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Uvod

Postoj neuropsychologti ke kognitivni rehabilitaci a fungovani neuroplastickych procest prosel
od svého pocatku vyraznym teoretickym a praktickym vyvojem. Vyvoj poznani efektt
a mechanismt neurokognitivni rehabilitace dospél do stavu, ze problematiku neurokognitivni
rehabilitace je mozné povazovat za samostatny védni obor, ktery je nejen na pokraji klinickych
obort neuropsychologie, fyzioterapie, psychoterapie, logopedie, psychiatrie, rehabilitace, ale
rovnéz se vném odraz{ poznatky z neurobiologie, mikrobiologie, genetiky a imunologie. Za
pomoci zobrazovacich metod lze potvrdit adaptivni (ale i maladaptivni) funkci reorganizaci
korovych struktur a neuronalnich siti. Neurokognitivni rehabilitace se v soucasnosti stava béznou
casti 1écby pacientd se vzniklym kognitivnim deficitem provazejici pacienta od akutnich fazi
lécby, pfes subakutni az do postakutni, s cilem dovést jej nazpét do prace nebo do skoly.

Neurokognitivni rehabilitace je efektivni, ,,evidence based* nefarmakologicka, neinvazivni forma

> »
péce o pacienty s organickym postizenim mozku napfic¢ etiologif vzniku poruchy (Azouvi, 2015).

Fundamentalni principy kognitivni rehabilitace vychazi ze zakladnich vlastnosti mozku:
schopnosti ucit se zkusenosti a schopnosti aktivné¢ ménit svou strukturu. Schopnost aktivné
ménit strukturu a tim i funkénost Ize pozorovat napfi¢ riznymi typy onemocnéni mozku, véetné

neurodegenerativnich onemocnéni typu Alzheimerovy a Parkinsonovy choroby (Krajcovicova,

2014).

Neurokognitivni rehabilitace je aplikovana disciplina, nachazejici se na pomezi obora klinické
psychologie, psychoterapie, rehabilitace, neurologie, psychiatrie, osetfovatelské a socialni péce, a
svou podstatou a systémem cinnosti ji lze povazovat za formu psychoterapeutické intervence pro
pacienty s kognitivnimi obtizemi ve vSech vékovych kategoriich. Na neurokognitivni rehabilitaci
lze také nahliZet jako na formu psychoterapeutické intervence pro pacienty s postizenim mozku, a
to z nckolika divodu. Je to systematicka a pravidelna ¢innost, ktera vychazi z poznatkt principu
uceni, nacviku, motivace, vyuzivajici psychologické poznatky v kontextu fungovani plasticity
mozku. Vysledky kognitivniho tréninku se objevuji v podobé reorganizace mysleni (at’ uz formou
ptimého nebo nepfimého ovliviiovani) a v podobé¢ lepsi kvality zivota u pacientd a jejich
rodinnych piislusnika.

V roce 2005 Evropska federace neurologickych spolec¢nosti (EFNS — Eurgpean Federation of
Neurological Societies) vydala doporuc¢ené postupy pro organizaci a lécbu neurologickych pacientt
(Cappa, Benke, et al., 2005). V navaznosti na prubézné vznikajici analyzy sledujici efekt kognitivn{

rehabilitace (Cicerone et al., 2011) vysly doporucené postupy pro klinickou praxi, které sestavila




interdisciplinarni komise The Brain Injury Interdisciplinary Special Interest Group (BI-ISISG), ktera
vznikla v ramci Awmerican Congress of Rebabilitation Medicine (ACRM), kongresu zaméfeného na

implementaci empirickych poznatkt do klinické praxe.

Piestoe se situace v oboru neuropsychologie a kognitivni rehabilitace v Ceské republice za
posledni dobu rapidné zlepsila, je oblast Ceska a Moravy stale ,,Popelkou® oproti komplexnimu
neurorehabilitacnim pfistupu k pacientim s postizenim mozku od ¢asnych fazi urazu az do post
akutnich fazi 1écby, v porovnani se zapadnimi staity Evropy a USA. Zatimco v zahranic¢i je
neurokognitivni rehabilitace pojimana komplexné a tymove (zahrnuje postupy oSetfovatelské,
lékatské, psychologické, logopedické, fyzioterapeutické a mnohé), je v Ceské republice kognitivni
rehabilitace spise ¢innost nadsenct a odhodlanych jedinct, nezli soucast doporucenych postupti
1é¢by. Védeckovyzkumna aktivita v této oblasti je v Ceské republice obdobna jako v oblasti
aplikacni. Vznikaji autorské prace obvykle na urovni diplomovych a bakalafskych praci, které se
zpravidla vénuji dil¢im efektim kognitivn{ rehabilitace bez $ir§i navaznost na komplexitu péce a

lékatskou c¢innost.

Na zaklad¢ dostupnych metaanalyz rozsahlych souboru dat je efekt kognitivni rehabilitace u
neurologickych onemocnéni popsan a prokazan. V 21. stoleti je vyzkum kognitivni rehabilitace
uzce spjaty se sledovanim jejtho efektu u raznych typt postizeni a skupin, a na zakladé téchto
vyzkumu lze 1épe individualizovat samotny proces rehabilitace pacienta tak, aby vysledny efekt
byl co nejlepsi, a zaroven, aby alespon v ¢astecné mife byla naplnéna myslenka Kurta Goldsteina,
ze kognitivn{ rehabilitace nepomahd lidem pouze se adaptovat v jejich Zivotech, ale poméha jim
najit smysl Zivota i po absolvovani rehabilitace (Ben-Yishay & Diller, 2011, str. 4-5).

Disertacni prace Skupinovi neurokognitivni rebabilitace n vybranych skupin pacientii vykazujici kognitivni
deficit  vychazi z poznatka aplikovaného klinického vyzkumu pacientd s patofysiologicky
rozdilnymi strukturdlnimi korovymi narusenimi mozku, ktefi absolvovali program kognitivni

rehabilitace v Centru pro kognitivni poruchy ve Fakultni nemocnici v Ostrave.

Soucasny stav poznani poukazuje na adaptivni a maladaptivni zmény v dusledku postizeni mozku
v ramci fungovani neuronalni sité. Maladaptivni odpoved (dysfunkéni fungovani neuroplasticity)
se muze projevit zhorsenim jinych kognitivnich funkci a behaviordlnimi zménami dosud
nevyuzivanych ¢asti mozku. Kognitivni rehabilitace nabizi moznost zacileného uceni se
adaptivnim (funk¢nim) procesim fungovani neuronalnich struktur. Realie vyzkumu se opiraji o
principy fungovani mozkové plasticity a uzitd metodika je zasazena do kontextu CHC teorie
inteligence (McGrew, 2005), s cilem poukazat na existenci ruznych efektd a benefitd napfic

rozdilnym korovym narusenim.




Hlavnim cilem aplikovaného klinického vyzkumu je popsat zmény v oblasti prozivani, zmény
kognitivnich funkci a subjektivatho pocitu zmény u pacientt s rozdilnym organickym postizenim
struktury mozku na drovni mirné neurokognitivni poruchy (wild nenrocognitive disorder) po aplikaci
kognitivni rehabilitace (KR), a porovnat rozsah funkénich zmén napfi¢ spektrem typologie

zasazené struktury mozku. K naplnéni hlavniho cile prace slouzi tyto dil¢i studie:

- Analyza rozvoje kognitivnich funkci po aplikaci KR za pouziti CHC modelu inteligence u
pacientt s mirnou neurokognitivni poruchou.
- Subjektivné prozivana zména nekognitivnich poruch po aplikaci kognitivni rehabilitace u

pacientt s neurokognitivni poruchou mirného typu.
— Analyza rozvoje kognitivnich funkc{ za pomoci Addenbrookského kognitivniho testu.

- Pilotn{ studie efektu kognitivn{ rehabilitace u pacientt s residualnim typem expresivni

fe¢ové poruchy na podkladu neurokognitivni poruchy mirného typu.

- Efekt kognitivni rehabilitace u pacient s mirnou neurokognitivni poruchou a zjisténou
vzniklou atrofif mozku a kontrolni neintervencni skupinou zdravych seniora.

Pavodn{ design diserta¢ni prace pfedpokladal vyuziti dat pouze pro prvni empirickou kapitolu
Efekt kognitivni rebabilitace u pacientsi s mirnon neurokognitivni pornchon. Kapitola zahrnuje uvodni tii
studie, které maji spole¢ny metodologicky zaklad a vysledky jsou multioborové vyuzitelné.
Zjistén{ se tykaji povahy fungovani adapta¢nich mechanismt mozku u rozdilnych typa
onemocnéni a potvrzeni efektu KR u pacientd s chronickymi typy vzniklych 1ézi v post akutni
fazi 1écby. Byl sledovan soubor pacientt, ktefi spliovali kritéria mirné neurokognitivni poruchy
dle DSM-5 (Raboch et al., 2015), ktefi byli rozdéleni do péti klinickych — intervencnich skupin a
v obdobi 2011-2014 absolvovali program kognitivni rehabilitace v Centru pro kognitivni poruchy
ve Fakultni nemocnici v Ostravé. Do sledovaného souboru byli zahrnuti pacienti s atrofickym
onemocnénim mozku, akutné vzniklou ischemii, zakrvacenim po traumatickém postizeni mozku,
pacienti s patofyziologicky rtiznorodym postizenim mozku (nadory, demyelinizace, hemoragie,
zanétliva a infek¢ni onemocnéni). Kontrolni — intervenéni soubor tvofili pacienti bez zjisténé
korové patologie, u kterych jsme pfedpokladali ,zdravé“ fungovani funkéni adaptace

(neuroplasticity) mozku.

Realizované studie zkoumajici efekty 1écby, které vznikaji v ,,bézném provozu“ nemocnice, se
obdobn¢ jako i my, potykaji s etickym aspektem ziskavani informaci. Tento eticky aspekt se
primarné odrazi v povinnosti lécit pacienta v kontextu nejnovéjsich poznatka (lege artis). Diky této
okolnosti se vyzkumné Setfeni v provozu nemocnice musi obejit bez randomizované studie,

v ramci které je ziskana kontrolni skupina pacientd, ktefi program neabsolvuji. Pfestoze jsme se o




to v prabéhu let 2011 — 2014 snazili, pacienti obvykle odmitali 2x absolvovat cilené psychologické
vySetfeni'. Ziskana data pacientt, ktef{ program neabsolvovali, byly ¢asto nedpln4, nebo jich bylo
malo a cely kontrolni soubor vykazovaly znamky obtizné¢ méfitelného, heteronomniho
charakteru. Ve spolupraci s Mgt. Janou Minarcikovou se nam podafilo zajistit kontroln{ skupinu
pacientt seniorského véku, ktefi neabsolvovali program rehabilitace a za pomoci screeningového
nastroje jsme mohli porovnat kognitivni rozdil v prib¢hu c¢asu mezi seniory, ktefi program
absolvovali a témi, kteff ne. Ziskané poznatky jsou ve svétle celosvétovych metaanalyz pouze
diskrétnim zjisténim. V kontextu celého puzzle, nabizi diserta¢ni prace pobidku svédcici o
nutnosti provadéni mentalnich aktivit v seniorském véku. Z téchto davodu jsme se rozhodli tuto
empirickou podkapitolu zafadit zvlast” a interpretovat ji v kontextu pfesnéjsich zjisténi, tykajici se
povahy fungovani mozkové plasticity u pacientd s korovou atrofil. Obdobné nam pfislo
podnétné a smysluplné doplnit informace o zjisténich, ve kterych se odrazi nutnost zacilit
intervenci (viz studie KR u pacientt s residualnim typem expresivni fecové poruchy) u pacientt
s akutné vzniklymi postizenimi mozku. I kdyz ziskané poznatky vyzaduji dalsi a hlubsi zkoumand,
s ohledem na specifi¢nost sledovaného souboru, rozdilnou metodologii a problematiku, tvofi tyto
dopliujici empirické kapitoly samostatnou vyzkumnou kapitolu disertacni prace a pfispivajf
k porozumén{ komplikované povahy kognitivni rehabilitace u neurologickych pacientt.

Disertacni prace jako celek je strukturovana do jednotlivych kapitol tak, aby byla shrnuta rozsahla
problematika soucasného stavu poznani kognitivni rehabilitace u neurologickych onemocnéni, a
kazda dalsi kapitola pfinasi specificky argument slouzici k naplnéni obecnych cila prace.

Pro zachovani pfehlednosti je ke kazdé vyzkumné kapitole pfipojen teoreticky tvod, ktery
napomaha k porozuméni konceptu zkoumané problematiky, uzita metodologie a vysledky
statistickych analyz. Souhrnné bylo testovano a statisticky ovéfeno rozsahlé mnozstvi dat
vychazejicich z rozdilu vysledka uzitych psychologickych metod. Ovéfeni platnosti testovanych
hypotéz a prohlubujici poznani za pomoci vyzkumnych otazek je shrnuto v samostatné kapitole
disertacni prace (Zodpovézeni vyzkumnych otazek a testovani hypotéz). Relevance ziskanych
poznatkt a jejich kritické zhodnoceni jsou zasazeny do kontextu soucasného stavu poznani
v kapitole Diskuse, ktera je clenéna v logické navaznosti na sledovanou problematiku
neurologickych postizeni mozku. Zavér prace ma vystup do Kklinické psychologické,
osetfovatelské a 1ékafské praxe za ucelem efektivnéji diagnostikovat a pfesnéji lécit pacienty se

vzniklym kognitivaim deficitem na podkladé korového postizeni.

! Dle sazebniku zdravotni pojist’ovny cilené psychologické vysetfeni, které zahrnuje anamnesticky a klinicky pohovor, uziti testové
metodiky, vyhodnoceni, zavéreény pohovor a formulace nalezu, je mozné vykazat Sesti hodinami vykonu. S ohledem na tiZi
postizeni a rychlost, ktera dovoluje pacientim fungovat, absolvovani inicializa¢niho a koncového vysetfeni obvykle trvalo cca 10 —
12 hodin pfimé prace s pacientem.




UzZivané pojmy a zkratky v disertacni praci

Kognitivni funkce

Kognitivni funkce jsou pogndvaci procesy a operace, které umogniuji clovéku komunikaci
a fungovani s vnéjsim okolim. Mezi tyto funkce patii schopnost orientace, pozornost,
pamét, ves, vizuoprostorové vnimdini, exekutivni funkce a myslent.

Neuroplasticita

Nenroplasticita miige byt definovdana jako prirozend schopnost organismu prekondvat
omezent gendi a prizprisobovat se rychle ménicinmu se prostredi. Neuroplasticita je vnitini
viastnosti mozku fungujici i pres roxdilené mechanismy souviseici s vékem a celym
Zivotnim cyklem clovéka (Pascnal-Leone, 2011).

Kognitivni deficit

Pojemn kognitivni deficit oznaluje poskozeni rigného rozsabn a hlonbky kterékoliv
g vy$e zminénych oblasti. Postigeni miige byt jen v jedné kognitivni doméné, ale miige
byt postigeno zdrover vice oblasti.

Diagnosticky a statisticky
manual duSevnich poruch
(DSM -5)

Kiasifikeacni  systém, ktery trori zdkladni prebled diagndz  dusevnich poruch a
sonvisejicich onemocnéni a problémii doplnény prevodniky na MKIN. Oproti MKIN-10
nese mény vybranych diagnostickych kategorii i chapani psychopatologie obecné.

Clinical global impression
(CGI)

Clinical Global Impression (CGI) je psychiatrickd Skdla pro méfeni pozorované
Avaznosti nemoct.

Addenbrooksky
kognitivni test (ACE-R)

Revidovand verze Addenbrookského  kognitivnibo testu (ACE-R) je komplexni
screeningovd neuropsychologickd metoda uriend pro diagnostiku syndromu demence, ale
skir ACE-R je rovné% senzitivni na 3ménn u pacientii po prodélaném TBI v kontesctu
mirné kognitivni poruchy.

Pocitacova tomografie

(CT)

Poditatova tomografie (CT) je zobrazovaci diagnosticka metoda, kde se mér? intenzita
Hzkého svagkn rentgenového dreni, které proslo télemr pacienta rigmymi sméry a
Robraguje strukturu a patologické procesy na mékkych thdanich.

Neurokognitivni /

Kognitivni rehabilitace
(KR)

Soubor procesii a dikonsi abrnujici aktivizaci kognitivnich funkci s cilem aktivigace
nenrondini sité mozkn.

Efekt

Existence  signifikantnibo rozdilu mezi testem a retestemr na  sledované  bhladiné
vyznammnosti a=0,05.

Mirna neurokognitivni
porucha (MCI)

Mirnd neurokognitivni porucha (mild neurocognitive disorder) je charakterizovina
subjektivnim pocitem pacienta horseného fungovani v jedné, nebo vice ognitivnich
domén, byva objektivizovana psychologickymi testy a vnikd na podkladé etiologicky
riiznyeh  typr Rorové patologie mozkn. MCI je specifikovina onemocnénim. Dle
klasifikace MKIN-10 odpovida lehké poruse pozndvini.

Mezinarodni statisticka
klasifikace nemoci a
pfidruZenych zdravotnich
problémua (MKIN-10)

Klasifikace nemoci zabrnujici nemoci somatické a dusevnt, véetné symptomatickych. 17
Ceské republice je tato Rlasifikace v platnosti od rokn 1994.

Mini Mental State
(MMSE)

Test MMSE publikovali v r. 1975 ameriiti psychiatii Marshal a Susan Folstainovi.
Tento strucny test meéri orientaci v lase a prostoru, pamét, pogornost, koncentrac,
pocitant, psani, 7ec a praxi. Je to jeden 3 nejugivanéisich testi kognitivnich funfkci
v neurologické a medicinské praxi. V' ramei disertacni prdce byl skor MMSE ugit
v integraci s ACE-R.

Wechslerovy inteligencni
skaly pro dospé€lé, 3.
revize (WAIS-IIT)

Wechslerovy skdly inteligence jsou nejéastéfi ngivany test kognitivnich funkei v klinické
psychologické praxi. Test vysel v drubém leském prepracovaném vydani a md dakladni
wtradicni* vystup v podobé 1Q skdrn.

Magneticka rezonance
(MRI)

U magnetické rezonance (MRI) vznikd obrag pracovinim naméienyeh odpovédi na
bazi radiofrekventnich impulsi. Metoda MRI dobie zobrazuje mékké thiné, a protoge
nepyusiva ionizujici drent, povaguje se ga bexpeinéisi a méné atéZujici pro pacienta
neg CT.
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Neurologické Siroké  spektrum  onemocnéni  Zabrnujici v Rontextu  disertacni  price  primarné
onemocnéni strukturdlni onemocnéni moku.

CNS Centrdlni nervovd soustava

Afazie ZLiskand narusend schopnost komunikalni dovednosti v diisledkn organického postigeni

CNS.

Cattel Horn — Carol
(CHC) teorie inteligence

Teorie inteligence, ktera abrnuje model 117 vrstev Rognitivnich schopnosti (obecnd
kognitivni schopnost, $irst kognitivni vrstyy a rigké = specifické kognitivni schopnosti).

Fluenci v neuropsychologickém fontexctu rozumime adaptivni piisob  mySlenkového

Fluence gpracovani formon rychlého a flexibilnibo hleddni teseni a plynulého prechizeni od
Jednoho dikoln k drubémn.
Nekognitivni poruchy souvisejici s postisenim mozku, se mohon projevovat Sirokym
s, Spektrem  socidlné maladaptivnich projevdl, napr. touldnim, agresiviton, poruchami
Behavioralni poruchy P P projevt, nap > % P

prigmu potravy, apatii, agitaci, disinbibici, emolni labiliton a dalsim  chovénim,
gprisobujici vyrazné potize pacientovi a jebo blizRym pecujicim osobanm.

Traumatic brain injury
(TBI)

Traumatické postigeni mozkn

Cut-offhodnota

Stanovend hodnota, kterd oddéluje patologii od normy.

iCMP

Ischemickd cévni mozkova priboda

Evidence based medicine

Medicina zalogend na dikazech. ,,V édome, retelné a soudné ponsivani nejlepsich
soutasnych diikazi pri rozhodovani o péci o jednotlivé pacienty.  (Sackett et al., 1996,
5. 71)

fMRI

Funkini magnetickd rezonance
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1 Neurokognitivni rehabilitace

V obecné definici je pojem rehabilitace souhrnnym procesem zaméfujicim se na lécbu obtizi ve
stéfe somatické, kognitivni, osobnostni a behavioralni. Neurokognitivni rehabilitace (NKR) je
dynamickou systematickou intervenci, snazici se o napravu nebo kompenzaci vzniklého
kognitivntho deficitu, s cilem dosazeni trvalého zlepseni mentalnich a dennich aktivit. S odkazem
na Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO) je cilem neurokognitivni rehabilitace, stejné jako u
rehabilitace somatické, dosazeni co nejvétsi miry sobéstacnosti v dennim zivoté, kompenzace
vzniklych kognitivnich deficitd, opétovné pfizpusoben{ se a zafazeni se do spolecnosti a
vytvofeni smysluplné naplné kazdodenniho zivota, a tim zlepSeni nebo alespon udrzeni stavajici
kvality zivota. Dle medicinské definice se rehabilitace povazuje za lé¢ebnou metodu vedouci
k opétovnému nabyti schopnosti ztracenou nemoci. V kontextu rehabilitace kognitivnich poruch
lze za formu rehabilitace povazovat i stavajici udrzeni kognitivniho stavu a stavajicich aktivit

pacienta, a tim nejen prodlouzit jeho zivot, ale dodat mu smysluplnou kvalitu.?

Uzsi cile neurokognitivni rehabilitace jsou dosazeni funkénich zmén pomoci posileni, zpevnéni
¢i obnoveni dffve naucenych vzorct chovani, nebo zavedeni novych vzorct kognitivnich aktivit,

popiipadé kompenzacnich mechanismu pro narusené neurologické drahy.

Neurokognitivni rehabilitace ma své vyuziti u vSech typt neuropsychiatrickych onemocnéni,
u kterych doslo k naruseni nebo oslabeni kognitivniho fungovani. Mezi tato onemocnéni Ize fadit
poruchy na podkladu strukturalniho organického postizen{ centralni nervové soustavy’, anebo

tzv. funkénich kognitivnich poruch, které vznikly v dusledku dusevniho onemocnéni*.

Yehuda Ben—Yishay, ktery v sedmdesatych letech vytvofil prvni komplexni program 1écby pro
izraelské vojaky, kteff utrpéli draz hlavy v prabéhu izraelsko-egyptského konfliktu, poukazuje,
ze k tomu, aby bylo dosazeno optimalnich vysledkti v neurokognitivni rehabilitaci, je potfeba
intervenci simultanné kombinovat s biologickou 1écbou a fyziorehabilitaci, a koordinovat ji
komplementarné tak, aby bylo zaroven dosazeno kompenzace vzniklych obtizi v co nejvétsi
mozné mife. V prub¢hu rehabilitace by mély byt paraleln¢ kompenzovany vzniklé

neuropsychologické deficity’, ale zaroven by mély byt redukovany psychosocidlni obtize, obtize

2 Udrzeni stavajictho kognitivnitho stavu a aktivit pacienta zvlasté u pacientd s progredujicim typem neurodegenerativniho
onemocnéni, které konci obvykle demenci a umrtim. Mezi tato onemocnéni fadime napf. Alzheimerovou demenci, Pickovou
chorobu, Huntingtonovou nebo Parkinsonovou chorobu, Demenci smiSeného typu aj.

3Mezi nejcastéjsi etiologické mechanismy akutniho vzniku postizeni mozku patif traumaticka poskozeni mozku, cévni mozkové
pithody a subarachnoidalni krvaceni. Deficity vzniklé na zakladé postupné degenerace mozkové tkané (m. Alzheimer, m.
Parkinson a jiné). Specificky kognitivni deficit lze nalézt u dlouhodobych onemocnéni epileptického typu, roztrousené sklerdzy,
v dasledku infekénich a virovych onemocnéni (HIV, encefalitidy aj.), v dusledku toxického poskozeni mozku (drogy, alkohol,
polékové demence), metabolickych zmén (kognitivni deficit u Mentilni anorexie) demyeliniza¢nich onemocnéni — napf.
Roztrousené sklerdzy.

4 Kognitivni oslabeni v kontextu deprese, schizofrenie, bipolarni afektivni poruchy, aj.
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s neurobehavioralnimi projevy’, a psychoterapif rovnéz zvladnuty psychosocialn{ obtize vychazeji
z emocionalnich obtiz{® v disledku organického postizeni mozku (Ben-Yishay & Diller, 2011).

V navaznosti na vyse zminéné definice pojmu rebabilitace 1ze fici, ze kognitivni rebabilitace je soubor
¢innosti, které na nejnizsi trovni pomahaji jedinci kompenzovat deficit tréninkem jednotlivych
kognitivnich domén, tedy paméti, pozornosti, vizuoprostorovych schopnosti, exekutivnich funkci
aslozek fec¢i i jazyka. Naurovni vyssi pomaha zvladat obtize vychazejici z behavioralnich
dysfunkci ve formé aktivizace pacientu, kteff maji obtize s poruchovym chovanim a jednanim za
pomoci metakognitivnich strategif, reedukace afektivnich komponent, zvladani psychiatrickych

symptomu a nacviku socialnich situaci tak, aby jedinec byl schopen v co nejsirsi mife zvladat

naroky bézného denniho zivota.

Neurokognitivni rehabilitace kognitivnich funkci je komplexni psychologicka cinnost, ktera by

bez 1écby biologické, fyzioterapeutické, psychoterapeutické a socialni nebyla dostate¢né ucinna.

1.1 Historicky kontext kognitivné rehabilitacni péce

Prestoze historické pocatky neuropsychologie jako oboru lze vysledovat uz ve starém Recku,
kognitivni rehabilitace jako systematicka intervence je relativné mlady obor, ktery je soucasti
sirokého kontextu neuropsychiatrie. Svého nejvetstho rozkvétu tento obor dosahl v obdobi 80. a
90. let dvacat¢ho stoleti, kdy védecky svet zacal ziskavat dostatecné mnozstvi prokazanych

dukazu podporujicich efekt kognitivni rehabilitace a tréninku.

Prvni zdokumentované zminky o kognitivni rehabilitaci muZzeme sledovat v kontextu péce
o afatické pacienty v obdobi prvni poloviny 18. stoleti, kdy Paul Broca navrhoval moznosti
»reedukace® vzniklé afazie. Rehabilitace poruch feci v kontextu kognitivnich deficiti ma nejdelsi
tradici v oblasti kognitivatho tréninku. Diky tomuto existuje mnoho pifistupt a programu ke

stimulaci a napravé fecovych procesa (Cappa, Benke, & et al., 2005).

Historicky vyznamnou tlohu pro rozvoj péce o pacienty s onemocnénim mozku pfinesl socialni
tlak, zmény ve spolecnosti a hlavné medicinské objevy, které byly akcelerovany valecnymi
konflikty dvacatého stoleti’.

Parente & Stapleton (1997) popisuji souhrnné vyvoj zajmu o problematiku restituce a lécby

kognitivnich deficitd. Po prvni svétové valce, valkou zdevastovaném Némecku, vznikl v odkazu

5 Oslabend kontrola impulsd, obtiZze se zahajenim ¢innosti, obtize s bezucelnym chovanim, snizeni schopnosti zacilit a udrzet
pozornost na dany podnét, zvysena kognitivn{ unavitelnost, apatie, agresivn{ projevy a celkova drazdivost aj.

¢ Emocn{ labilita, zkost, depresivni prozitky, socidlni fobie, posttraumaticka porucha aj.

7 Medicina dokazala zachranit i ty pacienty, kteff by za jinych okolnost{ zemfeli uz v dusledku samotného mechanismu trazu. Diky
tomuto hraznému faktu nebyla kognitivni rehabilitace v zasadé potieba.
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Bismarckovy socialni politiky systém péce o vojaky, ktefi se vratili z fronty s poranénim mozku.
Némecka vlada vytvafela ,,skoly pro vojaky“, kde vojaci slouzili zranénym veteranim z valky.
V téchto zafizenich kromé toho, ze se zde pouzivala psychologicka diagnostika, probihala
rehabilitace zranénych vojakd. Péce zahrnovala i prvky ,kognitivniho tréninku®, ktery vsak
neobsahoval slozky pfimého tréninku paméti a pozornosti tak, jak jej zname dnes, ale pacienti
s poskozenym mozkem se ucili vytvaret funkéni dovednosti, které byly pfenaseny do realného
zivota®. Kurt Goldstein, ktery se zabyval problematikou vizualn{ percepce a afazie, ve spolupraci s
Adhémarem Gelbem uz v obdobi prvni svétové valky zalozili Institut zur Erforschung der
Folgeerscheinungen von Hirnverletzungen’. Goldstein akcentoval holisticky a psychosocidln{ piistup
k1écbé pacientd za pomoci lékafské, fyziologické a psychologické péce, a striktné odmital
wHlokalizaéni hypotézu® kognitivnich funkci (Noppeney & Wallesch, 2000). Goldsteintav
komplexni rehabilita¢ni pfistup vratil zpét do zivota 73 % vojaka, ktefi v prabéhu 1. svétové valky
utrpéli véleé¢né trauma, zatimco 10 % z nich potiebovalo dal§i hospitalizace a péci" (Pow &

Stahnisch, 2013).

Zatimco valkou znicena Evropa se vyrovnavala s konsekvencemi boji v podobé vznikajicich
prvnich rehabilitacnich systému a zafizeni, ve Spojenych statech se v mezivale¢cném obdobi spise
rozmahala snaha porozumét vztahu lidského chovani a mozku na bazi akademicko — teoretické
s hlavnimi liniemi sméfujici k behavioristickym $koldm. "'

Vyznamnou roli pfi postupném objevovani kognitivni rehabilitace a tréninku sehrala valka mezi
Finskem a Ruskem a nasledny konflikt v podob¢ II. svétové valky. Tyto vale¢né konflikty ozivily
zdjem o moznosti péCe o pacienty s traumatickym postizenim mozku. V prabc¢hu valecného
konfliktu puasobil rusky neuropsycholog Alexandr R. Luria v neurochirurgickém rehabilita¢cnim
zatizeni na jiznim Uralu ve vesnici Kisegatch, kde v obdobi II. svétové valky diagnostikoval a
rehabilitoval vice nez 800 pacientt, ktefi v prab¢hu boji utrpéli zranéni hlavy. Luria organizoval
lécbu, zaroven experimentoval s raznymi rehabilitacnimi pfistupy a farmakologickymi postupy.
Diky této zkuSenosti nasbiral velké mnozstvi dat, ktera byla zdkladem pro dva stézejni sméry,
které ovlivnily neuropsychologii a obor kognitivni rehabilitace. Luria zalozil a rozvinul
diagnostickou metodu pro lokalizaci cerebralnich 1ézi a zaroven dal védecky zaklad pro

rehabilitaci a lécbu pacientu s kognitivnim deficitem. Diky svym poznatkim definoval tii cesty

8 Lze hovofit o zakladu komplexniho pfistupu rehabilitace, ktery se ve svété uplatiuje dodnes.

? Institut vizkumu dusledkt traumatického postizeni mozku

10 Goldsteintv pfinos v oblasti neurovéd zahrnuje problematiku mysleni, fungovani frontalnich laloku, afazie, rehabilitace, zaklady
neuropsychologického vysetfeni, problematiku schizofrenie, agnézie. Rozpracoval aplikaci humanistického a holistického piistupu
k 1éc¢bé pacientd a jeho organismickd teorie vyznamné ovlivnila rozvoj psychoterapeutického smeéru Gestalt. Humanistické
koncepty a jejich aplikaci v psychoterapii rozvinul po emigraci do USA ve 30. letech 20. stoleti.

11 Paraleln¢ akcelerovano behaviorismem, ktery v té dobé dominoval na poli psychologie. Behaviorismus se v puvodnim konceptu
vztahoval klidské mysli jako black boxu, do kterého je nemozné nahlédnout. Behavioristicky pfedpoklad o neménnosti
mozkovych struktur, se na poli vjzkumu mozkové plasticity a jejtho fungovani, béhem let ukazal byt slepou ulickou.
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funkéniho vyuziti kognitivni rehabilitace: Za prvé disinhibice docasné zablokované funkce. Za
druhé vyuziti — zapojeni zastupného potencidlu obricené mozkové hemisféry (a tim obejitd
vzniklého deficitu) a za tfeti moznosti reorganizace funkéniho nervového systému.

A. R. Luria popsal hlavni faktory spolupodilejici se na funkéni obnové (ozdravéni) mozku
a celkového fungovani organismu. Mezi klicovymi aspekty uspésné lécby popisoval osobni
motivaci, védomou aktivitu smérovanou ke kompenzaci dysfunkce. V ramci téchto
»rehabilitacnich experimentia® Luria zavedl cilenou lécbu kognitivnich procesti, novou metodou,
kterou vyvinul v ramci kompenzace vyssich funkci u pacient s vizualni agnozii, u niz vyuzival
kinestetické aspekty organizace percepénfho pole. Soucasné vénoval pozornost problematice
napravy fecovych a kognitivnich obtizi, vzniklych v disledku postizeni riznych oblasti kortexu.
Zvlaste se zaméfil na oblast fungovani celniho (frontalniho) laloku a jeho exekutivni — fidici
funkci kognitivnich procest. Jeden z jeho mnoha dilezitych objeva souvisel s moznosti vyuziti
»psychokorektivnich metod* k ovlivnéni osobnosti pacienta a jeho schopnosti zvladani obtizi a

davani si realnych cila k fungovani (Kostyanaya & Rossouw, 2013).

Na zakladé¢ téchto pozorovani Luria sestavoval se svymi spolupracovniky rehabilita¢ni cviceni,
které ucelen¢ popsal v ,,Functional Recovery Military Brain Wounds*. Popis vysel v roce 1948
v rustiné a popsané principy se staly (a dodnes jsou) stavebnim kamenem pro dal$i zkoumani
v oblasti rehabilitace a neuropsychologické diagnostiky (Homskaya, 2001). Po ukonceni druhé
svetové valky Luria pokracoval v zapocatém vyzkumu a své dilo rozvinul v Sedesatych
a sedmdesatych letech. Jeho odkaz dal budoucim psychologum zaklad v procesu funkénf restituce

kognitivnich procesﬁlz.

Mimo Vygotského, se kterym od dvacatych let provadél Luria experimenty u pacientd
s postizenim mozku, byl dale inspirovan pozitivistickymi myslenkami Haralda Heffdinga,
psychoanalytikem Sigmundem Freudem", zakladatelem individualni psychologie Alfredem
Adlerem, analytikem Carl G. Jungem, spisovatelem Lvem Tolstym, a dale praci némeckych

neokantianti — Wilheme Windelbanda a Wilhelma Dilteyho'*(Kostyanaya & Rossouw, 2013).

12 Dodnes se v ¢eskych zemich najdou skalni pfiznivci, ktefi se nadsen¢ hlasi k Luriovu odkazu a ktef{ vyuzivaji neurotopickou
diagnostiku pii rehabilita¢ni praci s pacienty u lizka jak v oblasti logopedie, tak i v kognitivni rehabilitaci, fyzio a ergoterapii.
V soucasnosti v Ceské republice neni, dle autorova povédomi soucasné situace, na poli neuropsychologického vzdélavani Luritv
odkaz dale systematictéji pfedavan a sifen mezi klinickymi psychology.

13 Ve dvacatych letech zalozil Luria psychoanalyticky krouzek a S. Freud mu dal svoleni k pfekladu jeho dila do rustiny. Je tedy
zajimavé si povsimnout vlivu Sigmunda Freuda a Alfreda Adlera, kteff na prvni pohled od Lurii, zastavaji diametralné¢ odlisné
paradigma (pojem nevédomi v kontrastu neuroved a lokalizace 1éze). Nabizi se zajimavé myslenkové ovlivnéni tématu motivace
a konektivity v kontextu fungovani frontalnich laloka. V kontextu doby, za nestandartni piistup lze povazovat Luriovo uchopeni
psychoterapie jako lé¢ebné metody, a s ur¢itou mirou nadsazky by se dal povazovat za zakladatele oboru neuropychoterapie, ktera
reflektuje proménu ,,kognitivnich véd v afektivni neurovédu. (Panksepp, 1998)

14 Souhrnné oznaceni pro némecké filosofické skoly, které se vracely k odkazu Immanuela Kanta. Napfiklad Wilhelm Dilthey
(1833-1911) zalozil a rozvinul psychologii jako ,,popisnou‘ a ,,rozuméjici a poukazoval na fakt, Ze obor psychologie je z hlediska
povahy oboru nutné zkoumat jinymi, nezli pfirodovédnymi piistupy. Psychologii, podle jeho nazoru, nelze jednoznaéné zafadit do
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Po ukonceni 2. svétové valky vznikala po Evropé nova rehabilitacni centra; ta nejvyznamnéjsi
byla v Oxfordu a Edinburgu, kde putsobil Oliver Zangwill, ktery se mezi prvnimi zabyval
metodou pfimého ovlivnéni kognitivniho deficitu formou tréninku. Substitu¢ni metody vychazely
z podstaty uceni ze ztracenych dovednosti, eventualné dovednosti, které kompenzuji ztracenou
funkci. Metoda pfimého opakovaného tréninku zahrnovala razné formy cviceni, které byly
pacientovi upraveny dle jeho moznosti a mentalni kapacity. Zangwill obecné ,,zlehcoval®
efektivnost pfimého ovliviiovani specifickych kognitivnich funkci samostatné a stejné jako
mnoho terapeutd v soucasnosti 1 on dospél k zavéru, ze piimé ovlivnéni kognitivntho deficitu ma
spiSe omezeny potencial pro pfenos do realného svéta. Mezi jeho nejvyznamnéjsimi pociny bylo
vytvofeni prvni systematické klasifikace afazie (Parente & Stapleton, 1997). V kontextu
neurokognitivni rehabilitace popsal Zangwill tfi zakladni principy: obnovu funkce (restoration),
nahrazeni funkce (substitution) a kompenzace (compensation) deficitu. Ten prvni zahrnuje pfimé
ovlivnéni a moznost nahrady zasazené funkce za pomoci uceni se. Tyto principy jsou doposud
platnymi zptsoby lécby kognitivniho deficitu.

Zatimco v Evropé nejvyznamnéjsim hybatelem podnécujicim vznik a rozvoj rehabilitacnich
center a ustava byly vale¢né konflikty, vyznamnym sociodemografickym faktorem podnécujici
zajem o problematiku na uzemi Spojenych statd americkych byla vystavba dalnic. Rozvoj
dopravni infrastruktury v obdobi 60. a 70. let dvacatého stoleti pfinesl zvySené mnozstvi

nehodovosti a s ni souvisejici narast postizeni mozku.

Vilecné konflikty v oblasti Sinajského poloostrova byly pficinou vzniku prvniho rehabilita¢niho
zatizeni komplexniho typu a celkove zvedly zdjem o oblast neuroved (Izrael, Jizni Afrika
a Evropa) v kontextu péce o pacienty po urazech mozku. Ben Yasshai vybudoval pobliz Tel

Avivu v roce 1975 prvni holisticky program pro pacienty s poranénim hlavy.

S urcitou mirou zjednoduseni lze v prubéhu vyvoje zajmu o problematiku restituce kognitivnich
funkci vysledovat rizna stadia a faze. Zatimco v sedmdesatych letech oblasti hlavniho zajmu byla
snaha prokazat ucinnost kognitivnich a verbalnich tréninka, v osmdesatych letech bylo
primarnim cilem sledovat vysledky v podobé mnozstvi pacientu, ktefi se po prodélaném tdrazu
vratili do zaméstnani, miru jejich opétovné integrace do spolecnosti a sledovani kvality Zivota
pacientt. Dekada osmdesatych let dala prostor pro rozvoj zazemi a novych piistupu k restituci

kognitivnich funkci nejen diky rozvoji zobrazovacich technik a zafizeni (pocitacova tomografie —

kategorie spiritudlnich véd a je nutno ji zkoumat na zaklad¢ porozumeéni, které zahrnuje pochopeni a vciténi. Zakladnim rysem
psychologického badani je, podle Diltheye, ze vychdz{ zintra subjektivity a prozivani jedince. Pfi zkoumani téchto
psychologickych fenoménti je pak bran v potaz sociokulturni kontext jedince a svét hodnot, ve kterém se jedinec pohybuje.
(Plhdkovd, 2006, str. 113-116).
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CT, vynalez magnetické rezonance aj.), a tedy moznosti lépe provadét neuroanatomicky vyzkum,
ale také diky dostatecnému mnozstvi pacientd se vzniklym postizenim mozku a urcité mife
financni rentability. V tomto obdobi vzniklo v USA z deseti rehabilitacnich programu najednou
pfes 500. Tento boom odstartoval periodu nejen velkého sbéru dat a poznatkd, ale dal podnét pro
vznik odbornych spolecnosti, které se vyzkumnym zpusobem zacaly zabyvat principy fungovani a

aplikace NKR.

V historii oboru kognitivni rehabilitace Carl Coelho (in Solhberg & Mateer, 2001) hovoii o
obdobi ,,pfed osmdesatymi lety dvacatého stoleti* — jako o éfe proliferace, zatimco v soucasnosti
zijeme v obdob{ konsolidace. Obdobi osmdesétych let pfineslo nejen mnoho poznatki a dat” o
fungovani lidského mozku, vztahu kognitivnich funkcef a mozku, ale také vznikl zdjem o
prokazani efektu NRK a vznik raznych modela kognitivni lé¢by. Zajem se v té dobé piesunul
k uceni praktickym dovednostem, jako je zvladani aktivit bézného zivota, nakupovani, cestovani
méstskou hromadnou dopravou, zacaly vznikat prvni pocitacové programy pro trénink

kognitivnich funkci a mnoho dalsiho.

Od 90. let 20. stoleti doslo k vyraznému rozvoji jak védeckého poznani v oblasti kognitivni
rehabilitace a tréninku a jejtho praktického uziti v ramci celosvétového méfitka, tak v oblasti
efektivity, jejtho zacileni a celkového procesu. S ohledem na obrovské mnozstvi dat a poznatkd
vznikly metaanalyzy ziskanych vysledku, zvysila se vétsi individualizace tréninku a celkove doslo
ke zméné postoju, ke sledovani vystupa z,objektivnich® testd na vyzkum rehabilitacniho
procesu samotného, individudlnich vyznamu benefitd po ukonceni programu kognitivni
rehabilitace, ale vyznamnou oblasti zdjmu se jevi i oblast smysluplnosti zivota po ukonceni

rehabilitace“’(Ben—Yishay & Diller, 2011, str. 3-5).

1.2 Soucasny stav poznani efektu kognitivni rehabilitace u vybranych typu
neurokognitivnich onemocnéni

Postoj neuropsychologti ke kognitivni rehabilitaci a fungovani neuroplastickych procest prosel
od svého pocatku vyraznym teoretickym a praktickym vyvojem. Vyvoj poznani efekta
a mechanismt neurokognitivni rehabilitace dospél do stavu, Ze problematiku neurokognitivni

rehabilitace je mozné povazovat za samostatny veédni obor, ktery je nejen na pokraji klinickych

15 Velkou mérou piispél rozvoj zobrazovacich metod — pocitacové tomografie (CT) a magnetické rezonance (MR).

16 V kontextu sledovani soucasnjch vjzkumnyjch trendd problematiky kognitivni rehabilitace, pievlada v Ceské republice (ve
srovnani se zapadnim svétem) trend nékde na pfelomu sedmdesatych a osmdesatych let. V tomto trendu se uplatiiuje snaha
rehabilitovat kognitivn{ funkci samotnou spise nez jedince a jeho nemoc. Uplatnéni holistického piistupu se zaméfenim na kvalitu
zivota jedince a jeho fungovani ve spolecnosti je spiSe nez v kontextu zdravotnictvi v rukou ,,osvicen¢jstho* a praxi zasazen¢jstho
socidlniho sektoru, zapalenych jedinct, eventualné komercné flexibilngjsi sféfe rehabilitacniho 1ékatstvi. V kontextu nadchazejici
restrukturalizace psychiatrické péce” je kognitivni rehabilitace (remediace) soucast osetfovatelskych vykona psychiatrickych
sester a lze ji vykazovat zdravotni pojist'ovne.
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oborti neuropsychologie, fyzioterapie, psychoterapie, logopedie, psychiatrie, rehabilitace, ale
rovnéz se vném odrazi poznatky z neurobiologie, mikrobiologie, genetiky, imunologie, a za
pomoci zobrazovacich metod lze potvrdit adaptivni (ale i maladaptivni) funkci reorganizaci
korovych struktur a neuronalnich siti. Kognitivni rehabilitace v soucasnosti vzbuzuje neustaly
zajem a je pfedmétem snahy implementovat poznatky opfené o fungovani adaptacnich funkei
organismu (neuroplasticity) do bézné neurologické a rehabilitacni praxe napfi¢ celym spektrem
onemocnéni mozku, ale rovnéz vzbuzuje zajem o moznosti tréninku mentalnich funkci zdravych
jedincu. V oblasti neuropsychologie je mozno tuto oblast povazovat za jeden z nejvice
dynamickych smért s neustale se rozsifujicim teoretickym a metodologickym pozadim (Ginarte-

Arias, 2002).

Neurokognitivni rehabilitace se v soucasném pojeti povazuje za védu souvisejici s obnovovanim
kognitivntho zpracovani a uceni se kompenzacnim strategiim, majici vliv na molekularni
a bunécnou obnovu mozku prostfednictvim efektivnéjsi integrace behavioralnich a kognitivnich
zmén. Redlie principu fungovani neurokognitivni rehabilitace jsou v soucasnosti davany do
souvislosti s vysledky experimentalni mediciny, neurovéd, kognitivnich véd, psychologie, fyzio
a ergoterapie, farmakomedikace, logopedie, psychoterapie, psychiatrie, oSetfovatelstvi,
zobrazovacimi metodami a mnoha dal$imi, ale také tzce souvisi s vyuzitim dostupnych

kompenzacnich pomucek, slouzicich k procvi¢ovani a tréninku (Zarghi, et al., 2013).

Zatimco v minulosti byla neurokognitivni rehabilitace spojovana primarné s traumatickymi
postizenimi mozku, v soucasnosti je metoda soucasti dispenzarizaéni péce o pacienty
s etiologicky rozdilnym narusenim korové struktury mozku. Pfedmétem zkoumani je pak efekt,
od kterého se dale odviji i vyuziti a implementace vhodnych metod a postupu. Protoze existuje
dostatecné mnozstvi ,,evidence based* potvrzeni efektu KR, existuji na tyto vysledky doporucené
postupy pro lécbu vzniklych kognitivnich obtizi (Cappa, Benke, et al., 2005). SpiSe nez s ohledem
na jednotlivé vysledky vyzkumu, doporuceni a shrnuti, vznikla na podkladé metaanalyz efektt

kognitivni rehabilitace (Cicerone, 2011).

Zakladni principy neurokognitivni rehabilitace se v soucasnosti snazi o kombinaci intervenci,
zahrnujici paralelni restorativni a kompenzacni piistup k1écbé vzniklych kognitivnich deficita,
doplnénou o psychoterapeutickou intervenci formou klinickych pohovoru, a v neposledni fade
intervenci v zivotnim stylu a prostoru pacienta'” ktera souvisi s efektivni dpravou jeho Zivotntho

prostfedi. Cilem NKR je poskytovat vcasnou, individualizovanou, zacilenou a prabézné

17 Lifestyle intervence

18



monitorovanou léébu od akutnich stadii onemocnéni, a2 po nivrat do pracovnfho procesu’.
Holisticky pfistup je tedy zaméfen na kompenzaci kognitivnich deficitd, emocnich
a psychosocialnich deficita, které jsou vzajemné tuzce propojeny tak, aby vznikla funkéni
partnerska koalice mezi lékafem, pacientem a rodinnymi pfislusniky (Wilson, 2008). Soucasti
dispenzarizacni péce o pacienta by méla byt podpora blizkych rodinnych piislusnika, ktefi zazivaji
rozsahly emocionalni distres v podob¢ zvySené anxiety a deprese od akutni faze 1écby (Norup, et
al., 2012) az po faze subakutni, v ramci kterych klesa u pfibuznych hladina uzkosti, nicméné

depresivni symptomatologie mize u mnoha z nich pfetrvat (Norup, Petersen, Mortensen, 2015).

Problematika sledovani efektu kognitivni rehabilitace u neurologickych onemocnéni zavisi
na mechanismu vzniku kognitivntho postizeni (akutné vzniklé vs. postupné progredujici), tizi
postizeni a sociodemografickych faktorech, které souviseji s pacientem a jeho onemocnénim (vek
a délka vzdélani)”. Sledovéani vysledku efektu rehabilitace je rozdilné v akutnich stadiich 1é¢by, ve
kterych dochazi k nejrapidnéjsimu zlepseni kognitivnich funkci, a jiné je v postakutnich fazich, ve
kterych jsou benefity z intervence podstatné mensi. Pfestoze existuje mnozstvi metaanalyz efekta
kognitivni  rehabilitace jak u onemocnéni akutné vzniklych, tak 1 u onemocnéni
neurodegenerativniho typu, jedna se ¢asto o vysledky heteronomnich skupin, v ramci kterych se
odrazi mnoho metodologickych obtizi vedoucich k zjisténi, Ze nelze uplatnit jeden platny

rehabilitacni pfistup napfi¢ neurologickymi onemocnénimi (Cicerone et al., 2005).

Na zakladé metaanalyz efektd kognitivni rehabilitace u pacientd s mirnou neurokognitivni
poruchou alehkou demenci bylo zjisténo Ssiroké spektrum vysledki, které vice nez na
signifikantné vyznamny efekt rehabilitace poukazovaly spiSe na metodologické obtize a limitace
realizovanych studif a celkové nizké benefity z této formy intervence (Bahar-Fuchs et al., 2013).
Existuje pfedpoklad, ze 10-15 % pacienta s diagnostikovanou mirnou neurokognitivni poruchou
v budoucnu rapidné konvertuje do rozvoje hlubstho neurodegenerativniho onemocnéni (Farias et
al, 2009). Kognitivn{ rehabilitace potencionalné mize zpomalit progresi onemocnéni, popf. muze
byt metodou ke zkvalitnéni Zivota pacientt ajeho blizkych. Zatimco psychometrické testy
nepoukazuji na efekt v oblasti kognitivniho vykonu, mira vysoké motivace a pfijmuti tréninku

pomaha emocni aktivizaci (Hoffman, Hock, Miller-Spahn, 1996). Na stejny vysledek poukazali

18 Nejen v Ceské republice se objevuje problém nizké provazanosti slozek systému péée o pacienta od akutnich stadii onemocnéni
az po navrat do bézného Zivota (Skola, prace, aktivity). Model udrzovani véasné rehabilitace a hlavné jeji kontinuality, se autor
snazi realizovat ve spolupraci s nékolika dalsimi nadSenci v Moravskoslezském kraji. ,,Ostravsky model* zahrnuje spolupraci
osetfovatelského personalu, fyzioterapeut, ergoterapeutd psychologti (klinickjch a poradenskych), klinickych logopedu a
v neposledni fad¢ socialnich pracovniki. Tito nadsenci se snazi formou prednasek, kurza a intervenci posouvat a implementovat
metodu kognitivni rehabilitace od akutnich stavli az po stadia post akutni jak na poli empirickém, tak hlavn¢ aplikacnim -
klinickém.

19V obecné mife nejperspektivnéjsi pacient pro kognitivné rehabilitacni 1é¢bu je mlady pacient (vék<25let) s akutné vzniklym
kognitivnim postizenim mirného typu, vysokoskoldk, ktery disponuje dostatecnou kapacitou funkéni kognitivni rezervy,
s motivaci k navratu do bézného zivota a biologicky podminénou flexibilni neuronalni adaptivitou, u kterého byla zahajena
systematicka rehabilitace od akutnich stadif onemocnéni a jeji prabéh pietrvava az po navrat do pracovniho procesu.
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Cipriani et al. (2006), u pacientd s mirnou neurokognitivni poruchou a lehkou formou
Alzheimerovy demence. Ti neprokazali signifikantni kognitivni zlepseni ani v globélni ani na
specifickych funkcich. Huckans et al. (2013) prokazal efekt KR v podobé¢ zlepseni dennich aktivit
a celkové aktivizace pacienti. Diskrétni zlepSen{ v oblasti kognitivnich funkci prokazal Rodawski
(2015). Pfestoze mechanismus uceni a efektu KR a jejich prediktora neni v soucasnosti plné
vysvétlen, vysledky kognitivni plasticity ve srovnavacich studiich nasvédcuji tomu, ze kognitivni
plasticita je 1 ve vy$sim véku zachovana, nicméné jeji Gcinnost oproti mladsimu véku je vyrazné
niz$i (Burki et al., 2014).

Souhrna Ciceroneho (1999) analyza 11 nerandomizovanych studii efektu kognitivnich cviceni u
pacientd po prodélaném traumatickém onemocnéni mozku (TBI), zahrnujici pocitacoveé
asistované strategie v oblasti pozornosti, paméti a exekutivnich dovednosti prokazala vyznamny
efekt této intervence v trénovanych oblastech. Po aplikaci intenzivni holistické rehabilitace u této
skupiny pacienti Cicerone et al. (2004) poukazovali na efekty v podobé zlepseni komunitnitho
fungovani a lepsi integrace do spolecnosti (Cicerone et al. 2004). Carney et al. (1999) poukazuji na
zjisténd, ze specifické formy rehabilitace zlepsuji efektivnéjsi fungovani nejen v oblasti kognice,
ale maji vyznamné porzitivni dopady na fungovani jedince v interpersonalni oblasti, zlepSuji
sebepojeti a snizuji uroven uzkosti. Nefarmakologickd intervence v podobé kognitivné
behavioralni psychoterapie, zacilena na lécbu depresivni symptomatologie u déti a dospélych po
prodélaném urazu mozku, nebyla prokazana (Gertler et al, 2015). Pfestoze oblast lécby
afektivnich poruch u TBI vyzaduje dalsi vyzkum, Fann et al. (2013) uvadi jako nejucinnéjsi
metodu 1écby uziti serotoninovych antidepresiv. Bosco a Angeleri (2012) ktefi rovnéz poukazuji
na nutnost rehabilitace kognitivnich funkci, akcentuji potfebnost lé¢by komunikacnich deficita,
souvisejicich s postizenim mozku. Dlouhodoby efekt kognitivni rehabilitace byl rovnéz prokazan
na zménach struktury mozku zobrazovaci metodou SPECT (Laatsch et al., 1997). Postupné
zlepseni bylo zjisténo v kognitivnich a funkénich dovednostech déle nez 45 mésica po vzniklém
urazu a absolvovani kognitivni rehabilitace. Analyza vysledkit MRI ukazala vétsi aktivaci u celnich
a temporoparietalnich lalokd, a zaroven mensi aktivaci v pfedni ¢asti gyru cnguli, SMA a
temporooccipitalni oblasti u pacientt s TBI ve srovnani se zdravymi subjekty po absolvovani
kognitivni rehabilitace. Tato aktivizace se odrazila ve zlepSeni schopnosti uziti pozornostnich
slozek a celkové aktivizace a restituce vizuoprostorové pozornostni sité u pacientd po
prodélaném trazu mozku (Kim et al., 2009). Vyssi premorbidni vzdélani a vyssi psychometricka
inteligence jsou protektivnimi faktory bez ohledu na tizi nebo hloubku postizeni (Kesler et al.,
2003). Svou pozornost pii nefarmakologické lé¢be kognitivnich obtizi u pacientd po prodélaném

urazu hlavy a cévnich mozkovych pfthodach zaslouzi problematika mentaln{ Gnavy a jejtho vlivu
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na kognitivni a emocionaln{ funkce. Mentaln{ inava™ by dle Johanssona a Ronnbacka (2014) méla

byt lécena jako samostatny konstrukt.

Soucasny stav poznani fungovani mozkové plasticity vede k novym trendam v léc¢bé ischemické
cévni mozkové pifhody, s nutnosti kombinovat lékafskou a zdravotnickou péci s intensivni
stimulaci kognitivnich funkci, zahrnujici dkolové orientované formy nacviku v pfirozeném
prostfedi pacienta. Diky témto procvicovanim ziskava pak pacient vétsi jistotu, stimulaci a

b3

motivaci k dal§fmu  zlepseni”. V  soucasnosti existuji nové piistupy a experimenty
s multisensorickym typem tréninku, zahrnujici kognitivni trénink, percepcni procesy, procesy
akeéntho pozorovani, mentalni trénink za pomoci vyuziti virtualni reality. Metodou volby se pro
ovlivnéni motorickych funkei stava repetitivni transkranialni magneticka stimulace (fTMS) a
transkranialni stimulace, ktera pfimo ovliviiuje postizené centra (tDCS). V oblasti 1é¢by vzniklé
afazie jsou popisovany ruzné piistupy od moznosti ovlivnéni nonfluentni afazie formou
intenzivni melodické intonace, popf. muzikoterapie. V ramci vyzkumu je kladen diraz na
problematiku heterogenity sledovanych soubort, osobnostnich faktora (motivace, premorbidni
kognitivn{ reserva aj.) podilejicich se na efektu rehabilitace, a v neposledni fad¢ na roli genetické
predispozice fungovani mozkové plasticity (Johansson, 2011). U pacientd po prodélané cévni
mozkové ptithodé je vysoka incidence vyskytu neuropsychiatrickych konsekvenci, zvlasté v oblasti
poruch nalad (Cojocaru et al., 2013). Tyto poruchy by rovnéz mély byt soucasti komplexni 1écby
neurorehabilitacni péce.

