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., If anyone thinks that ‘schizophrenia’ is a fact, he would do well to read critically the
literature on ‘schizophrenia’ from its inventor Bleuler to the present days
(Laing & Esterson, 1970, pp. 11).



UvoD

Schizofrenie je fascinujici nemoc. Jeji projevy umoznuji vidét lidskou psychiku
v extrémnich stavech, které nejsou béZné pozorovatelné, a vytvari jedinecné a
neobycejné zajimavé pribéhy. Celkové jde o oblast, ktera se velmi intenzivné zkouma,
coZ je zasadni pro pokrok kjejimu porozuméni. Cim vice se v$ak touto nemoci
zabyvam, tim méné jasné a jednoznacné mi pripadaji poznatky, které o ni mame.
Negativni symptomy, Ustiedni téma této prace, osobné vnimam jako dobrou ilustraci
velkého omylu tradi¢nich ucebnic. Tolikrat omiland a na prvni pohled jednoznacna
informace o afektivni plochosti nebo riiznorodosti negativnich symptom1 se ted, kdy
je mozné Kklinické dojmy ovérovat objektivnéjSimi metodami, najednou jevi jako
prinejmensSim zkreslend. Kromé toho, Ze jde o téma se zasadnim dopadem na
kazdodenni zZivot ¢lovéka a je tedy dileZzité se mu vénovat, to byl pravé aha moment z
uvédomeéni, na jak nejistych zakladech soucasné poznatky mohou stat, ktery mé pro
dané téma nadchnul. PrestoZe tato disertacni prace pravdépodobné nezméni svét,
vérim, Ze je pirinosem pro lepsi porozuméni specifické oblasti. Optimisticky doufam,
Ze jednou se ndm diky podobnym vyzkumim, které predstavuji jednotlivé kousky
mnohatisicovych a nékolikadimenziondlnich puzzli, podari vytvotit cely obrazek
schizofrenie, ktery nasledné umozni vyuzit tyto poznatkli v praxi a v rdmci mozZnosti

pomoci lidem se schizofrenii.



TEORETICKA CAST
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1 SCHIZOFRENIE

1.1 HISTORIE ZKOUMANI{ NEMOCI A JEJI NAZEV

Popisy nemoci podobnych dne$Snimu pojeti schizofrenie, napt. pod ndzvem manie,
nachazime napf. u Hippokrata, Aretaea ¢i Galéna a drobné zminky lze dohledat
dokonce v dokumentech z nékolika tisic let pt. n. 1. V pribéhu 18. a zejména 19. stoleti
zaCind mnoho autord popisovat toto onemocnéni, napt. Philippe Pinel, Etienne
Esquirol, Bénedict Augustin Morel, Edward Hecker, Karl Ludwig Kahlbaum aj., av§ak
prvni systematickou klasifikaci uvadi aZ Emil Kraepelin. Pro nemoc pouZiva nazev
dementia praecox, pojem pouZzivany jiZ napt. Morelem ¢i Pickem. Tento termin byl
vybran na zakladé uvahy napt. Heckera, Ze nemoc casto vypuka vmladi a vede
k trvalému poskozeni. S&m Kraepelin si vSak byl védom, Ze ne vidy tyto dvé
skutecnosti plati a Ze bude ¢asem nalezeno jiné, vystiznéjsi pojmenovani. Schizofrenii
pak charakterizuje jako sled stavii, které se vyznacuji porusenim vnitinich souvislosti
psychické ¢asti osobnosti. To ma dopad zejména na emocni a volni sféry dusevniho
Zivota. Podrobné popisuje také psychické priznaky a jejich naruseni. Napf.
v souvislosti s vnimanim zminiuje, Ze nemocny casto vnima 1épe, neZ by se ocekavalo,
avsak ma tendenci k fabulaci neexistujicich podnétli. Pozornost je dle néj tézké pro
pacienty zamérit i udrZet, coz vysvétluje jako mozny disledek absence smyslu
vnimanych véci, ne pifimo poruchy pozornosti. Kraepelin se vénoval celé radé
psychickych i fyzickych symptomi, které se u schizofrenie vyskytuji, popsal jeji
moZné priciny, pribéh, diferencidlni diagnostiku, 1é¢bu atd. Dementia praecox rozdélil
do nékolika Klinickych forem - simplexni, hebefrenni (diive popsanou Heckerem),
katatonn{ (drive popsanou Karlem Ludwigem Kahlbaumem) a paranoidni (Kraepelin,
2012). Celkové jde o velmi komplexni popis nemoci, ktery se do znacné miry zabyva
podobnymi tématy, kterymi se zabyvaji odbornici dnes, byt od déleni schizofrenie na

tyto subtypy se ustupuje.

Na Kraepelinovu praci dale navazal Paul Eugen Bleuler, ktery ve svém dile

Dementia Praecox, oder Gruppe der Schizophrenien poprvé pouziva pojem schizofrenie.
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Jde o slovo reckého zakladu - schizis oznacuje rozstép, frén mysl (Syristova, 1974).
Na rozdil napf. od Kraepelina povaZoval schizofrenii za nemoc psychogenniho
ptivodu, spiSe nez patologii nervového systému (Frith & Johnstone, 2003). Rozdélil
symptomy schizofrenie na tzv. zakladni, které jsou specifické pro schizofrenii
(porucha asociaci, oplostéla afektivita, abulie, ambivalence, autismus a porucha
pozornosti), a pridatné, které nejsou specifické pro schizofrenii, ale mohou se
nachazet i u jinych nemoci (napf. bludy, halucinace, katatonie). Zminéné zakladni
piiznaky schizofrenie maji blizko k dnesnimu pojeti negativnich symptomt, prestoze
tento termin nepouZival, na rozdil od svého soucasnika Huglings-Jacksona, ktery
predpokladal, Ze schizofrenie zpiisobuje pouze negativni priznaky a Ze pozitivni

priznaky jsou disledkem neposkozené nervové soustavy fungujici na nizsi vyvojové

urovni (Andreasen, 2011).

Z obdobi konce 19. stoleti a prvnich desetileti 20. stoleti jsou velmi zajimavé, byt
spisSe okrajové, také teorie Sigmunda Freuda a Carla Gustava Junga. Freud jako hlavni
rozdil schizofrenie oproti neuréze vymezuje stddiem, ve kterém dochazi k traumatu
v psychosexualnim vyvoji, pricemz v pripadé schizofrenie jde o stadium oralni. Pokud
se v tomto stadiu zastavi vyvoj libida, neutvoii se vztahy k vnéjSimu svétu a dochazi
k tzv. narcistické neuréze. Psychoterapie pak podle jeho ranych myslenek méla
probihat podobné jako u neurdz, tedy prenést pacientovo trauma do védomé trovné,
odstranit jeho obranné mechanismy a tim i podminky pro tvorbu symptomi. Casem
nicméné Freud dochazi kzavéru, Ze na tuto nemoc psychoanalyza neptisobi a
obranné mechanismy se nedaii odstranit. Pri¢ita to absenci schopnosti prenosu, coz
je zajimava myslenka v souvislosti s aktualnimi vyzkumy Teorie mysli, empatie aj.
(Freud, 1997). Jung se schizofrenii vénoval vice. V navaznosti na praci Janeta
predpokladal, Ze jddrem nemoci je naruSeni vztahu ke skute¢nosti a oslabeni védomi.
Jde podle néj o snovou produkci za bdélého stavu. Oproti neurédze se schizofrenie lisi
konstituéni vybavou daného clovéka a tedy i typem reagovani a také moZnym
plisobenim bliZe neznamého toxického faktoru, napt. nahromadéného afektu. I bézna
psychicka zatéz za téchto podminek nabyva velké intenzity. Samotny schizofrenni
proces povazoval za proces kompenzace, kdy se vytésnény konflikt reSi na urovni
kolektivniho nevédomi prostrednictvim reakci a zazitkd, které jsou u primitivnich

kmenti normalni, napt. prozitky halucinaci. Lékar by tedy mél mit znalosti mytologie,
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naboZenstvi a kulturni antropologie, aby Clovéku se schizofrenii porozumél. Lékar
podle néj vSak musi byt zdravy a odolny, aby nepodlehl indukované psychéze. Za
hlavni lé¢ebny prvek poklada terapeuticky vztah (Jung, 1908).

Mezi dal$i odborniky, kteri se zabyvali schizofrenii a systematizaci jeji diagnostiky,
patril napr. Kurt Schneider. Definoval tzv. priznaky 1. radu, které byly pro urceni
diagnézy rozhodujici. Konkrétné Slo o ozvucovani myslenek, slySeni hadajicich se
hlasti nebo diskutujicich o pacientovi, slySeni hlasti komentujicich jednani pacienta,
télesné prozitky ovliviiovani, odnimani myslenek a jejich naruSovani, vysilani
myslenek, bludnou percepci a impulsy a prozitky vnimané jako zplisobené vnéjsi
silou (Jablensky, 2011). Pokud se kterykoliv z priznaki 1. fadu vyskytoval u osoby
bez organického poskozeni, byl povazovan za dostatecné kritérium pro diagnézu
schizofrenie. Piiznaky 2. fddu, mezi které radil napt. zmatenost, emoc¢ni oplosStélost,
halucinace ¢i bludy jiného charakteru, se pak mohou vyskytovat i u jinych nemoci a
pro diagnézu schizofrenie samy o sobé nestaci (Frith & Johnstone, 2003).

Dale existuje celd fada odbornikl, ktefi vymezuji rtizna déleni schizofrenie.
Stru¢né zminime nékteré z nich:

Karl Leonhard déli neafektivni endogenni psychézy do 3 skupin: 1) systematické
schizofrenie, které nastupuji pozvolna a projevuji se halucinacemi, bludy,
dlouhodobym pribéhem bez vyrazné remise a deterioraci osobnosti, 2)
nesystematické (atypické) schizofrenie, které nastupuji rychle, je zachovana
afektivita, dochazi k remisi a mirné deterioraci osobnosti, a 3) cykloidni psychézy, u
kterych se poji bludy s labilnim afektem, ktery miiZe nabyvat extrémnich péld, a po
ukonceni epizody miiZe dojit k plné dzdravé (Jablensky, 2011).

Tim Crow rozdéluje schizofrenii na 2 typy. Typ I, tzv. pozitivni, je charakteristicky
pritomnosti halucinaci, bludii a formalnich poruch mysleni. U typu II, tzv. negativniho,
prevazuji piiznaky jako emocni oplostélost, ochuzeni reci aj. (Crow, 1980).

William Carpenter, Jack Blanchard, Silvana Galderisi ¢i Brian Kirkpatrick se
zabyvaji vyzkumem schizofrenie vramci déleni na typ deficitni a non-deficitni.
Deficitni typ se odliSuje piitomnosti alespoii dvou negativnich symptom{, které trvaji
nejméné rok a maji primarni ptivod, tzn. nejsou disledkem jiné psychické ¢i fyzické
nemoci (Kirkpatrick & Galderisi, 2008). Negativni symptomatika, popisovana napf-.

Kraepelinem, Bleulerem, Huglings-Jacksonem, Schneiderem, Crowem,
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Andreasenovou a dal$imi, je celkové znovu velmi aktualni téma, které bude podrobné
popsano v kapitole 2.

V soucasnosti se znovu objevuje téma, které navazuje na problematiku aktualni jiz
napf. pred sto lety, a to samotnd zména nazvu onemocnéni. Pojem dementia praceox,
ktery byl pro tuto nemoc pouzivan, nejvyznamnéji napt. Emilem Kraepelinem, byl
postupné nahrazen pojmem schizofrenie Eugena Bleulera. V soucasnosti se uvazuje o
zméné pojmenovani zejména z diivodu stigmatu i sebe-stigmatizace, které s sebou
slovo schizofrenie nese, a také jeho devalvace mimo jiné i v disledku laickych
predstav o obsahu tohoto pojmu (viz pouzivani slova schizofrenni ve smyslu
ambivalentni nebo zaménovani diagnézy s mnoholetnou poruchou osobnosti).
Vodbornych kruzich se zména nazvu nemoci reSi aktualné aktivnéji zejména
v asijskych zemich. Prvni zemé, ktera zménu nazvu provedla, a to v disledku
dlouhodobé iniciativy rodin pacient, je Japonsko. Stary termin, Seishin Bunretsu Byo
(nemoc rozstépené mysli), byl nahrazen pojmem Togo-Shitcho Sho (syndrom
dysregulace integrace). Termin se odkazuje na model stres-zranitelnost a bio-psycho-
socialni perspektivu a zvysil témér na dvojnasobek podil pacientt, které odbornici
informovali o jejich diagnéze (Sato, 2006). Plivodni vyznam byl totiZ ¢asto spojovan
se slovem Kkriminalni, coZ novy termin znacné eliminoval (Takahashi et al., 2009).
Vroce 2012 pak nazev nemoci zménila i Jizni Korea, a to zpojmu
jungshinbunyeolbyung (porucha rozstépené mysli) na nazev johyeonbyung (porucha
naladéni), ktery 1épe odrazi pristup k nemoci jako poruse neuronalni sité (Lee, Kim, &
Kwonemail, 2013). Také v Hong Kongu byl plivodni termin jing-shen-fen-lie-zheng
(porucha rozstépené mysli) nahrazen pojmem si-jue-shi-tiao (dysregulace mysleni a
vnimani). O zavedeni tohoto ¢inského terminu se uvazuje také na Taiwanu (Lasalvia,
Penta, Sartorius, & Henderson, 2015).

[ v Evropé a Americe se vedou o zméné nazvu diskuze. Zménu kromé odborniki
prosazuje také napt. holandské sdruzeni lidi s chronickou psychézou ¢i schizofrenii
Anoiksis. Mezi navrhovanymi pojmy, které by mély schizofrenii nahradit, je napft.
psychosis susceptibility syndrome (syndrom nachylnosti k psychdze), salience
syndrome (porucha vyznamu), integration disorder (porucha integrace), dopamine
dysregulation disorder (porucha regulace dopaminu), Bleuler’s syndrome (Bleulertiv
syndrom), conative, cognitive and reality distortion (CONCORD, distorze jednani,

kognice a reality) aj.
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Nékteri odbornici upozorinuji, Ze zména nazvu by vtomto pripadé byla nejen
knicemu (laické vnimani novy nazev rychle zaregistruje a brzy bude mit stejné
negativni konotaci, jako predchozi), ale dokonce Skodliva, protoZe by davala mylnou
nadéji, Ze doSlo k vyznamnému pokroku v prevenci nebo 1é¢bé nemoci, coz se nestalo
(Priebe, 2015). Vzhledem ke skuteCnosti, Ze pojem schizofrenie se pouZiva jak
vnedavno vydaném Diagnostickém a statistickém manualu 5 (DSM-5), tak bude
soucasti Mezinarodni klasifikace nemoci - 11. revize (MKN-11), nelze pravdépodobné
zménu nazvu v dohledné dobé ocekavat (Lasalvia, Penta, Sartorius, & Henderson,

2015).

1.2 SYMPTOMATIKA

Pres diskuze, které se aktualné odehravaji v souvislosti s ndzvem nemoci, panuje
relativni shoda na zakladnich symptomech, které ji definuji. Jde zejména o halucinace,
bludy, poruchy mysleni, dezorganizované a bizarni jednani, sniZeni nahledu, negativni
symptomy a kognitivni deficit.

Halucinace jsou definovany jako faleSné smyslové vjemy, které se objevuji bez
realného podnétu, ale jsou pocitovany tak realné, jako by podnét byl pritomny. Jde
tedy o poruchu vnimani (Kleiger & Khadivi, 2015). Halucinace se mohou projevovat u
vSech smysli. Podle smyslové modality se pak déli na sluchové, zrakové, cichové,
chutové, taktilni a somatické. Nejcastéjsi jsou halucinace sluchové, obvykle hlasové
(Arango & Carpenter, 2011). Halucinace se béZné vyskytuji i u zdravé populace, napf-.
pfi usindni a probouzeni (hypnagogické a hypnopompické halucinace), po umrti
blizkého ¢lovéka, vysoké stresové zatéZi nebo v souvislosti s fadou neurologickych
diagnéz, napft. deliriem, demenci, epilepsii, syndromem Charlese Bonneta, mozkovym
nadorem, migrénou aj. (Teeple, Caplan, & Stern, 2009). Z klinického hlediska je proto
dllezité zmapovat kognitivni interpretaci halucinaci a testovani reality (Kleiger &
Khadivi, 2015). Cullberg (2006) uvadi, Ze halucinace nemize byt povaZovana za
psychoticky jev, pokud neni propojena s bludem, ktery ji pripisuje vyznam.

Bludy jsou nevyvratnd presvédceni, kterd maji dopad na jednani a nedaji se
vysvétlit kulturou, ndboZenskym nebo politickym presvédcenim daného ¢lovéka. Jde

tedy o poruchu mysleni, ktera poukazuje na zavazné naruSeni testovani reality.
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V nékterych pripadech miiZe byt naro¢né ovérit, zda jde o blud nebo realitu! a zda se
skutecné vymyka presvédceni lidi v ramci dané kultury, protoZe chybny usudek a
vyvozovani undhlenych zavéra jsou casté i u neklinické populace (Kleiger & Khadivi,
2015). Podle obsahu bludu se rozlisuji rizné typy, napt. blud vztahovacnosti,
paranoidné-perzekuc¢ni bludy, Zarlivecky, grandiozni, kontrolovani, religiézni aj.
(Motlova, 2004b). Z Kklinického hlediska je diilezité zmapovat rozsah, obsah a miru
bizarnosti daného bludu a vylou¢it indukovany blud. Zivot ve svété ovlivnéném
bludem je cCasto spojen s pocity strachu a paniky, coz mize vést k pokusu o
sebevrazdu (Cullberg, 2006).

Mezi dalSi projevy poruch mysleni patii zvlastnosti ve zpiisobu, jakym je
myslenka formulovana, ve formé sdéleni, v jeho obsahu anebo okolnostech sdileni
(kdy a skym). Mezi poruchy mySleni lze z formalniho hlediska zaradit i jiZ popsané
bludy, které se tradi¢né uvadéji jako samostatny symptom, coz podtrhuje dileZitost
tohoto symptomu. Poruchy mySleni se mohou délit na pozitivni a negativni typ.
Pozitivni poruchy mysleni spojuje bizarni a idiosynkraticka forma i obsah sdéleni a
fadi se mezi né napt. blud vkladani, odebirani nebo vysilani myslenek. Negativni
poruchy mysleni zahrnuji chudost obsahu mysleni, fe¢i a perseverace myslenek
(Kleiger & Khadivi, 2015). Liddle et al. (2002) faktorovou analyzou identifikovali tfi
faktory, které syti poruchy mysleni: chudosti mysleni a feci, dezorganizace mysleni a
feCi a nespecificka dysregulace mysleni (perseverace, roztékanost).

