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Roztrousenad sklerdza je zavazné demyelinizacni onemocnéni. Samo onemocnéni i nezadouci Uc¢inky zavedené farmakoterapie
mohou pfispivat k rozvoji psychickych poruch. Mezi nejc¢astéjsi psychické priznaky vyskytujici se u roztrousené sklerézy patfi
deprese, Uzkost, patologicky plac a smich, kognitivni deficit. Mnohem vzacnéji se mizeme setkat s psychotickymi pfiznaky nebo
manii. Cilem ¢lanku je upozornit na vyznamny a mnohdy opomijeny vyskyt psychickych poruch u téchto pacientd a shrnout
moznosti jejich [é¢by. Adekvatni [é¢ba mUze vyznamnym zplsobem zlepsit kvalitu Zivota pacientd.
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Mental symptoms in patients who suffer from multiple sclerosis

Multiple sclerosis is a severe demyelinating disease. The disease itself and the side effects of introduced pharmacotherapy can
possibly contribute to developing mental disorders in patients with multiple sclerosis. The most common mental symptoms pre-
senting in multiple sclerosis patients is depression, anxiety, pathological crying and laughing, a cognitive deficit. Rarely, patients
may present psychotic symptoms or mania. The aim of this article is to raise the awareness about significant yet often missed
occurrence of mental disorders in patients with multiple sclerosis. The article also lists the treatment options for these disorders.
Timely and adequate treatment can significantly improve patients quality of life.

Key words: multiple sclerosis, mental symptoms, pharmacotherapy, corticosteroids.

Uvod

Psychické poruchy se u pacientd s roztrou-
senou sklerézou (RSM) vyskytuji pomérné casto.
Mohou se objevit jako nasledek vlastniho orga-
nického onemocnéni, Casto se objevujf jako neza-
douci Ucinek kortikosteroidni a imunomodulaéni
lécby. Psychické poruchy jsou u RSM ¢asto pozdé
diagnostikovany, protoze jsou méné viditelné nez
pfiznaky neurologické. Casto mohou byt prvnim
piiznakem onemocnéni. Mezi nejcastejsi prizna-
ky patii deprese, manie, kognitivni deficit, Uzkost,
emocnf labilita, patologicky plac a smich, apatie
a Unava. Mnohem vzacnéji se mizeme setkat
s psychotickymi pfiznaky nebo obsedantné kom-
pulzivnimi pfiznaky. Vysokou celoZivotni prevalenci
psychickych poruch nalézéme jiz v obdobi dia-

gnostikovani RSM a v prdbéhu onemocnéni ma
vzrlstajici tendenci (1). Neléc¢ené psychické symp-
tomy u téchto pacientll mohou vést ke snizeni
kvality Zivota a komplikujf rehabilitaci a spolupraci
pfi lé¢bé. Zakladem je jejich vEasna diagnostika
a adekvatni lécba, kterd mize vyznamnym zpU-
sobem zlepsit kvalitu Zivota pacientll. Nasledujici
¢lanek uvadi prehled jednotlivych symptomad
s moznosti jejich Iécebného ovlivnéni.

Depresivni pfiznaky

Depresivni pfiznaky patfi mezi nej¢astéjsi
psychické potize u pacientd s RSM. Uvadi se,
Ze pfiblizné 45-55 % pacientl s RSM spliuje
v nékteré fazi choroby diagnosticka kritéria pro
depresivni fazi (2, 3). Celozivotni prevalence de-

