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UvoD

Depresi trpi na svéteé priblizné 280 milionti lidi neboli 3,8 % celkové populace, 5,0 %
dospélych lidi a 5,7 % dospélych starSich 60 let (WHO, 2021). Deprese tak vyznamné
ptispiva k celkové globalni zatézi zptisobené nemoci (WHO, 2021). Na jeji l1écbu existuji
efektivni a védecky podlozené intervence, jako je napiiklad Iécba antidepresivy
(Cipriani et al., 2018; NICE, 2009), ¢i kognitivni (Cuijpers et al., 2013) a interpersonalni
terapie (Cuijpers et al., 2011). Bohuzel vSak stale plati, Ze mnoho lidi trpicich depresi nema
pfistup k adekvatni péci a nezanedbatelna ¢ast pacientii nema piistup k viibec zadné péci
(Hirschfeld et al., 1997). Odhady fikaji, ze vice nez 75 % lidi trpicich depresi v zemich se
sttednim nebo nizkym piijmem se nedostane zadné péce (WHO, 2021) a pokud bychom
brali v potaz jen zemé s nizkym piijmem, je to dokonce 80-90 % (Kohn et al., 2004). Je
proto velmi dilezité usilovat o zpfistupnéni efektivni 1é¢by v celé populaci.

Lécba antidepresivy je sice levnd, jeji vyuzZiti je vSak limitovano nepiijemnymi
vedlej$imi u€inky (coz muze pfispivat k tomu, Ze pacienti 1é€bu nedodrzuji) a rizikem
relapsu po jejim ukonceni (Richards et al., 2016). U kognitivné behavioralni terapie je riziko
relapsu niz8i a ucinnost se zda s antidepresivy srovnatelna (Amick et al., 2015). V ptipadé
kognitivné behavioralni terapie se vSak jedna o komplexni terapii a jeji efektivita do znacné
miry zavisi na dovednostech terapeuta, jehoz vycvik 1 prace vyzaduji vysoké casové
I finanéni naklady (Richards et al., 2016). VySe nakladu pak piedstavuje piekazku predev§im
pro zem¢ se stfednim a malym pfijmem. Vyvoj novych a tzv. ,,cost-efektivnich* strategii,
jak se s depresi vyporadat, tak zistava prioritou. Jednou z nadéjnych intervenci je
i behavioralni aktivace — osvédcena a velmi jednoducha psychologicka intervence, ktera
pomahé depresivnim pacientim zvySovat mnozstvi Casu straveného piijemnymi aktivitami,
a tak pro n¢ tvoii bohatsi prostiedi.

Vysledky mnohalet¢ho vyzkumu ukazuji, ze existuje silny vztah mezi naladou
a mnozstvim piijemnych aktivit (Lewinsohn & Graf, 1973). Behavioralni aktivace vychazi
z predpokladu, ze depresivni chovani je vysledkem ztraty ¢i nedostatku pozitivni zpétné
vazby z externich stimuld (Lewinsohn, 1974), pfi¢emz pii nedostatku pozitivni vazby
dochdzi k postupnému snizovani frekvence, kvality 1 intenzity potencialné piijemnych
aktivit (Cuijpers et al., 2007). Depresivni jedinci tak shledavaji méné aktivit jako
ptijemnych, zapojuji se do piijemnych aktivit méné casto, a tedy 1 ziskavaji méné pozitivniho

posileni z okolniho prosttedi nez zdravi jedinci, v disledku ¢ehoz dale snizuji svoji aktivitu



(Lewinsohn, 1974). Behavioralni aktivace se snaZi rozbit tento zacarovany kruh kombinaci
psychoedukace o souvislosti mezi ndladou a aktivitou, monitorovani aktivity, nastavovani
dosazitelnych cill, planovani a feSeni problémi. Existuje pomérné velké mnozstvi doklada
o tom, ze behavioralni aktivace je pii 1é¢bé deprese efektivni (Barrera, 1979; Zeiss et al.,
1979; Jacobson et al., 1996; Dimidjan et al., 2006; Ekers et al., 2008; Ekers et al., 2014),
neni vSak dosud znamo, jaky je jeji presny mechanismus. Vysledky neddvné studie
informovaly, Ze by timto mechanismem mohly byt rané zmény v emoc¢ni kognici

(Ruzickova et al., 2021).

Ukazuje se, Zze narusena emocni kognice muze predikovat Spatnou odpoveéd’ na 1é¢bu
antidepresivy nezavisle na vaznosti symptomut (Tranter et al., 2009). Také se zjistilo, ze
abnormality v emoc¢ni kognici po remisi zcela nevymizi (Beats et al., 1996) a ze jsou
pfitomny u pfibuznych (Hasler et al., 2004; Joorman et al., 2007; Roiser & Sahakian, 2013).
Toto naznacuje, Ze se by se mohlo jednat o potencidlni predispozi¢ni faktor. Bylo navic
zjisténo, Ze 1écba antidepresivy zplsobuje rané zmény v automatickém zpracovani emocni
informace a ze tyto zmény mohou predikovat pozd¢jsi klinicky vysledek (Harmer et al.,
2011). Neni vSak znamo, zda se tak déje univerzalné a zda to plati i pro psychologickou

1é¢bu obecné — v&etné behavioralni aktivace.

Tato bakalafska prace je soucasti spoluprace s vyzkumnou laboratofi
»Psychopharmacology and Emotion Research Laboratory* pod vedenim prof. Catherine
Harmer z Oxfordskeé univerzity, kde jsem pracovala jako vyzkumna asistentka. Prvnim cilem
této studie je ovéfit, zda miZze byt behavioralni aktivace efektivni v tomto kratkém
¢tyitydennim formatu, kdyz je poskytnuta nespecialistou s kratkym Skolenim. Jejim druhym
cilem je zjistit, zda stejné jako u 1é¢by antidepresivy dochazi i u behavioralni aktivace ke
zméndm v emocni kognici a zda tyto zmény piedchazeji klinickému zlepSeni. Pokud by se
ukdzalo, ze tomu tak je, mohli bychom kromé lepsiho porozuméni mechanismu lezicimu za

behavioralni aktivaci ziskat i nastroj, jak objektivné zméfit, zda intervence funguje.

V teoretické Casti této prace bude nejprve blize popsdna kognice v depresi se
zaméfenim na emocni kognici a jeji zkresleni. Druha kapitola se bude vénovat zménam
kognice jako moznému prediktoru vysledku intervence deprese. Posledni tieti kapitola
pojednd o behavioralni aktivaci — jejich nastrojich a potencialnim mechanismu ucinku.

Vyzkumna ¢ast se bude vénovat samotné studii a jejim vysledkim.
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1 KOGNICE V DEPRESI

1.1. Deprese

Jak jiz bylo zminéno v uvodu, deprese patii mezi pomérné cCastd psychicka
onemocnéni. Podle diagnostického manuélu (APA, 1994) je deprese kognitivni onemocnéni,
které se vyznamné 1i$i od bézné fluktuace nalady a kratkodobych emocnich reakci na vyzvy
v bézném zivoté. Je charakterizovana symptomy jak v oblasti behavioralni, tak v oblasti

emocionalni a kognitivni (Gotlib & Joorman, 2010).

Depresivni epizoda je doprovazena depresivni ndladou, ztradtou potéSeni neboli
anhedonie ve vSech nebo témér vsech aktivitdch po vétsSinu dni, téméf kazdy den, po dobu
alespont dvou tydnt. Mezi dal§i symptomy se fadi Spatna koncentrace, psychomotoricka
retardace, nerozhodnost, zvysené pocity viny nebo pocit nedostatecnosti, beznad¢j,
mySlenky na smrt ¢i na sebevrazdu, zmény v chuti k jidlu, zména vahy, tnava, poruchy
spanku a absence smyslu (Gotlib & Joorman, 2010; WHO 2021). Deprese je primarné
poruchou regulace emoci a pretrvavajiciho negativniho afektu, jeji diagnéza tedy vyzaduje
pfitomnost negativniho afektu nebo ztraty potéseni (Gotlib & Joorman, 2010). V souvislosti
s touto bakalafskou praci je dulezité zdlraznit, Ze deprese meni percepci a interakci s okolim
(v€etné socialniho okoli) a zpracovavani informaci (APA, 1994). Potize se tak promitaji
témef do vSech oblasti lidského zivota — osobni, rodinné, socialni i pracovni. Depresivni
jedinci maji naptiklad zvySené riziko rozvodovosti a déti depresivnich rodic¢ii maji zvysené
riziko rozvinuti psychopatologie (Gotlib & Joorman, 2010; WHO, 2021). V zavislosti na
zavaznosti symptomtl a dopadl na fungovani jedince v béZném zivoté se deprese déli na
mirnou, stfedné té¢zkou a té¢Zkou. Neziidka se v ptipad¢ deprese jedna o vazny zdravotni stav
a to pfedevsim, pokud deprese dosahuje stfedni az tézké intenzity a ma tendenci se vracet.
rok zemfe vice nez 700 000 lidi (WHO, 2021). Sebevrazda je tak ¢tvrtou nejcastejsi pricinou
smrti ve véku 15-29 let (WHO, 2021).

Jak jiZ bylo zminéno, deprese patii mezi recidivni onemocnéni (Roiser & Sahakian,
2013). Vice nez 75 % depresivnich pacientl ma vice neZ jednu depresivni epizodu, s ¢astym
relapsem béhem dvou let od zotaveni se z depresivni epizody. Odhady fikaji, Ze mezi

polovinou a dvéma tfetinami pacientd, kteti méli klinickou epizodu deprese, budou mit dalsi



epizodu v kazdém dal§im roce svého zivota (Gotlib & Joorman, 2010). Tato Casta recidiva
naznacuje, ze by mohly existovat specifické faktory, které zvySuji riziko rozvinuti deprese.
Jednim z téchto faktort by pravé mohla byt emo¢ni kognice, specificky kognitivni zkresleni
ve zpracovani emoc¢nich informaci (Gotlib & Joorman, 2010; WHO, 2021). Piedtim, nez se
na tato zkresleni v emocni kognici pfi depresi podivame blize, popiSeme si nejprve rozdeleni

kognice na tzv. ,,horkou* a ,,studenou* a predstavime si nékteré z modelt deprese.

1.2. ,,Horka* a ,,studena* kognice

Za adaptaci a regulaci chovani, kognitivni, socialni a psychosocialni vyvoj, stejné
jako za duSevni a psychické zdravi jsou zodpovédné exekutivni funkce a jejich deficit je
Casto pozorovatelny u psychiatrickych pacientt (Salehinejad et al., 2021). Existuji rizné
modely, které popisuji, jakym zplisobem jsou exekutivni funkce v mozku funkcné
organizovany. Jednou z moznosti je jejich rozdeleni na zakladé€ toho, zda jsou tyto funkce
spojované s emocemi, ¢i nikoliv. V prvnim piipadé se jednd o tzv. ,horkou kognici®,

ve druhém o tzv. ,,studenou kognici“ (Salehinejad et al., 2021).

»dtudené® exekutivni procesy jsou kognitivni procesy, které jsou zalozené na logice
a které operuji v afektivné neutralnim kontextu (Salehinejad et al., 2021). Jako ptiklad
,studené* kognitivnich procest 1ze uvést pracovni pamét’, planovani, kontrolu pozornosti —
tedy za predpokladu, Ze neni pfitomen zadny emoc¢ni podnét (Gotlib & Joorman, 2010). Pro
meéteni ,,studené” kognice lze naptiklad pouZit pamétovy test uceni (Bean, 2011) ¢i rychly

test pozornosti (Schretlen & Brandt, 1996).

,Horkeé” exekutivni funkce jsou naopak kognitivni procesy, které operuji v kontextu
se silnym emoc¢nim, motivacnim ¢i odménovym nabojem. Pro méfeni ,,horké* kognice pak
byvaji vyuzivany rizné varianty testd ,,studené™ kognice, které jsou adaptovany tak, aby
obsahovaly emo¢né nabity stimulus (Gotlib & Joorman, 2010). Ptiklady takovych testl jsou
1 test rozpoznavani emoci ve tvafi (Facial Emotion Recognition Task) a test emocni
kategorizace a paméti (Emotional Recall Task a Emotional Categorisation Task), které byly

vyuzity v soucasné studii.

»Horka” a ,studend” kognice se 1i§i i po neurdlni strdnce. Vysledky neuro-
zobrazovacich studii ukazuji, Ze ve ,,studené* kognitivnich procesech jsou zapojené lateralni
oblasti prefrontdlniho kortexu vcetné dorsolaterdlniho prefrontdlniho kortexu

a ventrolateralniho prefrontalniho kortexu (Salehinejad et al., 2021). Je naptiklad dobie



znamo, ze specificka oblast prefrontalniho kortexu — pravy dolni frontalni gyrus — je zasadni
pro inhibi¢ni kontrolu (Aron et al., 2004). Neuralni korelaty ,,horké* kognice jsou predevsim
orbitdlni a medidlni oblasti prefrontdlniho kortexu, vcetné orbitofrontalniho kortexu
a ventromedialniho prefrontalniho kortexu; tyto oblasti jsou zapojené pii odméné
(Keren etal.,, 2018), emocich (Ochsner & Gross, 2005) a socidlnim hodnoceni
(Salehinejad et al., 2021).