Dezorganizované a bizarni jednani jako dal$i symptom zahrnuje nipadné a
zvlastni chovani a oblékani, katatonii ¢i naopak psychomotorickou excitaci (Kleiger &
Khadivi, 2015). Motlova (2004b) upozornuje, Ze katatonie se vyskytuje ¢im dal méné
a je malo stabilni v ¢ase.

Diskutovanym symptomem je také snizeni nahledu na onemocnéni. Nahled je
védomi symptomid a piritomnosti zmén zplsobenych nemoci. VétSina lidi se
schizofrenii si vSak své psychotické symptomy neuvédomuje, piipadné je nepricita
nemoci (Kleiger & Khadivi, 2015).

Mezi hlavni symptomy schizofrenie patti také negativni symptomy, napft. abulie,

alogie, anhedonie, oplostély afekt, apatie, chuda rec aj. (Arango & Carpenter, 2011) a

1 Napf. u Ernesta Hemingwaye se béhem hospitalizace kvtili depresi objevilo paranoidni pfesvédceni,
Ze je sledovan FBI. Zpétné se pres zdanlivou nepravdépodobnost situace ukazalo, ze skutecné sledovan
byl (Kleiger & Khadivi, 2015).
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kognitivni deficit. Vzhledem k tomu, Ze jde o hlavni témata této prace, budou tyto

symptomy podrobné popsany v dalSich kapitolach.

1.3 EPIDEMIOLOGIE A ETIOLOGIE

Tradi¢né se uvadi, Ze schizofrenie postihuje 0,5-1 % populace (Andreasen, 2011;
Libiger, 2002). Jablensky (2000) konkrétnéji uvadi, Ze celoZivotni prevalence se
pohybuje v rozmezi 1,4-4,6 pripadi na 1000 obyvatel. Celkové se vsak lisi v riiznych
oblastech svéta, napr. v USA, Australii, Etiopii nebo Mikronésii dosahuje az 7,0
piipadi na 1000 obyvatel, oproti tomu v Hong-Kongu jde jen o 1,2 ptipadi a
v Indonésii a na Taiwanu o 1,4 pripadi. Incidence se udava v rozmezi 0,16-0,42 na
1000 obyvatel ro¢né a stejné jako prevalence se lisi v zavislosti na geografii
(Jablensky, 2000). V Ceské republice trpi schizofrenii asi 100 000 lidi a jde o
nejcastéjsi dusevni onemocnéni, které vede k udéleni invalidity 3. stupné. Roc¢né je
kvili schizofrenii udéleno zhruba 8000 invalidnich dichod, z toho u 6000 jde pravé

o 3. stupein invalidity (Prikryl & Khollov4, 2012).

Etiologie schizofrenie je dnes velmi zkoumané téma a jeho znalosti jsou ¢im dal
presnéjsi a konkrétnéjsi, prestoZe zatim ne uplné. Existuje Fada teorii, které se
zabyvaji moznymi pri¢inami schizofrenie. Soucasné poznatky ukazuji, Ze ke vzniku
schizofrenie je nutny geneticky zaklad, ktery miliZe byt dale podpofen rozmanitymi
dalSimi faktory, zejména psychosocidlnimi ¢i biologickymi (Bebbington & Kuipers,
2011; Frith & Johnstone, 2003; Need et al., 2009; Pavao, Tort, & Amaral, 2015). V této
podkapitole bude popsan soucasny stav vyzkumu genetického zakladu schizofrenie a
dale jednotlivych faktori, které jsou povazovany za vyznamné pro rozvoj schizofrenie.
Cetnost vyzkumi souvisi zejména s predpokladem, Ze aZ bude odhalena p¥i¢ina, bude
mozné vytvorit efektivni 1écbu a provadét prevenci a profylaxi. Ve vysledku se
vyzkum soustfedi na miniaturni vyseky reality a popisuje celou tfadu faktord.
Skutecné ucelena teorie, ktera by vSechny poznatky smysluplné propojila, vSak zatim

neexistuje.
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1.3.1 Genetické faktory a vyzkum endofenotypt

Zatimco u vSeobecné populace se uvadi, Ze vyskyt schizofrenie je 1 %, riziko u
ditéte dvou osob se schizofrenii i sourozence jednovajeCného dvojCete se
schizofrenii je 50 % (Gottesman, 1991; in Frith & Johnstone, 2003). K interpretaci
tohoto zjiSténi pouZiva Gottesman analogii s kriminalitou, o které by bylo tvrzeni, Ze
je dédi¢na, znacné nadsazené, protoze rodina kromé gent sdili i prostredi, které pti
vzniku komplexniho jevu jako kriminalita bezesporu také hraje roli. K ovéreni, zda
hraje primarni roli genetika ¢i prostredi, se ve vyzkumech vyuZivaji dvojcata ¢i déti
rodicli se schizofrenii, které byly po narozeni adoptovany rodici bez schizofrenie. U
jednovajecnych dvojcat je ve srovnani s dvouvajecnymi dvojcaty vyssi riziko
biologicky rodi¢ ma schizofrenii, je riziko onemocnéni vys$si, neZz pokud se
schizofrenie vyskytuje u adoptivniho rodice, coz podporuje bud’ vyznamnou roli genfi,
nebo negenetického patologického procesu v primarni rodiné. Je dtilezité si uvédomit,
Ze nemize jit o vyhradné genetickou pric¢inu, protoze v tom pripadé by musela byt
konkordance vyskytu schizofrenie u jednovaje¢nych dvojcat 100 %, ne 50 %, jak
ukazuji vyzkumy (Frith & Johnstone, 2003). Navic ne kazda osoba se schizofrenii ma
ve své rodiné nékoho s timto onemocnénim - Gottesman (1991; in Frith & Johnstone,
2003) uvadi, Ze 63 % osob se schizofrenii v rodiné nema nikoho, u koho by tato
nemoc byla diagnostikovana. Je moZné predpokladat, Ze absence diagnézy vzdy
neznamena absenci nemoci nebo Ze lidé na toto téma vzdy rikaji pravdu, avsak

rozhodné timto nelze vysvétlit tak velké procento.

V soucasné dobé se v oblasti genetiky provadéji zejména celogenomové asociacni
studie (genome-wide association studies, GWAS). Jde o podrobné vysSetieni DNA u
zdravych osob i osob s diagndzou, kdy se predpokladd, Ze pokud jsou mezi pacienty a
zdravymi lidmi genetické rozdily, souviseji s nemoci. Nevyhodou téchto studii je, Ze
nepodavaji informaci o patogenezi onemocnéni a tim paddem tyto poznatky nejsou
vyuZitelné napt. k vyvoji 1é¢by (Hosak, Silhan, & Hosakova, 2012a). Pfinosem vsak
napriklad je zjiSténi, Ze geneticky zdklad schizofrenie se Castecné prekryva
s genetickym zakladem pro bipolarni poruchu (Craddock, O’'Donovan, & Owen, 2009;

Fanous, 2015; Lencz et al.,, 2013; Lichtenstein et al., 2009), coZ odpovidd nazortim
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nékterych odborniki zejména 1. poloviny 20. stoleti - za vSechny lze jmenovat napft.
Kraepelina a koncept maniodepresivni psychozy (Kraepelin, 1976). Je moZné, Ze
podobna zjisténi ohledné genid bude mozZné s pokrokem védy aplikovat i do oblasti
1éCby.

Jednim z témat genetickych studii jsou jednonukleotidové polymorfismy (single
nucleotide polymorphisms, SNPs), tedy individualni genetické odchylky DNA. Vyzkum
schizofrenie se soustfedi napr. na polymorfismus Val158Met v genu COMT, ktery
metabolizuje dopamin a desitky dalSich (Need et al., 2009). Vramci velké GWAS
studie bylo prokazano, Ze existuje prinejmensim 34 SNP setli, které jsou spojeny
svysSim rizikem schizofrenie, a 17 jedinecnych SNP setli, které jsou spojeny
sriznymi geny a symptomy schizofrenie. Vysledky naznacuji, Ze existuji geneticky
odlisné subtypy schizofrenie, které se li§i svymi symptomy (Arnedo et al., 2015).

V ramci genetickych studii se také zkoumaji strukturalni abnormity DNA ve formé
variability poctu kopii (copy number variation, CNV). CNV je usek DNA, ktery nese
informaci alesponi vrozsahu 1 kb a u lidi se vyskytuji rtizné, v zavislosti na jeho
duplikaci ¢i deleci. Se schizofrenii se nejcastéji spojuji nasledujici CNV: 1q21.1, 2p16.3,
3929, 15q11.2,15q13.3, 16p13.1 a 22q11.2. Objevuje se také vice deleci neZ duplikaci,
zejména u vétSich dsekid CNV (Hosak, Silhan, & Hosakova, 2012b). Zda se, Ze CNVs
mohou byt kvili své vysoké prostupnosti pro genetické predispozice schizofrenie
dlleZitéjsi nez béZné polymorfismy (Kirov, 2015; Need et al., 2009). PrestoZe vétSina
CNV se dédi, nékteré vznikaji také jako mutace de novo, a to az 8krat castéji u osob se
schizofrenii bez rodinné historie této diagnézy oproti zdravym jedinclim (Xu et al,,
2008). Tyto mutace mohou vysvétlovat vySe zminénou skutecnost, Ze schizofrenie se
objevuje u osob, v jejichZ rodiné se toto onemocnéni dosud neobjevilo a Ze onemocni
jen jedno z jednovajeénych dvojc¢at (Hosak, Silhan, & Hosakova, 2012b). Neni nicméné
jasné, pro¢ k mutaci dojde. U rtznych ZivociSnych druhi je prokazano, Ze existuji
vyvojové procesy, které umoznuji pozménit fenotypy tak, aby druh prezil
v extrémnich podminkach (Shaw et al., 2014). U osob se schizofrenii se na podobném
principu uvazuje o mozném vlivu prostiedi na vytvoreni mutace (Riley & Kendler,
2011) nebo o ovlivnéni funkce DNA, aniz by se zménila jeji sekvence (Hosak, Pokorny,
Mourek, & Sery, 2013), coZz by podporovalo diileZitost psychosocidlnich faktord
v etiologii schizofrenie. Identifikace usekli DNA spojenymi s nemoci by mohla byt

uziteCna Kk jejich aktivni zméné, ¢imz by se predeslo nasledkiim, které tyto abnormity
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nesou (Zahn & Travis, 2015), pripadné k vyvinuti ucinné lécby (Hosak, Pokorny,
Mourek, & Sery, 2013). Dosud nejrozsahlejsi geneticka studie snazvem Precision
Medicine Initiative, kterd probéhne pod zastitou prezidenta Obamy (The White House,
Office of the Press Secretary, 2015) a americké zdravotnické organizace National
Institutes of Health (NIH), planuje zkoumat souvislosti DNA s rliznymi nemocemi a

reakcemi na lé¢bu (Kaiser, 2015).

ProtoZe geneticky podklad schizofrenie je natolik sloZity, Ze ho zatim genetické
studie nemohou presné popsat, soustiedi se vyzkum také na dalSi koncept -
endofenotypy. Endofenotyp je charakteristika, obvykle neurobiologického nebo
neuropsychologického charakteru, ktera se poji s nemoci jak u pacienta, tak u jeho
zdravych pribuznych. V souvislosti se schizofrenii jsou studovany zejména
endofenotypy neurofyziologické (napf. prepulzni inhibice ulekové reakce, suprese
viny P50, komponenta P300 evokovaného potenciadlu aj.), neuromotorické (napf.
plynuly sledovaci o¢ni pohyb, sakddy aj.), neurokognitivni (napt. vytrvala pozornost,
verbalni deklarativni pamét’ aj.) a potencialné také neuroanatomické a neurologické.
UvaZuje se také o moznych osobnostnich endofenotypech, napt. schizotypie nebo
nizka otevienost novym zkusenostem (Hosak, Silhan, & Hosakova, 2012a). Zac¢inaji se
také zvazovat moznosti zkoumani perinatdlnich endofenotypi, které by mohly hrat

dtleZitou roli v primarni prevenci (Ross & Freedman, 2015).

1.3.2 Negenetické biologické teorie

Za historicky nejstarsi, ale stale aktudlni lze povaZovat neurovyvojovou teorii,
ktera vychazi jiZz z nazori z 1. poloviny 20. stoleti. Hlavni myslenka této teorie spociva
v predpokladu, Ze schizofrenie ma sviij ptivod v ranych stadiich vyvoje, kdy doslo
k naruSeni prirozeného vyvoje mozku a to pozdéji vedlo k rozvoji schizofrenie. Za
pri¢iny tohoto naruseni se povazuji napi. poruchy v neurologickém vyvoji vCetné
strukturalnich a funkénich mozkovych abnormit, komplikace pri porodu, stresujici
udalosti v détstvi, zvlastnosti v socidlnim vyvoji aj. Ve své podstaté tedy nejde o
jednotnou teorii, ale o thel pohledu, jak Ize vhimat vyvoj nemoci, tedy Ze existuje Fada

faktori, které mohou narusit normalni vyvoj a vyustit ve schizofrenii (Weinberger &
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Levitt, 2011). V podstaté vSechny dalSi hypotézy a faktory, které budou v této kapitole

vz

popsany, je tedy mozné pojmout jako ony pric¢iny naruseni vyvoje.

Velmi zkoumana a dtlezitd je dopaminova hypotéza. Role dopaminu u
schizofrenie zacala byt zkoumana na zakladé pozorovani, Ze antipsychotika mohou
blokovat dopaminové receptory?, coZ bylo v 70. letech opakované potvrzeno.
Dopaminova hypotéza byla nejdrive u osob se schizofrenii ovéfovana post mortem,
coz vedlo ke zjisténi, Ze lidé se schizofrenii maji vice Dz receptor(i, nicméné je mozné,
Ze k tomu mohla prispét prave 1écba antipsychotiky. Hlavni dtikazy o roli dopaminu u
schizofrenie tak prinesly studie pouzivajici zobrazovaci metody mozku u Zijicich
pacientii. Dilezitym poznatkem je, Ze u lidi se schizofrenii dochazi k vétsi sekreci
dopaminu ve striatu (Abi-Dargham & Grace, 2011). Howes et al. (2011) ve své
prospektivni studii zjistili, Ze lidé s psyché6zou i lidé, u kterych teprve nemoc vypukne,
maji vétsi kapacitu pro syntézu dopaminu, coZ znamend, Ze tato zména predchazi
onemocnéni. Antipsychotika se pritom zaméruji na blokaci dopaminovych receptort,
ne na ovlivnéni jeho presynaptické sekrece, coZ vede k redukci zejména pozitivnich
symptom{, ale nefesi pricinu (Bonoldi & Howes, 2014). Negativni symptomy se pak
v souvislosti s dopaminem pripisuji spiSe sniZzené aktivaci D1 receptori v prefrontalni
klife a zkouma se i role D3 receptort. Kromé dopaminu se predpoklad3, Ze svou roli
v etiopatogenezi schizofrenie hraji i dal$i neurotransmitery, zejména glutamat, GABA,
acetylcholin a serotonin (Brisch et al,, 2014). Neutotransmiter(i a synapsi se tyka i
hypotéza Feinberga (1982), ktery predpokladal, Ze prvotni pri¢inou schizofrenie je
reorganizace synapsi v adolescenci. K naruseni zdravého vyvoje dochazi tehdy, kdyz
je synapsi moc, malo, nebo se eliminuji ty nespravné. Role proiezavani synapsi je také

zkoumadana (Weinberger & Levitt, 2011).

I nékolik dalsich hypotéz se tykd mozku. Z hlediska strukturalnich abnormit se
zkouma zejména objem Sedé i bilé hmoty (Gupta et al.,, 2015; Makris et al,, 2010).
Vramci funkénich abnormit je vyznamna teorie funkéniho rozpojeni, ktera
predpokladd, Ze pric¢inou schizofrenie je chybné propojeni vybranych oblasti mozku

(Libiger, 2002). Zkoumaji se jak propojeni vramci mozkové kiry, tak kiry a

2 Prestoze se z laického hlediska zda logictéjsi nejdiive pochopit, co je treba l1ékem ovlivnit, a podle
toho jej syntetizovat, neni pouzivani chemickych latek pro jejich zjistény efekt a teprve nasledné
objasnovani mechanismu ucinku neobvyklé (0. Kysilka, osobni sdéleni, 6. fijna 2015).
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subkortikalnich oblasti (Weinberger & Levitt, 2011; Zhang et al., 2012). Vyznamné
téma je i funkcéni asymetrie mozku, na zakladé které Crow (2008) formuloval
mysSlenku, Ze psycho6za a jazyk maji spolecny geneticky zaklad a schizofrenii Ize tim
padem vnimat jako dan za vyvoj jazyka. Timto odpovida pojeti evolu¢nich teorii, které
predpokladaji, Ze schizofrenie s sebou musi nést urcitou evolu¢ni vyhodu, ktera ji
vyvazuje, protoZe jinak by lidé s touto nemoci vymfeli a schizofrenie zanikla. Kromé
zminéného jazyka se za tuto vyhodu povazuje kreativita, ktera ma vSak oproti
kreativité u zdravych lidi pravdépodobné jiny zaklad (Son et al,, 2015). Weinberger,
ktery dlouhodobé zkouma roli frontalnich lalokt, predpoklada, Ze jejich nedostatecné
prokrveni, pomalé zrani a naruSeni vnitfni konektivity vede jak k psychotickym
symptomlim, tak problémim v oblasti kognitivnich funkci, zejména exekutivy
(Weinberger, 1988; Weinberger, Aloia, Goldberg, & Berman, 1994; Weinberger, 1988;
Weinberger & Levitt, 2011).

