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...... u vétsiny nemocnych postizenych roztrousenou sklerézou jsou patrné poruchy paméti.

SOUHRN

Jean Martin Charcot, 1877

Roztrousena mozkomisni skleréza je nejéastéjsi neurologickou pfi¢inou invalidity lidi mladsiho a stiedniho véku.
Psychickym piiznaktim nemocnych neni nékdy vénovana dostateéné pozornost. Mohou snizovat kvalitu zZivota
nemocnych a mit negativni vliv na jejich spolupraci pi#i 1é¢bé a rehabilitaci. Proto je tieba po nich patrat a odpo-
vidajicim zpusobem je 1é¢it. Nejéastéjsimi psychickymi symptomy jsou deprese, kognitivni postizeni, tzkost,
patologicky pla¢ a smich, apatie, a psychotické priznaky. Podavame prehled téchto symptomu, véetné moznosti
jejich terapeutického ovlivnéni. Zakladnim pfedpokladem je véasna diagnostika a odpovidajici 1é¢ba zakladniho
onemocnéni.
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SUMMARY

Masopust J., Valis M., Talab R.: Psychic Symptoms of Multiple Sclerosis

Multiple sclerosis represents the most frequent neurological cause of disability in young and middle age persons.
The patient’s psychopathology is not always considered sufficiently. Mental symptoms may deteriorate quality
of life, and influence compliance of affected persons with treatment and rehabilitation regime in a negative way.
That is why their detection and therapy is necessary. Depression, cognitive impairment, anxiety, pathological
cry or laugh, apathy, and psychotic symptoms are the most frequent mental signs of multiple sclerosis. We
review these symptoms including possibility of their treatment. Early diagnostics and adequate therapy of the

primary disease are basic conditions of a complex treatment success.
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UvVoD

Roztrousena mozkomisni skleréza (RMS) je
nejcastéjsi neurologickou pii¢inou invalidity lidi
mladsich vékovych skupin. ProtoZe pri¢ina one-
mocnéni neni presné zndma, neni ani lééba kau-
zalni. Vedle mozZzného ovlivnéni zejména motoric-
kych piiznakt nékdy byvaji opomijeny psychické
potize nemocnych. Popsal je jiz Charcot ve svych
L2Prednaskach o nemocech nervového systému
lééenych v Salpétriere“ v 19. stoleti. Hovoril
o patologickém plaéi a smichu, euforii, méanii,

halucinacich a depresi. Charcotova pacientka
Mademoiselle V. trpéla lypemdnii (tézkou depre-
si) se zrakovymi a sluchovymi halucinacemi
(désiva zjeveni a hlasy hrozici ji gilotinou)
a paranoiou [5] . Emoc¢ni a kognitivni poruchy
mohou byt méné ,¢itelné“ a srozumitelné nez p¥i-
znaky RMS jako je ataxie, slabost a zhorseni zra-
ku.

Neuropsychiatrické (psychické) priznaky
u RMS délime do dvou skupin: 1. poruchy emotivi-
ty, nalady a chovani a 2. kognitivni poruchy. Nej-
Castéjsi psychické komplikace RMS jsou uvedeny
v grafu 1.
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ni vlivy. Nejedna se o ¢isté gene-

depresivni zmény

tickou dispozici na jedné strané,
ani o pouhou reakci na ztratu dii-
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véjsich schopnosti a uvédomeéni si
nevyléditelnosti nemoci s obavami
z budoucnosti na strané druhé.
Voss se spolupracovniky [43] se
zabyvali neurologickym deficitem,
inavou a psychosocialnimi fakto-
ry ve vztahu k subjektivné popiso-
vanym priznakiim deprese. Neu-
rologické postizeni a dnava byly
neprimo spojeny s depresi pro-
stiednictvim negativniho vlivu na
volny cas a zabavu. PostiZeni spo-
jené s praci a socialnimi funkcemi
naopak s depresi spojeno nebylo.
Depresivni piiznaky jsou jen malo
zavislé na zavaznosti télesného
postiZeni. Ziejma je souvislost
s vlastnim autoimunitnim zanétli-
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Graf 1. Vyskyt psychickych komplikaci u RSM (upraveno podle 2, 3, 4). Na
svislé ose jsou jednotlivé priznaky, na vodorovné ose je vyjadieno jejich