prese je priblizné 3-10x vyssi nez u bézné popu-
lace. Pouze 1/3 pacient( s depresi je sledovana
a vhodné Iécena antidepresivy (4). Deprese je
jednim z hlavnich faktor( ovliviujici kvalitu zivo-
ta téchto pacientl, mdze vést k sebevrazednym
myslenkdm a tendencim, ovliviiuje kognitivn{
funkce, socidIni vztahy, vede ke snizené compli-
ance v 1é¢bé, stejné jako k ovlivnénf kvality Zivota
rodinnych pfislusnikd. P¥iznaky se ¢asto objevujf
na zac¢atku onemocnéni nebo pfi pfechodu do
chronické formy, mohou se vsak objevit v jakéko-
liv fazi onemocnént. Casty je vyskyt depresivnich
pfiznakd u pacientd v prvnich dvou mésicich po
stanoveni diagndézy. V tomto obdobi pfiblizné
40 % pacientd spliuje diagnosticka kritéria pro
depresivni epizodu, 22 % méa poruchu adaptace
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s depresivni ndladou a jen 37 % nevykazuje Zad-
né poruchy nalady (5). Nékteré prace dokladajf
vetsi riziko vzniku depresivni epizody u pacientd
mladsich 35 let (6). Deprese mUze mit u pacient(
s RSM odlisny charakter a pacienti potize ¢asto
popiraji, proto je tfeba se na tyto pfiznaky ak-
tivné doptavat. U depresivnich pacientl ¢asto
nalézédme pocity viny, u nemocnych s roztrouse-
nou sklerézou naopak byva v popfedi iritabilita
a frustrace (7). Deprese byva ¢asto maskovéna
v jinych projevech choroby. MUze se projevit
jako zhorSenf paméti, nesoustifedénost, ¢asta
byva Unava. Také daldi pfiznaky, jako nespavost,
snizend chut k jidlu a potize s koncentraci, mo-
hou byt soucastf jak klinického obrazu deprese,
tak vlastniho demyeliniza¢niho onemocnéni.
Klinicky obraz u RSM je ¢asto tvoren i patolo-
gickou Unavou, coz mnohdy ztéZuje diagnostiku
deprese. Pro klinického Iékafe mUze byt obtizné
rozhodnout, kdy se jednd o Unavu jako symp-
tom souvisejici s neurologickym onemocnénim,
a kdy se uz jednd o projev psychické poruchy.

Etiopatogeneze deprese je multifaktoridini
s kombinacfi vliv(l biologickych, psychosocial-
nichivlivd zevniho prostfedi. Depresivni pfiznaky
u RSM mohou byt nejen disledkem neurolo-
gického onemocnéni, ale i projevem vedlejsich
Ucinkd farmakoterapie. Neméné ddlezité jsou
vlivy psychosocidIni s reakci pacienta na vznik
arozvoj onemocnénti. S prvnimi projevy deprese
se ¢asto mUzeme setkat v obdobi po stanovent
diagndzy onemocnent. Pacient ¢asto nechce
uverit, ze onemocnél chorobou, kterd zédsadnim
zpUsobem ovlivni jeho dalsi Zivot. S postupem
onemocnéni si pacienti stale vice uvédomuji ztra-
tu dfivéjsich dovednosti, coz maze byt dalsich
faktorem podporujicim rozvoj deprese. DaleZitou
roli hraje i stres, ktery je spojovan s bezmoci a so-
cidlnfizolacf a potizemi v zaméstnani.

Z biologickych faktor( je zfejma souvislost
s vlastnim autoimunitnim zanétlivym procesem.
Pfedpoklada se vliv zanétu na serotoninergni
neurotransmisi a depresogenni vliv zanétlivych
cytokinQ, predevsim tumor nekrotizujiciho fak-
toru alfa a interleukinl (2).

Na vzniku a vyvoji deprese se velkou mé-
rou podileji i imunologické faktory. V souvislosti
s depresi pfi roztrousené skleréze je popisovana
snizend aktivita NK (natural killers) bunék a zvyse-
na ¢innost makrofagl a T-lymfocytd. Roztrousend
skleréza byva provadzena poruchou hypotalamo-
-hypofyzo-adrenéiniho systému, k cemuz maze
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pfispivat pravé vliv nékterych prozanétlivych
cytokint. Cytokiny vedou zprostfedkované pres
hypothalamus k vy3sf sekreci ACTH (adrenokorti-
kotropni hormon) z hypofyzy, ktera nasledné sti-
muluje nadledvinky k vylu¢ovani kortikoid{ (3, 4).