Weinberger a Levitt (2011) shrnuji, Ze u osoby se schizofrenii neni moZné urcit,
ktera mozkova abnormita hrala pfi vzniku nemoci primarni roli, ktera je jejim
disledkem a ktera piipadné snemoci nesouvisi. Povazuji za pravdépodobné, Ze
v détstvi dochazi k urc¢itému naruseni zdravého vyvoje mozku, které nasledné spousti
celou kaskadu dalSich poruch zrani a funkénosti. Zjistit, ktera abnormita byla v mozku
prvni, je moZné prostiednictvim prospektivnich longitudindlnich studii. Zpétné

urceni je podstatné slozitéjsi, nez otazka, zda byla prvni slepice, nebo vejce3.

1.3.3 Od role matky k roli rodiny

V poloviné 20. stoleti se objevil silny nazor, Ze na vyvoji schizofrenie ma kauzalni
vliv matka. Jednou z prvnich, ktefi vyslovili tuto myslenku, byla Frieda Fromm-
Reichmannova. Ta vérila, Ze ¢lovék se schizofrenii se v détstvi setkal s emoc¢nim
odmitnutim od své schizofrenogenni matky (Fromm-Reichmann, 1948). MySlenku, Ze
by ¢loveék se schizofrenii mohl mit Stastné détstvi a matka mu poskytovala milujici
péci, naprosto odmitd (Fromm-Reichmann, 1950). Studie, které se vté dobé
provadély, opakované potvrzovaly, Ze matka clovéka se schizofrenif byva dominantni,

prehnané protektivni, ale v zadsadé odmitava (Neill, 1990). Jak shrnuje Parker (1982),

3 Vejce (Morris, 2005).
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s propracovanéjSi metodologii vyzkumu se postupné ukazalo, Ze skutecné existuji
matky, které jsou prehnané protektivni, dominantni nebo hostilni, ale nevyskytuji se
u osob se schizofrenii Castéji, neZ v jinych populacich, takZe jim nelze pricitat kauzalni

vinu na onemocnéni ditéte.

Odbornici tedy presunuli pozornost od matky k vétSimu celku, rodiné. V rodinach
osob se schizofrenii Lidz, Cornelison, Fleck a Terry (1957) popsali u souboru 14
rodicl tzv. manzelsky rozstép (marital schizm) a manzelské pokriveni (marital skew).
Manzelsky rozstép znac¢i nefunkéni vztah mezi partnery, ktefi si nerozuméji a pred
ditétem si vzdjemné podryvaji autoritu. V manzelském pokriveni vztah mezi partnery
relativné funguje, ale rodinné prostfedi je vazné naruSeno psychopatologii
dominantniho rodice. Oba rodice tak svym zptisobem prispivali k rozvoji schizofrenie
u ditéte. Lyman Wynne pak u rodin osob se schizofrenii popsal tzv. pseudovzajemnost
a pseudohostilitu. Pseudovzajemnost se projevuje jako zdanlivé harmonicky vztah a
vysoka mira shody, v jehoz jadru je patologicka touha splynout s druhym. V rodinach
osob se schizofrenii maji v disledku pseudovzajemnosti ¢lenové rodiny rigidni role,
které ,nemohou” opustit. Pseudohostilita je jev, kdy hostilita substituuje skutec¢ny,
intimni vztah. Popsal také tzv. gumové hranice, které je moZné roztdhnout pro
nezbytné socialni interakce s vnéjSim svétem a zaroven je nasledné stahnout s cilem
udrZet vSechny uvnitf rodinného systému a nepustit do néj nikoho zvenci (Baker,

2007).

Ve stejné dobé vznikaly také teorie zabyvajici se komunikaci v rodinach osob se
schizofrenii, zejména v ramci Skoly Palo Alto. Gregory Bateson, Don Jackson, Jay
Hayley a John Weakland v roce 1956 publikovali svou teorii dvojné vazby. Jde o teorii
zaloZenou na analyze komunikace, kdy mezi dvéma ¢i vice osobami v dlouhodobém
vztahu dochazi k opakované zkuSenosti, kdy jedna osoba, tzv. obét, dostava zpravu,
Ze pokud udéla ¢i neudéld urcitou véc, bude potrestana, a vzapéti druhou zpravu,
ktera na abstraktni drovni popira tu prvni, ale jeji nesplnéni také prinese trest.
Zaroven je obéti znemoZnéno ze situace uniknout. Vysledkem je, Ze ve vSech
interakcich za¢ne vidét vzorec dvojné vazby. Zakladnimi charakteristikami dvojné
vazby tedy je, Ze jedinec se nachazi ve vztahu s osobou, kterd je pro néj vitalné

dilezita, tato osoba mu opakované na dvou urovnich sdéluje zpravy, které si
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vzajemné odporuji, a jedinec se k nim nemtiZe vyjadrit tak, aby mohl zjistit, na kterou
uroven zprav ma reagovat. Mimo vyvolani emocnich reakci, napt. vzteku nebo staZeni
se, to muze také vyvolat odpovédi, které na metaforicka sdéleni reaguji doslovné, coz
je relativné bezpecCny zplsob, jak se vyhnout konfrontaci. Disledkem také je, Ze
¢lovék pak neni schopen rozpoznat kontext sdéleni a mize pak komunikaci rozumét
jinak, nez jak byla zamyslena. Jako tviirce dvojné vazby autoii obvykle popisovali
matku, piripadné matku s ucasti otce nebo sourozenct (Bateson, Jackson, Hayley, &
Weakland, 1956).

V souvislosti s komunikaci pak Watzlawick, Beavinova a Jackson (1967) rozvinuli
mysSlenku tzv. schizofrenniho dilematu. Predpokladaji, schizofrenie je pokusem o
popreni komunikace, ktera ma pravdépodobné za cil vyhnout se zavazku, ktery je
nedélitelnou soucasti kazdého sdéleni. Ne-komunikace nicméné redlné neni moZzna,
protoze jakékoliv chovani je komunikace, a ¢lovék se pak ocita v situaci, kdy popira
jak to, Ze komunikuje, tak to, Ze jeho popreni je komunikaci. Porozuméni tomuto
zakladnimu dilematu pak dle autori predstavuje Kli¢ k porozuméni sdélenim osob se
schizofrenii.

Teorii naruSené komunikace pak dale rozvinuli Margaret Singerovd a Lyman
Wynne (1965), kteri predpokladali, Ze kdyZ se dité pohybuje v rodiné s naruSenou
komunikaci, projevi se to i na abnormitdch v mysleni, které se manifestuji
vyjadiovanim. Kjejich hodnoceni zavedli systém skoérovani tzv. komunikacnich
deviaci. V soucasnosti tento koncept zkoumali Roisko, Wahlberg, Hakko, Wynne a
Tienari (2011), ktefi je hodnotili u déti s nizkym ¢i vysokym rizikem schizofrenie a
jejich adoptivnich rodicu. Zjistili, Ze jejich vyskyt ma spiSe charakter trvalého rysu nez
proménlivého stavu a Ze pokud se vyskytuji u rodici, mohou dité predisponovat ke
schizofrenii. Komunikaci se zabyval také Harold Searles, ktery vynikajicim zpilisobem
popsal zpiisoby komunikace, jak privést clovéka k Silenstvi, respektive schizofrenii
(Searles, 1959). Mezi takové techniky patii napt. zacit interakci otevienim tématu,
které v ¢lovéku podporuje emocni konflikt (technika stimulace-frustrace), vztahovat
se kclovéku na dvou nesouvisejicich drovnich zaroven, nahlé prechody zjedné
emoc¢ni viny na jinou, ndhlé prechody mezi tématy hovoru aj. Rodina clovéka se
schizofrenii ptitom tyto techniky ¢asto pouziva nevédomé. Velmi vystizné také popsal
zplisoby komunikace, které pouzivaji sami lidé se schizofrenii a jaké

psychodynamické procesy vyjadruji (Searles, 1961).
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Do této doby a tématu vlivu rodiny patfi i prace Ronalda Lainga, ktery kromé
vyznamné teorie o odStépeni téla od self a vytvoreni faleSného self (Laing, 2010) také
velmi zdlrazioval myslenku interpretace symptomi v ramci rodinného systému. Ve
svém velmi podrobném kvalitativnim vyzkumu rodin Zen se schizofrenii ukazal, Ze
symptomy schizofrenie, které 1ékar pouZije jen k diagnostice schizofrenie, mohou ve
skutecCnosti byt pri zasazeni do kontextu rodiny a procesii v ramci rodinného systému
velmi srozumitelné a smysluplné (Laing & Esterson, 1970). Podobné k tématu
pristupoval Don Jackson, ktery v ramci konceptu rodinné homeostazy zdtrazioval
nutnost zmény i dalSich ¢lend rodiny po 1é¢bé clovéka se schizofrenii a souvislost
rodinnych interakénich vzorci s psychiatrickymi diagn6zami (Jackson, 1981).

Spolu s dalsimi koncepty tykajicimi se rodiny postupné zacal byt vice zminiovan
koncept exprese emoci (expressed emotion), ktery je popularni i v soucasnosti. Tyka
miry vyjadiovani emoci v rodinném prostiedi clovéka. Bylo opakované prokazano, Ze
nadmérné vyjadiovani kritickych komentart a hostility a priliSnd angaZovanost v
situaci nemocného jsou prediktorem relapsu (Amaresha & Venkatasubramanian,
2012; Bebbington & Kuipers, 2011; Cechnicki, Bielanska, Hanuszkiewicz, & Daren,
2013). Tuto myslenku potvrdili i Hesse et al. (2015), v jejichZz studii se ukazala
souvislost negativniho rodinného prostiedi s paranoiou. Tento koncept tedy

zdlraznuje vyrazny vliv prostiedi na priibéh nemoci.

Konceptem, ktery je jesté v souvislosti s rodinou dtlezité zminit, je citova vazba.
Zakladni myslenka této teorie podle Bowlbyho (1980) je, Ze rané interpersondlni
zkuSenosti ovliviiuji pozdéjsi interpersondlni fungovani a reprezentace sebe a
ostatnich ve vztazich. Pokud je pecujici osoba citlivda a priméfené reaguje na dité,
poskytuje mu tim podminky kvyvinuti si bezpecné vazby, ktera je spojovana
s pozitivnim sebeobrazem, zvladanim stresu, autonomii a utvarenim vztahi
s druhymi. Pokud je peCujici osoba necitliva a na dité nereaguje primérené, dochazi ke
dvéma variantam. Bud' dité zvysi usili, které vklada do vyzadovani pozornosti, coz
vede k izkostné nebo ambivalentni vazbé, nebo se o vazbu prestane snaZzit a emocné
se angazovat, coz vede k vyhybavé vazbé. VSechny tyto vazby jsou nejisté a vedou
k negativnimu presvédceni o sobé a druhych (Berry, Barrowclough, & Wearden,

2008). Clovék pak sdm sebe vnima jako zranitelného a ostatni jako neddivéryhodné.

Tato presvédceni se jednak primo spojuji se zavaznéjSimi psychotickymi symptomy
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(Smith et al, 2006) a také neprimo zvySuji vnimani udalosti jako stresujicich a
zranitelnost vici nim (viz kapitola 1.3.4). NaruSeni citové vazby lze tedy vnimat jako
ranou zkuSenost, ktera ma dopad na vnimani sebe i svéta a vSeobecné zvySenou
zranitelnost. To muZze vést Kkrozvoji raznych psychickych problémia vcetné
schizofrenie a po propuknuti nemoci ovlivnit jeji zvladani, izdravu a relapsy (Gajwani,

Patterson, & Birchwood, 2013).

1.3.4 Psychosocialni faktory

V soucasnosti se Casto zminuje vliv stresujicich Zivotnich uddalosti a traumatu.
Predpoklada se, Ze jde nespecifické faktory, které pokud se sejdou s genetickym
zakladem pro onemocnéni, mohou nemoc spustit (Bebbington & Kuipers, 2011).

Zivotni udalosti (life events) jsou nahlé zmény, které ovliviiuji psychosocialni
aspekty Zivota. Kromé predpoklddaného vlivu na rozvoj onemocnéni nékteré
vyzkumy ukazuji, Ze po takové udalosti mize dojit i k relapsu. Ne vSechny vyzkumy
ale podporuji tuto myslenku a u nékterych lidi se v dobé pred ndstupem nemoci nebo
relapsem Zadna klasicky definovana Zivotni udalost neobjevi. Na tomto misté je proto
relevantni zminit, Ze lidé se schizofrenii jsou pravdépodobné citlivéjsi na stres, nez
ostatni lidé. Mohou tedy vnimat jako stresujici i momenty, které pro ostatni tolik
zatézujici nejsou, ale pro clovéka se schizofrenii mohou byt dostate¢né vyznamné na
to, aby souvisely se zminénym spusténim nebo relapsem nemoci (Bebbington &
Kuipers, 2011). Trottova et al. (2016) zjistili, Ze nékteré negativni Zivotni udalosti u
déti maji specifickou souvislost s vybranymi aspekty pozdéjsSiho priibéhu nemoci.
Konkrétné lze zminit napft. rozchod ¢i rozvod rodicd, ktery souvisi s delsi dobou
hospitalizace v psychiatrickém zarizeni a non-komplianci v v uzivani 1éki.

V ramci stejného zpilsobu uvazovani se v souvislosti se schizofrenii zkouma také
trauma a posttraumaticka stresova porucha (PTSD), které svou definici odkazuji na
vyrazné stresujici udalosti. Nejde o novou myslenku, v psychoanalytickych teoriich se
ji vénovali jiz Freud ¢i Jung, v soucasnosti je vyznamnym predstavitelem napi. John
Read (Read, Fosse, Moskowitz, & Perry, 2014). Trauma se se schizofrenii ¢aste¢né
prekryvaji ve svych projevech. Lotterman (2015) shrnuje, Ze u osob s PTSD se Casto
objevuji pozitivni symptomy jako halucinace a bludy, stejné jako negativni symptomy,

které mohou byt u PTSD i schizofrenie vysledkem opakovaného selhani zvladnout
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trauma. Dle Hamnera et al. (2000), kteri ve své studii pouzili metodu PANSS, maji lidé
se schizofrenii oproti lidem s PTSD vice pozitivnich symptomd, ale v negativnich
symptomech se nelisi. U lidi s PTSD se také objevuji poruchy mysleni a u déti s PTSD
naruSeni testovani reality (Ciccone & Bellettirie, 1989; Haviland, Sonne & Woods,
1995). Tyto dvé diagnézy tedy sdileji nékteré symptomatické projevy. Bebbington a
Kuipersova (2011) wuvadéji, Ze trauma je u lidi se schizofrenii oficidlné
diagnostikovano jen v minimu ptipadt. De Bont (2015) ve svém vyzkumu ukazuje, Ze
trauma se vyskytlo u 78,2 % vyzkumného souboru, ktery tvotilo 2608 osob
s psychotickym onemocnénim, a posttraumaticka stresova porucha u 16 % z nich.
K podobnym ¢islim dochézeji také dalsi vyzkumy (Bebbington & Kuipers, 2011;
Trotta et al., 2016), coZ poukazuje na moZnost, Ze se u lidi se schizofrenii po traumatu
nepatra a proto se nediagnostikuje, tedy ne proto, Ze by nebylo pritomno. Zajimavé
jsou v tomto kontextu vyzkumy mnohocetnych traumat. Napt. vyzkum Simpsonové,
Comtoisové, Moorové a Kaysenové (2011) ukazuje, Ze v souboru osob s chronickym
dusSevnim onemocnénim spliuje kritéria pro diagnézu PTSD vice lidi, pokud hodnoti
zavaznost vSech prozZitych traumat, nez pokud hodnoti jen jedno nejzavaznéjsi. To
poukazuje na popsany kumulativni negativni efekt mnohocetnych traumat a zaroven
nabizi otazku, jestli u osob se schizofrenii nemtiZze byt spoustéem pravé
nahromadéni vice traumat, neZ jedna wudalost. Tato hypotéza je v souladu
s konceptem behavioralni senzitizace van Winkela, Stfanise a Myin-Germeysové
(2008), kteri predpokladaji, Ze opakované vystaveni stresujici udalosti vyvolava
pokaZzdé vyraznéjSi neurobiologickou a behavioralni reakci a to i tehdy, kdyzZ je
stresujici podnét méné intenzivni.

Trauma se pak u schizofrenie spojuje predevSim s dezorganizaci. Cancel et al.
(2015), kteri ve svém vyzkumu pojali jako pripad traumatu emocni zanedbavani
v détstvi, ukazali, Ze souvisi s objemem Sedé hmoty v nékterych regionech, a jeji
objem pak predpovidd miru dezorganizace u schizofrenie, ¢imZ biologicky podlozili

predpokladanou souvislost.