Béhem kognitivni kontroly emocnich stimulli jsou obvykle aktivovany oblasti
medialniho prefrontalniho kortexu a orbitofrontalniho kortexu. Tyto oblasti nicméné
interaguji s lateralnim prefrontalnim kortexem a anteriornim cingularnim kortexem béhem
naro¢nych kontrolnich procesit za pfitomnosti emocnich a motivacnich podnéti
(Ochsner & Gross, 2005). Toto naznacuje, Ze ,,horké* exekutivni funkce zahrnuji jak oblasti
»studené® exekutivni kontroly, tak oblasti zapojené do zpracovavani emoci a motivace.
Ptredevsim ,horka“ kognice je dale uzce spojovana se subkortikdlnimi oblastmi, které se
ucastni emoc¢niho zpracovavani, jako je amygdala, insula, striatum, hippocampus a mozkovy
kmen (Ardila, 2019).

Jak bylo uvedeno vyse, kognitivni abnormality pfedstavuji zakladni rysy deprese
(APA, 1994) a kognitivni psychologické modely deprese kladou diiraz na vyznam
negativniho zkresleni pti zpracovavani informaci jak pro etiologii, tak pro udrzeni deprese
(Beck et al., 1979). Ptitomnost téchto abnormalit u deprese byla potvrzena i zobrazovacimi
metodami. Vysledky studii vyuzivajicich funkéni magnetickou rezonanci ke zkoumani
akutni deprese poukazuji na abnormality ve frontalné-limbickych strukturdch mozku
(Drevets, 2001), coz mliZze mit za nasledek deficity jak v tzv. ,horké®, tak ,,studené* kognici
(Roiser & Sahakian, 2013). Jaké je tedy praktické vyuziti tohoto modelu exekutivnich

funkci?

Vyse uvedené rozdéleni exekutivnich funkci na ,,horké™ a ,,studené*“ by nam mohlo
pomoci jak s charakteristikou neuropsychologickych poruch, tak s jejich Iécbou
(Salehinejad et al., 2021). Ve vétsin¢ neuropsychologickych poruch jsou do vysoké miry
zahrnuté kortikalni a subkortikalni oblasti mozku spolu s prefrontalni-cingularni siti. Jak
strukturalni, tak funkéni naruSeni téchto siti je spojovano s patofyziologii
neuropsychiatrickych onemocnéni vcetné deprese, uzkostnych poruch ¢i zavislosti
(Miller & Cummings, 2007). V piipad¢ akutni deprese ukazaly zobrazovaci studie
abnormality v oblastech mozku, které jsou klicové pravé pro zpracovavani a regulaci emoci.

Deprese je spojovana se zvySenou aktivitou amygdaly, orbitidlniho, ventrolaterdlniho
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prefrontalniho kortexu a subgenické oblasti cingularniho kortexu v klidovém stavu (Drevets,
2003) a ptehnanou odpovédi v ramci tohoto obvodu v pfitomnosti emocnich (pfedev§im
negativnich) stimuli (Fu et al.,, 2004; Gotlib et al., 2005). LepSi porozuméni kognici
v depresi je relevantni i proto, ze existuje evidence o tom, Ze zmény v ,,horké” (emocni)
kognici mohou byt jednim z rizikovych faktorti rozvoje a udrzeni deprese a ze hraji roli pfi

jeji 1écbeé (Harmer et al., 2011).

Pro lepsi pochopeni kognice v depresi a jeji roli pro vznik a udrZzeni mohou pomoci

i modely deprese. V nasledujici ¢asti textu si nekteré z téchto modeld predstavime.

1.3. Kognitivni a neuropsychologicky model deprese

Jednim z nejzndméjSich modelt deprese je Becklv kognitivni model deprese
(Beck et al., 1979). Ten klade diraz na dilezitost ranych tézkych zivotnich udalosti pro
vznik kognitivnich zkresleni, jako je naptiklad generalizace, a pro tvorbu negativnich
schémat (Beck et al., 1979); relevance tohoto modelu byla podpoiena i empiricky
(Gotlib & Krasnoperova, 1998). Podle Beckova kognitivniho modelu jsou existujici
pamétova latentni schémata (vnitin€ uchované reprezentace stimull, myslenek a zkuSenosti)
aktivovana vnitinimi ¢i vnéjSimi pfichozimi podnéty a poté dale negativné ovliviuji
zpracovani informace, coz hraje vyznamnou roli jak v etiologii deprese, tak v jejim udrZeni

(Beck et al., 1979). Jak to tedy piesné podle tohoto modelu funguje?

Tento model predpokladd, Ze rané nepiiznivé zivotni zkusSenosti a udalosti mohou
vest k rozvinuti depresivnich schémat, tedy negativnich pfesvédceni tykajicich se sebe
samého, budoucnosti a svéta. Podle Becka obsahuji schémata depresivnich jedincii naptiklad
témata ztraty, separace, neuspechu, nesmyslnosti a odmitnuti (Beck et al., 1979). Ptikladem
muze byt pfesvédceni o tom, ze je jedinec neschopny, nikdo ho nema rad (a pokud ano, tak
ho mit rad brzy pfestane) a nic se mu nikdy nepovede, takze nemé smysl se snazit. Tato
schémata pak dale ovlivituji kodovani, organizovani a vybavovani ptichozich stimuld, coz
mé dopad napiiklad na to, jakym zptsobem si lidé vybiraji externi stimuly a jakym
zpusobem interpretuji dany kontext. Depresivni jedinci vétSinou interpretuji stimuly
zpusobem, ktery je v souladu s jejich zakladnim negativnim pfesvédcenim (Beck et al.,
1979). Takze naptiklad jedinec, ktery je presvédCeny, ze ho nikdo nema rad, si bude vice
v§imat toho, kdyZ se na n¢j nékdo bude divat neptivétive, a usoudi z toho, Ze jim tato osoba
opovrhuje a nemd ho rdda. V okamziku, kdy nastane nova stresova situace, dochazi

k aktivaci nefunkéniho schématu (Beck et al., 1979) a ke generovani specifickych
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negativnich kognitivnich procesti ve formé automatickych myslenek, coz déale podporuje
pesimisticky pohled na sebe, na svét a budoucnost. Ukazuje se, ze automaticka negativni
schémata ptetrvavaji i mimo depresivni epizodu, coZ naznacuje, ze by se mohlo jednat

0 stabilni zranitelnost a spoustéci a udrzovaci faktor deprese (Joorman et al., 2007).

Existuje vSak 1 dal$i vysvétleni vzniku negativnich kognitivnich zkresleni.
Kognitivni neuropsychologicky model deprese piedpoklada, Ze negativni kognitivni
zkresleni nejsou piimym disledkem neptiznivych ranych zkuSenosti, ale Ze jsou zptisobena
zménami v pfenosu monoamind jiz na urovni senzorického zpracovani (Clark et al., 2009).
Tyto zmény mohou byt zptisobeny jak genetickymi faktory, tak faktory z prostiedi, ¢i jejich
kombinaci (Roiser et al., 2012). Tyto zmény v kognici pak podmifnuji vznik negativnich
schémat, ktera dale mohou ovlivnit negativni vnimani. Obrazn¢ feceno by se dalo fici, ze to
je jako mit na nose ¢erné bryle, které do velké miry urcuji, jak se nam bude jevit svét a jaké
dalsi signaly z tohoto svéta budeme ziskavat. V okamziku, kdy je valna vétSina piichozich
informaci zahalena do Cerna, je t€zké jakkoli pracovat s jiz vzniklymi negativnimi schematy
— ta se naopak jen déle upeviiuji. Naproti tomu v okamziku, kdy se nam ¢erné bryle podati
sundat (a tedy dojde ke zméné emocni kognice), je daleko snaz$i negativni schémata
upravovat, protoze najednou neodpovidaji pesimistickym informacim piichazejicim ze

svéta.

Tento kognitivni neuropsychologicky model deprese tak zdirazituje dilezitou roli
negativnich afektivnich zkresleni pro etiologii a 1écbu deprese a nabizi rdmec, ve kterém
tradi¢ni psychologické a neurochemické vysvétleni mohou byt v souladu (Roiser et al.,
2012). Tento model také poméha vysvétlit mechanismus 1écby antidepresivy a potencidlné
I psychoterapeutické 1é¢by, coz bude tématem druhé kapitoly. Nyni si blize predstavime

jednotliva zkresleni v emocni kognici.

1.4. Kognitivni zkresleni v depresi

Jak jiz bylo uvedeno vySe, deprese je spojovana s negativnimi zkreslenimi v emoc¢ni
kognici v oblastech jako pozornost, pracovni pamét’, dlouhodoba pamét’ (za predpokladu, ze
je ptitomen emo¢ni, motivaéni, ¢i odménovy naboj) a vnimani emoci ve tvati (Disner et al.,
2011). Je také spojovdna se snizenym pozitivnim zkreslenim pfi interpretaci
nejednoznacnych podnétd, které je patrné u zdravych jedinct (Milders et al., 2010).
Vysledky studii naptiklad ukazuji, ze depresivni pacienti si spiSe zapamatuji negativni

informace (Bradley et al., 1995) a ze maji tendenci interpretovat socidlni signaly, jako je
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2004). Toto byva asociovano se zvySenym rizikem relapsu a posilenim negativniho mysleni
a Spatné nalady v depresi (Beck et al., 1979). V nésledujici ¢asti textu budou blize popsany
zkresleni paméti, interpretace, pozornosti a vnimani emoci ve tvafi, které jsou relevantni pro
tuto bakalafskou préci zkoumajici vliv behavioralni aktivace na emoc¢ni kognici v depresi.
Testy emocni paméti, pozornosti (sekundarni miry) a rozpoznavani emoci ve tvari (primarni

mira) budou slouzit jako miry emoc¢ni kognice.

141 Pamét

Jak jiz bylo uvedeno vySe, pacienti trpici depresi maji tendenci si selektivné
pamatovat spiSe negativni material, a to zvlasté v piipadé explicitni paméti (Matt et al.,
1992). Naproti tomu jedinci, ktefi depresivni nejsou, si spiSe zapamatuji slova pozitivni
(Gotlib & Joorman, 2010; Roiser et al., 2011). Naptiklad vysledky metaanalyzy ukazaly, Ze
pokud jsou depresivni pacienti pozadani, aby si vybavili pozitivni a negativni slova uzita pro
jejich osobni charakteristiku v klasifikaéni tloze, vybavi si spiSe ta negativni (Matt et al.,
1992). Podle této metaanalyzy si depresivni jedinci v testech zapamatovali o 10 % vice
negativnich slov nez slov pozitivnich. Na druhou stranu v§ak Watkins (2002) nenaSel naptic
studiemi zadné zkresleni ve vybavovani emoc¢niho materialu mezi depresivnimi

a nedepresivnimi jedinci.

Krom¢ zkresleni v explicitni paméti byva deprese také asociovana s vybavovanim
generickych vzpominek, a to ackoli byla pfi testovani zadana instrukce vybavit si specifické
udalosti (Williams et al., 2007). Navic se zda, Ze tendence vybavovat si obecné vzpominky
pfetrvava i mimo depresivni epizodu, a tak by mohla pomoci pfedpovidat vznik dalsi
depresivni epizody (Mackinger et al., 2000). Je mozné, ze ptiliSné vybavovani si obecnych
vzpominek mize mit souvislost s emoc¢ni regulaci, pfiCemz obecné vzpominky by slouzily

jako obrana proti spoustécum.

1.4.2 Interpretace a pozornost

Ukazuje se, Ze pacienti trpici depresi maji tendenci si nejednoznacné externi stimuly
interpretovat spise negativné a ze se tak d&je na automatické trovni (Gotlib & Joorman,
2010). V jedné studii napiiklad Butler a Mathews (1983) prezentovali ucastnikiim
nejednoznacné scénare a dosli k zavéru, ze ve srovnani se zdravymi jedinci depresivni

jedinci interpretovali tyto scénafe negativnéji. V dalsi studii Rude a kolegové (2002) zjistili,
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ze u velké skupiny bakalarskych studentli mira zkresleni interpretace negativnim smérem
predpovidala zvyseni depresivnich symptomt po 4—6 tydnech. Navic se zjistilo, ze negativni
interpretacni zkresleni lze pozorovat u zatim nedepresivnich dcer depresivnich matek
(Dearing & Gotlib, 2009). Toto zjisténi tak naznacuje, ze negativni zkresleni interpretace

okolnich stimuli by mohlo zvySovat riziko propuknuti deprese.

Empiricka evidence, zda v depresi dochazi k rychlejsi identifikaci materidlu, ktery
rezonuje s negativni ndladou nebo s rychlejsi orientaci k negativnimu stimulu, je smiSena
(Gotlib & Joorman, 2010). Vysledky studii naznacuji, ze depresivni jedinci nesmétuji
pozornost k negativni informaci ¢astéji nez kontrolni skupiny, ale jakmile negativni podnét
upoutd jejich pozornost, maji depresivni jedinci potize tento podnét opustit
(Gotlib & Joorman, 2010). Potiz depresivnich pacient odpoutat se od negativniho materialu
by mohla byt vysvétlena deficity v exekutivnich funkcich v depresi (Hertel, 1997). Je mozné,
ze prave tyto deficity pak stoji za tim, pro¢ depresivni lidé reaguji na negativni naladu
a negativni zivotni udalosti s vracejicimi se, nekontrolovatelnymi a nechténymi negativnimi
mySlenkami. Na neurdlni Grovni je deprese asociovéana se zvySenou odpovédi limbickych
struktur jako amygdala, insula a pfedni cinguldrni kortex na negativni stimuly ve srovnani
S pozitivnimi (Hamilton et al., 2008). Tato ptiliSna aktivita limbické oblasti je spojovéana
se snizenou aktivitou oblasti, které jsou dulezit¢ pro regulaci a inhibici této zvySené

odpovédi (Phillips et al., 2003).

