
strana 172strana 172

Čes a slov Psychiat 2017; 113(4): 172–177

Souhrn

Sisrová M, Zikmundová I, Ustohal L. 
Dynamika kognitivního deficitu u bi-
polární afektivní poruchy

V současnosti je již široce akceptováno, 
že bipolární afektivní porucha je spojena 
s kognitivním poškozením v akutních 
fázích onemocnění. Pacienti s bipolár-
ní poruchou vykazují kognitivní deficit 
v celé řadě kognitivních domén, který 
přetrvává i v období euthymie. U bi-
polární afektivní poruchy je kognitivní 
deficit považován za jádrový příznak. 
Kognitivní poškození ovlivňuje psy-
chosociální fungování a kvalitu života 
pacientů s touto diagnózou. Studie se 
nejvíce shodnou na poškození verbální 
paměti, exekutivních funkcí a pozornos-
ti. Stále častěji panuje shoda, že kognitiv-
ní poškození je přítomno již před nástu-
pem onemocnění. Není zatím jasné, zda 
kognitivní deficit progreduje s opakova-
nými epizodami v průběhu onemocně-
ní. V tuto chvíli jsou dostupná zjištění 
o kognitivním profilu a dynamice stále 
poměrně nekonzistentní. Heterogenita 
kognitivního výkonu může být odrazem 
klinické heterogenity, která je pro bipo-
lární afektivní poruchu charakteristic-
ká. Zda je kognitivní deficit v průběhu 
onemocnění stabilní, zůstává i nadále 
ve fázi hypotéz. K potvrzení vztahu mezi 
progresí kognitivního deficitu a klinické-
ho průběhu bipolární afektivní poruchy 
jsou nezbytné další longitudinální studie. 

Klíčová slova: bipolární afektivní poru-
cha, kognitivní funkce, kognitivní defi-
cit, progrese, klinický průběh.

Summary

Sisrová M, Zikmundová 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 
a reflection 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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Úvod

Bipolární afektivní porucha (BAP) je psychické onemoc-
nění, které je charakteristické značnou heterogenitou 
klinického obrazu. Typické jsou opakující se epizody po-
ruchy nálady s prodromálními a perzistujícími reziduál-
ními symptomy. Často bývá doprovázeno komorbidním 
onemocněním.1 Kognitivní funkce jsou v současnosti 
důležitou součástí klinického popisu bipolární afektivní 
poruchy vzhledem k dopadu kognitivního deficitu na psy-
chosociální fungování a kvalitu života pacientů s touto di-
agnózou. Kognitivní deficit u BAP představuje téma, kte-
rému v minulosti nebyla věnována dostatečná pozornost. 
Po dlouhou dobu byla bipolární afektivní porucha pova-
žována za onemocnění, u kterého jsou kognitivní funkce 
zachovány. Vlna odborného zájmu o tuto oblast zesílila 
za poslední dvě dekády. Během několika let se z opomí-
jeného tématu stal kognitivní deficit oblastí, která má dů-
ležitou roli v psychopatologii a klinické konceptualizaci 
bipolární poruchy. 

V  současnosti je již široce akceptováno, že bipolár-
ní afektivní porucha je spojena s kognitivním deficitem, 
který je přítomen nejen v  akutních fázích onemocnění, 
ale přetrvává i v období euthymie.2–7 Kognitivní deficit je 
u  BAP považován za  trait marker nezávislý na  sympto-
mech onemocnění.8 Současné studie poukazují na skuteč-
nost, že klinicky významný kognitivní deficit se vyskytuje 
u  30–62 % bipolárních pacientů. Rozdílně udávaná pre-
valence kognitivního deficitu v  jednotlivých studiích má 
pravděpodobně důvod v nejednotných kritériích pro de-
finování klinicky významného kognitivního deficitu. Při-
bližně 38 % pacientů nevykazuje klinicky signifikantní ko-
gnitivní deficit, zatímco 40 % vykazuje poškození v jedné 
až dvou kognitivních doménách a 22 % ve třech nebo více 
doménách.9 Mezi nejvíce postižené kognitivní domény 
patří verbální paměť, pozornost a exekutivní funkce.10–13 