PrestoZe Zivotni udalosti a traumata mohou byt zplisobeny rodinou, je zde vidét
velky posun od kladeni viny na c¢lovéka za rodi¢ovské selhani ke zkoumani vlivu
konkrétnich situaci. Tento posun ve vnimani situace znamenal pro fadu rodi¢i osob

se schizofrenii velkou ulevu (Frith & Johnstone, 2003).
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1.3.5 Dalsi faktory souvisejici s etiologii

V souvislosti s etiologii je popsana také celd rada dil¢ich faktori, které Kk ni
néjakym zplisobem prispivaji, opét za predpokladu, Ze existuje biologicky zaklad
zplozeni budouciho nemocného, a to konkrétné prostiednictvim vyssiho véku otce.
Jde o faktor, ktery ma spiSe mensi vliv na zvysSeni relativniho rizika onemocnéni.
Vysvétleni nepracuji s vékem otce jako takovym, ale predpokladaji vliv faktoru, ktery
je spojen jak s vékem otce, tak s nemoci ditéte (Ek, Wicks, Svensson, Idring, & Dalman,
2015). Jako moZny mechanismus se uvadi, Ze s vy$sim vékem otce dochazi k vice
mutacim de novo a CNVs, které nasledné vedou k vysSimu riziku rtiznych zdravotnich
komplikaci a nemoci ditéte. Vliv tohoto faktoru ale zatim neni dostatecné
prozkouman (Mura, Petretto, Bhat, Carta, 2012). Svou roli hraje také zdravotni stav
matky béhem téhotenstvi. Mezi faktory, které jsou spojovany svySSim rizikem
schizofrenie ditéte, patfi vysoka stresova zatéz, ndkaza matky chiipkou, zejména ve 2.
trimestru, zardénkami (Jablensky, Kirkbride, & Jones, 2011) nebo toxoplazmézou.
Blomstromova et al. (2016) ve studii zahrnujici téméi 2 miliony Svéda zjistili, Ze
nakaza infekci sama o sobé riziko psych6zy nezvysuje, pokud matka nema dusSevni
onemocnéni. Pouze pokud dusSevni nemoc m4, stava se infekce béhem téhotenstvi
rizikovym faktorem. Kromé toho infekce matky béhem téhotenstvi zvySuje
nachylnost kinfekcim u ditéte, ktera sama o sobé zvysuje zranitelnost ditéte viici
psychéze (Blomstrom et al, 2016). Svou roli hraje také podvyzZiva a nedostatek
vitaminu D béhem téhotenstvi (Boerman, Schulte, Cohen, & Nugter, 2015).
Vyznamnou komplikaci béhem porodu, ktera souvisi s vy$$im rizikem schizofrenie, je
hypoxie. Rizikova je i nizkd porodni vdha a vSeobecné kongenitalni anomalie. Také
rocni obdobi porodu se zda byt diileZitou proménnou, kdy na severni polokouli je
vice lidi se schizofrenii narozeno vzimé ¢i na jare. MlZe jit nicméné o artefakt
zpusobeny zminénou chripkou nebo nedostatkem vitaminu D u matky béhem
téhotenstvi (Jablensky, Kirkbride, & Jones, 2011). Oproti tomu pohlavi ditéte
pravdépodobné hraje svoji roli, prestoZe se tradi¢né uvadi, Ze schizofrenie postihuje
obé pohlavi v podobné mire. Aleman, Kahn a Selten (2003) v metaanalyze 49 studii
dosli k zavéru, Ze vyssi riziko onemocnéni maji muzi. Autori ale kviili metodologickym

nedostatkiim studii vysledek interpretuji spiSe tak, Ze u muZ se schizofrenie
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vyskytuje v zavaznéjSich formach a je u nich tedy nemoc castéji zachycena. V détstvi
se zda jako vyznamny faktor stéhovani, zejména béhem adolescence (Paksarian,
Eaton, Mortensen, & Pedersen, 2015). Dlouhodobé je zkouman i podobny faktor,
migrace. Vyssi riziko schizofrenie je jak u imigrantd, tak jejich potomkd. Jedno
z moznych vysvétleni zahrnuje stres jako spousté¢ nemoci u predisponovanych
jedinci, stejné jako zminéné stéhovani v détstvi. Migrace bezesporu je vysoce
stresujici zaleZitosti od samotného premisténi a zabydleni se, po zvladnuti socidlné se
zaclenit do systému dané zemé a komunity (Jablensky, Kirkbride, & Jones, 2011).
Z Klinického hlediska je pro lécbu diilezita skutecnost, Ze se casto prodluzuje doba
nelécené nemoci proto, Ze imigranti nevédi, jak a kam prijit pro pomoc (Nerhus, Berg,
& Melle, 2015), nemohou si ji financné dovolit nebo maji odliSna presvédceni o tom,
zda jde o nemoc a jak ji 1écit (Berg, Nerhus, Barrett, & Melle, 2015). Vyssi vyskyt
schizofrenie je také spojen s mésty, nez s venkovem. Je mozné, Ze svou roli mize hrat
mensi vyuzivani zdravotni pé¢e mimo mésta nebo tendence lidi, u kterych se objevuji
prodromalni priznaky a prestavaji zvladat socidlné fungovat, prestéhovat se do
nékterych méstskych oblasti. Tam je vy$si Sance ziskat levné bydleni, méné naroc¢nou
nebo nekvalifikovanou praci a anonymitu. Rozdil mezi méstem a venkovem vsak
zlistava i po kontrole téchto a dalSich moZnych intervenujicich proménnych jako
rodinna historie psychiatrickych nemoci, uzivani marihuany nebo rozvod rodici a
zatim neni uspokojivé vysvétlen (Jablensky, Kirkbride, & Jones, 2011). Sariaslan et al.
(2015) se na zakladé studie 2,4 milionii osob priklanéji spiSe knazoru, Ze jde o
artefakt, ktery odrazi metodologickou chybu v opomijeni jinych faktor(i, zejména
tykajicich se rodiny. Mezi dalsi relativné podloZeny rizikovy faktor patii uzivani
marihuany (Jablensky, Kirkbride, & Jones, 2011), které zvysuje riziko propuknuti
psychézy témér ¢tyinasobné (OR = 3,90, 95% CI 2,84-5,34) (Marconi, Di Forti, Lewis,
Murray, & Vassos, 2016). Nové se uvazuje také o moZné rizikovosti koureni cigaret,
zejména v souvislosti s vlivem na dopaminovy systém, coZ ale vyzaduje dalsi
zkoumani, protozZe studiu na toto téma si zatim odporuji (Bloomfield et al., 2014;

Gurillo, Jauhar, Murray, & MacCabe, 2015; Salokangas et al., 2000).

Velmi zajimavym, aktudlné zkoumanym a pomalu ale jisté i dobie prokazanym
faktorem, ktery ke vzniku schizofrenie mlZe prispivat, je také infekce parazitem

T.gondii. Jeho vyskytem u psychiatrickych pacienti se jako prvni zabyval polsky 1ékar
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Zbigniew Kozar (1953; in Torrey, Bartko, Lun, & Yolken, 2007), systematicky a ve
velkém méritku se vSak zkouma aZ béhem poslednich patndcti let. Je jisté, Ze u lidi se
schizofrenii se toxoplazmadza vyskytuje castéji, nez u lidi bez této diagnozy. Torrey et
al. (Ibid.) v metaanalyze 23 studii, do které bylo zahrnuto 3873 lidi se schizofrenii a
7046 kontrol bez psychiatrické diagnézy, uvedli, Ze jeji vyskyt je u schizofrenie
priblizné 2,7krat vyssi (OR = 2,73, 95% CI 2,10-3,60, p < 0,000001). Sutterland et al.
(2015) v metaanalyze 42 studii schizofrenie, ve které bylo zahrnuto 7900 osob se
schizofrenii a 71441 zdravych kontrol, dosli k niZsimu ¢islu, a to 1,81 (OR = 1,81,
95 % CI 1,51-2,16, p < 0,00001) a po korekci publika¢niho zkresleni k ¢islu 1,43 (OR
= 1,43, 95% CI 1,21-1,70). V Ceské studii Holuba et al. (2013) bylo toxoplazmézou
nakazeno 57 z 215 (22,7 %) lidi se schizofrenii.

Schizofrenie a toxoplazméza se prekryvaji v nékterych svych ucincich na lidské
télo. T. gondii v mozku nakaZenych napf. zvySuje sekreci dopaminu, pricem?Z
schizofrenie s nadmérnou koncentraci dopaminu v nékterych ¢astech mozku souvisi.
Dale maji lidé se schizofrenii abnormni nékteré imunitni reakce, které jsou obdobné T.
gondii vyvolany i u zdravych jedinci. Zatim podrobné neprozkoumany, ale
pravdépodobny je vliv obou nemoci na stievni mikrofléru (Flegr, 2013; Sutterland et
al.,, 2015). Zkouma se také prekryv obou nemoci v oblasti imunitnich a reparac¢nich
markerl (Tomasik et al., 2016).

Vypocet poméru Sanci, epidemiologickd zjiSténi ani podobné pulsobeni obou
nemoci na nékteré funkce lidského téla vsak nevypovidaji o diivodu proc¢ a jak se
vzajemné ovliviuji. Sutterland et al. (Ibid.) z prospektivnich studii zjistili zvySené
riziko nakazy T. gondii pted propuknutim schizofrenie (OR = 1,30, 95% CI 1,05-1,61,
p =0,017) a vyssi pravdépodobnost pritomnosti protilatek proti toxoplazméze u osob
se schizofrenii (OR = 1,79, 95% CI 1,29-2,47, p < 0,001). Monroe, Buckley a Miller
(2015) ve své metaanalyze 2353 osob s psychotickym onemocnénim a 1707 kontrol
zjistili, Ze osoby v akutni fazi psychézy maji vyssi riziko akutniho stadia toxoplazmézy
(OR =1,68,95% CI = 1,23-2,27, p = 0,001) a u osob s chronickou schizofrenii je toto
riziko jesté podstatné vyssi (OR = 2,54, 95% CI = 1,63-3,96, p < 0,001). Jak akutni faze
nakazy, tak jeji prodélani tedy mize souviset s vypuknutim schizofrenie. Mezi dalsi
moZnosti pak patfi vliv ndkazy toxoplazmézou matky béhem téhotenstvi (Sutterland

etal.,, 2015).
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Dle studie Holuba et al. (2013) hraje vSak toxoplazmoza roli nejen jako mozny
spoustéc schizofrenie, ale i jeji modulator. Ve své studii zjistili, Ze toxoplazméza s
sebou nese zavaznéjsi pozitivni pfiznaky schizofrenie a u muzi i negativni priznaky.
Infikovani pacienti se schizofrenii jsou v prlimeéru hospitalizovani o 33 dni déle.
Samotna schizofrenie u nich také propuka primeérné o 1 rok u muzi, respektive o 2,5
roku u Zen pozdéji. Toto zjiSténi evokuje otazku, zda ma toxoplazmoéza odliSné ucinky
na muze a zZeny se schizofrenii, coz bylo prokazano u zdravych lidi i zvirat (Flegr,
2007; Flegr & Hrdy, 1994; Khademvatan, Khajeddin, Saki, & Izadi-Mazidi, 2013;
Lindova et al., 2010), nebo zda schizofrenie genderové rozdily maze. Metaanalyzy
Monroa, Buckleyho a Millera (2015) i Sutterlanda et al. (2015) ukazaly, Ze pohlavi
nehraje roli pro vyssi vyskyt toxoplazmdzy a neovliviiuje jeji priibéh a podporuje tedy
spiSe druhou zminénou moznost. Dalsi vyzkum je nicméné potiebny nejen v otazce
genderové specifického uc¢inku u schizofrenie, ale také role Rh faktoru u lidi se
schizofrenii a celkové souvislosti s jinymi psychiatrickymi diagn6zami, které se zatim

zkoumaji spiSe okrajové.

1.3.6 Integrativni modely etiologie

Zatim byly v této kapitole popsany teorie a hypotézy, které samy o sobé prinaseji
dilezité poznatky, ale neposkytuji predstavu, jak spolu vzajemné souvisi. Je vSak
nékolik modeldi, které se o to snazi. Jednim z nich je Siroce uznavany model stres-
diateze. Ten predpoklada, Ze pri existujici genetické zranitelnosti muZe stres
prostrednictvim produkce kortizolu onemocnéni vyvolat a posléze zhorSovat jeho
pribéh. Za hlavni stresor je povaZovano nekontrolovatelné ohroZeni diileZitych cili a
hrozby spojené se socidlnim hodnocenim (Jones & Fernyhough, 2007). Podle
Bebbingtona a Kuipersové (2011) je moZné za spoustéce i vSechny drive popsané
psychosocialni faktory.

Za integrativni 1ze povazZovat také kognitivni teorii Becka a Rectora (2005), ktera
integruje neurobiologické predispozice, vliv prostfedi, kognitivni a behavioralni
faktory, jejich vzajemné interakce a jejich souvislosti se symptomatikou. NaruSeni
integrativni funkce mozku spolu se specifickym naruSenim kognitivnich funkci
zvySuje zranitelnost vii¢i nepfijemnym Zivotnim udalostem. To vede k dysfunkénim

presvédCenim a chovani. Napr. symptomy dezorganizace vyplyvaji jak ze specifickych
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neurokognitivnich deficiti, tak z relativné omezenych zdroji pro udrzovani systému,
dodrzZovani pravidel komunikace a inhibice intruzivnich nebo nevhodnych myslenek.
Bludy jsou dle jejich teorie vysledkem interakce kognitivnich zkresleni, napf.
externiho zptlisobu atribuce, a strategii Setricich zdroje, napt. tendence k ukvapenym
zavérim. Obsah halucinaci zase odrazi zkreslené zpracovani informaci. Negativni
symptomy pak povazuji za vysledek interakce neurokognitivniho deficitu, osobnosti a
Zivotnich udalosti. Na zakladé této teorie pak autori navrhuji i terapeutické postupy.

O integraci poznatki se pokusili i Howes a Murray (2014) ve svém
socialnévyvojové-kognitivnim modelu. Vychazeji ze zjisténi z vyzkumu dvojcat, ze
kapacita pro syntézu dopaminu je zvice neZ 50 % dana jedinecnymi
environmentalnimi faktory, tedy ne geny a ne sdilenymi environmentalnimi faktory.
Tim zdlraznuji velkou roli psychosocialnich stresori a traumat, které zvysuji sekreci
dopaminu a tim postupné i kapacitu pro jeho syntézu. Nadmérné mnozstvi dopaminu
vede ke zvySené ostrazitosti, ¢imZ se formuji a utvrzuji kognitivni zkresleni jako
externalizace kontroly, tuSeni hrozby a negativni ndzory na ostatni, coZ se ucelené
projevuje jako bludy. ProtoZe proZitek akutni epizody schizofrenie je sdm o sobé
velmi stresujici, dochazi k dalsi dysregulaci dopaminového systému. Pro pocate¢ni
ulevu je dllezitd medikace antipsychotiky, ktera ale neresi pri¢inu zvySené syntézy
dopaminu. Na to je nutna psychoterapie, ktera bude resit jak akutni stres z nemoci a
nasledky Zivotni situace, tak situace, které vedly ke zvyseni kapacity pro syntézu
dopaminu. Postupné by pak psychoterapie méla vést k prehodnoceni kognitivnich
zkresleni.

Projekt, jehoZ cilem je diikladné prozkoumat interakce genii a prostiedi a jejich roli
vrozvoji schizofrenie, je European network of national schizophrenia networks
studying gene-environment interactions (EU-GEI), vedeny Jimem van Osem. PiestoZe
zatim integrativni teorii etiologie schizofrenie nenabizi, budou pravdépodobné data

ziskana v ramci tohoto projektu cennym prispévkem k jejimu vytvoreni.

Celkové je etiologie schizofrenie natolik komplexni téma, Ze neni mozZné podat
vyCerpavajici prehled faktori, které pii jejim vzniku hraji roli, natoz formulovat
opravdu ucelenou teorii, kterd popisSe, jak presné spolu tyto faktory interaguji. Ve
skutecnosti je mozné velmi Siroké mnoZstvi variant. MiiZe existovat geneticky zaklad

pro nemoc, ktery ale neni univerzalni a ¢isté na zakladé genetiky lze popsat rlizné
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subtypy schizofrenie. Také je popsanych mnoho udalosti, které mohou fungovat jako
spoustéc. Pokud vSak nékdo ma geneticky zaklad pro schizofrenii, jak je moZné, Ze u
néj nepropukne? Redlné totiz neni mozné vyhnout se béhem zivota vSem stresortim,
které krozvoji nemoci mohou prispét, navic kdyZ je popsana zvySena citlivost
k vnimani udalosti jako stresujicich. Musi tedy existovat pripady lidi, kteri ke
schizofrenii maji geneticky predpoklad, zaZivaji udalosti, které by nemoc mély spustit,
ale nestane se tak. Co vtakovém pripadé zabrani rozvoji onemocnéni neni jasné.
Z psychologického pohledu je pak nutné zvazit, jakou roli v etiologii hraje zasadni
faktor v Zivoté kazdého clovéka, mezilidské vztahy. Bez ohledu na koncept, ktery pro
operacionalizaci vztahli zvolime, napi. citovou vazbu, komunika¢ni modely,
traumatizujici udalosti aj., dochazime k zavéru, Ze je vhimani sebe a ostatnich zasadné
naruseno. Prostredi mlze mit na biologii clovéka zasadni vliv, at se to tyka vyjadieni
a mutaci gent, plasticity mozku, kapacity pro syntézu dopaminu, stresu atd. Je proto
opravnéné uvazovat, jestli to nemohou byt psychologické faktory, které rozhoduji o
vyvolani nemoci. VSechny etiologické uvahy navic komplikuje ndzor mnoha
odborniki, Ze schizofrenie je velmi rozmanita nemoc, ktera obsahuje celou Fadu
forem, coZ doklada velké mnoZstvi pristupi k jeji kategorizaci, napt. dle genetickych
siti, prevazujicich symptomt, reakce na psychofarmaka, citové vazby, rodinného
prostredi atd. Je tedy redlné moZné, Ze cest vedoucich ke stejné diagnéze je mnoho,
v riizné mire zaloZené na biologickych nebo psychologickych faktorech, a Ze dva lidé
s diagn6zou schizofrenie nemuseji mit z hlediska etiologie nic moc spole¢ného. V této
otazce by se proto dalo souhlasit s filozofem Didactylem, jehoz vyrok: ,Véci se prosté

déji. Cert je vem“ (Pratchett, 2013, pp. 8) vystiZzné shrnuje podstatu problematiky.

1.4 DIAGNOSTIKA

1.4.1 Diagnostické systémy

Pocatky systematického zkoumani nemoci byly spojeny s jejim vymezovanim vici
jinym nemocem, napt. bipolarni afektivni poruse, a také ¢lenénim schizofrenie do
subtypl na zdkladé jejich klinickych projevii. Tento postup je v mezindrodnich
klasifika¢nich systémech stale aktudlni. Dle platné 10. verze Mezinarodni statistické
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klasifikace nemoci a pridruzenych zdravotnich problémii (MKN-10) musi byt
pro diagnozu schizofrenie pritomen alesponl jeden symptom ze skupiny a-d nebo
alespon dva priznaky ze skupiny e-i:

(a) ,slySeni vlastnich mysSlenek, vklddani nebo odnimani myslenek, vysilani
mysSlenek,

(b) bludy kontrolovanosti, ovliviiovani nebo prozZitky pasivity, které se jasné
vztahuji k pohybtim téla nebo udd, nebo specifickym myslenkam, jednani nebo
citéni, bludné vnimani,

(c) halucinatorni hlasy, které neustale komentuji chovani pacienta nebo o ném
mezi sebou rozmlouvaji, nebo jiné typy halucinatornich hlasi, prichazejicich z
urcité casti téla,

(d) trvalé bludy jiného druhu, které jsou v dané kultuie nepatri¢né a neprijatelné,
jako napr. naboZenska nebo politicka identita, nadlidské sily nebo schopnosti
(napf. schopnost ovliviiovat pocasi, schopnost spojeni s cizinci z jiného svéta),

(e) pretrvavajici halucinace v kterékoli formé, kdyZz jsou doprovazeny bud
prchavymi, nebo neuplné formulovanymi bludy bez jasného afektivniho
obsahu, nebo pretrvavajicimi ovladavymi predstavami, nebo kdyz se vyskytuji
denné po nékolik tydnti nebo mésict,

(f) zarazy nebo vkladani jiného obsahu do toku myslenek a z nich vyplyvajici
inkoherence nebo irelevantni fe¢ nebo neologizmy,

(g) katatonni jednani, jako napf. vzruSenost, nastavy nebo flexibilitas cerea,
negativizmus, mutizmus a stupor,

(h) ,negativni“ priznaky, jako je napf. vyrazna apatie, ochuzeni rec¢i a oplosténi
nebo nepiimérenost emocnich reakci (ty obvykle vyustuji do socidlniho
stazeni a sniZeni socialni aktivity); musi byt jasné, Ze se nejedna o priznaky
vyplyvajici z deprese nebo z medikace neuroleptiky,

(i) vyrazné a napadné kvalitativni zmény v chovani, jako je ztrata zajmd,
bezcilnost, necinnost, ztrata vztahti k okoli a sociadlni stazeni“ (Svétova
zdravotnicka organizace, 2006, pp. 83-84).

