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SOUHRN

Sisrova M, Zikmundova I, Ustohal L.
Dynamika kognitivniho deficitu u bi-
polérni afektivni poruchy

V soudasnosti je jiz $iroce akceptovano,
ze bipolarni afektivni porucha je spojena
s kognitivnim poskozenim v akutnich
fazich onemocnéni. Pacienti s bipolar-
ni poruchou vykazuji kognitivni deficit
v celé radé kognitivnich domén, ktery
pretrvava i v obdobi euthymie. U bi-
polarni afektivni poruchy je kognitivni
deficit povazovan za jadrovy piiznak.
Kognitivni poskozeni ovliviiuje psy-
chosocidlni fungovani a kvalitu Zivota
pacienttt s touto diagnézou. Studie se
nejvice shodnou na poskozeni verbdlni
paméti, exekutivnich funkci a pozornos-
ti. Stale Castéji panuje shoda, Ze kognitiv-
ni poskozeni je pfitomno jiz pred néastu-
pem onemocnéni. Neni zatim jasné, zda
kognitivni deficit progreduje s opakova-
nymi epizodami v pribéhu onemocné-
ni. V tuto chvili jsou dostupna zjisténi
o kognitivnim profilu a dynamice stéle
pomérné nekonzistentni. Heterogenita
kognitivniho vykonu mtze byt odrazem
klinické heterogenity, ktera je pro bipo-
larni afektivni poruchu charakteristic-
ka. Zda je kognitivni deficit v pribéhu
onemocnéni stabilni, ztstdvd i nadale
ve fazi hypotéz. K potvrzeni vztahu mezi
progresi kognitivniho deficitu a klinické-
ho prubéhu bipolarni afektivni poruchy
jsou nezbytné dalsi longitudinalni studie.

Kli¢ova slova: bipolarni afektivni poru-
cha, kognitivni funkce, kognitivni defi-
cit, progrese, klinicky prubéh.

SUMMARY

Sisrova M, Zikmundova I, Ustohal L.
Progression of cognitive deficit in bi-
polar disorder

It is widely accepted that bipolar disorder is
associated with cognitive impairment dur-
ing acute phases of the illness. Individu-
als with bipolar disorder show a cognitive
deficit in different cognitive domains that
persists even in euthymic phases. Cogni-
tive deficit is a core feature of bipolar dis-
order. The importance of cognitive deficits
is associated with lower psychosocial func-
tioning and quality of life in patients with
bipolar disorder. There is some evidence
that cognitive deficits are generalized rath-
er than specific. Cognitive impairments are
most consistently found in verbal memory,
executive function and attention domain.
There is a growing consensus that cogni-
tive impairment is already present before
the onset of bipolar disorder. It is not en-
tirely clear whether cognitive deficits pro-
gress following recurrence of episodes. The
available evidence on the neuropsycho-
logical profile and trajectory of cognitive
function is still inconsistent. The hetero-
geneity of cognitive performance could be
areflection of the clinical heterogeneity of
bipolar disorder. The findings that cogni-
tive deficits are static over the course of
bipolar disorder are still in a phase of hy-
potheses. Longitudinal trajectory of cogni-
tive deficits remains unclear. Future lon-
gitudinal studies are necessary to confirm
the relationship between the progression of
cognitive deficits and the clinical course in
bipolar disorder.

Key words: bipolar disorder, cognitive
functions, cognitive deficit, progression,
clinical course.
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Bipolarni afektivni porucha (BAP) je psychické onemoc-
néni, které je charakteristické zna¢nou heterogenitou
klinického obrazu. Typické jsou opakujici se epizody po-
ruchy nalady s prodromalnimi a perzistujicimi rezidual-
nimi symptomy. Casto byvé doprovazeno komorbidnim
onemocnénim.! Kognitivni funkce jsou v soulasnosti
dualezitou soudasti klinického popisu bipolarni afektivni
poruchy vzhledem k dopadu kognitivniho deficitu na psy-
chosocialni fungovani a kvalitu Zivota pacientt s touto di-
agnozou. Kognitivni deficit u BAP predstavuje téma, kte-
rému v minulosti nebyla vénovana dostate¢na pozornost.
Po dlouhou dobu byla bipolarni afektivni porucha pova-
Zovana za onemocnéni, u kterého jsou kognitivni funkce
zachovany. Vlna odborného zdjmu o tuto oblast zesilila
za posledni dvé dekady. Béhem nékolika let se z opomi-
jeného tématu stal kognitivni deficit oblasti, ktera ma da-
leZitou roli v psychopatologii a klinické konceptualizaci
bipolarni poruchy.