V průběhu posledních let se zájem jednotlivých studií 
posouvá od otázek po přítomnosti a profilu kognitivního 
deficitu u  BAP k  více specifickým otázkám, kdy se řada 
publikovaných prací zaměřuje na  vztah kognitivního 
výkonu a klinických proměnných, jako je například pří-
tomnost psychotických symptomů v  anamnéze, počet 
afektivních epizod nebo věk nástupu onemocnění. Naším 
záměrem je poskytnout přehled publikovaných prací vě-
nujících se zatím o něco méně zkoumanému a v závěrech 
ne zcela konzistentnímu tématu, a to dynamice kognitiv-
ního deficitu u bipolární afektivní poruchy. 

Charakteristiky kognitivního deficitu u BaP
Studie se shodují na přítomnosti kognitivního deficitu 
v rámci exekutivních funkcí, verbálního učení a paměti, 
vizuální paměti a pozornosti.8,10–13 Narušení intelektu není 
spojeno s deficity v žádné ze zkoumaných kognitivních 
domén.6 

Studie u BAP dokládají, že kognitivní deficit je průkaz-
ný i během euthymie a přispívá k horšímu psychosociál-
nímu fungování. I  když řada metaanalýz potvrzuje pří-
tomnost kognitivního deficitu v období euthymie,10,11,13,14 
existují rozpory ohledně velikosti effect size (ES) ve srov-
nání se zdravými kontrolami.5 Heterogenita ve výsledných 

ES jednotlivých studií může odrážet odlišnou metodologii 
a  design výzkumu, odlišnosti ve  výzkumných vzorcích 
nebo klinickou heterogenitu, která je pro bipolární afek-
tivní poruchu charakteristická.13 V euthymní fázi pacien-
ti vykazují kognitivní deficit napříč různými doménami, 
jako jsou exekutivní funkce, verbální paměť, vizuální pa-
měť, trvalá pozornost a  rychlost zpracování informací.5 
Jedná se spíše o globální kognitivní deficit než o parciální 
poškození kognitivních funkcí.13 Kognitivní deficit je u pa-
cientů s BAP výraznější v rámci verbální paměti, zejména 
verbálního učení a  oddáleného vybavení, exekutivních 
funkcí a rychlosti zpracování.10,12 Poměrně nedávná studie 
zjistila, že 30 % ze vzorku bipolárních pacientů v  euthy-
mii bylo v  oblasti kognitivních funkcí nerozeznatelných 
od zdravých jedinců, zatímco dalších 30 % pacientů vyká-
zalo závažnější deficit, než je obvykle uváděn v literatuře.15 
Další z novějších studií identifikovala tři odlišné neuroko-
gnitivní podskupiny stabilních pacientů s BAP a přiblížila 
jejich specifické kognitivní profily: 1. skupinu s výkonem 
srovnatelným se zdravými kontrolami; 2. skupinu s mír-
ným parciálním kognitivním deficitem v rámci rychlosti 
zpracování, pozornosti, verbálního učení a  sociální ko-
gnice, kdy ostatní domény vykazovaly výkon v  normě; 
3. skupinu se závažným globálním kognitivním deficitem 
srovnatelným s kognitivním poškozením u schizofrenie.16 

U pacientů v akutní fázi BAP bylo prokázáno výrazné 
narušení zejména verbální paměti, psychomotorického 
tempa, exekutivních funkcí a v menší míře vizuální pamě-
ti a pozornosti.12,17,18 Řada studií uvádí vztah mezi počtem 
manických epizod a kognitivním deficitem, kdy výsledky 
konzistentně poukazují na  poškození v  testech verbální 
paměti a exekutivních funkcí.8 Některé z nich se shodnou 
na vztahu mezi počtem manických epizod a horším výko-
nem ve verbální paměti, zvláště ve vztahu mánie a horší 
oddálené verbální paměti.19,20 Zubieta et al. ve  své studii 
potvrdili vztah počtu manických epizod a sníženého vý-
konu exekutivních funkcí.21 Clark et al. shledali zhoršení 
trvalé pozornosti se vzrůstající zátěží manických epizod.19 
Vztah mezi počtem depresivních epizod a  kognitivním 
výkonem je ve studiích prokázán nekonzistentně a studie 
na tento vztah poukazují výrazně méně ve srovnání s po-
čtem prodělaných manických epizod. U hypomanických 
i depresivních pacientů se prokázalo poškození exekutiv-
ních funkcí, paměti a pozornosti. U pacientů v depresivní 
fázi se navíc prokázalo poškození jemné motoriky.22 