zastoupeni v procentech.
DEPRESE

CelozZivotni prevalence deprese u RMS je vice
nez 50% [37]. Metaanalyzy ukazuji, Ze to je vice
nez u ostatnich neurologickych onemocnéni a 3-
10krat vice nez u zdravych lidi. Plati to i pies vyt-
ku, Ze ve vyzkumu jsou pouzivany razné stupné
zavaznosti deprese a odlisné zptisoby diagnostiky
— od sebeposuzovacich stupnic po strukturované
interview a psychiatrické vysetieni. Proto se také
odhady prevalence v jednotlivych publikacich lisi
(viz uvedeny graf). Pouze asi 1/3 pacientt s RSM
trpicich depresi je v pé¢i psychiatra a adekvatné
lécena antidepresivy. Deprese se objevuje nejéas-
téji na zacatku onemocnéni nebo pii pirechodu do
chronické formy RMS. Nékteré priznaky deprese
u RMS se lisi od typickych symptomt depresivni
poruchy. Priznaky jako je nespavost, snizena chut
k jidlu, sniZzena koncentrace pozornosti a mnestic-
ké poruchy mohou byt pri¢itany jak depresi, tak
RMS. Deprese koresponduje vice s demyelinizaci
mozku nez michy. Unava u RMS souvisi s motoric-
kou funkci, depresi a kvalitou zZivota [13]. Nékdy je
téméi nemozné odlisit tnavu od pocitu snizené
energie pii depresi.

Suicidalni myslenky se objevuji asi u 30 % paci-
enti s RMS. Souvisi se zavaznosti deprese, poci-
tem beznadéje a socialni izolaci. Sebevrazda je
sedmkrat ¢astéjsi nez u zdravych lidi a ¢astéjsi nez
u ostatnich neurologickych poruch.

Etiologie deprese u RMS je multifaktoriilni.
Uplatnuji se zde biologické, psychologické a social-

faktory a interleukin 1 a 2) mohou
vést k projevim deprese. Tyto 1at-
ky zptsobuji dysbalanci systému
hypothalamus-hypofyza-nadledvi-
ny. Stimuluji hypothalamus
k syntéze CRF (kortikotropin uvolnujici faktor;
kortikoliberin), a tim dojde k vyssi sekreci ACTH
(adrenokortikotropni hormon) z hypofyzy. ACTH
pak stimuluje nadledviny k tvorbé a vyluéovani
kortikosteroidd [39]. V souvislosti s depresi pfi
RMS je nachazena snizena aktivita NK (natural
killers) bunék a zvySena aktivace T-lymfocytu
a makrofagi. V animélnich studiich méla néktera
antidepresiva SSRI (selektivni inhibitory zpétné-
ho vychytavani serotoninu) pfiznivy vliv na akti-
vaci imunitnich bunék a protizanétlivy efekt.
Hypofyzo-adrenergni systém je také negativné
ovliviiovan 1é¢bou kortikoidy.

Ddlezita poznani nam prinaseji vySetieni zobra-
zovacimi metodami mozku, zejména magnetickou
rezonanci (MR). Existuje souvislost mezi pokleslou
naladou a nalezy strukturalnich nebo funkénich
abnormit u RMS. Casté&ji jsou u depresivnich paci-
entti pritomna velkda hypointenzni loZiska nez
mensi oblasti kortikalni atrofie. Podle studie Pujo-
la [32] byla zanétliva loziska v oblasti fasciculus
arcuatus levé hemisféry castéji spojena s vysky-
tem depresivnich ptiznakud. Feinstein se spolupra-
covniky srovnaval nalezy pii zobrazeni mozku
magnetickou rezonanci (MR) u nemocnych s RMS.
V jedné skupiné byli pacienti s depresivni poru-
chou a ve druhé nemocni bez znamek deprese.
Depresivni pacienti méli vice hyperintenznich lozi-
sek frontalné vlevo a vétsi atrofii predni ¢asti levé-
ho temporalniho laloku. Tyto organické nalezy by
méli byt nahlizeny v kontextu psychosocialnich
okolnosti. Zadny z nalezii zobrazovacich vysetieni
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mozku neni povazovan za dostateéné robustni ve
vztahu k depresi. Uvédoméni si neschopnosti nebo
invalidita jsou pro vznik deprese neméné dilezité.

V 90. letech minulého stoleti byla zavedena 1é¢-
ba interferonem beta. V prabéhu prvni studie
s interferonem beta-1b jeden nemocny spachal
sebevrazdu a nékolik dalsich se o ni pokusilo [41].
Dalsi studie zvySeny vyskyt deprese a suicidalnich
tendenci pti 1écbé interferony neprokazaly [16, 29,
30]. Vyskyt deprese pii 1é¢bé interferonem beta-1b
pozitivné koreluje s prodélanim depresivni faze
pred zacatkem této 1é¢by [10]. V soucasné dobé se
doporucuje peclivé sledovat depresivni piiznaky
u nemocnych lééenych timto pfipravkem, zejména
pak u jedinct s depresivni poruchou v anamnéze.
Depresogenni efekt maji kortikosteroidy, které
patii k zakladni terapii RMS.