Byly popsany souvislosti mezi depresivni
naladou a nalezy na zobrazovacich metodach
u roztroudené sklerézy. Zadny ze zobrazovacich
nalez viak nenf jednoznacny ve vztahu k de-
presi. Shodné jsou nélezy patologif v oblasti
frontotemporalni (zejména hypo- a hyperdenzni
|éze a atrofie); déle Ize Castéji nalézt 1éze v oblasti
fasciculus arcuatus. Fenstein se spolupracovniky
(8) srovnaval dvé skupiny pacientl s RSM a jejich
nalezy na magnetické rezonanci mozku. Jedna
skupina zahrnovala pacienty s diagnostikovanou
depresi, druhd skupina pacienty bez zndmek
deprese. Pacienti s depresi méli vétsi atrofii
predni ¢asti levého temporélniho laloku a vetsi
mnozstvi hyperintenznich lozisek vlevo frontal-
né.V udrzeni normalni ndlady u pacientd s RSM
hraji pravdépodobné dileZitou roli temporalni
laloky a limbické struktury mozku.

Deprese se ale mdze rozvinout i jako vedlejsi
Ucinek medikamentl pouzivanych pfilécbé RSM.
Depresogenni plisobeni mé lé¢ba kortikosteroidy.
Delsi podavanije z hlediska vyskytu deprese rizi-
kovéjsi. Pfiznaky deprese se mohou objevit jiZ po
tydennim uzivani kortikosteroidd a piiznaky mo-
hou pretrvavat i nékolik mésict po ukoncent lé¢-
by. Také lé¢ba interferony je v odborné literature
diskutovéana ve spojeni se vznikem depresivnich
epizod. Uvazuje o predispozici pro depresi, pfi-
¢emz interferony zde mohou hrat spoustéci roli.
Galeazzi se ve své praci zmifiuje o sebevrazed-
nych pokusech a dokonanych sebevrazdach pa-
cientl po zaveden( 1é¢by interferonem beta-1 b.
Dalsi studie v3ak vyskyt depresivnich epizod ani
zvyseni sebevrazednosti neprokézaly. U pacientd
lécenych interferony se pesto doporucuje sledo-
vat depresivni symptomy. Pokud se depresivni
piiznaky objevi v pribéhu terapie interferony, je
nutné lécbu okamzité ukoncit (9).

Pacienti s RSM maji zvysené riziko suicidal-
niho chovani v porovnan{ s ostatnimi neurolo-
gickymi nemocemi. Pfi porovnani se zdravou
populaci je riziko zvyseno az 75x. Jedna se vetsi-
nou o bilan¢ni sebevrazdy. Nejvice jsou ohrozeni
muZi, ktefi onemocni pred 30. rokem véku, dale
Zeny se zacatkem onemocnéni po 30. roce véku
a obdobf prvnich péti let po urcenf diagnozy.
Za dalsi rizikové faktory suicidalniho jednanf je
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povazovana diagndza velké depresivni poruchy,
socialni izolace a zneuZivani alkoholu (3, 5, 10).

