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1. Afektivní poruchy u RS
Afektivní poruchy jsou v souvislosti s RS známy 

již dlouho, ale v průběhu času se měnil jejich obraz 
i názory na ně. Již v roce 1893 je popisoval Gowers, 
za nejnápadnější však považoval nepřiměřený opti-
mismus. V roce 1926 Cottrel a Wilson popisují hlavní 
příznaky afektivní poruchy u RS jako euforii, eutonii, 
spes sclerotica a depresi. Depresi však popisují pou-
ze u 10 % pacientů. 

Deprese
Deprese je dnes hlavním psychiatrickým sym-

ptomem u RS. Výskyt depresivních poruch je u pa-
cientů s RS vyšší než v ostatní populaci obecně, 
i než u pacientů s různými chronickými interními 
či neurologickými postiženími (18, 20). U RS by-
lo zjištěno celoživotní riziko deprese 50,3 % a přes 
75 % pacientů má v průběhu své choroby zkuše-
nost s nejméně jednou depresivní epizodou (20). 

Deprese u RS může být subjektivní reakcí na vznik 
a rozvoj onemocnění, přímým důsledkem chorob-
ného procesu, vedlejším účinkem farmakoterapie, 
samostatným koincidujícím onemocněním – ve 
většině případů je však její výskyt podmíněn mul-
tifaktoriálně. 

Riziko depresivní morbidity pro příbuzné prv-
ního stupně RS pacientů je podstatně nižší než pro 
příbuzné primárně depresivních pacientů (15). Tyto  
údaje tedy nenasvědčují genetické podmíněnosti 
deprese u RS.

V tabulce č. 1 jsou uvedeny depresivní poruchy, 
které z hlediska MKN-10 patří u RS mezi nejfrekven-
tovanější.

Deprese (resp. psychiatrické poruchy) má i své 
neuroimunologické a neuroendokrinní aspekty. Vel-
ká deprese souvisí se souběžnými projevy aktivace 
a suprese buněčné imunity, inhibicí cytotoxické akti-
vity přirozených zabíječů (NK buněk), autoimunitními 
projevy (antinukleární a antikardiolipinové protilátky) 
a odpovědí proteinů akutní fáze. Mezi imunologic-
ké změny pozorované u deprese a psychóz patří: 
akti vace buněk monocyto/makrofágového systé mu  
(zvýšené hladiny plazmatického interleukinu 6 (IL-6) 
a solubilního receptoru pro IL-6 (IL-6R), zvýšené hla-
diny plazmatického interleukinu 1 (IL-1), solubilního 
receptoru pro IL-1 (IL-1R) a jeho receptorového anta-
gonisty (IL-1RA), aktivace T lymfocytů (zvýšený po-
čet T lymfocytů, zvýšená hladina inter leu kinu 2 (IL-2) 
v mozkomíšním moku) (8).

Dosavadní výzkum ukazuje, že deprese u RS ne-
koreluje s délkou trvání nemoci, mírou fyzického po-
stižení (vyjádřeného pomocí Kurtzkeho škály EDSS) , 
s lokalizací lézí na magnetické rezonanci (MRI), celko-
vým objemem poškozené bílé hmoty, ani s kognitivní 
dysfunkcí. Nicméně při porovnání neuropsychologic-
kých a MRI vyšetření u depresivních RS pacientů bylo 
zjištěno, že depresivní symptomatika se prohlubovala 
v souvislosti s aktivitou onemocnění v průběhu času 
(6). Jiný výzkum poukázal na charakteristický výskyt 

sebevražedných pokusů u RS v období zvýšené ak-
tivity nemoci (19). 

Podstatné však je, že deprese u RS je stejně 
dobře léčitelná jako jiné deprese. Optimální léčbou 
je zde kombinace farmakoterapie a psychoterapie 
(včetně rodinné terapie, rehabilitace a poradenství). 
Lékem volby by měla být především antidepresiva 
s minimálními sedativními, hypotenzivními a anti cho-
linergními vedlejšími účinky. Nejvhodnější se zdají  
být antidepresiva III. generace SSRI (specifické in-
hibitory zpětného vychytávání serotoninu) jako je 
fluoxetin, sertralin a citalopram. Zejména při chro-
nické únavě a hypersomnii jsou indikována i tzv. du-
ální antidepresiva SNRI (specifické inhibitory zpět-
ného vychytávání serotoninu a noradrenalinu), např. 
venlafaxin, a při poruchách spánku NaSSA (duální 
antidepresiva působící na noradrenalinové a se-
rotoninové receptory), např. nefazodon. Své místo 
v léčbě deprese u RS mají i tricyklika jako je ami-
triptylin, ovšem pacienti s RS bývají citlivější k je-
jich vedlejším účinkům (8, 13). V poslední době se 
objevují i studie zkoumající imunomodulační vlast-
nosti jednotlivých antidepresiv. Jejich vliv na terapii 
deprese u RS, případně na průběh samotného zá-
kladního onemocnění, však nebyl systematicky vy-
hodnocen kontrolovanými klinickými studiemi.