Bipolarni afektivni porucha se u nemocnych
s RMS vyskytuje dvakrat ¢astéji nez v populaci.
Nejedna se pouze o nasledek 1é¢by steroidy. Opro-
ti depresivni poruse se mutze jednat o genetickou
predispozici k bipolarni poruse u nékterych Zen
s roztrou$enou sklerézou.

UZKOST

Navzdory jejimu negativnimu vlivu na kvalitu
zivota se uzkosti u nemocnych s RMS vénuje mala
pozornost. Standardizované vySetieni anxiety bylo
provedeno pouze v jedné tietiné studii zamérenych
na emoc¢ni zmény pacientia s RMS [37]. Janssens
[21] zjistil vyznamnou uzkost u pacientd s nové
diagnostikovanou RMS (34 %) i jejich partnert
(40 %). Nebyla nalezena souvislost anxiety s nale-
zy vySetfeni MR mozku u pacientt s roztrousenou
sklerézou [27].

APATIE

Nékdy je apatie popisovana jako samostatny
priznak. Vyskytuje se méné casto neZz deprese
a uzkost, ale ¢astéji nez euforie nebo bludy. Podob-
né jako deprese ziejmé vznika na podkladé biolo-
gickych i psychosocialnich faktora [27].

EUFORIE

Neni tak casta jak se diive udavalo. Pri vySetie-
ni MR mozku pacienta s euforii jsou v T2-vaze-
nych obrazech nalézany léze ve frontalnich lalo-
cich, zatimco vySetfeni pocitacovou tomografii
(CT) mozku ukazuje rozsireni postrannich komor.

EMOCNI LABILITA, PATOLOGICKY SMICH
APLAC (PLC - PATHOLOGICAL
LAUGHING AND CRYING)

Rychle vznikajici a stridajici se emoce jsou pro
organické poruchy typické. Emotivita je premrsté-
né intenzity a nejde ovladnout. P1a¢ se smichem se

strida ¢asto velmi rychle. Vy$sim stupném emocni
lability — emoéni inkontinenci — je patologicky
smich a pla¢. Vznika i bez adekvatni pficiny.
V tomto piipadé neni stiidani polarit emoci tak
rychlé. Nemocni s roztrousenou sklerézou, u kte-
rych se objevuje PLC, maji ¢astéji postizené fron-
talni oblasti a vykazuji kognitivni deficit. V kazu-
istickych sdélenich je nejéastéji spojovana s PLC
prefrontalni kiara, nékdy mozeéek a motoricka
kura [31]. Jednou z pii¢in muzZe byt bilateralni
narus$eni inhibi¢nich kortikobulbarnich drah.
U postizenych s PLC zatim nebyly provedeny vét-
§i studie se zobrazovacimi metodami.

PSYCHOZA

Psychotické priznaky se pii RMS vyskytuji
méné asto nez piiznaky afektivni. Castéji nacha-
zime psychézu podobnou schizofrenii u metachro-
matické leukodystrofie [26]. Roztrousena skleréza
postihuje primarné bilou mozkovou hmotu. Bludy
nebo halucinace se naopak castéji objevuji pii
postizeni Sedé hmoty. Psychézu mohou vyvolat
kortikoidy podavané dlouhodobé nebo ve vysokych
davkach. Psychotické priznaky také doprovazeji
afektivni poruchy p¥i RMS. Schizofreniformni psy-
choticka porucha se muze vyskytnout zejména pti
postiZzeni temporalniho laloku. Souvislost s psy-
chotickymi pfiznaky u RMS byla nicméné popsana
také u postizeni frontalniho laloku, bazalnich
ganglii a limbického systému [27]. Pacienti se
zavaznym kognitivnim postizenim, deliriem nebo
demenci maji vétsi riziko vyskytu psychotickych
priznaku.

KOGNITIVNI ZMENY

Kognitivni deficit se ¢asto objevuje v ¢asnych
stadiich onemocnéni. Tedy v dobé, kdy jsou pritom-
ny napiiklad pouze znamky postiZzeni optického
nervu a diagnéza je$té neni stanovena [27]. Neu-
ropsychologické studie zjistuji vyskyt kognitivniho
deficitu u 45-60 % nemocnych RMS [8]. V dlouho-
dobé italské studii bylo v ¢asnych stadiich RMS
74 % pacientd bez kognitivniho postizeni. Po dese-
ti letech to bylo jen 44 %. Autoii popsali predikto-
ry postiZeni kognitivnich funkci — agresivni pru-
béh onemocnéni, vyssi vék a vétsi zavaznost
télesného postizeni [1].