K 1é¢bé deprese bychom méli volit antide-
presiva s minimalnimi sedativnimi, hypotenznimi
a anticholinergnim Ucinky. Vzhledem ke zvyse-
né vnimavosti pacient k nezddoucim ucinkim
lé¢by se doporucuje zacit nizkym davkovanim
s pomalou titraci (,start low, go slow”). Lékem
prvni volby jsou antidepresiva typu SSRI (selek-
tivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu).
Dlvodem je mensi mnozstvi nezadoucich Ucin-
k{, dobré Ucinnost a snasenlivost. SSRI antidepre-
siva mohou mit kromé vlastniho antidepresivniho
Ucinku jesté pozitivni vliv na neuroprotekci bunék,
kterd je zplsobend spusténim produkce neurot-
rofniho faktoru BONF (brain-derived neurotrophic
factor). Omezenim pro pacienty s roztrousenou
sklerozou mohou byt sexualni nezadouci ucinky
SSRI. Pfi chronické Unaveé a nadmérné spavosti
jsou indikovéna dudini antidepresiva SNRI (inhibi-
tory zpétného vychytavani serotoninu a noradre-
nalinu), zejména venlafaxin. Pi poruchach spanku
mUze vhodny mirtazapin. Pro dobrou Ucinnost
a snasenlivost maze byt lékem volby reverzibil-
ni inhibitor monoaminooxiddzy moclobemid.
Tricyklickd antidepresiva jsou nevhodna pro své
anticholinergni ucinky. Spolu s farmakoterapif
je vhodné zapojit pacienta do psychoterapie.
OptimélIni 1é¢ba pacientd s depresi by méla byt
individualizovéna a zahrnovat Ié¢bu antidepresivy
v kombinaci s podpUrnou, interpersonaini nebo
kognitivné behaviordlni terapi.

U pacientd, ktefi nedostate¢né reaguji na léc¢-
bu antidepresivy, miva dobry efekt ECT. Osvédcila
se zejména u farmakorezistentnich depresi a sui-
cidalnich pacientd. U elektrokonvulzivni terapie
viak hrozf 20% riziko vyvoldni relapsu onemocné-
ni. Pfitomnost aktivnich 1ézi zvy3uje riziko relapsu
onemocnén( pfi pouziti ECT (3, 4).

Bipolarni afektivni porucha

Prevalence bipoldrni poruchy je mnohem
vyssiu pacientl s RSM neZ u bézné populace. Je
uvadén az 2x vyssi vyskyt nez v bézné populaci
(11). V ptipadé diagnézy bipolarni poruchy se
mUZe jednat o primdrn{ psychické onemocnént,
pfiznaky se zde v3ak ¢asto manifestuji v souvis-
losti s demyeliniza¢nim procesem.

U bipoldrni poruchy se pfedpokldda genetic-
ky vliv vice nez u unipoldmi deprese. Nélezy na
zobrazovacich metodach u pacient s manickymi
priznaky jsou nespecifické, nékteré nalezy viak
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dokladaji zvyseny vyskyt plakd bilaterdlné v oblasti
temporalnich lalokd (12). Nékdy se mohou manické
pifznaky rozvinout pfi lé¢bé kortikosteroidy. Lé¢ba
bipolarni poruchy je podobna lé¢hé u pacientd
bez neurologického onemocnéni. Doporucena
je pomala titrace 1ék0. Jako stabilizétor nélady je
vhodné pouZit valproat nebo lithium, vhodna jsou
i antipsychotika, zejména Il. generace.

Uzkostné poruchy

Uzkostné poruchy se u pacientd s RSM vy-
skytujf pomérné ¢asto. Korostil a Feinstein v roce
2007 publikovali studii, ve které zkoumali 140
pacientl s diagnostikovanou roztrousenou skle-
rézou. Uvadi celozivotni prevalenci tzkostnych
poruch u pacientd s RSM 35,7 % s nejcastéjsim
zastoupenim generalizované Uzkostné poruchy
(18,6 %), panické poruchy (10 %) a obsedantné
kompulzivni poruchy (8,6 %). Nebyl zaznamenan
zvyseny vyskyt socidlni fobie ¢i specifickych
fobif (13). CelozZivotni prevalence jednotlivych
Uzkostnych poruch u RSM je shrnuta v tabulce.

Viyskyt Uzkostnych poruch je ddvan do sou-
vislosti s zenskym pohlavim, diagnézou deprese
v anamnéze, alkoholismem, zvysenym social-
nim stresem a nizsi mirou podpory od okolf
(13). Pacienti s RSM maji zvysené riziko rozvoje
Uzkostnych poruch i deprese v obdobf pfed sta-
novenim, i v obdobi nékolika mésicl po stano-
venidiagndzy. S timto nalezem koreluje zvysend
preskripce anxiolytik a antidepresiv u pacientd
v obou téchto obdobich (14). Proto je dilezité
pacienty i s minimalnim neurologickym nalezem
a soucasnym vyskytem uzkostné-depresivni
symptomatiky peclivé vysetiovat.