1.4.3 Rozpoznavani emoci ve tvari

Existuje pomérné velké mnozstvi empirické evidence, ze u depresivnich pacientl
dochdazi k abnormalitdm v rozpoznavani a identifikaci emoci ve tvétich (Phillips et al., 2003).
Rozpoznavani emoci druhych pii neverbalni komunikaci je klicové pro socialni interakci.
To, zda mame chut’ se do poustét do interakce s ostatnimi, je do velké miry podminéno tim,
jaky dojem z této interakce mame. Pokud se nam valnd vétSina socidlniho kontaktu
s ostatnimi jevi jako neptatelska, budeme mit tendenci se mu vyhybat. Porozuméni roli
rozpoznavani emoci je tedy u deprese relevantni, nebot’ je mozné, ze naruSené rozpoznavani
emoci mize stat za mezilidskymi problémy a vyhybani se socialnimu kontaktu. Navic §patnée
mezilidské vztahy jsou jednim z faktort,, které stoji za vznikem a udrZzenim deprese.
Vysledky studii naznacuji, Ze existuje asociace mezi zhorSenym rozpozndvanim emoci

a snizenou spokojenosti, podporou a pohodou v mezilidskych vztazich (Carton et al., 1999).
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Ackoli existuje evidence o tom, Ze u depresivnich pacientl jsou patrné abnormality
v rozpoznavani emoci, nepanuje zatim shoda, jaka je presna povaha téchto abnormalit. Podle
nekterych vyzkumnikl se jednd o obecné snizeni citlivosti k pozitivnim emocim ve tvari
(Gur et al., 1992). Dalsi moznosti je, ze se jedna o celkové negativni zkresleni u depresivnich
jedincl v porovnani se zdravou kontrolni skupinou — tedy o vétsi senzitivitu ke smutnym
emocim a vétsi tendenci tvare oznaCovat jako smutné (Maniglio et al., 2014). Dalsi studie
dosly k z&véru, ze se jedna o snizenou senzitivitu vici vyraziim Stésti ve tvari — tedy ze
rozpoznavani smutnych emoci je zachovano, ale je naruSené rozpoznavani ostatnich emoci

(Dalili, 2015).

Celkové se vSak zda, Zze se u deprese jednd o relativni negativni zkresleni pfi
rozpoznavani emoci (Roiser et al., 2012). Toto zjisténi bylo potvrzeno i zobrazovacimi
studiemi. Studie uzivajici funkéni magnetickou rezonanci ukazuji, Ze negativni zkresleni
v afektivnim procesovani je mediovano abnormalni reakci v $irSim limbickém systému,
pfedevSim v amygdale (Leppanen, 2006). U deprese je tak vnimani negativnich emoci
Ve tvafi asociovano s piehnanou reakci amygdaly, ventralniho stritata a insuly (Surguladze
et al., 2005). Naproti tomu se zda, ze pfi vnimani $tastnych vyraz ve tvafi je aktivita

thalamu, amygdaly, hipokampu a putamen sniZena (Fu et al., 2007).

Jak jiz bylo uvedeno, porozuméni roli rozpoznavani emoci je u deprese relevantni,
nebot’ ndm miiZze pomoci objasnit tendenci depresivnich pacientii vyhybat se socidlnimu
kontaktu. Rozpoznavani emoci v kontextu deprese ma vsak smysl zkoumat i proto, Ze se
potencialné jedna o manifestaci kognitivni zranitelnosti vici depresi (Milders et al., 2010).
Soucasné teorie deprese kladou diraz na vyznam negativnich zkresleni v emocnim
rozpoznavani jako dilezity kauzalni faktor v etiologii tohoto onemocnéni (Phillips et al.,
2003). Navic se zda, Ze negativni afektivni zkresleni v rozpoznavani emoci je asociovano se
zvySenym rizikem relapsu (Disner et al., 2011). Bylo také zjiSténo, ze zména rozpoznavani
emoci pozitivnim smérem piedchazi zménam v symptomech deprese (Lewis et al., 2017).
Toto naznacuje, ze negativni zkresleni by nemusela byt jen pouhy epifenomén skleslé
nalady, ale mohla by mit kauzalni roli (Harmer et al., 2017). Vnimani emoci podmifiuje,
jakym zptisobem depresivni jedinci reaguji na kazdodenni socidlni a emocni situace
a stresory, v dasledku ¢ehoz se pribéhem Casu miiZze rozvinout deprese (Harmer et al.,
2017). Soucasné studie tak kladou duiraz na negativni zkresleni jako potencidlni cil
farmakologické i psychologické 1é¢by deprese (Roiser & Sahakian, 2013; Harmer et al.,

2009). Této problematice se bude blize vénovat nésledujici kapitola.
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2 ZMENY V KOGNICI JAKO
PREDIKTOR VYSLEDKU
INTERVENCE

Vysledky studii naznacuji, ze jednim z neurokognitivnich mechanismu zahrnutych jak
v riziku rozvoje deprese (Disner et al., 2017), tak v jeji psychofarmakologické 1écbé
(Harmer etal.,, 2017) jsou zmény ve zpracovavani emoc¢ni informace neboli
zmény V emocni — ,,horké™ — kognici. O emocni kognici a jejich zkreslenich v depresi
pojednévala ptedchozi kapitola. V této kapitole si nejprve kratce predstavime zptisoby 1é¢eni

deprese a poté modely mechanismu jejich ucinku.

2.1. Psychologicka a farmakologicka 1écba deprese

Tradi¢né je strategie 1éCby deprese délena na psychofarmakologickou
a psychologickou (Roiser et al., 2011). V prubéhu psychofarmakologické 1éby se nejcastéji
uzivaji monoaminova antidepresiva, jako je naptiklad selektivni inhibitor zpétného
vychytavani serotoninu (SSRI) ¢i selektivni inhibitor zpétného vychytavani noradrenalinu
(SNRI) (Roiser et al., 2011). Tento psychofarmakologicky ptistup k 1€€b¢ deprese je zalozen
na mono-aminové teorii deprese, ktera predpoklada, Ze neurochemicka dysbalance urc¢itych
mono-aminovych neurotransmiterit (jako je naptiklad vySe uvedeny serotonin) pfimo
zpisobuje depresivni symptomy, jako je dysforie neboli sklesld nalada a anhedonie neboli
ztrata schopnosti se radovat (Roiser et al., 2011). Naproti tomu psychologické Ié¢ba vychazi
z konceptualizace deprese jako stavu, ve kterém negativni zafixované modely (vytvoiené na
zaklad¢ ranych negativnich zkuSenosti) sebe sama, svéta a budoucnosti urcuji, jakym
zpusobem bude dany jedinec zpracovavat pfichozi informace (Beck et al., 1979). Ukazuje
se, ze jak psychologickda, tak psychofarmakologickd 1éc¢ba deprese jsou efektivni
(Cipriani et al., 2018), pficemz jako nejucinngjsi pro nejlepsi dlouhodoby ucinek se zda

kombinace obou piistupti (Simon et al., 2006).

Ackoli se jak psychofarmakologickd, tak psychologickd 1écba prokdzaly jako
efektivni, ani jeden z pfistupi nefunguje u vSech pacientl. Bohuzel ¢ast depresivnich

pacientll nereaguje ani na psychologickou, ani na farmakologickou 1é¢bu a trpi chronickymi
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symptomy deprese (Simon et al., 2006). Nejucinngj$i mono-aminova lécba je kratkodobé
neefektivni u pfiblizné 30—40 % pacientd (Trivedi et al., 2006) a ackoli se psychologické
terapie ukazuji jako dlouhodobé ucinné, piiblizné 30 % pacientim se deprese b&hem
12 mésict po 1écb¢ vrati (Hollon et al., 2006). Je také t¢zké na zédklad¢ symptomatického
profilu ptedpovidat, zda bude dany pacient reagovat na jeden, ¢i druhy zplsob lécby
(Roiser et al., 2011). S timto problémem by nam mohlo pomoci vyuziti prediktivnich testd,
které by jiz brzy po zahgjeni 1écby dokazaly klinicky vysledek predpoveédét (Harmer et al.,
2009). Otazkou zistava, co by takovy prediktivni test mél presné métit. Jednou z moznosti,
co mefit, jsou rané zmeény emocni kognice, které by potencidlné mohly byt ranymi

mechanismy uc¢inku lécby.

Existuje evidence o tom, ze jak lécba antidepresivy, tak psychologické terapie
modifikuji  kognitivni negativni  zkresleni v depresii Rané zmény v emocni
kognici u deprese a tizkosti byly pozorované jak u 1é¢by antidepresivy (Harmer et al., 2003),
tak u transkranialni stimulace (Ironside et al., 2016), negativni iontové terapie (Harmer et al.,
2012) ¢i kognitivni behavioralni terapie u panické poruchy (Reinecke et al., 2013). Zda se
tedy, Ze rand zména v emo¢ni kognici by mohla hrat daleZitou roli u vice druhti 1écby a Ze
na zéklad¢ neuralni odpovédi na negativni stimuly by mohlo byt mozné ptredpovédét, kteti
pacienti budou nejvice profitovat z jaké 1écby (Joorman & Gotlib, 2010). Za ptedpokladu,
ze jsou afektivni zkresleni zdrojem kognitivnich schémat (jak predpoklada
neuropsychologicky model deprese), ktera dale stimuluji a udrzuji depresivni symptomy,
méla by ispéSna 1écba zménit prave tato zkresleni (Harmer et al., 2017). PficemzZ tyto zmény
by mély byt patrné jiz pted tim, nez se depresivni symptomy pacientil za¢nou zlepSovat
(Clark et al., 2009). V nasledujici ¢asti bude tento neuropsychologicky model u¢inku

antidepresiv popsan.

2.2. Neuropsychologicky model uc¢inku antidepresiv

Jak jiz bylo zminéno vySe, nejcastéji uzivana antidepresiva cili na prenos mono-
aminovych neurotransmiterti, jako je napfiklad serotonin. Nicméné tato teorie, kterd je
zaloZena Cist€ jen na pfenosu nebo funkci neurotransmiteru nevysvétluje, jakym zptisobem
zména na neurochemické Urovni muze zvratit rdzné depresivni symptomy a proc
dochazi ke zpozdéni klinického tcéinku (Frazer & Benmansour, 2002). Hladina
neurotransmiteru se vyrovna velmi brzy po nasazeni farmakologické 1éCby, ale i tak je podle

predepsanych klinickych postupli potieba cekat alespon Sest tydnl, nez je mozné jisté
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potvrdit subjektivni zlepSeni depresivnich symptomt (NICE, 2009). Ve skutec¢nosti vSak
muze mit nastup ucinku jest¢ delsi zpozdéni, coz vede pacienty ke zkouseni vice riznych
antidepresiv (Harmer et al., 2017). Muze proto trvat pomérn¢ dlouho, nez se pacientiv
depresivni stav zlep$i. Zpozdéni nastupu G€inku antidepresivni 1é€by navic zvysuje riziko
neuplného vyléceni symptomii (Harmer et al., 2017). Otazkou ziistava, proc trva tak dlouho,
nez se efekt farmakologické 1écby zaCne projevovat. Existuje néckolik vysvétleni

a jedno z nich nabizi i kognitivni neuropsychologicky model (Harmer et al., 2017).

Neuropsychologicky model ucinku antidepresiv se snazi vysvétlit, jakym zptisobem
antidepresiva ovliviiuji hlavni psychologické procesy, které jsou dualezité u deprese (Harmer
et al.,, 2017). Déle se tento model snazi oziejmit, jak se zméni zplsob, kterym mozek
zpracovava emocni podnéty (Roiser et al., 2010). Vysledky studii ukazuji, Ze antidepresiva
meéni zpracovani afektivni informace jiz velmi brzy po nasazeni 1é¢by (Harmer et al., 2009-
a), a ze by tedy na neuropsychologické tirovni antidepresiva mohla fungovat na principu
»hapravy* emocni kognice jiz na senzorické urovni. Tato hypotéza byla podpotena fadou
studii. Vysledky studii piinesly zjisténi, ze jak jedna, tak opakované davky antidepresiv
ruzné farmakologické tfidy maji vliv na relativni zlepSeni rozpoznavani pozitivnich vyrazl
ve tvafi u zdravych jedinci (Harmer et al., 2009-a). Dale bylo zjiSténo, ze ve srovnani
S placebem jiz jedna davka (4 mg) antidepresiva reboxetinu usnadnila depresivnim
pacientim rozpoznavani Stastnych tvaii a vybavovani si pozitivnich vzpominek

(Harmer et al., 2009-Db).

Vyse uvedeny model je podpoten i vysledky zobrazovacich studii. Bylo zji§téno, Ze
na neuralni drovni snizuji antidepresiva odpovéd limbickych oblasti mozku, jako je
amygdala, insula a anteriorni cingularni kortex na negativni stimuly (Ma, 2015). Dale se
ukézalo, Ze akutni klinickd davka selektivniho inhibitoru zpétného vychytavani serotoninu
snizila odpovéd’ amygdaly na negativni vyrazy ve tvaii (Murphy et al., 2005) a tento efekt
pretrvaval jesté sedm dni po administraci tohoto 1éku, a to jak u zdravych (Harmer et al.,
2006), tak depresivnich ucastnikii (Godlewska et al., 2012). Tyto rané zmény nebyly
doprovazeny Zadnymi zménami v symptomech deprese, coz naznacuje, Ze by se mohlo
jednat o rany mechanismus zmény.