Priznaky by mély trvat alespoii jeden mésic, aby bylo moZné nemoc diagnostikovat.
Nemaji byt spojeny se silné vyjddienou depresivni nebo manickou symptomatikou,
¢asové by afektivnim ptiznaklim mély predchazet. Zaroven by priznaky nemély byt

spojeny s intoxikaci nebo odvykacim stavem po odnéti navykové latky ani jinym
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organickym onemocnénim mozku. Ke klasifikaci pribéhu nemoci lze pouzit

nasledujici kédy (Ibid.):

= F20.x0 chronicky

= F20.x1 v atakach s postupné nariistajicim defektem

=  F20.x2 v atakach se stabilnim defektem

=  F20.x3 v atakach s remisemi

* F20.x4 nedplna remise

= F20.x5 Uplna remise

= F20x8jiny

= F20.x9 obdobi pozorovani kratsi nezZ jeden rok

MKN-10 také rozliSuje schizofrenii na jednotlivé typy, které by mély mit odliSnou

symptomatiku a vzajemné se vylucovat (viz tabulka 1). V klinické praxi se vSak

obvykle diagnostikuje zejména paranoidni schizofrenie (84 %), nasledovana

rezidualni schizofrenii (7 %) (Prikryl & Khollova, 2012).

Jak bude popsano dale, od tohoto déleni nemoci klasifikacni systémy upoustéji a

nemélo by se pouzivat ani v 11. revizi MKN, ktera se v soucasnosti pripravuje.

Tab. 1: Subtypy schizofrenie dle MKN-10

Typ

Symptomatika

Paranoidni (F 20.0)

Hebefrenni (F20.1)

Katatonni (F20.2)

Nediferencovana (F20.3)

Postschizofrenni deprese
(F20.4)

Rezidualni (F20.5)

Simplexni (F20.6)
Jina (F20.8)
Nespecifikovana (F20.9)

bludy, obvykle paranoidniho charakteru, ¢asto i
halucinace

neobvyklé a nepredvidatelné chovani, bludy a
halucinace, neptimérena emotivita, inkoherence

psychomotorické poruchy, hyperkineze, stupor,
povelovy automatizmus, negativizmus, nastavy,
flexibilitas cerea

spliiuje kritéria schizofrenie, ale neodpovida
konkrétnimu subtypu

pti schizofrennich priznacich se objevuje porucha
nalady, obvykle depresivniho sméru

dlouhodobé negativni priznaky po odeznéni akutni
symptomatiky

pomaly rozvoj zejména negativnich ptiznakt
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Oficialni zménu v kategoridlnim pristupu k nemoci prinesly dva diagnostické
manualy z USA: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders - 5. verze
(DSM-5) a Research Domain Criteria (RDoC), které ustoupily od rozliSovani
subtypl schizofrenie ve prospéch popisu Kklinické heterogenity vramci dimenzi
symptomi. V DSM-5, ktery byl vydan v roce 2013, se od subtypii upustilo z diivodu
neprokazaného prediktivniho vyznamu kategorii (Mattila et al., 2015), preference
klinické uZiteCnosti manualu a zlepSeni jeho psychometrickych vlastnosti (Tandon,
2014).

Hlavnim kritériem diagnézy schizofrenie (295.90) je dle DSM-5 ptitomnost po
dobu minimalné jednoho mésice pritomnost alespon jednoho z prvnich tff symptomt
a celkové alespon dvou ze symptomt uvedenych v nasledujicim vyctu:

= bludy,

= halucinace,

= dezorganizace reci,

= dezorganizované nebo katatonni jednani,
= negativni symptomy.

Mezi dalsi kritéria pro diagnostiku patii naruseni kazdodenniho fungovani, celkové
trvani symptomi alespon ptl roku, coZ je vyznamny rozdil oproti MKN-10, a dalsi. Je
mozno rozliSit, zda jde o prvni ¢i mnohocetnou ataku, jeji aktudlni stav (akutni
epizoda, ¢asteCna remise, plna remise) a také zda je pritomna katatonie. Stejné jako
ostatni diagndzy z psychotického okruhu lze ohodnotit klinicky projev nemoci u
konkrétniho pacienta v nasledujicich oblastech:

= halucinace,
= bludy,
= dezorganizace feci,
= abnormni psychomotorické jednani,
* negativni symptomy,
= narusSeni kognice,
= deprese,
* manie.
VSechny tyto oblasti se hodnoti na stupnici 0 (nepfitomnost symptomu) - 4

(zavazné naruseni). Vysledkem je kromé prehledu aktudlniho stavu symptomu také
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celkovy skor zavaznosti, ktery umoziuje rychle zhodnotit zménu v projevech nemoci

(American Psychiatric Association, 2013).

Na principu hodnoceni dimenzi je zaloZen i projekt RDoC, ktery ho vSak jeSté
vyrazné posouva. Jde o klasifikacni systém duSevnich poruch vyvijeny pro vyzkumné
ucely, ktery vychazi z vyzkumil genetiky, neurovéd a socialnich véd. Hodnoceni
psychopatologie probihd s pouZitim matice, ktera se sklada z nékolika funkénich
dimenzi, kdy kazda obsahuje fadu konstruktti, které shrnuji dosavadni poznani o

daném tématu. Jejich prehled je uveden v tabulce 2.
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Tab. 2: Matice RDoC

Doména Konstrukt

akutni hrozba (,,strach®)

potencialni hrozba (,,uzkost")
Negativni systémy trvald hrozba

ztrata

frustrujici absence odmény

pribliZovaci motivace
pocatecni reakce na odménu
Pozitivni systémy trvala reakce na odménu

uceni prostrednictvim odmény

zvyk

pozornost
vnimani
L ) deklarativni pamét
Kognitivni systémy ) ) _
jazykoveé schopnosti
kognitivni (volni) kontrola

pracovni pamét

afiliace a citova vazba
) o . socialni komunikace
Systémy socialnich procest L
percepce a porozuméni self

percepce a porozuméni ostatnim

arousal
Systémy arousalu a regulace cirkadianni rytmy

spanek a bdéni

Kazdy konstrukt lze pak zkoumat z nékolika pohledii - genli, molekul, bunék,
mozkovych okruhd, fyziologie, jednani ¢i sebeposouzeni. U kazdého konstruktu jsou
také popsany nejzkoumanéjsi teorie, které se jim zabyvaji. Vyzkumnik ma tedy
k dispozici fadu domén a specifickych konstruktd, ze kterych si vybira jeden ¢i vice ke
zkoumani, a to prostiednictvim jednoho ¢i vice pristupti. Cilem tohoto klasifikacniho
systému je vytvorit nové diagnostické kategorie, které budou zaloZeny na mife
naruseni riznych oblasti, které bude dolozitelné rliznymi zptisoby. Jde tedy o presny

opak soucasného postupu, kdy je na zakladé klinického projevu prirazena diagnéza a
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u té jsou zpétné zkoumany jeji priciny. Je nutno dodat, Ze vyvoj tohoto pristupu je ve
svych zacatcich a je moZné, Ze se s pribyvajicimi vyzkumy, které jej pouZivaji, bude
jeSté vyrazné ménit, nebo se prokaze jako neuzitecny. Od zacatku svého vyvoje je mu
nékterymi odborniky vytykano, Ze klinicky usudek je zde nahrazovan testy, které by

mély slouZit k potvrzeni klinické zkuSenosti, ne ji substituovat (Caroll, 2015)*.

Ve srovnani se zménami v DSM-5 a pristupem RDoC se pristup aktualni verze
MKN-10 jevi z hlediska rozliSovani subytpti zastarale. V piisti revizi, MKN-11, ktera
by méla byt vydana v roce 2017, se vSak také planuje prechod k dimenzionalnimu
systému a upusténi od subtypi schizofrenie. Gaebel (2012) uvadi, Ze z obdobnych
dtvodd, tedy kvili longitudindlni nestabilité a nizké prognostické validité, by mély
byt zavedeny tzv. kvalifikatory, konkrétné symptomové, pribéhové, kognitivni a
funkcni. Symptomové kvalifikdtory by mély zahrnovat pritomnost pozitivnich,
negativnich, depresivni, manickych ¢i psychomotorickych symptomu. Pribéhové
kvalifikatory umoZni rozlisit pripady prvnich a vicecetnych epizod a jejich aktudlni
stav (akutni, ¢aste¢na ¢i plna remise). Kognitivni kvalifikatory by mély propojovat
naruSeni kognice a funk¢ni vystup nemoci, umoznit diagnostiku téchto dvou oblasti a
obsahovat terapeutickd doporuceni. Funkéni kvalifikatory by mély odpovidat pojeti
Mezinarodni klasifikace funkénich schopnosti, disability a zdravi, avsak neni dosud
jasné, jestli by toto kritérium mélo byt pro diagnézu schizofrenie povinné. Zda se tedy,
7ze MKN-11 bude reflektovat podobné diagnostické trendy, jako DSM-5. Zastanci
kategoriadlniho pristupu vSak vyzdvihuji klinickou uZite¢nost ve smyslu snadnéjsi
komunikace mezi zdravotnickym personalem (Kleiger & Khadivi, 2015).

Vyjimkou v upousténi od kategorialniho pojeti je prosazovani dichotomniho déleni
schizofrenie na deficitni a nondeficitni. Toto téma bude podrobnéji popsano

v kapitole 2.

1.4.2 Psychodiagnostika

Diagnostické systémy popsané vyse slouZi predevsim k psychiatrické diagnostice.

Psychologicka diagnostika je oproti psychiatrické Sir§i. Kromé symptomii mapuje

4 Informace o systému RDoC jsou dostupné na webové strance http://www.nimh.nih.gov/research-
priorities/rdoc/index.shtml.
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také osobnost ¢lovéka, jeho vlastnosti, stavy a dalsi charakteristiky (Svoboda, 2005),
coZ umoznuje vyhnout se redukci ¢lovéka na jeho symptomy a vnimat jej jako jedince.
V této kapitole popiSi nejdrive otazky tykajici se mapovani projevii nemoci a
symptoml a nasledné projevy schizofrenie v testech inteligence, osobnosti,

kognitivnich funkci a v projektivnich metodach.

Co vSe je potieba posoudit v souvislosti se symptomy, popisuji Kleiger a Khadivi
(2015). U halucinaci jde o zmapovani, jakého jsou typu, jejich historii, jak se méni, jak
na né clovék reaguje atd. a zejména pak jak moc ovliviiuji testovani reality. U bludd je
treba zjistit, jak jsou hluboké, jestli jsou pro clovéka stresujici, jak ovliviiuji jeho
kazdodenni fungovani a jestli jsou abnormalni i v kulture, ze které dany klient pochazi.
U poruch mysleni se zkouma3, jak se projevuji v feci, jaky je obsah presvédcendi, které
poukazuji na poruchu mysleni, jakym mechanismem dochazi k pretvoreni vjemu a
napadii v chybné usuzovani a za jakych okolnosti se poruchy mysleni projevuji. Dale
je tfeba posoudit bizarni chovani, jak se projevuje, v jakych situacich se objevuje, co
ho vyvolava atd. U negativnich symptomi je potieba zmapovat, jak zasahuji do
kazdodenniho Zivota. Soucasti psychodiagnostiky by mélo byt i zhodnoceni nahledu,
do jaké miry je ¢lovék schopen reflektovat své symptomy, rozumét, Ze jsou soucasti
nemoci, a rozlisit, co je redlné a co ne. Je dilezité mit na paméti dvé véci. Prvni je, Ze
vétSina popsanych symptomil nejsou specifické pro schizofrenii a mohou se
vyskytovat u riznych jinych nemoci. Nikdy by ale psychodiagnostikovi nemeélo
uniknout, pokud ma clovék narusené testovani reality a bludna presvédceni. Druhou
dileZitou skutecnosti je uvédomit si, Ze cilem prozkoumdani symptomi neni udélat
jejich vycerpavajici popis, ale pochopit, jak spolu souviseji, jak ovliviiuji Zivot clovéka
a co pro néj nemoc znamena (Kleiger & Khadivi, 2015).

Informace ohledné vSech zminénych oblasti se daji ziskat klinickymi nebo
testovymi metodami. Zakladni klinickou metodou je rozhovor, ktery, pokud je dobre
veden, mlZe byt zdrojem cennych informaci. BEhem rozhovoru je diilezité ziskat jak
podrobnou anamnézu c¢lovéka, tak informace o aktudlnim stavu a symptomech. Na
nékteré symptomy je mozné zeptat se pfimo, napf. pritomnost a charakter halucinaci,
na jiné miizeme usoudit nepiimo na zakladé pozorovani a odpovédi na otazky, napr.

bludy, poruchy mysleni. Poznatky je vhodné doplnit informacemi od blizké osoby
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daného Clovéka, napr. ¢lena rodiny, aby bylo mozné ziskat komplexnéjsi obraz o jeho
fungovani v kazdodennim Zivoté, projevech symptomu atd. (Kleiger & Khadivi, 2015).

Zatimco klinické metody umoziuji ziskat informace z rady oblasti, testové metody
se obvykle zaméfruji na jednu konkrétni oblast. K méfeni symptoma se naptiklad
vyuzivaji metody Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS), Scale for the
Assessment of Negative Symptoms (SANS), Scale for the Assessment of Positive
Symptoms (SAPS), kde odbornik na zakladé rozhovoru s pacientem hodnoti dané
symptomy. Oproti tomu napt. Symptom Checklist 90 (SCL-90) vyuZivd hodnoceni
symptomi primo danym clovékem.

Vramci diferencidlni diagnostiky je predevSim nutné zabyvat se psychotickymi
symptomy, které se mohou vyskytovat u fady onemocnéni. Mohou byt napft. vyvolané
riznymi chemickymi latkami, nepsychiatrickym onemocnénim nebo se objevovat u
jinych psychiatrickych diagnoz. Z psychiatrickych nemoci je potreba zvaZzit zejména
bipolarni poruchu nebo depresivni poruchu, u kterych se psychotické symptomy
objevuji zaroven s afektivnimi, obsedantné kompulzivni poruchu, jejiz soucasti je
blud, PTSD, vramci které se objevuji poruchy mysleni, paranoia, hypervigilance,
organické poruchy jako demence ¢i léze aj. V ramci psychotickych diagnéz se pak
schizofrenie musi diagnosticky odlisit zejména od schizoafektivni poruchy, u které po
projevech schizofrenie nastupuji také afektivni symptomy, akutni a prechodné
psychotické poruchy, jejiz kratsi trvani symptomil nedosahuje na kritéria schizofrenie,
poruchy s bludy, u které nesmi byt pritomny halucinace a jiné schizofrenni symptomy
s vyjimkou pretrvavajiciho ohraniceného bludu, a schizoidni a schizotypalni poruchy
osobnosti, které maji pribéh odpovidajici poruse osobnosti (Kleiger & Khadivi, 2015).
Libiger (2015) zdtraziuje, Ze takova diferencialni diagnostika je pomérné obtiZna,
protoZe jednotlivé diagnoézy z psychotického okruhu se vzajemné prolinaji a jejich
obraz se dynamicky méni, napi. prechodna psychotickd porucha miize prejit ve
schizofrenii a jeji reziduum se pak mize projevovat spise jako porucha s bludy. Drive
bylo také nutné urcit podtyp schizofrenie. Vzhledem Kk popsanému vyvoji
v problematice upousténi od kategorii schizofrenie a ke skute¢nosti, Ze se u nas 91 %
piipadii diagnostikuje jako paranoidni nebo rezidudlni schizofrenie (Prikryl &
Khollova, 2012), nepokldddm za prinosné se diagnostikou jednotlivych subtypt

zabyvat.
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Kromé zmapovani symptoml nemoci v kontextu Zivota daného ¢lovéka je soucasti
psychodiagnostiky rada dalSich oblasti. V bézné uZivanych testech je ¢asto popsano,
jak vypada profil ¢lovéka se schizofrenii. Napr. pri diagnostice inteligence 3. verzi
metody Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS-III) se takovy profil vyznacuje
pomalejsi rychlosti zpracovani, narusenim pracovni pameéti, perceptniho uspoiradani
a verbalniho porozumeéni. Také ve verzi WAIS-IV je tento profil ziejmy (Michel et al,,
2013). Vdiagnostice osobnosti se Casto pouziva 2. verze metody Minnesota
Multiphasic Personality Inventory (MMPI-2). Vté je nékolik skal, kde se mize
schizofrenie projevit. Z klinickych $kal jsou vyznamné zejména Skaly paranoia a
schizofrenie. Vysoky skor na skale paranoia znaci podeziravost, hostilitu, nadmérnou
senzitivitu atd. Vysoky skor na Skale schizofrenie je interpretovatelny obtiZnéji,
protoZe zahrnuje hodné polozek a faktorl, které mohou vést ke zvySeni, ale
vSeobecné lze rici, Ze lidé s vysokym skdrem se mohou jevit jako chladni, apaticti,
odcizeni, s potiZemi v mysleni a komunikace. Pokud jsou vysoké skéry na téchto dvou
Skalach doplnény nizkym skérem na Skale psychastenie, jde o tzv. psychotické ,V*,
konfiguraci, kdy se dany clovék projevuje jako emociondlné staZeny, socialné
izolovany, podeziravy, hostilni, bez ndhledu na své chovani, mlize mit také poruchy
mysleni, bludy a halucinace. Z obsahovych $kal je vyznamna $kala bizarni psychické
aktivity, ktera odkazuje na zvlastni, paranoidni mySlenky a proZitky. V doplitkovych
Skalach je pak jesté Skala psychoticismus, ktera odkazuje na odtrZeni od reality (Netik,
2002).