Jednotlivé piiznaky Uzkosti se mohou prekry-
vat jak s projevy roztrousené sklerézy, tak s projevy
deprese. Mohou se vyskytovat i sou¢asné a jejich
odlidenf nékdy byva velmi obtizné. Vztah mezi
Uzkostf a strukturdinimi a funkenimi ndlezy na MR
mozku u pacientl s roztrousenou sklerézou nebyl
potvrzen. Uzkostné poruchy jsou ¢asto u pacient(
nerozpoznany, a tim padem nedostate¢né nelé-
Ceny. V lé¢bé jsou pouzivana antidepresiva SSRI
a kratkodobé i anxiolytika. Dal$i moznosti 1écby
jsou inhibitory monoaminooxidazy nebo SNRI.

Euforie

Ve starsi literature byl vyskyt euforie popiso-
van mnohem ¢astéji, nyni je diky v¢asné diagnos-
tice a adekvatni 1é¢bé jeji vyskyt mnohem nizsi,
nez bylo uvadéno dfive. Studie publikované do

roku 1990 uvadély prevalenci euforie az u 25 %
pacientl s roztrousenou sklerézou (15). Euforie
je popisovana spise jako organicky symptom,
ktery souvisi s vyskytem akutnich vzplanutione-
mocnéni a s nalezy na magnetické rezonanci. Je
spojovana s kognitivnim poskozenim, progresivni
formou onemocnéni, prokazatelnou mozkovou
atrofif a nedostatkem néhledu (15). Byl prokézén
vztah euforie a periventrikuldmf atrofie, dale vztah
s lézemi frontélnich lalokd, bazalnich gangliich
a ¢asti limbického systému. V jeji patogenezi hra-
je roli prerusenti fronto-limbickych a temporo-
-limbickych spojt (7). Euforii je nutno u roztrou-
sené sklerdzy diagnostikovat jako samostatny
symptom, nikoli jako soucést bipolarni afektivni
poruchy. V [é¢bé se uplatriujf stabilizétory ndlady.

Emocni labilita

Rychlé stfidanf emoci byva typickym na-
lezem u pacientl s organickym postizenim.
Raznym stupném naruseni regulace emoci je
postizena az 1/3 pacientd s roztrousenou skle-
rézou. Emocni labilita je charakterizovana velkou
zménou emoci, odrazf viak skute¢né emocni
proZivani pacienta. Lékem volby jsou opét SSRI
antidepresiva, obzvlasté pak fluoxetin. K ovlivné-
ni euforie by pfichazely v Gvahu i stabilizatory
nalady — karbamazepin, valprodt ¢i gabapentin.

Pseudobulbarni afekt

Pojem pseudobulbarni afekt je vice zmiro-
van v zahrani¢ni literatufe, mezi nasi odbornou
vefejnosti je vice znam pod ndzvem emocni
inkontinence nebo patologicky smich a plac.
V rlznych stupnich postihuje asi 10 % pacientt
s roztroudenou sklerézou (16). Jednad se o syndrom
nekontrolovatelného projevu stéstia smutku, kte-
ry se objevuje bez jakéhokoliv zevniho podnétu,
jehoz projevy jsou typické svou nepfiléhavosti
a pUsobi nelogicky. Emoce jsou charakterizovany
vystupniovanou intenzitou a Ize je $patné ovladat.
V nékterych projevech se emocni inkontinence
mUZe pfekryvat s emocni labilitou, nejde viak
o synonyma. Casto vznikd bez adekvatni pficiny.
Pfedpoklada se zde piima spojitost s demyelini-