Neuropsychologicky model uc¢inku antidepresiv tedy piredpokladd, Zze zmény
ve zpracovavani emocnich informaci neovliviiuji néladu pfimo, ale Ze Uc¢inek zménéné
emoc¢ni kognice pozitivnim smérem povede k postupnym zménam v naladé (Gotlib et al.,

2010). Tuto hypotézu naptiklad potvrdila Godlewska s kolegy (2016), kterd ve své studii
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zjistila, Ze klinické zlepSeni po 6 tydnech antidepresiva escitalopramu bylo asociovéno
sranou zménou zpracovavani emoc¢nich podnétd — experimentalni skupina vykazovala
vyrazngj$i snizeni neurdlni odpovédi v oblasti amygdaly, thalamu, insuly a cingulatu béhem

zpracovavani negativnich vyrazl ve tvari.

Zda se tedy, ze se v ptipadé¢ emocniho zpracovani informaci jednd o nevédomé
mechanismy, které ovlivituji zptisob, jakym jedinec zpracovava, zvlada a uchovava v paméti
jednotlivé stresové a zivotni udalosti a interakce. Tento pfistup je v souladu s kognitivnimi
teoriemi deprese, které kladou dtraz na roli negativnich zkresleni ve zpracovavani informaci
pro etiologii a udrzeni deprese (Beck et al., 1979). V tomto okamziku se lze vratit k nasi
metafofe s Cernymi brylemi. Je mozné, ze 1éba antidepresivy jiz velmi brzy po nasazeni
pomize zcela ¢i alespon Casteéné Cerné bryle odstranit. Depresivni pacient tak dostane
prostor pochopit, ze svét neni tak Spatné a nebezpecné misto, v disledku cehoz miize zménit
své Cerné predstavy (negativni schémata). Tato zména ve vnimani a nasledné i v negativnich

schématech by pak casem mohla vést k subjektivnimu zlepSeni nélady.

Kdyz to shrneme, mame pomérné¢ dobré duvody piedpokladat, Ze za uCinkem
antidepresiv pii 1écbé deprese lezi rané zmény v emocni kognici jiZ na senzorické urovni,
které dale ovliviiuji kognitivni negativni schémata a nésledné 1 depresivni symptomy.
Otazkou vSak zlistava, zda se to d&je univerzaln€ a zda to je mechanismus platny i pro

psychologickou 1écbu deprese.

2.3. Zmény v Kognici u psychoterapie

Maé se za to, Ze psychologické terapie deprese (jako je napiiklad kognitivné-
behavioralni terapie) ma odlisSny mechanismus G¢inku nez antidepresiva. Namisto toho, aby
terapie piimo piisobila na zpracovani informaci, se predpoklada, Ze psychoterapie ptispiva
k postupnému napraveni dysfunkénich negativnich schémat, ktera udrzuji naucené stavy
dysforie a anhedonie, posilenim afektivni kontroly (Roiser et al., 2010). Jinymi slovy se
depresivni pacienti uci, jak se nezaobirat negativnimi vnéj$imi podnéty a vnitinimi
reprezentacemi. Z toho vyplyva, Ze psychoterapeuticka 1é¢ba fesi negativni zkresleni na
vys$i urovni (nez na senzorické, jak je tomu u antidepresiv), a to pfedevsim pomoci védomé
prace s pozornosti (Roiser et al., 2010). Zustava otdzkou, zda by za mechanismem
kognitivnich a behavioralnich terapii také nemohly byt rané zmény v emoc¢ni kognici, jak je

tomu u psychofarmakologické 1¢é¢by.
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Utinek kognitivnich a behavioralnich terapii na rané zmény emocni kognice neni
jesté moc prozkoumany. Doposud bylo provedeno jen ne€kolik studii, jejichz vysledky jsou
nekonzistentni. V jedné studii (Porter et al., 2016) i pies vyrazné snizeni depresivnich
symptomi po 16 tydnech kognitivné-behavioralni terapie nebo schematerapie nebyly
nalezeny Zadné zmény v emocnim zpracovavani tvafi. Na druhou stranu jind studie
(Vazquez etal., 2018) dosla k wvysledku, ze 10 tydna Kkognitivné-behavioralni
terapie a pozitivné-psychologické intervence vede ke zménam v emo¢ni kognici, konkrétné
k vyraznému snizeni v Case stradveném sledovanim negativnich tvari a zvySené pozornosti
K pozitivnim tvafim. Nedavna studie navic informovala (Ruzickova et al., 2021), Ze jiz Ctyfi
tydny online behavioralni aktivace vedlo ke sniZzeni negativniho afektivniho zkresleni a Ze
toto snizeni bylo asociovano s pozitivni terapeutickou zménou. Pokud by tomu tak skute¢né
bylo, ziskali bychom kromé lep§iho porozuméni mechanismu leZiciho za behavioralni

aktivaci i nastroj, jak objektivné zméfit, zda intervence funguje.

V této kapitole jsme se blize podivali na moznou souvislost mezi ranymi zménami
emocni kognice a ufinkem farmakologické a potencialné 1 psychologické 1é€by deprese.
V nasledujici kapitole se budeme vénovat behaviordlni aktivaci — tzv. ,cost-efektivni®
intervenci, jejiz mechanismus ucinku by potencialné také mohl zahrnovat rané zmény

emocni kognice.
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3 BEHAVIORALNI AKTIVACE

Depresivni onemocnéni se promita nejen do slozky emocionalni a kognitivni, ale také
do slozky behavioralni — a to pfedevsim v podobé& snizené¢ aktivity (Gotlib & Joorman, 2010).
Snizend aktivita typickd pro depresi je do velké miry dana tim, Ze depresivni pacienti
shledavaji mén¢ aktivit jako piijemnych, zapojuji se do potencialné piijemnych aktivit s nizsi
frekvenci, a tedy 1 ziskavaji méné& pozitivniho posileni nez jini (Lewinsohn, 1974). Z tohoto
poznatku vychdzi i behavioralni aktivace. Behavioralni aktivace ptedstavuje tzv. ,,cost-
efektivni 1éCbu deprese, kterd vychazi z ptedpokladu, Ze depresivni chovani je vysledkem
ztraty ¢i nedostatku pozitivni zpétné vazby z externich stimuli (Lewinsohn, 1974) a ze pfi
nedostatku pozitivni vazby dochazi k postupnému snizovani frekvence, kvality i intenzity
potencialné ptijemnych aktivit (Cuijpers et al., 2007), coz dale vede ke sniZeni externich
pozitivnich stimuld. Behavioralni aktivace se snazi tento zacarovany kruh narusit pomérné

jednoduchymi néstroji.

3.1. Nastroje behavioralni aktivace

Jak bylo uvedeno vyse, jednou z nejpatrnéjSich charakteristik deprese je ztrata zajmu
o rizné aktivity, ktera je provazena zvySenym vyhybavym a unikovym chovanim (Ferster,
1973). Vyhybavé chovani je v tomto kontextu chapano jako tzv. ,,copingova“ strategie, ktera
depresivnimu pacientovi muze kratkodobé pomoci vyhnout se stresu. Problémem je, ze
dlouhodobé mtiZe tato strategie zabranit depresivnimu jedinci, aby se vystavoval externim
posilovacim stimuliim a pfijemnym aktivitdm, které by potencidlné mohly mit ptiznivy
dopad na jeho ndladu. Z mnohaletého vyzkumu vyplyva, ze existuje silny vztah mezi
naladou a mnozstvim pifijemnych aktivit, ve kterych je dany jedinec zapojeny
(Lewinsohn & Graf, 1973) a pravé béhem behavioralni aktivace se monitorovanim svych

aktivit depresivni pacienti uci tuto spojitost videt.

Depresivni pacienti jsou béhem behavioralni aktivace vedeni, aby si denné¢ vedli
zdznam o svych aktivitach, které ten den podnikali, a aby se snazili najit asociaci mezi témito
aktivitami a svou naladou. Kromé nalezeni spojitosti mezi aktivitami a naladou vede
behavioralni aktivace dale depresivni pacienty k tomu, aby se naucili identifikovat dulezité

cile ve vyznamnych zivotnich oblastech, jako jsou vztahy, vzdélani, zaméstndni a konicky.
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Cile, které si vyberou, se mohou tykat prakticky ¢ehokoliv — od Uklidu pracovniho mista na
stole pies ¢teni oblibené knizky alespon hodinu denné po napséani praktické ¢asti bakalarské
prace. Je velice dulezité, aby cile byly vyty¢ené pozitivnim zplisobem a piedevsim aby byly
realistické a dosazitelné (Mazzucchelli et al., 2009). Mnohdy je pacientim doporuc¢ovano,
aby si jednotlivé cile rozdélili na drobnéj$i méfitelné podcile, pficemz dosazeni kazdého
malého cile je diivodem k oslavé. Realisticnost a dosazitelnost cilli jsou velmi dulezité pro
to, aby depresivni jedinci postupné ziskali diivéru ve své schopnosti a naucili se, ze mohou
uspét, a ze tedy ma smysl se snazit. Soucasti behavioralni aktivace je i osvojeni dovednosti,
jak vyhodnocovat své chovani a jak se odménovat za svlij pokrok — také proto, aby doslo
k navyseni pozitivni zpétné vazby s okolim. K upevnéni nového zpiisobu chovani mize

napomoci i blizké okoli pacientl tim, Ze je oceni a chvali za pokrok a zmény v chovani.

Behavioréalni aktivace také u depresivnich pacienti klade daraz na posileni
sebeovladani a rozvinuti osobni organizace. Tyto dovednosti jsou diilezité pro to, aby jedinec
byl schopen jit za svymi vytyCenymi cili i pfes prekazky, které ho na cesté ¢ekaji, a na této
cesté se dokazal nalezité organizovat (Mazzucchelli et al., 2009). Depresivni pacienti maji
totiz tendenci klast ptiliSny diiraz na okamzité negativni nasledky svého chovani a neberou
v potaz pozd¢jsi potencidlni pozitivni nésledky. Je proto pro depresivni jedince potieba
naucit se s témito vyzvami pracovat a nebrat je automaticky jako divod k upusténi od
¢innosti.

Jiz z vySe uvedeného textu je ziejmé, Ze jednou z velkych vyhod behavioralni
aktivace je jeji jednoduchost — viceméné se jedna o kombinaci psychoedukace, monitorovani
aktivity, nastavovani dosazitelnych cilt, planovani a feSeni problémi. Nejedna se vSak

0 jedinou vyhodu, kterou behavioralni aktivace nabizi.

3.2. Vyhody behavioralni aktivace

Jak bylo diskutovano vyse, jednou z velkych vyhod behavioralni aktivace je jeji
jednoduché dostupnost (Jacobson et al., 1996). Behavioralni terapie neklade vysoké naroky
na terapeuty ani na pacienty — jeji pomérné jednoduchy mechanismus je depresivnim
pacientiim snadno pfistupny. Pravé diky této jednoduchosti se tak zd4, Ze by mohla byt
vhodna pro Siroké spektrum populace, coz ostatné¢ bylo potvrzeno nékolika studiemi.
Behavioralni aktivace prokazala dobré vysledky jak u depresivnich dospélych a seniora

(Uphoff et al., 2020), tak u déti a adolescentti (Martin & Oliver, 2019).
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Ukazuje se také, Ze behavioralni aktivace mize byt efektivni v riznych formatech —
at’ uz jako skupinova terapie (Porter et al., 2004), ¢i kratka (Hopko et al., 2003; Gawrysiak
et al. 2009), nebo delsi individudlni terapie (Dimidjian et al., 2006; Kanter et al., 2012).
Navic se zda, Zze by mohla byt funkéni i ve formatu tzv. ,,self-help* (Ly et al., 2012) nebo
v online prostfedi (Huguet et al., 2018). Posledni zminéné je obzvlasté relevantni pro
21. stoleti, kdy ma velka ¢ast populace ptistup k né¢jakému elektronickému zatizeni, a mohla
by mit tak pomérné¢ snadno a jednoduse pfistup k efektivni intervenci. Moznost online
terapie se také ukazala jako duleZita obzvlasté v dobé pandemie, kdy doslo k omezeni

terapeutickych sluzeb tvaii v tvar.

Dalsi vyhodou behavioralni aktivace je to, ze jeji administrace nevyzaduje slozité
a komplexni znalosti ze strany terapeuti a ze jeji vycvik trva nepomérné krat$i dobu
ve srovnani s jinymi komplexnimi terapiemi (coZ je do velké miry dano jednoduchosti
technik). Je tak pomérné snadné v behavioralni aktivaci vycvicit juniorniho pracovnika,
ktery nemé zadny profesiondlni vycvik v terapii (Jacobson et al., 2001). Zatimco
komplexnéjsi terapie, jako je naptiklad kognitivné-behaviordlni terapie, vyZzaduji roky
vycviku pro to, aby terapeut ziskal potfebné kompetence, u behavioralni aktivace to jsou dny
(Lovell & Richards, 2000). Toto by nam mohlo umoZnit poskytnout vycvik v behavioralni
aktivaci pomérné vysokému poctu lidi, ktefi by mohli pomoci naplnit vysokou poptavku po
psychologické pomoci — a to i v oblastech s niz§im piijmem, nebot’ vycvik v behavioralni
aktivaci vzhledem ke svému kratkému trvani nevyZaduje tak vysoké financni naklady

(Richards et al., 2016).