V soucasnosti je jiz $iroce akceptovano, ze bipolar-
ni afektivni porucha je spojena s kognitivinim deficitem,
ktery je pfitomen nejen v akutnich fazich onemocnéni,
ale pretrvava i v obdobi euthymie.>”” Kognitivni deficit je
u BAP povazovan za trait marker nezavisly na sympto-
mech onemocnéni.® Soucasné studie poukazuji na skutec-
nost, ze klinicky vyznamny kognitivni deficit se vyskytuje
u 30-62% bipolarnich pacientd. Rozdilné udavand pre-
valence kognitivniho deficitu v jednotlivych studiich ma
pravdépodobné dtivod v nejednotnych kritériich pro de-
finovani klinicky vyznamného kognitivniho deficitu. Pfi-
blizné 38 % pacientt nevykazuje klinicky signifikantni ko-
gnitivni deficit, zatimco 40 % vykazuje poskozeni v jedné
az dvou kognitivnich doméndch a 22 % ve tfech nebo vice
doménach.® Mezi nejvice postizené kognitivni domény
patti verbalni pamét, pozornost a exekutivni funkce.'*"?

V prubéhu poslednich let se zajem jednotlivych studii
posouva od otazek po pritomnosti a profilu kognitivniho
deficitu u BAP k vice specifickym otdzkam, kdy se fada
publikovanych praci zaméfuje na vztah kognitivniho
vykonu a klinickych proménnych, jako je napiiklad pti-
tomnost psychotickych symptomi v anamnéze, pocet
afektivnich epizod nebo vék nastupu onemocnéni. Nasim
zamérem je poskytnout prehled publikovanych praci vé-
nujicich se zatim o néco méné zkoumanému a v zavérech
ne zcela konzistentnimu tématu, a to dynamice kognitiv-
niho deficitu u bipolarni afektivni poruchy.

Charakteristiky kognitivniho deficitu u BAP

Studie se shoduji na pfitomnosti kognitivniho deficitu
v ramci exekutivnich funkci, verbélniho uceni a paméti,
vizualni paméti a pozornosti.*'*-** Naruseni intelektu neni
spojeno s deficity v zddné ze zkoumanych kognitivnich
domén.®

Studie u BAP dokladaji, ze kognitivni deficit je priikaz-
ny i béhem euthymie a prispiva k hor§imu psychosocial-
nimu fungovani. I kdyz fada metaanalyz potvrzuje pri-
tomnost kognitivniho deficitu v obdobi euthymie,'®!!
existuji rozpory ohledné velikosti effect size (ES) ve srov-
nani se zdravymi kontrolami.” Heterogenita ve vyslednych