Kognitivn{ postizeni a doprovodné klinické projevy jsou obvykle davany do souvislosti se
zasazenou ¢asti mozku a rozsahem léze. Pii exekutivnich, percepénich a pocetnich obtizich, které
souviseji s frontalni oblasti, Huford et al. (2013) poukazuji na zlepseni u 30 % pacientt, do méné
jak jednoho mésice od vzniku postizeni. Autofi dale uvadi zlepseni v téchto oblastech do tif
mésici u méné nez poloviny takto postizenych pacienta. Nejcastéji se deficity projevuji
v rychlosti zpracovani (processing speed) a pozornosti a obvykle se vlivem spontann{ remise zlepst.
Residuum téchto oslabeni pfetrva u 37.9 % pacientt 1 po tfetim mésici od vzniku a je mozné je

vysledovat u pacientt v postakutnich fazich 1écby i po jednom roce od vzniku postizeni mozku.

20 Chronicka unava je ¢astym pifznakem neurologickych onemocnéni. Vyskytuje se nejcastéji u roztrousené sklerdzy, myelitid, po
mrtvicovych (poststroke) stavi, nebo je to samotnym syndromem ,,chronické unavy“. ,Mentalni dnava®“ je onemocnéni, které
ovliviiuje centrdlni, periferni a autonomni systém. Unava je charakterizovina nutnosti vynaloZit zvysené usili pii oslabené
vytrvalosti pii provadén{ fyzickych a dusevnich ukond. Do patofyzilogickych procest jsou zapojeny metabolické a strukturalni
léze, které narusuji drahy propojujici bazilni ganglia, thalamus, limbicky systém a vyssi kortikalni centra a vysledna
symptomatologie, kterd zahrnuje fyziologické, kognitivni a emo¢ni zmény, je u kazdého jedince velice riznoroda. (Chaudhuri &
Began, 2004)

21 Cim dfive zatlenime KR do souddsti péce o pacienta, tim 1épe a trvaleji ji pacient adoptuje do bézného chodu dne a zaéne ji
povazovat za piirozenou soucast 1écby.

22 Prevalence téchto deficita je u 72.4 % pacientd v akutnich fazich po TBI.
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Zatimco deficity v oblasti uziti jazyka a pamét’ovych slozek se obvykle zkompenzuji, pozornostni

oslaben{ pfetrvava dle Cumminga (in Teasell, 2014) i po jednom roku.

Cha a Kimova (2013) metaanalyza efekta pocitacové kognitivni rehabilitace u skupin pacientt po
prodélané cévni mozkové piithodé, které byly hodnoceny jako studie s vysokou kvalitou
metodologického zpracovani a dostate¢né vysokym rozsahem efektu na signifikantné vyznamné
hladiné vyznamnosti, prokazala vyznamné zlepseni. Cicerone et al. (2011) prokazali dostatecné
priakazny efekt KR v oblasti vizuoprostorovych slozek a efektu v oblasti intervence vzniklé afazie

a apraxie u sledované populace po prodélané CMP.

Demyelinizacni onemocnéni CNS je heteronomni skupinou neurologickych onemocnéni, ktera
mohou vzniknout v dusledku imunitné podminéného zanétu, pusobictho na destrukci myelinu
nasledkem metabolickych ¢i geneticky podminénych poruch metabolismu spojeného s tvorbou
abnormniho myelinu, nebo se jedna o primarné demyelinizacni proces jako nasledek hypoxicko-
ischemického poskozeni a otrav. Nejfrekventovanéjsim onemocnénim v této skupiné je
roztrousena skleréza mozkomisni (RSM). Jednim ze symptomid RSM je mozkova atrofie,
postihujici jak Sedou tak bilou hmotu, a v prabéhu nemoci jsou tyto atrofie typicky progresivni.
Mimo rozsahlého spektra somatickych obtizf”> poruch fe¢i a jazyka™, je onemocnénf
charakterizovino dnavou, poruchami ndlad a kognitivnimi obtizemi”. Summerse et al. (2008)
uvadi, ze 40-65 % stabilizovanych pacientt s RSM zaziva postupnou deterioraci kognitivnich
funkci rozdilnych hloubek postizeni. Deficity jsou obvykle popisovany ve schopnosti verbalni a
visualni vybavnosti, rychlosti zpracovani informaci a ve vybranych aspektech exekutivnich

dysfunkci, nejcastéji ve schopnosti uziti abstraktnich slozek mysleni.

Pro sledovani efektu kognitivni rehabilitace u pacientt s roztrousenou sklerézou (RSM) existuji
rozsahlé studie a metaanalyzy, které stejné jako u skupin neurodegenerativnich onemocnéni
poukazuji na siroké spektrum poznatka. Mattioli et al. (2010) pfi sledovani specifického tréninku
pozornosti, rychlosti zpracovani informaci a exekutivnich funkci vysledovali signifikantni

zmirneéni kognitivnich obtizi ve vsech téchto sledovanych doménach vcetné redukce depresivnich

23 Poruchy zraku zahrnujici poruchy citlivosti, optickou neuritidu, okohybné poruchy, a dale poruchy hybnosti, vertigo, poruchy
rovnovahy, poruchy citlivosti, mozeckové poruchy, sexudlni dysfunkce zapficinéné organickym, fyziologickym nebo
psychologickym vlivem.

24 Dysartrie, dysfagie, kognitivné komunikacni porucha, afazie, aj.

2> Autorem nepublikované sledovani pacientd s RSM shrnuje poznatky o souboru pacientt s raznymi formami RSM (N=52; v¢k
39(19-63); EDSS =4,25(1-8); vzdelani 12(8-18let); délka onemocnéni =4,5 (1-20) let) v obdobi 2009-2015. Byl zjistén kognitivni
profil dle WAIS-IIT 1Qc=97,5; IQv=98.5; 1Qp=92; IVP=100; IPU=94; IPP=94.5; IRZ=86), ve kterém se nejvice projevuje
oslabeni v subtestech Kédoviani, Symboly, RO, Skladéni objektti. Sledovani poukazuje na persistentni poruchy nalad (BDI-2) i
pies nastavenou psychiatrickou medikaci. Poruchy nalad se manifestuji v podob¢ nedostatku energie, unavy, podrazdénosti, zmeén
apetence, spankové kvality, a stava plactivosti. Afektivni zmény jsou obvykle zpracovavany spise maladaptivnim zptsobem (dle
SVF) v podobé¢ resignace, sebeobviniovani a odklonu. V kontextu Rorschachovy metody lze pozorovat problémy se symbolizaci
emoci, které mohou souviset s primarni nebo sekundarni formou alexithymie. Vysledky probihaji dalsim zpracovanim.
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prozitkd, pfestoze metaanalyza vysledkt technik a pocitacovych programi, metakognitivnich
strategii nebo specifickych tréninkt, zaméfenych na kognitivni obtize, nepfinesly signifikantné
vyznamné vysledky (das Nair, Ferguson, Stark & Lincoln, 2012).

Obdobnou rozsahlou skupinou difuznich neurologickych onemocnéni s akutnim zacatkem,
charakterizovanych kolisavym pribéhem a motoricko-kognitivnimi deficity, je skupina infekénich
onemocnéni CNS. Puvodci infekénich onemocnéni jsou nejcastéji bakterie, viry, paraziti anebo
houby. Nejcastéji se vyskytuji zanéty mozkovych blan (meningitidy), encefalitidy (klist'ova,
herpetické viry, HIV a AIDS). Tato onemocnéni mohou byt provazena kognitivnimi zménami,
vzniklymi jak v dasledku infekéntho onemocnéni, tak i moznymi deficity zpusobenymi
doprovodnymi epileptickymi zachvaty. Hoogman et al. (2007) poukazali na to, ze az 32 %
pacientt po prodélané meningitidé trpi stacionarnimi kognitivnimi deficity. Za metodu lécby
téchto obtizi 1ze povazovat rehabilitaci kognitivnich funkci. Retrospektivni studie malarie,
nejzavaznéjstho neuroinfekéntho onemocnéni v subsaharské Africe, poukazuje na stacionarni
kognitivn{ deficity v rozsahlém fungovani kognitivnich funkci, které se manifestuji obtizemi v feci
a jazyka, paméti, v pozornostnich slozkach a ve vizuoprostorovych dovednosti, az devét let po
prodélaném onemocnéni. Bangirana et al. (2009) prokazali vlivem kognitivni rehabilitace zlepseni
v oblasti vizuoprostorovych slozek a rychlosti zpracovani informaci u africkych déti, které
prodélaly malarické onemocnéni. Obdobny efekt KR byl zjistén u déti s kognitivnim deficitem
v dusledku viru HIV v ramci realizované pilotni studie Bolvinem et al. (2010). Pfestoze se jedna o
studie realizované u déti™’, lze predpoklidat obdobny efekt KR u dospélych pacientt, kteif
prodélali infekéni onemocnéni mozku. Kratkodoby i dlouhodoby efekt po aplikaci kognitivni
rehabilitace v oblastech zlepseni pozornosti, verbalni paméti a vyskytu mensi mentalni unavy
referovali dospéli pacienti s low-grade glioblastomem (Gehring et al., 2009). Predpokladame tedy
nejen kognitivni, ale i aktivizacni efekt KR u dalsich neurologickych onemocnén.

Psychoterapie je nezbytnou soucasti komplexni péce o pacienty s traumatickym postizenim
mozku (Christensen & Rosenberg, 1991). V duasledku organického postizeni CNS a jeho dopadu
na osobnost pacienta muze dojit k rozvoji alexithymického prozivani*” Etiologie kognitivné
neuropsychologické koncepce alexithymie je vysvétlovana na zaklad¢ potlaceni impulsa v
limbickém systému smétujicim do meokortexn, s ¢imz se poji poruchy v oblasti emocionalnfho a
fantazijntho zivota. Alexithymické prozivani je charakterizovano omezenou schopnosti ,,Cist™ a

projevovat vlastni emoce. Pro pacienty je obtizné odlisit subjektivni emocni prozitky od télesnych

26 S ohledem na vyzkumy fungovani kognitivni plasticity se obecn¢ vi, ze v détstvi je adaptabilni schopnost obecné nejvetsi. Proto
deti takika vzdy vyhraji v pexesu.

27 Pojem alexithymie lze pfelozit jako ,,beze slov pro pocity* a existuji rizné modely popisujici existenci tohoto jevu — dynamicky,
sociologicky, popt. kognitivné neuropsychologicky.
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viemu. Alexithymicti pacienti maji ¢asto omezené imaginativni procesy, obtize nejen v regulaci
emoci (kontroly), ale potykaji se s obtiznym snasenim silnych anebo dlouho trvajicich negativnich
afektt™ a vyvazovat je pozitivnimi emocemi. Tyto deficity se mohou projevit celkovym socidlnim
stazenim (také v dusledku zmény schopnosti porozumeéni socialni kauzalité a snizeni soudrznost
self) a naslednym rozvojem socialnich fobif a celkové snizenou kvalitou zivota (Prochazka, 2009).
Jan Vantuch (2014) v ramci nepublikované diplomové prace sledoval pilotné nekognitivni efekt
kognitivn{ rehabilitace u pacientti po akutné vzniklém postizeni mozku. V jeho sledovani nebyly
potvrzeny signifikantni zmény v oblasti prozivani, a nebyl tedy potvrzen psychoterapeuticky efekt
jako ,,vedlej§i produkt™ kognitivni rehabilitace. Studie sledujici ,,psychoterapeutické® a
nekognitivni  efekty, obdobné jako v oblasti vyzkumu psychoterapie, nesou rozsahlé
metodologické obtize a nabizeji podnéty pro dalsi oblast zkoumani a eventualnimu potvrzeni
klinické zkusenosti, ze je potieba specifické formy (psychoterapie) psychologické intervence pro

zvladani doprovodnych psychiatrickych symptomu a jejich dopadu.

28 Nuda, prazdnota, uzkost, deprese, vztek, a mnoho dalsich.
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2 Efekt KR u pacientii s mirnou neurokognitivni poruchou

2.1 Cile prace

Cilem puvodniho aplikovaného klinického vyzkumu je popsat zmény v oblasti prozivani, zmény
kognitivnich funkci a subjektivatho pocitu zmény u pacientt s rozdilnym organickym postizenim
struktury mozku na trovni mirné neurokognitivni poruchy (wild nenrocognitive disorder) po aplikaci
kognitivni rehabilitace (KR) a porovnat rozsah funkénich zmén napfi¢ spektrem typologie

zasazené struktury mozku.

K naplnéni hlavntho cile prace slouzi tyto dil¢i studie:

1. Analyza rozvoje kognitivnich funkci, aplikace CHC modelu inteligence pfi sledovani
efektu kognitivni rehabilitace u pacientt s identifikovanym typem korového postizeni

a neurokognitivni poruchou mirného typu.

2. Subjektivné prozivana zmeéna nekognitivnich poruch u pacientd s neurokognitivni
poruchou mirného typu a zjiSténym korovym postizenim po aplikaci kognitivn{
rehabilitace (nekognitivni efekt).

3. Sledovani efektu kognitivni rehabilitace u jednotlivych typu postizeni mozku za pomoci
revidovaného Addenbrookského kognitivniho testu, ktery se bézné uziva v osetfovatelské

a lékatské praxi.

2.2 Metodologicky ramec

Prace ma charakter kvantitativni nerandomizované intervenéni studie s vyuzitim kontrolni
skupiny. Klinicky intervencni soubor (NEURO) tvoii soubor pacientu spliujici obecna kritéria
mirné neurokognitivn{ poruchy (dle DSM-5) specifikovanou etiologii jejtho vzniku.

Obecna diagnosticka kritéria mirné neurokognitivni poruchy dle Diagnostického a statistického

manualu dusevnich poruch DSM-5:

A. Piitomnost mirného kognitivafho zhorseni z pfedchozi drovné vykonnosti v jedné ¢i vice kognitivnich funkcich
(celkova pozornost, exekutivni funkce, uceni a pamét’, fe¢, psychomotorické funkce, socidlni kognice) zaloZené na
téchto zjisténich:

1. Stiznosti doty¢ného jedince, informované blizké osoby nebo Iékate, Ze doslo k mirnému poklesu v dané kognitivni
funkei.

2. Mirné naruseni kognitivni vykonnosti, dokumentované pfedevsim standardizovanym neuropsychologickym
testovanim, pifpadné¢ kvantifikované jinym klinickym vysetfenim, pokud standardni testovani chybi.

B. Kognitivni deficity nenarusuji sobésta¢nost v béznych dennich cinnostech (Tzn. komplexni instrumentilni bézné
¢innosti, jako je placen{ uctu, uzivani 1éka, jsou zachovany, ale vyZzaduji vetsi asili, kompenzacni strategie, nebo tpravy).

C. Kognitivni deficity se nevyskytuji vihradné v souvislosti s deliriem.

D. Kognitivni deficity nelze 1épe vysvétlit jinou dusevni poruchou (napi. depresivni poruchou, schizofrenif).

(Raboch et al. dle APA, 2015)
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Zafazeni pacienti etiologicky spliovali kritéria téchto onemocnént:

- mirna neurokognitivni porucha zpusobena Alzheimerovou nemoci, frontotemporalni
lobarn{ degeneraci, nemoci s Lewyho télisky a nespecifikovanou etiologii (ATROFIE)™;

- Vaskularni postizeni mozku ISCHEMIE);

— Traumatické postizeni mozku (TBI);

- Jina somatickd onemocnén{ (JINE);

— Nespecifikovana neurokognitivni porucha (NORM) v ramci které pacienti vykazovali
funkéni typ kognitivntho deficitu bez zjisténého korového postizeni mozku (stavy po
KPCR, po hypoxickych a difuznich hypoperfuznich inzultech mozku - synkopalni stavy a
stavy bezvédomi jiné nez neurologické etiologie).

Klinicky interven¢ni soubor pacientd (N=99) byl rozdélen atestovanym neurologem na zakladé
popisu pocitacové tomografie (CT) a vysledku magnetické rezonance (MR) do péti sledovanych
skupin dle typu patofyziologie postizeni korové struktury mozku. Kontrolni intervenéni skupinu
tvofili pacienti spliujici kritéria mirné neurokognitivni poruchy (Dle DSM-5) bez zjisténého

sV ; , 0
postizen{ korové struktury mozku™.

Pacienti, zahrnuti do sledovaného klinického souboru (NEURO), méli zavedenou odpovidajici
medikaci, v¢etné psychiatrické, pfed zapocetim programu rehabilitace, ktera se béhem prabéhu
programu rehabilitace neménila. Rozdéleni pacienti do sledovanych skupin bylo provedeno
nezavislym, atestovanym neurologem, bez znalosti vysledkt psychologického vysetfeni a bez

pfedchoziho diagnostického klinického kontaktu.

Podminkou zatazeni pacientt do sledovaného souboru (NEURO) bylo absolvovani indika¢niho
screeningového  vysetfeni, psychologického vysetfeni, vySetfeni neurologem, vySetfeni
zobrazovaci metodou pocitacové tomografie (CT) popf. magnetické rezonance (MR),
absolvovani pfedepsaného rozsahu délky kognitivni rehabilitace a absolvovani vystupniho
psychologického vysetfeni. Do souboru byli zafazeni pacienti v postakutni fazi lécby, ktefi
absolvovali minimalné¢ 210 sezeni v rozsahu 3 mésica a vykazovali pravidelnost v ucasti na
sezenich. Do sledovaného souboru byli zafazeni pacienti s odstupem minimalné 3 mésica od
akutné vzniklého onemocnéni, popt. stézujici si na obtize alespont v jedné z kognitivnich domén

minimalné posledn{ uplynuly rok.

2 U tohoto souboru se o¢ekava preklenuti do jednoho z neurodegenrativnich onemocnéni.

30 Dtvodem uziti manualu DSM-5 bylo specifictéjsi vymezeni problematiky kognitivnich poruch v navaznosti na jednotlivé
neurologické onemocnéni, ne? je uvedeno v MKN-10. Ceska verze Diagnostického a statistického manudlu vysla v CR v roce
2015 a kritéria mirné neurokognitivni jsou platné a casto uzivané v anglosaském predevsim védecko vyzkumném svéte.
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Vyftazujicimi kritérii bylo MMSE<20 bodu, smyslova porucha, ktera by znemoziovala absolvovat
program kognitivn{ rehabilitace, dlouhodoba, farmakorezistentni psychiatricka komorbidita. Do
sledovaného souboru nebyli zahrnuti pacienti se subkortikdlnim postizenim, s absolvovanou
dobou kognitivni rehabilitace krat${ nez 3 meésice a s celkové nizsim (<10 sezeni) poctem

absolvovanych hodin kognitivni rehabilitace v Centru pro kognitivni poruchy.

2.2.1 Soubor

Indika¢nim screeningovym vysetfenim proslo 254 pacienti, z toho 138 muzi a 116 zen
pramérného véku 58 let (median 61 let), nejcastéji s dosazenym stfedoskolskym vzdélanim

(prameérna délka 13 let), odpovidajicimu vyuceni a maturitnimu studiu (viz Tabulka 1).

Tabulka ¢&. 1 Charakteristika indikaéniho souboru

. T-R
Vék  Vedélani MMSE POCET  jotup o . .
N . . . ACE-R 1Q sezeni Redova
(muzi/seny) (0= (min- - (Min- (Min-Max) (min-max)  (min- 9% porucha* DADS
) max)  Max)  Max) (min-
max) max)
254 615 2 27 78 89 20 206 13
INDIKACE 150115 (10-89)  (0-3)  (4-30) (6-100) (50-155)  (1-62)  (37-882) i (0-40)

Analyza zmén po aplikaci kognitivni rehabilitace byla sledovana u klinického intervenéniho
souboru pacienta (NEURO; N=99) s rozsahem obtiZzi na trovni mirné neurokognitivni poruchy.
Pacienti byli rozdéleni do péti sledovanych skupin. Klinicka intervencni skupina byla rozdélena na
podkladu zjisténych korovych zmén, dle nilezu CT (ATROFIE; TBI; ISCHEMIE; JINE).

Kontrolni intervencni skupinu tvofili pacienti bez zjevného korového nalezu (NORM).
1. Korova atrofie mozku (ATROFIE, N= 24)
2. Traumatické poskozeni mozku (TBI, N= 16)
3. Postischemické zmény na mozku ISCHEMIE, N =19)

4. Soubor raznorodého postizeni mozku zahrnujici pacienty se vzniklymi nadory,
demyelinizace, hemoragie, infekénf a zanétliva onemocnéni mozku (JINE, N=21)
5. Kontrolni soubor pacientt bez zjisténé korové patologie (NORM, N=19)
Behavioralnf symptomatologie ve smyslu poruchy nalad byla obvykle saturovana zavedenou
psychiatrickou medikaci pfed zahajenim programu KR. Zavedena medikace se neménila

v prub¢hu programu. S ohledem na vysokou klinickou variabilitu neurologickych onemocnéni,

byli pacienti sledovani na zaklade rozdéleni dle typologie vzniklého postizeni mozku.
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2.2.2 Charakteristika sledovanych strukturalnich naruseni

Poruchy kognitivnich funkci mohou byt organického a funkéniho pavodu. Organické zmény na
struktufe mozku, tzv. korové 1éze, vymezuji oblast postizeni mozku a mohou mit vliv na jeho
funkci. Existuje mnoho typt poskozeni mozku a jeho typ zavisi na typu a charakteru inzultu.

Obecné mizeme rozliSovat mechanismy akutné vzniklé a postupné progresivni.

Pfechodny stav mezi kognitivnimi zménami ve staff a demenci je casto klasifikovan jako mirna
kognitivni porucha (Sheardova, 2010). Ta je provazena zménami ve velikosti a struktufe mozku
v podobé vznikajicich a postupné rozsitujicich se korovych atrofif. Korova atrofie (ATROFIE™)
je dle radiologti charakterizovana prohloubenim subarachnoidilnich prostord na konvexité
interhemisférickych oblasti bazalnich cisteren a zadni jamy a muize podminit vznik kognitivnich
deficitt, afektivnich zmén, poruch chovan{ a celkovou zménu adaptabilntho fungovani seniort.
Mezi nejcastéjsi davody vzniku korové léze je starnuti, které zapfiCinuje pfirozeny ubytek
mozkovych bunék a rozvoj korové atrofie. Mirna kognitivni porucha se u 10 - 15 % pacienta
muze preklenout do progresivnéjsi formy onemocnéni neurodegenerativniho typu a demence

(Flicker et al., 1991).

Cévni mozkové ptthody, AV malformace, praskla aneurysmata a mnohé jiné mohou byt pfic¢inou
vzniku hemoragickych onemocnéni (zakrvaceni), diky kterému dochazi k poskozeni a ztraté
bunck. Vcasnym piiznakem ischemie (ISCHEMIE) u cévnich mozkovych pithod je rozvoj
edému v postizené oblasti, coz se v CT obraze projevi setfenim rozdilu v denzité mezi Sedou
a bilou hmotou a setfenou strukturou $edé hmoty. V dalsich dnech od vzniklého postizeni
nartsta vazogenni edém, ktery postupné odezniva (3 - 5 den) a malatické lozisko ischemie se
nahrazuje gliovou jizvou. Ischemie muze obsahovat postmalatické pseudocysty, které se v CT
obraze projevi jako hypodenzni lozisko (Seidl & Vanéckova, 2014). V dusledku ischemické cévni
poruchy (iICMP) dochazi k nedostatecnému krevnimu zasobeni, ¢imz je zptusobena dysfunkce a
odumirani nervovych bun¢k. De Haan et al. (2006) poukazuji na rozsahly rozdil mezi fokalnim
postizenim, v dusledku kterého vznikaji spise selektivni kognitivni poruchy, a difdznim
postizenim, které vytvati globalni typ kognitivniho oslabeni, projevujici se celkovym zpomalenim
kognitivnich procest, poruchami paméti a narusenim exekutivnich funkci. Diftzni postizeni je
obvykle podtrzeno onemocnénim bilé hmoty nebo nakumulovanim drobnych infarktd vedoucich
k protrzeni cév (Pantni, 2010). Naruseni bilé kary mozkové po prodélané iCMP je davano do

souvislosti s rozvojem demence a postupnym kognitivnim zhorSovanim (Dufouil et al., 2009).

31 Pro prehlednost jsou v zavorkich uvedeny sledované skupiny pacienta: ATROFIE; ISCHEMIE; TBI; JINE.
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Zakrvaceni mozku muze byt rovnéz zpusobeno poranénim nebo ranou do hlavy (TBI), pii
kterém muze dojit ke krvaceni do mozkové tkané¢ nebo v prostorich kolem mozku. U
traumatickych postizeni mozku rozlisSujeme primarni léze intraaxialni a extraaxialni. Intraaxialni
1éze vznikaji v disledku poranéni lebky a lebnich pokryvek, mozkové komoce, kortikalni kontuze,
krvaceni do komor, preumocefaln, likvoren a pii difdznich axonalnich poranénich popf. poranéni
mozkovych cév. Extraaxialni léze vznikaji pfi epiduralnim hematomu, subduralnim hematomu
nebo subarachnoidalnim krvaceni. Sekundarni 1éze mohou vznikat jako pourazovy edém mozku,
herniace mozku, pourazové infekce ¢i ischemie. V ramci radiologického hodnoceni hodnoti
radiolog pfitomnost krve, vzduchu, cizich téles (Glomky kosti, kov), lokalizaci a rozsah
traumatickych zmén, typ traumatické léze. Epiduralni a subduralni hematom obsahuje krevni
srazeniny, které se tvoif v prostorach mezi mozkovymi blanami a tkanémi lemujicimi mozek a
michu. S ohledem na rozsifovani srazeniny vznika uvnitf lebky tlak a dochazi ke stlaceni mozku.
Né¢kdy muze mit trauma vliv na mozkové funkce bez znamek krvaceni na CT. Poranéni muze
podnitit vznik otoku na mikroskopické trovni, v disledku kterého dochazi k postizeni tkané a
pojiva. Mezi dal$i onemocnéni mozku, pfi kterych muze dojit k naruSeni struktury tkané, patii
zanétliva a infekén{ onemocnéni, autoimunitni choroby, toxicka postizeni, nidory a mnohé jiné

(Seidl & Vanéckova, 2007).

Nékteré neuroinfekce (JINE) mohou mit na CT i MR normalni nalez. Cilem zobrazovacich
metod (spiSe MR) je zobrazeni piipadnych komplikaci (mozkovy absces, empyém, ventrikulitida,
zanétliva trombéza zilnich splavt). Mozkovy absces se na MR projevi jako neostfe ohranicené
lozisko, v jehoz stfedu se objevuji znamky nekrézy, po aplikaci kontrastni latky se prstencité syti.
Absces se chova jako expanzivni proces, je doprovazen edémem okolni bilé hmoty.

Tumory a metastazy (]INE) rozliSujeme na extraaxialni (meningeom, adenom, neurionom),
axialni expanze (gliomy), které se v obrazu MR chovaji rizné. Jedna se o expanzni loziska, casto
doprovazena edémem, u kterych se za pomoci zobrazovacich metod urcuje typ, gradient nadoru,
rozsah edému, popf. dalsi komplikace, narusujici korovou strukturu mozku (hydrocefalus,
krvaceni aj.). Vyznamné naruseni struktury (a tim i funkéni zmény) muze vzniknout v dasledku
pooperacnich zmén. Tyto mohou byt v podobé¢ pfitomnosti residua onemocnéni, edému, glidzy
aj. (Seidl & Vanéckova, 2007)

Vétsinu téchto onemocnéni provazi symptomatologie kognitivnich poruch a efektivatho vyuziti
intelektového potencialu. Prognéza poruchy kognitivnich funkei je odvislda od mnoha faktort:
mechanismus a typ onemocnéni, rozsah a typ 1éze, expanze, lokalizace léze, pfitomnost cizich
téles, premorbidni fungovani pacienta, vcasnost lécby a mnohé dalsi mohou mit dopad na

typologii, tizi a prognézu postizeni (Seidl & Vanéckova, 2007).
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2.2.3 Vstupni charakteristika sledovaného souboru
Na zaklad¢ statistické analyzy sledovaného souboru (NEURO) lze konstatovat, ze ho tvoii

vékove srovnatelné skupiny pacientd vykazujici souméfitelnou pramérnou (median) délku
vzdélani, absolvovany pocet sezeni i délku odstupu uzité testové metodiky.

Vstupni inicializacni kritérium MMSE > 25 bylo rovnomérné distribuovano a souméfitelné
napfi¢ celym sledovanym souborem (NEURO). Ve vybranych pfipadech afazii nebylo dodrzeno

indikacni kritérium MMSE skoru.

Pacienti ve skupiné ATROFIE vykazovali signifikantné vyssi vékovy pramér oproti ostatnim
sledovanym skupinam (viz Pifloha 6).
Pacienti ve skupiné TBI vykazovali signifikantné vyznamné nizky veék oproti ostatnim

sledovanym skupinam.

Pacienti zafazeni do skupin ISCHEMIE, NORM a JINE vykazovali vékové obdobnou kohortu.
(viz Tabulka 2)

Tabulka ¢. 2 Charakteristika sledovaného souboru

N Vék Vzdélani Pocet sezeni Recova
(muZi/Zeny) (min — max) (min — max)32 (min-max) porucha*
NEURO 99 (60/39) 55 (16-87) 2 (0-3) 22 (10-58) 20 (11%)
ATROFIE 24 (12/12) 71 (59-84) 2 (0-3) 26 (11-58) 1
TBI 16 (15/1) 32 (18-76) 2 (1-3) 21 (10-40) 6 (3%%)
ISCHEMIE 19 (12/7) 56(18-87) 2 (0-3) 24 (10-44) 9 (8*%)
NORM 17 9/8) 53 (18-81) 2 (0-3) 20 (10-38) 4

*Diagnostikovana porucha feci; ** Expresivni fatickd porucha

S ohledem na indikaéni kritéria a srovnatelnost souboru byl celkovy dropout pacientd, kteff nebyli
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zafazeni do sledovani, 61 % z celkového poctu indikovanych pacienta™.

2.2.4 Utzité diagnostické nastroje

Uzité psychologické testy a dotazniky byly zamérné zvoleny tak, aby v co nejvetsi mife kopirovaly
béznou diagnostickou klinicko psychologickou, lékafskou a osetfovatelskou praxi. Pro sledovani
zmeny kognitivni rehabilitace byla administrovana rozsahla screeningova a psychologicka baterie
testt tak, aby poskytla dostatecné mnozstvi informaci o pacientu samotném, o jeho fungovani
kognitivnich funkci, afektivnich komponent, aktivit dennfho Zivota a subjektivné vnimanych

zmen.

32 0-7S; 1- SOU, 2-SS s maturitou, 3-VS
3Nejcastejsim divodem preruseni a nezafazen{ pacienta do studie byla nedostatecna pravidelnost pfi kognitivnim tréninku, jeho
odmitnut{ pacienta absolvovat kontrolni psychologické vysetient, ale také amrti pacienta ¢i ndhlé zhorseni zdravotniho stavu.
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Pro potieby sledovani kognitivniho efektu KR byla uzita taxonomie kognitivnich funkci
vychazejici Cattell-Hornova a Carrollova modelu inteligence (CHC). Zmény ve sledovanych
kognitivnich  vrstvach byly sledovany za pomoci vybranych subtestt Wechslerovych
inteligencnich §kal pro dospélé (3. rev.) v novém ceském piepracovaném vydani (2010),
revidovanym Addenbrookskym kognitivnim testem (2010), Pamét’ovym testem uceni (AVLT),
testem Verbalni fluence a Testem cesty (Preiss, 2012). Nekognitivni zmény byly sledovany na
urovni zmén poruch nalad Beckovym dotaznikem depresivity (BDI-2) a Hospital Anxiety Depresion
Scale (HADS), dotaznikem Aktivit dennfho zZivota (ADL) a Instrumentalnich aktivit denniho
zivota (IADL). Subjektivné vnimana zména klinického stavu byla sledovana pomoci skaly Clinical
Global Index (CGI). Hodnoceni strukturalnich zmén bylo zjistovano pomoci pocitacové

tomografie (CT) a magnetické rezonance (MR).

Anamnesticky a klinicky dotaznik
Nestandardizovany dotaznik vyplnény pacientem byl administrovan za tcelem ziskani informaci

o jeho véku, vzdélani, informace o jeho zdravotnim stavu, obtizich a jejich charakteru v bézném
ZIVOte.

Wechslerova inteligenéni skila pro dospélé, I11. revize

Wechslerovy skaly inteligence jsou nejcastéji uzivanym klinickym nastrojem v psychologické
klinické praxi (Camara et al., 2000). Revidovany test inteligence v druhém pfepracovaném ceském
vydani ma jako zakladni vystup tradicni IQ skor, ktery zahrnuje celkovy inteligenéni kvocient
vychazejici z puavodntho WAIS-R interpretacniho schématu verbalnich a performarcnich
kvocientt. V ramci I1I. revize je interpretacni schéma rozsifeno o tzv. Indexové skoéry, které jsou
rozdeleny dle testovanych oblasti na slozky Verbalniho porozuméni, Percepéniho usporadani,
Pracovni paméti a Rychlosti zpracovani informaci. Verbalni kvocient je sycen indexem
Verbalntho porozuméni (IVP), ktery syti subtesty Slovnik, Podobnosti, Informace, a
Indexem Pracovni paméti (IPP), ktery zahrnuje subtesty Pocty, Opakovani &isel, Razeni pismen a
¢isel. Performacni kvocient je vytvafen indexem Percepéni uspofadani (IPU,) zahrnujicim
subtesty Doplniovani obrazkt, Kostky a Matrice a Index rychlosti zpracovani informaci, ktery je

tvofen subtesty Symboly - kédovani a Hledani symbola) (Wechsler, 2010).

Pameét’ovy test uceni (AVLT)
Ceska verze Auditory-Verbal 1earning Test (AVLT) existuje pod ndzvem Pamétovy test uceni

(Preiss, 1994). Podrobnéjsi manual pochazi z roku 1999. Test vychazi z anglosaské
neuropsychologické zkousky California 1V'erbal 1earming Test (CVLT) a svou podstatou metody,
ktera je nenarocna a snadno administrovatelna, méfi kapacitu kratkodobé a dlouhodobé verbalni

paméti, kfivku uceni a vybavovani. Test je vhodnym a uzivanym psychologickym nastrojem pro
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diagnostiku organického oslabeni CNS, poruch uceni, demence, pozorovani nasledka urazt
hlavy, ale uziva se také v kontextu diferencialni diagnostiky organickych a funkcnich poruch. Test
ma ceskou normu pro déti od 9 let a pro dospélé. Soucasné normy byly revidovany a publikovany

v Neuropsychologické baterii PCP (Preiss, 2012).

Test verbilni fluence

Test verbalni fluence je pro administraci nenarocna neuropsychologicka zkouska, kdy ma
proband v prvni ¢asti testu vyjmenovat co nejvice slov na zadana pismena a v druhé casti
vyjmenovat co nejvice slov, ktera patii do pfedepsané kategorie. Test verbalni fluence zjist'uje
kognitivn{ flexibilitu, rychlost, plynulost a snadnost verbalni produkce a celkovou schopnost
organizace mysleni pfi vybavnosti materialu z dlouhodobych sémantickych slozek paméti.
Soucast testu je 1 zkouska schopnosti vyjmenovat co nejvice polozek dané kategorie (nejcastéji
celosvétove uzivana polozka jsou zvifata), ktera zjist'uje vice vybavnost z dlouhodobych slozek
paméti, vice ne procesy mysleni (oproti N, K, P). Ceské normy vysly v Neuropsychologické
baterii (Preiss, 2012) a revidovana verze je zahrnuta v ramci revidované verze Addenbrookského

kognitivntho testu™ - vybavnost co nejvétstho mnozstvi slov pismene P a vyjmenovan{ kategorif

zvifat (Bartos et al., 2011).

S ohledem na lokalizaci a komplexnost plynulosti feseni problému je problematika verbalni
fluence uzce spojovana s fungovanim exekutivnich (fidicich) funkci, které jsou z hlediska
neuroanatomie lokalizovany v obou celnich a spankovych oblastech kortexu. Test verbalni
fluence je spojovan se schopnosti nejen slovni produkce (tedy dominantni, obvykle levou
hemisférou), ale také se schopnosti zahajit ¢innost, udrzet ,,tempo* a zadani dkolu. Ardila et al.
(2006) poukazuji na vétsi vyznam ve fonetickém nezli sémantickém vyznamu zkousky. Test je
obecné citlivy na pfitomnost nebo nepfitomnost mozkovych 1ézi (Parks et. al., 1988) a je béznou
soucasti klinickych neuropsychologickych diagnostickych baterii s ohledem na vysoky pocet
wnormativnich kritérii* napfi¢ vzdélanim, typologii onemocnéni a jinych. Test dostatecné koreluje

s dalsimi kognitivnimi testy a tim napliuje psychometricka kritéria validity a reliability.

Trail Making Test (TMT)
Test cesty sleduje v obou ¢astech (TMT A a TMT B) schopnost vizuoprostorového vyhledavani,

pozornosti a vizuomotorické schopnosti. Obé ¢asti testu méfi rychlost a efektivitu kognitivnitho
zpracovani informace. (Preiss, 2012). Test cesty vykazuje dostatecnou miru konstrukén{ validity

pro sledovani zmény v oblasti psychomotorického tempa (Sanchez-Cubillo et al., 2009). Obtize

34 S ohledem na konstantnost dat, vétsf soubor a administraci Addenbrookského kognitivniho testu ve viech studiich disertacni
prace, rozhodli jsme se pouzit pro sledovani efektu verbdlni fluence hodnoty ziskané v testu Slovni produkce zadopce
Addenbrooského kognitivniho testu.
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v ¢asti B indikuji obvykle problémy spojené s organickymi zménami na mozku, obtize s mentalni
flexibilitou, pfepinanim pozornosti mezi podnéty a celkovym plynulym provadénim dusevnich
operaci souvisejicich s naruSenim exekutivnich funkeci. Test disponuje ¢eskou normou
vytvofenou Bezdickem et al. v roce 2012 a uziva se v diferencialni diagnostice mirné kognitivni

poruchy.

Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R)
Revidovana verze Addenbrookského kognitivniho testu (ACE-R) je komplexni screeningova

neuropsychologicka metoda urcend pro diagnostiku syndromu demence. Test ACE-R integruje
Mini-Mental State (MMSE) a nové polozky, které jsou citlivéjsi k zachytu mirné kognitivni
poruchy. Test je zaméfen na schopnosti orientace, pamét’ovych funkci, kognitivni flexibility,
vizuoprostorovych slozek a verbalnich schopnosti a dovednosti (Bartos et al., 2010). Test slouzi
také k podrobnéjsimu zjisténi kognitivntho profilu, k ¢asnému zachyceni kognitivnich poruch
a k presn¢jsi diferencialni diagnostice kognitivnich poruch a demenci (Bartos et al., 2011). Dle
Crawforda et al. (2010) test poskytuje fadu realiabilnich a wvalidnich informaci o stavu
kognitivnich funkci a ma dostatecnou senzitivitu a specificitu u traumatickych postizeni mozku a
ischemickych atak rok od prodélaného onemocnéni na arovni MCI (Pedlebury et al. 2012).

Test vyuziva orientacni normy pro ceskou populaci a jeho vysledky jsou pocitany v hrubych
skorech. Pro administraci testu nenf nezbytné nutna specialni profesni zpusobilost a vyuziva se

v 1ékafské a oSetfovatelské praxi (Berankova et al., 2015).

Subjektivni vnimani klinické zmény (CGI)
Clinical Global Impression (CGI) je psychiatricka $kala pro méfeni pozorované zavaznosti nemoci.

Jedna se o sedmistupfiovou skalu, na které pacient, ale také Iékaft, oznaci ¢islem miru subjektivné
prozivané zmény zdravotniho stavu pacienta. K dispozici tak jsou dva odhady - pacientiv a
pecovatelav, tedy klinicky dojem o zméné zdravotnfho stavu od uréitého momentu, obvykle od
zapoceti 1écby (Busner, 2007). V soucasné dobé¢ pro CGI je ¢eska revize nedostupnd a vyuziva se
spise pro experimentalni uziti”. Rozsah $kily CGL: NaN (nebyl vysetiovan, neni dostupna
informace), 1 (velmi zlepsen), 2 (stfedn¢ zlepsen), 3 (minimalné zlepsen), 4 (nezménén), 5
(minimalné zhorsen), 6 (sttedné zhorsen), 7 (velmi zhorsen). CGI index byl administrovan jako
hodnotici nastroj zmény pouze po ukonceni terapie a za vychozi hodnotu (Test) se povazuje

hodnota 0.

% CGI nema v soucasnosti oficialni cesky pfeklad. Zpétny pieklad byl zajistén pracovniky Centra pro kognitivni poruchy a
davodem jejtho wziti bylo nenalezeni obdobného vhodného ckvivalentu pro sledovani subjektivniho pocitu zmény, ktery je
vybaven ceskym piekladem a normami.
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Beckova skdla deprese (BDI-2)
Beckova skala deprese (BDI-2) je sebe posuzovaci nastroj pro detekci deprese a uzkosti a uziva se

v Ceské revizi od roku 1996. Skala obsahuje 21 polozek hodnocenych od 0 do 63 bodi a byla
sestavena za ucelem méfeni hloubky onemocnéni, Ize ji tedy pouzivat opakované (Preiss, Vacif,

1999).

Hospital Anxiety Depresion Scale (HADS)
Hospital Anxiety Depresion Scale (HADS) je $kala uzivana pro detekei poruch nélady, specialné

Gzkosti a deprese. Skala je slozena ze ¢étrnacti tvrzeni, kterd pacient hodnoti v souvislosti
s vyskytem tzkostné a depresivni symptomatologie a je davana do souvislosti s kvalitou Zivota.
Skala je jednoducha k administraci tak, aby poskytovala dostate¢né mnozstvi validnich informaci
o moznych poruchich nalad (Snaith, 2003). V Ceské republice schazi normy a jeji uZiti je spise
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pro vyzkumné anebo screeningové tcely™.

Bartheluiv test aktivit denniho Zivota (ADL/IADL)
Zména funkcnfho stavu pacienta byla sledovana za pomoci skaly aktivit denniho Zivota (ADL)

a instrumentalnich dennich aktivit IADL). Test aktivit dennfho zivota se bézné pouziva pro
sledovani funkcniho stavu u seniort. V kontextu sledované problematiky zménéného fungovani
sledovanych pacientd v bézném Zivoté, byla pouzita tato hodnotici metodika u Sirsiho spektra
neurologickych pacienti. Test se bézné pouziva v 1ékafské praxi pfi diferencidlné diagnostické
¢innosti. Dotaznik slouzi také jako funkcni nastroj pro monitoring efektu fyzioterapie a
ergoterapie v kontextu neurorchabilitace, pro které je sobéstacnost hlavnim cilem (Svécena,

2013).

Zobrazovaci metody pocitacové tomografie a magnetické rezonance
Pocitacova tomografie (CT) je zobrazovaci diagnosticka metoda, kde se méff intenzita dzkého

svazku rentgenového zafeni, které proslo télem pacienta riznymi sméry a zobrazuje strukturu a
patologické procesy na mékkych tkanich. U Magnetické rezonance (MRI) vznikd obraz
zpracovanim naméfenych odpovédi na bazi radiofrekvencénich impulsi. Metoda MRI dobie
zobrazuje mékké tkané, a protoze nevyuziva ionizujici zafeni, povazuje se za bezpecnéjsi a méné
zatézujici pro pacienta nez CT. Interpretace a popis vysledka je v naplni prace lékafe oboru

radiologie.

36 Zpétny pieklad dotazniku HADS byl zajistén pracovniky Centra pro kognitivni poruchy, v ramci experimentilniho uziti.
Prestoze dle stranek vydavatele G/ Assesment (2016) existuje ¢eska mutace, nepodafilo se ndm ji zajistit pfed zahajenim vyzkumné
studie.
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2.2.5 UtZita taxonomie kognitivnich funkci a vybrané indexy

Pro sledovan{ zmény byla pouzita CHC” taxonomie kognitivnich funkcf (viz Tabulka 3), ktera
zahrnovala Obecnou inteligenci (g) charakterizovanou IQ, slozky Fluidni inteligence (Gf),
Krystalizované inteligence (Gc), Kratkodobé paméti (Gsm), Slozky dlouhodobé paméti (Glr),
Vizualné prostorové mysleni (Gv) a Rychlost rozhodovani (Gs). Kazda kognitivni vrstva byla
sycena specifickymi testy, které se vztahuji k fungovani dané vrstvy. Specifické testy sytici
sledované vrstvy vychazely z 3. ¢eské revize WAIS, dale z hojné uzivanych neuropsychologickych
zkousek (AVLT, TMT-A, TMT-B, subtesty Pamét’ a Fluence z ACE-R). Byla provedena
korela¢ni analyza vybranych vrstev a jejich subtestl, ktera potvrdila souvztaznost uzitych testd

tak, aby bylo mozné $irsf vrstvy interpretovat jako celek.

Pro sledovani obecného faktoru inteligence (g byl zvolen skor inteligenéniho kvocientu, coz je
dle WAIS-IIT souhrnny udaj o celkové mife intelektovych schopnosti. Kaufmannova
interpretacni schémata nejlépe odrazi obecnou uroven schopnosti.38 Vypocet celkového
intelektového vykonu vychazi z vazenych skoru subtestt Wechslerovy inteligencni skdly pro
dospélé (WAIS-III), slozek performacnich a verbalnich. Tyto slozky jsou shrnutim minimalné 9
subtestt  WAIS-III. Dle Davida Wechslera je inteligence komplexem vzajemné spolu
souvisejicich faktort, a je nejuspokojivéji interpretovana jako agregovany vysledek interakce
razného poctu primarnich schopnosti. Je to souhrnna globalni schopnost jedince racionalné
myslet a efektivné se vyrovnavat s tkoly okoli (in Kaufman & Lichtenberger, 2011). Sledovany
skor inteligen¢niho kvocientu (IQ) byl hodnocen na bazi pfepoctu na 1Q skory pfes vazeny skor
dle norem odpovidajici vékové kohorte”.

Fluidni inteligence (Gf) neboli fluidni mysleni odrazi schopnost jedince vytvaret nebo fesit nové
neznamé situace nezavisle na dfive ziskané zkusenosti a znalosti. Fluidn{ inteligence je schopnost
analyzovat problémy a vytvafet nové vzorce a vztahy, které jsou provazany v ramci pfedlozenych
problému. Fluidni inteligence tzce souvisi se schopnosti induktivniho a deduktivniho zptsobu
mysleni, aje nezbytnd pifi feSeni védeckych, matematickych a technickych ukold. Fluidni
inteligence se rovnéz oznacuje jako schopnost jedince uvazovat, zduvodnovat, fesit vzniklé nové
ukoly za pomoci postupu, které musi jedinec vytvofit v dané, nové vzniklé situaci. Fluidni

inteligence se projevuje schopnosti promptné reorganizovat a pfizptisobovat mysleni. Oslabeni

37 Clenéni CHC teorie inteligence ptedpoklada, e g (pielozeno z aj. gemeral = obecny) je zahrnuto v kazdé kognitivni vrstvé.
Z tohoto duvodu se uvadi G v souvislosti se specifickou vrstvou: General intelligence (g) fluid intelligence (Gf), Comprebension-knowledge
(Go), Short-term memory (Gsm), Visual-spatial processing (Gv), Long-term storage and retrieval (Glr), Cognitive processing speed (Gs).

3 Tato obecnd mira intelektovych schopnosti ma smysl, pokud jsou zjisténé schopnosti relativné rovnomérné rozlozeny.
S ohledem na obvykle nerovnomérnou strukturu kognitivnich schopnosti (viz rozlozeni dle IQp a IQv) se v ramci realizovaného
vyzkumu jedna o udaj spise orientacni a posouzeni zmény ma vyznam jako informace o zméné¢ kognitivni struktury po aplikaci
kognitivni rehabilitace ve smyslu efektivnéjstho fungovani, coz ma za vysledek zlepseni v hodnoté 1Q skéru.

3 Viz Tabulka v manualu WAIS III - pfepocet vazenych skéra (VS) na 1Q skéry (Wechsler, 2010).
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v této slozce se mohou klinicky projevovat nizkou schopnosti chapani abstraktnich konceptd,
zobecnovani informaci, flexibility mysleni ve smyslu schopnosti pfizptusobovat strategie mysleni a
vytvafet nové postupy feseni. (McGrew, 2005) Postizeni v této oblasti vyznamné souvisi
s celkovym fungovanim exekutivnich fidicich funkci, ¢asto ve vztahu s postizenim frontaln{ ¢asti
mozku. Pro sledovani této $irsi vrstvy kognitivnich schopnosti byl zvolen subtest Matrice z testu
WAIS-III, ktery méfi schopnost planovani (schopnost vyvozovat a predikovat nasledujici kroky
vyplyvajici logicky z pfedchozich) a nonverbalni percepcni organizace mysleni. (Flanagan, 1999)

Sir§f vrstva kognitivnich schopnosti, oznacena jako Krystalizovana inteligence (Gc), zahrnuje
slozky verbalnich schopnosti a védomosti, obsahujici informace a logické uvazovani, ve kterém
jsou pouzivany dfive naucené postupy. Vyznamné souvisi s rozsahem slovni zasoby a zahrnuje
informace z dlouhodobych slozek sémantické paméti, jako jsou napfiklad obecné védecké
znalosti (viz subtest Informace), ale také schopnost vyvozovat verbalné logické zavéry. (McGrew,
2005) Na slozkach krystalizované inteligence (Gc) se vyrazné podili celkovy vyvoj jazyka, délka
vzdélani, schopnost vyvolat informace z retrogradnich slozek paméti a celkova verbalni flexibilita.
Zatazeny index Podobnosti (WAIS-III) dile odrazi schopnost logického uvazovani, schopnost
formulace konceptu a vyvozovani zavérd a schopnost tvofit obecnosti. Subtest Podobnosti je
vyznamné ovlivnén fluidnf (vrozenou) inteligenci. (Flanagan, 1999) Oslabeni ve slozkach
Krystalické inteligence muze byt zpusobeno narusenou vybavnosti ze sémantickych slozek

paméti v dusledku vzniku afazie nebo kognitivnim — exekutivnim oslabenim™®

Sirsi vrstva kognitivnich schopnosti nazjvana jako Kratkodoba pamét’ (Gsm) zahrnuje schopnost
podrzet informace v bezprostfednim védomi a béhem né¢kolika sekund je pouzit. Vyznamnym
kognitivnim konceptem, ke kterému se kratkodoba pamét’ vztahuje, je i tzv. pracovni pamét’,
ktera ma rovnéz funkci a schopnost ucit se nové informace pfed jejich vstupem do
dlouhodobych slozek paméti (Glr). Kratkodoba pamét’ je charakterizovana rozsahem
a schopnosti pracovat s obsahy v kratkém casovém rozsahu (McGrew, 2005) Pro doplnéni byl
zvolen index Pracovni pameéti (IPP z WAIS-III), ktery obsahuje subtesty pocty, opakovani cisel a
fazeni pismen a cisel, a vyznamné souvisi s rozsahem pozornosti, schopnosti uziti rozsahu
aktualni pracovni paméti (napf. index opakovani ¢isel), ale také flexibilitou mysleni a schopnosti
pfepinani pozornosti. (Flanagan, 1999).

Slozka dlouhodobé paméti (Glr) navazuje na fungovani slozek kratkodobé paméti (Gsm) a lze ji
v obecné mife definovat jako schopnost efektivné podrzet informace (vStipit) v paméti,

zapamatovat (konsolidovat) a pozd¢ji tyto informace znovu zpiistupnit (vybavit) k pouziti. Dle

40 Efekt kognitivni rehabilitace ve verbalnich slozkich u pacientd se vzniklou afazii byl sledovan zvlast’ (viz kapitola Efekt
kognitivni rehabilitace u pacient s residualnim typem Afazie)
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McGrewa (2005) je tato vrstva charakterizovana asociacnim uceni, vybavovani si informaci se
smysluplnym obsahem a logickou vazbou, idea¢n{ fluence, informace s asociacni vazbou, verbalni
fluence, popft. schopnost ucit se (Gsz). Do sledovaného souboru schopnosti Glr byly zahrnuty
slozky verbalni fluence (index Verbalni fluence z ACE-R), slozky paméti (index z ACE-R
zahrnujici v§tipeni a vybaveni informaci s logickou vazbou, ale také informaci bez logické vazby)
a slozky vstipivosti (dle kfivky uceni z AVLT).

Slozky vizualn¢ percepéni (Gv) zahrnuji schopnost jedince orientace v prostoru, schopnost
analyzovat a syntetizovat vizualni podnéty a schopnost podrzet je v pfedstavé a pak s nimi v této
pfedstavé manipulovat. Mezi dil¢i schopnosti 1ze zafadit kognitivni schopnost rychle spojit ¢asti,
aniz by jedinec pfedem znal obraz, prozkoumani prostoru (rychle zrakem projit cestu), integrovat
pfedlozené vjemy, popft. sledovat a kopirovat percepéni obrazy a zmény. (McGrew, 2005) Index
Kostky (z WAIS-IIT) sleduje schopnost analyzy a syntézy obrazu, vizuomotorickou koordinaci a
percepéni organizaci. Index Dopliiovani obrazkt méfi schopnost vizualni rekognice a identifikace
schazejici ¢asti. Index fazeni obrazkt souvisi s nonverbalni schopnosti planovat a pfedpokladat
konsekvence v zavislosti na porozuméni predlozenych socialnich situaci. (in Kaufman &
Lichtenberger, 2011) VSechny uzité indexy souvisi s efektivnim fungovanim exekutivnich slozek,

s ohledem na vizualni drahy, jsou nejcastéjsim indikatorem organického postizeni CNS.

Rychlost rozhodovani (Gs) zahrnuje rychlost a efektivnost vykonavani automatizovanych nebo
velmi jednoduchych kognitivnich dloh (McGrew, 2005). Mezi jednotlivé sledované funkce byly
zahrnuty percepcéni rychlost, hledani a srovnani vizualnich symboli (Dopliovani symbola
z WAIS-1II), rychlost provadeéni jednoduchych vizualné percepéné-motorickych ukonu (TMT A)
a rychlost schopnosti vytvofit cestu ve vizualné percepcnim poli s nutnosti pfepinani pozornosti

a udrzeni koncentrace na pfedlozeny kol (TMT B).

Znazornéni uzité taxonomie kognitivnich vrstev a uzité subtesty (indexy), které vrstvy syt
naznacuje Tabulka ¢. 3.

Tabulka €. 3 UZita taxonomie kognitivnich vrstev a jejich indext

III. Vrstva 1Q

. Fh?ldm Krystalizovana | Kratkodoba Slozky . | Vizuoprostorové Rychlo§t,
II. Vrstva | inteligence intelivence (G At (Gsm dlouhodobé losky (G zpracovani

(G gence (Go) | p (Gsm) | ameéd (Gl slozky (Gv) (Gs)

Matrice Slovnik Poéty (Gq)  VF (ACE-R) IPU TMT-A

- " Dopl.
Informace Opz}lfo;fanl Xacr]rge;{ Kostky symbolt
I. Vrstva cise ( R) (kédovani)
Podobnosti IPP AVLT Doplaovinf TMT-B

(vitipeni) obrazkua
Razeni obrazku
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2.2.6 Priabéh kognitivni rehabilitace

Kognitivn{ rehabilitace probihala na pracovisti Centra pro kognitivni poruchy Neurologické
kliniky FN Ostrava v pravidelnych setkanich skupiny dvakrat do tydne. Velikost skupiny, do které
pacienti dochazeli, byla maximaln¢ do deviti clend. Pro restorativni formu rehabilitace
kognitivnich funkci byl vyuzivan program Neurop-3, ktery zahrnuje baterii 57 programu, z nichz
vétsina obsahuje nékolik variant a trovni cviceni. Neurop-3 vychazi z klinické zkusenosti tvircid a
je urcéen zvlasté¢ pro pacienty s organickym postizenim mozku (Gaal, 2003). Jako doplnkovy
nastrojem pro kognitivni rehabilitaci byly uzivany pracovni listy (Nilius, Krulova, 2013), které
jsou urceny pro skupinovou praci s pacienty s lehkou poruchou poznavani a demenci. Prab¢h
kognitivni rehabilitace zajist’ovala zdravotni sestra ve spolupraci s psychologem. Délka
kognitivniho tréninku v celém sledovaném souboru (NEURO) byla v odstupu casu testu a retestu
203 (median) dnt, s min. odstupem 78 dnt az po 450 dnd administrace testd. Celkovy rozsah

absolvovanych hodin kognitivn{ rehabilitace byl 23 (median) sezeni (viz Tabulka 4).