Ackoliv jiz Charcot popsal ,oslabeni paméti“
u pacientd s RMS, ztustava kognitivni postizeni
¢asto nerozpoznano. Moznym duvodem je absence
korovych vypadovych jeva a dalSich piiznaku pii
subkortikalnim postizeni bilé hmoty. V popredi je
pomalej$i zpracovani informaci a sniZzeni pozor-
nosti. Lékati se spiSe soustteduji na patrani po
priznacich typickych pro kortikalni demence.
V Kklinické praxi ¢asto pouzivany screeningovy test
Mini Mental State Examination (MMSE) neni
vhodny pro vysSetfeni kognitivniho postizeni
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Tab. 1. Kognitivni postizeni pti RMS (upraveno podle 3).

pamét. Naruse-

Kognitivni postizeni Frekvence postizeni u RMS* no je uchova-
pozornost +++ vani novych
zpracovani informaci (informaéni procesing) ++ + informaci a vy-
schopnost ukladani informaci ++ + bavnost. Proce-
volné vybaveni ++ + duralni pamét
slovni plynulost +++ byva zachova-
pracovni sluchova a zrakova pamét (auditory/visual span) ++ na. Zasaieny
schopnost znovupoznani + + jsou exekutivni
exekutivni (¥idici) funkce + + funkce. Mitchell
schopnost konceptualniho uvazovani ++ [27] udava, Ze
zrakova percepce a zpracovani zrakovych podnéta ++ exekutivni fun-
sémanticka pamét + kceapamét jsou
motorické udeni + postiZzeny  jiz
apraxie + v ¢asnych stadi-
agnézie + ich a plati zde
afazie + pravidlo tietin.

*V pravém sloupci je vyjadreni ¢astosti vyskytu u RMS od Fidkého (+) po béZny (+ + +).

Tab. 2. Kdy je tfeba u nemocného myslet na moznost vzni-
ku kognitivniho deficitu pii RSM ? (upraveno podle 3).

pritomnost abnormalit pii vySetfeni MR mozku, atrofie
mozku

neschopnost podat validni anamnesticka data

nedodrzovani termina ambulantnich kontrol a telefo-
nickych konzultaci

nevyhovéni pokyniam, nedodrzovani doporuceni
nevysvétlitelné obtize v zaméstnani
»deprese“ nereagujici na antidepresivni 1é¢bu

pacient nebo rodina sami hovoii o obtizich s paméti

u RMS. Pro sledovani kognitivni dysfunkce u RMS
je uzivan standardizovany test PASAT (Paced
Auditory Serial Addition Test). Kombinuje dlohy
pro vySetifeni pracovni paméti a rychlosti zpraco-
vani informaci. Jeho limitaci je velké mnozstvi
pouzitelnych strategii a pomérné tzké zameéreni.
Peclivy rozbor provadéni testu, spojeného s dalsi-
mi vySetfenimi zpracovani informaci, ndm muze
pomoci objasnit podstatu kognitivniho postizeni
u RMS [14, 38].

Pomoci zobrazovacich metod a neuropsycholo-
gickych studii byla zjiténa souvislost mezi lokali-
zaci demyelinizac¢nich lozisek ve frontalnim laloku
a postizenim exekutivnich funkeci, podobné jako
postiZeni corpus callosum a snizené rychlosti zpra-
covani informaci [2]. Vice neZ s délkou trvani one-
mocnéni a motorickym deficitem souvisi kognitiv-
ni postizeni s mnozstvim 1ézi v bilé hmoté. Difuzni
postiZeni normalné vypadajici bilé hmoty je prav-
dépodobné vice zodpovédné za kognitivni postiZeni
u RMS nez lokalizované 1éze. Celkovy objem moz-
ku by pak mohl byt hrubym ukazatelem difuzniho
axonalniho poskozeni se vztahem ke kognitivnimu
postiZeni a invalidité u RMS v ¢ase [27].