ProtoZe Kklinicky vyznamné naruSeni kognitivnich funkci se vyskytuje asi u 40-
60 % osob se schizofrenii (Ku¢erova & Rihova, 2006), i manudly test kognitivnich
funkci ¢asto popisuji, jak vypada vykon clovéka se schizofrenii. V Rey-Osterriethové
komplexni figure je casty vyskyt rozkouskovanych typt kresby, kresba byva
provedena svelmi vysokou peclivosti, nékteré plochy jsou vyplnény Srafovanim,
objevuji se bizarni pridavky nebo je figura symetricky transformovana (Kos¢ & Novak,
1997). V Testu cesty se za tzv. schizofrenni znaky povazuje vykon bez chyb, nelogicky
vykon ve smyslu bizarnich vzorci chovani pfi administraci testu a snaha ukoncit
zkousku piedcasné (Preiss, Preiss, & Panama, 1997). V Pamétovém test uceni je
vykon osob se schizofrenii celkové spiSe nizsi, pri 5. opakovani sady A dosahuje
primeérné 9,4 bodl (Preiss, 1999). V Olomouckém testu figuralni fluence pak lidé s

paranoidni schizofrenii podavaji horsi vykon, neZz neklinicka populace a lidé se
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zavislosti a suspektni mirnou kognitivni poruchou, a lepsi, nez lidé s demenci. Pouze 1
z 20 osob ve vybérovém souboru nebyla schopna vytvorit ani jednu originalni figuru.
Devadesat sedm procent osob se schizofrenii nakresli v celém testu 16 ¢i méné
unikatnich obrazc. Osmdesat sedm procent osob se schizofrenii neopravuje své
chyby, u 81 % se objevuje perseverace a u 84 % presnost prace (pomér celkového
poctu unikatnich obrazci pii splnéni zadani a celkového poctu obrazct v obou sadach)
klesa pod 50 % (Lecbych, 2014).

Samostatnou kapitolou v psychodiagnostice je vyuZivani projektivnich metod,
s diagnostikou schizofrenie vyuZzit napt. k posouzeni testovani reality. Faktory ke
zvazeni jsou realistické vnimani, konven¢ni vnimani a koherence mysleni. U osob se
schizofrenii se konkrétné vyskytuji odpovédi FQ-, méné popularnich odpovédi a
kognitivni skéry (DV, INCOM, DR, FABCOM, ALOG, CONTAM). Tyto ukazatele pouZiva
index percepcné kognitivniho zpracovani (PTI), ktery poukazuje na naruSeni
percepcnich a kognitivnich procesti, které odrazeji zminéné testovani reality. Cenny
zdroj informaci je také index poSkozeni funkci ega (EII), ktery kromé zkreslené
tvarové kvality u vSech i specificky u lidskych pohybovych odpovédi a kognitivnich
skérli bere v uvahu také obsahy odpovédi (An, B, Ex, Fi, Fd, Sx, Xy, AG, MOR) a dobré
a Spatné lidské reprezentace (GHR, PHR). Je nicméné diileZité nedélat diagnostické
zavéry na zakladé samotného indexu, vidy je treba hodnotit protokol jako celek
(Lecbych, 2013a). Jako diagnosticky nastroj lze vyuZit také Hand test, ve kterém se u
osob se schizofrenii vyskytuje vice odpovédi znacicich stazenost (WITH), coZ se
odrazi i ve skéru patologie (PATH). Odpovédi spojené se staZenosti zahrnuji odpovédi
bizarni (BIZ), které se vyskytuji zejména v souvislosti s pozitivnimi symptomy, a
odpovédi popisné (DES) nebo selhani (FAIL), které souvisi predevsim s negativnimi
symptomy a kognitivnim deficitem (Lecbych, 2013b). Tematicko-apercepcni test
(TAT) oproti ROR a Hand testu nema jednotné skorovani. Postupuje se tedy tak, Ze se
nejprve vybere téma, o kterém chceme ziskat informace, a nasledné se vybere
skorovaci systém. Napi. Jenkinsova (2008) déli skérovaci pristupy do kategorii
percepcné-kognitivni systémy, psychodynamické systémy, socidlné-emocni systémy a
systémy zamérené na potieby a starosti, z ¢ehoz je ziejmé, jak Siroké informace miize
TAT poskytnout. Konkrétni projevy osob se schizofrenii se pak budou odvijet od

vyuZitého skorovaciho systému. Namatkou lze zminit, Ze dle skérovaciho systému
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Social Cognition and Object Relations Scale (SCORS) se u osob se schizofrenii objevuji

vvvvvv

afektivni kvalitou, vztahy v nich byvaji popisovany jako mélké a povrchni nebo nejsou
vlibec zminény, obvykle se nevyskytuji moralni témata a udalosti jsou popisovany jako Ze
se ,prosté déji“, bez zfejmého porozuméni, pro¢ (Hosdkova & Lecbych, 2016). Vysledky
hodnoceni dle dalSiho konceptu, interpersondlni decentrace (ID) u osob se

schizofrenii jsou popsany v kapitole 3.2.3.

1.5 PRUBEH

Schizofrenie nejcastéji nastupuje pomalu, v priibéhu mésicti az nékolika let, avsak
u asi 15 % nemocnych se plné projevi do roka od prvnich priznaki a u dalSich 18 %
dokonce do mésice (tzv. akutni nastup). Prvni symptomy, tzv. prodromy, jsou
prevazné nespecifické, naptr. podrazdénost, neklid, naladovost, uzkost, deprese,
problémy s koncentraci aj. (Motlova, 2004a). Mala (2005) oproti tomu definuje 9
konkrétnich prodromi, napf. vyraznd socidlni izolace a stazeni, selhavani
v zaméstnani, studiu ¢i domadcich pracich, ndpadné a vystiedni chovani, ploché
nepiiméiené afekty aj. Prodromalni symptomy jsou ve své podstaté retrospektivni
koncept, protoZe do chvile, nez je stanovena diagnéza schizofrenie, neni jasné, kterym
smérem se prodromdlni symptomy vyvinou a jestli skutecné predchazeji pravé
schizofrenii a ne jinému problému (Yung et al, 1996). Nastupem symptomi
schizofrenie pak zacina epizoda, po které bud nasleduje trvala ¢i docasna remise,
nebo k remisi nedojde.

Mezi odborniky pievlada nazor, Ze ¢im drive se onemocnéni zachyti a zacne 1écba,
tim lepsi bude jeho pribéh, napt. symptomy budou méné zavazné nebo nebude mit
nemoc chronicky pribéh (viz kapitola 1.6.1). U osob v prvni epizodé je cilem
intervence co nejdiive nechat epizodu odeznit a minimalizovat jeji dopad na Zivot
daného ¢lovéka (Addington & Lewis, 2011). Prehledova studie Randalla et al. (2015)
ukazuje, Ze ¢asna intervence u osob s prvni epizodou sniZuje nutnost vyuziti lizkové
péce. Soucasna zdravotnicka péce jde vsak jesté dal a kromé existence intervenc¢nich
programi pro pacienty, ktefi prochazeji prvni epizodou, existuji podobné programy i

pro osoby, které se teprve nachazeji v prodromalni fazi, a dokonce i pro ty, u kterych
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se onemocnéni zatim neprojevilo, ale jsou jim ohroZeni (tzv. psychosis high-risk state)
(Addington & Lewis, 2011; Fusar-Poli et al,, 2016). Cilem intervence je zdrZet, zmirnit
nebo idealné zabranit propuknuti nemoci (Cannon et al.,, 2008), napf. prostrednictvim
KBT (van der Gaag et al., 2015). Jako nejlepsi prediktivni faktory se ve vyzkumech
zatim ukazuji zvySena hladina Kkortizolu a prozanétlivych cytokinli, naruseni
odpocinkového stavu u talamo-kortikalni funkéni konektivity a jiné. Tyto biomarkery
predvidaji rozvoj psychézy lépe, nez strategie vyuZivajici klinicka, demograficka a
kognitivni data (Cannon, 2015), avSak vpraxi se zatim nevyuZzivaji. Mezi dalsi
prediktivni faktory se radi napf. geneticky zvySené riziko schizofrenie s aktualnim
zhorSenim fungovani, neobvyklé myslenky, zvySena podeziivavost, problémy
v socialnich vztazich nebo historie zneuZivani psychoaktivnich latek (Cannon et al,
2008), pozorovatelné oplostéla afektivita, subjektivni stiZnosti na zhorSenou
motoriku, presvédceni o socidlnim vylouceni, horsici se socialni fungovani a stres

spojeny s nebizarnimi predstavami (Ising et al., 2015).

Schizofrenie se objevuje nejcastéji v adolescenci a ¢asné dospélosti, u 77 % této
populace do 30. roku Zivota (Motlova, 2004a). Vrcholy vyskytu jsou kolem 20 a 35 let
(Jablensky, Kirkbride, & Jones, 2011). MiZe nicméné zacit jiz v détstvi, nebo naopak
pozdni dospélosti. Schizofrenie v détstvi je pomérné vzacna, vyskytuje se asi u 1
z 1000 déti (Margari et al., 2008). Déli se na dva subtypy podle doby nastupu, a to na
velmi cCasnou (very early onset schizophrenia, VEOS) a c¢asnou (early-onset
schizophrenia), kdy délicim bodem je vék 13 let. Jako prodromalni symptomy
popisuje Mald (2005) u déti napi. neadaptivni osobnostni rysy, agresivitu v rodiné,
afektivni rapty, poruchu kognitivnich funkc se skolnim selhavani, sniZenou frustra¢ni
toleranci, zvySenou impulzivitu aj. U adolescentli se pak prodromy projevuji napf.
neadekvatnim vztahem Kk realité, neschopnosti empatie, narusenim interpersonalnich
vztaht, Spatnou emocni kontrolou, citovou plochosti, nezajmem o opacné pohlavi aj.
Dlouho se pojem schizofrenie u déti zameénoval s autismem. Vladlo napt. presvédceni,
Ze jde o nemoci, které maji odliSné symptomy, ale stejnou etiologii (Ibid.). Dnes se
tyto diagnézy rozlisuji, ale casto se vyskytuji komorbidné - Hommerova a Swedova
(2015) uvadéji, Zze u 30 % déti se schizofrenii je pritomna i porucha autistického
spektra - a teorie tykajici se autismu, napft. teorie centralni koherence nebo teorie

mysli, velmi prispély k pochopeni podobnych jevi u schizofrenie. Z hlediska
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diagnostiky se pouzivaji stejna kritéria, jako u dospélych, coz odraZzi soucasny nazor,
Ze jde o kontinualni stav. Celkové je ale urceni diagnézy komplikovanéjsi, protoZe zde
hraje roli vyvojovy aspekt, kdy napf. v posuzovani symptomatiky je nutné vzit
vuivahu stddium kognitivniho vyvoje podle Piageta nebo schopnost exprese
psychotickych prozitki (Hrdlicka & Dudova, 2015). U déti se schizofrenii se
premorbidné objevuji rizna vyvojova opozdéni, napr. co se tyka reci, cteni, motoriky
nebo pomocovani se. Dale maji tyto déti niZsi 1Q, problémy s pozornosti, poruchami
ndlad a navazovanim vztahl s ostatnimi. Zakladem lécby jsou antipsychotika,
psychoterapie, rodinné poradenstvi a psychoedukace (Hollise & Rapoport, 2011).
Seidman a Nordentoft (2015) navrhuji, aby se zacinalo sintervenci uz u déti, u
kterych je riziko pozdéjsiho rozvoje schizofrenie, napt. reSenim popsanych potizi
nebo harmonizaci rodinnych vztaht.

Schizofrenie s pozdnim nastupem (late-onset schizophrenia, LOS), tedy po 40.
roku zivota, se tyka priblizné 23 % vsech pripadi schizofrenie a od bézného obrazu
se prili$ neli$i symptomy, priilbéhem ani reakci na 1é¢bu. Caste¢né se ale lisi od EOS,
pricemz LOS se vyskytuje Castéji u Zen, ma méné zavazné pozitivni symptomy a
vyzaduje nizsi davky antipsychotik (Maglione, Thomas, & Jeste, 2014). Vzacny je
prvni vyskyt po 60. roce Zivota, ktery tvori pouze asi 3 % ptipadi schizofrenie. Otazka
etiologie zatim neni pfiliS prozkoumdana a vyzkumy mozku neukazuji Zddné vyrazné
patologie ve srovnani se zdravymi, vékové primérenymi kontrolami. VSeobecné je pfti
pozdnim nastupu prognéza relativné dobra, pokud clovék uZiva 1éky a v pripadé

potireby mu je poskytnuta psychoterapeuticka péce (Howard & Jeste, 2011).

Po néstupu schizofrenie jsou v podstaté dvé moznosti dal$iho pribéhu. Cast osob
ma priznivy pribéh nemoci vtom ohledu, Ze po prvni epizodé nedojde k dalSimu
relapsu. To se tykd cca 25 % ptipadd. Zbyvajicich 75-80 % prochazi dal$imi
epizodami a liSi se jejich poctem, zavaZnosti symptomi, pocCtem hospitalizaci,
funkénim vystupem atd. (an der Heiden & Hafner, 2011). Asi polovina osob s
viceCetnymi epizodami pak zvlada fungovat na relativné vysoké urovni (Torgalsbgen
& Rund, 2010), ale viceméné vsichni se potykaji s obtiZemi v riiznych oblastech Zivota,
napft. socialni izolaci, pretrvavajicimi symptomy, problémy v rodiné, nezaméstnanosti
aj. (Torgalsbgen & Rund, 2002). Vyskyt opakovanych epizod nicméné neznamena, Ze

clovék nemiZe prozivat rtizné dlouhd obdobi remise, kterd jsou smysluplna a
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kvalitné prozita. Zasadni je vnimat uzdravu jako dlouhodoby proces, ke kterému je
potieba prijeti sebe, nemoci a situace a pravé strategie, které lidem pomahaji
k remisim, je dulezité podrobné zkoumat (Lysaker & Buck, 2008). Zda se, Ze
vSeobecné lepsi pribéh a vystup se vyskytuje u Zen a uvazuje se proto o ochranné roli
estrogenu, nicméné neni zatim dostate¢né prokazana (Begemann, Dekker, van
Lunenburg, & Sommer, 2012; Grigoriadis & Seeman, 2002; van der Leeuw et al.,

2013).

Pribéh schizofrenie popsany v této kapitole popisuje nemoc tak, jak probiha, kdyz
je 1éCena a zachycena, coz se netykd 100 % pripadt, ale z pochopitelnych divodu
nezachycené a nelécené pripady nelze popsat. Kromé toho jsou tyto poznatky alespon
CasteCné nepiesné znékolika metodologickych dtvodi. Prvni rozdil vyplyva
z vyuzivani riiznych diagnostickych kritérii pro schizofrenii. Podle MKN-10 musi trvat
symptomy alesponl meésic (Svétova zdravotnickd organizace, 2006), zatimco
podle DSM-5 musi byt pro splnéni diagndzy pritomno narusSeni alesponn 6 mésict
(American Psychiatric Association, 2013), takzZe se diagnézy uplné casové
neprekryvaji a ze zaCatku onemocnéni zachycuji jiné skupiny lidi. Navic tyto dva
diagnostické systémy pochopitelné nejsou jediné, jejichZ kritéria se ve vyzkumech
pouzivaji a vyzkumy osob se schizofrenii tedy mohou dochazet k jinym vysledkiim
kvili nejednotnosti definice schizofrenie. Velmi podobnd pri¢ina nejednotnych
vysledki je také absence univerzalné platného konceptu remise a aspektt funkéniho
vystupu. Kromé toho hraje roli design vyzkumu, tedy jak dlouho, jak casto a co
vSechno je pri vyzkumech pribéhu nemoci sledovano a hodnoceno. U
longitudinalnich studii pak dochazi ktomu, Ze je zriznych dvodl sledovano
opravdu dlouhodobé jen malo osob a vysledky lze tedy zobeciiovat jen opatrné (an
der Heiden & Hafner, 2011). Pfes tyto metodologické prekazky v popisu pribéhu

schizofrenie jsou vSak poznatky jednotnéjsi a ucelenéjsi, nez napf. teorie etiologie.

1.6 TERAPIE

Schizofrenie se obvykle 1é¢i kombinaci biologickych pristupli, nejcastéji
psychofarmak, a psychoterapie. Zatimco v akutni fazi se obvykle uprednostnuji
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antipsychotika scilem redukovat symptomy, psychoterapie je diilezitd pro
dlouhodobé zvladani Zivota s nemoci. V této kapitole budou tyto formy 1é¢by popsany,

stejné jako institucionalni systémy, které poskytuji pé¢i nemocnym.