zacf a organickou patologif. Je tedy stejné jako
euforie povazovan za vice organicky symptom
nez deprese. Popisovana je souvislost s Iézemi
inhibi¢nich kortikobulbarnich traktd (3, 7). Je
davan do souvislosti s delSim trvanim nemodi,
chronicko-progresivnim pribéhem a téz3im fy-
zickym handicapem. V [é¢bé se mohou uplatnit
behavioraIni pristupy v kombinaci s farmakotera-
pii. Lékem volby jsou SSRI antidepresiva. Pacienti
s emocni inkontinenci odpovidaji na lé¢bu SSRI
mnohem dfive nez pacienti s depresi, efekt ma-
Zeme Casto pozorovat jiz po prvnim tydnu lé¢-
by. Pfi nedostatecné odpovédi na lé¢bu SSRI se
mohou uplatnit malé davky amitriptylinu, dudlnf
antidepresiva, lamotrigin. V dalsf linii 1é¢by ma-
Ze byt piinosna 1é¢ba dextrometorfanem nebo
quinidinem (17). Efekt byl prokazan pfi pouziti
prekurzoru dopaminu levodopy (18).

Psychotické poruchy

Psychotické poruchy se u pacientl s RSM
objevuji spise vzacné a jejich vyskytu nej¢astéji
informujf kazuistickd sdéleni. Nej¢astéji jsou v li-
teratufe zminovany v souvislosti s nezadoucimi
Uc¢inky poddvanych Iékd, zejména kortikos-
teroidl. Psychotickd porucha viak mize byt
i prvnim pfiznakem demyelinizacniho one-
mocnéni. Etiopatogeneze psychdzy u pacien-
tl s RSM je pravdépodobné multifaktoridlni.
Psychotické projevy jsou ur¢ovany dispozici
k psychotickému onemocnéni a nemajf vy-
mezeny vztah k anatomické lokalizaci demye-
linizace. Souvislost s psychotickymi pfiznaky
byla popsana u bilaterdInich 1ézi medidlniho
temporalniho laloku (12).

Psychotické symptomy jsou davény do sou-
vislosti s 1é¢bou kortikosteroidy a interferony.
Pokud se u pacienta vyskytnou psychotické pri-
znaky, je nutné preruseni nebo zména Ié¢by. Byla
provedena i studie ohledné profylaktického po-
davanilithia u pacientl na terapii kortikosteroidy.
Myslenku, Ze profylaktické podavanf lithia by
mohlo zabranit rozvoji psychotickych pfiznakd,
studie potvrdila. Pacienti na profylaxi vykazovali
méné casto psychotické pfiznaky nez pacienti

Tab. 1. CelozZivotni prevalence tzkostnych poruch u RSM (upraveno podile 13)

Uzkostna porucha RS Obecna populace
Generalizovana Uzkostnd porucha 18,6 % 51%
Panické porucha 10,0 % 3,5%
Obsedantné-kompulzivni porucha 8,6 % 2,5%
Socialni fobie 7.8 % 13,3 %
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bez ni (19). V pfipadé vyskytu psychotickych
pfiznakd je nékdy nutnd antipsychoticka lécba.
Prednost bychom méli davat antipsychotikim
Il. generace pro nizsi potencidl k vyvolani extra-
pyramidovych nezddoucich ucinkl a celkovou
lepsi snasenlivost. Dobré zkusenosti jsou s po-
uzitim ziprasidonu, olanzapinu a quetiapinu.
Slibné vysledky ukdzalo uziti klozapinu (20).
Lécba klozapinem je spojovana s nezadoucimi
Ucinky jako vznik agranulocytézy, zvysené saliva-
ce, sedace a hypotenze a pro tato rizika nebyva
predepisovan jako lék prvni volby. Limitujicim
faktorem muze byt jeho epileptogenni plsobent
v zavislosti na ddvce. Risperidon zvysuje riziko
extrapyramidovych reakci a vznik tardivni dy-
skineze, pouziti zotepinu je limitovano zejména
jeho sedativnim a epileptogennim pUsobenim.