Nejcéastéji jsou pozorovany poruchy uceni,
pozornosti, zpracovani informaci a paméti [3]. Vice
je postizena pracovni, sémanticka a epizodicka

Znamena to, ze
jedna tretina
nemocnych ma tyto funkce postiZzeny jen minimal-
né, u dalsi tretiny je nachazeno stredné zavazné
a u posledni tretiny vyznamné postiZzeni. Mysleni
je casto zpomalené, se snizenou schopnosti
abstrakce. Popsano bylo také zhorseni slovni ply-
nulosti. Frekvence vyskytu jednotlivych forem
kognitivni dysfunkce je uvedena v tabulce 1. Pti-
znaky se vSak 1i$i u raznych pribéhtt onemocnéni.
P11 pomalu progredujici formé je zavaznéjsi kogni-
tivni postiZeni a jsou vice naruSeny exekutivni
funkce nez u remitentniho prabéhu RMS [46]. Pri
podezieni na kognitivni dysfunkci (tab. 2) je
nezbytné neuropsychologické vysetteni.

LECBA PSYCHICKYCH SYMPTOMU RMS

Lékem volby u deprese, tzkosti a emoc¢ni labili-
ty jsou antidepresiva ze skupiny SSRI. Dobra
acdinnost a snasenlivost byla prokazana v otevte-
nych studiich se sertralinem a fluoxetinem [15,
35]. Dobte uéinny byl reverzibilni inhibitor mono-
aminooxidédzy moklobemid [4]. Nemocni s RMS
jsou citlivéjsi k nezadoucim dc¢inktim antidepresiv.
Doporucuje se proto zacéinat nizs$imi davkami
a pokracovat pomalou titraci k obvyklym davkam.
U nemocnych s RMS jsou velkym problémem sexu-
alni nezadouci uéinky SSRI. Lékaii se na né vétsi-
nou neptaji a nemocni je spontanné piili§ nezmi-
nuji. Vyskyt sexualnich nezadoucich uéinkd na
arovni placeba ma mirtazapin, antidepresivum
s kombinovanym noradrenergnim a serotoniner-
gnim déinkem. Urcitym omezenim mirtazapinu je
sedace, ktera muze potencovat tunavu pii RMS.
Dalsi moznosti jsou antidepresiva ze skupiny
SNRI (selektivni inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu a noradrenalinu) jako je venlafaxin.
V soucasné dobé jiz malo pouzivame tricyklicka
antidepresiva, ktera omezuji nemocné zejména
anticholinergnimi nezadoucimi uéinky. Z této sku-
piny byl prokazan v dvojité slepé studii efekt desi-
praminu [36]. Dlouhou dobu byl s uspéchem uzi-
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van amitriptylin. V piipadech farmakorezistentni
deprese bylo referovano o dobré odpovédi na elek-
trokonvulzivni terapii (ECT). Vedle toho jsou
i kazuistiky exacerbace RMS pii ECT s prukazem
lozisek p#i vySetteni MR mozku [9]. Mohr se spo-
lupracovniky [28] prokazal srovnatelny efekt kog-
nitivné behavioralni terapie (KBT) a sertalinu na
depresivni priznaky u nemocnych RMS. Tento
postup lze v omezené mirte provozovat i telefonicky
u $patné pohyblivych pacienta.

Pri 1é¢bé antidepresivy SSRI, SNRI, IMAO
(inhibitory monoaminooxidazy) a elektrokonvulze-
mi dochazi v hippokampu i jinych oblastech moz-
ku ke zvyseni BDNF (Brain Derived Neurotrophic
Factor). Tento mozkovy rtastovy faktor je dalezity
pro rozvoj a diferenciaci neuront pii vyvoji mozku
a jejich preziti v dospélém mozku. Antidepresiva
tedy diky svému genomickému vlivu maji ziejmé
také neuroprotektivni uéinek [19].

Pro 1é¢bu manie a bipolarni poruchy p#i RMS
nejsou k dispozici terapeuticka voditka. Doporucu-
je se podobny postup jako u pacientu netrpicich
neurologickym onemocnénim s opatrnosti pii
nasazovani léku a navysSovani davky [11]. Lithium
Ize pouzit pro augmentaci antidepresivni 1écby
nebo jako osvédéeny stabilizator nalady. Lithiem
zptsobena polyurie ale muaze vést k inkontinenci
u pacientt RMS s dysfunkeci ledvin. Proto je nutné
pred nasazenim lithia vedle jinych vySetieni
(EKG, hormony stitné zlazy) zmérit clearence kre-
atininu a posoudit funkce ledvin. Dal$im pouzitel-
nym stabilizatorem nalady je valproat. P¥i nutnos-
ti posileni sedativniho tuc¢inku medikace se
v nékterych piipadech neobejdeme bez benzodia-
zepind.