Bipolární afektivní porucha s psychotickými příznaky 
může představovat neurobiologicky odlišnou skupinu to-
hoto onemocnění.17,23 Přítomnost psychózy v  anamnéze 
postihuje specifické kognitivní domény, jako je verbální 
paměť,24 dále prostorovou pracovní paměť a  exekutivní 
funkce.17 Bora et al. ve své metaanalýze poukázali na sku-
tečnost, že BAP s anamnézou psychotických příznaků je 
spojena se závažnějším kognitivním deficitem, a  to ve  4 
ze 6 kognitivních domén (plánování a usuzování, pracov-
ní paměť, verbální paměť a rychlost zpracování) ve srov-
nání s  bipolárními pacienty bez psychotických příznaků 
v  anamnéze.23 Naopak Selva et al. neshledali významné 
rozdíly v kognitivním výkonu mezi bipolárními pacienty 
typu I s psychotickými příznaky a bez psychotických pří-
znaků v rámci paměti, pozornosti, verbální fluence a exe-
kutivních funkcí.25
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dynamika kognitivního 
defiCitu u BaP

Podle teorie neuroprogrese průběh bipolární afektivní 
poruchy zahrnuje relapsy, vzrůstající závažnost klinic-
kých příznaků a komorbidity.26 To znamená, že zkuše-
nost s opakovanými epizodami poruchy nálady může vést 
k postupnému úbytku kognitivních funkcí.27 

Některé průřezové studie nacházejí vztah mezi klinic-
kým průběhem BAP a  závažností kognitivního deficitu.5 
Byly nalezeny korelace mezi kognitivním deficitem a dobou 
trvání onemocnění8,18 a také počtem předchozích epizod.8,27 
Nejtěsnější vztah je udáván mezi počtem manických epizod 
a poškozením verbální paměti,8,18–20 exekutivních funkcí7,8,21 
a  trvalou pozorností.7,19 López-Jaramillo et al. ve  své stu-
dii uvedli, že rekurence manických epizod byla u pacientů 
spojena s kognitivním deficitem zvláště v oblasti exekutiv-
ních funkcí, epizodické paměti a psychomotorického tem-
pa.7 Jiní autoři však tato zjištění nepotvrdili, např. rozsáhlá 
metaanalýza neprokázala vztah mezi průběhem nemoci 
a kognitivním deficitem u pacientů s bipolární poruchou.12 

Vyvozování závěrů o dlouhodobém průběhu onemocnění 
z průřezových studií s sebou samozřejmě nese jistá omeze-
ní. Pro tyto účely jsou vhodnější longitudinální studie. 

Několik studií se longitudinálně zabývalo průběhem 
kognitivních funkcí u BAP s rozdílnými závěry.28–33 Podle 
některých autorů je u  starších pacientů s  BAP rychlej-
ší pokles kognitivních funkcí ve  srovnání se zdravými 
kontrolami.30 Jiní autoři nezjistili progresi kognitivního 
deficitu28,29 nebo shledali progresi pouze v  určitých do-
ménách.32,33 Ve  většině studií je doba sledování obvykle 
omezena na dva tři roky,28,29,31 což je interval, který nemusí 
být dostačující pro odhalení změn v oblasti kognitivních 
funkcí.5 Metodologické otázky, jako je velikost vzorku, 
doba trvání sledování, složení kognitivní baterie a absen-
ce kontrolní skupiny, by mohly vysvětlit některé nesrov-
nalosti v těchto zjištěních. Navíc některé studie používají 
k  hodnocení kognice pouze screening nebo se výběrově 
zaměřují pouze na určité kognitivní funkce.5 