Vysledky studii dale ukazuji, Ze behavioralni aktivace je pomérné flexibilni i co se
ty¢e délky doby intervence. Obvykle se délka administrace pohybuje mezi 8 az 10 tydny
(Arjadi et al., 2018) n€kdy az po 12-24 tydnt (Dimidjian et al., 2006; Kanter et al., 2012).
Zda se vsak, ze behavioralni aktivace muze byt uc¢innd jiz po dvou dvacetiminutovych
setkanich (Hopko et al.,, 2003). Dokonce se¢ ukazalo, Ze i jediné setkani vede
k signifikantnimu snizeni depresivnich symptomu (Gawrysiak et al. 2009). Neni vSak jisté,
zda je tato davka behavioralni aktivace dostate¢na na to, aby byl efekt trvaly. I tak se ale
jedna o velmi dobry vysledek, protoze v fad¢ terapeutickych smérech (jako napiiklad
psychodynamickém a psychoanalytickém) miize trvat mésice a nékdy az roky, nez se dostavi
kyzeny ucinek a terapii je mozné ukoncit (Leichsenring, Rabung, 2008). Vzhledem

k nedostatku péce — pro piipomenuti podle odhadt WHO (2021) az 75 % lidi trpicich depresi

23



v zemich se stfednim nebo nizkym pifijmem se nedostane Zadné péce —, je tieba rozvijet

sluzby, které nejsou tak ¢asove narocné a financné narocné, a presto jsou ucinné.

3.3. Evidence o udinnosti behavioralni aktivace

Existuje pomérn¢ robustni evidence prokazujici ti¢innost behavioralni aktivace. Jiz
bchem 70. a 80. let pfinesly studie zkoumajici efekt behavioralni aktivace slibné vysledky
(Barrera, 1979; Zeiss etal., 1979). Nicméné samostatna intervence se z behavioralni aktivace
stala aZ poté, co Jacobson a kolegové (1996) v komponentové analyze kognitivni terapie
zjistili, ze jeji behaviordlni komponenta je stejné efektivni jak samostatné, tak i v kombinaci
s kognitivnimi komponentami. U¢innost behavioralni aktivace byla od té doby také
potvrzena nékolika metaanalyzami. Autofi metaanalyzy z roku 2008 (Ekers et al., 2008),
ktera zahrnovala celkem 17 randomizovanych studii, dosli k zavéru, Ze vysledky
behaviordlni terapie byly lepSi nez vysledky kontrolni skupiny i rychlé psychoterapie,
podpurné psychoterapie a byly srovnatelné s vysledky kognitivné-behavioralni terapie;
nasledujici metaanalyza (Ekers et al., 2014) pak rozsifila studii na 26 randomizovanych
kontrolovanych studii s celkovym poctem 1 524 participanti. Metaanalyza z roku 2017
(Cuijpers et al., 2017) pak pfinesla zji§téni, Ze planovani piijemnych aktivit ve své G€innosti
vychézi o trochu Iépe nez jiné psychologické 1éCby a stejné dobie jako kognitivni terapie
ihned po skonceni intervence i s ¢asovym odstupem. Autofi jedné z nejvétSich studii
zkoumajici UCinky behavioralni aktivace (a jedné z nejvétSich studii zkoumajici
psychologickou 1écbu viibec) toto zjisténi potvrdili, kdyz dosli k zavéru, ze behaviordlni
aktivace je stejné u¢inna na redukci depresivnich symptomu jako kognitivné-behavioralni
terapie, ale vzhledem ke komplexit¢ a nakladnosti kognitivné-behavioralni terapie je
behavioralni aktivace ,,cost-efektivnéjsi (Richards et al., 2016). Navic se také ukazalo, ze
behavioralni aktivace mize byt dokonce G¢innéjsi nez 1é¢ba antidepresivy u vazné deprese

(Dimidjan et al., 2006).

Ptes velké mnoZstvi evidence o ucinnosti behavioralni aktivace neni mechanismus
jejiho Gcinku piesné stanoven. V nedavném systematickém review (Janssen et al., 2020)
nebyla nalezena prikaznd evidence, jaky mechanismus za behavioralni aktivaci ptesné stoji.
Je mozné, Ze jiz pouhé zvySeni fyzické aktivity v disledku behaviordlni aktivace ma na
depresivni symptomy pozitivni Géinek (Belvederi Murri et al., 2018). U¢innost behavioralni
aktivace také muze zpusobena zménou v odménovém uceni u depresivnich pacienti

(Dichter et al., 2009). Nelze vyloucit ani tzv. placebo efekt ¢i vSeobecny faktor v terapii
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(Blease & Kirsch, 2016). Existuje vSak také evidence z neddvné studie zkoumajici
behavioralni aktivaci v kontextu pandemie COVID-19, Ze jednim z mechanismi uréujicich
uc¢inek behavioralni aktivace mohou byt pravé zmény v emoc¢ni kognici (Ruzickova et al.,

2021).

Je mozné, ze behavioralni aktivace ovliviiuje emocni kognici tim, jak se pacienti uci
zaznamenavat a odolavat svym automatickym negativnim tendencim smérem
k vyhybavému chovani a pasivité. Druhou moznosti je, ze zvy$ené vystavovani pozitivnim
,posilovacim” z vnéjSiho prostiedi skrze smysluplné aktivity, ke kterym behavioralni
aktivace depresivni pacienty vede, poskytne dostate¢né mnozstvi pozitivnich senzorickych
stimull na to, aby u depresivniho pacienta doslo k pozitivni zméné negativniho kognitivniho
modelu svéta 1 sebe samotného. Jak to ale piesné je, zistava predmétem dalSiho vyzkumu.
Timto se pomalu dostavame k vyzkumné ¢asti bakalaiské prace. Cilem soucasné oxfordské
studie, z niz vychéazi i tato bakalafska prace, je ovéfit, zda behavioralni aktivace stejné jako
lécba antidepresivy zplsobuje zmény v emoc¢ni kognici a zda tyto zmény mohou pomoci

predikovat pozdé&jsi klinicky vysledek.
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VYZKUMNA CAST
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4 VYZKUMNY PROBLEM

Cilem studie, kterou popisuje i1 tato bakalaiskd prace, je prozkoumat UcCinnost
a mechanismus behavioralni aktivace. Vysledky studie by nam kromé informace o t¢incich
¢tyftydenni behaviordlni aktivace na depresivni symptomy mohly pomoci i 1épe porozumeét

neurokognitivnim procestim leZicim za efektivni 1écbou deprese.

Behavioralni aktivace je G¢innd a pomérné levna intervence (Cuijpers et al., 2017,
Ekers et al., 2008), jejiz mechanismus ucinku jesté neni zcela znam. Konkrétn¢ neni znamo,
zda behavioralni aktivace ovliviiuje zpracovavani emocni informace, coz je neurokognitivni
mechanismus, ktery se ukazuje byt zahrnuty jak v riziku rozvoje deprese (Disner et al.,

2017), tak v jeji psychofarmakologické 1écbé (Harmer et al., 2017).

Nase hypotéza je, ze podobn¢ jako tomu je u 1éCby antidepresivy, i behavioralni
aktivace zpusobi rané zmény v objektivnich testech emocni kognice, které povedou
k pozitivnéjsimu afektivnimu zkresleni. Tato zména bude nasledné korelovat s pozdéjsimi
subjektivnimi zménami v depresivnich symptomech. Nasim zamérem bylo jako primarni
miru emoc¢ni kognice pouZit spravnost a misklasifikace v testu rozpozndvani emoci ve tvari
(anglicky ,,Facial Emotion Recognition Task* neboli FERT) a jako sekundarni miru test
emoc¢niho vybavovani (anglicky ,,Emotional Recall Task* neboli EREC). U obou téchto
testt se prokazalo, ze jsou senzitivni vici uéinku farmakologické 1é¢by. Vzhledem k tomu,
Ze jsme kviili technické chybé piisli o velikou ¢ast dat z FERTu, rozhodli jsme se v analyze
pouzit pouze data z ERECu. Pro uplnost ale budou popsany ob¢ testové metody. Pro méteni

depresivnich symptomt je vyuzit Becklv inventar deprese 2 (BDI-2).

Kromé lepSiho porozuméni specifickym mechanismiim behavioralni aktivace
pfinese vysledek studie také informaci, jak nejlépe méfit efektivitu psychologické
intervence. Pokud by objektivni kognitivni ,markery mohly byt vyuzivané
i u psychologickych intervenci stejné, jako tomu je u 1é€by farmaky, snizilo by to riziko
placebo efektu a efektu vyhovéni, které se Casto objevuji u subjektivni vypovédi. Také by
nam to umoznilo 1épe vybrat 1écbu podle potieb pacienta, stejné jako predikovat pozdéjsi

klinicky vysledek.

V této studii je navic kromé& experimentalni a pasivni kontrolni skupiny ptitomna

jesté treti skupina, kterda méla za ukol po dobu ¢tyf tydnli monitorovat svou aktivitu.

27



Monitorovani je jednou z komponent behavioralni aktivace; cilem studie je tedy také
prozkoumat, zda by i samotné monitorovani aktivity mohlo mit na depresi ptiznivy efekt.
Pokud by se ukazalo, Zze tomu tak je, mohlo by se jednat o jest¢ jednodussi a levnéjsi
intervenci, kterou by mohlo byt snadné rozsifit do zemi, kde je psychologicka a psychiatricka

péce nedostupna.
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5 TYP VYZKUMU A POUZITE METODY

V ptipadé soucasné studie, o niZ pojednava tato bakalaiska prace, byl vyuzit
experimentalni design. Jedna se o randomizovanou kontrolovanou studii se ttemi skupinami:
1) behavioralni aktivace, 2) monitorovani aktivit, 3) pasivni kontrolni skupina. Studie byla
zaslepend — osoba, ktera provadéla testovani v laboratofi, nevédéla, do jaké skupiny byli

ucastnici roziazeni.

5.1. Testové metody

5.1.1 Test rozpoznavani emoci ve tvari (FERT)

V této testové metodé figuruje Sest zakladnich emoci: zlost, znechuceni, strach, Stésti,
smutek a ptekvapeni. Tvare byly upravené tak, aby predstavovaly jednu z emoci na Skale
mezi neutralnim vyrazem (0 %) a plnou emoci (100 %) (Harmer et al., 2011). Ugastnikiim
pak byly uprostied obrazovky na 500 ms ndhodné prezentovany nejednoznacné vyrazy
ve tvafi. Po kazdém vyrazu ve tvafi méli Gcastnici zmacknutim ptislusné klavesy urcit,
0 jakou ze Sesti emoci se jednd, ptipadné zda je vyraz neutrdlni. Dalsi tvaf se objevila az po
urceni stavajici emoce. Béhem testu se objevily pauzy, aby se pfedeslo inave. V tomto testu
je méfena jak piesnost odpovédi, tak misklasifikace (jak ¢asto byla vybrana jind emoce misto

té spravné).

5.1.2 Test emoc¢niho vybavovani (EREC)

Nejprve byly ucastnikiim na obrazovce promitany na 500 ms piijemné a neptijemné
osobnostni charakteristiky. Tato slova si odpovidala jak po strance délky, tak po strance
frekvence uzivani a smysluplnosti (Harmer et al., 2011). Ugastnici byli pozadani co
nejrychleji a nejptesnéji kategorizovat tyto charakteristiky na zakladé toho, zda by se jim
libilo, ¢i nikoli, kdyby byli takto charakterizovani.

Patnact minut po dokonceni prvni ¢asti byli Gi€astnici vyzvani, aby si vybavili tolik
osobnostnich charakteristik z pfedchoziho testu, kolik dokdzou. Tento ukol méfi pamét’ pro

pozitivni a negativni charakteristiky. Pocitala se jak pozitivni, tak negativni slova, na ktera

si ucastnici byli schopni vzpomenout. Déle se analyzovalo, zda vybavena slova byla
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skute¢né¢ na plvodnim seznamu (,,correct™), ¢i nikoli (,,false®), tedy pfesnost emocniho

vybavovani.

5.1.3 Beckiiv inventai depresivity-2

Becklv inventaf depresivity-2 (Beck et al., 1996) je jednou z nejcastéji klinicky
I vyzkumné pouzivanych metod pro subjektivni vyhodnoceni miry depresivity
(Wang & Gorstein, 2013). Beckav inventaf depresivity-2 posuzuje psychologické
i somatické manifestace dvoutydenni depresivni epizody, jak je popséno v diagnostickém
manualu (APA, 1994). Obsahuje 21 otazek na Skéle od 0 do 3, pfiC¢emz ¢im vyssi je skor,
psychometricky nastroj, ktery vykazuje vysokou reliabilitu, strukturdIni validitu a kapacitu
rozli§it mezi depresivnimi a nedepresivnimi jedinci (Wang & Gorstein, 2013). Jeho
nevyhodou je, Ze se jedna o sebeposuzovaci Skalu, ktera tudiz nemiize byt zcela objektivni.
Pfi posuzovani neni slozité své symptomy nadhodnotit ¢i podhodnotit v zavislosti na situaci
(at’ uz védome, ¢i nevédome). I tak se jednd o velmi uzitecny a tzv. ,,cost-efektivni*

psychometricky nastroj.

5.2. Formulace hypotéz ke statistickému testovani

Ptredpokladame, ze podobné jako tomu je u lécby antidepresivy, i behaviordlni
aktivace zplsobi rané zmény v objektivnich testech emocni kognice. Tato zména bude
nasledné korelovat s pozd¢jSimi subjektivnimi zménami v depresivnich symptomech.
Emocni kognici jsme pro statistickou analyzu operacionalizovali jako pfesnost emoc¢niho

vybavovani.