V pripadé afektivni poruchy s psychotickymi
piiznaky nebo psychézy bez patologické nalady
je nékdy nezbytné podani antipsychotik. Radné
studie u této indikace nejsou k dispozici. Pred-
nost si zaslouzi antipsychotika II. generace s niz-
§im vyskytem nezadoucich dc¢inka oproti klasic-
kym neuroleptikiim. Nejvice zprav o dobrém
efektu je v literatute o klozapinu [20]. Jeho ome-
zenim je prilisna sedace zhor§ujici inavu pacien-
td s RMS a anticholinergni nezadouci ucinky.
Navic je pro riziko agranulocytézy nutné pravi-
delné sledovani krevniho obrazu. Vzhledem
k mechanismu uc¢inku a profilu nezadoucich
acinkn jsou doporucéovany olanzapin nebo queti-
apin. Risperidon neni pro vy$8i pohotovost
k extrapyramidovym nezadoucim uéinkdm vhod-

ny. Kazuisticky byl popsan dobry uéinek a sna-
Senlivost ziprasidonu [6].

Neni znamo jakym zptsobem farmakologicky
ovlivnit euforii. V uvahu by snad piipadaly stabi-
lizatory nalady. Patologicky smich a pla¢ reaguje
na nizkou davku amitriptylinu, SSRI nebo dopa-
minergni latky levodopu a amantadin [11].

Vétsi pozornost je v posledni dobé vénovéana
ovlivnéni tnavy pti RMS. Popsana byla d¢innost
amantadinu, modafinilu a pemolinu [3]. Antide-
presiva SSRI a moklobemid byly v ovlivnéni chro-
nické Unavy uspésné pouze castecné. Dobré
vysledky byly dosaZzeny pomoci KBT [33, 37]. Na
empirickém podkladé jsou uzivany vitaminy Fady
B. Jesté pred podanim medikace je dobré pouzit
nefarmakologické intervence: stanoveni ekonomic-
kého denniho planu, vytazeni aktivit zvySujicich
Unavu, nutriéni podplirny rezim a energii Setiici
rezim. Dulezita je pravidelna aerobni zatéz [42].

Zakladem 1é¢by kognitivni dysfunkce pti RMS
je prevence (tab. 3). Spociva v ¢asné diagnostice
poruchy, ktera je umoznéna zavedenim novych
diagnostickych kritérii podle McDonalda. Zahéje-
ni imunomodulaéni 1écby v co nejéasnéjsim stadiu
onemocnéni zvysuje Sanci zpomalit jeji vyvoj [18].
Neékdy jiz ve fazi klinicky izolovaného syndromu je
zahajena terapie 1éky ovliviiujicimi prtbéh one-
mocnéni (DMD - Disease Modifying Drugs), tedy
interferony beta a glatiramer acetatem. DMD
pusobi nékolika mechanismy a maji imunomodu-
laéni ucinek. Pravdépodobné stimuluji tvorbu
BDNF a maji také neuroprotektivni efekt. Tato
lécba muze znamenat snizeni vyskytu novych
mozkovych 1ézi a sniZzeni poétu relapstu zakladniho
onemocnéni [12, 22, 23, 24, 40, 44, 45]. V pripadé
interferonu beta la byl efekt patrny nejvice
v oblasti pameéti, zpracovani informaci, exekutiv-
nich funkeci a zrakové prostorovych funkci. Zpoma-
lila se také progrese atrofie mozku [3]. Ovlivnéni
kognitivni dysfunkce prostiednictvim DMD je
predmétem zkoumani probihajicich klinickych
studii. Dulezité jsou nefarmakologické postupy.
V této oblasti by méli s nemocnym a jeho rodinou
spolupracovat psycholog, pracovni terapeut, logo-
ped a v pripadé potieby socialni pracovnik. V prv-
nim kroku je tfeba nemocného a jeho blizké poudit
0 povaze potizi a moznostech ovlivnéni kognitivni-
ho postizeni. Existuji postupy urcené pro trénink
postizenych schopnosti (paméti, exekutivnich
funkeci). Pro medikamentoézni ovlivnéni kognitivni-
ho postizeni u RMS je k dispozici malo dat z rad-

Tab. 3. Zakladni postupy pii 1é¢bé kognitivni dysfunkce u RMS (upraveno podle 3).

Preventivni terapie lééba zakladniho onemocnéni

interferon beta 1a, 1b, glatiramer acetat, mitoxantron

Symptomaticka terapie nefarmakologické postupy

rehabilitace kognitivnich schopnosti
pracovni terapie
psychoterapie

medikamentézni terapie

lééba komorbidit (inava, deprese)
inhibitory cholinesteraz ?
ginkgo biloba ?
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nych studii. Vysledky studii hodnoticich t¢innost
inhibitoru acetylcholinesterazy donepezilu v této
indikaci jsou rozporuplné [17, 25, 34]. U nékterych
nemocnych muze byt uziteéné podani gingko bilo-
by [3]. Postupné ziejmé budou testovany latky
pusobici pres jiné systémy ovliviiujici kognitivni
funkce — dopaminergni, noradrenergni a glutama-
tergni preparaty a nékteré protizanétlivé léky
(pioglitazon) [8].