PremorBidní fáze BaP
Konzistentnější výsledky poskytují studie zaměřené 
na premorbidní intelektovou úroveň u jedinců, u kte-
rých byla později diagnostikována BAP. Většina studií se 
shoduje, že v premorbidní fázi je u bipolárních pacientů 
úroveň obecné inteligence srovnatelná se zdravými kont-
rolami.34 Reichenberg et al. uvádějí, že zdraví adolescenti, 
u kterých se později rozvinula BAP, vykazovali IQ v nor-
mě ve srovnání s běžnou populací. Na rozdíl od jedinců, 
u kterých se později projevila schizofrenie, ti vykazovali 
nižší premorbidní intelekt.35 Tyto výsledky jsou v souladu 
s metaanalýzami u dospělých pacientů s BAP, které v rám-
ci premorbidního intelektu nevykazovaly žádné rozdíly 
ve srovnání s kontrolami.10–13,36 Ke stejným výsledkům 
u obecné inteligence došly i metaanalýzy provedené u pří-
buzných prvního stupně pacientů s BAP.12,36 

Výsledky studií naznačují, že obecná inteligence je 
v premorbidní fázi u pacientů s BAP bez deteriorace, což 

nutně neznamená, že bipolární pacienti mají před nástu-
pem onemocnění zachovalou úroveň kognitivních funkcí. 
Je nutné brát v úvahu, že se deficit specifických kognitiv-
ních domén nemusí výrazněji odrazit v  rámci testování 
intelektu. Bohužel zatím je stále málo údajů o profilu ko-
gnitivních funkcí v  premorbidní fázi bipolární poruchy. 
Dostupná zjištění u dospělých pacientů s BAP nebo u je-
jich zdravých příbuzných poukazují na přítomnost defici-
tu ve verbální paměti, pozornosti a exekutivních funkcích 
bez ohledu na zachovanou úroveň premorbidního intelek-
tu.10–13,36 

I přes absenci závažných deficitů v kognitivním a aka-
demickém fungování u dětí, u kterých se později rozvinula 
BAP, mohou být u těchto dětí přítomny mírné kognitivní 
abnormality. Testování exekutivních funkcí u adolescen-
tů s  rizikem rozvoje afektivních poruch ukázalo, že vý-
znamně více dětí, u  kterých se později rozvinula BAP, 
vykazovalo ve  WCST (Wisconsinský test třídění karet) 
deficit, ve srovnání s těmi, u kterých se později rozvinula 
unipolární deprese nebo vůbec nedošlo k rozvoji afektivní 
poruchy.37 Ratheesh et al. ve své studii zaznamenali u dětí 
později diagnostikovaných BAP nižší výkon v rámci rych-
losti zpracování a pozornosti, vizuospaciálních schopností 
a obecné inteligence ve srovnání se zdravými kontrolami. 
Tato studie je ovšem zatížena řadou metodologických 
omezení.38 Bora se domnívá, že je vývojová trajektorie ko-
gnitivního deficitu u mnoha pacientů s BAP podobná té 
u schizofrenie a premorbidní kognitivní deficit je u těchto 
pacientů spíše důsledkem problémů v nabývání kognitiv-
ních schopností než úbytkem kognitivních funkcí.39 

K  jinému názoru docházejí Kapczinski et al., kteří se 
na teoretickém podkladě modelu klinických stadií u BAP 
domnívají, že v premorbidní fázi se kognitivní poškoze-
ní nevyskytuje. Kognitivní deficit přichází až s  progresí 
v pozdějších stadiích BAP.26 

Z hlediska kognice je opět nutné uvažovat o možnosti 
existence skupiny pacientů, pro kterou nebude platit obec-
ný vzorec, kdy inteligence je zachována a specifické kogni-
tivní funkce v premorbidní fázi vykazují poškození, které 
zůstává i po první epizodě.34 Různé studie uvádějí preva-
lenci 40–70 % dospělých pacientů bez klinicky význam-
ného kognitivního deficitu.9 Pak lze tedy brát v úvahu, že 
heterogenita v kognitivním fungování zaznamenaná u pa-
cientů s BAP může být pozorována rovněž v premorbidní 
fázi i u pacientů během první epizody.34 