1.6.1 Biologické pristupy

Historicky byla schizofrenie 1éCena rtiznymi zpisoby, které z dnesSniho pohledu
plisobi pomérné bizarné. Prikladem muZe byt aplikace mravenct ¢i kopfiv a nasledné
bychom nicméné definovali jako cil 1lécby ,privést pacienta na jiné
mySlenky“ (Motlova, 2004c, pp. 364), 1ze tyto postupy povazZovat za ucinné. Dalsim
vyuzivanym zputsobem lécby byla tzv. pyroterapie, ktera spocivala ve vyvolani
horecky, jez méla vylécit dusevni nemoc. U schizofrenie tento postup nemél velky
uspéch, ale jeji autor Julius Wagner-Jauregg jej rozpracoval do 1é¢ebného postupu
nakazy malarii, ktery mél vysledky u nemocnych syfilis, a vroce 1927 byl ocenén
Nobelovou cenou za fyziologii a 1ékarstvi. Nobelovu cenu ve stejné oblasti ziskal
vroce 1949 také Egas Moniz, a to za vyndlez leukotomie, tedy chirurgického
oddéleni spojli mezi frontdlnim lalokem a ostatnimi c¢astmi mozku. Alternativni
postup, lobotomii, rozpracoval Walter Freeman. Ta se liSila v misté pristupu k mozku
- zatimco Moniz vyuZzival vyvrtani dér do lebky, Freeman zavadeél ostré predméty do
mozku skrz o¢nice (Motlova, 2004c). Od 30. let 20. stoleti se také rozsirila myslenka,
zda neni schizofrenie disledkem vrozené generalizované tendence k nedostatecnému
okysliceni téla. Z této hypotézy pak vychazela tzv. plynova terapie, kdy se u pacientii
experimentovalo s pobyty v komorach, kde byla udrZovana hladina 50 % kysliku, a s
inhalaci oxidu uhli¢itého (Lehmann & Ban, 1997). Dalsi metodou lécby bylo
vyvolavani inzulinovych kémat, tedy uvadéni pacienta do bezvédomi v disledku
hypoglykemie (Hosdk & Komenda, 1968; Rinkel & Himwich, 1958). Na principu
Sokové terapie spociva i elektrokonvulzivni 1écba (ECT), pri které se aplikuje
elektricky proud za ucelem vyvolani epileptického zachvatu. V soucasnosti dochazeji
vyzkumy ECT ke smiSenym zavériim ohledné vyhod nad antipsychotiky a vyuZziva se
zejména u farmakorezistentnich schizofrenii (Leucht, Correll, & Kane, 2011). Na ECT
ma Fada odbornikl rozporuplny nazor - nékteri tuto metodu povazuji za Gc¢innou a

piinosnou a poukazuji na pozitivni vliv na mozek, napf. nariist Sedé hmoty v insule
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(Thomann et al., 2015), jini vyzdvihuji spiSe jeji negativni vliv na kognitivni funkce,
konkrétné zejména pamét, na jejiz zhorSeni si stéZuje tfetina aZ polovina pacienti
podstupujicich ECT (Leucht, Correll, & Kane, 2011). Quiles, Bosc a Verdoux (2013) ve
svém prehledu 29 studii zjistili, Ze prokazatelné je dlouhodobé poSkozeni retrogradni
autobiografické paméti. Pawelczyk, Kolodziej-Kowalska, Pawelczyk a Rabe-]Jablonska
(2015) ve svém vyzkumu dokladaji, Ze ze strany pacientli dochazi k nadhodnocovani
pocitovanych obtiZi voblasti kognitivnich funkci, které pritom neodpovida
vysledkiim kognitivnich testl. Z toho vyplyva, Ze ECT zpusobuje adé pacientt distres,
castetné opravnény, Castecné nadhodnoceny, coZz vSak na nepiijemném proZivani

1é¢by nic neméni.

Velkym zlomem v1écbé schizofrenie byl vyvoj prvniho antipsychotika,
chlorpromazinu. Jeho syntéza byla dokoncena v prosinci 1951 a od listopadu 1952
zacal byt dostupny ve Francii (Ban, 2007), poté se zacal vyuzivat v dalSich zemich.
Stejné jako dalsi antipsychotika prvni generace (A1G) fungoval na mechanismu
blokady postsynaptickych dopaminergnich receptorti, zejména tridy D2. A1G se déli
na skupinu sedativnich antipsychotik (napf. chlorpromazin, thioridazin,
chlorprothixen, zuklopenthixol), kterd maji tlumivy ucinek, a incisivnich
antipsychotik (napf. perfenazin, prochlorperazin, haloperidol, melperon), ktera tlumi
neklid a agresi, nicméné jako vedlejsi ucinek se objevuje fada extrapyramidovych
ptriznakd (napf. akutni ¢i tarditivni dystonie, akutni ¢i tarditivni akatizie,
parkinsonicky syndrom aj.) a zvySeni plazmatické hladiny prolaktinu. A1G se
vyuzivaji zejména k 1écbé halucinaci, bludi a formalnich poruch mysleni, tedy tzv.
pozitivnich symptomu. Ostatni symptomy priliS neovliviiuji a u casti pacienti
nezabiraji. Oproti tomu je spektrum ucinku antipsychotik druhé generace (A2G, tzv.
atypika) Sirsi. Indikuji se nejen k 1é¢bé pozitivnich, ale i negativnich, kognitivnich a
afektivnich priznakl. A2G kromé blokace vybranych dopaminovych receptori blokuji
i serotoninové receptory a dalsi receptorové systémy. Mezi Casto pouzivané latky
patii napt. klozapin, olanzapin, risperidon, quetiapin, zotepin, amisulprid, ziprasidon
¢i aripiprazol. Nejcastéjsi vedlejSi ucinky A2G jsou kardiovaskuldrni komplikace
(hypotenze, tachykardie), ptibytek na vaze, sedace, sexudlni poruchy, porucha o¢ni
akomodace aj. (Motlova, 2004c; Pidrman, 2005). Vedlejsi ucinky jsou také jednim

z hlavnich ddvodli non-kompliance, spolu snedostatecné pocitovanym lé¢ebnym
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ucinkem, negativnim postojem k 1éc¢bé, nedostatkem nahledu aj. Zakladni strategii
zvySovani adherence je vytvoreni dobrého terapeutického vztahu (Barnes & Marder,
2011). Van Dijk, Cohen a Bogers (2015) nicméné uvadéji, Ze pokud vyjednavani
selzou, doporucuji ze své praxe u non-kompliantnich pacienti namlit klozapin a
pridavat ho do pudinku nebo ovesné kaSe, které pak pacient pod dohledem sni.
OdlisSny pristup lze pozorovat zejména v severskych zemich. Napr. v Norsku bylo
vroce 2005 po hospitalizaci na akutnim psychiatrickém oddéleni propusténo 7.6 %
osob se schizofrenii, aniZ by byli 1é¢eni antipsychotiky (Kroken, Johnsen, Ruud,
Wentzel-Larsen, & Jgrgensen, 2009). Koponen (2015) v kohortové studii osob
narozenych vroce 1966 vsevernim Finsku zjistil, Ze ze 70 osob se schizofrenii
nebralo v poslednich 3 mésicich 1éky 24, tedy priblizné tretina. Lidé, ktet{ 1éky nebrali,
méli Castéji zaméstnani a nepobirali invalidni dichod. Relaps se vyskytnul stejné
Casto u obou skupin. Zda se tedy, Ze existuji jedinci, ktefi dlouhodobé antipsychotika
uZivat nepotiebuji. Zavedenou praxi dlouhodobé 1écby antipsychotiky zpochynuji
také Harrow a Jobe (2013), podle kterych mize pravé dlouhodoba lécba
antipsychotiky zvySovat riziko relapsu. Leucht et al. (2012) ve své prehledové studii a
metaanalyze zahrnujici 6 493 osob se schizofrenii zjistili, Ze rozdil mezi uc¢inkem
antipsychotik a placeba se béhem let zmenSuje. Harrow, Jobe a Faull (2012)
v jedinecné 20leté longitudindlni studii 70 osob se schizofrenii identifikuji jedince,
kter{ po 4,5 letech od zapoceti uzivani antipsychotik v jejich brani nepokracovali a ve
vysledku méli méné relapsti a priznivéjsi pribéh a funkéni vystup nemoci. Jako
dileZitou charakteristiku téchto osob uvadéji vnitini zdroje spojené s rezilienci.
Celkové vsak mezi odborniky panuje nazor, Ze dlouhodobé uzivani antipsychotik je
nutné (Ceskova, 2008), coz se tyka i Ceské republiky, kde se v diisledku tohoto
presvédceni dané téma ptilis nezkouma.

Pro poskytnuti komplexniho pohledu na problematiku je také vhodné zminit téma
dopadu nelécené psychézy na jeji vystup. V nasSich podminkach se pojmem lécba
obvykle mini podani antipsychotik, ktera se vyuzivaji jako prvni volba, oproti
psychoterapeutickym postuplim, které se vyuzivaji azZ po farmaceutickém zaléceni
nejvyraznéjSich symptomi. Z tohoto dlivodu toto téma otevirdm v souvislosti
s psychofarmaky. VSeobecné presvédceni je, Ze je tfeba nemoc lécit co nejdrive,
protoZe jinak ma vyrazné negativni disledky, konkrétné kognitivni poskozeni, které

vede k horSimu funkénimu vystupu. Pro ovéreni této hypotézy se provadéji studie
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doby nelécené psychoézy (duration of untreated psychosis, DUP). V okamziku
zapoceti lécby maji lidé, u kterych je DUP delSi, zavaznéjsi negativni priznaky, avSak
nijak nesouvisi s pozitivnimi symptomy, celkovou psychopatologii ani
neurokognitivnim fungovanim (Galderisi et al, 2009; Perkins, Gu, Boteva, &
Lieberman, 2005). Po zapoceti 1écby se delsi DUP ve studii Cuesty et al. (2012)
spojovala se zhorSenim pouze vybranych kognitivnich funkci, napf. paméti, ale
sverbalni fluenci, pozornosti, reakénim c¢asem, vizudlnim zpracovavanim ani
exekutivnimi funkcemi souvislosti neméla. V longitudinalni studii Runda et al. (2016)
pak DUP neméla souvislost s Zadnymi kognitivnimi funkcemi. Souvislost nema ani se
zaméstnanosti nebo kvalitou Zivota (Cechnicki et al.,, 2014; Koponen, 2015; Penttila,
Jaaskeldinen, Hirvonen, Isohanni, & Miettunen, 2014; Perkins, Gu, Boteva, &
Lieberman, 2005). Celkové je tedy predpoklad, Ze nelé¢end nemoc ma vétsi dopad
mozna castecné opodstatnény, ale zavéry zdaleka nejsou tak jednoznacné a zjiSténi
natolik robustni, aby se o naprosté nezbytnosti okamZitého nasazeni antipsychotik
nedalo pochybovat. Dilezité také je, Ze tyto studie maji z vyzkumného hlediska
logicky nedostatek v metodice. Méfi se vnich doba nelétené psychézy, ktera je
nicméné ve vSech vyzkumech ukoncéena prvni 1écbou a tim padem jsou vSichni
Ucastnici vyzkumu driive nebo pozdéji 1éCeni, jde jen o to kdy. Z tohoto pohledu neni
mozné vyvozovat zavéry o tom, Ze jakékoliv mérené vysledky lze pricitat Cisté délce
nelécené nemoci, protoZe 1é¢ba sama o sobé je vyrazna intervenujici proménnj, jejiz
vliv nelze kontrolovat. Stejné tak nepodloZené by bylo predpokladat, Ze nasazeni
antipsychotik u lidi s dlouhou DUP diky svému pozitivnimu vlivu na kognitivni funkce
situaci zachranilo, protoZe rozsahla metaanalyza randomizovanych klinickych studif
zahrnujici 2949 pacienti Nielsena et al. (2015) nepotvrdila, Ze by antipsychotika
méla jednoznacny vliv na kognitivni funkce, prestoZe nékteré konkrétni 1éky mohou
mit vliv na nékteré aspekty vybranych kognitivnich funkci. Aby bylo moZné hodnotit
souvislosti délky nelécené nemoci a dopadu nelétené nemoci viibec, musela by
opravdu zlistat neléCena. V souvislosti s popsanymi skute¢nostmi je zvédeckého
hlediska opravnéné pochybovat, zda je okamzité nasazeni 1ékili, ke kterému jsou
pacienti vedeni, tak nezbytné, a zda nehraje hlavni roli vSeobecné presvédceni o
spravnosti urcitého postupu pramenici spiSe ze zvyku. Tento pristup vystizné
ilustruje studie, kterd mezi skupinami kratkodobé a dlouhodobé nelécenych osob

nenaSla zadny statisticky signifikantni rozdil ve funk¢énim vystupu, ale presto
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doporucuje, aby DUP byla co nejvice zkracena (Rebhi, Cherif, Chennoufi, Belkhiria, &
Cheour, 2015). Neni navic bezprecedentni, Ze se psychofarmaka pouZivaji podle
zvyku misto na zdkladé vyzkumnych poznatkl. V naSich podminkach napt. Bares
(2013) ve svém vyzkumu psychofarmakologické 1é¢by fakramorezistentnich depresi
zjistil, Ze prestoZe je béZna praxe pouZzivat kombinaci antidepresiv, ma monoterapie
srovnatelny ucinek a kombinovani 1ékli tedy neni opodstatnéné. Neni diivod se

domnivat, Ze v oblasti 1é¢by schizofrenie se podobna situace nemtiZe stat.

Relativné novéjsi metodou je transkranialni magneticka stimulace (TMS), ktera
vyuziva plisobeni magnetického pole na narusené neuronalni okruhy, napt. stimulace
levostranné tempoparietalni oblasti k redukci sluchovych halucinaci (Motlova,
2004c), vybranych casti prefrontalniho kortexu ke zlepSeni pracovni pameéti (Plewnia,
2015) nebo levého dorzolateralniho prefrontalni kortexu k ovlivnéni patofyziologie
(Hasan & Wobrock, 2015). Homan, Dierks, Kindler a Hubl (2015) uvadéji, Ze provadét
TMS je vhodné pouze u osob s dostatecné vysokou neurondlni aktivitou v daném
regionu mozku. Podobny princip, tedy cilenou aplikaci elektrického proudu na ¢ast

mozku, vyuziva i transkranialni stimulace jednosmérnym proudem (tDCS).

1.6.2 Psychoterapie

Psychoterapii osob se schizofrenii se literatura zejména z 1. poloviny 20. stoleti
vénovala pomérné okrajové, aZ za biologickymi formami 1é¢by. Ve 2. poloviné 20.
stoleti nicméné byla rozpracovana fada psychoterapeutickych pristup, jejichZ ucinek
byl a stale je zkouman prostrednictvim kontrolovanych studii, a psychoterapie je dnes
neodmyslitelnou soucasti 1é¢by osob se schizofrenii. Manfred Bleuler, syn Eugena
Bleulera, dokonce ve 14. vydani slavné Lehrbuch der Psychiatrie uvedl, Ze neni diivod,
aby diagnoza schizofrenie byla divodem pro okamZitou medikaci, protoZe je mozné ji
zvladnout psychoterapeuticky. Je to dle néj sice naroc¢né, ale pro daného pacienta
prospésné (Bleuler, 1979; in Cullberg, 2006).

Psychoterapeuticky se pracuje jak individualné, tak skupinové, a existuji programy
zaméfené na zlepSovani v konkrétnich oblastech diilezitych pro kazZdodenni Zivot.

Velmi dilezita v terapii je také rodina c¢lovéka se schizofrenii, kterd byva do terapie
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také zahrnuta (Haddock & Spaulding, 2011). VSechny zminéné formy psychoterapie

budou popsany v této kapitole.

Individualni psychoterapie schizofrenie zacina v psychoanalytickém piistupu u C.
G. Junga. Ten povazoval za zadklad terapie porozumét plivodu symptomi u
konkrétniho pacienta a pochopit, k ¢emu danému clovéku konstruktivné slouZi.
Vyznaval také arteterapii a biblioterapii a lze najit také doporuceni smérujici ke
kognitivni rehabilitaci (Silverstein, 2014). Mezi vyznamné postavy tohoto proudu
dale pattila Frieda Fromm-Reichmannova. Ta se neztotoZinovala snazorem, Ze
schizofrenie je terapeuticky nepristupnd, ani s preferenci Sokové 1écby nebo
lobotomie, které podle ni funguji na Gkor emociondlni jednoty a vyvoje osobnosti
pacientii. Pripousti, Ze prace s pacienty se schizofrenii je tézka a dlouhd, ale nevidi
divod ji vzdavat predem. Za zaklad terapeutické prace pak vsouladu se svym
psychoanalytickym pristupem povazuje interpretaci dynamiky clovéka. Zminuje
diilezitost pochopeni toho, co ¢lovék se schizofrenii vyjadi-uje. Casta reakce na emo¢ni
bolest, tizkost, nedlivéru vici ostatnim je totiz stazeni se do svého soukromého svéta,
ktery funguje na jiné urovni prozivani a mysleni. Vysledkem je, Ze se Clovék se
schizofrenii miliZze vyjadifovat zvlaStnim soukromym jazykem, kterému ostatni
nerozumi. Neporozuméni sdéleni samo o sobé neni Spatné, pokud se terapeut nesnazi
predstirat opak. Zdiiraznuje, Ze ispéch terapie zavisi na schopnosti terapeuta oprostit
se od konvenci a predsudki. Cilem terapie je moment, kdy bude ¢lovék se schizofrenii
schopen najit si takové zdroje bezpeci a uspokojeni, které nebudou ohroZovat jeho ani
druhé. Na cesté ktomuto cili by se mél pritom clovék pod vedenim terapeuta
osvobodit od nazort ostatnich a naucit se zit sam za sebe (Fromm-Reichmann, 1950).

Terapii schizofrenie se v duchu psychoanalyzy vénoval také kolega Fromm-
Reichmannové zlécebny Chestnut Lodge, Harold Searles. Ten ve svém pristupu
opakované zdlraznoval dilezitou myslenku, kterou podporuje fada vypovédi osob se
schizofrenii (napf. Greenberg, 20125 Mal4, 2015), a to jak je nutnd a léciva
autenti¢nost vii¢i pacientim. Ve svych publikacich popisuje vliv terapeutovych
nevédomych procest na priibéh terapie, jak vyuZit protipfenosové procesy a vyhody
zapojeni terapeutova vlastniho self (Searles, 1958; Searles, 1959b) a dochazi

k presvédceni, Ze uspéch terapie je zaloZzen na vytvoreni kvalitntho vztahu

® Joanne Greenbergova byla pacientkou vy$e zminéné Friedy Fromm-Reichmannové a ve své knize
velmi Ctivé popisuje, jak vypadal terapeuticky pristup Fromm-Reichmannové v praxi.
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s pacientem. Jeho soucasti je také vyjadrovani neptijemnych pocitli, které ma
terapeut vic¢i pacientovi, byt pochopitelné vhodnou terapeutickou formou.
Nezbytnou podminkou pro vytvoreni kvalitniho vztahu a schopnosti byt v ném
autenticky je pak osobni zralost terapeuta (Searles, 1986).

Velmi podobny pristup zaloZeny na pevném vztahu s pacientem u nas zastavala
také Eva SyriStova. PreruSeni kontaktu sredlnym svétem povaZuje za obranny
mechanismus, ktery drzi clovéka pohromadé, a prostredek kompenzace
nenaplnénych potieb. Tento svét je kirehky, ale ¢astecné fungujici, byt v extrémnich
mezich lidské psychiky. Do imaginarniho svéta je proto nutné zasahovat pouze
v pripadé, Ze to pacientovi neprinese vétsi bolest neZ Zivot mimo realitu, pokud neni
schopen existovat ve spolecnosti a pokud mu za tento svét mliZeme nabidnout
alternativu. Jako prostiedek k navazani kontaktu, porozuméni jedinci i terapeutické
prace pouZivala expresivni terapeutické metody, zejména arteterapii (Sytistova,
1974).