Tabulka ¢. 4 Charakteristika kognitivni rehabilitace, pocet sezeni a délka rehabilitace ve sledovanych souborech

b 4 Délka

N Median Primér i1 Vznik
test—retest Rehabilitace
NEURO 99 23(10-58) 24.6 203(78-450) 134 (56-929)
ATROFIE 24 28,5(11-58) 30.2 227(96-404) 161 (84-608) >1rok
TBI 16 21(10-40) 21,3 166(78-420) 127 (68-403) 141(21-21<)
ISCHEMIE 19 24(10-44) 245 168(86-400) 132 (56-929) 255 (70-2t<)
NORM 19 20(10-38) 20,94 203 (100-429) 110 (229-311) >1rok
]INE 21 21(12-50) 23,9 196(92-381) 148(92-456) 257(57-2¢<)

2.2.7 Vyzkumny cil

Kvantitativn{ explorativni vyzkum problému efektu kognitivni rehabilitace u neurologickych
pacientd zkouma vztahy mezi uzitymi testy, které byly administrovany pfed aplikaci kognitivni
rehabilitace, a nasledné po jejim ukonceni. Predmétem zkoumani bylo sledovani statisticky
vyznamného rozdilu (efekt) v uzitych testech, které syti S$irsi kognitivni vrstvy, pokryva
problematiku zmén v oblasti afektivnich poruch a sleduje zménu v oblasti subjektivniho vnimani
vlastnifho klinického stavu. V obecné mife a na zakladé soucasného stavu poznani pfedpokladame

efekt kognitivn{ rehabilitace zvlasté v oblasti kognitivniho fungovani.

Pro dosazeni vyzkumného cile kognitivnich zmén byly stanoveny vyzkumné hypotézy, které byly
aplikovany pro sledovany soubor a vychazely z nejvSeobecnéjsich parametrt sledovanych oblasti.
Mezi tyto ukazatele zmény po aplikaci kognitivni rehabilitace byl zvolen index 1Q (WAIS IIL.),
pro zménu v oblasti prozivani byl zvolen celkovy skér dotazniku HADS, pro sledovani
subjektivnitho pocitu zmény klinického stavu index CGI a pro specifickou kognitivni doménu,

kterou povazujeme za senzitivni na zménu po aplikaci KR, index Slovn{ produkce (ACE-R).
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Vyzkumné hypotézy:

H1: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru IQ pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu.

H2: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu.

H3: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q
pii retestu signifikantné vyssi skore nez pii tvodnim testu.

H4: Clenové klinického souboru ISCHEMIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q
pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu.

H5: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pii
retestu signifikantné vyssi skore nez pifi uvodnim testu.

HG6: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS
pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu.

H7: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pifi uvodnim testu.

HS8: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi dvodnim testu.

H9: Clenové klinického souboru ISCHEMIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi avodnim testu.

H10: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS
pii retestu signifikantné vyssi skore nez pii tvodnim testu.

H11: Clenové skupiny TBI maji po absolvovéni kognitivni rehabilitace signifikantné nizsf skére
v parametru CGI nez ¢lenové kontrolni intervencni skupiny NORM.

H12: Clenové skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizsi
skore v parametru CGI nez ¢lenové kontrolni intervencéni skupiny NORM.

H13: Clenové skupiny ISCHEMIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizi
skore v parametru CGI nez clenové kontroln{ intervencni skupiny NORM.

H14: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

Slovni produkce pii retestu signifikantné vyssi skore nez pii tvodnim testu.

H15: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru Slovni

produkce pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu.
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H16: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

HADS pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi ivodnim testu.

H17: Clenové skupiny ISCHEMIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizsi

skore v parametru Slovni produkce nez pfi uvodnim testu.

H18: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru Slovni

produkce pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu.

S ohledem na mnozstvi analyzovanych dat u nékolika rozdilnych skupin pacientti a explorativni
charakter vyzkumu, zvolili jsme jako metodu zkoumani obecnéjsi formulaci dvou zakladnich
vyzkumnych otazek, na které budeme hledat odpovédi za pomoci analyz specifickych testa sytici
sledované kognitivni vrstvy (CHC) které vychazely z 3. ¢eské revize WAIS a z bézné uzivanych
neuropsychologickych zkousek (AVLT, TMT-A, TMT-B, subtesty Pamét’ a Fluence z ACE-R).
Rovnéz byla provedena hlubsi analyza oblasti nekognitivnich zmén u vsech sledovanych
parametrt vychazejicich z testt HADS (Anxieta a Deprese), BDI-2, Aktivit dennfho Zivota
(ADL/iADL) a subjektivn¢ vnimanych zmén klinického stavu (CGI). V kontextu uziti
Addenbrookského kognitivnitho testu byl sledovan efekt zmény u jeho subtestt, zahrnujicich
indexy MMSE, ACE-R, Pozornost, Pamét’, Jazyk a Slovni produkce. Tyto indexy byly sledovany
na drovni zmény u celého sledovaného souboru NEURO, a jeho specifickych skupin, do kterych
byly pacienti fazeni dle typu inzultu korové struktury (TBI; ISCHEMIE; ]INE; ATROFIE). Tyto
skupiny byly nasledné porovnavany s kontrolni skupinou NORM". Cilem tohoto explorativniho
pfistupu bylo ziskat pfedstavu o povaze zmén napifi¢ jednotlivymi postizenimi mozku v post

akutnim stadiu lécby.

Vyzkumné otazky:

V1. Jaky efekt kognitivni rehabilitace I3e predpoklidat u pacientii s rozdilnym typem postigeni mozfeu?

V2: Jaky je rozdil v rogsabu efektii mezi jednotlivimi klinickymi skupinami pacientii s rogdilmym narusenim
korové struktury (TBI, ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a skupinou pacientii bez 3jisténého korového
postigeni mozfu (NORM)?

Overeni stanovenych hypotéz a vyzkumnych otiazek je shrnuto v kapitole Zodpovézeni

vyzkumnych otazek a testovani hypotéz.

41 Viz podkapitola Uzité diagnostické nastroje a podkapitola Uzita taxonomie kognitivnich funkci.
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2.2.8 Analyza a statistické zpracovani dat
Zména byla sledovana na udrovni testové reality formou srovnani TESTU-RETESTU

psychologickych metod a nésledné¢ ovéfena statistickym zpracovanim na ctyfech drovnich

zpracovani.
1. Opakovatelnost uzitych testu;

2. Korelace vybranych indexu (subtestti) v ramci sledovanych sirsich kognitivnich vrstev,
které byly syceny jinymi psychologickymi testy, nespadajicimi do souboru WAIS-III;
3. Efekt terapie;

4. Porovnani rozsahu efektu Klinickych — intervenénich skupin (TBI, ISCHEMIE,
JINE, ATROFIE) s intervenéni — kontroln{ skupinou (NORM).

Analyza dat v prvni fazi probihala na zakladé zkousek opakovatelnosti uzitych psychologickych
testu ajejich retestd za pomoci Spearmanova korelainiho koeficientn na hladiné vyznamnosti -
hodnoty. Data byla klasifikovana dle miry vyznamnosti korelace: Vysoce vyznamna korelace (r,>
0.8), vjznamné hodnoty r, {0,6 — 0,9} a malo vyznamné hodnoty r, < 0,5. Stanovena hladina
vyznamnosti je a=<0,05. Cilem téchto korelacnich zkousek bylo ovéfit podobnost vybranych
testovych uloh, které byly fazeny do jednotlivych oblasti dle CHC teorie inteligence a ovéfit
souvislost screeningovych zkousek s ostatnimi kognitivnimi testy”. Pokud byla $irsi kognitivni
vrstva sycena testy pouze ze souboru Wechslerovych inteligencnich skal (WAIS IIL.), nebyla

analyza provadéna, s ohledem na pfedchozi zjisténi (Flanagan et al., 1999).

Efekt terapie byl ovéfen neparametrickym Wilcoxonovym parovym testem (Wilkoxon signed-rank
test) ur¢enym pro dvou vybérové parové soubory. Vychozi pfedpoklad pfijimame pravé u téch
indext, kdy na hladiné vyznamnosti «=0,05 existuje signifikantné vyznamny rozdil mezi testem a

retestem u sledovaného parametru v dané skupiné.

Analyza rozdilu klinickych intervenc¢nich souborti oproti kontrolni intervencni skupiné byla
provedena neparametrickym Wilcoxonovym dvou vybérovym testem (Wiloxon rank-sum fest),

popiipadé Mann-Whitney U-testem. Ve vybranych pfipadech ovéfeno znaménkovym testem.

Tyto testy jsou neparametrickou alternativou parového t-testu. Hladina vyznamnosti efektu byla

stanovena « <0,05.

42 Analyza zkousek opakovatelnosti.
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Rozsah efektu byl sledovan statistickym nastrojem Hedges" g, ktery sleduje velikost ucinku podle
relativni velikosti kazdé sledované skupiny. Hedges" s se uziva jako alternativa Cohenova d u

soubort malych rozsaht a rozdilnych velikosti.

Vypocet byl proveden v programu MATLAB a programu Statistica 12CZ.

2.2.9 Etické aspekty vyzkumu

Sbér dat probihal na pracovisti Centra pro kognitivni poruchy ve Fakultnf nemocnici v Ostrave®.
Kognitivn{ rehabilitace ze své podstaty fungovani jakozto nefarmakologické a neinvazivni formy
péce nenese zdravotni rizika pro pacienty a jejich rodinné piislusniky.

Studie a s nf souvisejici projekt disertacni prace byl schvalen Etickou komisi Fakultni nemocnice

Ostrava a vedenim Neurologické kliniky FN Ostrava.

Vsem pacientim, ktef{ absolvovali indikacni screeningové vysetfeni, byla nabidnuta moznost

ucasti v programu kognitivni rehabilitace.

43 Centrum pro kognitivni poruchy vzniklo v piimé navaznosti na program péce o pacienty s kognitivnim deficitem na podklade
organického postizeni CNS a programu Cerebrovaskularniho centra ve Fakultni nemocnici v Ostrave. Cilem centra je poskytovat
psychologickou a neurologickou péci o pacienty se vzniklym kognitivnim deficitem, provadét komplexni psychologickou,
neurologickou a osetfovatelskou diagnosticko - intervencni ¢innost u dospélych pacientti od akutnich fazi vzniklych onemocnéni.
Centrum pro kognitivni poruchy zabezpecuje péci o pacienty v akutnich fazich 1écby ve formé konsilidrni ¢innosti, saturuje
subakutni formu péce vedouci k postakutni dispenzarizaci. Vyznamnou rolf centra je védecka, vyzkumna a edukativni ¢innost v
oblasti kognitivni rehabilitace a tréninku.
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2.3 Analyza rozvoje kognitivnich funkci po aplikaci KR za pouZiti CHC modelu
inteligence u pacient s mirnou neurokognitivni poruchou

2.3.1 Uvod do problematiky kognitivniho efektu KR

.,

Kognitivn{ (poznavaci) schopnosti umoznuji jedinci vnimat, poznavat, interpretovat a rozumet
okolnimu svétu. Klinicka charakteristika projeva, o kterou se opira psychiatricka klasifikace,
vychazi kontextualné z obdobi konce devatenactého a pocatku dvacatého stoleti a v obecnych
konceptech kognitivnich poruch, vychazejicich z této doby, se popisuji poruchy vnimani, védomi,
mysleni, jednani (vile) a psychomotorického tempa. Tyto poruchy se v soucinnosti (ale také i bez
nf) s poruchami afektu mohou projevit v podobé poruch osobnosti anebo snizeném

(dysfunkcénim) socialnim chovani a jednani (Raboch & Pavlovsky, 2012).

Aktudlné neexistuje jediné rozdéleni kognitivnich funkci, které by svou platnosti a neménnosti
bylo souméfitelné napf. s taxonomii periodické soustavy prvkia v pfirodé. Specifikace, fazeni a
fungovani kognitivnich schopnosti prochazi v poslednich letech rapidni proménou, ktera je
ovlivnéna rozvojem zobrazovacich metod, matematickymi modely a v neposledni fadé i
specifikaci neuropsychologickych testt, které tyto domény méfi. Za tradicni psychologické
(neuropsychologické) déleni kognitivnich funkei lze povazovat funkce a procesy vnimani
(percepce), pozornosti (prosexie), jazykovych schopnosti, paméti (mmestické funkce), zrakove
prostorové schopnosti  (visuospacidlni), exekutivni funkce (zahrnujici schopnosti planovani,
rozhodovani, vule, seberegulace, propojeni podnétt, mysleni aj.) a symbolické funkce, vyjadfené
fec¢i, ¢tenim, psanim a pocitanim. Za soucast tohoto tradi¢niho déleni je pak nutné povazovat
Siroky a obtizné definovany pojem inseligence.”

V soucasnosti za jednu z nejlépe matematicky podpofenych teorii kognitivnich funkci, ktera
nabizi taxonomii téchto funkci a zaroven i vysvétleni, proc se lidé od sebe lisi v kognitivnim
fungovani, je povazovan model inteligence, ktery je syntézou praci Cattella-Horna a Carrolla
(CHC). Cattell-Hornuv a Carrollav model inteligence poskytuje hierarchicky ramec lidskych
kognitivnich schopnosti, ktery je poskladan ze tfech vrstev: vSeobecna inteligence neboli ,,g*
(vrstva IIT), Sir$f spektrum kognitivnich schopnosti (vrstva II) a specifické kognitivni schopnosti
(vrstva I), které syt Sirsi vrstvy. Inteligence v pojeti CHC modelu je soubor jednotlivych
kognitivnich schopnosti, které se ruznym zpusobem ovliviuji. Za vysledek tohoto procesu
interakce jednotlivych kognitivnich funkci lze povazovat mysleni. Myslen{ je zaroven do urcité

miry schopno ovliviiovat proces kognitivniho fungovani (McGrew, 2009).

# Pro potieby disertacni prace vymezuje autor inteligenci jako soubor kognitivnich funkci pro kreativni a adaptivni feseni nove
vzniklé situace.
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CHC model ptredpoklad4, ze Obecna inteligence® (g) je syntézou specifi¢téjsich konstituénich
charakteristik, které zahrnuji Fluidni inteligenci (F/uid Reasoning; Gf), Krystalizovanou inteligenci —
znalosti a porozumeéni (Comprebension — Knowledge; Ge), Kratkodobou pameét’ (Short-term Memoryy
Gsm), Vizualni zpracovani (7sual Procesing; Gv), Sluchové zpracovani (Auditory Processing; Ga),
Dlouhodobou pamét’ — uchovani a vybaveni (Long-ferm Retrieval, Glr), Rychlost zpracovani
(Processing Speed; Gs), Rychlost reakce zpracovani (Decision/ Reaction Time or Speed; Gt), Cteni a psani
(Reading and writing, Grw), Kvantitativni znalosti (Quantitative Knowledge, Gq) (Hoelzle, 2008). Sirsi
kognitivni schopnosti jsou vytvafeny a syceny dalsimi 70 specifickymi kognitivnimi schopnostmi
(viz Priloha 8).

Poruchy kognitivnich funkci na kterékoliv Grovni zpracovani informace maji vliv na celkové
fungovani jedince a efektivntho vyuziti jeho intelektového potencialu. Lécba vzniklych deficitu je
obvykle farmakologickd a symptomatickd. Za dopliujici metodu se povazuje kognitivni
rehabilitace a aktivizace centralni nervové soustavy (Holmerova et al., 2005). Nejcastéji je efekt
kognitivni rehabilitace ve vztahu ke kognitivnim funkcim u pacientt s akutné vzniklym typem
kognitivnfho deficitu a traumatickych postizeni mozku. U téchto skupin byl rovnéz prokazan
pozitivni efekt v oblastech zpracovan{ emoci a oblastech sledujicich kvalitu zivota pacientt (Karr
et al.,, 2014).

Klicovy pfedpoklad pro fungovani kognitivni rehabilitace vychazi z principu mozkové plasticity
(neuroplasticity). Neuroplasticita muze byt definovana jako pfirozena schopnost organismu
piekonavat omezeni gent a pfizpusobovat se rychle se ménicimu prostfedi. Neuroplasticita je
vnitini vlastnosti mozku, fungujici i pfes rozdilné mechanismy souvisejici s vékem napfic celym
zivotnim cyklem clovéka (Pascual-Leone et al., 2011). Tato schopnost adaptability vychazi
z principt uziti mozkové a kognitivni rezervy, kterou si organismus buduje béhem svého vyvoje.
Efekt kognitivni rehabilitace, at’ uz ve formé aktivizace pacientd, subjektivné vanimané pozitivni
zmény c¢i zlepSeni afektivnfho a kognitivntho fungovani u seniord, je dikazem fungovani

konceptu adaptability mozkové aktivity u této vékové skupiny.

Potvrzeni fungovani neuroplasticity u rozdilnych typologii narusen{ struktury mozku je dulezitym
zjisténim, zvlasté pro rehabilitacni, psychologickou a oSetfovatelskou péci ve smyslu nutnosti
zajisténi kontinualni aktivizaéni péce v oblastech subakutnich, postakutnich a socialné
zdravotnich forem péce napii¢ spektrem neurologickych pacientd s ohledem na jejich moznosti

a typ postizeni.

4 O validit¢ konstruktu g vsak existuje rozsahla nazorova dichotomie samotnych architektt CHC teorie. Carrolliv model
vysvétluyje mnohocetnost kognitivnich schopnosti jako vysledek unitarntho konstruktu obecné inteligence (g), zatimco Horn
existenci g odmita.
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2.3.2 Vyzkumny cil sledovani kognitivnich efektii po KR

Cilem vyzkumu bylo sledovat rozsah efektu kognitivni rehabilitace na kognitivni funkce. Vyzkum
sleduje schopnost organismu vytvafet nova feSeni situaci (neuroplasticita) u raznych typa
korového postizeni mozku oproti kontrolnimu intervenénimu souboru pacientt bez zjisténého
korového nalezu. Zjisténi nese informace o funkéni adaptabilit¢ mozku napfic raznymi typy

onemocnéni s pfedpokladem, zZe existuje podobny zptsob zpracovani podnéta.

2.3.3 Analyza dat
Zména byla sledovana na urovni testové reality formou srovnani TESTU — RETESTU

psychologickych metod a nasledné ovéfena statistickym zpracovanim. Analyza dat v prvni fazi
probihala na zakladé zkousek opakovatelnosti uzitych psychologickych testd a jejich retestt za
pomoci Spearmanova korelacnibo koeficientn (r) na hladiné vyznamnosti p-hodnoty. Pro sledovani
efektu zmény byla pouzita CHC taxonomie kognitivnich funkci, kterd zahrnovala slozky Obecné
inteligence ma byt charakterizované skorem IQ), slozky Fluidni inteligence (Gf), Krystalizované
inteligence (Gc), Kratkodobé paméti (Gsm), Slozky dlouhodobé paméti (Gsm) a
Vizuoprostorového zpracovani (Gs). Kazda $irsi kognitivni vrstva byla sycena specifickymi testy
souvisejici s fungovanim sledované vrstvy. Uzité testy sytici $ir$i kognitivni vrstvy vychazely
z 3. ceské revize WAIS a bézné uzivanych neuropsychologickych zkousek (AVLT, TMT-A,
TMT-B, subtesty Pamét’ a Fluence z ACE-R). Byla provedena korela¢ni analyza vybranych vrstev
a jejich subtestu, ktera potvrdila souvztaznost uzitych testt tak, aby bylo mozné $irsi vrstvy
interpretovat jako celek. Efekt terapie byl ovéfen neparametrickym Wilcoxonovym parovym
testem  (Wilcoxon signed-rank  test), analyza rozdilu klinickych intervencénich soubort oproti
kontrolni — intervencni skupiné byla provedena neparametrickim Wilcoxonovym dvou
vybérovym testem (Wilkoxon rank-sum tesi) a rozsah efektu byl sledovan statistickym nastrojem

Hedges 'g. Stanovena hladina vyznamnosti je «=<0,05.
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2.3.4 Vysledky

Obecny faktor inteligence

V ramci sledovaného souboru (NEURO; N=95) vstupni rozlozeni sledovaného indexu I1Q skoru
kopirovalo Gaussovo normalni rozlozeni se stfedni hodnotou na hranici spodniho pasma
praméru a podpraméru (viz Tabulka 6).

Toto rozlozeni i se sttedn{ hodnotou bylo zjisténo u soubort pacientd s traumatickym postizenim
mozku (TBI; n=16), postischemickymi zménami (ISCHEMIE; n=17), u souboru pacientt
sjingm korovym onemocnénim (JINE; n=21) a pacientd bez zjisténého korového nalezu
(NORM; n=17). Sledovany soubor (NEURO) nese znaky oslabeni kognitivntho fungovani.
Intervencni soubory a klinicky soubor se pfi indika¢nim psychologickém vysetfeni pohybovaly
celkoveé v pasmu spodnfho pasma priméru a podprameéru s rozlozenim napfi¢ celym spektrem
Gaussovy kiivky. V pasmu vysstho praiméru a mirného nadpriméru lze sledovat mirné
asymetrické rozlozeni. Dominujici stfedni pasmo prameéru bylo inicialné zjisténo pouze u klinické

skupiny pacientt se vzniklou korovou atrofii (ATROFIE; n=24). (viz Tabulka 5 Histogram z 1Q))

Tabulka &. 5 Histogram z IQ

Histogram z 1Q
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K ovéfeni hypotézy o signifikanci zmén v oblasti kognitivnich funkei v §irsi kognitivni vrstve 1Q
byl uzit neparametricky Wilcoxontv pofadovy test pro parované hodnoty.

Test potvrdil signifikantni zmény ve smyslu zlepSeni skéru IQ v celém sledovaném souboru
(NEURO) a skupinach TBI, ISCHEMIE, JINE a NORM. Ve sledovaném souboru ATROFIE
nebyl u indexu IQ zjistén signifikantné vyznamny efekt po aplikaci KR (viz Tabulka 0).
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Tabulka ¢. 6 Kognitivni efekt po KR, IQ (Wilcoxoniiv pofadovy test pro parované hodnoty)

median

IQ N median min — max SD rozdilu p - hodnota
NEURO 95 85 50 - 155 14,98 4 p=<0,01*
ATROFIE 24 98 69 - 119 12,99 0,5 0,369
TBI 16 83 62 - 104 12,27 6 p=0,01*
ISCHEMIE 17 84 63 - 155 18,78 5 p= 0,01*
NORM 17 85 67 - 107 12,24 5 p=<0,01*
JINE 21 85 50 - 106 14,25 4 0,0435*

* o= 0,05 F* «=< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi skupinami (TBI,
ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou NORM) u indexu 1Q byl

pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry.

Test nepotvrdil signifikantni rozdil mezi sledovanymi skupinami (TBI; JINE; ISCHEMIE) oproti
kontrolni skupiné (NORM) ve sledovaném indexu 1Q). Pacienti s korovym atrofickym postizenim
(ATROFIE) dosahovali oproti kontrolni skupiné (NORM) statisticky signifikantné mensi rozsah
efektu v indexu 1Q po aplikaci KR. (viz Tabulka 7)

Tabulka €. 7 Rozdily v kognitivnim efektu (IQ) mezi klinickymi soubory a kontrolni skupinou NORM

n Median Pramér pP- Strana
1Q (norm) (Norm) (Norm) n median Pramér hodnota efektu
NORM : TBI 17 5 5,71 16 6 6,69 0,773 N=
NORM: ATROFIE 17 5 5,71 24 0,5 1,04 0,021* N<A
NORM:
ISCHEMIE 17 5 5,71 17 5 6,29 0,945 N=I
NORM:JINE 17 5 5,71 21 4 2,19 0,206 N=]

* o< 0,05; % o< 0,1

Fluidni inteligence (Gf)
Na zaklad¢ vstupni analyzy S$ir$i kognitivai vrstvy Fluidni inteligence (Gf) se u celého

sledovaného souboru (NEURO) a vSech sledovanych skupin TBI; ATROFIE; ISCHEMIE;

JINE a NORM pohyboval inicializa¢ni vysledek testu v celkové stfednim pasmu praméru®,

K ovéfeni signifikance zmén v oblasti kognitivnich funkei v §irs$i kognitivni vrstvé Gf byl uzit
Wilcoxontv pofadovy test pro parované hodnoty. Test po aplikaci KR potvrdil signifikantni
zmeény ve smyslu zlepseni u celého sledovaného souboru (NEURO) a skupiny NORM na hladiné
vyznamnosti «<0,05. Ve sledovanych skupinach TBI, ATROFIE, ISCHEMIE a JINE nebyla
zji$téna statisticky vyznamna zména po absolvované intervenci ve sledované oblasti Gf (viz

Tabulka 8).

4 Dle hodnoty medianu vazené¢ho skéru (VS) v rozmezi 8-9 (VS), kdy obvykla stfedova hodnota u zdravé populace je 10 (£3
VS).
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Tabulka ¢. 8 Kognitivni efekt po KR, Gf

median

Gf N Median min-max SD p p - hodnota
rozdilu
Matrice
NEURO 82 9 2 - 17 3,09 1 0,011*
ATROFIE 23 9 3 - 17 3,81 0 0,790
TBI 12 8 5 - 13 2,45 1 0,094
ISCHEMIE 16 8 3 - 17 3,45 1 0,157
NORM 14 9 4 - 15 2,61 1 0,034*
JINE 17 8 2 - 13 2,37 0 0,725

* o< 0,05; ** o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance rozdili ve zménach mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi
skupinami (TBI, ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou (NORM) u
indexu Gf byl pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry Test nepotvrdil signifikantni
rozdil mezi sledovanymi skupinami (TBI; ATROFIE; ISCHEMIE) oproti kontroln{ skupiné
(NORM) v zadném ze sledovanych indext na hladiné vyznamnosti p=0,05.

Pacienti ze sledovaného klinického souboru ]INE dosahovali oproti skupiné NORM statisticky

signifikantné lepsi vysledky na hladiné a=< 0,1. (viz Tabulka 9)

Tabulka €. 9 Rozdily v kognitivnim efektu (Gf) mezi klinickymi skupinami a kontrolnim — NORM (Wilcoxonuv test
pro dva nezavislé vybéry)

n Median Pramér pP-

(norm) (norm) (norm) n Median Pramér  hodnota Efekt
Matrice (Gf)
NORM : TBI 14 1 1,43 12 1 0,92 0,638 N=T
NORM:
ATROFIE 14 ! 143 23 0 0,00 0,119 N=A
NORM:
ISCHEMIE 14 ! 143 16 1 0,81 0,611 N=I
NORM:JINE 14 1 1,43 17 0 0,06 0,096** N<J

* o< 0,05; % o< 0,1

Krystalizovana inteligence (Gc)
Na zakladé vstupni analyzy S$irsi kognitivni vrstvy Kirystalizované inteligence (Gc) celého

sledovaného souboru (NEURO; N=86) skupina pacientd s traumatickym postizenim mozku
(TBI) vykazovala signifikantné nejslabsi vstupni vysledky uzitych testd oproti skupinim
ATROFIE, JINE, ISCHEMIE, a NORM. Vstupni vysledky test u pacienta ze skupiny TBI
byly zjistény na hranici pasma defektu (dle indexti Slovnik, Podobnosti) a v pasmu podpruméru

se pohyboval i celkovy Index verbalniho porozuméni * (viz Tabulka 11).

47 Dtvodem tohoto oslabeni je casté postizeni fecovych slozek, afazie a celkové zasazeni verbalné logickych a verbalné
abstraktnich slozek myslent, které dzce souvisi s exekutivnim typem deficitu.
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Wilcoxontv pofadovy test pro parované hodnoty potvrdil signifikantni zlepseni po aplikaci KR

(«¢=0,05) u celého sledovaného souboru (NEURO) v indexech Slovnik a Podobnosti.
V indexu Slovnik byl u souboru NEURO zjistén obraceny, tedy negativni efekt KR.

Ve sledované skupiné pacientt bez postizeni korové struktury mozku NORM a JINE byl zjistén

vyznamny efekt (x=0,05) v indexu Slovnik.

Ve sledovanych skupinach TBI, ATROFIE, ISCHEMIE nebyl zjistén statisticky vyznamny efekt

v zadném ze sledovanych indexu $irsi kognitivni vrstvy Ge. (viz Tabulka 10)

Tabulka ¢. 10 Kognitivni efekt po KR, Gc (Wilcoxoniv pofadovy test pro parované hodnoty)

Gce N median min-max SD medlran p - hodnota
rozdilu
Slovnik
NEURO 86 9 2 - 90 9,28 0 p=0,01*
ATROFIE 23 12 7 - 18 2,92 0 0,979
TBI 12 7,5 3 -9 22,95 -0,5 0,555
ISCHEMIE 17 9 3 - 19 3,72 1 0,086
NORM 17 9 6 - n 1,33 1 p=<0,01*
JINE 17 8 2 - 14 3,52 1 0,05%
Informace
NEURO 86 9 2 - 19 3,23 0 0,394
ATROFIE 23 11 6 - 17 3,25 0 0,264
TBI 12 8 4 - 13 233 0 0,687
ISCHEMIE 17 10 4 - 19 334 0 0,672
NORM 17 9 6 - 14 2,35 1 0,159
]INE 17 9 2 - 16 3,47 0 0,608
Podobnosti

NEURO 86 8 2 - 19 2,9 1 0,011*
ATROFIE 23 10 6 - 14 2,48 0 0,732
TBI 12 7 3 - n 234 1,5 0,252
ISCHEMIE 17 8 5 - 19 3,33 0 0,229
NORM 17 9 6 - 13 1,98 1 0,109
]INE 17 8 2 - 15 3,18 1 0,33

* o< 0,05

Pro ovéfeni signifikance rozdild ve zménach mezi sledovanymi klinickymi — intervencnimi
skupinami (TBI, ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou (NORM) u
indexu Gce byl pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry. V ramci porovnavani efektu
mezi sledovanymi skupinami byl zjistén negativni vyznamny efekt na hladiné vyznamnosti a=
0,05 v indexu Slovnik u pacientd s traumatickym postizenim mozku (ITBI) a korovou atrofii

(ATROFIE).
P1i srovnan{ skupin ATROFIE a NORM byl zjistén signifikantné niz$f rozsah (o= 0,05) v indexu
Informace u pacientt ATROFIE oproti kontrolni skupiné.

Test nepotvrdil signifikantni rozdil mezi sledovanymi skupinami (TBI; ATROFIE; JINE;
ISCHEMIE) oproti kontrolni skupiné (NORM) v zadném dal$im ze sledovanych indexti na
hladiné vyznamnosti p<0,05. (viz Tabulka 11)
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Tabulka ¢. 11 Rozdily v kognitivnim efektu (Gc) mezi klinickymi skupinami a kontrolni - NORM (Wilcoxonuv test pro
dva nezavislé vybéry)

n Median  Pramér
Gc (norm) (norm) (norm) n Median Pramér P - hodnota Efekt
Slovnik
NORM : TBI 16 1 1,00 12 -0,5 -6,92 0,026* N>T
NORM: ATROFIE 16 1 1,00 23 0 0,04 0,03 N>A
NORM: _
ISCHEMIE 16 1 1,00 16 1 0,88 0,861 N=I
NORM:]INE 16 1 1,00 17 1 0,88 0,695 N=J
Informace
NORM : TBI 16 1 0,69 12 0 0,17 0,461 N=T
NORM: ATROFIE 16 1 0,69 23 0 -0,22 0,047% N>A
NORM: _
ISCHEMIE 16 1 0,69 16 0 0,31 0,352 N=I
NORM:]INE 16 1 0,69 17 0 0,35 0,345 N=J
Podobnosti
NORM : TBI 16 1 0,69 12 1,5 0,92 0,556 N=T
NORM: ATROFIE 16 1 0,69 23 0 0,04 0,268 N=A
NORM: _
ISCHEMIE 16 1 0,69 16 0 0,50 0,787 N=I
NORM:]INE 16 1 0,69 17 1 0,53 0,767 N=]

*p< 0,05; *p< 0,1

Kritkodobi pamét’ (Gsm)
Na zakladé vstupni analyzy Sir§i kognitivni vrstvy Kratkodobé paméti (Gsm) se u celého

sledovaného souboru (NEURO) a zvlast¢ u skupin TBI, ISCHEMIE a NORM pohyboval
inicializa¢ni vysledek ve spodni ¢asti sttednfho pasma praméru. Pacienti ve skupiné JINE
vykazovali signifikantné nejslabsi vstupni vysledky. Vstupni hodnoty pacienta skupiny ATROFIE
odpovidaly stfednimu pasmu praméru, takze nenasvédcovaly oslaben{ v oblasti uzit{ kratkodobé
paméti. K ovéfeni signifikance zmén v oblasti kognitivnich funkei v sir$i kognitivn{ vrstvé Gsm

byl uzit neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty.

Test potvrdil signifikantni zmény ve sledovanych indexech Opakovani &sel (OC) a Pracovni
paméti (IPP) ve smyslu zlepseni po aplikaci KR u sledovaného souboru (NEURO). Ve
sledovanych skupinach NORM, TBI, ATROFIE, ISCHEMIE a JINE nebyl zjistén statisticky
vyznamny efekt ve sledovych indexech sirsi kognitivni vrstvy (Gsm) po absolvovani kognitivni

rehabilitace (viz Tabulka 12).
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Tabulka ¢. 12 Kognitivni efekt po KR, Gsm (Wilcoxontiv pofadovy test pro parované hodnoty)

Gsm N median min-max SD medlran p - hodnota
rozdilu

Pocty
NEURO 84 8,5 T - 17 2,75 0 0,179
ATROFIE 23 10 6 - 13 2,21 0 0,791
TBI 12 9,5 4 - 14 3,20 0 0,367
ISCHEMIE 17 8 6 - 17 2,67 0 0,469
NORM 17 9 2 - 13 2,72 1 0,413
JINE 17 8 1 - 10 2,19 1 0,150
Opakovini Cisel
NEURO 84 8 o - 17 2,95 1 0,016*
ATROFIE 23 10 6 - 15 2,26 1 0,791
TBI 12 8,5 5 - 12 1,89 0 0,867
ISCHEMIE 17 8 0o - 17 3,61 0,5 0,427
NORM 17 8 4 - 13 2,36 1 0,262
JINE 17 6 0 - 14 3,22 1 0,127
IpPpP
NEURO 89 89 50 - 147 14,91 2 0,018*
ATROFIE 23 96 74 - 121 11,62 0 0,702
TBI 15 88 69 - 111 11,69 5 0,095
ISCHEMIE 17 86 67 - 147 16,68 0 0,711
NORM 16 87 65 - 113 13,89 3 0,177
JINE 19 80 50 - 106 15,10 3 0,127

* o< 0,05; % o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi skupinami (TBI;
ATROFIE; ISCHEMIE; JINE) a kontroln{ — intervenéni skupinou (NORM) u indexu Gsm byl
pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry. Test nepotvrdil signifikantni rozdil mezi
sledovanymi skupinami (IBI; ATROFIE; JINE; ISCHEMIE) oproti kontrolni skupiné (NORM)
v zadném ze sledovanych indext na hladiné vyznamnosti a< 0,05 (viz Tabulka 13).

Tabulka €. 13 Rozdily v kognitivhim efektu (Gsm) mezi klinickymi skupinami a kontrolni - NORM (Wilcoxonuv test
pro dva nezavislé vybéry)

n Median Primér pP-
Gsm (norm) (norm) (norm) N Median Pramér  hodnota Efekt
Pocty
NORM : TBI 16 1 0,25 12 0 0,75 0,925 N=T
NORM:
ATROFIE 16 1 0,25 23 0 0,17 0,839 N=A
NORM:
ISCHEMIE 16 1 0,25 16 0 -0,25 0,189 N=1
NORM:]INE 16 1 0,25 17 1 0,88 0,512 N=J
NORM : TBI 16 1 0,81 12 0 0,25 0,411 N=T
NORM:
ATROFIE 16 1 0,81 23 1 0,61 0,807 N=A
NORM:
ISCHEMIE 16 1 0.81 16 0,5 0,81 0,675 N=I
NORM:JINE 16 1 0,81 17 1 1,47 0,842 N=J
Index Pracovni Paméti

NORM : TBI 16 3 2,38 15 5 5,67 0,439 N=T
NORM:
ATROFIE 16 3 2,38 23 0 0,74 0,577 N=A
NORM:
ISCHEMIE 16 3 2,38 16 0 0,63 0,542 N=I
NORM:JINE 16 3 2,38 19 3 3,58 0,496 N=J

* o< 0,05; ** o< 0,1
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Dlouhodobi pamét’ a vybavnost (Glr)
Na zakladé vstupni analyzy $irsi kognitivni vrstvy Dlouhodobé paméti a vybavnosti (Glr) se u

celého sledovaného souboru (NEURO) a vsech sledovanych skupin TBI, ATROFIE,
ISCHEMIE, JINE a NORM pohyboval inicializaéni vysledek testu v celkové stfednim pasmu
praméru®®.

V ramci indext byla zjisténa malo vyznamna korelace mezi véemi zahrnutymi indexy syticimi
kognnitivni vrstvu Dlouhodobé paméti a vybavnosti (Glr). Kognitivni vrstvu  Glr  lze
interpretovat jako celek, ale spiSe s durazem na vysledky parametra A-Vf a A-pamét’ v ramci
kterych se odrazi vybavnost z dlouhodobych slozek paméti vice nez vindexu AVLT, ktery

zahrnoval hlavné slozky vstipivosti (viz Tabulka 14).

Tabulka &. 14 Korelace indexu syticich vrstvu Dlouhodoba pamét’ a vybavnost (Glr)

Glrl A-vf-1 A-pamet-1  AVLT-1|Gje2 A-vf-2 A-pamet-2  AVLT-2
A-vi-1 1 0,38 0,54 |A-vf-2 1 0,49 0,44
A-pamet-1 0,38 1 0,39 | A-pamet-2 0,49 1 0,52
AVLT-1 0,54 0,39 1 |AVLT-2 0,44 0,52 1

Vysoce signifikantni hodnota r; >0.8, signifikantni hodnota t; {0,6 — 0,9}, mélo vyznamné hodnoty t, <0,5; hladina vyznamnosti o
<0,05.

K ovéfeni signifikance zmén v oblasti kognitivnich funkci v $irsi kognitivni vrstvé Gsm byl uzit
neparametricky Wilcoxonav pofadovy test pro parované hodnoty.
Test potvrdil signifikantn{ zlepSeni po aplikaci KR (« =0,05) ve sledovaném indexu ACER —

Verbalni fluence u celého souboru (NEURO) a sledovanych skupinach TBI, ISCHEMIE,
NORM, JINE a ATROFIE.

Byla zjisténa signifikantné vyznamna zlepseni v indexu Pamét’ u celého sledovaného souboru
(NEURO) a skupin TBI, ISCHEMIE, NORM, JINE.

V indexu AVLT byla zjisténa signifikantné vjznamné zlepseni u celého souboru (NEURO)."
Nejvyznamnéjsi efekt v ramci $irsi kognitivni vrstvy Glr byl zjistén u sledovanych skupin TBI,
ISCHEMIE a JINE. Pfestoze pacienti v souborech NORM a NEURO vykazovali signifikantné

vyznamny efekt KR, nebyl zjistény rozsah efektu tak robustni, jako u skupin TBI, ISCHEMIE
a JINE.” (viz Tabulka 15)

4 S ohledem na normy uvadéné v testech vstupni charakteristika vysledka pacientd byla v pasmu jedné smérodatné odchylky od
stfedni hodnoty, obdobné jako ve sledované oblasti slozek kratkodobé pameéti.

4 U indexu AVLT byl u sledovanych skupin ke statistické analyze nizky pocet dat vykazujicf zménu. S ohledem na hrani¢né nizky
pocet parovych méfeni nebyla zjisténa signifikantné vyznamna zména u pacientt bez postizeni mozku (NORM).

50 Efekt mtze byt ,,zastropovan‘ nedostatecnou citlivosti testu, kdy pacienti dosahovali vysokého HS uz v testu, proto se celkovy
rozsah pohybuje na nizkych hodnotach.

52



Tabulka ¢. 15 Rozsah efektu Dlouhodoba pamét’ a vybavnost (Glr)

Glr N median min-max SD medlran p - hodnota
rozdilu
ACER Verbilni fluence
NEURO 89 8 0 - 14 3,59 1 p= 0,01%*
ATROFIE 23 8 1 - 14 3,1 1 p= 0,01%*
TBI 16 7 0 -1 3,22 2 p= 0,01%*
ISCHEMIE 17 6 0 - 14 4,11 1 p< 0,01%
NORM 17 10 7 - 14 2,19 0 0,031
]INE 16 7,5 0 - 12 3,34 1.5 0,044*
ACER-pamét’
NEURO 89 18 2 - 26 5,54 2 p= 0,01%*
ATROFIE 23 18 5 - 26 5,45 2 0,246
TBI 16 15,5 6 - 24 5,69 4 p= 0,01%
ISCHEMIE 17 17 8 - 24 5,35 1 p= 0,01%
NORM 17 20 12 - 24 3,65 3 p= 0,01%*
JINE 16 18 2 - 2 6,67 0.5 0,044%
AVLT

NEURO 61 36 5 - 62 11,31 3,5 0,037*
ATROFIE 15 32 23 - 59 10,34 -2 0,784
TBI 9 39 5 - 55 14,17 4 0,250
ISCHEMIE 10 32,5 21 - 56 10,17 55 0,125
NORM 14 41 25 - 56 8,19 5 0,133
]INE 13 36 19 - 62 12,46 55 0,359

* o< 0,05; ** o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi skupinami (TBI,
ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontroln{ — intervenén{ skupinou (NORM) u indexu Glr byl

pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry.

Test nepotvrdil signifikantni rozdil mezi sledovanymi skupinami (TBI; ATROFIE; JINE;
ISCHEMIE) oproti kontrolni skupiné (NORM) v zadném ze sledovanych indexu $irsi kognitivni
vrstvy Glr na hladiné vyznamnosti o <0,05. (viz Tabulka 16)

Tabulka ¢. 16 Rozdily v kognitivnim efektu (Glr) mezi klinickymi skupinami a kontrolni — NORM (Wilcoxonuv test pro
dva nezavislé vybéry)

n Median Pramér p-
Glr (norm) (norm) (norm) n Median Primér hodnota Efekt
ACER Verbalni fluence

NORM : TBI 15 0 1,40 15 2 3,13 0,2248 N=T
NORM: —
ATROFIE 15 0 1,40 21 1 1,38 0,9738 N=A
NORM: -
ISCHEMIE 15 0 1,40 17 1 1,59 0,7154 N=I
NORM:JINE 15 0 1,40 16 1,5 1,50 0,8716 N=J

ACER-pamet
NORM : TBI 15 3 3,47 15 4 4,87 0,6766 N=T
NORM: o ok
ATROFIE 15 3 3,47 21 2 0,95 0,0731 N>A
NORM: _
ISCHEMIE 15 3 3,47 17 1 3,00 0,5548 N=I
NORM:JINE 15 3 3,47 16 0,5 1,69 0,1306 N=J

AVLT

NORM : TBI 14 5 2,04 9 4 4,44 0,7044 N=T
NORM: _
ATROFIE 14 5 2,64 13 -2 -1,00 0,1725 N=A
NORM: —
ISCHEMIE 14 5 2,04 6 55 6,00 0,4288 N=I
NORM:JINE 14 5 2,64 10 5,5 2,80 0,6168 N=]

*a< 0,05 % o= 0,1
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Vizuilné prostorové mysleni (Gv)
Vstupn{ analyza $irsi kognitivni vrstvy Vizualné prostorového mysleni (Gv) byla tvofena subtesty

z WAIS-IIT Razeni obrizki, Doplfiovani obrazki a Kostky. Souhrnné tyto subtesty napliiujf
Index percepéniho uspofadani, ktery byl experimentalné doplnén jako kontrolni — dopliujici
index vrstvy Gv. S ohledem na tato zjistén{ lze povazovat slozky Vizualné prostorového mysleni
za nejvice postizené ze vSech sledovanych oblasti u celého sledovaného souboru (NEURO)
aviech sledovanych indext (Kostky, Razeni obrazka, Dopliovani obrizkd). S ohledem na
nizkou specifi¢nost indexu Razeni obrazki a Dopliiovani obrazka’ byla vrstva vizuopercepénich
slozek doplnéna o dopoditany index IPU.” K ovéfenf signifikance zmén v oblasti kognitivnich
funkci v 8irsi kognitivni vrstvé Gv byl uzit neparametricky Wilcoxontv pofadovy test pro
parované hodnoty.

Test potvrdil signifikantni zlepSeni po aplikaci KR ve sledovanych indexech Kostky a
Doplnovani obrazkia u celého souboru NEURO.

V indexu Kostky byl zjistén statisticky vyznamné zlepseni po aplikaci KR u sledovanych skupin
ATROFIE, TBI a ISCHEMIE.

V indexu Razeni obrazku byl zjistén statisticky vjznamné zlepseni pouze u skupiny NORM.

51 Rovnéz uzce souvisi s vrstvou Ge a interpretaéné lze sledovat vice kognitivnich schopnosti najednou — pozornost, schopnost
tvorby $irsi souvislosti, porozuméni socialn{ realité aj.

52 Index Percepéniho uspofadani vznika souétem vazenych skort péti subtestt WAIS-IIT (Doplaovéani obrézkd, Ciselné symboly,
Kédovini, Kostky, Matrice, Razeni obrizkd) a pfevodem na vysledny 1Q skér dle vékové populace na podkladé ¢eské normy
z roku 2010. V pfipad¢ administrace 4 subtestd byl pouzit pro vypocet dopliujici vzorec pro dopocet patého tak, aby mohl byt
naplnén pifevodni index. X 4 administrovanych subtestd (VS)/5 = VS , patého* subtestu. S ohledem na tuto metodologickou
,.klicku®, kterou lze pouzit v klinické praxi, nikoliv vSak pii statistickjch vypoctech (zkreslenf vysledku), je index IPU povazovan
za doplnujici informaci pro moznost zhodnoceni vrstvy jako celku.
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Test potvrdil signifikantni zlepseni ve sledovaném indexu IPU u celého sledovaného souboru

(NEURO) a ve skupinich TBI, ISCHEMIE a NORM. (viz Tabulka 17)

Tabulka €. 17 Kognitivni efekt po KR, Gv (Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty)

median

Gv N median min-max SD . p - hodnota
rozdilu
Kostky
NEURO 87 7 1 - 18 3,21 1 p= 0,01%
ATROFIE 23 9 2 - 15 3,49 1 0,022*
TBI 12 7 3 - 11 2,52 1 0,047*
ISCHEMIE 18 6,5 4 - 18 3,37 2 0,214
NORM 17 9 1 - 13 3,11 1 0,105
]INE 17 7 3 - 14 2,79 2 0,183
Dopliiovini obrizkii
NEURO 67 7 1 - 25 4,16 1 p=0,01*
ATROFIE 23 8 5 - 14 2,42 1 0,279
TBI 12 9,5 5 - 13 2,77 1.5 0.213
ISCHEMIE 18 8 5 - 14 2,13 2 0.045*
NORM 17 8 1 - 13 3,48 1.5 0.019*
]INE 17 8 1 - 12 2,62 1 0.013*
Razeni obrizkis
NEURO 86 7 1 14 3,052 1 0,052
ATROFIE 23 8 1 14 3,189 1 0,614
TBI 11 6 2 11 2,863 1 0,507
ISCHEMIE 18 6 1 13 2,734 1 0,125
NORM 17 7 1 10 2,703 1 0,013*
JINE 17 6 1 13 3,12 1 0,638
IPU
NEURO 92 87 48 - 150 14,89 6 p< 0,01%
ATROFIE 24 93 66 - 128 14,89 3 0,139
TBI 15 86 68 - 111 10,81 10 p=0,01*
ISCHEMIE 17 84 68 - 150 17,35 7 p=0,01*
NORM 17 86 48 - 109 17,12 8 p=0,01*
]INE 19 88 57 - 109 11,72 6 0,099

* o< 0,05; ¥+ o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi skupinami (TBI,
ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou (NORM) u §irsi kognitivni

vistvy Gv byl pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry.
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Test nepotvrdil signifikantni rozdil mezi sledovanymi skupinami (TBI; ATROFIE; JINE;
ISCHEMIE) oproti kontrolni skupin¢é (NORM) v zadném ze sledovanych indext na hladiné
vyznamnosti «= 0,05. (viz Tabulka 18)

Tabulka €. 18 Rozdily v kognitivnim efektu (Gv) mezi klinickymi skupinami a kontrolni = NORM (Wilcoxonuv test pro
dva nezavislé vybéry)

n Median Primeér pP-
Gv (norm) (norm) (norm) N Median  Pramér hodnota Efekt
IPU
NORM : TBI 17 8 7,18 15 10 8,87 0,6365 N=T
NORM: —
ATROFIE 17 8 7,18 24 3 2,92 0,1486 N=A
NORM: _
ISCHEMIE 17 8 7,18 17 7 6,94 0,7959 N=I
NORM:JINE 17 8 7,18 19 6 3,37 0,2534 N=J
Razeni obrizkis
NORM : TBI 15 1 1,4 11 1 1,55 0,513 N=T
NORM: —
ATROFIE 15 1 1,4 23 1 2,79 0,885 N=A
NORM: _
ISCHEMIE 15 1 1,4 17 1 0,7 0,112 N=I
NORM:JINE 15 1 1,4 17 1 0,82 0,061 N=J
Kostky
NORM : TBI 16 2 1,19 12 1 1,75 0,8507 N=T
NORM: _
ATROFIE 16 2 1,19 23 1 0,91 0,4600 N=A
NORM: —
ISCHEMIE 16 2 1,19 17 2 1,18 0,7838 N=I
NORM:JINE 16 2 1,19 17 1 0,53 0,2515 N=J
Doplriovini

NORM : TBI 16 2 1,75 15 3 3,07 0,4983 N=T
NORM:
ATROFIE 16 2 1,75 23 1 0,74 0,2947 N=A
NORM:
ISCHEMIE 16 2 1,75 17 1 1,29 0,7990 N=I
NORM:JINE 16 2 1,75 19 2 2,16 0,8152 N=J

* o< 0,05; ** o< 0,1

Rychlost rozhodovini (Gs)
Vstupni charakteristika souboru poukazuje na vyrazné oslabeni sledovanych soubora TBI,

ISCHEMIE, JINE a NEURO v indexech TMT-A, TMT-B a Dopltiovan{ symbola. Na zakladé
vstupni analyzy sirs{i kognitivni vrstvy Rychlost rozhodovani (Gs) byl zjistén inicializacni
vyznamné niz$i vysledek (1,5<SD) u indexu TMT-B”. U pacientl s atrofickjm postizenim
(ATROFIE) byl inicializa¢ni vysledek testd Gs v normé. Ve sledovanych skupinich NORM,
TBI, JINE aISCHEMIE dosahovali pacienti inicializa¢né subnormnich vysledkd, které

indikowvali deficit ve sledované oblasti. (viz Tabulka 20)

53 Problematické hodnoceni bylo u indexu TMT-B, kdy pomérné velka ¢dst pacientd nebyla v dusledku svého onemocnéni
schopna zdarné dokondit test. V takovémto pifpad¢ byla sledovana hodnota ,,zastropovana® ¢asem 300s. V pfipad¢ dokonceni
v retestu byla zjisténa statisticky signifikantni hodnota zmény.
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Byla zjisténa vyznamna zaporna korelace mezi sledovanymi indexy TMT-A a indexem
Doplnovani symbola, kdy v ptipadé kladné zavislosti jedné proménné (vykon v Dopliovani
symbold) druhd klesd (¢as v TMT).”* S ptihlédnutim k celkové nizsi korelaci mezi indexem
Kédovani a TMT, nelze vrstvu Gs interpretovat jako celek za pomoci uzitych indext. (viz

Tabulka 19)

Tabulka €. 19 Korelace indexu (s ) sytici vtstvu Rychlost rozhodovani (Gs)

Gs TMT-A TMT-B Kédovani-1 Gs-2 TMTA2 TMTB2 Kédovani2
TMT-A 1 0.63 -0,52 TMT-A2 1 0.70 -0,51
TMT-B 0.63 1 -0.48 TMT-B2 0.70 1 -0.49

Koédovani -0,52 -0.48 1 Kédovani-2 -0,51 -0.49 1

Vysoce signifikantni hodnota r; >0.8, signifikantni hodnota t; {0,6 — 0,9}, mélo vyznamné hodnoty t, <0,5; hladina vyznamnosti o
<0,05

Wilcoxontuv pofadovy test pro parované hodnoty potvrdil signifikantni zlepseni po aplikaci KR
(@=0,05) v indexu Koédovani u celého sledovaného souboru (NEURO) a skupin TBI,
ISCHEMIE, JINE a NORM. Byl zjistén vyznamny efekt (x<0.05) v indexu TMT-B u celého
sledovaného souboru (NEURO) a skupin TBI, ISCHEMIE a JINE. V celém sledovaném
souboru (NEURO) a viech jeho skupin (IBI, ATROFIE, JINE, ISCHEMIE a NORM) nebyl
zjistén efekt zmény v indexu TMT-A. (viz Tabulka 20)

Tabulka ¢. 20 Kognitivni efekt po KR, Gs (Wilcoxontiv pofadovy test pro parované hodnoty)

Gs N median min-max SD median rozdilu p - hodnota
TMT-A
NEURO 79 70 28 - 381 45,75 -5 0,118
ATROFIE 19 73 33 - 130 30,43 -5 0,306
TBI 14 58 28 - 119 31,84 -2,5 0,723
ISCHEMIE 18 91 45 - 381 73,88 -5,5 0,191
NORM 13 56,5 32 - 112 23,44 -2 0,556
JINE 15 71 35 - 130 26,42 3 0,590
KODOVANI
NEURO 84 6 1 - 16 3,06 3 p=0,01*
ATROFIE 23 9 4 - 13 3,04 1 0,168
TBI 11 6 3 - 9 1,83 6 p< 0,01*
ISCHEMIE 17 5 3 - 16 2,99 4 p< 0,01*
NORM 16 5 1 - 12 3,72 3 p=< 0,01*
JINE 17 6 3 - 9 1,95 3 p=0,01*
TMT-B
NEURO 82 194,5 68 - 353 90,79 -1 p=0,01*
ATROFIE 19 199 71 - 300 77,66 -8 0,064
TBI 15 107 88 - 352 107,94 -40 p< 0,01*
ISCHEMIE 18 300 90 - 300 80,19 0 0,023*
NORM 14 141,5 68 - 300 90,31 -4 0,882
JINE 16 186 74 - 353 83,05 -29,5 0,026*

* o< 0,05; ¥+ o< 0,1

5 Negativni korelace u indexu TMT a Dopliovani symbolu je pozitivni vysledek pro oba indexy. Narustalo psychomotorické
tempo v TMT-A v podobé¢ snizovani se ¢asu (t) tak podobny vysledek zvyseni psychomotorického tempa v indexu Doplnovani
symbolu narusta, je zjisténo zvysenym mnozstvim (HS) dosazenych vysledkt. Stejny princip plati i pro korelaci s testem TMT-B.
Tato negativni korelace byla zjisténa v testu i retestu.
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Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi skupinami (TBI, ATROFIE,
ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou (NORM) u $irsf kognitivn{ vrstvy Gs byl
pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry. Test prokazal signifikantni rozdil vétsiho
rozsahu efektu ve skupiné pacientt TBI oproti kontrolni skupiné NORM v indexu Gs-Kédovani.
Test prokazal signifikantni rozdil nizstho rozsahu efektu ve skupiné pacientt ATROFIE oproti

kontrolni skupiné NORM v indexu Gs-Koédovani.. (viz Tabulka 21)

Tabulka ¢. 21 Rozdily v kognitivhim efektu (Gs) mezi klinickymi skupinami a kontrolni - NORM

n Median Pramér pP-
Gs (norm) (norm) (norm) N Median Primér hodnota Efekt
TMT-A
NORM : TBI 13 -2 -0,62 14 -2,5 -5,07 0,9806 N=T
NORM:
ATROFIE 13 2 0,62 19 5 2,63 0.8477 N=A
NORM:
ISCHEMIE 13 2 0,62 18 -5,5 -7,56 0,5481 N=I
NORM:JINE 13 -2 -0,62 15 3 -2,13 0,9265 N=J
Kodovini
NORM : TBI 16 3 2,75 11 6 5,73 0,015* N<T
NORM:
ATROFIE 16 3 275 23 1 0,78 0,014* N>A
NORM:
ISCHEMIE 16 3 2,75 17 4 347 0,5369 N=I
NORM:JINE 16 3 2,75 17 3 2,88 0,8273 N=J
TMT-B

NORM : TBI 14 -4 -1,14 15 -40 -59,27 0,043* N<T
NORM: _
ATROFIE 14 -4 -1,14 19 -8 -25,79 0,4101 N=A
NORM: _
ISCHEMIE 14 -4 -1,14 18 0 -18,39 0,8441 N=I
NORM:JINE 14 -4 -1,14 16 -29,5 -44.94 0,1188 N=J

* o< 0,05; % o< 0,1
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2.4 Subjektivné proZivana zména nekognitivnich poruch po aplikaci kognitivni
rehabilitace u pacientti s kognitivni poruchou mirného typu

2.41 Uvod do problematiky nekognitivnich poruch

Korova postizeni mozku v disledku akutné vzniklého onemocnéni, popf. postupné rozvijejictho
se neurodegenerativnfho onemocnéni, provazi mimo obtiZ{ souvisejicich s rozvojem somatickych
symptomul casto i psychologické a psychiatrické symptomy. Psychiatrické obtize, zahrnujici
problematiku behavioralnich poruch, poruchy nalad, tnavy nebo obtize v sobéstacném
fungovani, vyrazn¢ komplikuji a narusuji bézny zivot a vztahy pacientt. Zmény v korekei afektu a
impulsu, kognitivni obtize a snizena vykonnost jsou nejcastéj$im divodem k odchodu ze
zaméstnani a jsou obvykle mnohem vice omezujici v bézném Zivote nez deficity fyzické (Khan et

al., 2003).