První ePizoda u BaP
U bipolární afektivní poruchy některé studie uváděly, že 
kognitivní deficit se objevuje po nástupu onemocnění.40 
Rovněž se uvažovalo o nepřítomnosti kognitivního defi-
citu nebo v případě přítomnosti deficitu o velmi mírném 
poškození u první epizody BAP.41 Zvažovalo se, že by se 
mohlo jednat o klíčový rozdíl mezi bipolární afektivní 
poruchou a schizofrenií. V poslední době se realizovala 
řada neuropsychologických studií u prvních epizod a vět-
šina těchto studií nepotvrdila zachování kognice.39 Řada 
studií zabývajících se první epizodou u BAP udává kogni-
tivní deficit v rámci pracovní paměti, exekutivních funk-
cí, verbální paměti, pozornosti a rychlosti zpracování.34 
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U studií, které dodržovaly kritéria pro euthymii, se pro-
kázal kognitivní deficit pouze v pracovní paměti,7 či roz-
sáhlejší poškození včetně exekutivních funkcí, pozornos-
ti, verbální paměti a vizuospaciálních schopností.3,42 Tato 
zjištění jsou shodná s poměrně nedávnou metaanalýzou 
kognitivního fungování u prvních epizod BAP, která zjistila 
středně velký až velký ES deficitů v rámci pracovní pamě-
ti, kognitivní flexibility, pozornosti a psychomotorického 
tempa, zatímco malý až středně velký u verbálního učení 
a paměti, přepínání pozornosti a verbální fluence. Nezjis-
tilo se, že by závažnost kognitivního deficitu byla spojena 
s fází poruchy nálady, tedy s výjimkou inhibice, která byla 
nalezena pouze u symptomatických prvních epizod, kdy se 
deficit této funkce neprokázal v euthymii.6 Ze závěrů této 
metaanalýzy vyplývá, že kognitivní deficit u prvních epizod 
nelze vysvětlit pomocí afektivních příznaků.39 Dle autorů 
výsledky studie ukazují, že kognitivní profil u BAP může 
představovat kombinaci pozdních neurovývojových a zá-
roveň neurodegenerativních procesů s rozsáhlým snížením 
kognitivních schopností v době nástupu první epizody ne-
moci.6 Goodwin et al. ve své práci uvažují spíše nad neuro-
degenerativním modelem než nad neurovývojovým.40

Výsledky studií naznačují, že kognitivní deficit je pří-
tomen již v  průběhu první epizody poruchy a  následně 
i v euthymii. Zbývá objasnit, zda profil a velikost kognitiv-
ního deficitu je srovnatelný s tím, který je přítomen v poz-
dějších stadiích bipolární poruchy.

kognitivní funkCe 
u dlouhodoBého PrůBěhu BaP

Na otázky progrese kognitivního deficitu mohou nepřímo 
odpovědět studie, které se zabývají srovnáním kognitiv-
ních profilů a závažností deficitu u mladých a starších pa-
cientů s BAP.43 Potenciálním vlivem progrese onemocnění 
na kognitivní funkce se zabývala studie, která srovnávala 
kognitivní funkce mezi bipolárními pacienty ve věku 40 
let a mladších se skupinou pacientů ve věku 60 let a star-
ších. Přestože trvání nemoci bylo u starší skupiny pacien-
tů téměř čtyřikrát delší než u mladých pacientů, nebyly 
v kognitivním fungování zjištěny žádné významné roz-
díly mezi věkovými skupinami.44 V souladu s tímto jsou 
i zjištění z longitudinálních28,31,45,46 a průřezových47,48 stu-
dií, které ukazují stabilní kognitivní poškození, případně 
minimální změny v souvislosti s chronicitou onemocnění. 
Schouws et al. během pětiletého sledování starších pacien-
tů s bipolární poruchou zjistili, že tito pacienti vykazují 
kognitivní deficit ve srovnání se zdravými staršími jedinci, 
ale během sledování neprokázali větší úbytek kognitivních 
funkcí. Zdá se tedy, že kognitivní deficit u starších pacien-
tů s BAP je v průběhu času poměrně stálý. Autoři této stu-
die se domnívají, že u pacientů s bipolární poruchou není 
pokles kognitivních funkcí v pozdějším věku rychlejší než 
u zdravých starších jedinců. Kognitivní deficit u pacientů 
s BAP může být přítomen souběžně s kognitivním vývo-
jem v rámci běžného stárnutí, jakmile pacienti dosáhnou 
vyššího věku.4 Další studie věnující se starším pacientům 
s BAP u nich prokázala horší kognitivní výkon než u zdra-
vých kontrol, a to jak na začátku, tak i po dvou letech sle-