Hypotéza, kterou budeme testovat, je, Ze zmény v mite deprese (zavisla proménna)
nejsou piimym disledkem aktivit (nezdvisld proménnd), ale ze jsou nepfimo realizované
prostfednictvim mediatoru — pfesnosti emo¢niho vybavovani (Baron & Kenny, 1986).
Nasim cilem je porozumét celkovému ucinku nezavislé proménné na zavislou proménnou
arozdéleni mezi pfimym a mediovanym ucinkem. Pifimy ucinek je ucinek nezavislé
proménné (aktivit) na zavislou proménnou (miru deprese), ktery nezahrnuje mediator
(presnost emoc¢niho vybavovani). Pfimy ucinek je tcinek nezavislé proménné na zavislou
proménnou, kterd naopak zahrnuje mediator. Predpokladany vztah znazoriiuje schéma na

obrazku 1.
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Obrazek 1: Predpokladany vztah mezi zkoumanymi konstrukty

Presnost

vybavovani

el \

Aktivita »  Depresivita
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6 SBER DAT A VYZKUMNY SOUBOR

6.1. Vyzkumny soubor

Vyzkumu se mohli ucastnit muzi a zeny vékovém rozmezi 18-65 let, ktefi byli
dostate¢n¢ kompetentni na to, aby podepsali souhlas s tcasti ve vyzkumu. Hlavnim kritériem
pro ucast ve vyzkumu byla sklesla nalada a snizena aktivita alespon po dobu dvou tydnd.
Toto bylo méfeno pomoci Beckova inventafe depresivity-2, pficemZ potencialni G€astnik
musel skorovat nad 10 bodd. Ugastnici nesméli aktualnd trpét poruchou pifjmu potravy
a hrani¢ni poruchou osobnosti, dale nesméli aktualné trpét, ¢i mit historii bipolarni poruchy
apsychoézy. Toto bylo posouzeno Kklinickym diagnostickym rozhovorem SCID -
The Structured Clinical Interview for DSM-V (APA, 1994). Ugastnici také nesméli v dobé
vyzkumu dochdzet na jakoukoli formu psychoterapie ¢i poradenstvi. Pokud uzivali
antidepresiva, bylo tfeba, aby jejich 1é¢ba zacala alespon tfi mésice pied zacatkem studie
(beze zmén v davkovani alespoit mésic pied zadatkem studie). Ucastnici dale nesméli uzivat

jakékoli rekreacni drogy, které by méli vliv na jejich kognici.

Participanti byli do studie zapojeni pomoci samovybéru. Vyzva k Gcasti ve studii
byla zvefejnéna online na riznych sociélnich sitich, internetové strance oxfordského tistavu
psychiatrie a v oxfordském dennim tisku. Ugastnici byli za plnou téast ve studii ohodnoceni
¢astkou 100 liber. Studie se zucastnilo 101 Gcastnikl, z cehoz 3 castnici odpadli hned po
prvnim méteni. Celkové tak ve studii zlistalo 98 ucastniki — 77 Zen, 20 muzi a jeden
ucastnik, ktery preferoval své pohlavi neuvadét. Primérny vék vSech ucastnikti byl 33,87
let-33,91 let pro experimentalni skupinu, 30,85 let pro aktivitu monitorujici skupinu a 36,85
let pro kontrolni skupinu. Primérné doba stravena formalnim vzdélanim vSech castnikl
byla 16,85-17,09 let pro experimentalni skupinu, 16,58 let pro aktivitu monitorujici skupinu
a 16,88 let pro kontrolni skupinu. Demografické a klinické charakteristiky pfi prvnim méfeni

naleznete v tabulce 1.
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Tabulka 1: Demografické a klinické charakteristiky pti prvnim méteni

Charakteristika BA skupina (n=32) AM skupina (n=33) Kontrolni skupina (n=33)
% % %

Pohlavi

Muz 21,9 21,2 18,2

Zena 78,1 75,8 81.8

Bez preference 0 3 0
VeEk (pramér) 33,1 30,85 36,85
Roky vzdélani (pramér) 17,09 16,58 16,88
Etnikum

Asijské 12,5 91 6,1

Afroamerické 0 3 6,1

Kavkazské 78,1 78,8 75,8

Misené 6,3 6,1 6,1

Dalsi 3,1 3 6,1
Zamestnani

Student 43,8 51,5 27,3

Zamestnany 50 42,4 57,6

Nezaméstnany 6,3 6,1 12,1

V dachodu 0 0 3
Rodily mluv¢i (AJ)

Ano 81,3 72,7 66,7

Ne 18,8 27,3 33,3
Bydleni

Sam 12,5 91 18,2

Spolubydleni 37,5 54,5 30,3

S partnerem/rodinou 50 30,3 48,5

Dalsi 0 6,1 3
Rodinny stav

Svobodny 68,8 75,8 54,5

Manzelstvi 25 21,2 36,4

Rozvod 6,3 0 3

Separace 0 3 0

Vdovstvi 0 0 6,1
Aktualng antidepresiva

Ano 21,9 33,3 45,5

Ne 78,1 66,7 54,5
Aktualni epizoda MDD

Ano 21,9 33,3 45,5

Ne 78,1 66,7 54,5
Aktualni perzistentni
deprese

Ano 31,3 33,3 53,1

Ne 68,7 66,7 46,9
Aktualni panicka porucha

Ano 3,1 3 3,1

Ne 96,9 97 96,9
Aktualni uzkostna poruch

Ano 21,9 12,1 12,5

Ne 78,1 87,9 87,5
Aktualni PTSD

Ano 3,1 0 6,3

Ne 96,9 100 93,8
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6.2. Sbér dat a skupiny

Utastnici spliujici podminky ucasti ve studii byli pozadani pfijit do laboratoie
(Neurosciences Building, Department of Psychiatry, University of Oxford) celkem tiikrat.
Vsichni ucastnici experimentu na prvni navstéve vyplnili zdkladni dotaznik métici naladu,
Groven aktivity, socidlni podporu a uspokojeni z vné&jsiho prostfedi. Ugastnici také
vyplnovali pocitacové testy méfici emocni kognici. Nasledné byli tcastnici ndhodné
rozdeleni do tfi skupin. Prvni (experimentalni) skupina podstoupila ¢tyfi tydny behavioralni
aktivace. Druhé skupina méla za ukol po dobu ¢tyt tydnd pouze monitorovat svou aktivitu.
Tteti skupina slouzila jako pasivni kontrolni skupina. Druha névstéva laboratoie pak
probéhla na konci druhého tydne a tieti na konci Ctvrtého tydne. Pfi obou navstévach
ucastnici vSech skupin podstoupili testovani emo¢ni kognice (test rozpoznavani emoci
Ve tvari, test emocni kategorizace a paméti) a vyplnili dotaznik meéfici ndladu (Becktv

inventaf depresivity-2).

Prvni, experimentalni skupina s behavioralni aktivaci na zaCatku podstoupila
pocate¢ni online setkani pies Microsoft Teams (1-1,5h), které bylo zalozené na
standardizovaném svépomocném programu behavioralni aktivace ,,Get Active, Feel Good*
(Farrand et al., 2013). Toto setkdni zahrnovalo psychoedukaci ohledné vztahu mezi aktivitou
a skleslou naladou, identifikovani aktivit, které by chtél Gcastnik délat vice, jejich
organizovani podle naro¢nosti a jejich planovani. Utastnici také obdrzeli zapisnik na

monitorovani své aktivity a PDF dokument, ktery jim slouzil jako podpora v intervenci.

Druhd skupina dostala za Ukol monitorovat svou aktivitu béhem celého dne
v tydennim dié4fi. Nedostalo se jim zadné instrukce ¢i asistence, aby navySovali pocet
ptijemnych aktivit, ani jim nebyl poskytnut podptirny PDF dokument. Uvodni setkani také
probéhlo online ptes Microsoft Teams, ale oproti experimentalni skuping toto setkéni bylo

kratsi (15-30 min).

Tteti pasivné kontrolni skupiné¢ se nedostalo zadné intervence ani dalSich informaci.

Na konci studie ji byly nabidnuty materialy o behavioralni aktivaci.

Ugastnici z experimentalni skupiny i skupina podstupujici monitorovani aktivit navic
m¢éli kazdy tyden video setkani pies Microsoft Teams, kde vyhodnocovali sviij pokrok a byli
povzbuzovani, aby ve své ucasti pokracovali. Obé skupiny se odliSovaly v délce setkani
amnozstvi instrukci, které b&hem setkani dostaly. Pribézné setkdni s ucastniky

Z experimentalni skupiny trvalo ptfiblizn€ 30 minut, zatimco ve skupiné, ktera méla za kol
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monitorovat svou aktivitu, to bylo pfiblizné¢ 10 minut. Navic pfi setkani se Gcastniklim
experimentalni skupiny dostalo pomoci ve vyhodnoceni dosazené¢ho pokroku a v organizaci
a planovani dalSich ptijemnych aktivit, k nimz byli aktivné podporovani. Pokud tcastnici
experimentalni skupiny narazili v tydnu na néjaky problém, dostalo se jim na setkani pomoci
s jeho feSenim. Oproti tomu ucastnici druhé skupiny nedostavali Zadné specifické rady ani
pomoc pfti dal§im planovani ¢i prekonavani piekazek.

Mym tkolem bylo nejprve asistovat s naborem ucastnikli. Potencialni ucastnici
nejprve prosli prvnim telefonickym screeningem, ve kterém se ur¢ovalo, zda splituji Kritéria
pro vstup do studie. Béhem tohoto screeningu také ucastnikim bylo poskytotnuto vice
informaci ohledn¢ studie. Na zaklad¢ tohoto krat$iho dvacetiminutového rozhovoru byli
ucastnici pozvani k delSimu video screeningu. Poté, co byli ticastnici pfijati do studie, jsem
pomadhala se sbérem dat, a to pfi prvnim, druhém i tfetim méfeni. Sbér dat spocival
Vv administraci neuropsychologickych testii a dotaznikli. Nasledné jsem se podilela na

ptipravé dat pro analyzu i na samotné analyze.

6.3. Etické hledisko a ochrana soukromi

Studie, o které pojednava i tato bakalarska prace, prosla schvalenim etické komise.

S vyzkumem samotnym a jeho pribéhem bylo spojeno nékolik rizik, ktera bylo tfeba oSetfit.

Zaprvé bylo mozné, ze by screening odhalil ucastniky, ktefi splituji diagnosticka
kritéria deprese €1 jiného psychiatrického onemocnéni. V takovém ptipadé by ucastnikiim
nebyla pfidélena diagnostickd nalepka, symptomy by jim byly popsany jejich vlastnimi
slovy a bylo by jim citlivé sdé€leno, Ze existuje dostupna pomoc. Pokud by takovi ucastnici

méli zajem, bylo by jim doporuceno kontaktovat svého praktického Iékate.

Zadruhé existovalo riziko, Ze by méla behavioralni aktivace negativni dopad na
ucastniky ve studii. Aby mohly byt piipadné negativni G€inky behaviordlni aktivace
monitorovany, vSichni €astnici vypliovali dotaznik méfici potencidlni negativni dopad
intervence. Utastnici byli také informovani, ze mohou kdykoli ze studie vystoupit. Pro
udrzeni vysoké kvality behaviordlni intervence byl zajistén standardizovany vycvik
V behavioralni aktivaci a také pravidelna supervize s terapeutem, ktery mél s behavioralni

aktivaci bohatou zkuSenost.

Pted vstupem do studie participanti vyplnili formulaf s informovanym souhlasem.

Tento formulaf obsahoval vSechny informace tykajici se jak pribéhu studie, tak zplisobu
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prace se ziskanymi daty (v€etné jejich uchovavani). Informované souhlasy mély papirovou
podobu a byly neanonymizované. Od vyplnéni byly po celou dobu studie uchovany
v zamknuté skiini; na bezpeéném misté zistanou jesté 10 let po skonéeni studie, poté budou

zniceny.

Co se tyce ochrany dat, v§em Ucastnikiim byl pfid€len unikatni ¢iselny kod, pod nimz
byla uchovéna veskera nasbirand data. Pouze vyzkumnici pracujici na studii méli ptistup

k informacim, které umoznily propojit ucastniky s jejich ptidélenym kodem.

Data, ktera by mohla byt osobn¢ identifikovatelnd, byla v papirové podob¢ oznacena
kodem participanta. Osobni data a kod, ktery spojoval data s Ucastniky, byly ulozeny
ve slozce v uzamcéené skiini ihned, jakmile byla data sesbirana. Screeningové informace
véetn¢ jména, data narozeni, kontaktnich udaj, somatické a psychiatrické historie byly
V papirové podob¢ a neanonymizované, uzamcéené ve skiini. Screeningové formulare byly
zni¢eny ihned po skonceni studie. Naplnéni kritérii pro vylouceni ze studie nebylo jednotlivé
zaznamenavano, takze pfesné ditvody pro vylouceni tcastnika ze studie nejsou dohledatelné.
Toto je dulezité, nebot’ kritéria pro vylouceni mohou obsahovat citlivé informace, jako je
napiiklad uZivani drog.