Bipolární afektivní porucha
Další afektivní poruchou vyskytující se u RS 

je bipolární afektivní porucha. Je charakterizována 
střídáním fází depresivních a manických, které jsou 
zpravidla nestejně dlouhé. U této poruchy může pro-
bíhat pouze fáze depresivní, přičemž fáze manická 
může být nahrazena fází normální nálady. Zřídkakdy 
ale probíhá pouze fáze manická.

Bipolární porucha se u RS vyskytuje řidčeji než 
ostatní depresivní symptomy, nicméně její výskyt je 
dvakrát vyšší než u normální populace (5). Na rozdíl 
od monopolární poruchy se u bipolární předpokládá 
genetická vulnerabilita. Při její léčbě jsou nejčastěji 
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Tabulka 1. Nejfrekventovanější depresivní poru-
chy u RS

• Periodická (rekurentní) depresivní porucha, cha-
rakterizovaná opakovanými epizodami deprese 
jakékoli tíže bez samostatných fází klasifikovatel-
ných jako mánie. Jednotlivé fáze jsou zde často 
vyvolány stresovými životními událostmi.

• Všechny tři formy (mírná, středně těžká, těžká) de-
presivní fáze, která musí trvat nejméně 2 týdny.

• Krátká periodická (rekurentní) depresivní porucha, 
charakterizovaná opakovanými krátkými depresiv-
ními epizodami, které trvají typicky 2–3 dny s úpl-
ným uzdravením, ale splňují kritéria pro mírnou až 
středně těžkou depresivní fázi.

• Dystymie – chronická depresivní nálada, která tr-
vá nejméně několik let, ale nesplňuje kritéria pro 
mírnou až středně těžkou periodickou (rekurentní) 
depresivní poruchu. Pacienti mají obvykle období 
(dny nebo týdny), kdy se cítí dobře, ale většinu ča-
su (často nepřetržitě několik měsíců) se cítí una-
veni a depresivní. Dystymie začíná obvykle v ran-
né dospělosti, začne-li později je mnohdy násled-
kem mírné depresivní fáze a souvisí se zármutkem 
a zřejmým stresem.
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používána tymoprofylaktika. Lékem první volby je 
stále lithium, ale užívá se i valproát a karbamazepin, 
který je u smíšených stavů a rychlých cyklérů zřejmě 
účinnější než lithium (8, 10, 12).

Ostatní projevy afektivních poruch
Mezi více neurologicky podmíněné symptomy 

a z psychiatrického hlediska označované za „orga-
nické“ poruchy, u nichž se předpokládá přímá sou-
vislost s demyelinizací, patří: euforie, inkontinence 
afektu, spastický pláč a smích (12).

Euforie by neměla být diagnostikována jako 
součást bipolární afektivní poruchy, nýbrž jako sa-
mostatný symptom RS. Byl prokázán vztah euforie 
a ventrikulární dilatace, lézí frontálních laloků, ba-
zálních ganglií a částí limbického systému. V její pa-
togenezi hraje pravděpodobně roli přerušení fron-
to-limbických a temporo-limbických spojů (5, 7). Dí-
ky časnější diagnostice i terapii RS je výskyt euforie 
nižší, než je popisováno ve starší literatuře.

Mezi symptomy emoční dysregulace patří též 
emoční inkontinence, pseudobulbární afekt, spas-
tický pláč a smích – emoční projevy jsou typické 
svou inkongruencí. Jako příčina jsou nejčastěji ozna-
čovány léze kortikobulbárních traktů. Emoční labilita 
je pak charakterizována velkou polaritou emocí, při-
čemž její projevy většinou reflektují skutečnou ná-
ladu pacienta. Inkontinence afektu se zdá být čis-
tě motorickým fenoménem spojeným s organickou 
neuropatologií, který má malý či žádný primární 
emoční obsah.

V léčbě těchto poruch se (stejně jako u deprese) 
používají SSRI, obzvláště pak fluoxetin, jehož účin-

kem v rámci těchto poruch se v devadesátých letech 
rozsáhle zabýval např. Seliger, Flax a Hornstein (9). 
Další možností jsou „mood stabilizers“ – stabilizátory 
nálady (antimanika a normoforika) jako je gabapen-
tin, valproát a karbamazepin (8, 10).