dování. Nicméně se u kognitivních schopností neprokázal 
jejich rychlejší pokles. Tato zjištění jsou sice z krátkého 
časového rozmezí, ale nepodporují neurodegenerativní 
proces u starších pacientů s BAP.31 Depp et al. předpoklá-
dají, že pokles kognitivního výkonu starších dospělých 
s BAP je především výsledkem normálního kognitivního 
stárnutí.29 Ve starším věku u BAP neuroprogresivní proce-
sy pokračují, ale zdá se, že mají menší dopad ve srovnání 
s kognitivním stárnutím.31 

Vedle těchto zjištění stojí studie porovnávající pacienty 
s první epizodou a ty s více epizodami v anamnéze, která 
zjistila, že pacienti s první epizodou vykazovali významně 
horší výkon v  testech exekutivních funkcí, trvalé pozor-
nosti a percepčně motorických funkcí.3 

Naopak jiné práce ve svých závěrech poukazují na ko-
gnitivní pokles jako na  důkaz progrese onemocnění.26,27 
Cardoso et al. ve svém systematickém přehledu dokládají, 
že kognitivní deficit u BAP je negativně spojen se znaky 
progrese onemocnění, jako je počet epizod, průběh one-
mocnění a počet hospitalizací. Kognitivní deficit se zvý-
razňuje během akutních fází onemocnění a  zhoršuje se 
v průběhu BAP.2 Tento pohled podporují i výsledky star-
ších prací, ve kterých je kognitivní poškození u BAP spo-
jeno s dobou trvání nemoci a průběhem onemocnění.8,19 
Dle Robinson et al. se výraznější kognitivní deficit vzta-
huje více k vyššímu počtu epizod než k přibývající době 
trvání onemocnění.10 Ovšem ve  starší studii byl výkon 
v psychomotorickém tempu a set shiftingu spojen s dobou 
trvání deprese, kdy byl signifikantně horší výkon proká-
zán při delším trvání deprese. Naopak vliv počtu depre-
sivních epizod na výkon nebyl signifikantně významný.49 
S podobnými výsledky přichází poměrně nedávná metaa-
nalýza, kde měl počet manických epizod dopad na výkon 
ve verbálním paměťovém testu; na rozdíl od počtu depre-
sivních epizod, kde nebyl nalezen žádný vztah k neuropsy-
chologickému výkonu.14 Podle některých studií dochází 
u  starších pacientů s  bipolární poruchou k  postupnému 
zhoršení kognitivního deficitu a  jsou vystaveni zvýšené-
mu riziku demence.50 Kessing et al. ve  své pozdější prá-
ci upozorňují na vzrůstající riziko demence v souvislosti 
s navyšujícím se počtem proběhlých epizod.51 Větší počet 
proběhlých manických a depresivních epizod je spojen se 
zvýšenou kognitivní dysfunkcí, kdy 2–4 epizody deprese 
zvýšily riziko diagnózy demence ve starším věku.27 

Ovšem dle některých autorů, v jejichž studiích se obec-
ně neprokázal rychlejší kognitivní úbytek, nelze vyloučit 
možnost, že existuje skupina bipolárních pacientů, u nichž 
kognitivní deficit není stabilní v čase.44 Pacienti s pozdním 
nástupem onemocnění mohou zastupovat tu část pacien-
tů, kteří jsou disponovaní ke kognitivnímu poklesu.47 Tyto 
studie berou v úvahu heterogenitu, jakou představuje star-
ší populace bipolárních pacientů, která zahrnuje nejen 
pacienty, jejichž onemocnění se projevilo v  dospívání či 
mladším dospělém věku, ale i jedince, kteří první epizodu 
prožili až ve starším věku. Pacienti s pozdním nástupem 
onemocnění mají rozsáhlejší a závažnější kognitivní defi-
cit než ti s časným nástupem BAP. Pacienti s časným ná-
stupem BAP vykazují ve srovnání se zdravými kontrolami 
horší kognitivní výkon v rámci verbální paměti a exeku-
tivních funkcí, zatímco pacienti s pozdním nástupem BAP 
vykazovali horší výkon ve všech doménách.52 
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kognitivní výkon u PaCientů 
Bez PSyChofarmakologiCké 
léčBy