Kognitivni deficit

Kognitivni deficit se mze u pacientd s RSM
objevit v kterékoliv fazi onemocnéni, nezavis-
le na tizi neurologického deficitu, délce trvani
a prabéhu choroby. S kognitivnim deficitem
se viak casto setkdvame jiz v casnych fazich
onemocnéni, a to pfiblizné u 30 % pacientd (2).
Nejraznéjsi zdroje uvadi, ze u 40-60 % pacientd
s RSM se objevuji znamky néjakého typu kogni-
tivni dysfunkce (2,4). U mensi ¢asti pacientd pro-
greduje kognitivni deficit do obrazu demence.

Kognitivni deficit nejcastéji nalézame v oblasti
pracovni paméti, rychlosti zpracovani informa-
ci, koncentrace a zrakové-prostorové orientace.
Deficit nachazime ve verbalniineverbaini paméti.
Zhorsena byva vybavnost z paméti bez pomocné-
ho podnétu. Naruseno je i zpracovania uchovéava-
ni novych informaci. Nékteré slozky paméti vsak
Casto zUstavaji bez postizeni. Jedna se o implicitnf
a autobiografickou pamét, neporusena zlstava
i celkova kapacita kratkodobé paméti. Casto byvajf
postizeny i exekutivni funkce. Jedna se o problé-
my s pladnovanim, organizaci, iniciaci, uplatnénim
strategif, narusenim pojmového a abstraktniho
chapani. Potize vétsinou postupné progredujfana
zacatku onemocnéni nebyvaji vyrazné.

Poruseni fatickych funkci s tvorbou a po-
rozuménim Feci byva u roztrousené sklerozy
vzacné. Je spojeno s ndlezem rozséhlych de-
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myeliniza¢nich 1ézi v bilé hmoté levé hemisféry.
Ani pfi zdvazném neurologickém postizeni vsak
nemusi byt kognitivni deficit patrny.

Pozndvaci schopnosti pacientl mohou byt
snizeny pouze docasné vlivem stresu, unavy,
vyCerpanim nebo depresivnich a Uzkostnych
piiznakd. Dalsim faktorem, ktery mize mit vliv na
zhorseni kognitivnich funkci, mze byt potreba
vétsiho soustiedéni na bézné pohybové aktivity,
ve kterych jsou pacienti pro neurologicky deficit
¢asto omezeni. To snizuje moznost koncentrovat
se na dalsi podnéty. Na rozvoji kognitivniho de-
ficitu se kromé samotného onemocnéni podili
i pfedcasna invalidizace. Ddlezitym krokem je
proto snaha udrZet tyto pacienty v pracovnim
procesu a stimulujicim socidlnim prostiedi.

V odborné literature byl opakované popséan
vztah mezi depresi a kognitivnimi poruchami.
U pacientl se subjektivnimi stiznostmi na zhor-
seni paméti mnohem ¢astéji diagnostikujeme
depresivn{ pfiznaky nez objektivni znamky
kognitivniho postizeni (7). Pfi stiznostech na
poruchy paméti bychom méli aktivné patrat
i po depresivnich pfiznacich.

Na MR mozku u pacientd s kognitivnim defi-
citem nachazime juxtakortikéIniléze, regionalini
i celkovou atrofii. Nejvice byvaji postizeny oblasti
corpus callosum, demyelinizace postihuje rov-
néz prefrontéini a subkortikaInf oblasti. Castym
nalezem jsou i splyvajici periventrikuldrniléze (7).

V diagnostice kognitivniho postizenf je dU-
lezité kompletni neuropsychologické vysetten.
V klinické praxi pouzivany screeningovy test Mini
Mental State Examination (MMSE) nenf vhodny
pro vysetieni kognitivnich funkci u téchto paci-
entd, jelikoz se jednd o malo citlivy ukazatel pro
hodnoceni subkortikélniho postizent.