ES jednotlivych studii muze odrazet odliSnou metodologii
a design vyzkumu, odli$nosti ve vyzkumnych vzorcich
nebo klinickou heterogenitu, ktera je pro bipolarni afek-
tivni poruchu charakteristickd.”® V euthymni fazi pacien-
ti vykazuji kognitivni deficit napfi¢ riiznymi doménami,
jako jsou exekutivni funkce, verbalni pamét, vizualni pa-
mét, trvald pozornost a rychlost zpracovani informaci.®
Jedna se spiSe o globélni kognitivni deficit nez o parcialni
poskozeni kognitivnich funkei.’® Kognitivni deficit je u pa-
cientdt s BAP vyraznéjsi v ramci verbalni paméti, zejména
verbélniho uceni a oddaleného vybaveni, exekutivnich
funkci a rychlosti zpracovani.'®? Pomérné nedavna studie
zjistila, Ze 30% ze vzorku bipolarnich pacientti v euthy-
mii bylo v oblasti kognitivnich funkci nerozeznatelnych
od zdravych jedinct, zatimco dal$ich 30 % pacientt vyka-
zalo zavaznéjsi deficit, nez je obvykle uvadén v literature.”®
Dalsi z novéjsich studii identifikovala tfi odli§né neuroko-
gnitivni podskupiny stabilnich pacientti s BAP a priblizila
jejich specifické kognitivni profily: 1. skupinu s vykonem
srovnatelnym se zdravymi kontrolami; 2. skupinu s mir-
nym parcidlnim kognitivnim deficitem v ramci rychlosti
zpracovani, pozornosti, verbalniho udeni a socialni ko-
gnice, kdy ostatni domény vykazovaly vykon v normé;
3. skupinu se zavaznym globalnim kognitivnim deficitem
srovnatelnym s kognitivnim poskozenim u schizofrenie.'

U pacientti v akutni fazi BAP bylo prokdzano vyrazné
naru$eni zejména verbdlni paméti, psychomotorického
tempa, exekutivnich funkci a v mensi mife vizualni pamé-
ti a pozornosti.'>'7!$ Rada studif uvadi vztah mezi po¢tem
manickych epizod a kognitivnim deficitem, kdy vysledky
konzistentné poukazuji na poskozeni v testech verbalni
paméti a exekutivnich funkci.® Nékteré z nich se shodnou
na vztahu mezi po¢tem manickych epizod a hor$im vyko-
nem ve verbalni paméti, zvlasté ve vztahu manie a horsi
oddalené verbalni paméti.'** Zubieta et al. ve své studii
potvrdili vztah poétu manickych epizod a sniZzeného vy-
konu exekutivnich funkci?* Clark et al. shledali zhorseni
trvalé pozornosti se vzrustajici zatézi manickych epizod.”
Vztah mezi poétem depresivnich epizod a kognitivnim
vykonem je ve studiich prokdzan nekonzistentné a studie
na tento vztah poukazuji vyrazné méné ve srovnani s po-
¢tem prodélanych manickych epizod. U hypomanickych
i depresivnich pacientii se prokazalo poskozeni exekutiv-
nich funkci, paméti a pozornosti. U pacienttl v depresivni
fazi se navic prokazalo poskozeni jemné motoriky.?

Bipolarni afektivni porucha s psychotickymi ptiznaky
muze predstavovat neurobiologicky odli$nou skupinu to-
hoto onemocnéni.'’”* Pfitomnost psychézy v anamnéze
postihuje specifické kognitivni domény, jako je verbalni
pamét,* dale prostorovou pracovni pamét a exekutivni
funkce."” Bora et al. ve své metaanalyze poukazali na sku-
te¢nost, ze BAP s anamnézou psychotickych priznaki je
spojena se zavaznéj$im kognitivnim deficitem, a to ve 4
ze 6 kognitivnich domén (planovani a usuzovani, pracov-
ni pamét, verbalni pamét a rychlost zpracovani) ve srov-
nani s bipolarnimi pacienty bez psychotickych priznaku
v anamnéze.”® Naopak Selva et al. neshledali vyznamné
rozdily v kognitivnim vykonu mezi bipolarnimi pacienty
typu I s psychotickymi ptiznaky a bez psychotickych pti-
znakll v rimci paméti, pozornosti, verbalni fluence a exe-
kutivnich funkei.®
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Podle teorie neuroprogrese priibéh bipolarni afektivni
poruchy zahrnuje relapsy, vzrustajici zavaznost klinic-
kych prfiznakd a komorbidity.* To znamend, Ze zkuSe-
nost s opakovanymi epizodami poruchy nélady muze vést
k postupnému tbytku kognitivnich funkei.?

