomi o pacientovi, jeho den-
nim rezimu atd., na druhou stranu i tento
pfistup muaze byt ovlivnén neprofesiona-
litou a charakterem vztahu k pacientovi.
Posledni pfistup, ktery mdZzeme k hod-
noceni behavioralnich a psychologickych
symptomd pouZit, je odborné posouzeni
odbornikem v oblasti poruch chovani,
zde ale nemUZeme tézit z celkovych zna-
losti pacientova denniho Zivota. Mnohé
z téchto symptomU se podafi zvladnout
nefarmakologickou intervenci, ale u pa-
cientd, kde to nelze nebo u téch, kteri
vykazuji zdvazné symptomy, je nutny
farmakologicky zdsah. Za nejbéznéjsi
a nejucinnéjsi farmakologickou lécbu jsou
povaZzovana atypicka antipsychotika [45].

Zajisté je snaha ozfejmit, jak BPSD vzni-
kaji. Tady mdZeme uvést praci Cum-
mingse [46], ktery se zabyval pfimo
molekuldrni podstatou vzniku BPSD. Zd0-
razhuje, Ze degenerativni onemocnéni
mozku souvisi pfedevsim s poruchou me-
tabolizmu bilkovin, s poruchou jejich pro-
dukce, degradace, intracelularni akumu-
laci ¢i produkci neurotoxickych proteind,
a pravé porucha urcitého proteinu potom
klinicky odpovida symptomu. Taupa-
tie jsou tak spojovany s apatii, poruchy
alfa-synukleinu s halucinacemi, zatimco
u pacientd s AN vznika komplexni poru-
cha chovani.

Rosen et al se snazi k odpovédi vyuZit
zobrazovaci metody, kterymi chtéji vy-
svétlit abnormalni chovani u pacientl
s FTD a AN [44]. Ty odhalily vyznamné
atrofické oblasti ve ventromedialnim fron-
talnim kortexu, oboustranné v oblasti in-
suly a pfednim levém cingulu. U FTD byla
navic objevena atrofie pravého dorzola-
terélniho frontdiniho kortexu a levé pre-
motorické kary. U pacientd s AN na-
opak atrofie bilateralné pfedni temporalni

kary, amygdaly a predni oblasti hipo-
kampu. Klinicky pacienti s FTD vykazuji
velké deprese, Uzkosti, neklid, podrazdé-
nost, desinhibici a socialni poruchy. Pa-
cienti s AN naproti tomu vice psychotic-
kych pfiznakl [44,45,47].

Dalsi studie zjistily, Ze behavioralni
a psychické poruchy u AN a MCl pacient(
souvisi se zménami metabolizmu a per-
fuze mozkovych struktur [45]. Hlavni roz-
dil mezi pacienty, u kterych se objevo-
vala apatie, a témi, ktefi apati¢ni nebyli,
predstavovala signifikantné snizend per-
fuze v mediadlnim frontalnim gyru. Takovi
pacienti jsou potom v testech méné vy-
konni a nejsou schopni dobfe rozdélit
pozornost pfi Ukonech. Existuji i studie,
které se zabyvaji vztahem mezi psychiat-
rickou symptomatologii u AN pacientd
a stadiem demence [41]. Je tfeba zdu-
raznit, Ze BPSD, hlavné tedy poruchy na-
lady a celkové depresivni ladéni pacienta,
by mohly byt jednim z prvnich marker(
manifestace AN jiz ve stadiu MCI [41].
S progresi onemocnéni klesa procento
vyskytu depresi, naopak ve zvysené mire
se u téchto pacientl objevuje agresivita
a psychaézy [41].

Zaver

Zasadni Ulohu v emodni paméti ma
amygdala. Tato struktura je postiZena
atrofii u fady neurodegenerativnich one-
mocnéni, zejména u AN, a podili na kli-
nické symptomatologii pacientl. Po-
ruchy paméti, poruchy pozornosti,
specifické zmény v chovani a poruchy
chovani, to vie je s poruchou emocni
paméti spjato. Amygdala je spojena
s mnoha jinymi mozkovymi strukturami:
s hipokampem, prefrontalnim kortexem,
hypothalamem, to v3e se odrazi na kom-
plexnim klinickém obrazu pacientd.
Velmi zddrazriované jsou funkéni spoje
amygdaly s hipokampem, kdy nasled-
kem postiZzeni jejich spoluprace vznika
i porucha paméti deklarativni. Z praktic-
kého hlediska je zajimava otdzka vcas-
ného zachytu poruchy emocni paméti,
jesté pred plnym rozvojem klinické sym-
ptomatologie u neurodegenerativnich
pacientd. Jisté by bylo vyhodné mit spe-
cifické testy, které by byly zaméreny na
funkci amygdaly. Vysetieni téchto funkci
bohuZel zatim stoji stranou zajmu vét-
Siny neuropsychologickych instrumentd,
ale do budoucna je to jisté jeden z moz-
nych cild v této oblasti.
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