V 1é¢bé je nejdllezitéjsi rehabilitace kog-
nitivnich funkci, kterd je zamérena zejména na
kompenzaci deficitu. Kognitivni trénink ma za
cil zlepsit pracovni a psychosocialni fungova-
ni pacientl. Zahdjeni imunomodulacni 1écby
v ¢asném stadiu onemocnéni zvysuje Sanci na
zpomaleni vyvoje onemocnéni a pravdépodob-
né ivyvoje nebo progresi kognitivniho postizent.
Vzhledem k tomu, Ze léky modifikujici prabéh
onemocnéni (DMD - Disease Modifying Drugs)
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maji imunomodula¢ni Uc¢inek a stimuluji tvorbu
BDNF, mohly by ovliviiovat kognitivni deficit
omezenim zanétu, a tim i destrukce tkdné (2, 21).
Byl popsan efekt interferonu beta 1a i glatiramer
acetatu na zlepseni paméti a exekutivnich funkci.

V lé¢bé kognitivniho deficitu mizeme jako
piidatnou lé¢bu pouZit inhibitory acetylcholines-
terdzy nebo memantin, ackoliv nebyl prokdzan
jejich dostatecny efekt. Piracetam by mohl mit
efekt na kognitivni dysfunkci v pripadé podavani
vyssich davek (1200-1600 mg rdno a v poledne)
se sledovanim tolerance pacienta (2). Pfiznivé vy-
sledky pfinesly pokusy s psychostimulancii, jako je
amantadin a metylfenidat (7). Modafinil by mohl
mit efekt u pacientd, u kterych jako hlavni priznak
nachdazime Unavu. V zavislosti na individudlni od-
povédi pacienta by mohlo byt uc¢inné i podani
extraktu ginkgo biloby. Vyvarovat bychom se
naopak méli farmak s anticholinergnim Gcinkem,
nevhodna jsou zejména TCA a benzodiazepiny.

Od roku 2007 je k dispozici pro lécbu
RSM monoklondlni protildtka natalizumab.
Natalizumab se véze na adhezni molekuly lymfo-
cytl. Blokovaéni jejich adheze na endotel mozko-
vych kapildr vede k omezeni jejich vstupu do
CNS a tim k vyraznému snizeni zanétu. Klinické
studie ukazaly vyraznou schopnost sniZit po-
Cet relapsd. U nékterych pacientl je prokdzano
dlouhodobé zlepseni jejich neurologického
postizenf (22). Natalizumab je podévan jednou
mési¢cné formou infuzni terapie. Vzhledem
k moznému vyskytu PML (progresivni multi-
fokélni leukoencefalitidy) je natalizumab lékem
druhé volby a jeho klinické pouZitf je omezeno
pro lé¢bu pfi selhdni 1€k prvni volby.

Dalsim novym lékem, ktery byl registrovan
pro lé¢bu RSM, je fingolimod. Fingolimod se
vaze na sfingosin-1-fosfatovy receptor, ktery
je posléze v bunce degradovan. Vysledkem je
pokles cirkulujicich T-lymfocytd a snizenf jejich
priniku do CNS a tim omezeni vzniku zdnét-
livych lozisek. Fingolimod byl testovan v né-
kolika klinickych studiich proti placebu i proti
interferonu b. Byla prokdzéna jeho témér dvoj-
nasobna efektivita, kterd byla potvrzena vysled-
ky na magnetické rezonanci (23). V soucasnosti
se uplatiuje novy koncept hodnocenf lé¢by
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roztrousené sklerézy NEDA-4 (No Evidence
of Disease Activity). Pvodni koncept NEDA-3
zahrnoval hodnoceni nepfitomnosti aktivi-
ty nemoci a jeji progrese jak v klinickém, tak
v radiologickém obraze. Do konceptu NEDA-4
bylo navic zahrnuto hodnocenf atrofie mozkuy,
kterd souvisi se zménamiv CNS. Fingolimod je
prvnim lékem, u kterého byl potvrzen pfiznivy
efekt na atrofii mozku (23). Ovlivnéni dalsich
pfiznakd RSM prostfednictvim téchto novych
[ékl je predmeétem zkoumdni probihajicich
klinickych studif.
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