Pro 1écbu psychickych symptomu RSM plati
podobna pravidla jako pro 1éébu danych symptomu
v obecné psychiatrii. Je nutné se zamyslet, které
priznaky by mohly byt indukovany 1écbou gluko-
kortikoidy (nebo jinou medikaci) a pfipadné tuto
lécbu upravit. Nevhodna jsou anticholinergika
a benzodiazepiny pro jejich negativni vliv na
pamét a moznou indukci deliria. Pripominame
nutnost opatrnosti pii davkovani 1éka vzhledem
ke zvySené citlivosti téchto nemocnych k nezadou-
cim Géinkam.

Uvedené kazuistiky poukazuji na nesnadnost
1é¢by nemocného RSM se zavaznymi psychickymi
komplikacemi. V téchto piipadech je mezioborova
spoluprace nezbytna.

Kazuistika ¢. 1

maturitu na technické univerzité. Pracoval jako
strojnik a tidi¢. Od roku 2005 je v invalidnim
dichodu pro neurologické onemocnéni. V minulos-
ti vaznéji nestonal. Navykové latky neuzival.

Od roku 2002 je nemocny lécen na Neurologické
klinice pro relaps remitentni formu RMS. Prvnim
pfriznakem nemoci byla levostranna hemiparéza.
Tato odeznéla pti pulzni 1é¢bé intravenéznim met-
hylprednisolonem (IVMP). Déale se postupné zhor-
Soval neurologicky nélez i pies 1éébu kombinaci
imunosupresiv. Compliance byla v té dobé hranic-
ni.

V roce 2004 se u nemocného objevily prvni psy-
chopatologické zmény. Vyjadioval frustraci ze
zhorSovani svého stavu. Zacal byt negativisticky
a prestaval spolupracovat. Mél pokleslou naladu
a emotivita byla labilni. Vysadil si sam vSechny
léky. Odmitl schvalenou lécbu interferonem beta
la. Nebyl ptistupny ani domluvé o podani antide-
presiva. Stupen neurologického postizeni podle
Kurtzkeho skaly EDSS (Expanded Disability Sta-
tus Scale) dosahl 6.5 stupné.

Pocatkem roku 2005 se prohloubila depresivni
nalada. Nemocny nadale odmital veskerou lécbu.
V doméacim prostiedi hute kontroloval impulzy
a opakované byl agresivni. Zacal hovorit o sebe-
vrazdé. Z tohoto duvodu byl v bireznu 2005 hospi-
talizovan na psychiatrii. Udaval, Ze ,ma moc 1éku,
ty mu narusuji imunitu, §kodi mu, jsou pro néj
hrob a on se citi v pytli“. Objektivné byla piitomna
depresivni nalada. Nemocny byl apaticky a ke své
budoucnosti vyjadioval pesimisticky postoj. Byl

negativisticky. Pri psychiatrickém vySetfeni mys-
lenky na neziti popiral. Patrna byla hyposomnie,
nemocny se budil kolem ¢tvrté hodiny ranni. Chut
k jidlu byla sniZena. Psychiatr stanovil diagnézu
organické depresivni poruchy. Nemocnému byl
podan fluvoxamin (antidepresivum SSRI) v davce
100 mg denné. Po tiech dnech pacient na vlastni
zadost ukonéil hospitalizaci. Na doporucené kon-
troly v psychiatrické ambulanci nedochazel
a v antidepresivni terapii nepokracoval.

V ¢ervnu 2005 byla po domluvé s nemocnym
zahajena lécba intravenézni formou imunoglobu-
lint. Treti den byla také tato 1é¢ba na Zadost
pacienta ukonéena. Nemocny byl presvédéen, Ze
mu lékati podavanim léka zamérné Skodi. Pre-
svédcoval je o svych samolécicich schopnostech.
Lze usuzovat, Ze nékteré piedstavy nemocného
byly jiz na hranici bludt. Poté byl nemocny hos-
pitalizovan na neurologii v misté bydlisté pro
zhor§eni neurologické symptomatiky, malnutrici
a dehydrataci.