2. Kognitivní poruchy u RS
Již v 19. století pozoroval Charcot u pacientů s RS 

„zpomalení duševní činnosti“ a popsal „značné osla-
bení paměti, pomalé chápání, intelektuální a emocio-
nální schopnosti omezené ve své celistvosti.“ V rozpo-
ru s jeho pozorováním však panoval během převážné 
části 20. století názor, že úbytek intelektuálních a ko-
gnitivních schopností je u RS velmi vzácný a objevuje 
se u méně než 5 % pacientů. Mnozí odborníci se na-
víc domnívali, že kognitivní dysfunkce se objevují až 
v pozdějších stádiích a pozdějších letech nemoci. A to 
pouze ve spojení s významnou fyzickou poruchou, te-
dy jako jakýsi doprovodný jev progrese nemoci.

V posledních dvou dekádách 20. století však 
četné studie pomocí neuropsychologického testo-
vání ukázaly, že určitý stupeň zhoršení kognitivních 
funkcí je přítomen u 45 %–65 % pacientů (např. De 
Smedt et al., 1984; Parsons et al., 1957; Bertrando 
et al., 1983; Rao et al., 1984 a 1991). Tento relativně  
přesný rozsah je překvapivý zejména proto, že 
v těchto studiích byly použity různé neuropsycholo-
gické testy. Oproti dřívějšku dnes již také víme, že 
kognitivní poruchy se mohou vyskytovat kdykoli bě-
hem nemoci (u některých pacientů se manifestují ja-
ko primární symptom) a nejsou nijak vázány na pří-
tomnost fyzické poruchy (16).

Podobně jako v celkovém rámci RS i u kognitiv-
ních poruch je pozorována značná variabilita, co do 
tíže i typů. Zhruba 10 % pacientů s RS má těžké ob-
tíže, které se projevují rozsáhlým zhoršením při mě-
ření celkové inteligence a dále pak při měření pa-
měti, fatických funkcí, uvažování, pozornosti a vi-
zuálně prostorových schopností. Nicméně velká vět-
šina (90 %) pacientů je postižena mírně až středně 
(3). Je třeba zdůraznit, že jako skupina vykazují pa-
cienti s RS relativně malý pokles při standardním 
měření inteligence. V porovnání se zdravým srov-
návacím vzorkem má však značné procento z nich 
problémy ve specializovaných měřeních.

Pravděpodobně nejrozsáhleji zkoumanou a zá-
roveň i nejčastěji poškozenou kognitivní doménou 
u RS je paměť. Při těchto výzkumech se ukázalo, že 
některé aspekty paměti (kapacita krátkodobé pamě-
ti) jsou většinou zachovány. Bylo však prokázáno, 
že pacienti s RS vykazují trvale horší výsledky ve 
srovnání s kontrolními osobami při měření pracovní 
paměti, která je ve vztahu k mozkovým strukturám 
frontálního laloku, podílejícím se především na exe-
kutivních funkcích. Zřejmé je to zejména ve chvíli, 
kdy je pacient vyzván, aby si vybavil verbální i ne-

verbální informaci – tedy např. příběh, seznam slov 
či geometrický útvar. Na rozdíl od pacientů s Alzhei-
merovou chorobou (při níž se objevuje vážný de-
ficit v ukládání, upevnění a uchovávání nových in-
formací) prokazují pacienti s RS schopnost učení při 
vícečetných pokusech se stejným materiálem, tře-
baže ne tak výkonně jako kontrolní osoby. Rovněž 
podávají lepší výkon při znovu rozpoznávání (re-
cognition), ale signifikantně zhoršená je u nich vý-
bavnost (recall). Pacienti s RS obvykle dobře kódují 
a uchovávají informace, ale následně je vyvolávají 
nepřesně, mají-li tak učinit bez pomocného podnětu 
(3). Není tedy nikterak překvapivé, že závěry těch-
to výzkumů jsou důležité pro následnou rehabilitaci, 
neboť poukazují na užitečnost používání pomůcek 
kompenzujících tyto poruchy – např. diářů, elektro-
nických organizérů či digitálních záznamníků. Mezi 
testy často využívané pro hodnocení této kognitivní 
domény patří např. SRT (Selective reminding test), 
CVLT (California verbal learning test) či jiné, kte-
ré testují více kognitivních domén současně např. 
SDMT (Symbol Digit Modalities Test) (1).