Emoce maji slozku biologickou, psychologickou a spolecenskou a jejich cinnost zajist'uje
fungovani limbického systému a systému celnich lalokt. ILze tedy pfedpokladat, ze afekt
a kognice jsou vzajemné provazané jevy a jejich fungovani vychazi ze subkortikalnich a
kortikalnich mozkovych struktur. Existuji studie, které davaji do souvislosti copingové strategie
a zmény nalad v kontextu vzniklych kognitivnich deficitt. Tento vztah je vsak stile pfedmétem
zkouman{ a dle Goretti et al. (2010) nebyl jednoznacné prokazan piimy vliv na pozornostni a

vybrané slozky exekutivnich funkci.

Emocionalni fungovani ovliviiuje kognitivni procesy ve smyslu valence hodnoceni situaci,
vytvateni zavéra a hodnoceni napomdhajicich zapamatovani si informaci, a jsou soucasti
adaptivniho fungovani jedince. Gratch a Marsella (2005) popisuji dvé zakladni funkce emoci:
kognitivni a socialni. V poznavacim procesu emoce pomahaji navodit situacni uvédomeélost a
v$imavost, podili se na volb¢ jednani v daném prostiedi a na zakladé¢ naucené pfedchozi situace
aktivizuji copingové strategie. Dle této teorie je hlavnim socialnim tkolem emoci zprostfedkovani
komunikace a dalsich druht socialni interakce. Emoce mohou rovnéz slouzit jako forma socialni
kontroly. U pacientt s demyeliniza¢nim onemocnénim RSM bylo zjisténo, ze kognitivni deficity
mohou zhorsit schopnost zvladani naroka bézného zivota a zaroven je vétsi pravdépodobnost

osvojeni maladaptivnich strategii psychologického fungovani (Rabinowitz & Arnett, 2009).

Poruchy struktury emoci vychazi z principu naruseni neuronalnich mechanismt regulujicich
kontrolu emocionalnitho a socidlnfho chovani. Tyto poruchy jsou casto soucasti problematiky

.y

akutné vzniklych postizeni mozku a vyskytuji se rovnéz jako soucast progredujicich
neurodegenerativnich onemocnéni. Poruchy se mohou projevovat sirokym pervazivnim a
persistentnim spektrem symptomu, které narusuji socialni a copingové schopnosti, oslabuji

sebepojeti a zvysuji pocity ,,nckompetence® a negativn¢ ovliviiuji sebehodnoceni. Organické
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postizeni emocionalniho systému jedince ma za pfi¢inu snizenou schopnost tolerance a celkové
zvysenou drazdivost jedince, zvyseny egocentrizmus, depresi, snizenou schopnost kontroly
emoci, zahrnujici snizenou schopnost introspekce, disinhibici, impulsivitu a rychlé zmény nalad a
mnohé dalsi (Khan, Baguely, Cameron, 2003). Tyto poruchy casto zapficinuji rozsahlé zmény pfi
bézném fungovani jedince v dasledku naruseni struktury, dynamiky a celkového dalstho vyvoje

osobnosti.

S odkazem na kognitivni neurofyziologicky model uzkosti a deprese, formulovany A. T. Beckem,
existuje pfedpoklad pfimého propojeni kognitivnich procesii a emocionalniho prozivani. Existuji
empirické dukazy, které jsou v souladu s timto modelem, a diky tomu existuje pfedpoklad, ze
kognitivni terapie by mohla byt spojena se snizenou aktivaci amygdalo-hipokampalnich
subkortikalnich oblasti, které se podileji na tvorbé negativnich emoci, a zvysenou aktivaci

frontalnich oblasti mozku, které tyto negativni oblasti koriguji (Clark & Beck, 2010).

Predpokladime moznou ovlivnitelnost kognitivatho zpracovani uzkostnych a depresivnich
symptomt po aplikact KR, které lze povazovat za jednu z funkci exekutivnich slozek
lokalizovanych v celnich oblastech mozku. Ruchinskas a Curyto (2003) poukazuji na vyznamné
ovlivnéni vysledkti kognitivnich testd poruchami nalad. K ¢astym dusledkim prodélané CMP
v kontextu poruch nalad je poiktova deprese (post-stroke depression) a tzkost (anxiety). U pacientt se
¢asto objevuji patologické afekty a behavioralni poruchy v podobé agresivity, plactivosti, tzkosti,

apatie, a ve specifickych pfipadech se mohou objevit i stavy manie.

U pacienti po prodélaném traumatickém postizeni mozku se uvadi 7,5x castéji nachylnost
k rozvinuti rozsahlé depresivni poruchy, nezli tomu je u zdravé populace. K tomuto rozvoji
afektivni poruchy dochazi nejc¢astéji 2—3 roky od prodélané udalosti a dle Modrega a Ferrandeze
(2004) vyskyt deprese muze u pacientd po prodélané CMP akcelerovat rozvoj Alzheimerovy

demence.

Organicky podminéné afektivni poruchy a jejich hloubka tzce souvisi s rozsahem a typologii
postizeni mozku jak u pacientt s akutné vzniklym typem postizeni, tak i u pacientd s postupné se
rozvijejicim atroficko neurodegenerativnim typem. V pifpadé nekterych typt postupné
degenerujictho atrofického onemocnéni, pfedchazi progresi oslabeni kognice psychiatrické
symptomy (poruchy nalad, poruchy chovani, kontroly afektt aj.). Psychiatrické symptomy jsou
inicializacnim pravodnim jevem napf. Huntingtonovy nebo Parkinsonovy choroby. Behavioralni
poruchy se mohou projevovat toulanim, agresivitou, poruchami pfijmu potravy, apatii, agitaci,
disinhibici, emoc¢ni inkontinenci a dal$im chovanim, které zpusobuje potize pacientovi a jeho

blizkym pecujicim osobam (Ressner, 2011).
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Behavioralni poruchy a poruchy nalad nemuseji byt vzdy podminény vznikem nemoci
a naslednym rozvinutim symptomu poruchy jako forma posttraumatické reakce, nebo v kontextu
poruchy pfizpasobeni. Behavioralni poruchy jsou obvykle soucasti mozkové dysfunkce
v disledku zménéného fungovanim mozku (MKN-10, 2009), souviseji s omezenou produkci
serotoninu a jejich rozvoj muze byt akcentovan vlivem nedostatecného kognitivniho zpracovani
afektt. Nekognitivni poruchy jsou pak privodnim jevem samotného onemocnéni a ne formou
odpovédi na vznik nemoci samotné. Mezi nosologické jednotky, souvisejici s nekognitivnimi
poruchami u neurokognitivnich onemocnéni, fadime poruchy nalad, které zahrnuji dzkostné
prozivani a deprese, rozvoj posttraumatické stresové poruchy a panicko-fobické onemocnéni,
které zahrnuje napf. vyznamné omezen{ dennich aktivit a manifestaci v podob¢ rozvoje socialni

fobie.

Specifickou formou naruseni fungovani zpracovani emoci a prozitkt, nizkou schopnosti
kognitivntho zpracovani emoci a nedostatek fantazie v dasledku organického postizeni mozku,
lze povazovat za sekundarni formu alexithymie (Prochazka, 2009). Tato forma oslabeni ve
zpracovavani, symbolizaci a regulaci emoci casto vede k maladaptivnim stylam socialntho
fungovani jedince. Vzniklé obtize v kontextu naruseni struktury mozku, které se mohou odrazit
v celkovém fungovani a konceptualizaci osobnosti, obvykle diagnostikujeme pod diagnostickym
souhrnem Poruch osobnosti a chovani zpusobené onemocnénim, poskozenim mozku (dle

MKN-10).

S ohledem na propojeny systém fungovani emocnich prozitka a kognitivnich funkci (Barker-
Collo, 2007) ocekavame, ze v dusledku kognitivni rehabilitace dojde 1 ke zlepseni v oblasti
behavioralniho fungovani. Dalsi mozny efekt KR pak muze byt v podobé zlepSeni emocni
petrcepce, ktera je ¢asto narusena pravé u pacientd s traumatickym poskozenim mozku, a tim i
redukce alexithymického prozivani a zlepseni socialniho fungovani.

Vedlejsi efekty kognitivni rehabilitace mimo sledovani kognitivnich efekt jsou spise
nejednoznacné a vyzaduji dalsi zkoumani (Bornhofen, McDonald, 2008) z podstaty nutnosti

zahrnuti lécby symptomu deprese do terapie kognitivnich poruch.

2.4.2 Vyzkumny cil sledovani nekognitivnich efektii po KR
Cilem studie bylo sledovat rozsah nekognitivnich efekta po aplikaci KR u raznych typa korového

postizeni mozku oproti kontrolnimu intervenénimu souboru pacienti bez zjisténého korového
nalezu na drovni mirné neurokognitivni poruchy. Mezi sledované nekognitivni poruchy byly
fazeny symptomy uzkosti a deprese, aktivity dennfho zivota a instrumentalni aktivity,

a subjektivni vaimani zmény klinického stavu pacienta. .
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2.4.3 Analyza dat
Zména byla sledovana na urovni testové reality formou srovnani TESTU — RETESTU

s odstupem minimalné¢ 3 meésice a nasledné ovéfena statistickym zpracovanim. Analyza dat
v prvni fazi probihala na zaklad¢ zkouSek opakovatelnosti uzitych psychologickych testt a jejich
retesti za pomoci Spearmanova korelacnibo foeficientn (r) na hladiné vyznamnosti (x=0,05) p-
hodnoty. Pro sledovani efektu KR na oblast poruch nalad byly zvoleny indexy vychazejici z testu
HADS, obsahujici indexy uzkosti (Anx) a deprese (Dep). Tyto indexy byly doplnény o Beckiv
inventat depresivity (BDI-2). S dotazniky Akzvit dennibo Zivota a Instrumentilnich aktivit denniho Zivota
(ADL/iADL) byla rovnéz administrovana psychiatrickd $kala sledovani subjektivniho pocitu
klinické zmény Clinical Global Impression (CGL)”. Efekt terapie byl ovéfen neparametrickym
Wilcoxonovym parovym testem (Wikoxon —signed-rank  tesi), analyza rozdilu klinickych
intervencnich soubort oproti kontrolni — intervenéni skupiné byla provedena neparametrickym
Wilcoxonovym dvou vybérovym testem (Wilcoxon rank-sum test) a rozsah efektu byl sledovan
statistickym nastrojem Hedges 'g. Stanovena hladina vyznamnosti pro pfijeti stanovené hypotézy a

ovéteni zmeén je «=0,05.

2.4.4 Soubor

Na zakladé¢ vstupni analyzy $§ir$i vrstvy Poruch nalady se u celého sledovaného souboru
(NEURO) a vsech sledovanych skupin TBI, ATROFIE, ISCHEMIE, JINE a NORM pohyboval
inicializacni vysledek testu v normé, tedy nebyl zjistén vyskyt uzkostnych a depresivnich
symptomu na zaklad¢ indexut, vychazejicich z dotaznikt HADS, tj. zvySeny vyskyt zmén
souvisejici s poruchami nalady.*® U skupiny pacientt s traumatickym postizenim mozku (TBI) a
pacientt bez zjevného nalezu na korové struktufe (NORM) byla v inicializacnich indexech BDI-2
zjisténa symptomatologie odpovidajici subjektivné prozivané mirné depresivn{ poruse®’.

Ve vstupni analyze aktivit dennfho Zivota nebyl pfi blizsi analyze zjistén deficit ve sledovanych
oblastech napfi¢ vSemi soubory. Vstupni skér (median) byl roven 0 u celého sledovaného

souboru (NEURO) a skupin (ATROFIE, ISCHEMIE, JINE, NORM). Diskrétni disabilita byla

zji§téna u pacienti s traumatickym postizenim mozku (TBI)*. (viz Tabulka 22).

558kala CGI: NaN (nebyl vysetiovan, neni dostupna informace), 1 (velmi zlepsen), 2 (stiedné zlepsen), 3 (minimalné zlepen), 4
(nezménén), 5 (minimalné zhorsen), 6 (stfedné zhorsen), 7 (velmi zhorsen). Za vychozi hodnotu (Test) se povazuje hodnota 0.

5 Bjelland et al. (2002) definovali cuz-gff skére vymezujici patologii vyskytu deprese a anxiety pfi zachovani sensitivity a specificity.
Tento cut-off skér (8 bodu) je stejny u symptomut uzkosti (HADS-Anx), tak i deprese (HADS-Dep).

57 BDI-2 ¢eské normy.

58 § ohledem na nizky pocet pacientt vykazujici postizeni nelze tento vysledek adekvatné hodnotit a zobecnit.
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Tabulka ¢. 22 Nekognitivni poruchy, sledovany soubor, vstupni informace

N HADS HADS-Anx HADS-Dep BDI-2 (min- .
(muZi/Zeny) (min-max) (min-max) (min-max) max) ADL/iADL

NEURO 99 (60/39) 13 (0-34) 6 (0-17) 7(0-17) 9(0-33) 0/0
ATROFIE 24 (12/12) 13,5 (1-26) 6.5 (0-15) 7.5 (0-13) 9(0-23) 0/0
TBI 16 (15/1) 15 (2-22) 6 (0-10) 7 (1-27) 16(1-27) 9/0
ISCHEMIE 19 (12/7) 5,5 (3-15) 6.5 (0-15) 5.5 (3-15) 0(0-33) 0/0
NORM 17 (9/8) 13 (4-34) 6 (2-17) 7(0-17) 15(0-29) 0/0
JINE 21 (10/11) 12,5 (2-21) 6 (0-13) 5 (0-11) 5(0-26) 0/0

MMSE, HADS, BDI-2, ADL/iADL — hrubé skore

2.4.5 Vysledky

Poruchy nalad
Prvnim korelacnim méfenim byla zjisténa statisticky vyznamna korelace mezi slozkami méficimi

depresivitu (Dep) z dotazniku HADS a celkovym hrubym skérem z dotazniku BDI-2. V druhém

méfeni byla zjisténa signifikantni hodnota. (viz Tabulka 23)

Tabulka &. 23 Korelace indext1 (1) sytici vestvu Poruchy nalady, HADS (Anxieta a Deprese) a BDI-2

Poruchy Anx-1 Dep-1 BDI2-1 Anx2 Dep2 BDI2-2
nalad

Anxl 1 0,67 0,42 Anx2 1 0,68 0,59
Depl 0,67 1 Dep2 0,68 1 0,68
BDI2-1 0,42 1 BDI2-2 0,59 0,68 1

Vysoce signifikantni hodnota r; >0.8, signifikantni hodnota r, {0,6 — 0,9}, mélo vyznamné hodnoty r; <0,5; hladina vyznamnosti o
<0,05

K ovéfeni signifikance zmén v oblasti kognitivnich funkci ve vrstvé poruch nalad byl uzit
neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty. Test potvrdil signifikantni
zmeény ve smyslu snizen{ hodnot ve sledovanych indexech Anx, Dep, HADS a BDI-2 u skupiny

pacientt s traumatickym postizenim mozku (TBI).

V zadném sledovaném indexu souvisejici s poruchami nalad (Anx, Dep, BDI-2) nebyl zjistén
signifikantné vyznamny efekt v celém sledovaném souboru (NEURO) a skupinach ATROFIE,
ISCHEMIE, JINE a NORM.. (viz Tabulka 24)
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Tabulka ¢. 24 Efekt KR na poruchy nalad

Median Prumér

Poruchy nalad N median min-max pramér SD N M p - hodnota
zmény zmény
NEURO
Anx 71 6 0o - 17 06,47 3,95 0 -0,100 0,515
Dep 71 6 0o - 17 06,43 3,74 0 -0,610 0,050
HADS 76 12 1 - 34 6,86 6,86 0 0,27 0,362
BDI2 34 9 0 - 33 10,46 9,71 0 -0,760 0,544
IBI
Anx 12 6 0 - 10 5,38 3,36 -1,5 0,670 0,031%*
Dep 12 1 - 13 7 3,66 -3 -0,370 0,004*
HADS 13 15 2 - 22 12,38 6,7 -3,5 -1,5 0,012%
BDI-2 8 16 1 - 27 12,44 8,66 -4 -5,130 0,047*
ATROFIE
Anx 19 6,5 0 - 15 6,7 391 0 1,000 0,381
Dep 19 6,5 0o - 13 6,1 3,22 1 0,630 0,250
HADS 20 13,5 1 - 26 12,8 0,68 0 0,04 0,184
BDI-2 9 9 0 - 23 9,89 6,19 2 -0,220 0,625
ISCHEMIE
Anx 11 6,5 0o - 15 6,75 4,06 1 1,500 0,102
Dep 11 5,5 3 - 15 7 3,7 0 -0,700 0,563
HADS 12 55 3 - 15 7 3,69 0 2 0,906
BDI-2 3 0 0 - 33 9,2 12,92 0 3,670 1,000
JINE
Anx 15 6 0o - 13 6,35 3,61 0 -0,540 0,339
Dep 15 5 0o - 1 5,29 3,66 -1 -1,310 0,569
HADS 16 12,5 2 - 2 12,38 5,42 -0,5 -1,25 0,802
BDI-2 9 5 0 - 26 7,33 8,08 0 3,800 0,484
NORM
Anx 14 6 2 - 17 7 4,53 -0,5 -1,067 0,575
Dep 14 7 o - 17 7,2 4,2 -0,5 0,000 0,247
HADS 15 13 4 - 34 14,2 8,46 0 0,1 0,463
BDI-2 5 15 0 - 29 13,57 12,16 0 -1,444 0,500

* o< 0,05; % o< 0,1

Pii ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi skupinami (TBI,
ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou (NORM) byl zistén
signifikantné vyznamny efekt v indexu BDI-2 u pacienti ve skupiné s traumatickym postizenim

mozku (TBI)oproti kontrolni skupiné NORM.

Na hladiné vyznamnosti a< 0,1 byl zji$tén efekt ve smyslu snizeni hodnot indexu ANX u skupiny

ISCHEMIE oproti kontrolni skupiné NORM. (viz Tabulka 25)
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Tabulka ¢. 25 Rozdily v rozsahu efektu na poruchy nalad mezi klinickymi skupinami a kontrolni - NORM

Poruchy nalad n Medidn Pramér N Median Priamér p - hodnota
(norm) (norm) (norm)

NORM:TBI TBI
Anx 14 -0,5 -0,43 12 -1,5 -1,83 0,3115
Dep 14 -0,5 -1,07 12 -3 -3 0,1135
BDI-2 5 0 3,8 8 -4 -5,13 0,0389*
NORM:ATROFIE ATROFIE
Anx 14 -0,5 -0,43 19 0 1 0,3278
Dep 14 -0,5 -1,07 19 1 0,63 0,1621
BDI-2 5 0 3,8 9 2 -0,22 0,8721
NORM:ISCHEMIE ISCHEMIE
Anx 14 -0,5 -0,43 11 1 1,04 0,0898**
Dep 14 -0,5 -1,07 11 0 -0,36 0,8254
BDI-2 5 0 38 3 0 3,67 1
NORM;JINE JINE
Anx 14 -0,5 -0,43 15 0 -1,07 0,9123
Dep 14 -0,5 -1,07 15 -1 0 0,7253
BDI-2 5 0 3,8 9 0 -1,44 0,3157

5!

* o< 0,05; % o< 0,1

Aktivity denniho Zivota
K ovéfeni signifikance zmén v oblasti kognitivnich funkef v §irsf vrstvé Aktivit dennfho Zivota byl

uzit neparametricky Wilcoxontv pofadovy test pro parované hodnoty. Test nepotvrdil

signifikantni zmény v zadném ze sledovanych indexti u souboru (NEURO) a skupin (ATROFIE;
ISCHEMIE; JINE; NORM). (viz Tabulka 26)

Tabulka &. 26 Nekognitivni efekt po KR, ADL/iADL

ADL/iADL N Median min-max median zmény pramérzmény  p - hodnota
NEURO
iADL 93 0 o - 18 0 -0,40 0,266
ADL 93 0 o - 19 0 -0,40 0,281
IBI
iADL 15 0 o - 18 0 -2,87 0,125
ADL 15 9 o - 19 0 -2,60 0,25
ATROFIE
iADL 22 0 o - 1 0 0,09 1
ADL 22 0 o - 14 0 0,09 1
ISCHEMIE
iADL 19 0 0o - 0 0 0,06 1
ADL 19 0 o - 2 0 0,00 1
JINE
iADL 21 0 0o - 10 0 -0,06 1
ADL 21 0 0 - 14 0 -0,38 1
NORM
iADL 16 0 0o - 1 0 0,190476 1
ADL 16 0 0 - 7 0 0,190476 1

* o= 0,05 o= 0,1
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Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi skupinami (TBI,
ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou (NORM) u indexd Aktivit
denniho zivota (ADL/iADL) byl pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybery.

Test nepotvrdil signifikantni rozdil mezi sledovanymi skupinami (TBI; ATROFIE; ]INE;
ISCHEMIE) oproti kontrolni skupiné (NORM) v zadném ze sledovanych indexti na hladiné
vyznamnosti a= 0,1. (viz Tabulka 27)

Tabulka &. 27 Analyza rozdilu klinickych - intervenénich souborui oproti kontrolni — intervenéni skuping, ADL/iADL

n Median Prumér

(norm) (norm) (norm) N Median Pramér p - hodnota
NORM:TBI TBI
iADL 16 0 -0,06 15 0 -2,87 0,109+*
ADL 16 0 -0,38 15 0 -2,6 0,263
NORM:ATROFIE ATROFIE
iADL 16 0 -0,06 22 0 0,09 0,1691
ADL 16 0 -0,38 22 0 0,09 0,1691
NORM:ISCHEMIE ISCHEMIE
iADL 16 0 -0,06 19 0 0,05 0,1745
ADL 16 0 -0,38 19 0 0,11 0,1745
NORM:JINE JINE
iADL 16 0 -0,06 21 0 0,19 0,1711
ADL 16 0 -0,38 21 0 0,19 0,1711

* o< 0,05; % o< 0,1
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Subjektivni vnimani klinické zmény (CGI)
Hodnoceni celkového klinického dojmu (Clinical Global Impression, CGI) probihalo po ukonceni

programu kognitivni rehabilitace na dvou urovnich: Hodnoceni pacientem samotnym (CGI-
pacient) a hodnoceni pecujici doprovazejici blizké osoby (CGI-pecovatel). Rozlozeni vysledka
subjektivntho zlepSeni napfi¢ celym sledovanym souborem (NEURO) znazorfiuje histogram

vysledku. (viz Tabulka 28)

Tabulka ¢. 28 Histogram, CGI-pacient, soubor NEURO
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K ovéfeni hypotézy o signifikanci zmén v oblasti hodnoceni klinického dojmu (CGI) byl uzit
neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parové hodnoty. Ten potvrdil signifikantni zmény
ve sledovaném indexu CGI — pecovatel na hladiné vyznamnosti p=0,05 u celého sledovaného
souboru (NEURO) a skupin TBI, ATROFIE, ISCHEMIE, NORM, JINE. Zména byla zjisténa
na urovni ,velmi zlepsen® charakterizovano medianem 2 uvsech sledovanych skupin. (viz

Tabulka 29).

Tabulka ¢. 29 Nekognitivni efekt, CGI — dle pacienta, (Wilcoxoniiv pofadovy test pro parované hodnoty)

CGI-Pacient N median min-max pramér SD p - hodnota
NEURO 96 2 0 - 5 2,13 0,98 p< 0,01*
ATROFIE 24 2 1 - 5 2,42 1,11 p< 0,01*
TBI 15 2 1 - 3 1,87 0,72 p< 0,01*
ISCHEMIE 19 2 1 - 5 2,42 0,99 p< 0,01*
NORM 17 2 1 - 4 2,18 0,86 p=0,01*
JINE 21 2 0 - 4 1,67 0,84 p< 0,01*

* o< 0,05; ** o< 0,1
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Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi klinickymi — intervenénimi skupinami (TBI,
ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni — intervenéni skupinou (NORM) u indexu CGI-
pacient byl pouzit Wilcoxonuv test pro dva nezavislé vybéry. Test nepotvrdil signifikantni rozdil
mezi sledovanymi skupinami (TBI; ATROFIE; JINE; ISCHEMIE) oproti kontrolni skupiné
(NORM) ve sledovaném indexu CGI-pacient na hladiné vyznamnosti «=0,05.

Byl zjistén diskrétni rozdil ve prospéch kontrolni skupiny (NORM) na hladiné vyznamnosti
p=<0,1 oproti celkovému efektu KR u pacientt s Jinym kortikilnim postizenim mozku (JINY).

(viz Tabulka 30)

Tabulka ¢. 30 Rozdily v nekognitivnim efektu (CGI-pacient) mezi klinickymi skupinami a kontrolni - NORM

CGI N medidn prumer N Medidn Pramér  p - hodnota
(norm) (norm) (norm) zmény

NORM:TBI 17 2 2,18 15 2 1,87 0,3338

NORM:ATROFIE 17 2 2,18 24 2 2,42 0,6266

NORM:ISCHEMIE 17 2 2,18 19 2 2,42 0,6082

NORM:JINE 17 2 2,18 21 2 1,67 0,0737**

* o< 0,05 % o= 0,1

Na zaklad¢ popisné statistiky byly zjistény vyznamné zmény na urovni ,,velmi zlepsen®
charakterizovano medianem 2 u celého sledovaného souboru vindexu CGIl-pecovatel (viz
Tabulka 31). Tato zména byla verifikovana Wilcoxonovym pofadovym testem pro parované
hodnoty na drovni o< 0,05 u celého souboru NEURO. Zména byla zjisténa na arovni ,,velmi
zlepsen® charakterizovino medidnem 2. I pfes nizky pocet dat k analyze™ byl obdobny efekt
sledovan pecujicimi osobami u pacientt ze skupiny ISCHEMIE. Zména byla zjisténa na drovni
»velmi zlepsen®™ charakterizovano medianem 2. Minimalni zlepSeni bylo pecujicimi osobami
pozorovano u pacienti s korovym atrofickym postizenim mozku (ATROFIE). Zména byla
zjisténa na Grovni ,,velmi zlepsen® charaktetizovano medianem 3. Skupiny TBI, JINE a NORM
nelze pro nedostatecny pocet dat (n<5) hodnotit (viz Tabulka 31).

Tabulka €. 31 Nekognitivni efekt, CGI-pecovatel

CGI-Pecovatel N median min-max pramér SD
NEURO 21 2 5 - 0 2,38 1,17
ATROFIE 6 3 5 - 2 3,5 1,12
TBI 4 1,5 3 - 1 1,75 0,83
ISCHEMIE 7 2 3 - 0 1,86 0,83
NORM 1 3 3 - 3 3 0
JINE 3 2 30 - 1 2 0,82

59 Pacienti, kteff byli zafazeni do sledovaného souboru, dochazeli ¢asto na terapie a k zavérecnému vysetfeni bez doprovodu
pecujicich osob. Z tohoto divodu jsme k zaveére¢nému hodnoceni neméli adekvatni pocet dat a celkovy vysledek indexu CGI-
pecovatel je spise orientacni, podporujici piedpoklad o zlepseni dle pacientd samotnych.
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2.5 Analyza rozvoje kognitivnich funkci za pomoci Addenbrookského
kognitivniho testu

2.5.1 Uvod do problematiky screeningovych nastrojii v oSetfovatelské praxi

Mirna neurokognitivni porucha je charakterizovana pocitem pacienta zhorseného fungovani
jedné nebo vice kognitivnich oblasti. Soucasti diagnostického procesu je nutna objektivizace a
postupné sledovani referovanych kognitivnich zmén, které mohou vzniknout na podkladé
etiologicky ruznych typu korové patologie mozku, zvlast¢ u onemocnéni s proménlivou
prognézou®”.  Sohledem  na  specificnost,  nirocnost  acasto  komplikovanost
neuropsychologickych vysetfeni existuje rozsahlé mnozstvi validnich a reliabilnich diagnostickych
nastroji pro zachyceni i diskrétnich kognitivnich zmén®. Tyto néstroje, které popisuji aktudlni
stav kognitivnich funkci, slouzi nejcastéji k detekci kognitivniho deficitu, a uzivaji se pro vcéasnou
detekcei rozvoje neurodegenerativatho onemocnéni. Vyznamnou dlohu plni tyto testy v presnéjsi
diferencialni diagnostice poruch (Raisova et al., 2011). Cilem téchto nastrojd neni suplovani
podrobného neuropsychologického vysetfeni. Screeningové metody jsou mezi 1ékafi vSeobecné
znamy a uziviny”. Jsou to snadno dostupné nistroje, které lékaiim a sestram poméhajf
diskriminovat zjevnou patologii, objektivizovat a monitorovat klinické projevy nemoci®”. Oproti

standardizovanému neuropsychologickému vysetfeni nepfedstavuji pro pacienta takovou zatéz

a administrace testu nevyzaduje specifickou zpusobilost nebo odbornost.

Screeningové testy nabizi strukturovanou, validni a realiabilni formu klinického nastroje, jsou
¢asoveé nenarocné, ziskana data jsou konsistentni a v prubéhu casu porovnatelna, a na zakladé
vysledkt jsme schopni rozlisit patologii rozvoje onemocnéni oproti normalnimu stavu. Tvorba
téchto nastroja podléha v soucasnosti podobnému zpusobu konstrukce a valida¢niho rozliseni,
jako u neuropsychologickych metod. Vysledky téchto testd se nové stavaji soucasti tzv.
»Osetfovatelské diagnézy — Vnimani — poznavani, které zahrnuji problematiku orientace a

interpretace okoli, poznavani a komunikace. Na zaklad¢é objektivizace stavu pak lze v navaznosti

60 Sledujeme progresi onemocnéni, napf. u postupné deteriorace kognitivnich funkci v rimci neurodegenerativaiho onemocnéni,
ale rovnéz postupné zlepsovani stavu u pacient v akutnich stavech atp.

o8 MMSE (Mini — Mental State Examination) - Test je urcen pro orienta¢ni diagnostiku Alzheimerovy choroby, event. jinych
neurodegenerativnich onemocnéni, jeho jedinou vyhodou je nenarocnost (¢as 7-11 minut), snadna administrativa a vSeobecna
znamost napfic¢ lékafskymi obory, véetné orientacnich ,,cut-gff skora. CTD (Clock Drawing Test — Test kresleni hodin), Alzbeimer
Disease Assessment Scale (ADAS), 7 minutovy screeningovy test (TMST), Clinical Dementia Rating (CDR), ACER- Adenbrooksky
kognitivni test, Montrealsky kognitivai test (MoCA) - je vhodnym testem pro pacienty s lehéimi formami kognitivaiho postizeni
typu Mirnd neurokognitivni porucha. Senzitivita MoCA k detekci Mirné neurokognitivni poruchy je velmi dobra — 90 %. Pii
srovnani MMSE a MoCA bylo zjisténo, ze % osob s MCI mélo patologické hodnoty MoCA, ale vsichni méli normalni hodnoty
pii testovani MMSE. MoCA verze 7.1 je doporucenym testem pro posuzovani kognitivnich funkci v rdmci poskytované
osetfovatelské péce. (Pokorna, 2013)

02 Podrobné, poctive udélané neuropsychologické vysetieni je obvykle pro bézné somatické 1ékafe nesrozumitelné, zatimco skore
MMSE<25b je pro vétsinu neurologt davérné znamy ,,cuz-gff skér. Ten hraje svou vyznamnou roli i pii indikaci 1ékd, napf.
kognitiv. Casto uZivaji psychiatfi, neurologové, geriatii, ale nové se testy uZivaji na JIP, standartnich oddélenich, jako bé&ina
souc¢ast monitorace stavu pacienta.

03, napf. forma odpovédi na nastavenou medikaci
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vytvofit tzv. ,,08etfovatelsky intervencni plan, ktery zahrnuje nefarmakologickou intervenci ve

formé kognitivni rehabilitace®,

Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R, revidovana verze 2010) je komplexni screeningova
neuropsychologicka metoda zahrnujici polozky Mini-Mental State (MMSE) a polozky, které jsou
citlivéj$i k zachyceni lehké poruchy poznavani. Test je uzivanym nastrojem v lékafské a
osetfovatelské praxi a sklada se ze subtestu: Pozornost a orientace, Pamét’, Slovni produkce,
Jazyk a Zrakové-prostorové slozky. Test slouzi k podrobnéjsimu zjisténi kognitivniho profilu, k
¢asnému zachytu kognitivnich poruch a k pfesnéjsi diferencialni diagnostice kognitivnich poruch
a demenci (Bartos$ et al., 2011). ACE-R poskytuje fadu realiabilnich a validnich informaci o stavu
kognitivnich funkci (Crawford, 2010), vyuziva orienta¢ni normy pro ceskou populaci a jeho

vysledky jsou pocitany v hrubych skérech (Berankovi et al., 2015). Pfi porovnani metod® slouzic

6
>

k detekci mirné neurokognitivn{ poruchy po probéhlé ischemické atace v chronickém stadiu’
skor ACE-R vykazoval dostatecnou sensitivitu a specificitu pro detekci patologie pfi MMSE
skoru odpovidajici normé. Vyznamnym nedostatkem, kterym trpi ¢asto screeningové metody,
véetné MMSE, je absence subtestd méfici ,,rychlost zpracovani® (processing speed), ktery je
vyznamnym ukazatelem nepamétovych kognitivnich poruch” (Pendlebury et al., 2012). Nizkou
rozlidovaci schopnost patologie vykazuje MMSE oproti vysledkim ACE-R u pacienti s TBI®
(Gaber, 2008). Addenbrooksky kognitivni test je mozné rovnéz pouzit jako nastroj pro
diferencialni ~ diagnostiku  deprese a  Alzheimerovy  choroby” = formou  analyzy
neuropsychologického profilu vysledku a wuziti at-off skora pro rozdilné vekové skupiny
(Rotomskis et al., 2015). Cekd norma ACE-R byla revidovana Berankovou et al. (2015), ktera
rovnéz popsala rozdily v kognitivnim profilu u pacientt s Parkinsonovou chorobou (2015).
Autorka zjistila obdobny rozliSovaci cut-off skér™ u pacienti s Parkinsonovou chorobou obdobné
jako Reyes et al. (2009), ktery porovnal ACE-R s referenéni metodou MADRS”. U pacientt po
cévnich mozkovych pithodach subtesty ACE-R spolehlivé popisuji naruseni v oblasti pozornosti,
vizuoprostorovych slozkach a verbalni fluence. Moris et al. (2011) rovnéz potvrzuji vyssi
senzitivitu pro sledovani kognitivni zmény, nez MMSE. Obdobné zjisténi potvrzuje uziti

Addenbrookského kognitivniho testu Ressnerem et al. (2014) pii sledovani efektu KR mezi

64 Kognitivni rehabilitace je jednim z moznych ,,kédovatelnych vykond, které mohou provadét psychiatrické sestry.

5 Neurological Disorders and S troke-Canadian Stroke Network 1V ascular Cognitive Impairment Battery

% Déle nez jeden rok od vzniku onemocnén.

67 ACE-R méfti speed procesing subtestem Verbdlni fluence, nicméné tento subtest je rovnéz, z hlediska fungovani kognitivnich
procesu jako celku, odkdzan na schopnost vybavy z dlouhodobych slozek paméti.

68 Horni cur-off MMSE 27 /30 — sensitivita 36% pro detekci poruch; ACE-R 88/100, sensitivita 72 % pro detekci poruchy

0 Pacienti s AD vykazovali vyraznéjsi poruchy v pozornosti a orientaci (11.80, SD = 2.93), paméti (8.25, SD = 3.47) a Jazyka
(17.21, SD = 4.04). Verbalni fluence byla oslabena oproti Depresivnim pacientim mirné (6.07, SD = 2.74).

0 ACE-R =83

"IMontgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS)
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skupinami pacientd po cévnich mozkovych pfithodach a diagnostikovanou Alzheimerovou

chorobou.

2.5.2 Vyzkumny cil sledovani kognitivnich efekti za pomoci ACE-R
Cilem kapitoly je popsat rozvoj kognitivnich funkef u riznych typt postizeni mozku po aplikaci

kognitivn{ rehabilitace za pomoci screeningového nastroje Addenbrooksky kognitivni test (ACE-
R, revidovana verze 2010) a na jeho zakladé popsat efekt intervence u jednotlivych typu postizeni
korové struktury. Dil¢im cilem kapitoly je porovnat rozsah zjisténych efektt napfi¢ sledovanymi
neurologickymi skupinami a poukazat na moznost uziti pfi sledovani efektu KR do

psychologické, osetfovatelské a 1ékafské praxe.

2.5.3 Analyza dat

Analyza dat byla provedena neparametrickym Wilcoxonovym pofadovym testem pro parové
hodnoty a pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi soubory ATROFIE a NORM byl
pouzit neparametricky Mann-Whitneyav U-test pro dva nezavislé vybéry. Pro statisticky vypocet

byl uzit program Statistica 21 CZ.

2.5.4 Soubor
Do sledovaného klinického intervenéniho souboru (NEURO) bylo zahrnuto N=86 pacienta

spliujicich kritéria mirné neurokognitivni poruchy, ktefi absolvovali radiologické CT vysetfeni.
Na zaklad¢ typologie postizeni mozku byli pacienti rozdéleni do téchto skupin: s korovou atrofii
mozku (ATROFIE; n=20), Traumatickym poskozenim (TBI; n=15), Postischemickymi
zménami na mozku (ISCHEMIE; n=17) a soubor zahrnujici riznorodé typy postizeni mozku
(JINE; n=18). Kontrolni soubor tvofili pacienti bez zjisténé korové patologiec (NORM; n=16)
vykazujici kognitivni oslabeni. Dle inicializa¢nich skérd odpovidaly indexy ACE-R, Pamét’ a
Slovni produkce patologickym hodnotam™. U indexd MMSE, Pozornosti a Orientace, Jazyk
a Zrakove-prostorovych  schopnostech inicializacni vysledek nenasvédcoval patologii  ve
sledovanych skupinach. (viz Tabulka 32)

Tabulka €. 32 Charakteristika sledovaného souboru v Addenbrookském kognitivnim testu

Pozornost Slovni Zrakove- Test-retest

N MMSE ACE-R . Pamét’ Jazyk prostorové
a orientace produkce . (dny)

schopnosti
NEURO 86 28(14-30) 83(34-97) 17(8-18) 18(2-26) 8(0-14) 25(9-26) 15(5-26) 182
ATROFIE 20  28(20-30) 83(57-97) 18(12-18) 18(5-26) 8(1-14) 25(20-26) 16(8-16) 197,5
TBI 15 27(18-30) 79(41-92) 17(9-18) 16(6-24) 7(0-10) 24(10-26) 14(5-16) 180,5
ISCHEMIE 17 27(20-30) 76 (57-94) 17,5(13-18)  17(8-24) 6(0-14) 24(19-26) 14(10-26) 183,5
NORM 16 29(24-30) 86(73-97) 18(15-18)  19(12-24)  10(7-14) 26(24-26) 16(11-16) 161,5
JINE 18 28,5(14-30) 84,5(34-96) 17,5(8-18)  19(2-26)  7,5(0-15) 26(9-26) 16(10-16) 189

72 Orientaéni Ceskd norma aut-gff skéra patologie dle Berankové et al. (2015)
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2.5.5 Vysledky
K ovéfeni signifikance zmén kognitivnich funkci po aplikaci KR, méfenych testem ACE-R

u celého sledovaného souboru (NEURO) byl uzit neparametricky Wilcoxonav pofradovy test pro
parované hodnoty. Test potvrdil signifikantni zmény zlepseni ve vSech sledovanych parametrech
po aplikaci KR: MMSE, ACE-R, Pozornost a Orientace, Pamét’, Slovni produkce, Jazyk, Zrakové

prostorové schopnosti, na hladiné vyznamnosti «=< 0,05. (viz Tabulka 33)

Tabulka ¢. 33 Analyza efektu po KR, skupina NEURO v ACE-R

Test R-test
Efektivni
n  Median Q1-Q3 Median Q1-Q3 velikost X rtiznych T Z-score  p -hodnota
NEURO (®
MMSE 86 28 14-30 29 1930 -0.332 61 309 4,57 p<0,001*
ACE-R 86 83 34-97 90 43100  -0.515 84 2115 7,02 p<0,001*
Pozornost a 86 17 818 18 1118  -0272 49 2305 3,80 p<0,001*
orientace
Pamét’ 86 18 2-26 21 226 -0.429 76 3445 5,79 p=<0,001*
Slovni produkce 86 8 0-14 10 0-14  -0.438 71 254 5,87 p=<0,001*
Jazyk 86 25 926 26 1326 -0.186 49 3435 2,68 0,0074*
Zrakové-
prostorové 86 15 5-26 16 624 -0.266 50 292 3,34 p<0,001*
schopnosti

* o< 0,05; ** o< 0,1

K ovéfeni signifikance zmén kognitivnich funkei po aplikaci KR méfenych testem ACE-R
u sledované skupiny pacienta bez zjiSténého korového postizeni (NORM) byl wuzit
neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty. Test potvrdil signifikantni
zmény («= 0,05) ve smyslu zlepSeni ve sledovanych parametrech: ACE-R, Pozornost a Orientace,

Pameét’ a Slovni produkcee.

Ve sledovanych indexech Jazyk a Zrakové prostorové schopnosti ve sledované skupiné NORM

nebyla zjistén signifikantni zména. (viz Tabulka 34)

Tabulka €. 34 Analyza efektu po KR, skupina NORM v ACE-R

Test R-test
NORM n_ Median QI1-Q3 Medisn QI-Q3 Xraznjch T  Z-skére p-hodnota
MMSE 16 29 2430 29 2330 10 7.0 2,09 0,037%
ACE-R 16 86 7397 935 80-98 15 0,0 341 ps0001%
Pozornost a 16 18 15-18 18 15-18 5 0,0 2,02 0,043+
orientace
Pamér 16 19 12.24 23 14-25 14 3,5 3,08 0,002*
Slovni produkce 16 10 7.14 12 8.14 10 5,0 2,29 0,022%
Jazyk 16 26 24-26 26 25-26 5 3,0 1,21 0,225
Zrakové-prostorové ¢ 16 11.16 16 13-16 8 8,5 1,33 0,183

>

schopnosti

* o< 0,05; ¥+ o< 0,1
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K ovéfeni signifikance zmén kognitivnich funkci po aplikaci KR, méfenych testem ACE-R
u sledovaného souboru pacientt s atroficko-korovym postizenim mozka (ATROFIE), byl uzit
neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty. Test potvrdil signifikantni

zlepseni ve sledovanych parametrech ACE-R a Slovni produkce na hladiné vyznamnosti «=<0,05.

Ve sledovanych indexech: MMSE, Pozornost a Orientace, Pamét’, Jazyk a Zrakové prostorové

schopnosti nebyl zjistén signifikantn{ efekt ve skupiné ATROFIE. (viz Tabulka 35)

Tabulka €. 35 Analyza efektu po KR, skupina ATROFIE v ACE-R

ATROFIE Test R-test Efektivni T Z-score p-

velikost hodnota
n Median Q1-Q3 Median Q1-Q3 (1)

MMSE 20 28 20-30 29 2330 0,253 225 1,61 0,108

ACE-R 20 83 57-97 90 5897 0,414 28,5 2,68 0,0074*

Pozornost

a 20 18 12-18 18 13-18 -0,174 25 1,10 0272

orientace

Pamér 20 18 5-26 20 6-26 -0,179 74 1,16 0,247

Slovni 20 8 1-14 10 0-14 0,39 16 2,50 0,012*

produkce

Jazyk 20 25 20-26 25 14-26 0 275 0,00 1,000

Zrakové-

prostorové 20 16 8-16 15 13-24 -0,263 18 1,65 0,099%*

schopnosti

* o< 0,05; % o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi soubory ATROFIE a NORM byl pouzit
neparametricky Mann-Whitneytav U-test pro dva nezavislé vybéry. Ten nepotvrdil signifikantni
rozdil mezi témito skupinami v zadném ze sledovanych indext na hladiné vyznamnosti «=0,05.

(viz Tabulka 306)

Tabulka €. 36 Rozdily v ACE-R mezi klinickou skupinou NORM: ATROFIE

Median Median o
NORM:ATROFIE n rozdilu. n rozdilu U Kritickd . _ore P-
(norm) (Atrofie) hod. U hodnota
(norm) (Atrofie)
MMSE 16 05 20 0 139,5 92 20,397 0,689
ACE-R 16 55 20 4 100 86 1,501 0,134
Pozornost a Orientace 16 0 20 0 141 98 -0,589 0,555
Pamét 16 3 20 2 105 98 1,735 0,082
Slovni produkce 16 05 20 1 1445 92 0,232 0,818
Jazyk 16 0 20 0 142, 08 0,541 0,582
Zrakove prostorové 16 0 20 0 158 08 0,048 0,960

schopnosti

* o< 0,05; ¥+ o< 0,1

K ovéfeni signifikance zmén kognitivnich funkei po aplikaci KR, méfenych testem ACE-R
u sledovaného souboru pacientd s Traumatickym postizenim mozku (TBI), byl uzit

neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty. Test potvrdil signifikantni
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zmény zlepSen{ ve sledovanych indexech MMSE, ACE-R, Pozornost a Orientace, Pamét’, Slovni

produkce, Jazyk a Zrakové prostorové schopnosti na hladiné vyznamnosti a= 0,05.

Nebyla zjisténa statisticky viznamna zména v indexu sledujici zmény v oblasti Jazyka u skupiny

TBI. (viz Tabulka 37)

Tabulka €. 37 Analyza efektu po KR, skupina TBI v ACE-R

Test R-test
TBI n Median Q1-Q3 Median Q1-Q3 E‘fill{t' T Z-score p - hodnota
MMSE 15 27 18-30 24 2030 0,408 7 2,69 0,007%
ACE-R 15 79 4192 92 49-100 0,623 0 341 p<0.001*
Pozornost a 15 17 9.18 18 1118 -0,366 8 1,99 0,046*
orientace
Pamé? 15 16 6.24 24 826 -0,583 0 318 p<0.001*
Slovni produkce 15 7 0-10 10 0-14 0521 10 2,84 0,005*
Jazyk 15 24 10.26 26 1726 -0338 7 1,84 0,07
ZrakovE-prostorové 5 14 5.16 16 616 0402 25 2,17 0,029%
schopnosti

* o< 0,05; ** o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén

mezi sledovanymi soubory TBI a NORM byl pouzit

neparametricky Mann-Whitneyav U-test pro dva nezavislé vybéry. Test nepotvrdil signifikantni

rozdil mezi témito skupinami v zadném ze sledovanych parametrt na hladiné vyznamnosti o=

0,5. Byl zjistén statisticky signifikantni efekt v indexu Jazyk na hladiné¢ vyznamnosti «= 0,1 mezi

sledovanymi skupinami NORM a TBI. (viz Tabulka 38)

Tabulka €. 38 Rozdily v ACE-R mezi klinickou skupinou NORM:TBI

n
Median rozdilu. n Median rozdilu. Kriticka Z- pP-

NORM:TBI (23‘ (norm) (TBI) (TBI) U hod.U  skore hodnota
MMSE 16 0,5 15 1 75 70 1,759 0,078
ACE-R 16 5,5 15 9 82 70 1482 0,139
Pozornost a Orientace 16 0 15 1 87,5 70 -1,265 0,208
Pamét 16 3 15 4 1%8’ 70 0435 0,667
Slovni produkce 16 0,5 15 2 86,5 70 1304 0,194
Jazyk 16 0 15 1 79 70 1,601 0,110%*
Zrakove prostorové 16 0 15 0 101 70 0731 0465
schopnosti

* o= 0,05 o= 0,1
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K ovéfeni signifikance zmén kognitivnich funkci po aplikaci KR, méfenych testem ACE-R
u sledovaného souboru pacientd sischemickymi zménami na korové struktufe mozku
(ISCHEMIE) byl uzit neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty. Test
potvrdil signifikantni zlepseni ve sledovanych indexech ACE-R, Pozornost a Orientace, Pamét,

Slovni produkce, Jazyk a Zrakové-prostorové schopnosti na hladiné vyznamnosti a= 0,05.

Nebyla zjisténa statisticky vyznamna zména v indexech MMSE a Jazyka. (viz Tabulka 39)

Tabulka €. 39 Analyza efektu po KR, skupina ISCHEMIE v ACE-R

Test R-test
ISCHEMIE n Median Q1-Q3 Median Q1-Q3 E‘f]'e;l;t. T Z-score ho gn-ota
MMSE 17 27 20-30 28 2430 0281 115 1,63 0,103
ACE-R 17 76 57-94 8 69100 0507 80 295 0,003+
Pozornost a 17 175 1318 18 1418 0346 80 1,99 0,047
orientace
Pamér 17 17 8.24 21 1326 0549 00 3,18 0,001*
Slovni produkce 17 6 0-14 8 314 0451 110 2,61 0,009+
Jazyk 17 24 19-26 26 2126 0348 135 2,00 0,045+
Zrakové-
prostorové 17 14 19-26 15 116 022 190 1,24 0213
schopnosti

* o< 0,05; ** o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi soubory NORM : ISCHEMIE byl pouzit
Mann-Whitneyav U-test pro dva nezavislé vybéry. Test nepotvrdil signifikantni rozdil mezi
témito skupinami v zadném ze sledovanych parametrt na hladiné vyznamnosti «=0,05. Byl vsak
zjistén statisticky efekt zlepseni v oblasti jazyka fecovych schopnosti na hladiné vyznamnosti a=
0,1 mezi sledovanou klinickou skupinou ISCHEMIE a kontrolni NORM ve smyslu vétstho
rozsahu efektu po KR ve prospéch klinické skupiny ISCHEMIE. (viz Tabulka 40)

Tabulka €. 40 Rozdily v ACE-R mezi klinickou skupinou NORM:ISCHEMIE

0 Median n Median Kriticka p-

NORM:ISCHEMIE rozdilu . rozdilu U Z-skore

(norm) (Ischemie) . hod. U hodnota

(norm) (Ischemie)

MMSE 16 0,5 17 0 129,5 81 0,216 0,826
ACE-R 16 5,5 17 4 106,5 86 -1,277 0,201
Pozornost a Orientace 16 0 17 0 128,5 81 -0,252 0,803
Pamér 16 3 17 1 118 81 -0,630 0,529
Slovni produkce 16 0,5 17 1 124,5 81 0,396 0,689
Jazyk 16 0 17 1 89 81 1,675 0,093%*
Zrakove prostorove 16 0 17 0 130,5 81 0,180 0,857

schopnosti

* o= 0,05 o= 0,1

K ovéfeni signifikance zmén kognitivnich funkei po aplikaci KR, méfenych testem ACE-R

u sledované skupiny pacientt s etiologicky réznymi typy kortikilniho postizeni (JINE) byl uit
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neparametricky Wilcoxontv pofadovy test pro parované hodnoty. Ten potvrdil signifikantni

zlep$eni ve sledovanych parametrech ACE-R, Pamét’ a Slovni produkce na hladiné a= 0,05.

Ve skupiné JINE nebyla zji$téna statisticky vjznamna zména v indexech MMSE, Jazyk a Zrakové

prostorové schopnosti. (viz Tabulka 41)

Tabulka & 41 Analjza efektu po KR, skupina JINE v ACE-R

Test R-test
JINE n Median Q1-Q3 Median Q1-Q3 X platnych T Z-score hodnota
MMSE 18 28,5 14-30 29 19-30 11 15,0 1,60 0,110
ACE-R 18 84,5 34-96 89,5 43-100 15 11,5 2,75 0,006*
Pozornost a 18 17,5 8-19 18 11-18 9 15,5 0,83 0,407
orientace
Pamé&r 18 19 2-26 21 2-26 13 14,0 2,20 0,028*
Slovni produkce 18 75 0-12 9 3-14 14 135 245 0,014%
Jazyk 18 26 9-26 25 13-26 9 20,0 0,30 0,767
Zrakové-
prostorové 18 16 10-16 16 10-16 6 5,0 1,15 0,249
schopnosti

* o< 0,05 % o= 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi soubory NORM a JINE byl pouzit Mann-
Whitneyav U-test pro dva nezavislé vybéry. Ten nepotvrdil signifikantni rozdil mezi témito
skupinami v zadném ze sledovanych parametrt na hladiné vyznamnosti a< 0,05. Byl zjistén
statisticky signifikantni efekt v oblasti Paméti na hladiné vyznamnosti 0,1 mezi sledovanymi

soubory ve prospéch kontrolnfho souboru pacientd (NORM). (viz Tabulka 41b)

Tabulka €. 41b Rozdily v ACE-R mezi klinickou skupinou NORM:ISCHEMIE

Median Median

NORM:JINE n rozdilu 2 rozdilu U Kitickd /1 ére P-
(norm) (jiné) . hod. U hodnota
(norm) (jiné)
MMSE 16 0,5 18 0 137 86 0,224 0,826
ACE-R 16 55 18 4 119,5 81 0,576 0,562
Pozornost a Orientace 16 0 18 0 120 86 -0,811 0,418
Pamét 16 3 18 0,5 95 86 4,673 0,095+
Slovni produkce 16 0,5 18 2 1275 86 0,552 0,582
Jazyk 16 0 18 0 1335 86 0,345 0,726
Zrakove prostorove 16 0 18 0 127 86 0,569 0,569

schopnosti

* o< 0,05; ¥+ o< 0,1
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3 Efekt kognitivni rehabilitace u pacientid s residualnim typem expresivni
feCové poruchy na podkladu neurokognitivni poruchy mirného typu —
pilotni studie

3.1 Uvod do problematiky akutné vzniklych fe€ovych poruch

Reé je slozitou a specifickou organizovanou formou védomé cinnosti, kterd je tvofena rozsahlym
systémem jednotlivych oblasti mozku, které jsou uspofadany do slozité vzajemné propojené site.
Funkce feci je nejen komunikacni, ale slouzi také jako prostfedek pro formulaci myslenek,
je nastrojem pro symbolickou reprezentaci vnéjstho svéta i vnitinich psychickych obsahu (Lurija,
1982, s. 326). Diky vysokym kognitivné¢ procesnim narokim na symboliku je fe¢ jednou
z nejnaroénéjsich kognitivnich aktivit”. Z hlediska neuroanatomického ¢lenéni kognitivnich
funkci je verbalni produkce odrazem kvality fungovani exekutivnich — fidicich slozek, které
rovnéz tzce souvisi s procesem mysleni a jejich poruchami. Porucha v oblasti exekutivnich funkci
se muze projevit nejen v plynulosti slovni produkce, ale také v koherentnosti a pfiléhavosti jejiho

obsahu.