Nékteré prufezové studie nachazeji vztah mezi klinic-
kym prubéhem BAP a zévaznosti kognitivniho deficitu.®
Byly nalezeny korelace mezi kognitivnim deficitem a dobou
trvani onemocnéni®*® a také poc¢tem predchozich epizod.5>*
Nejtésnéjsi vztah je udavan mezi poé¢tem manickych epizod
a poskozenim verbalni paméti,*'** exekutivnich funkc{”**
a trvalou pozornosti.”" Lopez-Jaramillo et al. ve své stu-
dii uvedli, Ze rekurence manickych epizod byla u pacientt
spojena s kognitivnim deficitem zvlasté v oblasti exekutiv-
nich funkci, epizodické paméti a psychomotorického tem-
pa.” Jini autoti vSak tato zji$téni nepotvrdili, napt. rozsahla
metaanalyza neprokazala vztah mezi pribéhem nemoci
a kognitivnim deficitem u pacientu s bipolarni poruchou.”
Vyvozovani zavért o dlouhodobém pribéhu onemocnéni
z prurezovych studii s sebou samoziejmé nese jista omeze-
ni. Pro tyto tcely jsou vhodnéjsi longitudinalni studie.

Nékolik studii se longitudindlné zabyvalo pribéhem
kognitivnich funkci u BAP s rozdilnymi zavéry.** Podle
nékterych autort je u starSich pacienti s BAP rychlej-
§i pokles kognitivnich funkci ve srovnani se zdravymi
kontrolami.*® Jini autofi nezjistili progresi kognitivniho
deficitu®* nebo shledali progresi pouze v urditych do-
ménach.’** Ve vétsiné studii je doba sledovani obvykle
omezena na dva tfi roky,”***' coz je interval, ktery nemusi
byt dostacujici pro odhaleni zmén v oblasti kognitivnich
funkci®> Metodologické otazky, jako je velikost vzorku,
doba trvani sledovéni, slozeni kognitivni baterie a absen-
ce kontrolni skupiny, by mohly vysvétlit nékteré nesrov-
nalosti v téchto zjisténich. Navic nékteré studie pouzivaji
k hodnoceni kognice pouze screening nebo se vybérové
zamérfuji pouze na urcité kognitivni funkce.®

PREMORBIDNI FAZE BAP

Konzistentnéjsi vysledky poskytuji studie zamétené
na premorbidni intelektovou drovenn u jedincti, u kte-
rych byla pozdéji diagnostikovana BAP. Vétsina studif se
shoduje, Ze v premorbidni fazi je u bipolarnich pacientt
uroven obecné inteligence srovnatelna se zdravymi kont-
rolami.* Reichenberg et al. uvadéji, Ze zdravi adolescenti,
u kterych se pozdéji rozvinula BAP, vykazovali IQ v nor-
mé ve srovnani s béznou populaci. Na rozdil od jedinc,
u kterych se pozdéji projevila schizofrenie, ti vykazovali
niz§i premorbidni intelekt.® Tyto vysledky jsou v souladu
s metaanalyzami u dospélych pacientti s BAP, které v ram-
ci premorbidniho intelektu nevykazovaly Zadné rozdily
ve srovnani s kontrolami.'”'** Ke stejnym vysledkiim
u obecné inteligence dosly i metaanalyzy provedené u pti-
buznych prvniho stupné pacientii s BAP.!>*

Vysledky studii naznacuji, Ze obecnd inteligence je
v premorbidni fazi u pacientti s BAP bez deteriorace, coz
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nutné neznamena, Ze bipolarni pacienti maji pred néstu-
pem onemocnéni zachovalou uroven kognitivnich funkci.
Je nutné brat v uvahu, Ze se deficit specifickych kognitiv-
nich domén nemusi vyraznéji odrazit v rdmci testovani
intelektu. Bohuzel zatim je stale malo tdajti o profilu ko-
gnitivnich funkci v premorbidni fazi bipolarni poruchy.
Dostupna zjisténi u dospélych pacienttt s BAP nebo u je-
jich zdravych pfibuznych poukazuji na pfitomnost defici-
tu ve verbalni paméti, pozornosti a exekutivnich funkcich
bez ohledu na zachovanou troven premorbidniho intelek-
tu.10713,36