Dotazniky byly anonymizované a nebylo moZzné je propojit s osobnimi udaji.
Vyplnéné papirové dotazniky jsou zamceny ve skiini. Anonymizované elektronické

dotazniky a testy jsou ulozené na zabezpeCeném univerzitnim pocitaci. Po skonceni studie

budou data archivovana minimalné 10 let.
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7 PRACE S DATY A JEJI VYSLEDKY

Jak bylo diskutovano vyse, v nasi hypotéze predpokladdme, ze zmény v mife deprese
nejsou piimym dasledkem aktivit, ale Ze jsou nepiimo realizované prostfednictvim
mediatoru — presnosti emocéniho vybavovani. Jedna se tedy o mediaci. Mediace je
predpokladany kauzalni fetézec, ve kterém jedna proménnd ovliviiuje druhou proménnou, ta
poté ovliviiuje tieti. Mediace mize byt testovana pomoci metody strukturniho modelovani
(Structural Equation Modeling, SEM). JelikoZz vSak pracujeme s daty, kterd obsahuji
opakovand méfeni, k analyze na$i hypotézy jsme pouzili Viceuroviiové strukturni
modelovani (Multilevel Structural Equation Modeling, MSEM). Tento postup oproti
obvyklym strukturnim modelim dokaZe separovat vnitrosubjektovou a mezisubjektovou
variabilitu. Zkoumame-li tedy naptiklad korelaci mezi dvéma latentnimi proménnymi,
s pomoci MSEM dokazeme odd¢lit, do jaké miry plati, Ze jedinci, ktefi maji tendenci v jedné
vlastnosti dosahovat vysokych hodnot, dosahuji vysokych hodnot i v druhé vlastnosti
(mezisubjektova turoven), a to, zda ve chvili, kdy konkrétni jedinec v jedné z téchto
vlastnosti skoruje v uréitém bod¢ v ¢ase vyse neZ obvykle, 1ze predpovidat, Ze ve stejném
Case bude skorovat vysSe 1 v druhé zkoumané vlastnosti (vnitrosubjektova iroven). V piipadé

nasi studie nas zajima prave tato vnitrosubjektova uroven.

Zéavaznost projevil deprese jsme operacionalizovali jako hrubé skore inventare BDI-
II. Jelikoz jsme neméli k dispozici polozkové skore zminovaného inventare, ale pouze
celkové souctové skoére, pouzili jsme jedinou manifestni proménnou. Ke kvantifikaci
pfesnosti emocniho vybavovani jsme méli k dispozici dvé proménné EREC ACCPOS
a EREC_ACCNEG. Abychom dokazali sestrojit identifikovany model méfeni z pouhych
dvou polozkovych skore, museli bychom uvazovat restrikci na jejich faktorové néboje
(naptiklad pfidanim podminky tau ekvivalence). Toto feSeni nicméné v nasem piipadé vedlo
k situaci, kdy nékteré rozptyly byly odhadnuty jako zaporné (tzv. Heywooduv pftipad),
pouzili jsme proto podobné jako u BDI souctove skore

EREC_ACCPOS + EREC_ACCNEG.

Tteti konstrukt vstupujici do naSich uvah (v obrazku 1 oznaceny jako aktivita) je
Z hlediska operacionalizace nejkomplikovanéjsi. To, jaké aktivity Uc€astnik vyzkumu

vykonal, zavisi jednak na tom, do které ze ti'i skupiny byl pfifazen, a dale na tom, zda méfeni
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provadime pred zahdjenim intervence, v druhém tydnu po zahdjeni, nebo ve ¢tvrtém tydnu
po zahdjeni. Jedna se tedy o nominalni proménnou o deviti (3 x 3) stupnich. Tuto proménnou
jsme reprezentovali s pomoci sady nula jednickovych indikatorti (dummy variables). Téch
typicky vytvaiime o jednu méné, nez je pocet urovni nominalni proménné, kdy vynechana
urovei slouzi jako referen¢ni troven. V nasem piipadé ndm ale vyzkumny design umozinuje
zjednoduSeni — jelikoz byli pacienti rozdéleni do skupin ndhodné a pfed zahajenim 1écby
mezi nimi nemohly vzniknout zadné rozdily v diisledku tohoto rozdéleni, mizeme tii irovné
patiici k tomuto bodu v ¢ase povazovat za totozné. V této trojici Urovni tedy nebudeme
rozliSovat a pouzijeme ji jako referencni troven. Do modelu tedy vstoupi 6 indikatora
(experimentélni skupina, tyden 2; experimentalni skupina, tyden 4; aktivni kontrolni
skupina, tyden 2; aktivni kontrolni skupina, tyden 4; pasivni kontrolni skupina, tyden 2;
pasivni kontrolni skupina, tyden 4), jejichz koeficienty budou kvantifikovat, do jaké miry se

dana skupina odliSuje od stavu pted zapocetim studie.

Vypocet byl proveden v programu RStudio s pomoci knihovny lavaan. Parametry
byly odhadovany s pomoci bootstrapu s 10 000 opakovanimi. Strukturu popisovaného

modelu i hodnoty standardizovanych koeficienti zndzornuje obrazek 2.

7.1. Vysledky ovéFeni platnosti statistickych hypotéz

vvvvvv

(Ruzickova et al., 2021) byly potvrzeny i s pomoci metody MSEM. Regresni koeficienty
mezi Sestici indikatord a proménnou BDI kopiruji diive diskutovany vysledek. Mira deprese
se signifikantné sniZila v experimentalni a aktivni kontrolni skupiné. SniZeni je markantni

zv1ast€ po ctvrtém tydnu. U pasivni kontrolni skupiny Zadnou zménu nepozorujeme.

Proménna EREC u vSech tii skupin po ¢tvrtém tydnu studie klesla. Mezi prvnim
méfenim a méfenim po druhém tydnu u Zadné skupiny nepozorujeme rozdil.
Na mezisubjektové Grovni existuje zaporna korelace mezi proménnou EREC a BDI (-0,22).
Lze tedy tvrdit, Ze jedinci s dobrou presnosti emoc¢niho vybavovani maji v priiméru tendenci

vykazovat niz$i miru deprese.
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Obrazek 2: Struktura popisovaného modelu a hodnoty standardizovanych koeficienti

Experiment. Experiment. Kontrolni Kontrolni Kontrolni Kontrolni
skupina, skupina, skupina 1, skupina 1, skupina 2, skupina 2,
Tyden 2 Tyden 4 Tyden 2 Tyden 4 Tyden 2 Tyden 4

Vnitrosubjektova trover

1
A 4
EREC ACCPOS
+ BDI HS
EREC ACCNEG

A
1

-

EREC -22¢ BDI

Y
— Mezisubjektova Uroven

Pozn.: Hvézdi¢kou jsou oznaceny odhady parametrt, které se signifikantné lisi od nuly.

Na vnitrosubjektové Urovni toto ale neplati. Tedy pokud u konkrétniho jedince dojde
ke zlepSeni ptesnosti emoéniho vybavovani, nelze na zakladé takového pozorovani délat
zadné zavery o zavaznosti jeho deprese. Hodnota standardizovaného regresniho koeficientu

je rovna -0,008.

Toto posledni zjisténi odporuje nasi stanovené hypotéze. Aby mohl existovat nepiimy
vliv aktivity na depresi prostfednictvim schopnosti pfesného emoc¢niho vybavovani, museli
bychom pozorovat nenulové vahy mezi medidtorem a obéma sousednimi proménnymi.
Prakticky nulovy vztah mezi EREC a BDI mé za nasledek témét nulové hodnoty vSech
nepfimych vztahi mezi aktivitou a BDI. Tabulka 2 shrnuje, do jaké miry jednotlivé
indikatorové proménné ovliviuji skére BDI pfimo a nepiimo prostifednictvim proménné

EREC.
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Tabulka 2: Velikost pitimého a neptimého vlivu aktivity na BDI

Ptimy vliv Nepiimy vliv

Skupina Tyden B Z p B Z p

Exp. 2 -0,281 -5,229 < 0,001 0,000 0,123 0,902
Exp. 4 -0,526 -10,064 < 0,001 0,003 0,124 0,902
Aktivni 2 -0,278 -5,027 < 0,001 0,000 0,115 0,909
Aktivni 4 -0,343 -6,118 < 0,001 0,002 0,123 0,902
Pasivni 2 0,096 1,691 0,091 0,000 -0,113 0,910
Pasivni 4 -0,033 -0,548 0,584 0,002 0,123 0,902

Pozn. B je standardizovany koeficient, Z testova statistika a p prislusna p-hodnota.

8 DISKUZE

Prvnim cilem této bakalafské prace, ktera je soucasti spoluprace s vyzkumnou
laboratoti ,,Psychopharmacology and Emotion Research Laboratory“ pod vedenim
prof. Catherine Harmer z Oxfordské univerzity, bylo ovéfit, zda behavioralni aktivace mize
byt efektivni v ¢tyitydennim formatu, kdyZ je poskytnuta nespecialistou s kratkym Skolenim.
Druhym cilem bylo zjistit, zda stejn¢ jako u 1é€by antidepresivy (Harmer et al., 2011) jsou
I ubehavioralni aktivace mechanismem u¢inku zmény v emoc¢ni kognici (pfesnost emoc¢niho
vybavovani) a zda tyto zmény piedchéazeji klinickému zlepSeni, jak naznacily vysledky
nedavné studie (Ruzickova et al., 2021). Toto zjisténi by nam pomohlo lépe pochopit
mechanisticky ucinek této 1écby a v budoucnu optimalizovat jeji nejlepsi format a podminky,
ve kterych behaviorélni aktivaci administrovat. Pokud bychom ovéfili, Ze behavioralni
aktivace stejné jako 1écba antidepresivy zpiisobuje zmény v emo¢ni kognici a tyto zmény
mohou pomoci predikovat pozd¢jsi klinicky vysledek, ziskali bychom nastroj, kterym
objektivné posuzovat ucinnost intervence. Toto by ndm umoznilo necekat ptilis dlouho

na vysledek a 1écbu vcas zménit, pokud by se jevila jako neefektivni.

Nase vysledky potvrdily, ze jiz Ctyii tydny behavioradlni aktivace, administrované
nespecialistou s kratkym Skolenim, vedou k signifikantnimu zmirnéni deprese. Tento
poznatek je obzvlasté dilezity, nebot’ dochazi k nartstu lidi trpicich depresi a efektivni 1écba
neni vzdy dostupna. Vycvik nespecialisti v behavioralni aktivaci by tak mohl pomoci
pretizenym psychiatrickym systémiim a zpfistupnit efektivni péci vice pacientiim trpicim

depresi. Navic se zd4, ze v€asna efektivni intervence miiZze ovlivnit pribéh onemocnénti,
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Vv souladu se snahou ¢eské psychiatrické reformy, jejiz projekt VIZDOM (Vcasné intervence
u lidi se zavaznym duSevnim onemocnénim) praveé o v€asnou intervenci usiluje. Vysledky
této prace by tak mohly byt zajimavé i pro Ceskou republiku. Budouci snahy by tak mohly

vést k otestovani behavioralni aktivace na ¢eské populaci.

Je vSak potfeba mit na paméti, ze ackoli byl kratky vycvik poskytnut
»hespecialistim®, jednalo se o jedince s psychologickym vzdélanim, diky némuz mohli jiz

diive nabyt dovednosti potiebnych pro préaci s klienty trpicimi dusevnimi obtizemi.

Vysledky dale ukazaly, ze ke zmirnéni deprese (byt menSimu nez u skupiny
experimentalni) doSlo i u aktivni kontrolni skupiny, kterd méla za ukol pouze monitorovat
svoji aktivitu. Toto je zajimavy vysledek proto, Ze monitorovani aktivity je jesté jednodussi
intervence nez behavioralni aktivace. Monitorovani aktivity mtize témét kazdy praktikovat
1 sdm doma, aniz by k tomu potteboval néjaky vycvik ¢i odborné vedeni. Toto zjiSténi by
tak mohlo byt pfinosné pro ty oblasti (napf. rozvojové), kde je dostupnost psychologické
a psychiatrické péce nedostatec¢na. Jak jiz bylo zminéno v uvodu, podle odhadit WHO nema
vice nez 75 % lidi trpicich depresi v zemich se stfednim nebo nizkym pfijmem piistup
k Zadné péci (WHO, 2021). A pokud bereme v tvahu pouze zemé s nizkym piijmem, je to
dokonce 80-90 % (Kohn et al., 2004). Rozsifeni této metody by tak mohlo byt lidem trpicim

depresi v téchto zemich vyraznou pomoci.

Naopak nase hypotéza, ze mechanismem uUc¢inku behavioralni aktivace jsou rané
zmény v emo¢ni kognici, tj. zvySeni pfesnosti emo¢niho vybavovani, se nepotvrdila. Toto
(Ruzickova et al., 2021). Divodd, pro¢ se nase druhd hypotéza nepotvrdila, mize byt

nékolik.

Jednim jsou limitace studie pramenici z technickych problémt a problémi spjatych
s pandemii COVID-19. Kviili technické chybé jsme pfisli o celé tfeti méfeni FERTu,
U kterého chybéla 1 veétsi ¢ast z ranéjSich méteni, data tedy neslo pouzit. Pro statistické
testovani bylo tedy mozné pouzit pouze data z ERECu, ale to znamena pouze dvé proménné,
coz nezajisti dostatecnou reliabilitu. Studie navic probihala i béhem pandemie COVID-19
a musela byt na chvili pozastavena, jelikoz se participanti nemohli kvili opatfenim dostavit
do laboratofe na méfeni. I po rozvolnéni opatfeni omezujicich pohyb osob pandemie

Vv Anglii dobihala, a tak se stavalo, Ze participanti kvili ndkaze museli méfeni vynechat.
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Plvodni zdmér byl do studie zahrnout alespon 120 G¢astnik, coz nebylo mozZné dosdhnout
vzhledem K jiz zminénym opatfenim a koncicimu financovani studie. Na vysledek studie

tedy také mohl mit vliv nedostatecny pocet tiCastnikil.