Afazie je uplna nebo castecna ztrata jiz nabyté komunikacéni schopnosti na podkladu loziskového
postizen{ mozku, obvykle kortikilnich oblast{ dominantni hemisféry’. Jedni se o zfskané
selektivni naruseni jazykovych modalit a funkei (rozumét jazykovym symbolim a schopnost
uzivat je), které vznika pfi loziskovém poskozeni mozku a vyznamnou mérou ovliviuje
pragmatickou stranku komunikace a socialni fungovani. Vzniklé poruchy celkové narusuji kvalitu
zivota pacientt, ale také jejich pfibuznych a pecujicich osob (Cséfalvay & Kost’alova, 2012;
Papathanasiou et al., 2011). Existuje $iroké spektrum typt afazie s nejednotnou klasifikaci”.
Recové postizeni je obvykle charakterizovano typologii, tthou postizeni v kontextu lokalizace a
rozsahu vzniklé 1éze. Afazii Ize povazovat za jednu z poruch kognitivnich funkef a lze uvazovat o
fokalnim typu postizeni zasahujici ptislusné centrum v mozku™. Nervové drihy mohou byt také
naruseny v dusledku difusniho postizeni mozku postihujici $irsi spektrum kognitivnich poruch a
efektivitu jejich fungovani (Sebkova, 2015). Nejéastéjsi piicinou vzniku afizie jsou cévni
mozkové ptihody, poranéni mozku, mozkové expanze (nadory), zanétliva onemocnéni mozku pii

intoxikaci mozku. Afazie se vyskytuji také jako soucast nckterych neurodegenerativnich

73 Zahrnuje slozky lexikalné — sémantické (slovni zasoba), morfologicko-syntaktické (gramatika a syntax), foneticko-fonologické
(vyslovnost a sluchové rozlisovani hlasek) a slozky pragmatické (schopnost uzit{ feci k dorozuméni jako nastroj interakce).

74 Nejcasteji levé hemistéry

75 Napt. uzfvana Bostonska klasifikace aféif.

76 Brocovo, nebo Werniceho centrum
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onemocnéni’’. Afatické onemocnén{ akutné vzniklé, stejné jako kognitivni deficity, majf obvykle
prognosticky lepsi rozsah efektu terapie nez fecové poruchy na podkladu neurodegenerativnich
atrofickych procest. Akutné vzniklé afatické poruchy (u CMP) vlivem neuroregeneracnich
procest mozku casto odezni, nicméné existuje stale signifikantni procento pacientti, u kterych

postizeni pretrva a piejde do chronickych stavi (Lendrem & Lincoln, 1985).

U pacientd po traumatickém postizeni mozku je obvykle postizena plynulost a spontaneita
fe¢ového projevu, délka a obsah slovniho projevu muze byt zmateny. Celkové je u tohoto typu
postizeni pozménéna pragmaticka slozka feci. Prognéza uzdraveni poruch feci je obvykle dobra,
nicméné i po mnoho let po urazu pretrvavaji residualni deficity ve smyslu uziti jazykovych slozek
a obtize s paméti”®. Uzaviena postizeni mozku a fe¢ové poruchy jsou nejcastéji asociovany
s postizenim pravé ¢asti orbitofrontalni oblasti a levé temporoparietalni oblasti mozku (Menon,
Tan, 1993). Cumming et al. (2013) poukazuji na hlubsi kognitivni deficity pfi postizeni levé
hemisféry, kortikalni 1éze a iktu v medial cerebral artery.

Pocatek intenzivniho zkoumani spojitosti poruchy jazyka (afazie) a kognitivnich poruch se datuje
do 80. let 20. stoleti (Vukovic, Vuksanovic & Vukovic, 2008). Prvni zastanci pfitomnosti
neverbalniho kognitivnfho poskozeni u osob s afazii zastavali nazor, ze kognitivni poskozeni je
(alespon z casti) pravodnim jevem poruchy jazyka. Tento jev pficitali oslabeni procesu myslen{
(Gianotti, 2014). V soucasné dob¢ se muzeme setkat s nazory, ze porucha jazyka je
manifestovana poruchou kognice (Baldo, Dronkers & Wilkins et al., 2005). Hachioui et al. (2014)
prokazali u 88 % pacientt vyskyt nejazykovych poruch po tfech mésicich po prodélané CMP.
Tito pacienti trpéli poruchou alespon jedné z kognitivnich domén, z toho u 80 % pacienta ze

sledovaného souboru 147 probandu pfetrvalo oslabeni rok po prodélané pithode.

Seniow et al (2009) poukazuji na obtize souvisejici s procesem kompenzace fecového postizeni
v dusledkua narusen{ nekteré z kognitivnich oblasti a Cahana-Amitay & Albret (2015) je davaji do
souvislosti s predikci Gspésné terapie afazie. Je obtizné vytvafet predikci kompenzace stavu
jazykovych schopnosti pfi opomenuti nonligvistickycch kognitivnich schopnosti (Helm-
Estabrooks, 2002). Tato tvrzeni jsou podporovana modely, které specifikuji integralni vztah mezi
jazykem a ostatnimi doménami kognitivnich funkcf u osob s poruchou nebo bez poruchy jazyka™

(Murray, 2012).

Z hlediska sledovani fungovani kognitivnich funkci, které muZeme testovat za pouziti

77'Tato postupna ztrata fecovych schopnosti vyskytujici se pfi Alzheimerove chorobé¢, Parkinsonové nemoci, Pickovi aj.
neurodegenerativnich onemocnénich neni diagnostikovana jako afazie, ale jako Kognitivné komunikac¢ni porucha, ktera je
charakterizovana rovnéz $irsim spektrem kognitivnich poruch a suspektni progresi stavu.

8 Soucasti diferencialni diagnostiky je casty ,,spor* psychologu a logopedt: ,,afazie vs. porucha pamét’ovych funkei®.

79 Kalbe et al. (2005) identifikovali vyznamnou spojitost mezi subtestem zaméfenym na vizualni pozornost a dvéma subtesty
jazykovymi, které obsahuji porozuméni ¢tenému textu a plynulost feci.
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psychologickych metod, 1ze sledovat kognitivni fungovani produkce feci jako sémantického
systému na urovni vybavnosti slov a schopnosti vytvafeni konceptu v podobé mysleni. V
kontextu CHC teorie, ktera predpoklada soucinnost sirstho spektra jednotlivych funkci, by se pak
naruSeni projevilo v oblasti slozek krystalické inteligence (schopnost formovani konceptu
a znalosti - schopnosti komunikovat dffve naucené informace a schopnosti plynule formovat

nézor) a slozek uzit{ dlouhodobé paméti - Glr™ (Flanagan et al., 2007).

Walker a Hickok (2015) sledovali interakci psycholingvistickych slozek se slozkami motorické
kontroly. Na zakladé¢ vysledkd vytvofili novy model produkce fec¢i v kontextu afazii, ktery
vysvétluje fungovani poruch. Poukazali na to, ze zlepseni v jedné ze slozek ovliviiuje lepsi vykon i
v té druhé. Nabizi se tedy predpoklad, ze pfi zlepSeni kognitivnich funkei za pomoci kognitivni
rehabilitace dojde ke zlepseni 1 v oblasti expresivnich fecovych slozek jako forma adaptace mozku
na vzniklé onemocnéni v ramci propojeni kognitivnich struktur. Tento pfredpoklad vychazi z
moznosti lepsi vybavnosti z dlouhodobych slozek paméti, lepsi schopnosti rychle a flexibilné

reagovat a celkového efektivnéjsiho fungovani kognitivnich procesi jako celku.

3.2 Metodologicky ramec

Prace ma charakter kvantitativni nerandomizované intervencni studie s vyuzitim kontrolni
klinické skupiny. Intervencni skupinu (klinicky soubor) tvofily dva soubory pacient: Pacienti s
diagnostikovanou mirnou neurokognitivni poruchou bez fecového postizeni (NEURO) a
skupinou pacientt s residualnim typem fatické poruchy po prodélaném onemocnéni mozku
(AFAZIE). Kontrolni intervencéni skupinu tvofili pacienti bez zjisténého postizeni korové

struktury mozku, vykazujici kognitivni deficit na urovni mirné neurokognitivni poruchy

(NORM).

Vyzkumny cil efektii kognitivni rehabilitace u afisie
Cilem kapitoly je analyzovat efekt kognitivni rehabilitace na sémantické slozky u pacientt

s residuem expresivni fatické poruchy, ktefi absolvovali program KR bez doprovodné
logopedické 1écby. Efekt KR je sledovan rovnéz u pacientu se zjisténym kognitivnim deficitem na
organickém podkladu a u pacientd s funkénim typem kognitivatho oslabeni. Efekt byl zjistovan
na vseobecné urovni kognitivniho fungovani, v sémantickych slozkach a jako celkové zhodnoceni

klinické zmény stavu pacientem. Zjisténi nese informace o funkéni adaptabilit¢ mozku napiic

80 Z hlediska neuroanatomického ¢lenéni kognitivnich funkci nelze opomenout, ze verbalni produkce je rovnéz odrazem kvality
fungovani exekutivnich, fidicich slozek, které souvisi s procesem mysleni. Porucha na této drovni se miize projevit nejen
v plynulosti slovn{ produkce, ale také v koherentnosti a pfiléhavosti jejtho obsahu.
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raznymi typologiemi onemocnéni a o nutnosti komplexnfho a specifického zaméfeni intervence

na specifické deficity.

S ohledem na zjisténé efekty kognitivni rehabilitace u neurologickych pacienta (viz kapitola Efekt
kognitivni rehabilitace u pacientd s mirnou neurokognitivni poruchou) byly pro naplnéni
vyzkumného cile stanoveny hypotézy zaméfené pravé na pacienty s akutné vzniklymi fecovymi
obtizemi expresivniho typu (AFASIE). Tyto deficity rovnéz c¢asto tzce souvisi se kognitivnimi a
nekognitivnimi oslabenimi, v ramci kterych lze pfedpokladat efekt KR. Pro zjisténi byly u této

skupiny stanoveny ctyfi hypotézy.

Vyzkumné hypotézy:
H19: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

Podobnosti pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu

H20: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

Fluence pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu

H21: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pii

retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu.

H22: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi dvodnim testu.

S ohledem na nizky pocet dat, ktera mame k dispozici, k poodhaleni dalsich souvislosti a vztaha
mezi proménnymi v ramci sledovanych skupin nam slouzi vysledky prohlubujici explorativni,
kvantitativn{ analyzu dal$ich parametra souvisejicich s moznymi efekty KR mezi sledovanymi
indexy a skupinami. Sledované indexy zahrnuji oblast feci a jazyka (Slovnik, Podobnosti a
Informace) vychazejici z Wechslerovych skal inteligence (3. Revize) testu a testu Slovni produkce
(ACE-R). Kognitivni zmény po aplikaci KR byly hodnoceny indexy MMSE, ACE-R a I1Q (WAIS
IIL.). Nekognitivni zmény byly hodnoceny souhrnnym skérem z dotazniku sledujici dzkostnou a
depresivni symptomatologii HADS a celkova zména subjektivntho vnimani klinického stavu
(CGI). Tyto proménné byly hodnoceny napfic¢ sledovanymi skupinami ALL; NEURO a AFASIE
tak, abychom mohli dat odpoved na tfeti vyzkumnou otazku souvisejici s efektem kognitivni
rehabilitace u neurologickych pacientt s doprovodnym expresiviim fecovym oslabenim, které

vzniklo v dasledku akutné vzniklém postizeni mozku.
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Vyzkumna otazka

V3: Jaké json moiné sonvislosti efektu kognitivni rebabilitace u pacientii s residudlnim typem expresivni recové

poruchy vniklé na podkladé akutnibo postigeni mozkn?

Ovéfeni stanovenych hypotéz a vyzkumnych otiazek je shrnuto v kapitole Zodpovézeni

vyzkumnych otazek a testovani hypotéz.

Analyza dat
Vysledky vyzkumu byly hodnoceny neparametrickym Wilcoxonovym testem pro parové hodnoty

na urovni signifikantni zmény (=0,05) a ovéfeny neparametrickym Znaménkovym testem.
V ptipadé potvrzeni signifikantné vyznamné zmeény sledovaného indexu po aplikaci KR
zhodnotime rozsah efektu a uréime stranu efektu. Data a hypotézy jsou testovany za pouziti
oboustranného testu. Stanovena hladina vyznamnosti pro pfijmuti, nebo zamitnuti platnosti je o
=0,05. Srovnani rozsahu efektu mezi skupinami bylo ovéfeno neparametrickym testem pro
nezavislé soubory jednosmérnou Kruskal-Wallisovou analyzou. Vypocet byl proveden

statistickym softwarem STATISTICA Standart 12 CZ.

Soubor
Byl sledovan klinicky soubor pacientd (ALL, N = 67), ve véku od 18 do 70 let, ktef{ splnovali

kritéria mirné neurokognitivni poruchy (MCI) a pocitacovou tomografii (CT) verifikovanym
nalezem postizeni korové struktury mozku v ramci prodélaného akutnitho onemocnéni. Akutné
vzniklé 1éze etiologicky odpovidaly onemocnénim vzniklym v dasledku prodélané cévni mozkové
pithody, traumatického postizeni mozku, akutné vzniklé hemoragie, onemocnéni infekéniho
puvodu, tumoru aj. Do klinické intervencni skupiny NEURO (n = 38) byli zafazeni pacienti
spliujici diagnosticka MCI bez zjevné poruchy feci a jazyka. Intervencni klinicka skupina s
residuem fatické poruchy expresivniho typu (AFAZIE; n=15). Kontrolni — intervencni soubor
NORM (n = 14) zahrnoval pacienty bez zjisténého postizeni korové struktury mozku vykazujici
funkéni kognitivni deficit na urovni mirné neurokognitivni poruchy a bez zjisténého postizeni
feci a jazyka.

Na zakladé statistického porovnani sledovanych skupin NEURO, AFAZIE a NORM) lze
konstatovat, ze se jedna o vékové srovnatelné soubory s obdobnou prumérnou (median) délkou
vzdélani, véku a tthou poruchy. Nebyly zjistény signifikantni rozdily ve vyskytu uzkostnych nebo
depresivnich symptomt mezi sledovanymi skupinami. S ohledem na inicializa¢ni oslabeni
v oblasti kognitivniho fungovani vstupni IQ skéry odpovidaji dle medianové hodnoty u vsech

sledovanym souborti pasmu podpriameéru a spodni hranici praméru (IQ 85). Souhrnny index
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verbalniho porozuméni (IVP) poukazujici na schopnost prace sjazykem (z WAIS III)
nevykazoval vyznamné rozdily v indikac¢nich fazich testd. (viz Tabulka 42)

Tabulka €. 42 Vstupni charakteristika sledovaného souboru AFASIE

N Faticka Vék Vzdélani MMSE 1Q vp HADS

(muZi— Zeny) porucha (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max) (min-max)
ALL 67 (31/36) 15 51(18-70) 2(0-3) 28(14-30) 85(50-113) 91(50-129 13(0-34)
AFAZIE 14 (10/4) 14 50,5 (21-70)  2(0-2) 27,5(14-30) 84 (55-101) 90(50-105) 10(0-24)
NEURO 38(21/17) 0 48,5 (18-70) 2 (0-3) 27 (18-30)  806,5(50-113) 91(56-129) 13(0-30)
NORM 14 (7/8) 0 55(20-69)  2(1-3) 29 (24-30) 85 (68-107) 91(76-123) 14(5-34)

1Q a IVP jsou uvadeény v IQ skérech; HADS a MMSE v hrubych skérech (HS)

Pacienti zahrnutf do sledovaného souboru spliovali kritéria diagnézy na zakladé kritérii mirné
neurokognitivni poruchy (DSM-5) a popisu zobrazovaci metody pocitacové tomografie (CT),
méli zavedenou odpovidajici medikaci vcetné psychiatrické pfed zapocetim programu
rehabilitace. Zavedena medikace se po celou dobu intervence neménila. Zafazeni do sledovanych
skupin bylo provedeno nezavislym, atestovanym neurologem bez znalosti vysledku
psychologického vysetfeni a bez predchoziho diagnostického — klinického kontaktu. Residuum
fatické poruchy bylo identifikovano v prabé¢hu psychologického vysetfeni a revidovano

logopedem na zaklad¢ dostupnych lékatskych zprav.

Vyfazujicimi kritérii byl vék v rozmezi 18-70 let, MMSE<20 bodua v pfipadé pacientt bez
zjisténé fatické poruchy, smyslova porucha, kterd by znemozfiovala absolvovat program
kognitivni rehabilitace, dlouhodoba, farmakorezistentni psychiatricka komorbidita a faticka
porucha jiného nezli expresivntho typu. Pacienti s komunika¢n{ poruchou na podkladé
rozvijejictho se onemocnéni neurodegenerativniho typu (kognitivné komunikacni poruchou)
nebyli zafazeni do sledované¢ho souboru. Pacienti zatazeni do sledovaného souboru absolvovali
program kognitivni rehabilitace v Centru pro kognitivni poruchy ve Fakultni nemocnici Ostrava.
Zatazeni do programu rehabilitace bylo minimalné 3 mésice od probéhlého akutné vzniklého

onemocnéni.

3.3 Vysledky

K ovéfeni signifikanci zmén v oblasti kognitivnich funkei v celém sledovaném souboru (ALL) byl
uzit neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty. Test potvrdil signifikantni

zlepseni (= 0,05) po KR ve sledovanych indexech Slovnik a Fluence.

U sledovaného souboru ALL byl zjistén vyznamny efekt (x=0,05) v oblastech kognitivniho

fungovani v indexech MMSE, ACE-R a IQ.
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U sledovaného souboru ALL byl zjistén statisticky vyznamny efekt («=0,05) v oblasti
nekognitivnich zmén v indexech HADS a CGI. (viz Tabulka 43)

Tabulka ¢. 43 Efekt KR u AFASIE, cely sledovany soubor (ALL)

Test R-test Wilcoxon
ALL N Median min-max Median min-max X platnych A4 Z-score  hodnota - p
Slovnik 55 9 2-15 9 2-17 37 200 -2,2856 0,022*
Informace 55 9 2-17 10 3.16 37 4225 1,0711 0,284
Podobnosti 55 8 2-14 9 3.16 44 342 -1,7855 0,0734
FLUENCE 59 8 0-14 10 0-14 42 122 -4,12 p= 0.01%*
MMSE 59 28 14-30 29 19-30 39 184 -2,8747 p= 0.01*
ACE-R 59 84 34-97 91 43-100 57 103 -5,7484 p= 0.01*
IQ 67 85 50-113 94 52-121 63 261,5 -5,1106 p= 0.01*
HADS 54 13 0-34 12 0-31 40 710,5 4,0391 p= 0.01*
CGI 63 - - 2 0-4 63 0 -6,9009 p= 0.01*

* o< 0,05; % o< 0,1

K ovéfeni signifikance zmén v oblasti kognitivnich funkci u sledované klinické skupiny
(NEURO) byl uzit neparametricky Wilcoxontv pofadovy test pro parované hodnoty. Ten
nepotvrdil signifikantni zlepseni (x=0,05) ve sledovanych indexech souvisejicich se schopnostmi
uziti jazyka: Slovnik, Informace a Podobnosti. U této skupiny byla zjisténa signifikantni zlepseni

v indexu FLUENCE.

U skupiny NEURO bylo zjisténo signifikantni zlepseni (x=0,05) v oblastech kognitivniho
fungovani v indexech MMSE, ACE-R a IQ.

U sledované skupiny NEURO bylo zjisténo signifikantni zlepseni (x=0,05) v oblasti
nekognitivnich zmén v indexech HADS a CGI. (viz Tabulka 44)

Tabulka &. 44 Efekt KR u AFASIE, cely sledovany soubor NEURO

Test R-test Wilcoxon
NEURO n Median min-max Median min-max X platnych \u4 Z-score  hodnota - p
Slovnik 31 9 2-15 9 2-17 20 54 -1,904 0,057
Informace 31 10 2.17 10 3.16 20 149 1,6426 0,101
Podobnosti 31 8 2.14 8 3.16 23 88,5 -1,5055 0,131
FLUENCE 33 8 0-14 10 0-14 25 68 -25427 0,011*
MMSE 33 27 18-30 29 22-30 23 42 -2,9198 p= 0.01*
ACE-R 33 79 41-97 90,5 63-100 27 84,5 -3,2314 p< 0.01%
IQ 38 86,5 50-113 95,5 52-121 36 100,5 -3,6527 p< 0.01%
HADS 32 13 0-30 11 0-25 22 219 3,0031 p= 0.01*
CGI 36 2 0-4 36 0 -5,2316 p= 0.01*

* 4= 0,05; ¥ a< 0,1

K ovéfeni hypotézy o signifikanci zmén v oblasti kognitivnich funkei skupiny AFASIE byl uzit
neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test pro parované hodnoty. Ten nepotvrdil signifikantni
zmény (2= 0,05) ve sledovanych indexech, souvisejici s efektem v oblasti schopnosti uzit{ jazyka

Slovnik, Informace a Podobnosti.

Bylo zjisténo signifikantni zlepseni («=< 0,05) v indexu FLUENCE.
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U sledované skupiny AFASIE byl zjistén vyznamné zlepSeni v oblastech kognitivniho fungovani
v indexech ACE-R a IQ.

Nebyla zjisténa statisticky vyznamna zména («= 0,05) v indexu HADS.

U sledované skupiny AFASIE byl zjistén vysoce vyznamny efekt (x= 0,05) zlepseni v oblasti

nekognitivnich zmén v indexu CGI. (viz Tabulka 45)

Tabulka ¢. 45 Efekt KR, AFASIE sledovany soubor AFASIE

Test R-test Wilcoxon
AFASIE n Median min-max Median min-max X platnych 4 Z-score  hodnota - p
Slovnik 11 8 3.11 8,5 2-12 9 32 1,1255 ok
Informace 11 9 6.12 9,5 5-12 8 24 0,8402 Horx
Podobnosti 11 8 3.11 9 4-13 11 34,5 0,1334 0,89656
FLUENCE 13 5 0-11 8 1-11 10 0 -2,8031 p= 0.01*
MMSE 13 29 14-30 29,5 19-30 9 14,5 -0,9478 ok
ACE-R 13 79 34-90 86,5 43-96 12 3 -2,8241 p< 0.01*
IQ 14 84 55-101 89 59-109 14 7 -2,8563 p< 0.01*
HADS 12 9,5 0-24 11,5 2-26 10 27 -0,51 0,96012
CGI 14 - - 2 1-4 15 0 -3,4078 p= 0.01*

* o< 0,05 % a< 0,1; ** nizky pocet platnych méfeni, vysledek neni signifikantni

S ohledem na maly pocet zjiSténych zmén a méfeni (n=10) byl pro kontrolu pouzit
neparametricky Znaménkovy test. Test nepotvrdil zlepseni (x= 0,05) v indexech Slovnik,
Informace a Podobnosti u skupiny AFASIE a rovnéz nepotvrdil zménu v indexu MMSE.

Zlepseni po aplikaci KR potvrdil test v indexech ACE-R a 1Q. (viz Tabulka 46)

Tabulka ¢. 46 Efekt KR, AFASIE (Znaménkovy test)

Test R-test Znaménkovy test
AFASIE n Median "™ Median min-max Zplatnjch v<V% Z-score p-hodnota
Slovnik 11 8 3.11 85 212 9 625 035 0,724
Informace 11 9 6.12 95 5.12 8 571 0 1
Podobnosti 11 8 3.11 9 413 11 60 0,32 0,752
MMSE 13 29 14-30 295 19-30 9 75 1,06 0,289

* o< 0,05; % o= 0,1

K ovefeni hypotézy o signifikanci zmén v oblasti kognitivnich funkci u sledované kontrolni
skupiny NORM byl uzit neparametricky Wilcoxontv pofadovy test pro parované hodnoty. Test
nepotvrdil signifikantni zmény (= 0,05) ve sledovanych indexech, které souviseji s efektem
v oblasti schopnosti uziti jazyka Slovnik, Informace, Podobnosti a Fluence. S ohledem na maly
pocet zjistenych zmen (n=10) byl pro kontrolu pouzit neparametricky Znaménkovy test.

Ve skupiné NORM byl zjistén signifikantni zlepseni («= 0,05) po aplikaci KR v oblastech
kognitivntho fungovani v indexech ACE-R a 1Q).
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Nebyla zjisténa signifikantni zména v indexu HADS s ohledem na nizky pocet platnych méfeni
(n=10).

U sledované kontrolni skupiny NORM byl zjistén vysoce signifikantni efekt v oblasti
nekognitivnich zmén v indexu CGI. (viz Tabulka 47)

Tabulka ¢. 47 Efekt KR u skupiny NORM

Test R-test Wilcoxon
NORM n Median min-max Median min-max X platnych 4 Z-score  hodnota - p

Slovnik 14 9 6.10 10 6.12 9 5 -2,0732 Hokx
Informace 14 9 6.14 11 7.16 10 14 -1,376 0,167
Podobnosti 14 8,5 6.11 10 7.12 10 12 -1,579 0,114
FLUENCE 14 10 7.14 12 10.14 7 45 -1,6058 ofox
MMSE 14 29 24-30 30 23-30 8 11 -0,5071 okox
ACE-R 14 88,5 75-97 94 80-98 10 0 -2,8031 p=< 0.01*
1Q 14 85 68-107 94,5 77-107 13 10,5 -2,446 0,014*
HADS 10 15 5.34 16 3.31 8 35 2,38 Hokok
CGI 14 12 0 -3,059 p< 0.01*

* o< 0,05 % a< 0,1; ** nizky pocet platnych méfeni, vysledek neni signifikantni

Kontrolni znaménkovy test nepotvrdil zlepseni (x=0,05) v indexech Informace, Podobnosti,
Fluence a MMSE u skupiny NORM, ale potvrdil vyznamné zlepseni v indexu Slovnik, ACE-R a
1Q. (viz Tabulka 48).

Tabulka ¢. 48 Efekt KR u skupiny NORM (Znaménkovy test)

Test R-test Znaménkovy test
NORM n Median min-max Median min-max v<V% Z-score p - hodnota
Slovnik 14 9 6.10 10 6.12 88,9 2 0,046*
Informace 14 9 6.14 11 7.16 80 1,58 0,114
Podobnosti 14 8,5 6.11 10 7.12 81,8 1,81 0,07
FLUENCE 14 10 7.14 12 10.14 85,7 1,51 0,131
MMSE 14 29 24-30 30 23-30 75 1,06 0,289

* o< 0,05; % o= 0,1

Za pomoci neparametrické jednosmérné ANOVA (Kruskal Wallistv test pro porovnani mediana
vice nez dvou nahodnych vybéra) nebyl zjistén rozdil (x=0,05) v zadném ze sledovanych indexu.
Sledované skupiny (AFASIE, NORM a NEURO) v kontextu porovnani rozsahu efektu po KR
lze v ramci sledovanych indext povazovat za velmi podobné. (viz Tabulka 49)

Tabulka &. 49 Rozdily efektu KR ve sledovanych skupinach a souborech, Kruskal-Wallis jednosmérna ANOVA

MMSE ACE-R 1Q CGI  Slovnik Informace Podobnosti FLUENCE HADS
N 38 38 43 43 37 37 37 38 33
Stats udaj - - - =1 Ho= - = - Hg=
Testa Hp =059 Hp=1.63 Hp =05 Hp)=1 214 Hp= 113 Hg = 011 Hgp = 346 1.49
NORM
AFASIE p=0.74 p=0.44 p=0.78 p=0.6 p=034  p=0.57 p=0.95 P=0,18 p=0.47
NEURO
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4 Efekt kognitivni rehabilitace u pacientd s mirnou neurokognitivni
g
poruchou a zjisténou vzniklou atrofii mozku a kontrolni neintervencni
skupinou zdravych seniort

41 Uvod do problematiky

Fokusem kognitivni rehabilitace u starsich lidi a pacienti s pocinajicim rozvojem kognitivniho
deficitu je snaha o snizeni funkéni disability a maximalizace zvladani aktivit dennfho Zivota. (Kim,
2015). Efekt kognitivni rehabilitace u pacientti s mirnou neurokognitivni poruchou, jakozto
transitornim stadiem mezi kognitivnimi zménami ve staff a demenci je neustalym pfedmétem
zkouman{ a diskusi. Efekt kognitivn{ rehabilitace na kognitivni funkce, oblasti emocionalnich
slozek a celkové zlepseni kvality Zivota je prokazan spiSe u skupin pacientd s akutné vzniklym
typem kognitivatho deficitu, nezli pacientu s atroficko degenerativnimi zménami mozku (Karr et
al., 2014). Efekt kognitivn{ rehabilitace u pacientd s mirnou kognitivni poruchou je nejcastéji
zjistén v oblastech zlepSeni fungovani v ramci dennich aktivit a celkové aktivizace pacient spise
nez v oblasti kognitivnich benefitd (Huckans et al., 2013). Za vyznamné faktory ovliviujici efekt
KR jsou primarné povazovany vek, sociodemograficky status a délka vzdélani (Gehring et al.,
2011). Mezi dal$i faktory pozitivné ovliviujici efekt kognitivni rehabilitace lze fadit miru
pravidelného fyzického cviceni, pfizpusobeni a zacileni rehabilitace, edukaci a podporu vnéjsi

motivace pacientu.

Efekt kognitivni rehabilitace, at’ uz ve formé aktivizace pacientt, subjektivné vnimanych zmén,
zlepseni afektivnfho a kognitivatho fungovani u seniort, je dukazem fungovani konceptu
adaptability mozkové aktivity napfi¢ vékem. Tato adaptabilita vychazi z principu mozkové
plasticity, kterou lze definovat jako pfirozenou schopnost organismu prekonavat omezeni genti a
pfizptsobovat se rychle ménicimu se prostiedi. Neuroplasticita je vnitini vlastnosti mozku,
fungujici i pfes rozdilné mechanismy souvisejici s vékem v prabéhu zivotniho cyklu ¢lovéka
(Pascual-Leone, 2011). Tato schopnost adaptability vychazi z principt uziti mozkové a kognitivni

rezervy, kterou si organismus buduje napfic vyvojem.

Lécba kognitivnich deficitdt a behaviordlnich symptomu, souvisejici s problematikou MCI
s progresi do demence, je obvykle farmakologicka a symptomaticka, a za dopliujici metodu se
povazuje kognitivni rehabilitace a aktivizace centralni nervové soustavy (Holmerova et al., 2005).
Absence aktivizacn{ péce podporuje stagnaci zdravotniho a kognitivnitho stavu a muaze vyustit v
rozvoj behavioralnich a emocionalnich poruch (Heyn et al., 2004), a tim i mozné vyusténi do

progresivnéjsich forem onemocnéni.
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Efekty v této oblasti jsou zivym pfedmétem zkoumani a diskuzi. Potvrzeni fungovani
neuroplasticity u pacientd s korovou atrofii mozku je dulezitym zjiSténim zvlasté pro
rehabilitacni, psychologickou a oSetfovatelskou péci ve smyslu nutnosti zajisténi kontinualni

aktiviza¢n{ péce v oblastech subakutnich, post akutnich a socialné zdravotnich forem péce.

4.2 Metodologicky ramec

Studie ma charakter kvantitativni nerandomizované intervenéni studie s vyuzitim kontrolni
skupiny. Intervenéni skupinu (klinicky soubor) tvofil soubor pacientt s diagnostikovanou mirnou
neurokognitivn{ poruchou poznavani a popsanym korovym nalezem dle CT v dusledku rozvoje
korové atrofie (ATROFIE), kteff absolvovali program KR. Kontrolni skupinu tvofili seniofi bez

stanovené neurologické diagnozy, ktefi neabsolvovali program rehabilitace

Vyzkumny cil efektu KR u pacientii skupiny ATROFIE a kontrolnim souborem
Cilem kapitoly je analyzovat rozvoj kognitivnich funkci a efekt kognitivni rehabilitace u pacienta

se vzniklou korovou atrofif a zjisténym kognitivnim deficitem na urovni mirné neurokognitivni
poruchy, se suspektni progresi stavu po aplikaci kognitivni rehabilitace v porovnani se skupinou
pacientd bez neurologické diagnézy. Pro dosazeni vyzkumného cile analyzy rozdilu mezi
skupinami seniortt byly stanoveny hypotézy, souvisejici s kognitivni a nekognitivni zménou po
aplikaci KR.

Vyzkumné hypotézy:

H23: Clenové Kklinické skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace

signifikantné vyssi skore v parametru ACE-R nez ¢lenové kontrolni skupiny.

H24: Clenové klinické skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace

signifikantné vyssi skore v parametru CGI nez ¢lenové kontrolni skupiny.

Pro zjisténi sirs{ povahy rozdila mezi skupinami pacientt s atroficko degenerativhim postizenim
mozku, ktefi absolvovali program kognitivni rehabilitace s jejich vrstevniky bez potvrzené
neurologické diagnozy, a témi kteff neprosli program kognitivn{ rehabilitace, byla provedena Sirsi
analyza uzit¢tho Addenbrooského kognitivniho testu (Revize) zahrnujici subtesty: MMSE, ACE-
R, Pozornost a orientace, Pamét’, Slovni produkce, Jazyk a Zrakové-prostorové schopnosti. Pro
sledovani subjektivné prozivané zmény byl uzit CGI index tak, abychom v zavéru mohli

zodpovédét ¢tvrtou vyzkumnou otazku tykajici se problematiky kognitivni rehabilitace.
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Vyzkumna otazka:

Va: Jaky efekt kognitivni rebabilitace [3e predpoklidat u pacientii s atroficko degenerativnim onemocnénim
mozkn ve srovnani se skupinou jejich vrstevniki, kter? nemaji potvrenon neurologickon diagnizn a neabsolvovali

program KR?

Analyza dat

Vysledky vyzkumu byly hodnoceny statistickou analyzou a ovéfeny neparametrickym
Wilcoxonovym testem pro parové hodnoty a neparametrickym Mann-Whitney U-testem pro
sledovani rozdilu mezi sledovanymi soubory. Hypotézy a data jsou testovany za pouziti
oboustranného testu. Stanovena hladina vyznamnosti pro pfijmuti, nebo zamitnuti platnosti je

«=0,05. Vypocet byl proveden statistickym softwarem STATISTICA Standart CZ.

Soubor
Byl porovnan soubor (N=36) ve v¢ku od 59 let do 91 let, ktery tvofila skupina pacientt

s diagnostikovanou mirnou neurokognitivni poruchou poznavani na podkladu korovych
atrofickych zmén (ATROFIE; n=21) a skupina seniorua zijicich v domé s pecovatelskou sluzbou
(KONTROLNI; n=15). Tyto dvé sledované skupiny tvoii jedinci s obdobnym a statisticky
srovnatelnym vstupnim kritériem délky vzdélani a vstupni hodnoty MMSE. Délka odstupu testu
a retestu uzité psychologické metody byla signifikantné delsi u pacienta zafazenych do klinického
souboru. Vstupni hodnoty ACE-R odpovidaly diskrétnimu oslabeni kognitivniho fungovani se
signifikantné lepsim vstupnim vysledkem u pacienta klinického souboru. Vsichni pacienti
zatazeni do klinického souboru zili v béhem studie bud’ s partnerem, nebo s blizkou rodinou. (viz

Tabulka 50)

Tabulka €. 50 Vstupni charakteristika sledovaného souboru MCI

N Socialné
Muzi/ 'Vek Vzd‘elam Test-ReTest MMSE  ACER (r0d‘1'na /
Fen (min-max)  (let; min-max) (dny; min-max) socialni
eny zafizeni)
71 13 206 28 83
ATROFIE 2110/11) (59-84) (8-18) (91-640) (26-29) (71-89) 21/0
78 11 120 29 77
KONTROLA 1507/8) (65-91) (8-18) (90-150) (28-30) (74-83) 0/15

4.3 Vysledky

K ovéfeni hypotézy o signifikanci zmén v oblasti kognitivnich funkci po aplikaci KR dle testu
ACE-R (2010) v klinické skupin¢ (ATROFIE) byl uzit neparametricky Wilcoxonuv pofadovy test
pro parované hodnoty. Ten potvrdil signifikantni zlepseni (x= 0,05) ve sledovanych indexech

ACE-R a Slovni produkce.
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Vindexech MMSE, Pozornost a Orientace, Pamét’ a Zrakové-prostorové schopnosti nebyl
zjistén ve sledované klinické skupiné (ATROFIE) statisticky vyznamny efekt (= 0,05). (viz
Tabulka 51)

Tabulka &. 51 Efekt po KR, klinicka skupina ATROFIE

ATROFIE N Test (min-max) Retest (min- - Efektivni W p - hodnota
max) Velikost

MMSE 21 28 (26-29) 29 (28-29) 13 225 (17) 0,108
ACE-R 21 83(71-89) 90 (85-92) 19 28,5 (46) 0,007*
Pozornost a 21 18(16-18) 18(17-18) 12 25 (14) 0,272
orientace

Pamér 21 18(14-22) 20(17-22) 20 74 (52) 0,247
Slovni produkce 21 8(7-10) 10(8-12) 15 16 (25) 0.012%
Jazyk 21 25(24-26) 25(25-26) 10 27,5 (8) 1
Zrakové-prostorové 21 16(15-16) 15(15-16) 12 18 (14) 0,099

schopnosti
* o< 0,055 ** «< 0,1

K ovéfeni hypotézy o signifikanci zmén v oblasti kognitivnich funkei po aplikaci KR dle testu
ACE-R v kontroln{ skupiné (KONTROLNTI) byl uZit neparametricky Wilcoxontv potadovy test
pro parované hodnoty. Test potvrdil signifikantni zmény zlepSeni (x=0,05) v indexu Jazyk.
V ostatnich sledovanych indexech nebyl u sledované skupiny zjistén signifikantné vyznamny

efekt. (viz Tabulka 52)

Tabulka ¢&. 52 Kontrolni skupina bez KR

. Test Retest Efektivni
KONTROLNI N (min-max)  (min-max) Velikost v p - hodnota

MMSE 21 29(28-30) 29(28-29) 8 9 (4) 0,207
ACE-R 21 77(74-83) 80(74-82) 14 42 (21) 0,509
Pozornost a 21 18(18-18) 18(17-18) 6 5,5 (0) 0,295
orientace

Pamé? 21 17(13-19) 17(15,5-19) 8 9,5 (4) 0,234
Slovni produkce 21 7(6-8,5) 7(7-9,5) 9 20,5 (6) 0,812
Jazyk 21 25(23,5-26)  24(23-24,5) 10 7(8) 0,036+
Zrakové-prostorové 21 14(11,5-15) 13(11-15) 1 30,5 (11) 0,824

schopnosti

* o< 0,05; % o< 0,1

Pro ovéfeni signifikance zmén mezi sledovanymi skupinami ATROFIE a KONTROLNI byl
pouzit Mann-Whitneyav U-test pro dva nezavislé vybéry. Ten potvrdil signifikantni rozdil mezi
skupinami v parametru ACE-R a v parametru JAZYK («= 0,05) ve prospéch klinické skupiny
ATROFIE. V ostatnich sledovanych indexech nebyl zjistén signifikantni rozdil v efektu mezi

sledovanymi skupinami a jejich indexy. (viz Tabulka 53)
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Tabulka ¢. 53 Rozdily v ACE-R mezi ATROFIE skupinou a kontrolni

ATROFIE (n=21) Kontrolni (n=15)

Mediin Q1-Q3 Mediin Q1-Q3 U (ktit.=96)  p - hodnota
MMSE 0 00az+1) O 1220 99 0,06
ACE-R 4 40az+8) -1 3az+15 84 0,018*
Pozornost a Orientace 0 0©az+1) 0 1220 116 0,183
Pamé&t 2 2(-1az+3) 0 0az+1,5 134 0,45
Slovni produkce 1 0 a2 +3 0 123405 985 0,058
Jazyk 0 0az 0 -1 2220 94,5 0,043*
Zrakov&-prostorové 0 0az +1 0 a3 +15 151 0,835
schopnosti

* o< 0,05; % o< 0,1

Na zaklad¢ sledovaného indexu subjektivné vnimané zmény (CGI) doslo k vyznamnému
pozitivnéjsimu vanimani klinického stavu u pacientt skupiny ATROFIE oproti kontrolni skupiné
seniort, ktef{ (dle CGI) referovali minimalni zhorSeni nebo Zadnou zménu v rozsahu subjektivné

vnimanych klinickych zmén a obtizi. (viz Tabulka 54)

Tabulka €. 54 Rozdily v CGI mezi skupinou ATROFIE a kontrolni

Median U-hodnota
(min-max) Crit.U Z-skore p - hodnota
Klinicky (n = 21) 2(1-5) 40
Kontrolni (n = 15) 4(2-7) ) -3.65 0.00026

* o< 0,05; ** o< 0,1
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5 Zodpovézeni vyzkumnych otazek a testovani hypotéz

Cilem aplikovaného klinického vyzkumu bylo popsat zmény v oblasti prozivani, zmény
kognitivnich funkci a subjektivnfho pocitu zmény u pacientl s rozdilnym organickym postizenim
struktury mozku na trovni mirné neurokognitivni poruchy (wild nenrocognitive disorder) po aplikaci
kognitivni rehabilitace (KR) a porovnat rozsah funkénich zmén napfi¢ spektrem typologie
zasazené struktury mozku. K naplnéni hlavntho cile prace slouzily ti1 dil¢i studie, pro které bylo
stanoveno a oveéfeno 24 hypotéz a Ctyfi vyzkumné otazky. Vyzkumné otizky napomahaiji
explorativnim zpusobem rozsffit soucasny stav poznani o popsani ruznych efektd napiic
spektrem pacientt s rozdilnym postizenim mozku tak, abychom mohli ziskat pfedstavu o povaze
moznych kognitivnich a nekognitivnich efektt po absolvovani kognitivni rehabilitace u pacienta
s neurologickym typem kognitivniho postizeni.

Pro sledovani efektu kognitivni rehabilitace u pacientt s mirnou kognitivni poruchou, ktera
zahrnovala analyzu rozvoje kognitivnich funkci, aplikace CHC modelu inteligence, sledovani
nekognitivntho efektu rehabilitace a analyzu rozvoje kognitivnich funkel za pomoci
Addenbrookského kognitivniho testu, bylo stanoveno a ovéfeno celkem 18 hypotéz. Hypotézy
byly testovany oboustrannym zpusobem a v pfipadé¢ potvrzeni platnosti hypotézy, odrazi

vysledek pozitivntho efektu ve smyslu zlepseni se ve vysledku.

H1: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H2: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pii
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H3: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q
pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H4: Clenové klinického souboru ISCHEMIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q
pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pifi tvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H5: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pii
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

HG6: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS

pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pifi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.
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H7: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametra HADS pii
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.
HS: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

HADS pfi retestu signifikantné vyssi skére nez pii tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H9: Clenové klinického souboru ISCHEMIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H10: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS

pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H11: Clenové skupiny TBI maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizsi skore

v parametru CGI nez ¢lenové kontrolni intervenéni skupiny NORM. Hypotézu pfijimame.

H12: Clenové skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizsf
skore v parametru CGI nez clenové kontrolni intervencni skupiny NORM. Hypotézu

zamitame.

H13: Clenové skupiny ISCHEMIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizf
skore v parametru CGI nez clenové kontrolni intervencni skupiny NORM. Hypotézu

zZamitame.

H14: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
Slovni produkce pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pifi uvodnim testu. Hypotézu
pfijimame.

H15: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru Slovni
produkce pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.
H16: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H17: Clenové skupiny ISCHEMIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizsf

skore v parametru Slovni produkce nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H18: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru Slovni

produkce pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

Prvni vyzkumna otazka méla za cil prohloubit zjisténé poznatky, které jednak vychazeji
z oveéfenych hypotéz, ale rovnéz souviseji s dalsimi kognitivnimi a nekognitivnimi zménami po
aplikaci KR napfi¢ sledovanymi neurologickymi skupinami v kontextu CHC modelu kognitivnich

funkei a nekognitivnich zmén po aplikaci KR.
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V1. Jaky efekt kognitivni rebabilitace I3e predpoklidat u pacientii s roxdilnym typem postigent mozku?

Na zakladé¢ interpretace pojmu IQ v pivodnim pojeti Davida Wechslera lze za pozitivni efekt
rehabilitace povazovat celkove efektivnéjsi fungovani kognitivnich funkei a schopnosti, které jsou
jako celek vyjadfeny inteligencnim kvocientem (IQ), pfestoze skér nema svou specificitu a do
jeho souhrnu zahrnujeme i slozky konstituéni a mimo intelektové. Stanovenymi hypotézami se
potvrdil obecny predpoklad, ze po aplikaci kognitivni rehabilitace dochazi k efektivnéjsimu
fungovani kognitivnich funkci jako celku, coz se odrazi schopnosti fesit efektivnéji a adaptivnéji

nové problémy.

Byl zjistén Kklinicky vyznamny efekt zlepSeni se po absolvovani kognitivni rehabilitace u
sledovaného indexu obecné inteligence (IQ) v celém sledovaném souboru (NEURO). Pozitivni
efekt, ve kterém se odriazi nové naucené dovednosti a strategie, byl zjiStén u pacientt
s normalnim nalezem (NORM) a v souboru pacientd sischemickymi zménami na mozku
(ISCHEMIE). Pacienti ve skupiné po trazu mozku (TBI) a jinym kortikalnim postizenim korové
struktury mozku (JINE) sice vykazovali pozitivni efekt po aplikaci KR, ale rozsah tohoto efektu
byl spise nizkého charakteru. U skupiny pacient s potencialnimi atroficko neurodegenerativnimi
zménami nebyl zjistén efekt zadny.

Vsirsi kognitivni vrstvé Krystalické inteligence (Gc), ktera je sycena indexy primarné
souvisejicimi se slozkami verbalniho porozumeéni a schopnosti prace s jazykem, byl zjistén
klinicky vyznamny efekt po aplikaci KR pouze v indexu Slovnik u kontrolni intervenén{ skupiny
NORM. V ostatnich indexech a skupinach byl efekt zanedbatelny anebo obecné klinicky
nevyznamny.

V sirsi kognitivn{ vrstve kratkodobé paméti (Gsm) byl zjistén edukacné vyznamny efekt zlepseni
po KR u celého sledovaného souboru NEURO v dil¢ich indexech Opakovan{ ¢isel. V ostatnich
sledovanych skupinach a indexech nebyl zjistén a potvrzen klinicky vyznamny efekt, ktery by

nasvédcoval zlepseni uziti aktualni pracovni paméti po absolvovani kognitivni rehabilitace.

Kognitivn{ vrstva slozek schopnosti vstipivosti a vstipivosti a vybavnosti z dlouhodobych slozek
paméti (Glr) poukazovala na vyznamné pozitivni zlepSeni v celém sledovaném souboru
(NEURO) a vsech jeho sledovanych skupinach, vcetné kontrolni (NORM). Klinicky
nejvyznamnéjsitho zlepseni vykazovali pacienti s traumatickym postizenim mozku (TBI),
ischemickymi zménami a jinym kortikalnim postizenim. V oblasti uziti slozek retence vybavnosti

materialu z dlouhodobych slozek paméti Ize povazovat KR za Gc¢inny nastroj intervence.
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Oblast vizualn¢ percepénich slozek (Gv) lze povazovat za pravidelné pozitivné reagujici blok
indext napfi¢ vSemi sledovanymi skupinami jako odpovéd na intervenci KR. Statisticky
vyznamny pozitivni efekt kognitivni rehabilitace byl zjistén alespon ve tfech sledovanych
indexech ze ¢tyf u celého souboru pacienti (NEURO), klinickych skupinach (TBI; ISCHEMIE;
JINE) a kontrolni skupiné (NORM). Ve vsech téchto skupinach se pacienti naucili efektivné)si
organizaci vizuopercepéniho pole, vizualni analyzy a syntézy a celkové efektivnéjstho vyuziti
nonverbalnich kognitivnich funkci a jejich organizaci. Rovnéz pfedpokladame vyznamny efekt
efektivnéjsim fungovani exekutivnich fidicich slozek v kontextu sviznéjstho, flexibilnéjstho a
adaptivnéjstho vyfeseni tkolu. Klinicky nejvyznamnéjsi projevy téchto efektd byly zjistény u
pacienta skupin s akutné vzniklymi inzulty mozku (IBI a ISCHEMIE). Pacienti skupiny
ATROFIE neprokazali vyznamné zlepseni v Zadném ze sledovanych index.

U sledovani sirsi kognitivni vrstvy Rychlost rozhodovani (Gs) byl spise nez v psychomotorickém
tempu zjistén viznamny efekt zlepsent u sledovanych soubora NEURO, TBI, ISCHEMIE, JINE
a kontrolni NORM v oblasti vizualné percep¢nich schopnosti pfepinani pozornosti, rychlosti
fungovani, kognitivni flexibility a psychomotorického tempa. Klinicky nejvétsi efekt KR byl
zjistén u souboru pacientd s traumatickym postizenim mozku (TBI), s ischemickymi zménami
(ISCHEMIE), jinym korovym postizenim (JINE) a u pacientt s nalezem bez zjisténého postizent
mozku (NORM) a celého sledovaného souboru (NEURO). V zadném ze sledovanych indexua
nebyl zjistén efekt KR u pacientu s atroficko korovym postizenim mozku (ATROFIE).

Tabulka €. 55 Souhrnna tabulka kognitivnich efektti po KR

homota | CHC | INDEX | SRR R RN | tBl | ATROPIE | 1SCHEMIE | Jig
1Q IQ p<0,01* | p<0,01* | p<O0,01% 0,369 p< 0,01%* 0,044*
Gf Matrice (g) p=0,01* 0,034* 0,099 0,79 0,157 0,725
Slovnik p<001* | p<0,01* 0,555 0,98 0,086 0,05*
Ge Informace 0,394 0,159 0,688 0,264 0,672 0,608
Podobnosti 0,011* 0,11 0,252 0,732 0,229 0,330
. Poity (Gq) 0,179 0,414 0,367 0,791 0,469 0,15
% Gsm ocC 0,016% 0,262 0,867 0,163 0,427 0,13
§ IPP 0,018* 0,177 0,095 0,702 0,711 0,102
'gn ACERVF p< 0,01% 0,031* p< 0,01% p< 0,01% p< 0,01* 0,04*
. Glr ACERPAM | p<001* | p<0,01* | p<0,01* 0,246 p< 0,01% 0,04*
AVLT 0,037* 0,133 0,25 0,784 0,125 0,36
IPU p<0,01% | p<0,01* | p<0,01% 0,139 p< 0,01% 0,098
KOSTKY p< 0,01% 0,105 p< 0,01% 0,022 p< 0,01% 0,183
Gv RO 0.052 0.013%* 0.507 0.614 0.125 0.638
Doplitovani | p<0,01* 0,016* 0,031 0,276 0,041* p< 0,01%
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TMTA 0,118 0,556 0,723 0,306 0,191 0,56
Gs TMTB p= 0,01% 0,882 p< 0,01% 0,064 0,023* 0,026*
DOPL. p< 0,01% | p<0,01* | p<0,01* 0,168 p< 0,01% p< 0,01%
SYM

* o< 0,05; % o< 0,1

Za pomoci Addenbrookského kognitivniho testu (2010) byl zjistén signifikantné vyznamny efekt
KR u pacientd s mirnou neurokognitivni poruchou u celého sledovaného souboru (NEURO) ve
vsech sledovanych oblastech. Byl zjistén signifikantné vyznamny efekt u skupin pacientt
s postischemickymi  (ISCHEMIE) a traumatickymi zménami (ITBI) a u souboru pacienta
s raznym korovym postizenim mozku (JINE) v oblastech celkového efektivnéjstho kognitivniho
fungovani (ACE-R), Pozornosti a orientace, Paméti a Slovni produkce. U pacientt s atrofickymi
zménami (ATROFIE) byl zjistén statisticky vyznamny efekt vindexech ACE-R a Slovni
produkce. Klinicky nejvyznamnéjstho pozitivntho efektu za pomoci Addenbrookského
kognitivntho testu bylo dosazeno u sledovaného souboru pacientt s traumatickym postizenim
mozku a v kontrolni skupiné NORM. Klinicka vyznamnost se jevi jak v celkovém kognitivaim
skoru ACE-R, tak specificky v oblasti pamét’ovych slozek a slozek slovni fluence, ve které se
odrazi dynamika rychlosti zpracovani a schopnost vybavnosti z dlouhodobych slozek paméti.

Signifikantné nejnizsi benefit byl zjistén v oblasti jazykovych slozek a zrakové prostorovych

schopnosti. (viz Tabulka 56)

Tabulka €. 56 Souhrnna tabulka efekti po KR dle Addenbrookského kognitivniho testu

hodnota NEURO NORM Atrofic TBI ISCHEMIE JINE
p - hodno (N=86) (n=16) (n=20) (n=15) (n=17) (n=18)
MMSE p<0,001% 0,037 0,108 0,007% 0,103 0,11
ACE-R p<0,001% p <0.001* 0,0074* p < 0.001% 0,003* 0,006
Pozornost a p<0,001% 0,043* 0,272 0,046* 0,047 0,407
orientace

Pamér p<0,001% 0,002 0,247 p < 0.001* 0,001% 0,028+
Slovni p<0,001* 0,022% 0,012% 0,005% 0,009% 0,014%
produkce

Jazyk 0,0074% 0,225 1 0,07 0,045% 0,767
Zrakové-

prostorové p<0,001* 0,183 0,099 0,029% 0,213 0,249
schopnosti

* o= 0,05 o= 0,1

V ramci sledované oblasti nekognitivnich zmén po KR Ize konstatovat, ze Kognitivn{ rehabilitace
se jevi jako ucinna intervence pro zmirnéni depresivnich symptomu u pacientd po prodélaném

traumatickém postizeni mozku. Nejvyznamnéjsi nekognitivni efekt KR je v podobé signifikantné
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vyznamného vlivu na subjektivni vaimani celkového klinického stavu (CGI) u pacient ve vSech
sledovanych souborech (NEURO) a jeho skupinich. S ohledem na nizky pocet dat byla tato
zména potvizena i pecujici osobou. Se zfetelem na inicializacni necitlivost dotazniku aktivit
dennfho Zivota a instrumentalnich aktivit denniho Zivota (ADL/iADL) pro pacienty s mirnou
neurokognitivni poruchou nebylo mozné zjistit adekvatni efekt kognitivni terapie v dané oblasti.

(viz Tabulka 57)

Tabulka €. 57 Souhrnna tabulka nekognitivnich efektii po KR

- hodnota TEST N= 99: N =19: N = 16: N =24: N =19: N =21
p NEURO NORM TBI ATROFIE ISCHEMIE JINE
Anx 0,5146 0,5752 0,0313* 0,3809 0,1016 0,3394
P%RUI CH[ Y Dep 0,0501 0,2468 0,0039* 0,2499 0,5625 0,5693
BDI-2 0,5443 0,5 0,0469% 0,625 1 0,4844
iADL 0,2656 1 0,125 1 1 1
ADL
ADL 0,2813 1 0,25 1 1 1
CGI CGI p< 0,001% p< 0,001% p< 0,001% p< 0,001% p< 0,001% p< 0,001*

* o< 0,05; % o< 0,1

Odpoveéd' na prvni vyzkumnou otazku je, ze dle Cattell-Hornova a Carrollova modelu inteligence
byl zjistén klinicky nejvyznamnéjsi efekt kognitivni rehabilitace v nejsirsi vrstvé inteligence a
$irsich kognitivnich vrstvach Vizualné prostorového mysleni (Gv), Rychlosti rozhodovani (Gs) a
schopnosti uziti vybavnosti z dlouhodobych slozek paméti (Glr). Pozorujeme vysokou miru
funkéni adaptability postizeného mozku a zjisténi v rychlosti zpracovani informaci jak ve
verbalnich, tak i nonverbalnich testech. Sirsi kognitivni doménu Rychlosti rozhodovani (Gs) lze
povazovat za spolec¢ny faktor predikujici zménu obnovy kognitivnich funkci. Kognitivni
rehabilitace je ucinna intervence pro zmirnéni depresivnich symptomu u pacientd po prodélaném
traumatickém postizeni mozku. Nejvyznamnéjsi nekognitivni efekt KR je v podobé¢ vyznamného
vlivu na pozitivni vaimani pacienty vlastnitho klinického stavu napfi¢ spektrem neurologickych

poruch.

Druha vyzkumna otazka souvisejici s efekty po absolvovani KR u pacientd s mirnou
neurokognitivni poruchou prohlubovala hledani odpovédi na rozsahy zjisténych efektt u téchto
neurologickych pacientt v post akutnich stadiich 1écby, tak abychom zavérem mohli fici, ktera ze
sledovanych skupin vlivem rehabilitace profituje z intervence nejvice a zdali existuje rozdil v
rozsahu efektu mezi sledovanymi neurologickymi skupinami s korovym postizenim mozku ve

srovnani s intervenén{ kontrolni skupinou.
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V2: Jaky je rozdil v rogsabu efektii mezi jednotlivimi klinickymi skupinami pacientii s rogdilmym narusenim
korové struktury (TBI, ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a skupinou pacientii bez 2jisténého korového
postizent mozkn (NORM)?