Mezi nejfrekventovanější kognitivní poruchy 
u RS patří ještě poruchy pozornosti a rychlosti 
zpracování informací (4). Při jejich hodnocení je 
velmi často využíván již zmiňovaný SDMT (Symbol 
digit modalities test) a zejména pak PASAT (Paced 
Auditory Serial Addition Test). Tento pětiminutový 
test, původně vyvinutý pro pacienty s lehkými otřesy 
mozku, je v současnosti používán v mnoha klinic-
kých studiích jako součást MSFC (Multiple sclerosis 
functional composite). U pacientů s RS se v této ob-
lasti projevují obzvláště poruchy udržované (sus-
tained) pozornosti a rychlost zpracování informací je 
podstatně nižší než u kontrolních osob – v praxi to 
vypadá tak, že pacienti udělají v testu méně chyb-
ných operací, ale roste počet chybějících odpovědí.

K méně častým, ale významným kognitivním po-
ruchám se řadí poruchy abstraktivního a pojmové-
ho uvažování, resp. řešení problémů (problem sol-
ving), při jejichž měření se používá např. Wisconsin 
card sorting test. V této oblasti kognice je u pacientů 
s RS hlavním problémem ulpívání, způsobující zejmé-
na neschopnost postižených pacientů střídat v po-
třebné chvíli základní princip, pravidlo či myšlenku, 
a to i přes negativní zpětnou vazbu. V běžném životě 
pak takové poruchy ztěžují situace, kde se rychleji stří-
dají plány, úkoly či cíle, a osoby, které jimi trpí, mívají 
znatelné problémy s pracovním zařazením. 

Mnoho pacientů s RS také vykazuje zhoršení 
při testování vizuálně prostorových schopností, 
za použití např. Brief visuospatial memory test či 
10/36 Spatial recall test. Nicméně zde je velmi těž-
ké interpretovat výsledky testů s ohledem na fakt, že 
velké množství RS pacientů má zároveň primární vi-
zuální postižení kvůli optické neuritidě.

Tabulka 2. Varovné signály – „Red Flags“ pro 
potenciální přítomnost kognitivní dysfunkce 

Pacient…

• …má významné a podstatné změny MRI mozku 
(zejména atrofie)

• …má problémy podat souvislé informace o svém 
zdravotním stavu

• …zmeškává dohodnuté termíny nebo se často 
opožďuje

• …se jeví jako depresivní, ale neodpovídá na anti-
depresiva

• …má problémy podílet se na rozhodnutích o své 
léčbě (nebo rozhoduje bezdůvodně)

• …se nadměrně stará o vedlejší účinky léčby

• …má dlouhodobě přetrvávající nerealistická oče-
kávání

• …přehnaně často volá lékaři, do ordinace, do cen-
tra

• …začne být uzavřený, snadno znechucený, po-
drážděný

• …jeho blízcí pozorují trvalé změny v jeho chování

• …má problémy se zaměstnáním (časté střídání, 
ztráta)
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Vzácně porušené (resp. nejčastěji bez poruchy) 
bývají u RS fatické funkce. Jak receptivní, tak i ex-
presivní složka bývá obvykle zachována, což bylo 
v dřívějších dobách jedním z důvodů, proč kognitivní 
poruchy u RS nebudily u odborníků příliš velkou po-
zornost. Chorobná neschopnost mluvit, porušení 
tvorby a porozumění řeči, tj. afázie se u RS objevuje 
jen velice zřídka a typicky ve spojení s výskytem roz-
sáhlých demyelinizačních lézí v bílé hmotě levé moz-
kové hemisféry (3). Pro testování fatických funkcí se 
u RS používá např. COWAT (Controlled oral word as-
sociation test).

Kognitivní poruchy u RS nekorelují s délkou 
nemoci, stupněm fyzického postižení (EDSS), uni-
polární depresí, úzkostnými symptomy. Oproti tomu 
pro pacienty s RS, u nichž se objevila apatie, euforie 
či netečnost, bývá kognitivní deficit typický. Poruchy 
kognitivních funkcí pozitivně korelují s některými ab-
normalitami na MRI – jde hlavně o atrofii, ventrikulár-
ní dilataci a celkový objem postižené bílé hmoty na 
T2 W obrazech (T2 W leasion load) (2). Predilekčně 
jsou postiženy oblasti corpus callosum, extenzivní 
demyelinizace postihuje rovněž okruhy spojující pre-
frontální a subkortikální oblasti. Typické jsou velké 
splývající periventrikulární léze. Samozřejmě bylo 
provedeno mnoho pokusů, dávajících do souvislosti 
lokalizaci mozkových abnormalit se specifickým ob-
razem kognitivních poruch. Je např. známo, že le-
vý temporální lalok je zásadní pro oblast recentní 
paměti verbálních informací apod. Tyto snahy však 
do značné míry problematizuje fakt, že k rozhodující 
ztrátě axonů dochází nejen v lézích, ale i v tzv. nor-
mal appearig white matter (NAWM).