I pres absenci zavaznych deficitt v kognitivnim a aka-
demickém fungovani u déti, u kterych se pozdéji rozvinula
BAP, mohou byt u téchto déti pfitomny mirné kognitivni
abnormality. Testovani exekutivnich funkeci u adolescen-
td s rizikem rozvoje afektivnich poruch ukazalo, Ze vy-
znamné vice déti, u kterych se pozdéji rozvinula BAP,
vykazovalo ve WCST (Wisconsinsky test tfidéni karet)
deficit, ve srovnani s témi, u kterych se pozdéji rozvinula
unipolarni deprese nebo vitbec nedoslo k rozvoji afektivni
poruchy.” Ratheesh et al. ve své studii zaznamenali u déti
pozdéji diagnostikovanych BAP niz$i vykon v ramci rych-
losti zpracovani a pozornosti, vizuospacialnich schopnosti
a obecné inteligence ve srovnani se zdravymi kontrolami.
Tato studie je ovSem zatiZena fadou metodologickych
omezeni.® Bora se domniva, Ze je vyvojova trajektorie ko-
gnitivniho deficitu u mnoha pacientit s BAP podobna té
u schizofrenie a premorbidni kognitivni deficit je u téchto
pacientt spiSe diisledkem problémt v nabyvani kognitiv-
nich schopnosti nez ubytkem kognitivnich funkei.®

K jinému nazoru dochazeji Kapczinski et al., ktefi se
na teoretickém podkladé modelu klinickych stadii u BAP
domnivaji, Ze v premorbidni fazi se kognitivni poskoze-
ni nevyskytuje. Kognitivni deficit pfichazi az s progresi
v pozdéjsich stadiich BAP.*

Z hlediska kognice je opét nutné uvazovat o0 moznosti
existence skupiny pacientd, pro kterou nebude platit obec-
ny vzorec, kdy inteligence je zachovana a specifické kogni-
tivni funkce v premorbidni fazi vykazuji poskozeni, které
zUstava 1 po prvni epizodé.** Ruzné studie uvadéji preva-
lenci 40-70% dospélych pacientt bez klinicky vyznam-
ného kognitivniho deficitu.’ Pak lze tedy brat v tvahu, ze
heterogenita v kognitivinim fungovani zaznamenana u pa-
cientti s BAP mize byt pozorovana rovnéz v premorbidni
fazi i u pacientt béhem prvni epizody.*

PRVNI EPIZODA U BAP

U bipolarni afektivni poruchy nékteré studie uvadeély, ze
kognitivni deficit se objevuje po nastupu onemocnéni.*
Rovnéz se uvazovalo o neptitomnosti kognitivniho defi-
citu nebo v ptipadé pritomnosti deficitu o velmi mirném
poskozeni u prvni epizody BAP* Zvazovalo se, Ze by se
mohlo jednat o klicovy rozdil mezi bipolarni afektivni
poruchou a schizofrenii. V posledni dobé se realizovala
fada neuropsychologickych studii u prvnich epizod a vét-
$ina téchto studif nepotvrdila zachovani kognice.” Rada
studii zabyvajicich se prvni epizodou u BAP udéava kogni-
tivni deficit v ramci pracovni paméti, exekutivnich funk-
ci, verbalni paméti, pozornosti a rychlosti zpracovani.*
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U studii, které dodrzovaly kritéria pro euthymii, se pro-
kazal kognitivni deficit pouze v pracovni paméti,” ¢i roz-
séhlej$i poskozeni véetné exekutivnich funkci, pozornos-
ti, verbalni paméti a vizuospacialnich schopnosti.*** Tato
zjisténi jsou shodnd s pomérné nedivnou metaanalyzou
kognitivniho fungovani u prvnich epizod BAP, kterd zjistila
stfedné velky az velky ES deficiti v ramci pracovni pamé-
ti, kognitivni flexibility, pozornosti a psychomotorického
tempa, zatimco maly az stfedné velky u verbalniho uceni
a paméti, pfepinani pozornosti a verbalni fluence. Nezjis-
tilo se, Ze by zavaznost kognitivntho deficitu byla spojena
s fazi poruchy nalady, tedy s vyjimkou inhibice, kterd byla
nalezena pouze u symptomatickych prvnich epizod, kdy se
deficit této funkce neprokazal v euthymii.® Ze zavért této
metaanalyzy vyplyvd, Ze kognitivni deficit u prvnich epizod
nelze vysvétlit pomoci afektivnich pfiznaki.* Dle autorti
vysledky studie ukazuji, Zze kognitivni profil u BAP muze
predstavovat kombinaci pozdnich neurovyvojovych a za-
roven neurodegenerativnich procest s rozsahlym snizenim
kognitivnich schopnosti v dobé nastupu prvni epizody ne-
moci.* Goodwin et al. ve své praci uvazuji spiSe nad neuro-
degenerativnim modelem nez nad neurovyvojovym.*