Na zakladé srovnani efektu rehabilitace u sledovanych skupin 1ze konstatovat, ze vysledny efekt u
skupin pacientt s akutné vzniklym onemocnénim mozku (TBI, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni
intervencn{ skupinou (NORM) je srovnatelny. Obecné lze konstatovat, Zze pacienti skupiny
ATROFIE vykazovali nejnizsi benefity z intervence a rozsah jejich vysledku je u nich ve srovnani

se skupinou NORM signifikantné horsi. (viz Tabulka 58)

Tabulka &. 58. Rozsah kognitivnich efekti po KR (Hedges'g)

Hedges' g KOG. INDEX N=99: N =19: N = 16: N = 24: N =19: N =21
VRSTVA NEURO NORM TBI ATROFIE ISCHEMIE JINE
. IQ 0.86%* 0.44 0.22 0.36% 0.15
3;21,:0*3' Matrice (g) 02 0,627%+
ACE-R 0.58%* 1.01%% 0,79%* 0.6%* 0.88%* 0.5%*
Slovnik 0.001 0.63* 0.24
Gc Informace
H Podobnosti 0.12
o Potty (Gq)
& Gsm ocC 0,28*
— IPP 0.17
E ACERVF 0.5 0.6%* 0.78%* 0.5%* 0.59%* 0.77%*
E Glr ACERPAM 0.51%* 0.78%* 0.86%* 0.3* 1.38%x 0.43*
Z AVLT* (1)0.48*
8 IPU 0,3* 0.19 0.75%* 0.39* 0.3*
= Gv KOSTKY 0.37* 0.82:* 0.24 0.36* 0.21*
RO 0.51*
Dopliiovani 0.41* 0.5%* 0.36* 0.43* 0.45%
TMTA
Gs TMTB 0.34* 0.62%* 0.21* 0.68**
DOPL. SYM |  0.88** 0.86%* 1.74%% 1.16%* 1.69%*
SROVNANI ROZSAHU EFEKTU NORM: < > = =

g <0,2 Bez efektu; 0.2-0.5 nizky efekt; g {0.5-0.8} stfedni efekt; g > 0.8 velky efekt; * 0,25 = edukaéné vyznamné; napiiklad néco
se pacient naucil; ** 50 = prakticky klinicky vyznamné

Tato zjisténi podporuji porovnani efektd za pomoci Addenbrookského kognitivniho testu,
v ramci kterého klinicky nejvyznamnéjsich benefitd vykazovali pacienti skupin NORM, TBI a
ISCHEMIE, a to jak v indexech celkového kognitivatho skoru ACE-R, tak specificky v oblasti
pamét’ovych slozek a slozek slovni fluence, ve které se odrazi dynamika rychlosti zpracovani a
schopnost vybavnosti z dlouhodobych slozek paméti. Pacienti skupiny ATROFIE vykazovali

signifikantné horsi vysledky oproti ostatnim skupinam. (viz Tabulka 59)
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Tabulka ¢. 59 Rozsah efektu po KR dle Adenbrooského kognitivniho testu (Hedges'g)

Hedees' G NEURO NORM Atrofie TBI ISCHEMIE JINE
g (N=86) (n=16) (n=20) (n=15) (n=17) (n=18)

MMSE 0.42 1.47% 0,4 0.59%

ACE-R 0.9% 0.47% 0.30 0.78% 0.44 0.28

Pozornost a 0.59% 0.46 0.67* 0.57*

orientace

Pamér 0.48 0.98% 0.78* 0.60% 023

Slovni 0.34 0.71% 0.42 0.8 0.4 0.56%

produkce

Jazyk 0.14 0.53*

Zrakové-

prostorové 0.03 0.45

schopnosti

g <0,2 Bez efektu; 0.2-0.5 nizky efekt; g {0.5-0.8} stiedni efekt; g > 0.8 velky efekt; * 0,25 = edukaéné viznamné; napiiklad néco
se pacient naucil; ** 50 = prakticky klinicky vyznamné

Odpovédi na druhou vyzkumnou otazku je zjisténi, ze pfestoze mozek vykazuje rozdilnou
etiologii postizeni korové struktury s kognitivnim deficitem na trovni mirné neurokognitivni
poruchy, disponuje zarovent obdobné¢ efektivnimi kompenzac¢nimi mechanismy vychazejicimi

z principu mozkové plasticity.

Pro pilotni sledovani efektu kognitivni rehabilitace s residudlnim typem expresivni fecové
poruchy na podkladu neurokognitivni poruchy mirného typu byly stanoveny a ovéfeny celkem

¢tyfi hypotézy.

H19: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

Podobnosti pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pii tvodnim testu. Hypotézu zamitame.
H20: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
Fluence pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H21: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H22: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.
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Prohlubujici stav poznani efektu KR u pacientt s residualnim typem expresivni fecové poruchy
prohlubovala treti vyzkumna otazka, v ramci které byly sledovany mozné benefity intervence u
pacientt s residualnim typem expresivni afazie, ktefi byly porovnani se skupinou pacienta
s akutné vzniklym postizenim mozku a pacienty uvadéjici kognitivni oslabeni bez zjisténého
korového nalezu.

V3: Jaké json moiné sonvislosti sledovini efeketu kognitivni rebabilitace u pacientii s residudinim typem expresivni

relové poruchy vzniklé na podkladé akutnibo postigeni mozbku

U vsech sledovanych skupin (ALL: NEURO; AFASIE) byl potvrzen signifikantné vyznamny
efekt kognitivni rehabilitace u indext souvisejicich primarné s kognitivnim fungovanim tj. u
indext ACE-R a IQ. Napfi¢ celym sledovanym souborem byl zjistén efekt v oblasti kognitivni
flexibility (fluence). Diky tomuto efektivnéjsimu fungovani pak dochazi celkové k efektivnéjsimu
vyuziti dalsich kognitivnich funkci, které jsou obsazeny ve skérech ACE_R a 1Q. U celého
sledovaného souboru a kontrolntho souboru pacienti byl zjistén vyznamny efekt v indexu
Slovnik, ktery v kontextu uziti verbalnich slozek charakterizuje zména schopnosti vybavnosti
vyznamu a uzit{ slov. Toto zjisténi vSak kromé zlepseni na urovni schopnosti uziti slov odpovida
také lepsi schopnosti vybavnosti slov z dlouhodobych slozek paméti. U klinického souboru
pacientt s residualnim typem afazie nebyl zjistén statisticky vyznamny efekt ani vjednom ze
sledovanych verbalnich subtesti mimo vyznamného zlepseni v oblasti kognitivni flexibility a

verbalni fluence.

U vsech sledovanych skupin — NEURO, AFASIE a kontrolni skupiny pacientt NORM byla
zjisténa signifikantni vyznamnost subjektivné prozivané pozitivni zmény vlivem KR.

Byl zjistén signifikantné vyznamny nekognitivni efekt KR v oblasti celkového pozitivne

subjektivné pozitivné vnimaného klinického stavu pacienta. Tento efekt byl zjistén ve vsech

sledovanych skupinach. (viz Tabulka 60)

Tabulka €. 60 Shrnuti efektu KR, fe¢ové poruchy

p-hodnoty ALL NEURO NORM AFASIE
Slovnik p < 0.01* p < 0.01* 0,021% 0,294
Informace 0,094%+ 0,387 0,074%* 0,612
Podobnosti p < 0.01* p < 0.01* 0,026* 0,308
FLUENCE p < 0.01* p < 0.01* 0,035%+ p < 0.01*
MMSE p < 0.01* p < 0.01* 0,093** 0,183
ACE-R p <0.01* p < 0.01* p < 0.01* p < 0.01*
1Q p < 0.01* p < 0.01* p < 0.01* p < 0.01*

* o< 0,05; ¥* o< 0,1
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Za odpovéd na tfeti vyzkumnou otazku, lze povazovat zjisténi, ze bez zacilené specifické
logopedické intervence nema kognitivni rehabilitace pifimy vliv na sémantické slozky a zlepseni je
spise projevem efektivnéjstho vyuziti exekutivnich — fidicich funkci.

Efekt kognitivni rehabilitace byl rovnéz sledovan u pacienti s diagnostikovanou mirnou
kognitivni poruchou na podkladu korové atrofie mozku po absolvovani rehabilitace kognitivnich
funkci ve srovnan{ s kontrolni skupinou vékove stejné starych seniortt bez neurologickych obtizi
za pomoci Addenbrookského kognitivniho testu. Pro porovnani efektu byly stanoveny a ovéfeny
dvé hypotézy a jedna vyzkumna otazka, ktera specifikuje rozdily mezi skupinou lidi, kteff
absolvovali program rehabilitace a témi ktefi v soumcéfitelné délce ¢asového odstupu mozek

neprocvicovali.

H23: Clenové klinické skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace
signifikantné vyssi skore v parametru ACE-R nez c¢lenové kontrolni skupiny. Hypotézu
pfijimame.

H24: Clenové klinické skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace

signifikantné vyssi skore v parametru CGI nez ¢lenové kontrolni skupiny. Hypotézu pfijimame.

Va: Jaky efekt kognitivni rebabilitace [3e predpoklidat n pacientii s atroficko degenerativnim onemocnénim
mozkun ve srovnant se skupinou jejich vrstevniki, kter? nemaji potvrenon neurologickon diagnizn a neabsolvovali

program KR?

Po aplikaci kognitivni rehabilitace doslo k celkovému zlepseni v oblasti globalniho kognitivniho
fungovani sledovaného klinického souboru, ktery byl tvofen pacienty se zjisténou atrofii mozku
(dle parametru skére ACE-R). Byl zjistén efekt v oblasti Slovni produkce (fluence) u pacienta
v klinickém intervenénim souboru (ATROFIE). Diky témto zjisténim pfedpokladame, ze
v dusledku stimulace kognitivnich funkci a jejich aktivizaci programem doslo ke zlepseni mentaln{
flexibility, organizace mysleni, celkového efektivnéjsiho fungovani jazykovych slozek a vybavnosti
z dlouhodobych slozek paméti. S ohledem na absenci stimulace pravé verbalnich slozek
v prub¢hu procesu rehabilitace pacientt s mirnou neurokognitivni poruchou nebylo zjisténo
zlepSeni v oblasti vStipivosti a vybavnosti nové nauceného materialu. U klinického souboru
(ATROFIE) v dusledku aktivizace formou kognitivni rehabilitace doslo k vyznamnému
pozitivnimu dopadu na subjektivnl vonimani klinického stavu pacienti z klinického souboru.
Tento nekognitivni efekt nebyl pozorovan u kontrolniho souboru seniort, ktefi neabsolvovali

kognitivné rehabilitacni intervenci.

Odpoved na ctvrtou vyzkumnou otazku Ize vidét ve zjisténi, ze kognitivni rehabilitace u seniorta

ma dobry aktivizacni efekt, ktery ma pozitivni dopad na celkovou kvalitu Zivota.
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6 Diskuze

V ramci kapitoly Diskuze je kriticky zhodnocena vhodnost sledovaného souboru, proces
kognitivn{ rehabilitace, vlivy, které mohou mit efekt na vysledek kognitivni rehabilitace, a celkovy
metodologicky koncept vyzkumu. S ohledem na strukturu vyzkumné prace je kapitola
systematicky délena dle realizovanych Setfeni, tj. kognitivni a nekognitivni efekt terapie
v kontextu uzité CHC teorie, problematiku fecovych poruch v kontextu sledovani efektu terapie.
Vysledky jsou porovnavany v kontextu zjisténych efektt KR u jednotlivych typologii
onemocnéni, které souviseji s rozdilnymi patogenezemi postizeni mozku (ATROFIE, TBI, ]INE,
NORM). Sledovani efektu KR v kontextu patofyziologie struktury neni obvyklé a lze jej
povazovat za experimentalni ¢lenéni, stejné jako zpusob sledovani kognitivnich domén dle CHC
teorie $irsich kognitivnich vrstev. Zjisténé vysledky jsou zasazeny do souvislosti se soucasnym
stavem poznani. Empiricka kapitola disertacni prace: Efekt kognitivni rebabilitace u pacientsi s mirnon
nenrokognitivni pornchon a jisténon vniklon atrofii mozkn a kontrolni neintervenini skupinon dravych seniori
je diskutovana v souvislosti s problematikou atroficko neurodegenerativnich zmén na mozku a
poznatky z uziti Addenbrookského kognitivntho testu jsou soucasti diskutovanych jednotlivych
patofyziologickych oblasti. Vysledky vyzkumu jsou dany do souvislosti s fungovanim
neuroplasticity u vybranych souvisejicich onemocnéni. Zavér kapitoly tvofi shrnuti moznych
vlivi na vysledna zjisténi. Cilem diskuze je pomoci hledat odpovéd na otizku povahy
kognitivnich a nekognitivnich zmén napfi¢ rozdilnymi strukturalnimi postizenimi mozku

v kontextu fungovani neuroplasticity u jednotlivych typt onemocnéni.

Sledovany soubor (NEURO) byl tvofen heteronomni skupinou pacienti s neurologickym typem
postizeni. Zafazeni pacienti splnovali kritéria v rozsahu mirné neurokognitivni poruchy dle
Diagnostického statistického manualu (DSM-5). Pacienti sledovaného souboru vykazovali
v globalnim intelektovém fungovan{ oslabenf na hranici praiméru a podpraméru® pfi sttedové
hodnoté¢ dosazeného stfedoskolského vzdélani ukonéeného maturitou. Za vyznamné faktory
ovliviiyjici ~ vysledny rozsah efektu kognitivni rehabilitace jsou povazovany  vék,
sociodemograficky status a délka vzdelani (Gehring et al.,, 2011). V nasf studii byla prostfedni
délka ukonceného vzdélani souméfitelna napfi¢ sledovanymi skupinami. Nejstarsi sledovanou
vekovou skupinou byla skupina pacienti s korovym atrofickym postizenim mozku, nejmladsi

pacienti byli zatazeni do souboru TBI. Pacienti zatazeni do skupin NORM, ISCHEMIE a JINE

811Q = 85 (1SD = +15)
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vykazovali v ¢ase sledovan{ souméfitelnou délku Zivota™. S ohledem na irelevanci pohlavi jako
prediktor efektu KR u pacienta s TBI (Chan et al,, 2016) a vaskularnich demenci (Razumov,
Melnikov, 2015), nebyl soubor sledovan v kontextu genderového déleni a hodnotime jej jako

souméfitelny z hlediska demografickych faktora.

Do sledovani a terapie byli zafazeni pacienti se vzniklym postizenim mozku minimalné tfi mésice
od data vzniku® a pacienti, ktefi uvadéli kognitivni zhorSeni v alespon jedné kognitivn{ doméné
za poslednf rok™. Dtvodem sledovani pacientii s odstupem minimalné tif mésici po vzniklém
onemocnéni je snaha vymezit se vlivu spontanni remise v akutnich fazich 1écby (Johannson,
2011), zménam vzniklym jako odpovéd na nastavenou farmakoterapeutickou lé¢bu a celkovou
fyzickou indispozici pacientd v prubéhu akutnich stadii lé¢by. U téchto ,starych® lézi
pfedpokladame, Ze mozek jiz vyvinul formu adaptace jako odpovéd na probéhlé onemocnéni a
castecné doslo k upraveé souvisejicich kognitivnich deficitd. S ohledem na prabéh obnovy
neuronalnich spoji a reorganizace procest mysleni v disledku neuroplastickych jeva vsak

pacienti stale vykazovali neefektivni kognitivni fungovani.

V celém sledovaném souboru byla hloubka obtizi vymezena kritérii mirné neurokognitivni
poruchy (DSM-5) se zavedenou farmakomedikaci a bez doprovodnych vyraznych maladaptivnich
behavioralnich poruch ve smyslu inhibice, agresivniho chovani, popfipadé chovani, které by
branilo procesu rehabilitace. Nastavenou medikaci pro redukci symptomu behaviorilnich a
emocnich poruch méli vsichni pacienti, u kterych to vyzadoval zdravotni stav pfed vstupem do
programu rehabilitace. Tato medikace se bé¢hem rehabilitace neménila. Zavazné behavioraln{ a
psychiatrické poruchy byly vylucovacim kritériem zatazeni do programu kognitivni rehabilitace.
Ne¢ktefi pacienti vyzadovali vy$si miru individuace kognitivni rehabilitace s ohledem na
doprovodna hybnd onemocnéni, kterd jsou u této problematiky bézna. V mnoha piifpadech
probihala kontinualni a paralelni fyzioterapeuticka péce, kterou lze v S§irsim smyslu rovnéz
povazovat za formu neurorehabilitace s moznym podflem na rozvoji kognitivni aktivizace™.
Vysledky z testovani souboru takto heteronomniho charakteru nim mohou nabidnout spise
nahled, jaky typ efektu lze ocekavat u pacientd s organickym inzultem mozku a slouzi nam jako
zakladni orienta¢ni bod v problematice efektt KR napfi¢ spektrem typologii poruch. Diky
kognitivni rehabilitaci pfedpoklddame akceleraci fungovani neuroplastickych mechanismu

v prubéhu zotavovani u vsech skupin pacientd s postizenim mozku.

82 ATROFIE (71 let; 59-84), TBI (32; 18-76), ISCHEMIE (56 let, 18-87), NORM (53 let, 18-81), JINE (47 let, 21-78)

83 Skupiny, ve kterych se vyskytovali pacienti po prodélanych cévnich mozkovych pithodach, traumatickjch postizenich,
s expanzivnimi onemocnénimi mozku (nadory po resekci) a zalécenych infekénich onemocnénich mozku.

84 Mirna neurokognitivni porucha se suspektnim rizikem progrese onemocnéni do Alzheimerovy demence.

85 Nutnost poskytnuti komplexity péce vyzaduje lege artis postup, ktery zahrnuje lécbu farmakoterapeutickou, fyzioterapeutickou,
logopedickou, aj. S ohledem na pribe¢h vyzkumu v ramci denntho chodu zafizeni nebylo realné tyto aktivity omezovat s ohledem
na eticky postup lécby a vyssi zjem pacienta.
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Do sledovaného souboru TBI byli zahrnuti pacienti s typem primarni 1éze vzniklym v duasledku
poranén{ lebky, mozkové komoce, kortikiln{ kontuze, popf. subarachnoidalniho krvaceni bez
specifikace lokalizace a rozsahu traumatickych zmén. Tato skupina je charakterizovana sirokou
skalou rozdilnych mechanismt a postizeni liSicich se rozsahem, velikosti a mistem postizeni
(lokalizace 1éze). Deficit vsak byl vymezen hloubkou kognitivniho oslabeni na drovni mirné
neurokognitivni poruchy. Fungovani neuronalni plasticity v ¢ase probihajiciho se zotaveni od tif
do Sesti mésict od vzniku akutnfho postizeni mozku se vyrazné lidi nejen ve srovnani se zdravymi
lidmi, ale je rozdilné i v homogennich skupinich pacienti po prodélaném trazu mozku™.
V prvnich tfech mésicich od trazu pozorujeme zmény v konektivité siti oblasti jazykovych,
spodnich frontilnich a fronto-parietilnich” oblasti. Mezi tfetim a $estym mésicem je vétsina
téchto zmén pozorovatelna v oblasti frontalntho a parietalniho laloku a od Sestého mésice jsou
nalezy na fMRI spise identické (Bharatha et al. 2015). Identické nalezy ve srovnani s kontrolni
(zdravou) skupinou se odrazi v rozsahu efektu neuropsychologickych testd a naleza na fMRI.
Opakované nalezy na fMRI poukazuji na identické vysledky neuronalni aktivace mezi klinickymi
a zdravymi soubory pacientd a mira neuronalni aktivace je spiSe odvisla od demografickych

faktora (Tracy et al., 2015, s. 154).

V kontextu sledovani rozsahu efekttt KR u pacientt s traumatickym postizenim mozku byl zjistéen
nejrozsahlejsi efekt rozvoje kognitivnich funkci oproti ostatnim neurologickym postizenim
(ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a kontrolni intervenéni skupiné (NORM). Davodem tohoto
zlepseni je vyrazné¢ nizsi vék nez je tomu napiiklad u pacienti po iCMP anebo s
neurodegenerativnim onemocnénim. Vék je jeden z vyznamnych protektivnich faktord, ktery se
odrazi na funkéni obnove synapsi a strukturalnich naruseni (De la Plata et al., 2008). Pfi srovnani
mladsich pacientd se star§imi je méné pravdépodobné, Ze dojde k progresivnimu ubytku
mozkovych funkci. Pfestoze pacienti ze skupiny TBI vykazovali nejvétsi inicializacni kognitivni
oslabenti, které tzce souvisi s frontdln{ symptomatologii™, nalezy snizené prefrontalni aktivizace je
mozné pozorovat u sirokého spektra neurologickych onemocnéni (MS, TBI, HVI) a byvaji casto

mylné davany do souvislosti s reorganizaci mozku (Hillary, 2008).

S ohledem na stanovené indikacn{ kritérium kognitivatho oslabeni, skupina pacientt s korovou

atrofii (ATROFIE) nevykazovala jako celek oslabeni ve sledovanych indexech (MMSE, ACE-R,

86 Sledovani zmén probihalo pii sledovani vysledku neuropsychologickych testi a fMRI

87 lingual, inferior frontal and fronto-pariental network

8 Deficity v podob¢ naruseni dynamiky mysleni, efektivita uziti intelektovych funkci, narusené vizuoprostorové slozky, deficity ve
zpracovavani emoci, aj.
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1Q) oproti bézné populaci”. Zjisténa inicializaéni hodnota odpovidala stfednimu pasmu praméru
a normalnimu rozloZeni hodnot. Pacienti vstupné uvadéli subjektivni obtiZze splnujici kritéria
neurokognitivni poruchy mirného typu, pficemz tyto obtize nebyly vzdy v souladu s
psychologickou metodikou. Tendence vykazovat ,,zdravé“ hodnoty v ramci indikacnich vysetfeni
byla zjisténa nap#i¢ sledovanymi $ir§fimi kognitivnimi vrstvami”. Indexy souvisejici s aktivitami
denniho zivota (ADL/iADL) nenasvédcovaly deficitim v sebeobsluze. U této skupiny nebyla
zjisténa Uzkostna nebo depresivni symptomatologie. V obecné mife lze pacienty ze skupiny
ATROFIE na zakladé¢ interpretace psychologickych testd povazovat za ,,zdravé™, motivované
seniory’', ktef{ uvadi progredujici kognitivn{ obtize v jedné a vice kognitivnich doménach™. Mirna
neurokognitivn{ porucha v seniorském veku, charakterizovana korovou atrofii, je povazovana za
patologicky stav mezi kognitivhim oslabenim a demenci, u které se pfedpoklada, ze 10-15 %
téchto pacientt v budoucnu konvertuje do rozvoje hlubstho neurodegenerativniho onemocnéni
(Farias et al, 2009). Existuje mnoho faktort ovliviiujicich funkéni a strukturdlni zmény v Sedé
kafe mozkové ve spolupraci s bilou kirou. Tyto faktory rovnéz souviseji s cerebrovaskularnim
fungovanim a genetickymi a hereditairnimi faktory. Oslabeni kognitivnich funkci je vyznamnym
zpusobem spjato s fungovani prefrontalni kiry a objemem hipokampu a klinicky vyznamné
oslaben{ se projevuje az pét let od vzniku atrofii (Rodrigez & Raz, 2004). Pacienti bez vyrazného
naruseni kognitivnich funkci obvykle vykazuji zvysenou aktivizaci frontoparietalni oblasti, ktera
slouzi ke kognitivni kontrole. Zvysena aktivizace prefrontalni a mediotemporalni oblasti je
dulezita pro schopnost uceni a je adaptivnim faktorem pfed progresi do MCI nebo AD. Zmény v
téchto oblastech se projevuji rozvojem atrofii, které zapficinuji pokles kognitivntho fungovani a
rozvoj psychiatrické symptomatologie (Tracy, Hampstead, Sathian, 2015). S ohledem na splnéni
uvedené podminky kognitivntho oslabeni alespon v jedné z kognitivnich oblasti a potvrzeni
korové atrofie, povazovali jsme vySe uvedené za klinické symptomy nad ramec ,,bézného®
starnuti. Z téchto davodu je skupina ATROFIE povazovana za ,,patologickou® a vhodnou pro

sledovani a terapii.

Ischemickd mrtvice vede ke ztrat¢ tkan¢ v mist¢ primarntho poranéni s naslednym klinickym
fenotypem, ktery zavisi na lokalizaci vzniku poskozeni. K oblasti vzniku postizeni je vazana

kaskada procesu degenerace, neurotoxicity, zanétu a apoptozy v ischemickém jadru, které nesou

8 1Q=98; SD £ 13, dle normy ceské normy WAIS-III (Wechsler, 2010). Pro ACE-R stanovenych norem cut-off skéru
diskriminujici patologii (Berankova, 2015) a pro MMSE (Stépankova et al., 2015). Pro hodnotu ACE-R (medidn 83), je stanoven
cut-off skor 87 bodii pro populaci <65 let a skér 80 bodd pro populaci 265let (Berankovd, 2015).

201Q, Gf, Gv, Gc, Gs, Gsm a Glr

91 Tato skupina pacienti v klinickém kontaktu vykazovala nejvyssi miru motivace pro kognitivni rehabilitaci a zaroven pii blizsi
analjze se mezi nimi nachazi nejvétsi procento lidi s dosazenym VS vzdélanim a Gplnym SS vzdélanim.

92 Nejéasteji v oblasti mnestickych slozek.
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rizika zaniku synaptickych spoju, popft. jejich dalsiho rozvoje (Zeiler & Krakauer, 2014). U vice
nez poloviny pacienta po prodélané cévni mozkové pithodé, charakterizované strukturalnim
postizenim vzniklym v dusledku nedostate¢ného zasobeni a odumfeni ¢asti mozkové tkané,
doprovazi ischemie (mozkové infarkty) kognitivni a behavioralni deficity. Vice nez jedna tfetina
pacientt po prodélané transitorni ischemické atace (TTA) méd postizeni v dasledku vzniklého
postizeni mozku vjedné a vice kognitivhich domén. Deficity jsou nejcastéji manifestovany
v problémech s pracovni paméti, pozornosti a rychlosti zpracovani informaci. Deficity v oblasti
exekutivnich slozek nejsou u TIA dle van Rooija (2014) dostatecné prukazné. Exekutivni obtize a
obtize v psychomotorickém tempu, vzniklé v dasledku TIA, nebo cévni mozkové piithody jsou
obvykle davany do souvislosti s recidivou onemocnéni, a tim i rozsifenim mnozstvi odumfelych
(ischemickych) casti mozku (Mandzia et al., 2016). Sledovanou skupinu (ISCHEMIE) tvofili
pacienti s korovymi lézemi vzniklymi po ischemickych a hemoragickych cévnich mozkovych
pithodach. Mezi témito skupinami neni rozdil pfi sledovani drovné a typu kognitivniho deficitu
(Senohrabkova, 2015), a lze tyto pacienty ve skupiné posuzovat spolecné. Na zakladé
inicializacnich testd byl zjistén deficit v souhfe specifickych kognitivnich domén, tj. pacienti
vyznacovali obtize v oblasti exekutivnich slozek ve smyslu promptniho prepinani mezi podnéty,
percepéni analyzy a syntézy, a schopnosti plynulych mentalnich operaci, které se odrazilo na
celkoveé pomalejsi psychomotorickém tempu. V oblasti exekutivni slozek, které zahrnuji oblasti

Gv a Gs jsme ocekavali nejvetsi benefit z KR.

Skupina JINE je s ohledem na mechanismus patogenese problematicky sestavenou skupinou
zahrnujici heteronomni onemocnéni. Do skupiny jsou zahrnuti pacienti s postizenim v dasledku
expanzivnfho nadorového onemocnéni, infekénich onemocnéni, demyelinizacnich onemocnéni a
postizenimi vzniklych v dusledku krvaceni do mozku, které nebyly zapfic¢inény drazem nebo
mozkovym infarktem. Jednoticimi prvky této etiologicky heteronomni skupiny pacientd jsou
korova strukturalnf postizeni mozku a kognitivni deficit v predepsané hloubce, ktery se nejcastéji
manifestoval v oblasti deficitu exekutivniho typu. Chronické korové postizeni mozku vykazovalo
znaky difdzniho strukturdlntho postizeni u vétsiny pacientt (demyelinizace, infekéni onemocnéni
CNS). Pacienti se subkortikdlnim postizenim nebyli zatazeni do celého sledovaného souboru, i
s védomim, ze u infekcnich a virovych onemocnéni mozku, mohou byt naruseny podkorové

struktury bez zjevného nalezu na CT.
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Pii sledovani efektu kognitivni rehabilitace hovofime o jejim kratkodobém efektu u ,,starych®
typt korovych 1éz{” na vymezené turovni obtiZi, kterd jsou definovana kritérii mirné
neurokognitivn{ poruchy. Pacienti vedeni v ramci skupiny NORM, tedy bez postizeni korové

struktury mozku, rovnéz vykazovali kognitivn{ oslabeni dle stanovenych kritérii.

Psychiatrickda medikace, ktera je casto indikovana u pacienti po prodélané cévni mozkové
pithodé (Cojocaru et al., 2013), vyrazn¢ ovlivnila vstupni informace o stavajicim stavu nalad
v disledku absence symptomu anxiety a deprese, které bychom u této skupiny pacienti ocekavali.
Pro acinnou redukci symptomut poiktové uzkosti a deprese je vSak primarni metodou volby
medikace antidepresivy (Robinson & Jorge, 2016). Lécba antidepresivy uc¢inné predchazi vzniku
posttraumatické stresové poruchy, ktera je u CMP casta, rovnéz ale zmény ovlivnéné transmisi
glutamatu mohou byt mechanismem akcelerujici fungovani neuroplasticity sedé a bilé kury
mozkové. Pacienti, zafazeni do sledovaného souboru, nesplnovali indikacni kritéria pro nasazeni

kognidv94.

Pro sledovani reorganizace mozkovych siti a neuroplastickych procest jako odpovédi na proces
kortikalnich onemocnéni lze kromé neuropsychologickych testd a sledovani behavioralnich
komponent vyuzit moznosti pfimého zobrazeni za pomoci funkcénich neurozobrazovacich
technik. Tyto techniky poskytuji rovnéz vysvétleni fungovani neuroplastickych procest po
aktivizaci kognitivni rehabilitace. Tato sledovani nabizeji strukturalni vysvétleni, které 1ze zachytit
za pomoci psychologickych testd. Pro ovéfeni efektu kognitivni rehabilitace byla uzita rozsahla
testova baterie dostatecné pokryvajici oblast kognitivnich schopnosti a Sirokého spektra
psychologického fungovani pacienta™. Uzité kognitivni testy WAIS-IIT (Wechsler, 2010) a Test
cesty (Bezdicek, et al., 2012) maji revidované ceské normy. Dotaznik Hospital Anxiety Depresion
Scale vykazuje vysokou miru specificity a validity pro zjist'ovani uzkostnych a depresivnich
prozitki a disponuje diskriminujicim  cut-off skore vyskytu patologie a symptomt  deprese
(Crawfordet al., 2001). Uzitd norma diskriminujici patologii kognitivnich  funkci
v Addenbrookském kognitivnim testu byla uzita dle Berankové et al. (2015). V ramci sledovani
rozsahu kognitivntho efektu dle CHC modelu byly hodnoceny vrstvy, které byly syceny subtesty

z WAIS-1II, vykazujicimi dostate¢nou miru validity uziti a zasazeni do kontextu CHC (Flanagan,

McGrew, Ortiz, 1999). Mezi tyto vrstvy patiily konstrukty Krystalické inteligence (Gc),

93 Pojem ,,staré” vymezuje léze, které vznikly pfed casem del$im nez 3 mésice pied zafazenim do programu rehabilitace. Stfedni
délka u celého sledovaného souboru byla 132 dn, tzn. >4,5 mésice od vzniku onemocnéni. (viz Tabulka 2)

94 Kognitiva jsou nootropni latky, které zlepsuji metabolismus, prokrveni CNS, a tim i zlepsuji dusevni funkce. Kognitiva jsou
urcena pro lécbu patologickych stavii (Alzheimerovy demence aj.) a vychazi z pfedpokladu, Ze poruchy kognitivnich funkei jsou
zpusobeny deficity cholinergniho systému.

95 Kognitivni zkousky, dotazniky na poruchy nalad a subjektivné prozivanou zménu.
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Vizuoprostorovych slozek (Gv), Fluidni inteligence (Gf) a slozek Kratkodobé paméti (Gsm). Sirsi
kognitivni vrstvy Dlouhodobé paméti (Glr) a Rychlosti zpracovani (Gs) byly experimentalné
doplnény subtesty z jinych psychologickych metod (nez je WAIS-1II) a byla provedena korela¢ni
analyza indexti pro zjisténi vzajemné souvislosti, tak abychom mohli vrstvu interpretovat jako
celek. Wechslerovy skaly inteligence nenabizi specifické subtesty, které by dostatecné vystihovaly
vsechny $irsi kognitivni oblasti dle CHC konceptu. Schazejici $irsi kognitivni oblasti Dlouhodobé
paméti (Glr) a Rychlosti zpracovani (Gs) bylo vytvofeny doplnénim testi mimo WAIS-III. Pro
sledovani efektu byly uzity testy s dostate¢nou mirou konstrukéni validity (Sanchez-Cubillo et al.,
2009), reliability a specificity. K experimentalnimu naplnéni Sirsi vrstvy Glr byla zvolena $kala
indext souvisejici se schopnosti vybavnosti z dlouhodobych slozek paméti, vstipivosti a
celkovym fungovanim pamét'ovych slozek. S ohledem na CHC teorii se n¢které vybrané subtesty
mohou svou specificitou prolinat mezi sebou™ (McGrew, 2009). Vzijemna souvislost mezi
indexy vdané vrstvé byla zhodnocena kontrolnim statistickym zhodnocenim Spearmanovou
korelaci tak, aby bylo mozné sledovanou vrstvu interpretovat jako celek. Stejnym zptisobem byla

ovéfena soudrznost ziskanych dat. Tato soudrznost byla hodnocena jako vysoce signifikantn{”.

Duvodem pro sledovani nekognitivnich zmén v dasledku vlivu kognitivni rehabilitace 1 pfes svou
nejednoznacnost vyzadujici dalsi zkoumani je studie Ruchinskaseho a Curyta (2003), ktefi
poukazuji na pfimy dopad rehabilitace na exekutivni funkce, které mohou regulovat nalady. Jak
ze zjisténych vysledkt u celého neurologického souboru vyplynulo, uzité dotazniky nevykazovaly
dostate¢nou miru citlivosti pro zménu™ (BDI -2, HADS), anebo nebyla zména zachycena (mimo
pacienty skupiny TBI). Nizka relevantnost méfeni muze byt zapfic¢inéna faktem, Ze pacienti, ktef
vstoupili do programu rehabilitace, méli nastavenou medikaci, ktera se bc¢hem intervence
neménila. Lécba poruch nalad si zaslouzi specifi¢téjsi formu intervence v podobé psychoterapie,

nez jen samotnou kognitivni rehabilitaci.

Soucasti sledovani nekognitivniho efektu bylo wziti Barthelova testu Aktivit dennfho Zivota
(ADL) ainstrumentalnich aktivit (IADL). Dotazniky jsou uzivanym nastrojem pro detekci
symptomu poruch aktivit u pacient s mirnou kognitivni poruchou a dle Cicceroneho (2011) je

v nich mozné sledovat efekt komprehensivnich rehabilita¢nich programa™. U nami sledovaného

% Fungovani vrstev Kratkodobé (Gsm) a Dlouhodobé paméti (Glr) je davano do souvislosti s vrstvou fluidni inteligence (Gf),
kterou povazujeme za ¢astené vrozenou, ale také zivotem vypéstované vrstvy Krystalické inteligence ( Ge).

97 Testy zmefily v Testu a Retestu konstantn{ typ vysledka. Coz dle slov statistika Dr. Furste neni u psychologickych dat vzdy
obvykly jev.

% Vysledky téchto méfeni vSak s ohledem na nizky inicializacni skér odpovidaji spiSe artefaktim méfeni nezli realné zmeéné
s klinickym dopadem.

% Dle metaanalyzy efektd KR s doporucenimi do praxe za pouziti dotaznika ADL a iADL.
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souboru nebyly zachyceny vyznamné obtiZze v této oblasti. Pro nedostate¢nou senzitivitu a uz i
inicializa¢ni absenci symptomu nebylo mozné spolehlivé interpretovat rozsah efektu kognitivni

rehabilitace na slozky aktivit v bézném Zivoté za pomoci ADL a iADL.

Pf#i sledovani subjektivntho pocitu zmény klinického stavu (CGI'") po aplikaci terapie Winocur,
G., & Craik, F. (2007) poukazuji na souvislost vnimani zmény a celkového wel/ beingn. V ramci
sledovani tohoto indexu byl v celém sledovaném souboru (NEURO) zjistén signifikantné
vyznamny efekt na urovni 2- velmi zlepSen. Termin vystihuje zjevné zlepSeni a redukci
symptomt, zvyseny stupen fungovani i pfesto, ze nékteré ptvodni symptomy pretrvavaji (Busner,
Targum, 2007). Predpokladame, Ze tato subjektivni zména dopomaha k celkovému lepsimu
fungovani v socialnich kontaktech a napomaha redukci depresivni a tzkostné symptomatologie.

Problematika wel/ beingn a kvality zivota vsak nebyla samostatné zkoumana.

Termin neuroplasticita vystihuje dynamickou podstatu neuronalnich procestt na makro a mikro
strukturalni drovni. Neuroplasticita zahrnuje systémové zmény v mozku, které se v dusledku
nového uceni projevuji kratkodobymi efekty a zaroven adaptivnéj§imi, permanentnéjsimi
systémovymi alteracemi po prodélaném onemocnéni mozku. Pfestoze mame mnoho informaci
o fungovani jednotlivych klicovych oblasti mozku, doposud nam schazi obecné vysvétleni
zpusobu organizace Sifeni signalu, vzajemné konektivity a interakce téchto oblasti. Praveé
vysvétleni fungovani téchto spojeni a jejich reorganizace nabizi vysvétleni, pro¢ se vysledky
rehabilitace u pacientd s TBI tak li$f a predikce efektd kognitivni rehabilitace je tak velice obtizna

(Venkastesan, Rajtmajer, Hillarym in Tracy et al., 2015).

6.1 Kognitivni a nekognitivni efekt rehabilitace

S ohledem na dostate¢ny pocet metaanalyz efektt kognitivnich a nekognitivnich efekt napfic
celym spektrem neurologickych onemocnéni'” nenf nutné piinaset dalsf vysledky pfi sledovani
efektu kognitivni rehabilitace u jednotlivych typt onemocnéni, které jsou vzdy svou podstatou
dopadem na fungovani ruznych casti struktur mozku a celkového fyziologického stavu
heteronomniho charakteru, napfi¢ celym spektrem neurologickych onemocnéni. Z tohoto
davodu byla formou psychologickych testt sledovana odpovéd na kognitivni rehabilitaci
v kontextu typologie postizeni mozku, a vysledky byly porovnany s pacienty, ktefi rovnéz
absolvovali kognitivni rehabilitaci bez zjevnych korovych naruseni za pomoci vymezujictho

kritéria mirné neurokognitivni poruchy. Vlivem terapie, kterd je postavena na systematické

100 Clinical Global Impressions Scale je Klinickym a nastrojem pro kvantifikaci progresu 1écby v ¢ase (Busner, Targum, 2007).
101V ramci disertacni prace byly dohledany a diskutovany metaanalyzy efekta u CMP, RSM, TBI, MCI, Alzheimerovy choroby.
Tyto metaanalyzy shrnovaly sledované efekty od 80. let 20. stoleti po soucasnost.
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stimulaci kognitivnich funkci, doslo k jejich celkovému efektivnéj§imu fungovani, a to napfic
vsemi S§ir$imi kognitivnimi oblastmi (CHC) sledovaného souboru (NEURO). Inteligenéni
kvocient (IQ) je souhrnnym skérem, na kterém se podili jak vrozena (fluidni) kapacita (Gf), tak i
krystalické slozky inteligence (Gc), které odrazeji schopnost verbalnfho porozuméni, usuzovani a
schopnost uziti jazykovych slozek. S ohledem na absenci cilené rehabilitace sémantickych slozek,
doslo primarné ke zlepSeni v oblasti fluence, tedy schopnosti promptné reagovat na predlozené
tkoly jak ve slozkich verbalnich'” tak i nonverbélnich'” nap#i¢ sledovanymi skupinami. Oba
tyto testy souviseji s fungovanim exekutivnich — f{dicich funkci a maji vliv na efektivnéjsi
kognitivni fungovani jako celku. Za obdobny ,agregat® fungovani kognitivnich funkci jako celku
je mozné povazovat indexy ACE-R a MMSE'™. Obdobny souhrnny zavér, tykajici se hodnocenf
validity Addenbrookského kognitivniho testu u pacientt s postizenim mozku, ktefi absolvovali
rehabilitaci, byl zji§tén vyzkumem hodnoceni ACE-R validity u TBI, a poukazoval na nizkou
senzitivitu skére MMSE a vysokou sensitivitu ACE-R (Gaber, 2008). V nasem vyzkumu
pozorujeme obdobny, vyznamny efekt u indexu ACE-R, zatimco MMSE skoér se s ohledem na
nedostatecnou citlivost ke zménam v duasledku regeneracnich procest u typa postizeni napiic
sledovanymi skupinami nejevi jako vhodny néstroj k uZit{'"”>. Nedostate¢nou citlivost pro pacienty
s oslabenim na urovni MCI pozorujeme rovnéz u subtestd testu Jazyk a Vizuoprostorové
schopnosti z Addenbrookského kognitivniho testu.

I pfes prokazanou propojenost a interakci sémantickych a kognitivnich slozek, nebyl zjistén efekt

voblasti uZit{ jazyka (ACE-R a $irsi kognitivn{ oblasti Gc'™)

z divodu absentujici cilené
intervence zaméfené na fecové a jazykové schopnosti, a to pfesto, ze se jedna o doporuceny
(evidence based) postup u pacienta se vzniklymi fe¢ovymi obtizemi na podkladé traumatického
postizeni mozku anebo prodélané cévni mozkové pithodé (Cicerone et. al., 2005). Tento efekt
nebyl rovnéz zjistén u pacientu s residualnim typem expresivni fecové poruchy (afazie).

Vysledky, v podobé efektivnéjstho kognitivniho fungovani jako celku vlivem zvySené kognitivni
flexibility a rychlosti, odpovidaji zjisténi efektu u heteronomni neurologické skupiny pacienta

v postakutnich stadiich lé¢by.

102 T'est Verbalni fluence odrazi kognitivni flexibilitu, rychlost vibavnosti slov z dlouhodobych slozek paméti.
13 TMT B, Hledani symbolt. Celkovy efekt v Gs.

104 MMSE skor je obsazen v ramci Addenbrookského kognitivniho testu.

105 Diskrétniho efektu bylo zjisténo pouze u pacientt s TBI.

106 Slovnik, Informace a Podobnosti.
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6.2 Kognitivni rehabilitace u traumatickych postiZeni mozku

V duasledku traumatického poskozeni mozku dochazi k horsimu fungovani pozornostni sité.
Funkéni magnetickd rezonance (fMRI) wukazala zvysenou aktivaci ve frontilnich a
temporoparietalnich oblastech, a zaroven nizsi aktivaci v pfednim gyrus cinguli, SMA a temporo-
okcipitalni oblasti ve srovnani se zdravymi lidmi. Po aplikaci kognitivn{ rehabilitace doslo u
pacientt ke zlepseni vykonu pozornostnich kol v navaznosti na zmény ve zlepseni fungovani
pozornostni sité. Tyto zmény se projevovaly nizsi aktivizaci frontalniho laloku a vy$si aktivizaci
pfedni oblasti gyrw cinguli a oblasti precunea v temporoparietalni oblasti. Tato zjisténi demonstruji
zmeény v redistribuci vizuoprostorové a pozornostni sité¢ u pacientt po prodélaném traumatickém
postizeni mozku (Kim, Yoo, et al., 2009). Obdobné vysledky byly zjistény u sledované skupiny v

oblasti rychlosti zpracovani (Gs) a celkového efektivnéjstho fungovani kognitivnich funkci (1Q)).

Cicerone et al. (2004) po aplikaci intenzivni holistické rehabilitace (u pacienta s TBI) poukazovali
na efekt v podobé zlepseni komunitnfho fungovani a lepsi integrace do spolecnosti. Carney et al.
(1999) poukazuji na zjisténi, ze specifické formy rehabilitace zlepsuji efektivnéjsi fungovani nejen
v oblasti kognice, ale maji vyznamny pozitivai dopad na fungovani jedince v interpersonalni
oblasti, zlepSuji jeho sebepojeti a snizuji uroven jeho anxiety. Obdobny vysledek ve smyslu efektu
nekognitivnich poruch v oblasti redukce tzkostné depresivnich symptomu (HADS) a celkové
pozitivni zmény vnimani klinického stavu (CGI) byl zjistén u sledované skupiny pacienta. Lze
pfedpokladat, Ze v duasledku vynalozené aktivity doSlo ke zmirnéni prozitka apatie, smutku

a litosti, které jsou casté v kontextu neuropsychiatrickych poruch v ramci TBI (Rapoport, 2012).

Za vyznamny efekt lze povazovat signifikantni zlepSeni v oblasti ,,agregatu kognitivnich funkci®
tj. vindexu globalnfho intelektového fungovani, podpofené argumentem souhrnného skoéru
ACE-R. Vlivem kognitivn{ rehabilitace mezi vyznamné¢ ovlivnéné oblasti patii obecné kognitivni
fungovani a zlepseni vizuoprostorovych slozek, které tzce souviseji s fungovanim exekutivnich —
fidicich funkci ve smyslu vizualni analyzy a syntézy, kognitivn{ flexibility a celkového zlepSeni
psychomotorického tempa, projevujici se sirokym spektrem konektivity frontalni a parietalni

oblasti.

Vyznamny efekt KR u pacientd s traumatickym postizenim mozku lze rovnéz pficist vlivu
nizkého véku a tedy pfirozené vyssi funkcni adaptivité mozku oproti ostatnim sledovanym
klinickym skupindm. S ohledem na hlub$i inicializacni postizeni dosahovali pacienti
s traumatickym postizenim mozku vétsi efekt po absolvovani KR neZz pacienti bez zjisténé
korové atrofie. I pres fakt, ze se jedna o ,,staré® korové léze, mizeme pozorovat vysokou miru
funkéni adaptability postizeného mozku a zjisteéni v rychlosti zpracovani informaci lze povazovat

za spolecny faktor predikujici zménu vlivem kognitivni rehabilitace.
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6.3 Kognitivni rehabilitace u atrofickych korovych lézi

S ohledem na relevantnost zjisténi o fungovan{ kognitivni plasticity napfi¢ vékem pfedpokladame
niz8i rozsah efektu KR oproti ostatnim sledovanym skupinam uz jen z podstaty rozdilnosti véku.
Na zakladé metaanalyz efektd KR u pacientd s MCI a s lehkou demenci bylo zjisténo siroké
spektrum vysledku, které vice nez na signifikantné vyznamny efekt KR poukazovaly rovnéz na
metodologické obtize a limitace realizovanych studii a spiSe na celkové nizké benefity z kognitivni
rehabilitace u téchto souborti pacientd (Bahar-Fuchs, Clare, Woods, 2013). V ramci realizované
studie byl zjistén a potvrzen efekt KR v oblastech vseobecného kognitivniho fungovani,
vyjadfenych skérem ACE-R z Addenbrookského kognitivntho testu a skérem 1Q (dle WAIS-III).
Oba tyto skoéry jsou souhrnem fungovani vice oblasti kognitivnich funkci, které zahrnuji i

strukturalni slozky osobnosti (napf. oblast fluidni inteligence).

Rovnéz v nasem vyzkumu doslo u pacientt s mirnou neurokognitivni poruchou na podkladé
korové atrofie k celkovému zlepSeni organizace mysleni, efektivnéjsim integracnim funkcim
mysleni se zaméfenim na feSeni problému, sviznéjsi dynamice a flexibilité, kterou potvrzuje efekt
v testu Verbalni fluence. S ohledem na absenci Sirsich efekttd v oblastech feci a jazyka, odrazeji
nase zjisténi zlepsSeni se vdynamice mysleni nezli v sémantickych slozkach. V ostatnich
sledovanych S$irsich kognitivnich vrstvach byl efekt u pacientd s mirnou neurokognitivni
poruchou spise statisticky malo vyznamny, nebo nebyl zjistén vibec. Zavéry studie Huckanse et
al. (2013), zabyvajici se efektem kognitivn{ rehabilitace u dospélych s MCI, obdobné jako v nasem
vyzkumu, poukazuji na efekt ,lepstho obecného kognitivatho fungovani®, zatimco na
jednotlivych kognitivnich doménach se jevi vysledky spiSe nekonzistentni. Obdobné zavéry
popisuji prace Hofmanna et al. (1996) a Ciprianiho et al. (20006), které se zabyvaly efektem KR u

pacientt s diagnostikovanou demenci Alzheimerova typu.

Pii porovnani vysledkt efektu rehabilitace pacienta s korovou atrofii (ATROFIE) s kontrolnim
intervencnim souborem (NORM) byly zjistény vyznamné rozdily v mensim efektu ve prospéch
kontrolni skupiny prave v oblastech 1Q a fungovani sirsich kognitivnich vrstev Krystalické
inteligence (Gc) a Rychlosti rozhodovani (Gc). Pii porovnani benefita kognitivni rehabilitace u
celého sledovaného souboru a jeho skupin'”, vysledny efekt v retestu byl oproti ostatnim
skupinam nejslabsi, pfestoze pacienti skupiny ATROFIE absolvovali nejvétsi mnozstvi hodin
rehabilitace. Vyvozujeme z toho, ze délka trvani rehabilitace nemusi byt urcujicim prediktivaim
markerem pozitivni zmény, vyznamnéjsim se jevi spiSe demograficky faktor v podobé¢ nizstho

véku.

107 Skupiny TBI; JINE; NORM
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Pfestoze mechanismus uceni a jiné prediktory odrazejici se v efektu KR neni doposavad plné
vysvétlen, vysledky v porovnavacich studiich ukazuji, ze kognitivni plasticita je 1 ve vy$sim véku
zachovana, nicméné rozsah je snizen ve srovnani s mlad$imi lidmi (Burki et al., 2014). Pii
porovnani pacientd s mirnou neurokognitivni poruchou a ,,zdravymi® vrstevniky neni zjistén
vyznamny rozdil ve fungovani funkéni adaptace mozku (Lahr et al.,, 2015). Ukazuje se, ze tento
pfedpoklad plati i u seniora, kteff sviij mozek aktivizuji. Toto tvrzeni potvrzuje nase zjisténi pii
porovnani rozvoje kognitivnich funkci se zdravou'” skupinou seniord Zijicich v domé
s pecovatelskou sluzbou, ktefi neabsolvovali program KR, s klinickou intervencni skupinou
pacient (ATROFIE). U rehabilitované skupiny byl zjistén efekt jak kognitivni, tak i nekognitivni.
Z tohoto zjisténi vyvozujeme, ze kromé diskutabilntho zlepseni v oblasti kognitivnich funkci,
které se odrazi ve sviznéjsi dynamice mysleni, je hlavnim efektem celkove vyssi spokojenost se
stavajicim klinickym stavem. Vysvétleni se nabizi v podobé porovnani délek vzdélani sledovanych

. 18
skuplnlo)

a miry aktivizace a socialntho zapojeni v prub¢hu dne. Predpokladame, ze diky
v minulosti vytvofené, vétsi kognitivni rezervé a soucasné vetsi mife zapojeni do socialniho
zivota, doslo ke zlepseni nejen v oblasti kognitivntho fungovani, ale také k vétsi spokojenosti
v podobé vaimani pozitivatho zlepseni vlastniho klinického stavu. Zjisténi podporuje argument o
vlivu premorbidnich slozek a demografickych faktort na efekt KR '

Vnimani klinického stavu bylo popisovano jako vyrazné lepsi u vSech sledovanych skupin, které
absolvovaly program kognitivni rehabilitace (NEURO). Toto pozitivni zjisténi souhrnné
oznaceno na Skale ,,velmi zlepsen® i pfes nizky efekt KR v oblasti kognice u skupiny ATROFIE
podtrhuje doprovodné shrnuti vnimani klinického stavu pecujicimi osobami. Pecujici osoby
poukazuji spiSe na mirnou nebo Zddnou zménu v klinickém fungovani pacientd'''. Lze tedy
vyvozovat vyznamny pozitivni efekt na sebepercepci vlastntho fungovani, a tedy i potencionalné
vétsi spokojenost se sebou. Tyto rozdily mezi intervenénimi skupinami (ATROFIE a NORM)
byly zjistény piesto, ze pacienti s korovou atrofii stravili v programu kognitivn{ rehabilitace
signifikantné delsi ¢as (median sezeni 23,5, vs. 20 sezeni u kontrolni skupiny).

Neuroplasticita mozku, ktera je charakterizovana zménami struktury a funkce v zavislosti na
zkusenosti, vytvari 1 ve stafi zmény na urovni synaptické, sitové a na urovni anatomickych
struktur. Neurony, které jsou prubézné stimulovany, preziji a zaroven podporuji autonomni

aktivitu neuronové sité. Adaptivn{ remodelace a udrzovani neuronalni sit¢ u dospélych zalez{ na

108 Koncept zdravi se v tomto véku jevi jako vyrazné problematicky. Vychazeli jsme ze zjisténi, Ze tito lidé nebyli sledovani na
neurologii, popf. psychiatrii.

109 Pacienti v klinické skupiné Atrofie vykazovali signifikantné vyssi délku vzdélani, nez lidé v kontrolnim souboru.

110 Daldi neuroprotektivni a neuroproduktivni faktory jsou vyvazena strava, socialni a pohybové aktivity, které maji piinos v
podobé dobré nilady, pocitu pohody a celkového pozitivniho vnimani sebe samotného.

11§ ohledem na nizky pocet vypovedi pecujicich osob je tato informace spise dopliujici a toto zkoumani vyzaduje dalsi
vyzkumna Setfeni.
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mnoha faktorech, které podporuji rist nervovych spojeni pomoci neuronovych proteind
(BDNF). Ty podnécujf rust a diferenciaci novych neuront a synapsi (Huang & Reichardt, 2001).
Fyzické cviceni a kognitivni tkoly podporuji neurogenesi a neuronalni resistenci proti oxidacnim,
metabolickym a proteotoxickym vlivim. Nedostatecna stimulace mozku nebo nadmérné
vystaveni se proteotoxickym''? vlivim muZe mit za nisledek mensf produkci BDNF'"’a mensi

resistenci vuci degenerativnim zménam (Roshman & Mattson, 2013).

S ohledem na mechanismy fungovani neuroplasticity v pozdéjsim véku a rizika v disledku
nedostatecné stimulace nese kognitivni rehabilitace benefity, které se projevuji flexibilnéjsim
myslenim a zvysenou spokojenosti s vlastnim klinickym stavem.

Zjisténé  vysledky efektu po absolvovani KR odpovidaji poznani, ze KR u pacienta
s diagnostikovanou mirnou neurokognitivni poruchou, ktera je davana do souvislosti se vzniklou
korovou atrofii se suspektni naslednou progresi kognitivniho stavu, lze povazovat za vyznamné

zjisténi v oblasti nutnosti aktivizace nejen pacientd s MCI, ale rovnéz u zdravych seniort.

6.4 Kognitivni rehabilitace u postischemickych zmén na mozku

U pacientd s postischemickymi zménami bylo v inicializa¢nich vysetfenich zjisténo oslabeni
charakterizované neefektivnim fungovanim kognitivnich funkci jako celku. Oslabeni bylo zjisténo
dle ACE-R a IQ v sirsich kognitivnich oblastech Fluidni inteligence (Gf), Kratkodobé pameéti
(Gsm) a schopnosti plynulé vybavnosti slov z dlouhodobych slozek paméti a kognitivni
flexibility. Jako nejvice zasazena kognitivni doména vlivem ischemického naruseni se jevila oblast
vizuoprostorovych slozek (Gv). Slozky krystalické inteligence (Gc), ve které se odrazeji
schopnosti uziti fe¢i a jazyka, schopnosti porozuméni a znalosti, byly v inicializa¢ni fazi méné
zasazené nez kognitivni domény. Pfedpokladame, Ze tyto zkousky vice nez schopnost produkce
fe¢i odrazi schopnost verbalntho porozuméni, pojmenovani a vybavnosti slov z dlouhodobych
slozek paméti, a zjistény deficit ve formé expresivni poruchy odpovidal spise poruse plynulosti
projevu. Deficity exekutivnich funkei a afazii obvykle pfetrvavaji po dobu postakutnich stadii
lécby, tzn. od devadesatého dne od vzniku onemocnéni do dvou let (Renate, Schmad & Groet,

2015).