Pripad ukazuje nesnadnost 1ééby nemocného
s psychickymi p¥iznaky pii RMS. Zpocéatku se jed-
nalo o potiZe ve smyslu adaptaéni poruchy, kdy se
nemocny hute vyrovnaval s pritomnosti zavazné-
ho onemocnéni a zhor$ovanim stavu. Postupné
doslo k rozvoji depresivni poruchy. Objevila se
emoc¢ni labilita, sniZzen4a kontrola impulzi a nega-
tivismus. P#i posledni hospitalizaci na neurologic-
ké klinice byly pritomny hraniéné psychotické
priznaky ve smyslu paranoidniho ladéni a extra-
potenénich schopnosti.

Kazuistika ¢. 2

30leta pacientka, svobodna a bezdétna, bez psy-
chiatrické zatéze v rodinné anamnéze. Po studiu
na stiedni §kole byla v invalidnim dichodu z psy-
chiatrické indikace. V péci psychiatra byla od roku
1991 pro projevy nezralé osobnosti a depresivni
reakce. Postupné byla stanovena diagnéza emoéné
nestabilni poruchy osobnosti hraniéniho typu.
V dokumentaci jsou popsany opakované suicidalni
pokusy intoxikaci 1éky.

Prvni projevy relaps remitentni RMS se objevi-
ly v roce 2001. Dominovala vestibulocerebelarni
symptomatika. Nalez vySetfeni MR mozku
a masivni pritomnost oligoklonalnich pasa IgG
v likvoru potvrzovaly diagnézu. Pacientka byla
lé¢ena methylprednisolonem v intravenézni a poté
peroralni formé v davce 6 mg denné. Pii terapii
kortikoidy do§lo u nemocné k nartstu hmotnosti
a objevily se cushingoidni pi¥iznaky. V roce 2002
byla zahijena kombinovana imunosupresivni 1é¢-
ba s azathioprinem. Pokusy o sniZeni davky nebo
aplné vysazeni kortikoidi se nezdatily. Stupen
postizeni podle EDSS byl dlouhodobé konstantni
v urovni 3 stupnu. Subjektivné se ale nemocna citi
htte. Od roku 2003 byl podavan glatiramer acetat.

V roce 2004 se zhorsily psychické priznaky.
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Nemocna byla vztahovaéna a méla depresivni
naladu. V ¢ervnu 2005 byla hospitalizovana na
psychiatrii pro organickou poruchu s bludy. Nala-
da byla dysforick4 az rezonantni. V mysleni byly
paranoidni obsahy, pacientka se domnivala, Ze se
ji rodice chtgji zbavit. Dysmorfofobické bludy byly
bizarni. Udavala, Ze se rozpadava, rozparava, ma
v sobé prkno nebo Ze méa kohouti nohy. Obtize
odeznély pri medikaci olanzapinem. Po nékolika
meésicich pacientka nahle odesla z domu. Byla
nalezena v lese po dokonaném suicidiu léky.

Miazeme se pouze domnivat, do jaké miry hraly
v etiologii psychickych potiZi nemocné roli osob-
nostni dispozice, organické zmény mozku pii RMS
a podavana lécba (kortikoidy).

ZAVER

Psychické piiznaky pii RMS jsou casté. Snizuji
kvalitu Zivota nemocnych a maji negativni vliv na
jejich spolupraci pti 1é¢bé a rehabilitaci. Proto je tie-
ba po nich patrat a odpovidajicim zptusobem je 1é¢it.
Mezi zakladni predpoklady patii véasna diagnostika
a komplexni 1é¢ba RMS. Kvalitni péce o tyto nemoc-
né vyzaduje mezioborovou spolupraci neurologa,
psychiatra, psychologa a socialniho pracovnika.

Prace byla podporena VZ MSM 0021620816.
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DETSKA PROSTITUCE

Eva Vanickovd

détska
s PO stltu_c e

Détska prostituce je odcizenim détstvi. Nejtézsi ztratou, kterd zanechava
na osobnosti ditéte stigma, jehoz rysy odpovidaji véku, ve kterém dité pro-
davalo svoje télo. Rada dospélych ma o détské prostituci, jejich pfiginach
a motivech fale$né predstavy. Nerozumi poptavce a jen t€zko chape pojem
dobrovolna prostituce déti a vSechny souvislosti, které tato skute¢nost
odkryva ¢i jen naznacuje. A pravé proto je tu kniha Détska prostituce.
Osvétluje pojmy tykajici se détské prostituce a komeréniho sexualniho
zneuzivani, prinasi nejnovéjsi poznatky této oblasti. Jak vidi détskou pro-
stituci dospéla populace? V ¢em spociva prevence? Jaké nasledky prosti-
tuce zplUsobuje? To v8e a mnohem vic se dozvite z publikace MUDr. Evy
Vanickové, CSc.
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