Vysledky studii naznacuji, ze kognitivni deficit je pfi-
tomen jiz v prubéhu prvni epizody poruchy a nasledné
i v euthymii. Zbyva objasnit, zda profil a velikost kognitiv-
niho deficitu je srovnatelny s tim, ktery je pfitomen v poz-
déjsich stadiich bipolarni poruchy.

KOGNITIVNiI FUNKCE
U DLOUHODOBEHO PRUBEHU BAP

Na otazky progrese kognitivniho deficitu mohou nepfimo
odpovédét studie, které se zabyvaji srovnanim kognitiv-
nich profilt a zavaznosti deficitu u mladych a starsich pa-
cientdt s BAP* Potencidlnim vlivem progrese onemocnéni
na kognitivn{ funkce se zabyvala studie, ktera srovnavala
kognitivni funkce mezi bipolarnimi pacienty ve véku 40
let a mladsich se skupinou pacientt ve véku 60 let a star-
$ich. Prestoze trvani nemoci bylo u star$i skupiny pacien-
tl témeér Ctyfikrat del$i nez u mladych pacientd, nebyly
v kognitivnim fungovani zjistény zadné vyznamné roz-
dily mezi vékovymi skupinami.** V souladu s timto jsou
i zji$téni z longitudindlnich®?*'>4 a prifezovych**® stu-
dii, které ukazuji stabilni kognitivni poskozeni, pfipadné
minimalni zmény v souvislosti s chronicitou onemocnéni.
Schouws et al. béhem pétiletého sledovani starsich pacien-
tl s bipolarni poruchou zjistili, Ze tito pacienti vykazuji
kognitivni deficit ve srovnani se zdravymi star$§imi jedinci,
ale béhem sledovani neprokazali vétsi ubytek kognitivnich
funkci. Zda se tedy, Ze kognitivni deficit u star$ich pacien-
tt s BAP je v prabéhu ¢asu pomérné staly. Autoti této stu-
die se domnivaji, Ze u pacientd s bipolarni poruchou neni
pokles kognitivnich funkci v pozdéj$im véku rychlejsi nez
u zdravych star$ich jedincti. Kognitivni deficit u pacientti
s BAP mtiZe byt pfitomen soubézné s kognitivnim vyvo-
jem v ramci béZného starnuti, jakmile pacienti dosahnou
vy$$iho véku.* Dalsi studie vénujici se star$im pacientim
s BAP u nich prokazala horsi kognitivni vykon nez u zdra-
vych kontrol, a to jak na zacatku, tak i po dvou letech sle-

dovani. Nicméné se u kognitivnich schopnosti neprokazal
jejich rychlejsi pokles. Tato zjisténi jsou sice z kratkého
¢asového rozmezi, ale nepodporuji neurodegenerativni
proces u star$ich pacient s BAP.*! Depp et al. predpokla-
daji, Ze pokles kognitivniho vykonu starsich dospélych
s BAP je predevsim vysledkem normalniho kognitivniho
starnuti.?” Ve star$im véku u BAP neuroprogresivni proce-
sy pokracuji, ale zd4 se, Ze maji mensi dopad ve srovnani
s kognitivnim starnutim.*

Vedle téchto zjisténi stoji studie porovnavajici pacienty
s prvni epizodou a ty s vice epizodami v anamnéze, kterd
zjistila, Ze pacienti s prvni epizodou vykazovali vyznamné
horsi vykon v testech exekutivnich funkci, trvalé pozor-
nosti a percepéné motorickych funkei.?