Jen velmi málo studií, které se zabývají kognitivním po-
škozením u bipolární afektivní poruchy, do výzkumné-
ho vzorku zařadilo pacienty bez psychofarmakologické 
léčby. Torrent et al. se zaměřili na kognitivní výkon u 68 
euthymních pacientů léčených atypickými antipsychotiky 
a u 16 euthymních pacientů bez medikace. Tito pacienti 
byli neuropsychologicky testováni ve srovnání se zdra-
vými kontrolami. U bipolárních pacientů bez medikace 
výsledky ukázaly signifikantně lepší výkon v sémantické 
fluenci a v rámci rekognice u verbální paměti ve srovnání 
s pacienty s medikací. Ve srovnání se zdravými kontrola-
mi vykazují euthymní pacienti bez medikace horší výkon 
v oblasti pracovní paměti.53 Naopak v další studii srovná-
ní euthymních pacientů typu I neukázalo signifikantní 
rozdíl v kognitivním výkonu u pacientů s medikací a bez 
medikace.54 Podobně v rozsáhlé metaanalýze nebyl pro-
kázán signifikantní vliv medikace na neuropsychologický 
výkon s výjimkou domény verbální paměti, v rámci které 
měla konkrétně antipsychotika nízký vliv na výkon krát-
kodobé verbální paměti. Bipolární pacienti bez medikace 
prokázali oproti pacientům s medikací lepší výkon právě 
v rámci krátkodobé verbální paměti a ve schopnosti od-
dáleného vybavení z verbální paměti.14 Výsledky studie 
s bipolárními pacienty typu II ve fázi deprese, kteří neměli 
psychofarmaka, vykazovali intaktní výkon ve škále neu-
ropsychologických testů zahrnujících mnestické funkce, 
exekutivní funkce a rozhodování.55 Ani v otázkách vlivu 
medikace na kognitivní výkon nejsou výsledky studií kon-

zistentní. Při závažnosti bipolární afektivní poruchy bude 
k dispozici jen velmi malý vzorek pacientů bez medika-
ce, který vzhledem k mírné symptomatice nevyžadující 
psychofakmakoterapii pravděpodobně vytváří atypickou 
podskupinu bipolárních pacientů. 

závěr
Kognitivní deficit je u bipolární afektivní poruchy pří-
tomen jak v akutních fázích onemocnění, tak přetrvává 
i v období euthymie. Studie se shodují, že kognitivní de-
ficit se nejvíce týká domény pozornosti, verbální pamě-
ti a exekutivních funkcí. Dosavadní studie se přiklánějí 
k názoru, že inteligence je zachována, ale specifické ko-
gnitivní funkce již v premorbidní fázi vykazují poškození, 
které zůstává i po první epizodě. Kognitivní poškození je 
shledáno i u zdravých příbuzných pacientů. V odpovědích 
na otázky ohledně dalšího vývoje kognitivního deficitu 
jsou výsledky jednotlivých prací protichůdné. Řada studií 
dochází k závěrům podporujícím progresivní kognitivní 
deficit ve vztahu k průběhu onemocnění, zatímco jiní au-
toři svými závěry podporují stabilní formu kognitivního 
deficitu po celý čas onemocnění. Nemalou měrou k tomu 
přispívá odlišný design studií a metodologické nedostat-
ky, které si s sebou jednotlivé studie nesou. Současná data 
nejsou aktuálně dostačující k adekvátní odpovědi na otáz-
ku, zda je kognitivní deficit u BAP stabilní či progredu-
jící, a tedy k vytvoření jednotného modelu vývoje kogni-
tivních funkcí. Otázkou je, do jaké míry je možné při tak 
značné heterogenitě, která je pro BAP příznačná, podat 
generalizované zmapování vývoje kognitivních funkcí, jak 
je tomu u jiných onemocnění. 
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