Po aplikaci pocitacové rehabilitace Van de Ven et al. (2015) zjistili nejen vyznamny efekt v oblasti

kognitivn{ flexibility u pacientd po prodélané cévni mozkové pithodé oproti kontrolni skuping,

112 Mezi tyto negativni vlivy je fazen i distress, ktery vznika vlivem traumatu, spankové deprivace, uzkosti, deprese. Chronicky stres
na modelech mysi s AD akceleroval kognitivn{ ibytek a hipokampalni atrofii vlivem: sniZzenim produkci neurogennich proteint,
rozvojem apoptdzy, snizenim produkce neurotrophnich faktord, zvysenou produkef volnych oxidac¢nich radikala.

113 Brain-derived nenrotrophic factor — protien fazeny mezi neurotrophiny, nachazejici se v mozku, majici za nasledek rtst a diferenciaci
synapsi, podporuji pfeziti stavajicich neuronu. Jsou aktivni v hipokampu, kortexu a bazalnim mozku (basal brain), ¢asti mozku
produkujici acetylcholin. Tyto oblasti jsou tzce spojovany s uc¢enim, pameétf a vy$sim myslenim. (Yamada & Nebeshima, 2003)
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ale rovnéz pozorovali zmény v mozkové struktufe. Toto poznani odpovida nami zjisténému
zlepseni v oblasti vSeobecné miry kognitivniho fungovani dle ACE-R a IQ, vizualni analyzy a
syntézy (Gv) a psychomotorického tempa (Gs) u pacientd s postischemickymi zménami.
Predpokladame tedy, Ze kognitivni rehabilitace ma u pacientd s ischemickymi zménami prave vliv
na efektivnéjsi fungovani kognitivnich funkei jako celku, v ramci kterého se odrazi efekt
specifické kognitivni funkce rychlosti vyfeseni ukolu. Pravé tato specificka kognitivni funkce, ve
které se projevuje dynamika (fluence) rychlosti zpracovani informaci a celkového procesu
mysleni, se promitd v doménach se zjisténym kognitivnim efektem i u dalsich sledovanych
skupin.

Predpokladame, ze nevyznamny efekt v kraitkodobé paméti (Gsm) a schopnosti porozumeéni
a znalosti (Gc¢) nebyl zaznamenan, protoze indikovana rehabilitace nebyla zacilena na tento typ
ukolt a tim nedoslo k procvicovani danych oblasti.

Prestoze u pacientd po prodélané cévni mozkové pithodé je vysoka incidence vyskytu
neuropsychiatrickych konsekvenci zvlasté v oblasti poruch nalad (Cojocaru et al., 2013), nebyl u
této sledované skupiny zjistén vyznamny vstupni deficit v oblasti symptomu poruch nalad
z divodl nastavené psychiatrické farmakomedikace, ktera se béhem trvani rehabilitace neménila.
Diky absenci poruch nalad pfi vstupu pacientd do programu nebyl logicky zjistén predpokladany
efekt v oblasti snizeni depresivni a uzkostné symptomatologie, ktera je béznym poiktovym
symptomem piitomnym az do postakutnich fazi 1écby.

Zménu v oblasti poruch nalad, redukce tzkostnych a depresivnich symptomu lze pfisuzovat
celkové zvysené aktivité¢ pacientl, celkové aktivizaci organismu zlepSenim socialntho kontaktu
v dusledku pravidelného dochazeni do rehabilitacni skupiny a velmi suspektné i postupnému
ziskavani sebeduvéry a opétovnému zafazeni do spolecnosti. Tyto individualizované
psychoterapeutické fenomény vsak nebyly v ramci realizovaného vyzkumu zkoumany, nicméné
stoji za zminku. Obdobné jako u ostatnich soubort byl vsak zjistén signifikantné vyznamny

posun ve vanimani klinického stavu.

Soucasny stav poznan{ interakce mozkové plasticity a po-mrtvicovych stavii mozku poukazuje na
nutnost véasné intervence v co nejran¢jsich fazich onemocnéni (1-3 meésice od prodéelaného
onemocnéni), kdy je v mozku unikatni prostfedi zvysené citlivosti k reparaci probéhlych zmén,
diive nez odumfelé ¢asti mozku zacnou chronifikovat'!, nebo nastartuji nevratné

neurodegenerativni procesy (Zeiler & Krakauer, 2014). Data naznacuji, ze co nejvcasnéjsi

114 Vlivem apopt6zy, nedostatecného zasobent, atd.
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farmakologickd a ziroven behavioraln{'" intervence akceleruje tvorbu BDNF, &imz snizuje

pravdépodobnost chronifikace postizeni.'

6.5 Kognitivni rehabilitace u jinych neurologickych onemocnéni

Diftzni naruseni korové struktury mozku bylo sledovano u vétsiny pacientt zahrnutych do
sledované skupiny JINE'”. Tato postizeni se klinicky projevovala jak obtizemi motorickymi, tak i
kognitivnimi. Role neuronalni plasticity se miize projevovat jak adaptivnimi, tak 1 maladaptivnimi
zménami v kognitivni nebo motorické oblasti. S ohledem na obtize, které poji pacienty v této
skupiné, byly jako podpurné argumenty pro zhodnoceni efektu KR brany v potaz informace
souvisejici s onemocnénim demyeliniza¢ntho typu, napt. RSM, efekt KR u infekénich

onemocnéni a v neposledni fadé u pacienti s nadorovym onemocnénim.

Neuropsychologické dopady postihuji 40-65 % pacientd s onemocnénim sclerosis multiplex, které
je fazeno mezi demyelinizacni onemocnéni. Tyto dopady nejcastéji zahrnuji oblast rychlosti
zpracovani informaci, pozornosti, exekutivnich funkci a paméti (Mattioli, 2010). Kognitivni
dysfunkce se muze vyskytovat velmi casné v priab¢hu onemocnéni a nekoreluje s fyzickym
postizenim nebo s délkou nemoci (Dufek, 2009). Na zakladé shrnuti dosavadniho stavu poznani
je dosud zjisténa celkové nizka droven dukazu pozitivnich tc¢inka kognitivni rehabilitace a v¢asné
intervence u pacientd s roztrousenou sklerézou. Ziskané vysledky jsou casto ovlivnény
heteronomni formou intervenci. Zlepseni je uvadéné nejcastéji v oblasti pracovn{ paméti,
pozornosti a fungovani verbalnich slozek paméti. V dosavadnich studiich nebyl zjistén piimy
efekt neuropsychologické intervence ve formé kognitivntho tréninku na oblast afektivnich slozek
(Rosti-Otajirvi &Hamaldinen, 2014).

Veétsina studii za pouziti fMRI u pacientd s RSM se prozatim primarné zaméfuje na zlepseni
v oblasti pozornostnich deficita™®. Chiaravalloti, Genova, & DelLuca (2015) poukazovali na
zmény v reorganizaci mozkovych oblasti po aplikaci KR u pacientt s roztrousenou sklerézou pii
administraci pamétovych dkola'. Prokazali, Ze zvy$ena aktivace ¢asti mozku pravdépodobné
odrazi aktivnéjsi vyuzivani strategii, vyuzivanych béhem lécby pfi uceni se novym informacim.

Prestoze pfedpokladame efekt KR v kontextu propojeni kognitivnich funkei a emocni regulace

115 Kognitivni trénink, fyziorehabilitace, logopedie, nacvik sobéstacnosti, Repefitive trans-cranial magnetic stimmlation ({TMS) a Trans-
cranial direct current stimulation (tDCS) aj. (Johannson, 2011)

116 Vystizné motto nutnosti véasné aktivizace neuroplastickych procest je ,,/oose it or use i<,

117 Demyelinizace a infek¢ni onemocnéni CNS.

118 Ve studifch je nejcastéji pouzivan program RehaCom, ktery podporuje zmény hlavné v oblasti pozornosti a information processing.
119 RSM a s kontrolni skupinou pfi administraci pamét’ovych uloh. Pied aplikaci KR byla pfi pamét'ovych procesech zjisténa
aktivizace mozku ve frontalni a parietalni oblasti, oblasti precunea a parabippokampdilnich regiontt u obou sledovanych skupin bez
zjisténého rozdilu. Po 1écbé kognitivni rehabilitaci byla zjisténa zvySena aktivizace v pravém stiednim frontdlnim gyru a zlepSeny
vykon v pamét’ovych ukolech u obou sledovanych skupin.
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(Clark & Beck, 2010), nebyl zjistén efekt v oblasti redukce anxiety a deprese u nami sledované
skupiny pacientd. Lima et al. (2007) poukazuji na pfimou souvislost mezi kognitivnimi deficity a
behavioralnimi symptomy u pacientu s roztrousenou sklerézou. Rovnéz i my predpokladame
zlepSeni v oblasti vnimani klinického stavu (CGI) za pozitivni ukazatel zmén v oblasti
nekognitivnich poruch. Mezi dal$im zanétlivim onemocnénim zpusobujici kognitivni oslaben,
pro které existuji dikazy efektu KR, je malarie. Retrospektivni studie cerebralni malarie popisuji
kognitivni deficity v rozsahlém fungovani zahrnujicim jazyk, pamét’, pozornostni slozky,
vizuoprostorové dovednosti az devét let po prodélaném onemocnéni. Pifi sledovani vcasné
rehabilitace kognitivnich funkci u africkych déti, které prodélaly epizodu cerebral malaria, byly
zjistény efekty v oblasti vizuoprostorovych slozek, rychlosti zpracovani informaci a pracovni
paméti (Bangirana, Giordani, et al., 2009). Bolvin et al. (2010) zjistili obdobny efekt u déti
s kognitivnim deficitem v dusledku viru HIV. Kratkodoby a dlouhodoby efekt byl zjistén pfi
sledovani uc¢inku KR v randomizované kontrolované studii zahrnujici 140 dospélych pacientt s
low-grade glioblastomem, ktef{ vykazovali kognitivni obtize zahrnujici problémy s pozornosti a
paméti (Gehring, Stiskoorn, et al., 2009). Efekt rehabilitace u pacientd s glioblastomem byl zjistén

v oblastech pozornosti a verbalni paméti.

Obdobné nizky a relativné nespecificky efekt KR v oblasti kognitivnich funkei jsme zjistili v nasi
studii prave u skupiny zahrnujici pacienty se vzniklymi kognitivnimi deficity vlivem neuroinfekce,
demyelinizacnich onemocnéni nebo prodélanych onkologickych onemocnéni mozku. Efekt
kognitivni rehabilitace byl potvrzen v oblasti v§eobecného kognitivntho fungovani, vyjadfeno
jednalo o zlepseni v oblasti rychlosti zpracovani informaci a v oblasti vstipivosti a vybavnosti
z dlouhodobych slozek paméti. V ostatnich kognitivnich doménach, obdobné jako je uvadéno ve
vySe zminénych analyzach, nebyl zjistén vyrazny efekt. Pfestoze pfedpokladame ucinek KR
v kontextu propojeni kognitivnich funkei a emoéni regulace (Clark & Beck, 2010), nebyl zjisten
efekt v oblasti redukce anxiety a deprese u této sledované skupiny pacientd. S ohledem na pfimou
souvislost mezi kognitivnimi deficity a behavioralnimi symptomy u pacientd s MS (Lima, Simioni,
et al., 2007), pfedpokladime zlepseni v oblasti vaimani klinického stavu (CGI) za pozitivni

ukazatel zmén v oblasti nekognitivnich poruch 1 u jinych neurologickych onemocnéni.

6.6 Kognitivni rehabilitace a expresivni feCové poruchy
U vsech sledovanych skupin byl potvrzen statisticky vyznamny efekt kognitivni rehabilitace

u indext souvisejicich primarné s kognitivnim fungovanim, tj. indexa ACE-R a IQ v celém

sledovaném souboru. Specificky efekt u celého sledovaného souboru byl stejné, jako u vsech
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neurologickych pacientd, zjistén v oblasti kognitivni flexibility (fluence). Vlivem zlepSeni
kognitivni flexibility dochazi k celkové efektivnéjsimu vyuziti kognitivnich funkei jako celku,
které jsou vyjadfeny skéry ACE-R a IQ. U celého sledovaného souboru a kontrolniho souboru
pacient bez zjisténého postizeni korové struktury mozku byl zjiStén vyznamny efekt v indexu
Slovnik, ktery v kontextu uziti verbalnich slozek charakterizuje zménu schopnosti vybavnosti
vyznamu a uzit{ slov. Toto zjisténi vsak kromé zlepseni Grovné schopnosti uziti slov odpovida

také schopnosti vybavnosti slov z dlouhodobych slozek paméti.

U klinického souboru pacientii s residualnim typem afazie nebyl zjistén statisticky vyznamny
efekt ani v jednom ze sledovanych verbalnich subtestt, mimo signifikantné vyznamného zlepseni
v oblasti kognitivni flexibility a verbalni fluence. Pfedpokladame, Ze absence efektu na sémantické
slozky je odrazem efektivnéjsiho, ve smyslu rychlejsiho, vyuziti exekutivnich — fidicich funkci,

které test verbalni fluence rovnéz méfi.

Prestoze se vlivem neuroregenerac¢nich procest deficit fecovych poruch upravi, nebo plné
odezni, existuje stale signifikantni procento pacientl, u kterych postizeni pfetrva a stane se
chronickym (Lendrem & Lincoln, 1985). U téchto chronickych 1ézi je doprovodnou komplikaci
rovnéz $irsi kognitivni porucha. Zpusoby zotaveni afazie se proto napfi¢ spektrem pacienti
vyrazné lis a proces uzdraveni zavisi na mife aktivizace neuroplastickych procestt mozkové kury.
Richeter et al. (2008) pomoci funkéni magnetické rezonance prokazali, ze aktivizace specifickych
oblasti pravé hemisféry lze povazovat za pozitivni znak pfi odeznivan{ afazie. Dle Hillise et al.
(2000) lepsi prokrveni mozku muze dat podnét k alespon ¢astecnému zotaveni z neurologického
deficitu. Zvysen{ prokrveni mozku muze byt zpusobeno farmakologickou intervenci, ale rovnéz
aktivizaci organismu formou neurorehabilitace, zahrnujici aktivizaci kognitivnich a fecovych
funkci. S ohledem na celkovou aktivizaci pacientu byla zjisténa vyznamna subjektivné prozivana

pozitivni zména klinického stavu u vsech sledovanych pacienta.

Prestoze existuje vzajemna propojenost kognitivnich struktur a funkci, na jejichz fungovani se dle
CHC teorie vyznamnou mérou podili i mysleni, neprokazali jsme ucinek kognitivni rehabilitace
na chronifikovana residua expresivnich fe¢ovych onemocnéni. Obdobné jako Bosco et al. (2007),
poukazujeme na nutnost zacilit intervenci neurokognitivni rehabilitace u pacientt s fecovymi
obtizemi na vzniklé kognitivni deficity a zaroven aktivné pracovat s pacientem cilenou formou

logopedické intervence a nespoléhat se na spontanni remisi postizeni.
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6.7 Limitace vysledku studie

Platnost vysledka studie muize byt ovlivnéna celkové nizkym poctem sledovanych pacient.
S ohledem na specifické a malé soubory bylo nutné pouzit statistické neparametrické testy.
Velikost sledovaného souboru a celkovy pocet pacientd nevyhovujicich sledovanym kritériim,
ktef{ nebyli do studie zafazeni nebo byli vyfazeni v prib¢hu rehabilitace, je v korespondenci se
soucasnym stavem poznani a podobnym typem zrealizovanych nerandomizovanych klinickych

studif sledujici efekt kognitivni rehabilitace u rozdilnych typt neurologickych onemocnéni.

Vysledky studie mohou byt zkresleny samotnym individualizovanym procesem kognitivni
rehabilitace, v tom smyslu, ze kazdy pacient mél personalizovan kognitivn{ trénink dle zjisténého
typu onemocnéni, rozsahu a hloubky postizenych kognitivnich vrstev. Tato limitace vychazi
z potfeby dodrzeni lege artis 1écebného postupu, v ramci kterého je primarnim zdjmem lécba
pacienta s respektem jeho prava na zajisténi nejvyssi mozné dostupné kvality péce i pfes fakt, ze
nékteré uzité postupy mohou vést k omezeni studie, popf. nelze pacienta do sledovaného
souboru zafadit.

Za zavadéjici by mohly byt pokladany interpretace nalezi CT a MR, které byly popsany
a interpretovany ruznymi radiology s rozdilnou délkou zkusenosti. Studie nezohlednovala hlubsi
specifikaci nalezd mimo patofyziologicky kontext. Za ukotvujici faktor jsou povazovana
diagnosticka kritéria mirné neurokognitivni poruchy dle DSM-5. Blizsi specifikace korovych lézi
nebyla k dispozici. V potaz byl bran i fakt, Zze ncktefi pacienti, jejichz nalez dle popisu CT a MR
nenesl znamky patologie, mohli mit obtizn¢ zjistitelné postizeni na mikroskopické drovni. Tato
postizeni na axonaln{ drovni se mohou rovnéz manifestovat v podob¢ klinicky vyznamnych
kognitivnich obtizi s dopadem na bézné fungovani pacienta. V kontextu probihajici 1écby
v klinickém prostfedi nebylo mozné pln¢ vytvofit kontrolované laboratorni podminky.
Realizovana studie je z tohoto divodu vedena jako aplikovany klinicky vyzkum, v ramci kterého

se odrazi kontext psychologické a osetfovatelské nemocnicni praxe.

Farmakomedikace muze ovlivnit vysledek kognitivnich zkousek, zvlasté v oblasti rychlosti
zpracovani informaci a mentalni flexibility. Tato zjisténi se jevi jako klicova v ramci realizované
studie. Vliv medikace nebyl zohlednén pii interpretaci dat. Za polehcujici okolnost 1ze povazovat,
ze byla nastavena pfed psychologickym testovanim a v prubé¢hu se jejich indikace a titrace

neménila.

Diskutabilni limitaci vysledku sledovaného efektu KR u pacientt s residuem fecové poruchy je
absence afaziologického vysetfeni logopedem, popiipadé afaziologem. Diagnéza residua fatické
poruchy expresivniho typu byla dopliujici informaci ze strany indikujictho neurologa, popt. byla

popsana psychologem, provadéjicim indikacni psychologickou diagnostiku. Na zaklade této
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diagnézy byla vytvofena sledovana klinicka skupina. Vysledky z této casti studie lze povazovat za
pilotni a vyzaduji hlubsi zkoumani.

Prestoze mnozstvi sledovanych pacientd v klinické skupiné AFASIE (n=15) odpovida
obvyklému mnozstvi pacientd u tak specifickych klinickych diagnostickych Setfeni, sledovany
soubor pacienti vykazoval nizky pocet platnych zmén (s ohledem na fecovou poruchu nebylo
mozné dokoncit v nékterych pfipadech sledovany subtest) a Setfeni. Vyznamnym faktem
limitujici zjisténé vysledky je, Ze pacienti ve sledovanych sémantickych oblastech dle vstupnich
vySetfeni (pasmu spodniho spektra praméru dle indexu Verbalntho porozuméni z WAIS-III)
nevykazovali vyznamnéjsi oslabeni proti pacientim ze sledovaného souboru. Nabizi se tedy
pfedpoklad chybné diagnézy expresivni fecové poruchy. Pro zachovani soudrznosti sledovaného
souboru nebyli do sledovani zafazeni pacienti s tzv. kognitivni komunikac¢ni poruchou, u které je

mechanismus vzniku postizeni odlisny nez u skupin TBI a ISCHEMIE.

Limitace zjisténych vysledkt muze byt zpusobena zkreslenim v dusledku opakovani testovych
metod v kratkém casovém obdobi. Toto opakovani, kterému lze pficist ,,ztraitu® novosti,
redukuje inicializac¢n{ tenzi, ktera muze byt inhibujici pfi feseni dkolu, a tim dosazeni rychlejsiho
feSeni, rovnéz schopnosti vybavit si nékteré vysledky, a tim i rychleji se ucit z predchoziho.
Nicméné i tento limit lze volné interpretovat jako ,,dobrou kognitivni schopnost vybavnosti difve

nauceného®.

Velikost sledovaného souboru a celkovy pocet pacientt nevyhovujicich sledovanym kritériim,
ktef{ nebyli do studie zafazeni, nebo byli vyfazeni v prubéhu rehabilitace, je v korespondenci se
soucasnym stavem poznani a podobnym typem zrealizovanych studii, které rovnéz vyuzivaji

neparametrické statistické metody.

Efekt rehabilitace nemusel byt signifikantné zjistitelny s ohledem na necitlivost zvolenych testu,
kde napf. aktivity dennfho zivota a MMSE skoér jsou primarné urceny pro populaci jedinca
s hlubsimi deficity a postizenimi. Zkresleni vysledkua dotaznikovych metod (HADS, BDI-2) mtze
byt rovnéz pficteno k obtizim s porozuménim otazkam, zvlasté u pacientt se subnormnim
intelektovym potencialem. Toto riziko je zohlednéno indikacnim kritériem MMSE v pasmu §irs

normy.

Vysledky vychazejici z realizované studie jsou vyslednou praci jednoho pracovisté a

zevseobecnéni zaveéru by melo byt brano v kontextu $irsich metaanalyz a srovnavacich studii.
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Zavér

Studie efektu kognitivni rehabilitace u pacientd v postakutnich fazich 1écby s rozdilnymi
typy korového postizeni mozku potvrdila pfedpoklad o globalni efektivni reorganizaci
kognitivnich struktur napfi¢ rozdilnymi onemocnénimi mozku: u traumatickych postizeni
mozku, ischemickych, demyelinizacnich, vlivem infekce, expansivnich onemocnéni a

mnoha dalsich.

Dle Cattell-Hornova a Carrollova modelu inteligence byl zjistén klinicky nejvyznamnéjsi
efekt kognitivni rehabilitace v nejsirsi vrstvé inteligence a Sirsich kognitivnich vrstvach
Vizualné prostorového mysleni (Gv), Rychlosti rozhodovani (Gs) a vybavnosti

z dlouhodobych slozek paméti (Glr).

Pozorujeme vysokou miru funkéni adaptability postizeného mozku v rychlosti zpracovani
informaci jak ve verbalnich, tak i v nonverbalnich testech. Sird kognitivni doménu
Rychlost rozhodovani (Gs) lze povazovat za spolecny faktor predikujici zménu obnovy
kognitivnich funkci.

Nejvyraznéjsiho a klinicky nejsignifikantnéjstho vysledku terapie bylo zjisténo u pacienta
s traumatickym postizenim mozku. U ostatnich sledovanych skupin pacientt byl zjistén

obdobny rozsah efektu jako u lidi bez naruseni korové struktury.

Skupina pacientt s atroficko neurodegenerativnimi zménami neprokazala obdobny
rozsah efektu vlivem kognitivni rehabilitace z divodu veékoveé podminéné nizké flexibility
mozkovych struktur a jejich konektivity. S ohledem na mechanismy fungovani
neuroplasticity ve staff, ziskem kognitivni rehabilitace je pruznéjsi mysleni a celkové
pozitivnéjsi vaimani vlastniho klinického stavu.

Kognitivn{ rehabilitace je uc¢inna intervence pro zmirnéni depresivnich symptomu u
pacientd po prodélaném traumatickém postizeni mozku. Nejvyznamnéjsi nekognitivn{
efekt KR je vyznamny vliv na pozitivni vnimani vlastniho klinického stavu napfic
spektrem neurologickych poruch. Zjisténi potvrzuje aktivizacni efekt terapie a pfispiva k
dal$imu zkoumani psychoterapeutickych a nekognitivnich efektt KR.

Addenbrooksky kognitivni test se jevi jako citlivy nastroj pro sledovani kognitivnich
zmen na drovni mirné neurokognitivni poruchy v kontextu sledovani zmeén vlivem KR a
souhrnny skor ACE-R a jeho specificky subtest Slovni produkce lze povazovat za citlivé
indexy predikujici zménu obnovy kognitivnich funkci, ve kterych se odrazi zrychleni

neuronalnich procest v podobé zvysené dynamiky myslen.
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- Prestoze existuje predpoklad vzijemné propojenosti a ovlivnitelnosti kognitivnich
strtuktur a funkci, neprokazali jsme ucinek kognitivni rehabilitace u pacientt
s chronifikovanym residuem expresivni fecové poruchy bez specifického zacileni

intervence na fecovou poruchu.

-V ramci zjisténého lze konstatovat, ze mozek s korovym (strukturalnim) postizenim ma
obdobné funkéni (adaptivni) mechanismy k rozvoji kognitivaiho fungovani jako mozek
bez korového nalezu. Toto zjisténi podporuje uziti KR jako metody napfi¢ spektrem

ruznych neurologickych poruch.

Zjisténé vysledky jsou v souladu se soucasnym stavem poznani a maji multioborovy pfesah do

psychologické, terapeutické, 1ékafské a osetfovatelské praxe

121



Souhrn

Disertacni{ prace je strukturovana do jednotlivych kapitol tak, aby byla shrnuta rozsahla
problematika soucasného stavu poznani kognitivni rehabilitace u neurologickych onemocnéni.
Kazda kapitola pfinasi specificky argument, ktery slouzi k naplnéni obecnych cila prace, kterym je
snaha popsat zmény v oblasti prozivani, zmény kognitivnich funkci a subjektivniho pocitu zmény
u pacientu s rozdilnym organickym postizenim struktury mozku na drovni mirné neurokognitivni
poruchy (mild neurocognitive disorder) po aplikaci kognitivni rehabilitace (KR) a porovnat rozsah
funkénich zmén napfi¢ spektrem typologie zasazené struktury mozku. K naplnéni hlavniho cile
prace slouzily dil¢i studie:

- Analyza rozvoje kognitivnich funke{ po aplikaci KR za pouziti CHC modelu inteligence u
pacientt s mirnou neurokognitivni poruchou.

- Subjektivné prozivana zména nekognitivnich poruch po aplikaci kognitivni rehabilitace u

pacientt s neurokognitivni poruchou mirného typu.
- Analyza rozvoje kognitivnich funkci za pomoci Addenbrookského kognitivniho testu.

- Efekt kognitivni rehabilitace u pacientt s residualnim typem expresivni fecové poruchy na

podkladu Neurokognitivni poruchy mirného typu — pilotni studie.

- Efekt kognitivni rehabilitace u pacientd s mirnou neurokognitivni poruchou a zjisténou

vzniklou atrofif mozku a kontroln{ neintervencni skupinou zdravych senioru.

Disertacni prace jako celek je strukturovana do jednotlivych kapitol tak, aby byla shrnuta rozsahla
problematika soucasného stavu poznani kognitivni rehabilitace u neurologickych onemocnéni, a
kazda dalsi kapitola pfinasi specificky argument slouzici k naplnéni obecnych cila prace.

Pro zachovani pfehlednosti je ke kazdé vyzkumné kapitole pfipojen teoreticky uvod, ktery
napomaha k porozuméni konceptu zkoumané problematiky, uzita metodologie a vysledky
statistickych analyz. Souhrnné bylo testovano a statisticky ovéfeno rozsahlé mnozstvi dat
vychazejicich z rozdilu vysledka uzitych psychologickych metod. Ovéfeni platnosti testovanych
hypotéz a prohlubujici poznani za pomoci vyzkumnych otazek je shrnuto v samostatné kapitole
disertacni prace (Zodpovézeni vyzkumnych otiazek a testovani hypotéz). Relevance a jejich
kritické zhodnoceni jsou zasazeny do soucasného stavu poznani v kapitole Diskuse, ktera je
clenéna v logické navaznosti na sledovanou problematiku neurologickych postizeni mozku. Zaver

prace ma vystup do klinické psychologické, osetfovatelské a 1ékafské praxe za dcelem efektivnéji
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diagnostikovat a pfesnéji lécit pacienty se vzniklym kognitivnim deficitem na podkladé korového

postizeni.

Uvodni kapitola Neurokognitivni rehabilitace poskytuje vstupni obecné informace o definici a
vyvoji pojmu, ktery se dle medicinské definice povazuje za lé¢ebnou metodu vedouci k
opétovnému nabyti schopnosti, které byly ztraceny v dasledku nemoci. V kontextu rehabilitace
kognitivnich poruch Ize za formu rehabilitace povazovat 1 stavajici udrzeni kognitivniho stavu a
stavajicich aktivit pacienta, a tim nejen prodlouzit zivot, ale dodat mu smyslnou kvalitu. Uzs{
pohled na cile neurokognitivni rehabilitace je dosazeni funkénich zmén pomoci posileni,
zpevnéni ¢i obnoveni dffve naucenych vzorct chovani, nebo zavedeni novych vzorcu
kognitivnich aktivit, popfipadé kompenzacnich mechanismt pro narusené neurologické drahy.
Neurokognitivni rehabilitace ma své vyuziti u vsech typu neuropsychiatrickjch onemocnéni, u
kterych doslo k naruseni nebo oslabeni kognitivnitho fungovani. Mezi tato onemocnéni Ize fadit
poruchy na podkladu strukturalniho organického postizeni centralni nervové soustavy, anebo tzv.
funkeni kognitivni poruchy, které vznikly v dusledku dusevniho onemocnéni. V navaznosti na
vySe zminéné definice pojmu rehabilitace lze fici, Ze kognitivni rehabilitace je soubor cinnosti,

[93

které na nejnizs{i urovni pomahaji jedinci kompenzovat deficit tréninkem jednotlivych
kognitivnich domén, tedy pamcéti, pozornosti, vizuoprostorovych slozek, exekutivnich funkci a
slozek feci a jazyka. Na obecné drovni pomaha zvladat obtize vychazejici z behavioralnich
dysfunkci ve formé aktivizace pacientt, ktefi maji obtize s poruchovym chovanim a jednanim za
pomoci metakognitivnich strategii, reedukace afektivnich komponent, zvladani psychiatrickych
symptomu, nacviku socialnich situaci tak, aby jedinec byl schopen v co nejsir§i mife zvladat
naroky bézného dennfho Zivota. Neurokognitivni rehabilitace kognitivnich funkei je komplexni
psychologicka cinnost, ktera by bez lécby biologické, fyzioterapeutické, psychoterapeutické a
socialni nebyla dostate¢né ucinna.

Podkapitola Historicky kontext kognitivné rehabilitaini péle shrnuje poznatky vyvoje oboru od prvni

svetové valky po soucasnost. Kapitola odrazi genezi postupu rehabilitace, realie a slepé ulicky,

které vedly k soucasnému stavu poznani.

Druha podkapitola Soucasny stav pozndni efektu kognitivni rebabilitace n vybranych typii Neurokognitivnich
onemocnéni shrnuje zivy celosvétovy zajem o obor a soucasny stav poznani efektd kognitivni
rehabilitace, ktery se odrazi v cili poskytovat vcéasnou, individualizovanou, zacilenou a prabézné
monitorovanou 1écbu od akutnich stadii onemocnéni az po navrat do pracovniho procesu.
Soucasny stav poznani poukazuje na adaptivni a maladaptivni zmény v dusledku postizeni mozku

v ramci fungovani neuronalni sité¢. Maladaptivni odpoveéd’ (dysfunkéni fungovani neuroplasticity)
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se muze odrazit na ukor jinych kognitivnich funkei a behavioralnimi zménami dosud
nevyuzivanymi castmi mozku. Kognitivni rehabilitace nabizi moznost zacileného uceni se
adaptivnim (funkénim) procesim fungovani neuronalnich struktur. Realie vyzkumu se opiraji o
principy fungovani mozkové plasticity a kapitola poukazuje na prevladajici holisticky pfistup v
lécbe neurologickych pacientd, ktery je zaméfen na kompenzaci kognitivnich deficit, emoc¢nich a
psychosocialnich deficith, které jsou vzajemné tzce propojeny. Neurokognitivn{ rehabilitace se v
soucasném pojeti povazuje za védu souvisejici s obnovovanim kognitivniho zpracovani a ucenf se
kompenzacnim strategiim, majicim vliv na molekularni a bunécnou obnovu mozku
prostfednictvim efektivnéjsi integrace behavioralnich a kognitivnich zmén. Redlie principu
fungovani neurokognitivni rehabilitace jsou v soucasnosti davany do souvislosti s vysledky
experimentalni mediciny, neuroveéd, kognitivnich véd, psychologie, fyzio- a ergoterapie,
farmakoterapie, logopedie, psychoterapie, psychiatrie, osetfovatelstvi, zobrazovacimi metodami a
mnoha dal$imi, ale také tzce souvisi s vyuzitim dostupnych kompenzacnich pomucek, slouzicich

k procvicovani a tréninku (Zarghi et al., 2013).

Zatimco v minulosti byla neurokognitivni rehabilitace spojovana primarné s traumatickymi
postizenimi mozku, v soucasnosti je metoda soucasti dispenzarizaéni péce o pacienty s
etiologicky rozdilnym narusenim korové struktury mozku. Pfedmétem zkoumani je pak efekt, od
kterého se dale odviji 1 vyuziti a implementace vhodnych metod a postupt. Protoze existuje
dostatecné mnozstvi ,,evidence based potvrzeni efektu KR, existuji na tyto vysledky doporucené
postupy pro lécbu vzniklych kognitivnich obtizi (Cappa, Benke, et al., 2005). Spise nez s ohledem
na jednotlivé vysledky vyzkumu, doporuceni a shrnuti, vznikla na podkladé metaanalyz efekta
kognitivni rehabilitace (Cicerone, 2011). Kapitola poukazuje na prevladajici holisticky pfistup v
l1écbe neurologickych pacientd, ktery je zaméfen na kompenzaci kognitivnich deficit, emoc¢nich a
psychosocialnich deficitd, které jsou vzajemné tzce propojeny. Cilem tohoto pfistupu je snaha o
funkéni partnerskou koalici mezi 1ékafem, pacientem a rodinnymi pfislusniky, ktef{ si rovnéz
zaslouz{ pozornost. Podkapitola poukazuje na mnozstvi metaanalyz efektt kognitivni rehabilitace
jak u onemocnéni akutné vzniklych, tak i u onemocnéni neurodegenerativniho typu se zaméfenim
na problematiku neurologickych postizeni, kterd jsou pfedmeétem disertacni prace. S ohledem na
casté vysledky sledovani heteronomnich skupin, v ramci kterjch se odrazi mnoho
metodologickych obtizi vedoucich k zjisténi, Ze nelze uplatnit jeden ,,platny* rehabilitacni ptistup
napi{¢ neurologickymi onemocnénimi. Kapitolu uzavira problematika nutnosti doprovodné

psychoterapeutické intervence u pacienti (nejen) s traumatickym postizenim mozku.
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Druha kapitola Efekt KR u pacientd s mirnou neurokognitivni poruchou je empiricky
zpracovanou kapitolou disertacni prace. Kapitola je rozdélena na podkapitoly Cile prace,
Metodologicky rdamec, Analyza rozvoje kognitivnich funkci po aplikaci KR za pousiti CHC modelu inteligence n
pacientii s mirnon neurokognitivni poruchon, Subjektivné progivand ména nekognitivnich poruch po aplikaci
kognitivni rebabilitace u pacientii s neurokognitivni poruchon mirmého tpu a podkapitolu Analjza rozvoje
kognitivnich funkci za pomoci Addenbrookského kognitivnibo testn. Kazda podkapitola vyzkumu zahrnuje
uvod do zkoumané problematiky, ve které se odrazi realie pro realizovany vyzkum, metodologii
studie, vysledky vyzkumu a interpretace.
Hlavnim cilem aplikovaného klinického vyzkumu je popsat zmény v oblasti prozivani, zmény
kognitivnich funkci a subjektivnfho pocitu zmény u pacientt s rozdilnym organickym postizenim
struktury mozku na urovni mirné neurokognitivni poruchy (wild nenrocognitive disorder) po aplikaci
kognitivni rehabilitace (KR), a porovnat rozsah funkénich zmén napfic spektrem typologie
zasazené struktury mozku. K naplnéni hlavntho cile prace slouzi tyto diléi studie:
= Anabjza rozvoje kognitivnich funkci po aplikaci KR za pouziti CHC modelu inteligence u pacientii s
mirnon neurokognitivni poruchou.
= Subjektivné proivana meéna nekognitivnich poruch po aplikaci kognitivni rehabilitace u pacientii s
neurokognitivni poruchon mirného typu.

= Analjza rozvoje kognitivnich funkci za pomoci Addenbrookského kognitivniho testu.

V ramci kvantitativni nerandomizované intervencni studie s vyuzitim kontrolni skupiny byl
sledovan efekt kognitivni rehabilitace u pacientt s identifikovanym typem korového postizeni na
urovni Neurokognitivni poruchy mirného typu (DSM-5). Intervencni skupinu (klinicky soubor)
tvofili pacienti s diagnostikovanou mirnou neurokognitivni poruchou (NEURO; N=99). Soubor
byl rozdélen na zakladé popisu CT do péti sledovanych skupin. S korovou atrofii mozku
(ATROFIE; n=24), Traumatickym poskozenim mozku (TBI; n=16), Postischemickymi zménami
(ISCHEMIE; n=19) a soubor zahrnujici raznorodé typy postizeni mozku (JINE, n=21).
Kontrolni soubor tvofili pacienti bez zjisténé korové patologie (NORM, n=19) a rovnéz
vykazujici kognitivni oslabeni verifikovano uzitou psychologickou metodikou. Analyza rozvoje
kognitivnich funkci byla provadéna formou test-retest uzité psychologické metodiky s odstupem
minimalné 3 mésica po absolvovani programu kognitivni rehabilitace (22 sezeni). Sledované
efekty KR byly porovnavany v ramci jednotlivich kognitivnich domén sledovanych skupin

pacientt a byly porovnavany s vysledky pacientt kontrolni skupiny (NORM).

Pro zjisténi vyzkumného cile, ktery se lisi s ohledem na vyzkumny problém v ramci kapitol, bylo

stanoveno osmnact vyzkumnych hypotéz, které byly ovéfeny statistickym vypoctem u
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jednotlivych indext a skupin zvlasté. V ramci explorativniho vyzkumu byly hypotézy doplnény o
dvé vyzkumné otazky, které rozsifovaly, a dale specifikovaly ziskané poznatky efektu kognitivni

rehabilitace.

V piipadé potvrzeni signifikance efektu v ramci sledovaného indexu po aplikaci KR byl
hodnocen jeho rozsah. Efekt terapie byl ovéfen neparametrickym Wilcoxonovym parovym
testem (Wilcoxon signed-rank fest) uréenym pro dvou-vybérové parové soubory. Analyza rozdilu
klinickych intervenénich soubort oproti kontrolni intervenéni skupiné byla provedena
neparametrickym Wilcoxonovym dvou vybérovym testem (Wilkoxon rank-sum test), popiipadé
Mann-Whitney U-testem. Ve vybranych pfipadech ovéfeno Znaménkovym testem. Tyto testy
jsou neparametrickou alternativou parového t-testu. Hladina vyznamnosti efektu byla stanovena
o =0,05. Rozsah efektu byl sledovan statistickym nastrojem Hedges 'g, ktery sleduje velikost uc¢inku
podle relativni velikosti kazdé sledované skupiny. Hedges 'g se uziva jako alternativa Cohenova 4 u
soubort malych rozsaht a rozdilnych velikosti.

Uzité psychologické testy a dotazniky byly zamérné zvoleny tak, aby v co nejvétsi mife kopirovaly
uzivanou diagnostickou klinicko-psychologickou, Iékafskou a oSetfovatelskou praxi. Pro
sledovani zmény kognitivni rehabilitace byla administrovana rozsahla  screeningova
a psychologicka baterie testd tak, aby poskytla dostate¢né mnozstvi informaci o pacientovi
samotném, fungovani kognitivnich funkci, afektivnich komponent, aktivit denniho Zivota a
subjektivné vnimanych zmén. Pro potfeby sledovani kognitivniho efektu KR byla uzita
taxonomie kognitivnich funkeci vychazejici Cattell-Hornova a Carrollova modelu inteligence
(CHC). Zmény ve sledovanych kognitivnich vrstvach byly sledovany za pomoci vybranych
subtestd Wechslerovych inteligencnich §kal pro dospélé (3.rev.) v novém ceském piepracovaném
vydani (2010), revidovanym Addenbrookskym kognitivaim testem (2010), Pamét’ovym testem
uceni (AVLT) a testem Verbalni fluence a Test cesty (Preiss, 2012). Nekognitivni zmény byly
sledovany na urovni zmén poruch nalad Beckovym dotaznikem depresivity (BDI-2) a Hospital
Anxiety Depresion scale (HADS), Aktivit dennfho Zivota (ADL) a instrumentalnich aktivit dennfho
zivota (IADL). Subjektivné vnimana zména klinického stavu byla sledovana pomoci skaly Clinical
Global Index (CGI). Hodnoceni strukturalnich zmeén bylo zjistovano pomoci pocitacové

tomografie (CT) a magnetické rezonance (MR).

V prabéhu realizovaného vyzkumu byly dodrzeny veskeré etické aspekty vyzkumu a jeho
realizace byla schvalena Etickou komisi FN Ostrava a vedenim Neurologické kliniky. Vsem
pacientum, ktefi absolvovali indika¢ni screeningové vysetfeni, byla nabidnuta moznost dcasti
v programu kognitivni rehabilitace. Sbér dat probihal na pracovisti Centra pro kognitivni poruchy

ve Fakultni nemocnici v Ostravé.
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Empiricka podkapitola disertacni prace Analjza rogvope kognitivnich funkci po aplikaci KR za pongiti
CHC modelu inteligence n pacientsi s mirnon neurokognitivni poruchou analyzuje rozvoj kognitivnich funkei
po aplikaci kognitivni rehabilitace za pouziti CHC modelu inteligence u pacientd s mirnou
kognitivni poruchou. Byla provedena analyza efektu na drovni fungovani obecné inteligence (IQ)
a na urovni vybranych Sirsich vrstvach kognitivnich schopnosti. Mezi sledované konstitucni
charakteristiky byly zafazeny slozky Fluidni inteligence (Gf), Krystalizované inteligence (Go),
slozky Vizualniho zpracovani (Gv), Kratkodobé paméti (Gsm), slozky Dlouhodobé paméti a
vibavnosti (Glr) a Rychlosti zpracovani (Gs). Sirsf kognitivni domény byly syceny specifickymi
zkouskami — indexy (I. Uzka vrstva kognitivnich schopnosti), které jsou udavany v souvislosti
s méfenim inteligence a CHC modelu. Cattell — Horn a Carrollav (CHC) model inteligence
poskytuje hierarchicky ramec lidskych kognitivnich schopnosti, ktery je poskladan ze tfech vrstev:
vseobecna inteligence (g), Sirsi spektrum kognitivnich schopnosti a specifické kognitivni
schopnosti.

Druha empiricka podkapitola Subjektivné progivand zména nekognitivnich poruch po aplikaci kognitivni
rebabilitace u pacientii s nenrokognitivni pornchou mirného thpn méla za cil analyzovat zmény v oblasti
nekognitivnich poruch u sledovaného souboru pacienti s diagnostikovanou mirnou kognitivni
poruchou na podkladé korového postizeni mozku. Nekognitivni poruchy zahrnuji problematiku
poruch nalad, vaimani klinického stavu a rozsah aktivit, které tzce souvisi s uzitim téla, pohybem
a sebe-obsluhou. Pfestoze rehabilitace kognitivnich funkci ma primarné efekt ve slozkach
souvisejici s myslenim, vlivem KR pfedpokladime redukci stava uzkosti, depresivni

symptomatologii a s tim souvisejici pozitivni nahled na vlastni klinicky stav.

Treti empiricka podkapitola - Analjiza rogvoje  kognitivnich  funkci  za  pomoci  Addenbrookského
kognitivniho testu méla za cil analyzovat rozvoj kognitivnich funkei po aplikaci kognitivni
rehabilitace za pomoci screeningového nastroje Addenbrookského kognitivniho testu (ACE-R,
revidovana verze 2010), a na jeho zakladé popsat efekt intervence u jednotlivych typu postizeni
korové struktury. Dilé¢im cilem kapitoly je porovnat rozsah zjisténych efektt napfic sledovanymi
neurologickymi skupinami a poukazat na moznost uziti v ramci sledovani efektu KR s moznosti
adopce do osetfovatelské a lékatské praxe. Addenbrooksky kognitivni test (2010) je v soucasnosti
jeden z nastroji pouzivanych v psychologické, ale hlavné osetfovatelské a lékafské praxi a
zahrnuje MMSE skoér, ktery je klicovy pro lékafskou diagnostiku a preskripci nasledujic
farmakomedikace u pacientt s kognitivnimi poruchami.

Pro sledovani efektu kognitivni rehabilitace u pacientd s mirnou kognitivni poruchou, ktera

zahrnovala analyzu rozvoje kognitivnich funkci, aplikace CHC modelu inteligence, sledovani

nekognitivniho efektu rehabilitace a analyzu rozvoje kognitivnich funkei za pomoci

127



Addenbrookského kognitivniho testu, bylo stanoveno a ovéfeno celkem 18 hypotéz. Hypotézy
byly testovany oboustrannym zpusobem a v pifpadé potvrzeni platnosti hypotézy, odrazi
vysledek pozitivntho efektu ve smyslu zlepseni se ve vysledku. Prvni vyzkumna otazka méla za cil
prohloubit zjisténé poznatky, které jednak vychazeji z ovéfenych hypotéz, ale rovnéz souviseji
s dalsimi kognitivnimi a nekognitivnimi zménami po aplikaci KR napfi¢ sledovanymi
neurologickymi skupinami v kontextu CHC modelu kognitivnich funkci a nekognitivnich zmén
po aplikaci KR. Druha vyzkumna otazka souvisejici s efekty po absolvovani KR u pacientt s
mirnou neurokognitivni poruchou prohlubovala hledani odpovédi na rozsahy zjisténych efektt u
téchto neurologickych pacienti v post akutnich stadiich 1é¢by, tak abychom zavérem mohli fici,
ktera ze sledovanych skupin vlivem rehabilitace profituje z intervence nejvice a zdali existuje
rozdil v rozsahu efektu mezi sledovanymi neurologickymi skupinami s korovym postizenim

mozku ve srovnani s intervenc¢ni kontrolni skupinou.

Treti (druha empiricka) kapitola Efekt kognitivni rehabilitace u pacientd s residualnim
typem expresivni feCové poruchy na podkladu neurokognitivni poruchy mirného typu —
pilotni studie, hlavni cil studie je analyzovat efekt kognitivni rehabilitace na sémantické slozky u
pacientt s residuem expresivni fatické poruchy, ktefi absolvovali program KR bez doprovodné
logopedické 1écby. Afazii 1ze povazovat za jednu z poruch kognitivnich funkei a Ize uvazovat o
fokalnim a difusnim typu postizeni. Afazie je ¢asto doprovazena dalsimi kognitivnimi poruchami,
které komplikuji 1é¢bu. Je pak obtizné vytvaret predikci kompenzace stavu jazykovych schopnosti
pifi opomenuti nonligvistickych kognitivnich schopnosti (Helm-Estabrooks, 2002). Tato tvrzeni
jsou podporovana modely, které specifikuji integralni vztah mezi jazykem a ostatnimi doménami
kognitivnich funkci u osob s poruchou nebo bez poruchy jazyka. Walker a Hickok (2015)
sledovali interakci psycholingvistickych slozek se slozkami motorické kontroly, na zakladé¢
vysledkt vytvofili novy model produkce feci v kontextu afazii, ktery vysvétluje fungovani poruch.
Poukazali na to, ze zlepseni v jedné ze slozek ovliviiuje lepsi vykon i v té druhé. Nabizi se tedy
pfedpoklad, Ze pfi zlepSeni kognitivnich funkei za pomoci kognitivni rehabilitace dojde ke
zlepseni 1 v oblasti expresivnich fe¢ovych slozek jako forma adaptace mozku na vzniklé
onemocnéni v ramci propojeni kognitivnich struktur. Tento pfedpoklad vychazi z moznosti lepsi
vybavnosti z dlouhodobych slozek paméti, lepsi schopnosti rychle a flexibilné reagovat a celkové

efektivnéjsi fungovani kognitivnich procest jako celku.

Studie me¢la rovnéz charakter kvantitativni nerandomizované intervencni studie, ve které je
sledovan efekt kognitivni rehabilitace u souboru pacienta (ALL, N = 67), ve véku od 18 do 70

let. Do klinické intervencéni skupiny NEURO (n = 38) byli zatazeni pacienti spliujici diagnosticka
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kritéria mirné neurokognitivni poruchy (MCI), pocitacovou tomografii (CT) verifikovanym
nalezem postizeni korové struktury mozku v ramci prodélaného akutniho onemocnéni.
Intervencni klinickd skupina s residuem fatické poruchy expresivntho typu (AFAZIE; n=15).
Kontrolni — intervenéni soubor NORM (n = 14) zahrnoval pacienty bez zjisténého postizeni
korové struktury mozku vykazujici funkéni kognitivni deficit na drovni mirné neurokognitivni
poruchy. Akutné vzniklé léze etiologicky odpovidaly vzniklyjm onemocnénim v disledku
prodélané cévni mozkové pithody, traumatického postizeni mozku, akutné vzniklé hemoragie,
onemocnéni infekéntho ptvodu, tumoru aj. Residium fatické poruchy bylo identifikovano
v prib¢hu psychologického vysetfeni a revidovano logopedem na zakladé dostupnych lékatskych
zprav. Pacienti zafazeni do sledovaného souboru absolvovali program kognitivni rehabilitace
v Centru pro kognitivni poruchy ve Fakultni nemocnici Ostrava. Zafazen{ do programu
rehabilitace bylo minimalné¢ 3 mésice od probéhlého akutné vzniklého onemocnéni. Kognitivni
efekt rehabilitace byl hodnocen Addenbrookskym kognitivnim testem, revidovana verze, 2010
(ACE-R) a souhrnnym skérem IQ z neuropsychologického testu WAIS-III. Subjektivni zména
zavaznosti nemoci a zlepSeni byla zjistovana za pomoci psychiatrické skaly Clinical Global
Impression (CGI). Vysledky vyzkumu byly hodnoceny neparametrickym Wilcoxonovym testem pro
parové hodnoty na urovni signifikantni zmény («=0,05) a ovéfeny neparametrickym
Znaménkovym testem. Srovnani rozsahu efektu mezi skupinami bylo ovéfeno neparametrickym
testem pro nezavislé soubory jednosmérnou Kruskal-Wallisovou analyzou ANOVA. Vypocet byl

proveden statistickym softwarem STATISTICA Standart 12 CZ.

Efekt KR byl sledovan u pacientu se zjisténym kognitivnim deficitem na organickém podkladu a
u pacientt s funkénim typem kognitivatho oslabeni. Efekt byl zjistovan na vseobecné urovni
kognitivntho fungovani, v sémantickych slozkach a jako celkové zhodnoceni klinické zmény
stavu pacientem. Zjisténi nese informace o funkéni adaptabilit¢ mozku napfi¢ raznymi
typologiemi onemocnéni a o nutnosti komplexniho a specifického zaméfeni intervence. Pro
zjisténi vyzkumného cile v kapitole zabyvajici se problematikou residua fecovych poruch na
podkladé akutné vzniklého inzultu mozku, byly stanoveny ctyfi vyzkumné hypotézy, které byly
aplikovany u kazdé sledované skupiny a parametru zvlaste. Rozsifeni stavu poznani bylo

dosazeno za pomoci stanoveni dalsi vizkumné otazky.

Ctvrta (tfeti empiricka) kapitola disertacni prace Efekt kognitivni rehabilitace u pacienta s
mirnou neurokognitivhi poruchou a zjiSténou vzniklou atrofii mozku a kontrolni
neintervencéni skupinou zdravych seniorti analyzovala rozvoj kognitivnich funkci a efekt

kognitivni rehabilitace u pacientt se vzniklou korovou atrofii a zjisténym kognitivnim deficitem
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na drovni mirné neurokognitivni poruchy, se suspektni progresi stavu po aplikaci kognitivni
rehabilitace v porovnani se skupinou pacientt bez neurologické diagnézy. Lécba kognitivnich
deficitt a behavioralnich symptomu, souvisejici s problematikou MCI s progresi do demence, je
obvykle farmakologickd a symptomaticka, a za dopliujici metodu se povazuje kognitivni
rehabilitace a aktivizace centralni nervové soustavy (Holmerova et al., 2005). Absence aktivizacni
péce podporuje stagnaci zdravotniho a kognitivnfho stavu a miize vyustit v rozvoj behavioralnich
a emocionalnich poruch (Heyn et al., 2004), a tim i mozného vyusténi do progresivnéjsich forem
onemocnéni. Efekty v této oblasti jsou zivym pifedmétem zkoumani a diskuzi. Potvrzeni
fungovani neuroplasticity u pacientti s korovou atrofii mozku je dualezitym zjiSténim zvlasté pro
rehabilitacni, psychologickou a osetfovatelskou péci ve smyslu nutnosti zajisténi kontinualni

aktivizacni péce v oblastech subakutnich, postakutnich a socialné zdravotnich forem péce.

Studie md charakter kvantitativni nerandomizované intervencni studie s vyuzitim kontrolni
skupiny. Intervenéni skupinu (klinicky soubor) tvofil soubor pacienti s diagnostikovanou mirnou
neurokognitivni poruchou poznavani a popsanym korovym nalezem dle nalezu CT v dasledku
rozvoje korové atrofie (ATROFIE), ktef{ absolvovali program KR. Kontrolni skupinu tvofili
seniofi bez stanovené neurologické diagnozy, ktefi neabsolvovali program rehabilitace. Pro
zjisténi vyzkumného cile analyzy rozvoje rozdilu mezi skupinami seniora byly stanoveny a
testovany dvé vyzkumné hypotézy a jedna rozsifujici vyzkumna otazka. Vysledky vyzkumu byly
hodnoceny statistickou analyzou a ovéfeny neparametrickym Wilcoxonovym testem pro parové

hodnoty na urovni signifikantni zmény a=< 0,05. Mann-Whitney U-testem.

Byl sledovan efekt kognitivni rehabilitace u souboru pacienta (N=36) ve véku od 59-91 let.
Do klinického souboru (n=21) byli zafazeni pacienti splnujici diagnosticka kritéria lehké poruchy
poznavani (MCI) a pocitacovou tomografii (CT) verifikované mozkové atrofie v ramci sledovani
rozvoje neurodegenerativnich onemocnéni. Tito pacienti absolvovali program kognitivni
rehabilitace (KR) v rozsahu 22 sezeni. Kontrolni soubor (n=15) zahrnoval pacienty bez
potvrzené neurologické diagnozy, ktefl neabsolvovali program KR. Kognitivni efekt rehabilitace
byl hodnocen Addenbrookskym kognitivnim testem, revidovana verze 2010 (ACE-R), a
subjektivni zména zavaznosti nemoci a zlepSeni byla zjistovana za pomoci psychiatrické skaly
Clinical Global Tmpression (CGI). Pro porovnan{ efektu byly stanoveny a ovéfeny dve hypotézy a
jedna vyzkumna otazka, ktera specifikuje rozdily mezi skupinou lidi, ktefi absolvovali program

rehabilitace a témi kteff v souméfitelné délce casového odstupu mozek neprocvicovali.

Pata kapitola disertacni price Zodpovézeni vyzkumnych otazek a testovani hypotéz shrnuje

vysledky vSech 24 testovanych hypotéz z realizovanych studil v ramci empirickych kapitol
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disertacni prace a za pomoci odpovedi vyzkumnych otazek rozsifuje poznatky napliujici cile
popisujici spektrum efektt kognitivn{ rehabilitace u rozdilnych typt postizeni mozku.

Pro sledovani efektu kognitivni rehabilitace u pacientd s mirnou kognitivni poruchou, ktera
zahrnovala analyzu rozvoje kognitivnich funkci, aplikace CHC modelu inteligence, sledovani
nekognitivntho efektu rehabilitace a analyzu rozvoje kognitivnich funkel za pomoci
Addenbrookského kognitivniho testu, bylo stanoveno a ovéfeno celkem 18 hypotéz. Hypotézy
byly testovany oboustrannym zpusobem a v pfipadé potvrzeni platnosti hypotézy, odrazi
vysledek pozitivatho efektu ve smyslu zlepseni se ve vysledku.

H1: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H2: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pii
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H3: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru IQ
pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H4: Clenové klinického souboru ISCHEMIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q
pii retestu signifikantné vyssi skore nez pii ivodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H5: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru 1Q pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

HG6: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS
pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H7: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS pii
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

HS8: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H9: Clenové klinického souboru ISCHEMIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H10: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru HADS
pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pifi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

H11: Clenové skupiny TBI maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizi skore

v parametru CGI nez ¢lenové kontrolni intervencéni skupiny NORM. Hypotézu pfijimame.
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H12: Clenové skupiny ATROFIE maji po absolvovéani kognitivni rehabilitace signifikantné nizsi
skore v parametru CGI nez clenové kontrolni intervencéni skupiny NORM. Hypotézu

zZamitame.

H13: Clenové skupiny ISCHEMIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné niz$i
skore v parametru CGI nez clenové kontrolni intervencni skupiny NORM. Hypotézu

zZamitame.