Naopak jiné prace ve svych zavérech poukazuji na ko-
gnitivni pokles jako na dukaz progrese onemocnéni.’**
Cardoso et al. ve svém systematickém prehledu dokladaji,
ze kognitivni deficit u BAP je negativné spojen se znaky
progrese onemocnéni, jako je pocet epizod, prubéh one-
mocnéni a pocet hospitalizaci. Kognitivni deficit se zvy-
raziuje béhem akutnich fazi onemocnéni a zhorsuje se
v prubéhu BAP? Tento pohled podporuji i vysledky star-
$ich praci, ve kterych je kognitivni poskozeni u BAP spo-
jeno s dobou trvani nemoci a pribéhem onemocnéni.®*
Dle Robinson et al. se vyraznéjsi kognitivni deficit vzta-
huje vice k vy$$imu poctu epizod nez k pribyvajici dobé
trvani onemocnéni.' OvSem ve starsi studii byl vykon
v psychomotorickém tempu a set shiftingu spojen s dobou
trvani deprese, kdy byl signifikantné horsi vykon proka-
zéan pri del$im trvani deprese. Naopak vliv poctu depre-
sivnich epizod na vykon nebyl signifikantné vyznamny.*
S podobnymi vysledky prichazi pomérné nedavna metaa-
nalyza, kde mél poéet manickych epizod dopad na vykon
ve verbalnim pamétovém testu; na rozdil od poctu depre-
sivnich epizod, kde nebyl nalezen Zadny vztah k neuropsy-
chologickému vykonu." Podle nékterych studii dochdzi
u starSich pacienttl s bipolarni poruchou k postupnému
zhor$eni kognitivniho deficitu a jsou vystaveni zvysené-
mu riziku demence.” Kessing et al. ve své pozdéjsi pra-
ci upozornuji na vzrustajici riziko demence v souvislosti
s navysujicim se po¢tem probéhlych epizod.” Vétsi pocet
probéhlych manickych a depresivnich epizod je spojen se
zvy$enou kognitivni dysfunkci, kdy 2-4 epizody deprese
zvysily riziko diagnézy demence ve star$im véku.”

Ovsem dle nékterych autort, v jejichz studiich se obec-
né neprokazal rychlejsi kognitivni abytek, nelze vyloucit
moznost, Ze existuje skupina bipolarnich pacientd, u nichz
kognitivni deficit neni stabilni v ¢ase.* Pacienti s pozdnim
néstupem onemocnéni mohou zastupovat tu ¢ast pacien-
tt, ktefi jsou disponovani ke kognitivnimu poklesu.*” Tyto
studie berou v vahu heterogenitu, jakou predstavuje star-
$i populace bipolarnich pacienttl, ktera zahrnuje nejen
pacienty, jejichz onemocnéni se projevilo v dospivani ¢i
mlads$im dospélém véku, ale i jedince, ktefi prvni epizodu
prozili az ve star$im véku. Pacienti s pozdnim nastupem
onemocnéni maji rozsahlejsi a zavaznéjsi kognitivni defi-
cit nez ti s casnym ndstupem BAP. Pacienti s ¢asnym na-
stupem BAP vykazuji ve srovnani se zdravymi kontrolami
horsi kognitivni vykon v ramci verbalni paméti a exeku-
tivnich funkci, zatimco pacienti s pozdnim nastupem BAP
vykazovali hor$i vykon ve v§ech doménéch.™
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KOGNITIVNI VYKON U PACIENTU
BEZ PSYCHOFARMAKOLOGICKE
LECBY