Při farmakoterapii kognitivních poruch u RS jsou 
využívána psychostimulancia (metylfenidat), nootro-
pika (piracetam), zájem se stále více soustředí i na 
možnosti využití některých kognitiv (donepezil, me-

mantin) a své místo zde mají i SSRI. Také se před-
pokládá, že včasné zahájení imunomodulační te-
rapie může mít v souvislosti s možným rozvojem ko-
gnitivních poruch preventivní efekt.

Terapeutický efekt mnohdy spočívá i v pouhém 
potvrzení problému a v podání adekvátních infor-
mací jak postiženému pacientovi, tak jeho blízkému 
okolí. Existují též určitá opatření, která může pacient 
přijmout – kognitivní poruchy bývají např. akcentová-
ny v cizím či rušivém prostředí, na jejich zhoršování 
má také významný vliv únava. Mentálně náročné ak-
tivity je tudíž lépe plánovat s ohledem na tato fakta. 
Nezastupitelný je i kognitivní trénink.

Vznik a rozvoj kognitivního deficitu má nemalý 
dopad na sociální status a kvalitu života postiženého 
pacienta. Zvyšuje se jeho závislost na rodině, čas-
to dochází k omezení sociálních aktivit. Studie pro-
kázaly, že práceschopnost pacientů s RS lze sná-
ze předvídat podle tíže kognitivních poruch než pod-
le fyzického postižení. Setrvání v zaměstnání je nej-
častěji determinováno stavem kognitivních funk-
cí (17). Kognitivní změny mohou narušovat i zdra-
votní péči o pacienta. Takto postižení pacienti po-
dávají nesouvislé, okrajové informace o svém zdra-
votním stavu, mají problém zapamatovat si instrukce 
a podané informace, mohou činit iracionální či špat-
ná rozhodnutí ohledně své zdravotní péče.

Pro ošetřujícího lékaře je mnohdy nesnadné ro-
zeznat u pacienta kognitivní změny. Existují ovšem 
jisté varovné signály – „red flags“, které jsou spo-
lu s informacemi získanými od pacienta a jeho blíz-
kých, a mohou být v tomto smyslu velmi užitečné (viz 
tabulka č. 2).

Závěr 
Cílem tohoto článku bylo upozornit odbornou ve-

řejnost na fakt, že pacienti s roztroušenou sklerózou 

jsou více zatíženi depresivní symptomatologií i afek-
tivními poruchami v širším významu než pacienti s ji-
nými chronickými onemocněními nebo ostatní po-
pulace. V současné době již nelze popřít možnost 
terapeutického ovlivnění deprese, která je hlavním 
psychiatrickým symptomem RS. Její zvládání má 
nepochybný vliv na kvalitu života, a proto by její di-
agnostika a potřeba komplexní psychiatrické péče 
o tyto pacienty neměla být v žádném případě pod-
ceňována. Zvýšená psychiatrická morbidita pacien-
tů s RS souvisí také se zvýšenou suicidalitou – ri-
ziko sebevraždy je u RS pacientů 7,5krát vyšší než 
u zdravé populace. Pokud se v klinických pokusech 
podaří potvrdit imunosupresivní účinek antidepresiv 
typu SSRI (kterému nasvědčují experimentální stu-
die i empirické poznatky), mohl by tento žádoucí ved-
lejší účinek znamenat podstatný přínos pro léčbu de-
prese u autoimunitních onemocnění obecně.

Rovněž diagnostika kognitivních poruch u RS je 
důležitá s ohledem na možnosti psychologické inter-
vence a rehabilitace. Je nutné si uvědomit, že se jed-
ná o závažný psychosociální problém, neboť s vý-
vojem poruch kognitivních funkcí se výrazně snižuje 
schopnost pacientů s RS udržet si zaměstnání. Při-
tom postupem doby trvání této choroby roste i její fi-
nanční náročnost, spolu s ekonomickými nároky na 
oblast zdravotní a sociální péče. S vědomím mož-
né progrese kognitivního deficitu u RS není tudíž na 
místě váhat s časnou terapií zaměřenou k ovlivnění 
dlouhodobého průběhu této nemoci.
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