H14: Clenové klinického souboru NEURO maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
Slovni produkce pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu
pfijimame.

H15: Clenové klinického souboru TBI maji po aplikace KR ve sledovaném parametru Slovni
produkce pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.
H16: Clenové klinického souboru ATROFIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H17: Clenové skupiny ISCHEMIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace signifikantné nizsf

skore v parametru Slovni produkce nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H18: Clenové klinického souboru NORM maji po aplikace KR ve sledovaném parametru Slovni
produkce pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

Prvni vyzkumna otazka méla za cil prohloubit zjisténé poznatky, které jednak vychazeji
z ovéfenych hypotéz, ale rovnéz souviseji s dalsimi kognitivaimi a nekognitivnimi zménami po
aplikaci KR napfti¢ sledovanymi neurologickymi skupinami v kontextu CHC modelu kognitivnich

funkci a nekognitivnich zmén po aplikaci KR.

V1. Jaky efekt kognitivni rebabilitace [ze predpokldadat n pacientsi s rozdilnym typem postigent mozkn?

Odpovéd’ na prvni vyzkumnou otazku je, ze dle Cattell-Hornova a Carrollova modelu inteligence
byl zjistén klinicky nejvyznamnéjsi efekt kognitivni rehabilitace v nejsirsi vrstve inteligence a
sirsich kognitivnich vrstvach Vizualné prostorového mysleni (Gv), Rychlosti rozhodovani (Gs) a
schopnosti uziti vybavnosti z dlouhodobych slozek paméti (Glr). Pozorujeme vysokou miru
funkéni adaptability postizeného mozku a zjisténi v rychlosti zpracovani informaci jak ve
verbalnich, tak i nonverbélnich testech. Sir&i kognitivni doménu Rychlosti rozhodovani (Gs) lze
povazovat za spolecny faktor predikujici zménu obnovy kognitivnich funkci. Kognitivni
rehabilitace je ucinna intervence pro zmirnéni depresivnich symptomu u pacienttt po prodélaném

traumatickém postizeni mozku. Nejvyznamnéjsi nekognitivni efekt KR je v podobé vyznamného
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vlivu na pozitivni vnimani pacienty vlastniho klinického stavu napfi¢ spektrem neurologickych

poruch.

Druha vyzkumna otazka souvisejici s efekty po absolvovani KR u pacientd s mirnou
neurokognitivn{ poruchou prohlubovala hledani odpovédi na rozsahy zjisténych efektd u téchto
neurologickych pacientt v post akutnich stadiich 1écby, tak abychom zavérem mohli fici, ktera ze
sledovanych skupin vlivem rehabilitace profituje z intervence nejvice a zdali existuje rozdil v
rozsahu efektu mezi sledovanymi neurologickymi skupinami s korovym postizenim mozku ve
srovnani s intervencni kontroln{ skupinou.

V2: Jaky je rozdil v rogsabu efekti mezi jednotlivimi klinickymi skupinami pacientii s rozdilnym narusenim
korové struktury (TBI, ATROFIE, ISCHEMIE, JINE) a skupinou pacientii bez 3jisténého korového
postizeni mozkn (NORM)?

Odpovédi na druhou vyzkumnou otazku je zjisténi, ze pfestoze mozek vykazuje rozdilnou
etiologii postizeni korové struktury s kognitivnim deficitem na drovni mirné neurokognitivni
poruchy, disponuje zaroven obdobné efektivhimi kompenzacnimi mechanismy vychazejicimi

z principu mozkové plasticity.

Pro pilotni sledovani efektu kognitivni rehabilitace s residudlnim typem expresivni fecové
poruchy na podkladu neurokognitivni poruchy mirného typu byly stanoveny a ovéfeny celkem

ctyfi hypotézy.

H19: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

Podobnosti pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.
H20: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru
Fluence pfi retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H21: Clenové klinického souboru AFASTE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru IQ pfi
retestu signifikantné vyssi skore nez pfi uvodnim testu. Hypotézu pfijimame.

H22: Clenové klinického souboru AFASIE maji po aplikace KR ve sledovaném parametru

HADS pii retestu signifikantné vyssi skore nez pfi tvodnim testu. Hypotézu zamitame.

Prohlubujici stav poznani efektu KR u pacientt s residudlnim typem expresivni fecové poruchy

prohlubovala tret{ vyzkumna otazka, v ramci které byly sledovany mozné benefity intervence u

133



pacienti s residualnim typem expresivni afazie, ktefi byly porovnani se skupinou pacientd
s akutné vzniklym postizenim mozku a pacienty uvadéjici kognitivni oslabeni bez zjisténého

korového nalezu.

V3: Jaké json moiné sonvislosti sledovini efeketu kognitivni rebabilitace u pacientii s residudinim typem expresivni
relové poruchy vzniklé na podkladé akutnibo postigeni mozsku

Za odpovéd na tfeti vyzkumnou otazku, lze povazovat zjisténi, ze bez zacilené specifické
logopedické intervence nema kognitivni rehabilitace pfimy vliv na sémantické slozky a zlepseni je

spiSe projevem efektivnéjstho vyuziti exekutivnich — fidicich funkci.

Efekt kognitivni rehabilitace byl sledovan u pacienti s diagnostikovanou mirnou kognitivni
poruchou na podkladu korové atrofie mozku po absolvovani rehabilitace kognitivnich funkei ve
srovnani s kontroln{ skupinou vékove stejné starych seniort bez neurologickych obtizi za pomoci
Addenbrookského kognitivnitho testu. Pro porovnani efektu byly stanoveny a ovéfeny dvé
hypotézy a jedna vyzkumna otazka, ktera specifikuje rozdily mezi skupinou lidi, ktefi absolvovali

program rehabilitace a témi ktef{ v souméfitelné délce ¢asového odstupu mozek neprocvicovali.

H23: Clenové klinické skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace
signifikantné vyssi skore v parametru ACE-R nez clenové kontrolni skupiny. Hypotézu
pfijimame.

H24: Clenové klinické skupiny ATROFIE maji po absolvovani kognitivni rehabilitace

signifikantné vyssi skore v parametru CGI nez clenové kontrolni skupiny. Hypotézu pfijimame.

Va: Jaky efekt kognitivni rebabilitace I3e predpoklidat n pacientii s atroficko degenerativnim onemocnénim
mogku ve srovndani se skupinou jejich vrstevnikd, kter? nemayi potvrzenon neurologickon diagndzu a neabsolyovali

program KR?

Odpoveéd na ctvrtou vyzkumnou otazku lze vidét ve zjisténi, ze kognitivni rehabilitace u seniora

ma dobry aktivizacni efekt, ktery ma pozitivni dopad na celkovou kvalitu Zivota.

V ramci Sesté kapitoly Diskuze je v navaznosti na zjisténé vysledky testovanych hypotéz a
vyzkumnych otazek zhodnocena vhodnost sledovaného souboru, proces kognitivni rehabilitace,
vlivy, které mohou mit efekt na vysledek kognitivni rehabilitace, a celkovy metodologicky

koncept vyzkumu. S ohledem na strukturu vyzkumné prace je kapitola systematicky délena dle
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realizovanych Setfeni — kognitivni a nekognitivni efekt terapie v kontextu uzité CHC teorie,
problematika fecovych poruch v kontextu sledovani efektu terapie. Vysledky jsou porovnavany
v kontextu zjisténych efektt KR u jednotlivych typologii onemocnéni, které souviseji s
rozdilnymi patogenezemi postizeni mozku (ATROFIE, TBI, JINE, NORM), nebot’ sledovani
efektu KR v kontextu patofyziologie struktury neni obvyklé a lze jej povazovat za experimentalni
clenéni, stejné jako zplisob sledovani kognitivnich domén dle CHC teorie sirsich kognitivnich
vrstev. Zjisténé vysledky jsou zasazeny do souvislosti se soucasnym stavem poznani efekti KR a
fungovani neuroplasiticity u neurologickych onemocnéni. Empiricka kapitola diserta¢ni prace
Efekt kognitivni rehabilitace u pacientii s mirnou neurokognitivni poruchou a 3jisténon vniklon atrofii mogku a
kontrolni neintervenini skupinon dravych seniori je diskutovana v souvislosti s problematikou atroficko
neurodegenerativnich zmén na mozku, a poznatky z uziti Addenbrookského kognitivniho testu

jsou soucasti diskutovanych jednotlivych patofyziologickych oblasti.

Podkapitola Diskuze - Kognitivni a nekognitivni efekt rebabilitace sledovany soubor kritickym zptisobem
zhodnocuje sledovany soubor (NEURO) s podtrhnutim poznatku, ze nami zjisténé vysledky
v podobé efektivnéjsiho kognitivntho fungovani jako celku vlivem zvysené kognitivni flexibility a
rychlosti, u heteronomni{ neurologické populace s deficitem na drovni MCI, odpovidaji

soucasnému stadiu poznani.

Podkapitola Diskuse — Kognitivni rehabilitace u tranmatickych postigeni mozkn dava vysledky efektd KR
do souvislosti se soucasnymi nalezy na fMRI. Funkcni magneticka rezonance (fMRI) ukazala
zvysenou aktivaci ve frontalnich a emporoparietilnich oblastech, a zaroven nizsi aktivaci v pfedni
gyrus cinguliy, SMA a temporo-okeipitalni oblasti ve srovnani se zdravymi lidmi. Po aplikaci kognitivni
rehabilitace doslo u pacientt ke zlepseni vykonu pozornostnich dkold v navaznosti na zmény ve
zlepseni fungovani pozornostni sité. Tyto zmény se projevovaly nizs§i aktivizaci frontalniho
laloku, zatimco aktivizace pfedni oblasti gy cinguli a oblasti precunea v temporoparietalni oblasti.
Tato zjisténi demonstruji zmény v redistribuci vizuoprostorové a pozornostni sit¢ u pacienti po
prodélaném traumatickém postizeni mozku (Kim, Yoo, et al., 2009). Obdobné vysledky jsme
zjistili v ramei uzitych neuropsychologickych testt, které poukazuji na zlepseni celkového
kognitivniho fungovani (IQ, ACE-R), zlepseni vizuoprostorovych slozek, které tzce souviseji
s fungovanim exckutivnich — fidicich funkei ve smyslu vizualni analyzy a syntézy, kognitivni
flexibility a celkového zlepseni psychomotorického tempa, projevujici se Sirokym spektrem
konektivity frontalni a parietalni oblasti. Vyznamny efekt KR u pacientli s traumatickym
postizenim mozku lze rovnéz pfic¢ist vlivu nizkého véku a tedy pfirozené vyssi funkéni adaptivité
mozku oproti ostatnim sledovanym klinickym skupinam. S ohledem na hlubsi inicializacni

postizeni dosahovali pacienti s traumatickym postizenim mozku vétsi efekt po absolvovani KR,
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nez pacienti bez zjisténé korové atrofie. I pfes fakt, ze se jedna o ,,staré* korové léze, mizeme
pozorovat vysokou miru funkéni adaptability postizeného mozku, a zjistén{ v rychlosti
zpracovani informaci lze povazovat za spolecny faktor predikujici zménu vlivem kognitivni

rehabilitace.

Podkapitola Dizskuse — Kognitivni rehabilitace u atrofickych korovych lézi akcentuje nutnost aktivizace
pacientt s neurodegenerativnim onemocnénim. Vysledek je podtrhnutim zjisténého zlepseni
organizace mysleni, efektivnéjsi integracni funkce mysleni se zaméfenim na feSeni problém,
svizn¢j§i dynamika a flexibilita, kterou potvrzuje efekt v testu Verbalni fluence. S ohledem na
absenci $irSich efektt v oblastech feci a jazyka, odrazi nas zjistény vysledek spiSe zlepseni
v dynamice mysleni, nezli zlepseni v sémantickych slozkach. V ostatnich sledovanych S$irsich
kognitivnich vrstvach byl efekt u pacientt s mirnou neurokognitivni poruchou spise statisticky
malo vyznamny nebo nebyl zjistén vubec. Relativné nizké, nebo nespecifické nami ziskané
vysledky, ve kterych se spiSe ukazuje vyznamné zlepSeni v oblasti subjektivné vnimaného

klinického stavu, odpovidaji souc¢asnym poznatkiim dané problematiky.

Podkapitola Diskuse — Kognitivni rehabilitace u postischemickych mén na mozkn v kontextu soucasného
stavu poznani interakce mozkové plasticity a po-mrtvicovych stavi mozku poukazuje na nutnost
véasné intervence v co nejran¢jSich fazich onemocnéni (1-3 mésice od prodélaného
onemocnéni), kdy je v mozku unikatni prostfedi zvysené citlivosti k reparaci probéhlych zmén,

(93

dffive nez odumfelé casti mozku zacnou chronifikovat, nebo nastartuji nevratné
neurodegenerativni procesy (Zeiler & Krakauer, 2014). Data naznacuji, ze co nejvcasnéjsi
farmakologicka a zaroven behavioralni intervence akceleruje tvorbu BDNF, snizuje se tim
pravdépodobnost  chronifikace postizeni. Mimo diskutovanych kognitivnich  benefita
z absolvované KR, se kapitola rovnéz zamétfuje na, pro nas piekvapivé zjisténi, ze vlivem KR
nedoslo k redukci uzkostnych a depresivnich prozitkti jako u pacientt skupiny TBI. Pfestoze
pravé u pacientd po prodélané cévni mozkové pithodé je vysoka incidence vyskytu
neuropsychiatrickych konsekvenci zvlast¢ v oblasti poruch nalad (Cojocaru et al., 2013), nebyl u
této sledované skupiny zjistén vyznamny vstupni{ deficit v oblasti symptomua poruch nalad
z divodu nastavené psychiatrické farmakomedikace, ktera se béhem trvani rehabilitace neménila.
Vzhledem k absenci poruch nalad pfi vstupu pacientd do programu nebyl logicky zjisten
pfedpokladany efekt v oblasti snizeni depresivni a tzkostné symptomatotologie, ktera obvykle
provaz{ poiktové stavy.

Diskuse — Kognitivni rebabilitace u jinych neurologickych onemocnéni obdobné jako sledovana skupina
(JINE) je souhrnem rozliénjch soucasnych poznatki KR u pacientd obdobného typu, které jsme

zatadili do sledované skupiny. Skupina je charakterizovana difdznim korovym narusenim vlivem
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rozlicné eitologie. Korové naruseni se klinicky projevovala obtizemi jak motorickymi, tak i
kognitivnimi. Role neuronalni plasticity se muze projevovat jak adaptivnimi, tak i maladaptivaimi
zménami v kognitivni nebo motorické oblasti. S ohledem na obtize, které poji pacienty v této
skupiné, byly jako podpurné argumenty pro zhodnoceni efektu KR brany v potaz informace
souvisejici s onemocnénim demyelinizacniho typu, napf. RSM, efekt KR u infekénich
onemocnéni, a v neposledni fadé u pacientd s nadorovym onemocnénim. Zasazeni nasich
vysledkit do soucasného stavu poznani rovnéz potvrzuje nizky a relativné nespecificky efekt KR
v oblasti kognitivnich funkei (IQ a ACE-R). Na urovni specifictéjsich kognitivnich vrstev se
jednalo o zlepseni v oblasti rychlosti zpracovani informaci a v oblasti vstipivosti a vybavnosti
z dlouhodobych slozek paméti. V ostatnich kognitivnich doménach, obdobné jako je uvadéno ve
vyse zminénych analyzach efektt, nebyl zjistén vyrazny efekt. Prestoze pfedpokladame efekt KR
v kontextu propojeni kognitivnich funkei a emoéni regulace (Clark & Beck, 2010), nebyl zjistén
efekt v oblasti redukce anxiety a deprese u této sledované skupiny pacienti. S ohledem na piffimou
souvislost mezi kognitivnimi deficity a behavioralnimi symptomy u pacientd s MS (Lima, Simioni,
et al., 2007), pfedpokladame zlepseni v oblasti vnimani klinického stavu (CGI) za pozitivni
ukazatel zmén v oblasti nekognitivnich poruch i u jinych neurologickych onemocnéni.

V podkapitole Diskuse — Kognitivni rehabilitace a expresivni afiazie vysvétlujeme zjistény vysledek, ze u
klinického souboru pacientd s residualnim typem afazie nebyl zjistén statisticky vyznamny efekt
ani vjednom ze sledovanych verbédlnich subtestd, mimo signifikantné vyznamného zlepseni
v oblasti kognitivni flexibility a verbalni fluence. Predpokladame, Ze absence efektu na sémantické
slozky je odrazem efektivnéjsiho, ve smyslu rychlejstho, vyuziti exekutivnich — fidicich funkci,
které test verbalni fluence rovnéz méff. Efekt KR je sledovan stejné jako u jinych skupin hlavné
v oblasti kognitivniho fungovani, které je obvyklou komplikaci pfi 1é¢bé afasie. Diskuze potrhuje
zjistény fakt o nutnosti zacileni a doplnéni specifické formy 1écby v podobé logopedické
intervence co nejdffve a nespoléhat se na spontann{ remisi postizeni.

Limitace vysledksi studie je spatfovana hlavné v nizkém poctu sledovanych pacienti a nutnost
pouziti neparametrickych testd. V kontextu probihajici 1écby v klinickém prostiedi, a tim i
nutnost dodrzeni /lege artis postupu lécby pacienta, nebylo mozné plné vytvofit kontrolované
laboratorni podminky. Z tohoto davodu je realizovana studie vedena jako aplikovany klinicky
vyzkum, v ramci kterého se odrazi kontext psychologické a osetfovatelské nemocnicni praxe. Za
zavadéjici by mohly byt interpretace nalezia CT a MR, které byly popsany a interpretovany
ruznymi radiology s rozdilnou délkou zkusenosti. Studie nezohlednovala hlubsi specifikaci naleza
mimo patofyziologicky kontext. Farmakomedikace muze ovlivnit vysledek kognitivnich zkousek,

zvlasté v oblasti rychlosti zpracovani informaci a mentaln{ flexibility. Diskutabilni limitaci
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vysledkti sledovaného efektu KR u pacientd sresiduem fecové poruchy je absence
afaziologického vysetfen{ logopedem, poptipadé afaziologem. Diagnoéza residua fatické poruchy
expresivniho typu byla doplnujici informaci ze strany indikujiciho neurologa, popt. byla popsana
psychologem, provadéjicim indikacni psychologickou diagnostiku. Zjisténé vysledky mohou byt
zpusobeny zkreslenim v dasledku opakovani testovych metod v kratkém c¢asovém obdobi a efekt
rehabilitace nemusel byt signifikantné zjistitelny s ohledem na necitlivost zvolenych testu.
Vysledky vychazejici z realizované studie jsou vyslednou praci jednoho pracovisté a

zevseobecnéni zavéru by mélo byt brano v kontextu $irSich metaanalyz a srovnavacich studii.

Zavér disertacni prace shrnuje vysledna zjisténi, kterd jsou v souladu se soucasnym stavem
poznani a maji multioborovy pfesah do psychologické, terapeutické, lékatské a osetfovatelské
praxe. Studie efektu kognitivni rehabilitace u pacientd v postakutni fazi 1écby s rozdilnymi
typy korového postizeni mozku potvrdila pfedpoklad o globalni efektivni reorganizaci
kognitivnich struktur napfi¢ rozdilnymi onemocnénimi mozku: u traumatickych postizeni mozku,
ischemickych, demyelinizac¢nich, vlivem infekce, expansivnich onemocnéni a mnoha dalsich. Dle
Cattell-Hornova a Carrollova modelu inteligence byl zjistén klinicky nejvyznamnéjsi efekt
kognitivni rehabilitace v nejsir$i vrstvé inteligence a v Sirsich kognitivnich vrstvach Vizualné
prostorové mysleni (Gv) a Rychlosti rozhodovani (Gs) a schopnosti vybavnosti z dlouhodobych
slozek paméti (Glr). Pozorujeme vysokou miru funkéni adaptability postizeného mozku a zjistén{
v rychlosti zpracovani informaci jak ve verbalnich, tak i nonverbélnich testech a §irsi kognitivni
doménu Rychlosti rozhodovani (Gs) lze povazovat za spolecny faktor predikujici zménu obnovy
kognitivnich funkci. Nejvyraznéjsi a klinicky nejsignifikantnéjsi vysledek terapie byl zjisténo u
pacientt s traumatickym postizenim mozku. U ostatnich sledovanych skupin pacientt byl zjistén
obdobny rozsah efektu jako u lidi bez naruseni korové struktury. Skupina pacientd s atroficko
neurodegenerativnimi zménami neprokazala obdobny rozsah efektu vlivem kognitivni
rehabilitace z duvodu vekove podminéné nizké flexibilit¢é mozkovych struktur a jejich konektivity.
S ohledem na mechanismy fungovani neuroplasticity ve staff, ziskem kognitivni rehabilitace je
pruznéjsi mysleni a celkové pozitivnéj§i vnimani{ vlastniho klinického stavu. Kognitivni
rehabilitace je u¢inna intervence pro zmirnéni depresivnich symptomu u pacientti po prodélaném
traumatickém postizeni mozku. Nejvyznamnéjsi nekognitivni efekt KR je v podobé vyznamného
vlivu na subjektivni vanimani celkového klinického stavu (CGI) napfi¢ spektrem neurologickych
poruch. Zjisténi potvrzuje aktivizacni efekt terapie a pfispiva k dalsimu zkoumani
psychoterapeutickych a nekognitivnich efektd KR. Addenbrooksky kognitivni test se jevi jako

citlivy nastroj pro sledovani kognitivnich zmén na drovni mirné neurokognitivni poruchy
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v kontextu sledovani zmén vlivem KR a souhrnny skér ACE-R a specificky subtest Verbalni
fluence lze povazovat za citlivé indexy predikujici zménu obnovy kognitivnich funkci, ve kterych
se odrazi zrychleni neuronalnich procesu v podobé zvysené dynamiky mysleni. Prestoze existuje
pfedpoklad vzajemné propojenosti a ovlivnitelnosti kognitivnich struktur a funkci, neprokazali
jsme ucinek kognitivni rehabilitace u pacientt s chronifikovanym residuem expresivni fecové

poruchy bez specifického zacileni intervence na fecovou poruchu.

S ohledem ke zjisténému lze konstatovat, ze mozek s korovym (strukturalnim) postizenim ma
obdobn¢ funkéni (adaptivni) mechanismy k rozvoji kognitivnitho fungovani, stejné jako mozek
bez korového nalezu. Toto zjisténi podporuje uziti KR jako metody napfi¢ spektrem

neurologickych poruch.
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Abstrakt (Cz)

Uvod: Cilem explorativniho, aplikovaného klinického vyzkumu bylo popsat zmény v oblasti proZivani,
zmeény kognitivnich funkcf a subjektivniho pocitu zmény u pacientt s rozdilnym organickym postizenim
struktury mozku, spliujici kritéria mirné neurokognitiva{ poruchy po aplikaci kognitivn{ rehabilitace (KR),
a porovnat rozsah funkénich zmén napfic spektrem typologie naruseni struktury mozku. Zjisténi nese
povahu informace o fungovani adaptaénich mechanismi mozku u raznych typt onemocnén{ a potvrzeni
efektu KR u pacientt s chronickymi typy vzniklych 1ézi v post akutnf fazi 1écby.

Metodologie: Analyza kognitivnich zmén po aplikaci KR byla provedena na urovni fungovani obecné
inteligence (IQ) a vybranych Sirsich kognitivnich vrstev. Mezi sledované konstitucni charakteristiky byly
zatazeny slozky Fluidni inteligence (Gf), Krystalizované inteligence (Gc), slozky Vizualnitho zpracovani
(Gv), Kratkodobé paméti (Gsm), slozky Dlouhodobé paméti a vybavnosti (Glr) a Rychlosti zpracovani
(Gs). Sirsi kognitivni domény byly syceny specifickjmi zkouskami v kontextu CHC modelu inteligence.
Nekognitivn{ efekt byl sledovan na urovni subjektivné vnimané zmény klinického stavu (CGI), aktivit
denniho zivota (ADL/iADL) a symptomu deprese a uzkosti. Pilotné byl zjistén efekt KR na sémantické
slozky bez specifické intervence logopeda. Kognitivni rehabilitace probihala za pomoci PC programu
formou skupinové intervence v pravidelnych setkdnich. Interven¢ni skupinu (klinicky soubor) tvofili
pacienti s diagnostikovanou mirnou neurokognitiva{ poruchou (NEURO; N=99). Soubor byl rozdélen na
zaklad¢ popisu CT do péti sledovanych skupin, a to s korovou atrofii mozku (ATROFIE; n=24),
traumatickym poskozenim (TBI; n=16), postischemickymi zménami na mozku (ISCHEMIE; n=19) a
soubor zahrnujici riznorodé typy postizeni mozku (JINE, n=21). Kontrolni soubor tvofili pacienti bez
zjisténé korové patologie (NORM, n=19) rovnéz vykazujici kognitivni oslabeni verifikované uzitou
psychologickou metodikou. Analyza rozvoje kognitivnich funkcf byla provadénd formou test-retest uzité
psychologické metodiky s odstupem min. 3 mésict po absolvovani programu kognitivni rehabilitace (22
sezeni). Sledované efekty KR byly porovnavany v rimci jednotlivych kognitivnich domén sledovanych
skupin pacientd a porovnavany s vysledky pacientd kontrolni skupiny (NORM). Vysledky byly
zhodnoceny statistickou analyzou s pomoci neparametrickych testli za pomoci stanovenych hypotéz a
vyzkumnych otazek.

Vysledky:V dusledku aplikace kognitivni rehabilitace u pacientd s korovym postizenim a kognitivnim
oslabenim na trovni MCI bylo zjisténo efektivnéjsi fungovani kognitivnich funkef jako celku (IQ). Dle
Cattell-Hornova a Carrollova modelu inteligence byl zjistén klinicky nejvyznamnéjsi efekt kognitivni
rehabilitace v nejsirsi vrstvé inteligence a Sirsich kognitivnich vrstvach Vizualné prostorového mysleni
(Gv), Rychlosti rozhodovani (Gs) a vybavnosti z dlouhodobych slozek pameéti (Glr). Rychlost
rozhodovani (Gs) lze povazovat za spolecny faktor predikujici zménu obnovy kognitivnich funkci. Ve
skupinach pacientt s traumatickym postizenim mozku (TBI) a zjisténého korového nalezu (NORM) byly
zjistény klinicky nejvyznamnéjsi benefity po aplikaci KR. Nejmensi mira Gc¢innosti byla zjisténa u pacientt
s atroficko korovym postizenim, i pfestoze tito pacienti absolvovali nejvice hodin rehabilitace. Potvrzuje
se tedy, ze uspéch efektu je spiSe podminén demografickymi faktory (veék a vzdélani), nezli mnozstvi casu
absolvované rehabilitace. Ve skupiné TBI byla po KR zjisténa redukce symptomu uzkosti a deprese.
Zavérem:. Byly zjiStény kognitivni a nekognitivni benefity u pacientd s diagnostikovanou MCI poruchou
rozlicné  strukturalni patologie v chronické fazi. Usuzujeme, ze mozek disponuje obdobnymi
kompenzaénimi mechanismy napf{¢ etiologii akutné¢ vzniklych postizeni. Pacienti TBI a ISCHEMI
v porovnani s NORM vykazuji obdobny rozsah efektu po KR. Vyrazné mensi rozsah efektt po KR byl
zjistén u pacientu s atroficko korovym postizenim mozku. Vysledky studie odpovidaji soucasnému stavu
poznani efektu KR a problematice zkoumani fungovani neuroplasticity u neurologickych onemocnénich.

Klicova slova: mirna neurokognitivni porucha, neuroplasticita, CHC, kognitivni rehabilitace, korové
postizeni mozku,



Abstract (En)

Aim: The main objective of the exploral study was to analyse the development of cognitive functions and
non-cognitive benefits from cognitive rehabilitation on patients diagnosed with mild cognitive impairment
(MCI), as a result of various cortical pathology in post-acute treatment period. The aim of the study is to
compare the effect of the therapy in patients set by various brain pathology. Results of the study prove the
information of the functional brain neuplasticity and its mechanism in various neurology diseases in
chronic state.

Methodology: The cognitive effect of intervention was observed in Cattel Horn — Carol (CHC) model of
Inteligence in General intelligence (g) stratum and broad cognitive abilities fluid intelligence (G£), Comprebension-
knowledge (Gc¢), Short-term memory (Gsm), VVisual-spatial processing (Gv), Long-term storage and retrieval (Glr) and
Cognitive processing speed (Gs). Cognitive changes were measured by Wechsler Inteligence scale 3t rev.
(WAIS-IIL.), Verbal fluency test (VF), Trail making test (TMT A/B) and Addenbrooke's cognitive test
(ACE-R); affective changes were measured by Beck’s scale of depression BDI-2 and by a scale used to
detect anxiety and depression: the Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS). Subjective change and
improvement were observed using the Clinical Global Impression (CGI) psychiatric scale. The
rehabilitation effect in the pilot study Effect on language abilities in patients with MCI and with residual
chronic expression speech disorder with any specific speech therapy was also observed. The effect was
observed in a group of patients fullfilling the diagnostic criteria of mild cognitive disorder diagnosed by
tomography (CT) that had undergone 22 group sessions were involved (NEURO; N=99). Sample was
observed in 5 different groups set by results of tomography (CT) and magnetic resonance (MRI): Cortical
atrophy (ATROFIE; n=24), Traumatic brain injuries (TBI; n=16), post stroke brain changes ISCHEMIE;
n=19) and a group of patients consist of nonspecific and diffuse cortical impairment (JINE, n=21).
Control sample consisted of patients without any marked brain impairment who also prove cognitive
decline in neuropsychological tests and did undergo cognitive sessions (NORM, n=19). The effect was
examined in the form of entry and output tests, which were verified by nonparametric statistical analysis, a
significant level being o< 0.05.

Results: In conclusion the brain plasticity and reorganization of cognitive abilities was observed in all
groups as a result of the cognitive rehabilitation. The traumatic brain injury patients and patients with no
structural brain change proved the highest clinically marked benefits from intervention. The lowest effect
size in cortical atrophy group was observed even thou thi grou patients passed the significant highes
mount of rehabilitation hours. The finding shows that more than number of rehabilitation hours the effect
size success is based in demographic factors (age and education). In Cattel Horn — Carol (CHC) model of
Intelligence in General intelligence (g) and broad cognitive stratum isual-spatial processing (Gv), Long-term
storage and retrieval (Glr) and Cognitive processing speed (Gs) most significant effects were observed in all
neurologic patients. We can see high level of the functional injured brain adaptabilities in verbal and also
nonverbal fluency test where speed (Gs) as a common factor is highly involved. Gs is also shown in
mental flexibility abilities and is one of the pattern which helps to effective cognitive functioning. Group
of TBI patients also proved affective changes in lower level of depressive and anxiety symptomatology.

Conclusion: The cognitive and also non cognitive improvement in MCI patients with vatious structural
acute demarked brain lesion (includes TBI and ISCHEMIA changes on brain) shows similar effect size to
compare with no brain insult after cognitive rehabilitation therapy. Findings conclude that acute injured
brain (MCI) in chronic phase of treatment has a similar compensation mechanism for improvement as a
brain with no structural changes and no insult in the past. Results are in line with the current state of
knowledge in cognitive rehabilitation field and the influence of brain plasticity in neurology diseases.

Keywords: MCI, neuroplasticity CHC, cognitive rehabilitation, cortical atrophy



Ptiloha 3.

Popisna data sledovaného souboru

Test R-Test
CHC -
NEUR Pram Medi  Min- Sikmo 3picato Pram Medi  Min - Sikmo $pitato
o Index N ér an Max SD st st N ér an Max SD st st
Sirdi 5 15 150 5 15 157
rog. | 1Q 97 8796 85 - J g 068 314 |95 or94 93 o - 0 20 035 203
vistva l(g;‘“‘ce 83 823 8§ 2 - 17 254 104 249 | 88 881 9 2 - 17 311 036 0,16
Slovnik | 86 10,21 9 2 - 90 933 750 6440 || 89 967 9 2 - 18 334 014  -006
Ge i“f"“““ 86 9,67 9 2 - 19 324 036 037 [ 8 973 10 3 - 19 338 009  -022
ft‘i’d"b“" 86 878 8§ 2 - 19 292 053 081 | 8 912 10 3 - 19 29 017 062
fgfl;y 8 864 85 1 - 17 277 007 055 | 89 897 8§ 1 - 17 281 029 017
Gsm |OC 86 8,10 8§ 0 - 17 297 -002 123 || 89 887 9 3 - 17 254 037 078
5 14 150 5 14 152
IPP 90 8933 89 [ - )0 046 183 91 9193 90 3 - 7 02 112
ACERVF | 89 7,58 8 0 - 14 361 043 032 || 93 935 10 0 - 14 334 0,83 026
Gle ‘&CERPA 89 1676 18 2 - 26 557 -048 059 || 93 1956 21 2 - 26 542 -098 0,38
AVLT 61 3695 36 5 - 62 “174 0,09 007 || 65 4037 42 i - 67 126’9 008 -0,69
4 15 149 5 15 16,7
IPU 92 878 87 o - 0 069 317 |94 9363 94 o - 0 00 036 075
Gy |Kostky |87 769 7 1 - 18 323 055 048 | 90 886 8 1 - 18 349 026  -0,07
v |RO 86 5061 7 1 - 14 305 016 -035 || 89 654 71 - 14 317 040 0,19
Dopliiov 8,08 8 14 2,68 -0,18 90 9,31 9 2 - 18 324 005 -034
ani 87 1 - 0,2
TMTB | 82 19995 1945 g : 335 919’6 007  -161 || 87 170,64 144 ; . 310 8%5 050  -1,22
Gs |TMTA |81 7815 70 é : 318 4&’0 370 2258 || 83 7589 62 g . 310 469’7 253 8728
Dopl
86 6,52 6 1 - 16 307 063 007 || 90 931 9 2 - 18 327 005 -034
Symb
PORU | H-ANX | 77 647 6 0 - 17 398 048 025 || 84 618 6 0 - 16 436 049 051
CHY |H-Dep |77 643 6 0 - 17 377 033 -015 || 84 595 6 0 - 16 404 038  -082
NID‘LA BDI 5 10469 0 - 33 971 58 1143 9 0 - 38 1(;,2
ADL | ADL 96 1,24 0 0 - 18 374 330 1054 || 95 086 0 0 - 18 293 38 1603
ADL 96 1,98 0 0 - 19 459 238 460 || 95 161 0 0 - 18 393 260 590
CGI |CGI 99 0,00 0 0 000 000 000 || 96 213 2 0 - 5 09 075 050




Addenbrooksky kognitivni test (ACE-R)

Addenbroo Praimeé Standard error of the Media Primé Standard error of the Media
k N r pramér SD n r pramér SD n
All_data
8
MMSE 7 206931 0.354 3.298 28 28.161 0.260 2.425 29
8 13.22
ACE-R 7 78.908 1.418 5 83 28.161 0.260 2.425 29
Pozornosta 8
orientace 7 16.402 0.241 2.244 17 17.115 0.181 1.687 18
8 -
p- % ) w
Pamét 7 17.000 0.598 5580 18 £ 19.621 0.584 5448 21
Slovni 8 ~
produkce 7 7.506 0.383 3.569 8 9.310 0.361 3.366 10
Jazyk 8
azy 7 24.264 0.336 3.138 25 24.667 0.264 2.462 26
Zrakové-
prostorové 8
schopnosti 7 14322 0.306 2.851 15 15.023 0.218 2.029 16
Atrofie
2 12.08 10.77
MMSE 1 80.1 2.637 3 83 85.714 2.351 6 90
2
ACE-R 1 27.381 0.592 2.711 28 28.095 0.452 2.071 29
Pozornosta 2
orientace 1 16714 0.458 2.101 18 17.190 0.335 1.537 18
2 -
vy 173
Pamét 1 17.524 1.188 5446 18 £ 18476 1.164 5335 20
Slovni 2 &
produkce 1 8.238 0.690 3.161 8 9.619 0.729 3.339 10
Jazyk 2
Yy 1 24810 0.321 1.470 25 24.381 0.615 2.819 25
Zrakové-
prostorové 2
schopnosti 1 14.429 0.550 2.521 16 15.524 0.471 2.159 15
TBI
1
MMSE 5 724 413 16 79 84,5 3,89 15 92
1
ACE-R 5 256 1,05 41 27 27,4 1,29 496 24
Pozornosta 1
orientace 5 1573 0,68 2,66 17 17,27 0,47 1,83 18
&0 1 2
Pamét 5 154 1,54 597 16 € 2027 1,69 655 24
Slovni 1 =
produkce 5 58 0,82 3,68 7 8,93 1,05 4,1 10
zyk 1
Jazy 5 2273 1,82 496 24 24,1 0,78 3,01 26
Zrakové-
prostorové 1
schopnosti 5 12,6 0,99 3,83 14 1413 0,77 2.97 16
NORM
MMSE é 85,56 1.605 6.42 86 92,25 1.149 4.6 93,5
ACE-R é 28,06 0.433 1.73 29 28,88 0.446 1.78 29
Pozomosta 1, 0.295 1.18 18 17,56 0.241 0.96 18
orientace 6
Pamét é 18,31 0.956 3.83 19 g 21,75 0.788 3.15 23
(5]
; &~
Slovni L 1009 0.557 223 10 11,56 0.387 155 12
produkce 6
Jazyk é 25,63 0.155 0.62 26 25,81 0.101 0.4 26
Zrakové- 1
prostorové p 15 0.408 1.63 16 15,56 0.223 0.89 16
schopnosti ’

ISCHEMIE



MMSE

ACE-R

Pozornost a
orientace

Pamér

Slovni
produkce

Jazyk

Zrakové-
prostorové
schopnosti

I T S = N S e

—_

76,7

26,82

16.294

16.529

6.235

23.824

14.294

3,024

0,75

0.468

1.337

1.027

0.570

0.894

76

27

17

17

6

24

14

Retest

28

17.235

19.529

7.824

24.882

14.353

2,5

0,5

0.315

1.085

0.884

0.382

0.461

10,3

2,1

1.300

4474

3.644

1.576

1.902

83

28

21

26

* ¢< 0,05; ** o< 0,1



Pfiloha 4.  T-testy véku a vzdélani

T-TEST; «<0,05 ATROFIE TBI ISCHEMIE NORM JINE
Vek

ATROFIE 0 8.80681 3.686 5.20814 6.71617
TBI 0 -3.5375 -2.30105 1.95165%
ISCHEMIE 0 1.19352* 1.90899%
NORM 0 0.58561*
JINE 0
Vzdélani

ATROFIE 0 -0.63745 1.10413* 0.83393+* 0.56541%*
TBI 0 1.79153 1.65814* 1.34755%
ISCHEMIE 0 -0.34874 0.63684*
NORM 0 -0,31159%
JINE 0




Ptiloha 5.

Souhrn efektti u sledovanych soubort
Souhrnna tabulka Kognitivnich efektti po KR(Wilcoxon signed)

p- N=9%: | N=19: | N=16: | N=24 N =19 N =21
hodnota | CHC INDEX | NEURO | NORM TBI | ATROFIE | ISCHEMIE | JINE
1Q IQ p< 0,01% | p<0,01* | p<0,01* 0,369 p< 0,01 0,044
Gf Matrice (g) | p=<O001* | 0,034 0,099 0,79 0,157 0,725
Slovnik p<001* | p<001* 0,555 0,98 0,086 0,05*
Ge Informace 0,394 0,159 0,688 0,264 0,672 0,608
Podobnosti | 0,011* 0,11 0,252 0,732 0,229 0,330
Potty (Gq) 0,179 0,414 0,367 0,791 0,469 0,15
Gsm oc 0,016* 0,262 0,867 0,163 0,427 0,13
2 IPP 0,018* 0,177 0,095 0,702 0,711 0,102
(]
s ACERVF | p<001* | 0031* | p<001* | p=<0,01* p=< 0,01 0,04*
=)
;,g Glr ACERPAM | p=<0,01* | p<0,01* | p<0,01* 0,246 p< 0,01 0,04*
éﬂ AVLT 0,037% 0,133 0,25 0,784 0,125 0,36
IPU p< 001* | p<001* | p=<0,01* 0,139 p< 0,01 0,098
KOSTKY | p<0,01* 0,105 p< 0,01% 0,022% p=< 0,01% 0,183
Gv RO 0.052 0.013* 0.507 0.614 0.125 0.638
Dopliiovani | p<0,01* | 0,016* 0,031 0,276 0,041% p< 0,01
TMTA 0,118 0,556 0,723 0,306 0,191 0,56
Ge TMTB p< 0,01* 0,882 p=< 0,01 0,064 0,023+ 0,026
DOPL. p< 001% | p<001* | p=<0,01* 0,168 p<001* | p<O001*
SYM
* o= 0,05; % o< 0,1
Rozsah kognitivnich efekti po KR (Hedges'G)
KOG. N= 99: N=19: N=16: N=24 N =19 N =2I:
'
Hedges'G | ypgrya | INDEX NEURO NORM TBI  ATROFIE ISCHEMIE JINE
Sirsi I 1Q 0.86% 0.44 0.22 0.36* 0.15
V;‘;ia %8 | Matrice (g) 0,2 0,627%*
ACE-R 0.58%* 1.01%* 0,79%* 0.6%* 0.88%* 0.5%*
Slovnik 0.001 0.63* 0.24
Gc Informace
= Podobnosti 0.12
= Potty (Gq)
o Gsm oc¢ 0,28+
- IPP 0.17
4 ACERVF 0.51% 0.6%* 0.78%* 0.5%* 0.59%* 0.77%*
E Glr ACERPAM | 0.51% 0.78%* 0.86%* 0.3* 1,38 0.43*
Z AVLT* (1)0.48*
2 IPU 0,3 0.19 0.75%* 0.39* 0.3*
M G KOSTKY 0.37* 0,82+ 0.24 0.36* 0.21%
v RO 0.51%
Dopliiovani 0.41* 0.5+ 0.36* 0.43* 0.45%
TMTA
Gs TMTB 0.34* 0.62%* 0.21% 0.68%*
DOPL. SYM |  0.88** 0.86** 1.74%% 1.16%* 1.69%*
SROVNANI ROZSAHU EFEKTU NORM: < > = =

g <0,2 Bez efektu; 0.2-0.5 nizky rozsah efektu; g {0.5-0.8} stfedni rozsah efektu; g > 0.8 velky efekt; * 0,25 = edukaéné
vyznamné; napifklad néco se pacient naucil; ** 50 = prakticky klinicky vyznamné




Souhrnna tabulka nekognitivnich efektii po KR (Wilcoxon signed)

hodnot TEST N=99: N =19: N =16: N = 24: N =19: N =21:
p - hodnota NEURO NORM TBI ATROFIE ISCHEMIE JINE
Anx 0,5146 0,5752 0,0313* 0,3809 0,1016 0,3394
P%RUI CHE Y Dep 0.0501 0.2468 0,0039% 0.2499 05625 0.5693
BDI-2 0,5443 0,5 0,0469* 0,625 1 0,4844
iADL 0,2656 1 0,125 1 1 1
ADL
ADL 0,2813 1 0,25 1 1 1
CGI CGI p< 0,001% p<0001%  p<0001*  p<0001%  p< 0001 p< 0,001

* o< 0,05; ¥+ o< 0,1

Rozsah nekognitivnich efekti po KR (Hedges'G)

KOG. N=99: N =19: N = 16: N = 24: N =19: N =21:
Hedges'G | ypgrya | INDEX NEURO NORM TBI ATROFIE ISCHEMIE JINE
5 Anx 0.382%
EE EZ;:;}‘Y Dep 0.513%*
D Z @ BDI-2 0,284*
% 8 a Denni iADL
Z 2 m aktivity ADL
SROVNANI ROZSAHU EFEKTU NORM: < = = =

g <0,2 Bez efektu; 0.2-0.5 nizky rozsah efektu; g{0.5-0.8} stfedni rozsah efektu; g > 0.8 velky efekt; * 0,25 = edukaéné
vyznamné; napfiklad néco se pacient naudil; . ** 50 = prakticky / klinicky vyznamné

Souhrnna tabulka efektti po KR dle Adenbrooského kognitivniho testu (Wilcoxon signed rank)

hodnota NEURO NORM Atrofic TBI ISCHEMIE JINE
p - hodno (N=86) (n=16) (n=20) (n=15) (n=17) (n=18)
MMSE p<0,001% 0,037* 0,108 0,007% 0,103 0,11
ACE-R p=<0,001% p <0.001* 0,0074* p < 0.001% 0,003* 0,006*
Pozornost a p<0,001% 0,043+ 0,272 0,046* 0,047 0,407
orientace
Pamér p<0,001% 0,002% 0,247 p < 0.001% 0,001% 0,028*
Slovni p<0,001* 0,022% 0,012 0,005% 0,009% 0,014*
produkce
Jazyk 0,0074* 0,225 1 0,07 0,045+ 0,767
Zrakové-
prostorové p<0,001% 0,183 0,099 0,029% 0,213 0,249
schopnosti

* o< 0,05; % o< 0,1

Rozsah efektu po KR dle Adenbrooského kognitivniho testu (Hedges'G)

Hedees' G NEURO NORM Atrofie TBI ISCHEMIE JINE
cages (N=86) (n=16) (n=20) (n=15) (n=17) (n=18)

MMSE 0.42 1.47% 0,4 0.59*

ACE-R 0.9% 0.47 0.30 0.78* 0.44 0.28

Pozornost a 0.59% 0.46 0.67* 0.57*

orientace

Pamér 0.48 0.98* 0.78* 0.60% 0.23

Slovn 0.34 0.71% 0.42 0.8 0.4 0.56*

produkce

Jazyk 0.14 0.53+

Zrakové-

prostorové 0.03 0.45

schopnosti

g <0,2 Bez efektu; 0.2-0.5 nizky rozsah efektu; g{0.5-0.8} stfedni rozsah efektu; g > 0.8 velky efekt; * 0,25 = edukacné vjznamné;
napfiklad néco se pacient naudil; . ** 50 = prakticky / klinicky vjznamné



Souhrnna tabulka efekti po KR u problematiky feCovych poruch

p - hodnota ALL NEURO NORM AFASIE
Slovnik p <0.01* p <0.01* 0,021 0,294
Informace 0,094 0,387 0,074 0,612
Podobnosti p <0.01* p <0.01* 0,026 0,308
FLUENCE p <0.01* p <0.01* 0,035%* p <0.01*
MMSE p <0.01* p <0.01* 0,093 0,183
ACE-R p <0.01* p <0.01* p <0.01* p <0.01*
IQ p <0.01* p <0.01* p <0.01* p <0.01*

* o< 0,05; ¥+ o< 0,1



Ptiloha 6.

Souhrn rozdilt vyslednych efektii KR klinickych skupin vs. NORM

median pramér median pramér median pramér median  pramér median pramér

(notm) (norm) (TBI) (TBI) p-val (atrof) (atrof) p-val (ischem) (ischem) p-val (jine) (jine)  p-val
MMSE (Acer) 1,00 0,87 1,00 3,07 0,10%* 0,00 0,71 0,61 0,00 1,18 0,91 0,50 0,81 0,90
ACE-R 6,00 6,87 9,00 12,07 0,16 4,00 5,62 0,22 4,00 6,76 0,78 3,50 4,06 0,18
1Q 5,00 5,71 6,00 6,69 0,77 0,50 1,04 0,02* 5,00 6,29 0,94 4,00 2,19 0,21
H-Anx -0,50 -0,43 -1,50 -1,83 0,31 0,00 1,00 0,33 1,00 1,64 0,09%F | 0,00 -1,07 0,91
H-Dep -0,50 -1,07 -3,00 -3,00 0,11 1,00 0,63 0,16 0,00 -0,36 0,83 -1,00 0,00 0,73
BDI-2 0,00 3,80 -4,00 -5,13 0,04* 2,00 -0,22 0,87 0,00 3,67 1,00 0,00 -1,44 0,32
HADS 0,00 -1,00 -3,50 -1,50 0,49 1,00 1,00 0,19 0,00 2,21 0,38 -0,50 0,10 0,93
iADL 0,00 -0,06 0,00 -2,87 0,11 0,00 0,09 0,17 0,00 0,05 0,17 0,00 0,19 0,17
ADL 0,00 -0,38 0,00 -2,60 0,26 0,00 0,09 0,17 0,00 0,11 0,17 0,00 0,19 0,17
CGI 2,00 2,18 2,00 1,87 0,33 2,00 2,42 0,63 2,00 2,42 0,61 2,00 1,67 0,07
Gf-matrice 1,00 1,43 1,00 0,92 0,64 0,00 0,00 0,12 1,00 0,81 0,61 0,00 0,06 0,10%*
Cg-slovnik 1,00 1,00 -0,50 -6,92 0,03* 0,00 0,04 0,03* 1,00 0,88 0,86 1,00 0,88 0,70
Cg-inf 1,00 0,69 0,00 0,17 0,46 0,00 -0,22 0,05* 0,00 0,31 0,35 0,00 0,35 0,35
Cg-pod 1,00 0,69 1,50 0,92 0,56 0,00 0,04 0,27 0,00 0,50 0,79 1,00 0,53 0,77
Cg-IVP 4,00 3,94 0,00 3,00 0,54 0,00 -0,96 0,02* 4,00 3,88 0,81 2,00 0,47 0,30
Gsm-pocty 1,00 0,25 0,00 0,75 0,93 0,00 0,17 0,84 0,00 -0,25 0,19 1,00 0,88 0,51
Gsm-oc 1,00 0,81 0,00 0,25 0,41 1,00 0,61 0,81 0,50 0,81 0,67 1,00 1,47 0,84
Gsm-ipp 3,00 2,38 5,00 5,67 0,44 0,00 0,74 0,58 0,00 0,63 0,54 3,00 3,58 0,50
Glr-Acer-vf 0,00 1,40 2,00 3,13 0,22 1,00 1,38 0,97 1,00 1,59 0,72 1,50 1,50 0,87
Glr-Acer- pam 3,00 3,47 4,00 4,87 0,68 2,00 0,95 0,07 1,00 3,00 0,55 0,50 1,69 0,13
Glr-AVLT 5,00 2,64 4,00 4,44 0,70 -2,00 -1,00 0,17 5,50 6,00 0,43 5,50 2,80 0,62
Gv-IPU 8,00 7,18 10,00 8,87 0,64 3,00 2,92 0,15 7,00 6,94 0,80 6,00 3,37 0,25
Gv-A-vizuo 0,00 -1,24 0,00 0,44 0,40 0,00 -0,17 0,91 0,00 0,06 0,50 0,00 0,31 0,95
Gv-Kostky 2,00 1,19 1,00 1,75 0,85 1,00 0,91 0,46 2,00 1,18 0,78 1,00 0,53 0,25
Gs-TMTB -4,00 -1,14 -40,00  -59,27  0,04* -8,00 -25,79 0,41 0,00 -18,39 0,84 -29,50  -4494 0,12
Gs-TMTA -2,00 -0,62 -2,50 -5,07 0,98 -5,00 2,63 0,85 -5,50 -7,56 0,55 3,00 -2,13 0,93
Gs-Dopl-Symb 3,00 2,75 6,00 5,73 0,02* 1,00 0,78 0,01* 4,00 3,47 0,54 3,00 2,88 0,83
N 1,00 1,67 5,00 3,36 0,30 2,00 1,32 1,00 0,00 -0,83 0,40 1,50 2,57 0,54
TMTB -11,50 14,10 -40,00  -58,64  0,05% | -28,00  -18,67 0,23 -18,00 -36,78 0,25 -16,50  -12,38 0,44
Gv-Podobnosti 1,00 0,00 2,00 2,07 0,09%* 0,00 0,04 0,46 0,00 0,00 0,71 2,00 1,32 0,28
Gv-Dop. o. 2,00 1,75 3,00 3,07 0,50 1,00 0,74 0,29 1,00 1,29 0,80 2,00 2,16 0,82
Acer-poz 0 -0,2 1 0,5 0,21 0 -0,31 0,55 0 0,94 0,42 0 0,18 0,42
Acer-Jaz 0 -0,93 1 -0,25 0,11 0 -1,5 0,85 0 1,1 0,73 0 0,09 0,73

* o< 0,05; 7 o< 0,1



Ptiloha 7.

CHC Taxonomie - Sir$i a specifické kognitivni schopnosti
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Ptiloha 8. Konflikty zajmu

Béhem sbéru dat pro potteby této disertacni prace vznikly na pracovisti Centra pro kognitivni

poruchy dv¢ diplomové a dvé bakalafské prace tzce souvisejici s tématem disertacni prace. Cast

téchto vysledki je do ni zahrnuta. Jedna se o tyto prace'™:

Mgr. Jana Minarcikova (2015). Psychologické aspekty kognitivni rehabilitace u neurodegenerativnich onemocnéni.
(Diplomova prace, vedouci prace PhDr. Petr Nilius). FFUP, katedra psychologie, Olomouc.

Mgr. Jan Vantuch (2014). Nekognitivni efekt kognitivni rehabilitace (Diplomova prace, vedouci PhDr. Roman
Prochazka, Ph.D.). FFUP, katedra psychologie, Olomouc.

Mgr. Jan Pouchly (2012). Analyza rozvoje kognitivnich funkci u pacientd postizenych demenci
naneurodegenerativnim a vaskularnim podkladé. (Souborna postupova prace, vedouci prace PhDr. Petr Vejrosta a
PhDr. Petr Nilius). FFUP, katedra psychologie, Olomouc.

Be. Jan Prudic¢ (2011). Trénink kognitivnich funkei u pacientd. (Bakalafska prace, vedouci Doc. Licev, PhDr. Petr
Nilius). VSB-TU, FEI, Ostrava.

Prabézné vysledky vyzkumu byly referovany na odbornych konferencich:

Nilius, P., Sebkov4, L., Krulova, P., Berdinkova, D., Ressner, P., Zapletalova, O.: Efekt kognitivni rehabilitace u
pacientt s residudlnim typem expresivni fecové poruchy na podkladé Neurokognitivni poruchy mirného typu —
pilotni studie. IV. Olomoucké specialné pedagogické dny. Olomouc 15.-16.3.2016

Nilius, P., Krulova, P., Berankova, D., Ressner, P., Minar¢ikova, J, Vantuch, J. Kognitivni rehabilitace u pacientt s
neurodegenerativnim typem onemocnéni. PhD Existence IV. Olomouc 19.-20.5.2014. Poster. Abstrakt v bulletinu —
ISBN 978-80-244-4086-6

Nilius, P.: Psychologické vysetfeni jako indikace ke kognitivnimu tréninku. 12. Psychoterapeutickyvikend v
Beskydech. 21.4. - 23. 4. 2011.

Ressner, P., Nilius, P., et al. Computer asisted cognitive rehabilitation in stroke and Alzheimer’s disease - pilot study.
Poster.23'4 ENS meeting. Barcelona, Spain. 8. -11. 7. 2013.

Nilius, P., Ressner P., et al. The possible effect of computer-assisted cognitive rehabilitation in acute demarcated
brain lesions: pilot study. Poster.234 ENS meeting. Barcelona, Spain. 8. -11.7.2013

Nilius, P. et al. Sledovani efektu kognitivni rehabilitace u pacientd po Cévni mozkové pithodé. 26. Slovensky a cesky
neurologicky zjazd. Mattin. Slovensko /7. -10.11.2012/. Abstrakt ve sborniku — ISSN - 1210-7859.

Nilius, P., Berankova, D., Ressner, P., Krulova, P., Bartova, P. Skupinovad neurokognitivni rehabilitace. PhD
existence II. Cesko - slovenska psychologickd konference (nejen) o doktorandech a pro doktorandy. /30. - 31. 1.
2012 Olomouc/ Abstrakt - ISBN: 978-80-244-2960-1

Autorsky podil

PhDrx. Petr Nilius (autor) — Koncepce a design vizkumu. Sbér, zadani, analjza dat a jejich interpretace. Zpracovani

rukopisu.
Mgr. Petra Krulova, Lenka Holuschova, PhDr. Dagmar Berankova, Mgr. Jana Minarcikova — Sbér dat

MUDr. Olga Zapletalova, MUDr. Pavel Ressner, Ph.D. — indikace pacientt a jejich rozdéleni do sledovanych skupin
bez znalosti vysledka psychologickych testi.

120 Kapitola ,,Efekt kognitivni rehabilitace u pacientd s Mirnou neurokognitivni poruchou a zjisténou vzniklou atrofii mozku a
kontrolni neintervencni skupinou zdravych seniora“ vznikla za pomoci pfispéni dat kontrolni skupiny Mgr. Janou Minarcikovou,
ktera obhgjila v akademickém roce 2014/2015 diplomovou praci: ,,Psychologické aspekty kognitivni rehabilitace u
neurodegenerativnich onemocnéni.” Autorsky podil je identifikovan v recenzovaném clanku Effect of the Cognitive rebabilitation in
patients with Mild Cognitive impairment and identidied brain atrophy (Nilius, 2015).