Jen velmi malo studii, které se zabyvaji kognitivnim po-
$kozenim u bipolarni afektivni poruchy, do vyzkumné-
ho vzorku zaradilo pacienty bez psychofarmakologické
1é¢by. Torrent et al. se zamé¥ili na kognitivni vykon u 68
euthymnich pacientt 1é¢enych atypickymi antipsychotiky
a u 16 euthymnich pacientt bez medikace. Tito pacienti
byli neuropsychologicky testovani ve srovnani se zdra-
vymi kontrolami. U bipolarnich pacientti bez medikace
vysledky ukézaly signifikantné lepsi vykon v sémantické
fluenci a v ramci rekognice u verbalni paméti ve srovnani
s pacienty s medikaci. Ve srovnani se zdravymi kontrola-
mi vykazuji euthymni pacienti bez medikace horsi vykon
v oblasti pracovni paméti.>® Naopak v dalsi studii srovna-
ni euthymnich pacienti typu I neukdzalo signifikantni
rozdil v kognitivnim vykonu u pacientt s medikaci a bez
medikace.” Podobné v rozsahlé metaanalyze nebyl pro-
kazan signifikantni vliv medikace na neuropsychologicky
vykon s vyjimkou domény verbalni paméti, v rimci které
meéla konkrétné antipsychotika nizky vliv na vykon krat-
kodobé verbalni paméti. Bipolarni pacienti bez medikace
prokazali oproti pacientim s medikaci lep$i vykon pravé
v ramci kratkodobé verbalni paméti a ve schopnosti od-
daleného vybaveni z verbalni paméti."* Vysledky studie
s bipolarnimi pacienty typu II ve fazi deprese, ktefi neméli
psychofarmaka, vykazovali intaktni vykon ve $kale neu-
ropsychologickych testd zahrnujicich mnestické funkce,
exekutivni funkce a rozhodovani*® Ani v otazkich vlivu
medikace na kognitivni vykon nejsou vysledky studif kon-

zistentni. Pri zdvaznosti bipolarni afektivni poruchy bude
k dispozici jen velmi maly vzorek pacienti bez medika-
ce, ktery vzhledem k mirné symptomatice nevyzadujici
psychofakmakoterapii pravdépodobné vytvari atypickou
podskupinu bipolarnich pacienti.

ZAVER

Kognitivni deficit je u bipolarni afektivni poruchy pfi-
tomen jak v akutnich fazich onemocnéni, tak pretrvava
i v obdobi euthymie. Studie se shoduji, ze kognitivni de-
ficit se nejvice tykd domény pozornosti, verbalni pamé-
ti a exekutivnich funkci. Dosavadni studie se priklanéji
k nézoru, Ze inteligence je zachovana, ale specifické ko-
gnitivni funkce jiz v premorbidni fazi vykazuji poskozeni,
které ztistava i po prvni epizodé. Kognitivni poskozeni je
shledano i u zdravych pfibuznych pacientii. V odpovédich
na otazky ohledné dalstho vyvoje kognitivniho deficitu
jsou vysledky jednotlivych praci protichtidné. Rada studif
dochézi k zavérim podporujicim progresivni kognitivni
deficit ve vztahu k prabéhu onemocnéni, zatimco jini au-
tofi svymi zavéry podporuji stabilni formu kognitivniho
deficitu po cely ¢as onemocnéni. Nemalou mérou k tomu
prispiva odli$ny design studii a metodologické nedostat-
ky, které si s sebou jednotlivé studie nesou. Soucasnd data
nejsou aktualné dostacujici k adekvatni odpovédi na otaz-
ku, zda je kognitivni deficit u BAP stabilni ¢i progredu-
jici, a tedy k vytvoreni jednotného modelu vyvoje kogni-
tivnich funkci. Otazkou je, do jaké miry je mozné pti tak
zna¢né heterogenité, kterd je pro BAP prfizna¢na, podat
generalizované zmapovani vyvoje kognitivnich funkci, jak
je tomu u jinych onemocnéni.
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