Dalsim faktorem pro nepotvrzeni nasi druhé hypotézy by mohla byt i mira

depresivity, kterou i€astnici trpéli. V soucasné studii byla mira deprese ucastnikli vy$si nez

vvvvvv

YV

emocni kognici zménit béhem pouhych ¢tyt tydni behaviordlni aktivace. Pro objasnéni
délky intervence potfebné k narovnani emocni kognice by mohlo byt v budoucnu uzitecné
vyuzit srovnani s delS$im protokolem.

Je také mozné, Ze nase hypotéza skutecné neplati, zmény v emocni kognici nejsou
Toto by mohlo byt dédno i tim, ze ptedchozi studie probihala celd online a participanti
vyplnovali v§echny testy méfici ndladu a emocni kognici online v domacim prostiedi. Mohlo
tak snadné&ji dojit k nepfesnostem v méteni. MliZze to tedy znamenat, Ze mechanismy G¢inku
farmakologické a psychologické 1é€by deprese jsou odlisné. Toto tvrzeni podporuje nedavna
metaanalyza zobrazovaci studie (Nord et al., 2021), ktera doSla k zavéru, ze ucinky
psychoterapie a farmakoterapie se dé€ji prostfednictvim jinych neurdlnich mechanismi —
antidepresiva skrze zmény v limbické oblasti (napf. amygdala), psychoterapie skrze zmény

v prefrontalnim kortexu (oblasti spojené s kognitivni kontrolou).

Ackoli se souCasnd hypotéza o mechanismu UCinku behaviordlni aktivace
nepotvrdila, stale plati, Ze mechanistické studie tohoto typu jsou dilezité. Lepsi porozuméni
specifickym faktorim psychologickych intervenci nam totiz mtze pomoci cilengji
a efektivngji 1é€it duSevni onemocnéni. Za prozkoumani tak stoji dalsi potencialni mediatory

ucinku behavioralni aktivace, kterych je n¢kolik.

Jak bylo zminéno v Uvodu, behavioralni aktivace podporuje pacienty v tom, aby se
znovu pustili do svych konickt, setkavali se s prateli a rodinou a dosahovali (byt’ tieba jen
drobnych) cili. Je tedy mozné, Ze pravé zvySeni pozitivniho posileni z okoli je
mechanismem u¢inku. Deprese je Casto spojovana s izolaci a ztrdtou pozitivniho posilenti,
tedy odmén. Neni vSak zcela jasné, zda se jedna o pficinu, ¢i nasledek — nastup deprese je

Casto spojovan s piedchazejici stresovou situaci, kterd mize ovlivnit mnozstvi odmén
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v zivoté jedince (Kendler et al., 1999). Budouci studie by se mohly zaméfit prave na hlubsi

prozkoumani tohoto faktoru.

Je také znamé, ze deprese je spojena s nizkou fyzickou aktivitou (Teychenne et al.,
2008). Dalsim mediatorem, ktery by mohl stat za i¢inkem behavioralni aktivace, je pomérné
jednoduSe fyzicka aktivita. Nemalo cild, které si pacienti béhem behavioralni aktivace
davaji, jsou spojené do vétsi ¢i mensi miry s fyzickou aktivitou. | tuto oblast by mohlo byt
zajimavé dale prozkoumat.
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9 ZAVER

Cilem studie, na niz stoji 1 tato bakaldfskd prace, bylo prozkoumat uc¢innost
a mechanismus behavioralni aktivace. Vysledky potvrdily, Ze jiz Ctyfi tydny behavioralni
aktivace poskytnuté nespecialistou s kratkym Skolenim vedou k signifikantnimu zlepSeni
miry deprese. Dokonce se ukdzalo, Ze i pouhé monitorovani aktivity mé na miru deprese
pfiznivy ucinek. Bylo by tedy uzitecné déle rozSifovat behavioralni aktivaci, pfipadné jeste
jednodussi monitorovani aktivity, nejen do oblasti, kde je péce o dusevni zdravi naprosto
nedostateén4, ale i do zemi, jako je Ceska republika. Rozsifeni téchto jednoduchych metod

by mohlo pfispét k odlehceni pretizenych psychiatrickych systémtl.

Nase hypotéza, Ze mechanismem ucinku behavioralni aktivace jsou zmény v emocni
kognici a ze tyto zmény predikuji nasledné klinické zlepSeni stejné tak, jak tomu je u 1éCby
antidepresiv a jak informovala diivéjsi studie (Ruzickova et al., 2021), se nepotvrdila.
Pfi¢inou mohou byt limitace studie dané technickymi komplikacemi a komplikacemi
spojenymi s pandemii COVID-19, vyssi mira depresivity, kterou vykazovali ucastnici
soucasné studie oproti studii pfedchozi, ¢i jiny mechanismus u¢inku behavioralni aktivace
nez zmény v emocni kognici. Ackoli se nase hypotéza nepotvrdila, i tak je dulezité, aby
podobné studie vznikaly. Lep$i porozuméni specifickym faktorim psychologickych

intervenci nam totiz mize pomoci cilenéji a efektivnéji 1é¢it dusSevni onemocnéni.
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10 SOUHRN

Deprese je zavazné psychické onemocnéni, které vyznamné piispiva k celkové
globalni zatézi zpisobené nemocemi; témét 3,8 % procenta celkové populace, tedy piiblizné
280 milionu lidi trpi depresi (WHO, 2021). Ackoli na jeji 1écbu existuji efektivni a védecky
podlozené intervence (Cipriani et al., 2018; NICE, 2009; Cuijpers et al., 2013), mnoho lidi
ma omezeny €i zadny piistup k potfebné péci (Hirschfeld et al., 1997). Je tedy dilezité
vyvijet nové a tzv. ,,cost-efektivni® strategie k 1écbé deprese, jako je naptiklad behavioralni

aktivace.

Behavioralni aktivace je efektivni (Barrera, 1979; Zeiss et al., 1979; Jacobson et al.,
1996; Dimidjan et al., 2006; Ekers et al., 2008; Ekers et al., 2014) a velmi jednoduchéa
psychologicka intervence, ktera pomaha pacientim vnaSet do zivota vice pozitivnich
zazitki, a tak obohacovat jejich prostiedi. Dosud vSak neni znam pfesny mechanismus jejiho
ucinku. Jednou z moznosti by mohly byt rané zmé&ny v emo¢ni kognici, jak informovaly
vysledky nedavné studie (Ruzickova et al., 2021) a jak se prokazalo u 1é¢by antidepresivy
(Harmer et al., 2011).

Cilem této bakalaiské prace, ktera je soucasti spoluprace s vyzkumnou laboratofi
,»Psychopharmacology and Emotion Research Laboratory* pod vedenim prof. Catherine
Harmer z Oxfordské univerzity, je prozkoumat uGc¢innost a mechanismus behavioralni
aktivace. Vysledky studie by ndm krom¢ informace o ucincich étyitydenni behavioralni
aktivace na depresivni symptomy mohly pomoci i 1épe porozumét neurokognitivnim

procestim lezicim za efektivni 1écbou deprese.

Kognitivni abnormality a zkresleni ptfedstavuji zakladni rys deprese (Roiser et al.,
2012). Jedno zvysvétleni vzniku negativnich kognitivnich  zkresleni nabizi
neuropsychologicky model deprese, ktery predpokladd, ze tato negativni zkresleni nejsou
pfimym disledkem nepfiznivych ranych zkuSenosti, ale Ze jsou zplisobena zménami
V pfenosu monoamini jiZ na urovni senzorického zpracovani (Clark et al., 2009). Tyto
zmény v kognici pak podminuji vznik negativnich schémat, kterd dale mohou ovlivnit
negativni vnimani. Tato teorie tak pomahd vysvétlit mechanismus 1éCby antidepresivy

a potencialné i psychoterapeutické 1écby, jako je naptiklad behavioralni aktivace.
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Depresivni onemocnéni se promita nejen do slozky emocionalni a kognitivni, ale
také do slozky behavioralni, na kterou cili behavioralni aktivace. Behavioralni aktivace se
snazi zapojit depresivniho jedince do ptijemnych aktivit, a zvysit tak mnoZstvi pozitivni
zpétné vazby z externich stimulti. Vyuziva k tomu kombinaci jednoduchych néstrojti, jako
je zaznam aktivit, hledani asociaci mezi aktivitami a néladou, identifikace dulezitych
a dosazitelnych cili v zivoté, posilovani sebeovladani a rozvinuti osobni organizace
a psychoedukace. Pies velké mnozstvi evidence o ucinnosti behavioralni aktivace
(Richards et al., 2016; Dimidjan et al., 2006; Ekers et al., 2008) neni mechanismus jejiho

ucinku pfesné znam. Jednou z mozZnosti jsou jiz vySe zminéné zmeény v emocni kognici.

V nasi studii zkouméame hypotézu, Ze podobné jako tomu je u 1é¢by antidepresivy,
i behavioralni aktivace zpusobi rané zmény v objektivnich testech emoc¢ni kognice, které
povedou k pozitivngjSimu afektivnimu zkresleni. Tato zména bude nasledné korelovat
S pozd¢jSimi subjektivnimi zménami v depresivnich symptomech. Nase primarni mira
emocni kognice je spravnost v testu rozpoznavani emoci ve tvaii (anglicky ,,Facial Emotion
Recognition Task* neboli FERT). Jako sekundarni miru emocni kognice pouzijeme test
emocniho vybavovani (anglicky ,,Emotional Recall Task® neboli EREC). U obou téchto
testl se prokazalo, Ze jsou senzitivni vi¢i ucinku farmakologické 1écby. Pro méfeni

depresivnich symptomt byl vyuzit Becktlv inventar deprese 2 (BDI-2).

V této studii byl vyuzit experimentdlni design. Jednd se o randomizovanou
kontrolovanou studii se tifemi skupinami: 1) behavioralni aktivace, 2) monitorovani aktivit,
3) pasivni kontrolni skupina. Studie byla zaslepend — osoba, ktera provadéla testovani

Vv laboratofi, nevédéla, do jaké skupiny byli ucastnici rozfazeni.

Vyzkumu se ucastnili Zzeny a muzi ve vékovém rozmezi 18—65 let, kteti trpéli
skleslou naladou a sniZenou aktivitou alespon po dobu dvou tydnili. Celkové tak ve studii
zustalo 98 ucastnikli — 77 Zen, 20 muzd a jeden ucastnik, ktery preferoval své pohlavi

neuvadeét.

Hypotéza, kterou budeme testovat, je, Ze zmény v mife deprese nejsou piimym
disledkem aktivit, ale Ze jsou nepiimo realizované prostiednictvim mediatoru — zmén
vemocni kognici. K analyze naSi hypotézy jsme pouzili Vicetroviiové strukturni

modelovani (Multilevel Structural Equation Modeling, MSEM).

Zavaznost projevi deprese jsme operacionalizovali jako hrubé souctové skore

inventaire BDI-II. Jelikoz kvli technické chybé nebylo mozné pouzit data z FERTu, vyuzili
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jsme v analyze pouze data z ERECu. Emoc¢ni kognici jsme tak pro statistickou analyzu

operacionalizovali jako presnost emoc¢niho vybavovani.

Vysledky potvrdily, Ze jiz Etyfi tydny behavioralni aktivace sta¢i k tomu, aby se mira
deprese signifikantné snizila, snizeni je markantni zv1asté po ctvrtém tydnu. Toto plati i pro

aktivni kontrolni skupinu, u pasivni kontrolni skupiny Zddnou zménu nepozorujeme.

Nase hypotéza, ze zmény v mife deprese nejsou ptimym dusledkem aktivit, ale Ze jsou
nepiimo realizované prostiednictvim mediatoru — zmén v emoc¢ni kognici, tj. presnosti
emoc¢niho vybavovani — se nepotvrdila. Ac¢koli na mezisubjektové urovni existuje zaporna
korelace mezi proménnou EREC a BDI, na vnitrosubjektové urovni toto neplati. Tedy pokud
u konkrétniho jedince dojde ke zlepSeni pfesnosti emocniho vybavovani, nelze na zaklad¢
tohoto pozorovani délat zadné zaveéry o zavaznosti jeho deprese. Posledni zjisténi odporuje

nasi stanovené hypotéze.

Diivodem, proc se nase hypotéza nepotvrdila, mize byt limitace studie dana technickymi
komplikacemi a komplikacemi spojenymi s pandemii, vys$si mira depresivity soucasnych
aktivace. I tak je vSak dilezité, aby vznikaly studie, které by ndm pomohly porozumét
specifickym faktortim psychologickych intervenci. Toto porozuméni je dilezité pro cilené;si

a efektivngjsi lécbu dusevnich onemocnéni.

Pfinosem této studie je potvrzeni, Ze jiz Ctyii tydny behavioralni aktivace poskytnuté
nespecialistou s kratkym Skolenim jsou efektivni pfi 1écbé deprese, a dale také zjiSténi, Ze

toto plati 1 pro jesté jednodusSi monitorovani aktivity. Bylo by uzite¢né tyto metody dale

rozSifovat a zpfistupnit tak v€asnou intervenci tém, kteti to potiebuji.
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