Psychoanalyticky pristup je pomérné dost pouzivan a rozvijen i v soucasnosti.
Jednim zjeho zastancl je i Andrew Lotterman, ktery uvadi, Ze psychoterapie u
schizofrenie vSeobecné miize mit riizné cile. Mezi méné narocné patii posileni
terapeutického vztahu a zvyseni adherence. Jako stifedné naroc¢ny cil vnima posileni
kapacity pro zvladani kazdodenniho Zivota a sniZeni funkcnich deficiti. Narocnym
cilem pak je porozumeét, jaky interpersondlni a psychologicky vyznam ma pacientova
psychoza, jaké konflikty a patologické obrany k ni prispivaji, a nasledné tuto situaci
ovlivnit psychoterapii. Véri, Ze ¢asti pacientiim se schizofrenii miiZe pomoci klasicka
verbalni psychodynamicka terapie. Je vSak ¢ast pacientd, ktefi pouZivaji popfeni a
projekci k zablokovani ¢asti svého psychického Zivota, coZ narusuje fungovani jejich
ega a schopnost popisovat své vnitini stavy. U téchto pacientd je potifeba pouZit
specifické techniky, které se budou primarné vénovat procestim vyvoje jazyka a
symbolli a transformaci pocitkli a vjeml do myslenek s cilem zvratit patologické

procesy, které vedly k porucham mysleni a jazyka (Lotterman, 2015).

Druhy smér psychoterapie, ktery se dnes ¢asto pouZziva, je kognitivné behavioralni
terapie (KBT). Na rozdil od psychoanalytického pristupu si neklade za cil vénovat se
strukture ega a hluboce clovéka meénit, spokojuje se zejména s technikami a

strukturovanymi programy zameéifenymi na redukci konkrétnich symptoma nebo
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zlepSeni v urcité oblasti symptomi (Haddock & Spaulding, 2011). V roce 1952 popsal
Aaron Beck kazuistiku mladého muze se schizofrenii, kterého ispésné 1écil s pouzitim
kognitivni terapie. Nasledné zacaly byt rozpracovavany postupy na kognitivné-
behavioralnim principu. Obzvlast prinosna je napr. technika k testovani reality, ktera
pomaha pri 1écbé bludi (Chadwick & Lowe, 1990). Individualni pristup KBT pak
pracuje na cili, ktery si pacient dohodne s terapeutem, systematickym plisobenim na
mySlenky, presvédceni, emoc¢ni reakce a chovani, které s timto cilem souviseji. Jde o
velmi strukturovany pristup, diky cemuZ se jeho uc¢inek dobie méri, coz vedlo k tomu,
Ze je uznavan jako evidence-based (Haddock & Spaulding 2011) a v nékterych

psychiatricky orientovanych wucebnicich dokonce zminovana jako jediny

psychoterapeuticky pristup (Gaebel, 2011).

Cullberg (2006) navrhuje, Ze misto soupereni by bylo dobré psychodynamicky a
kognitivné-behavioralni pristup propojit. Oba maji spoletné aktivni vytvareni
kontaktu a divéry a kazdy je prospésny v riznych fazich nemoci. Terapeut by mél
pochopit, Ze jeden piistup sdm o sobé nestaci a Ze oba se vhodné dopliiuji. Proto by
mél jak rozumét dynamice clovéka, tak disponovat strukturovanymi metodami, které

pomahaji zvladnout konkrétni potireby pacienta.

Skupinova psychoterapie se u schizofrenie pouZziva od zacatku 20. stoleti.
Vyuziva skutecnosti, Ze Clenstvi ve skupiné a skupinova dynamika vyvolavaji nékteré
pozitivni faktory. Jako hlavni prinosy se v souvislosti se schizofrenii uvadi napt. Ze
socializace sniZuje Uizkostné pocity a negativni symptomy, zlepSuje testovani reality,
zvysSuje sebehodnoceni a celkové socialni dovednosti (O'Brien, 1975; Orfanos, Banks,
& Priebe, 2015). Kromé psychoterapeutickych setkani, ktera se ridi postupy
konkrétnich terapeutickych smérd, napi. psychoanalyzy nebo KBT, probihaji ve
skupiné i terapeutické intervence zamérené na specifické oblasti. Velmi ¢asto se tyto
programy zaméruji na zlepSovani kognice, protoZe jde o oblast u schizofrenie ¢asto
narusenou (viz kapitola 3). Dale se se skupinové provadéji také edukacni programy.
Ty maji za cil poskytnout nejen pacientovi, ale také jeho rodiné zakladni informace o
onemocnéni, jeho pri¢inach, pribéhu, moznostech terapie, zabranéni relapsu atd.
V naSich podminkach se realizuji napf. program PRELAPSE (Pidrman & Masopust,
2002) nebo PREDUKA (Bankovska Motlova et al., 2010).
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U osob se schizofrenii se skupinové vyuzivaji i expresivni terapie. Mezi oblibené
patfi napt. dramaterapie, ktera zpracovava realitu metaforickou formou a hranim
scén. Vychazi z predpokladu, Ze tato symbolicka forma umoZziuje ¢lovéku zpracovat
problémy, které jsou prili$ citlivé na zpracovani béZnou verbalni terapii, protoZe je
mozné nechat si zde odstup, ,je to jenom pribéh“. Lze pracovat napt. s myty nebo
archetypalnimi pribéhy stejné jako se scénami z kazdodenniho Zivota. V terapeutické
praci je mozné pomoci pacientlim rozeznat jejich vlastni projekce, které pii hrani
produkuji, a ménit a experimentovat s rolemi, které hraji. PrestoZe existuji studie,
které zkoumaji i€inky dramaterapie, neni zatim mozné ji jednoznacné doporucit jako
prospésnou (Ruddy & Dent-Brown, 2007). Jsou pouZivany i dalsi formy expresivni
terapie, zejména arteterapie, pohybova terapie a muzikoterapie. Maji za cil umoZnit
sebepoznani a osobnostni rozvoj clovéka prostiednictvim jiného neZ verbdalniho
zplisobu vyjadrovani, konkrétné umeéni ¢i pohybu. Jejich uc€innost je nicméné stejné
jako u arteterapie zatim spiSe tusend, nez dobte prokazana (Crawford & Patterson,

2007; Mossler, Chen, Heldal, & Gold, 2011; Ruddy & Milnes, 2005; Talwar et al., 2006).

Jak bylo zminéno v souvislosti s etiologii, v nemoci a Zivoté ¢lovéka se schizofrenii
hraje dileZitou roli rodina a je na ni proto bran ohled i v ramci terapie. Rodinna
terapie se odviji od prace skoly Palo Alto (viz kapitola 1.3.3), zejména pak Dona D.
Jacksona. Kromé toho, Ze rodinny piistup umoZiiuje porozumét nemoci v kontextu
rodinného prostredi, dava prostor rodiné se s nemoci vyrovnat, reSit problémy, které
se v souvislosti s nemoci objevuji, a také snizuje riziko relapsu (Hogarty et al.,, 1991;
Pfammatter, Junghan, & Brenner, 2006), napt. prostfednictvim sniZeni nadbytecné
exprese emoci, zvySeni kompliance aj. (Leff, 2000; Pharoah, Rathbone, Mari, &
Streiner, 2003). Systemicka terapie, ktera vychazi kromé Skoly Palo Alto také z teorie
systémi a dalsich zdrojt, povazuje rodinu za seberidici systém, ve kterém jednotlivé
prvku (tedy clenové rodiny) neustdle interaguji a vzajemné se ovliviiuji. Kazdé
chovani se pak vysvétluje v souvislosti stim, jakou roli hraje vramci systému.
Z tohoto hlediska maji tedy i symptomy schizofrenie sviij diivod a funkénost na
urovni rodiny, prestoZe pro jedince jsou vysoce nepiijemné (Bressi, Manenti, Frongia,
Porcellana, & Invernizzi, 2008). Bressi et al. (Ibid.) se pokusili prokazat ucinnost
systemické terapie ve srovnani s bézné poskytovanou psychiatrickou 1é¢bou. Mezi

konkrétni vyuzivané techniky systemické terapie preramovani rodinnych problémij,
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pozitivni preznackovani rodinnych procesti, navrhovani zmeén nebo zachovani
soucasného chovani aj. Zavérem této studie bylo, Ze systemicky pristup ma vliv na
piiznivéjsi pribéh nemoci, mensi pocet relapsi a zvySeni kompliance k uZivani

psychofarmak a rozdil nebyl prokazatelny teprve po 2 letech od ukoncenti terapie.

1.6.3 Instituce poskytujici péci

Péci o duSevné nemocné drive poskytovali zejména jejich nejblizsi a pripadné také
cirkevni komunita, pokud je tedy zrovna nevrazdili ¢i jinak netrestali za jejich
,neschopnost konformity s oficidlné hldsanymi bludy“, jak vystizné piSe Sytistova
(1974, pp. 13). Prestoze péce odbornikii byla misty dostupnd napft. v roce 1403
v Betlémské nemocnici v Londyné, v pribéhu 15. stoleti v nékolika Spanélskych
méstech, od roku 1729 na oddéleni Silencti (insane ward) v bostonském chudobinci
aj., Slo o vyjimky. VnasSi geografické blizkosti fungovalo zafizeni pro osoby
s duSevnim onemocnénim napft. ve Vidni, kde byla vroce 1784 postavena véZ pro
blazny Narrenturm. Pokud se blizci o nemocného nestarali, pripadné jej neodloZili do
soukromého blazince (private madhouse), koncili pravé v chudobincich a obdobnych
zarizenich pro socidlné vyloucené skupiny. Primarnim cilem instituci bylo v té dobé
izolovat nemocné tak, aby neohrozovali zdravou spole¢nost. Dlivodem toho pristupu
bylo zejména presvédceni, Ze dusevni nemoc je disledkem hiichu, nemoralnosti ci
posedlosti d'ablem. Koncem 18. stoleti vdobé osvicenstvi se zacina pristup
k nemocnym ménit, prestavaji byt poutani retézy a za¢ina se s nimi jednat jako s lidmi
- takovy postup je moZny vidét napt. u Philippe Pinela ¢i jeho Zaka Jeana Esquiroly.
Obdobny pristup zastaval také William Tuke, ktery v roce 1796 zalozil York Retreat,
zatizeni fungujici na principech komunity a tzv. moralni 1écby, kterd spocivala
predevsim v lidském zachdazeni, trpélivosti, vzdélavani a smysluplnych aktivitach.
Béhem 19. stoleti bylo otevieno velké mnozstvi blazincli (lunatic asylums). Pres
rozsSireni tohoto pristupu nicméné vradé z nich nebylo s pacienty jednano lidsky.
Situace se zacala velmi pomalu lepsit od poloviny 19. stoleti, kdy se objevuji zakony,
které se duSevné nemocnymi zabyvaji, napt. Lunacy Act z roku 1845 ve Velké Britanii.
Spolu s drive popsanymi tendencemi systematicky nemoci kategorizovat se objevuji
medicinské 1écebné postupy a duSevni nemoci jsou jiZ naplno vnimany jako nemoci

(Burns & Drake, 2011). Velkym meznikem v péci byl proces deinstitucionalizace,
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ktery probéhl v USA a Velké Britanii zejména v 60. a 70. letech 20. stoleti a postupné
také vradé dalsich zemi. Dilezitou myslenkou této zmény bylo presvédceni, Ze
pacientiim by se z dlouhodobého hlediska l1épe dafilo mimo institucionalni zatizent,
ktera sama o sobé vedou k apatii, socidlnimu stazeni, ipadku osobnich navyki aj.
Celkové je pravdépodobné rada lidi, ktef{ z deinstitucionalizujiciho pristupu profituji
a opravdu se jim dari lépe (Frith & Johnstone, 2003). Je vSak jista Cast osob, které
potiebuji dlouhodobou insitucionalni péc¢i a pokud neni zajiSténa rovnocenna

alternativa lizkovych zarizeni, mohou tito lidé misto proziti Zivota v 1éCebné skoncit

ve vézeni, zatrizeni pro bezdomovce nebo na ulici (Burns & Drake, 2011).

V nasSich zemich byl systém péce o dusevné nemocné prejat z Rakouského cisarstvi.
V roce 1790 byl zaloZen ustav pro choromyslné v Praze, ktery byl soucasti vSeobecné
nemocnice. Prvni samostatny tustav byl zaloZen v roce 1846. Kolem roku 1900 pak
byla postavena rada dosud fungujicich psychiatrickych l1é¢eben a po 2. svétové valce
vznikaly nové psychiatrické Kkliniky. V dobé socialismu byla péce spadova, bez
moznosti si vybrat lékare ani o 1écbé spolurozhodovat a kvili zakazu spolkové
¢innosti se nemohla svobodné rozvijet svépomocna hnuti. Celkové prevazovalo

’

vyuzivani liZkovych zarizeni oproti ambulantnim sluzbam (Dragomireck3, n.d.).
Lizkova zarizeni jsou velmi rozsirend stale. Existuji formou psychiatrickych
lé¢eben/nemocnic ¢, psychiatrickych klinik vramci fakultnich nemocnic a
psychiatrickych oddéleni vramci vSeobecnych, neuniverzitnich nemocnic. Tato
zarizeni se lisi napt. svou velikosti ¢i délkou hospitalizace pacienta (Orel, 2012), kdy
oddéleni a kliniky maji méné ltiZek nez 1éCebny/nemocnice a poskytuji spise akutni a
kratkodobou péc¢i vrozmezi dnli az tydni. Lécebny a nemocnice také mohou
poskytovat specializovanéjsi péci, nez kliniky a oddéleni. Psychiatrickych oddéleni
véetné sedmi klinik bylo v Ceské republice v roce 2013 celkem 30, méla dohromady
1275 lizek a primérné trvani hospitalizace bylo 19,7 dni. Psychiatrické
lé¢ebny/nemocnice tvoii rozsahlé aredly stadou llzek a péce je dlouhodobj,
v rozmez{ mésict az let. V Ceské republice je jich celkem 21, z toho 18 zatizeni je pro

dospélé (ve méstech Bila Voda, Bohnice, Brno, Dobtrany, Havlickiiv Brod, Horni

Berkovice, ChvalSiny, Jemnice, Jihlava, Kosmonosy, KromériZ, Lnate, Nechanice,

6 Nazev psychiatrickd nemocnice nahradil v roce 2013 na zakladé ustanoveni § 54 odst. 2 zdkona
€.219/2000 Sb., ustanoveni § 2 odst. 1 a ustanoveni § 4 odst. 1 zdkona ¢. 372/2011 Sb. drive pouzivany
nazev psychiatricka 1é¢ebna, a to celkem u 13 z 21 zafizeni v CR.
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Opava, Petrohrad, Pisek, Skvorec a Sternberk) a maji celkem 8606 liizek. Zbyvajici 3
zarizeni jsou pro déti (ve méstech Louny, Oparany a Velka BiteS) a maji celkem 250
liZek. Primérna délka hospitalizace v psychiatrickych 1é¢ebnach/nemocnicich byla
vroce 2013 75,4 dni (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2013).

Vroce 2013 probéhlo v psychiatrickych lizkovych zarizenich celkem 59 556
hospitalizaci, ztoho 6 350 hospitalizaci osob se schizofrenii. Primérna doba
hospitalizace Clovéka se schizofrenii Cinila 133,9 dne. Jde zaroven o pacienty, kteri
spolu s lidmi s diagnézou schizotypalni porucha a porucha s bludy nejcastéji potiebuji
trvalou ambulantni péci, a to konkrétné 67 % z nich. Psychiatrickych ambulanci bylo
vroce 2013 v CR 1028 a bylo v nich l1é¢eno 48 603 osob s diagnézou z okruhu F2.
Piiblizné 10 % ptipadd bylo zjisténo nové (Ustav zdravotnickych informaci a
statistiky CR, 2013). Vroce 2013 pak pisobilo vsamostatnych zdravotnickych
ambulancich i 500 psychologti a klinickych psychologii, do jejich plisobnosti péce o
osoby sduSevnim onemocnénim také patfi (Ustav zdravotnickych informaci a

statistiky CR, 2014).

Na tomto misté je$té zminim téma hospitalizace bez souhlasu pacienta. V Ceské
republice lze dle § 38 zdkona ¢. 372/2011 Sb. ¢lovéka nechat hospitalizovat bez jeho
souhlasu, pokud mu soud uloZil ochranné 1éceni formou ltiZkové péce, je natizena
hospitalizace podle zakona o ochrané verejného zdravi nebo nebo je soudné natizeno
vySetfeni zdravotniho stavu, dale pokud bezprostiedné a zavazZnym zpisobem
ohroZuje sebe ¢i své okoli a jevi znamky duSevni poruchy, takovou poruchou trpi,
nebo je pod vlivem navykové latky, nebo pokud jeho stav vyzaduje neodkladnou péci
a zaroven neumoziiuje vyslovit souhlas s péci. Pro psychiatrickou ltizkovou péci je
relevantni zejména ¢ast o ohrozovani sebe ¢i okoli a nemoznosti vyslovit souhlas pri
stavu, ktery vyZaduje okamzity odborny zasah. Podle § 191a-e zdkona ¢. 99/1963 Sb.
musi byt hospitalizace bez souhlasu pacienta do 24 hodin oznamena soudu, ktery ji
prosetii, do 7 dni rozhodne o pripustnosti hospitalizace, do 3 mésicti vyda rozsudek
o trvani dalsi hospitalizace, a ten zanikne do roka od vyhlaseni. Kazdy rok vsak mize
byt rozsudek znovu prodlouzen, takze je mozné byt nedobrovolné hospitalizovan a

lécen cely Zivot.
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Soucasny stav zdravotnické péce o duSevné nemocné neni idealni. V souvislosti
s lizkovymi zarizenimi se ¢asto uvadji, Ze psychiatrie je velmi podfinancovanj, a to jak
ze strany statu, tak ze strany zdravotnich pojiStoven, které napf. nezapocitavaji do
ceny oSetrovatelského dne pri hospitalizaci praci psychologa, socidlni sestry,
ergoterapeuta, arteterapeuta i fyzioterapeuta a proplacena castka tim padem
neodpovida skuteCnosti. Problémem s obdobnym vysledkem je i nesrovnalost mezi
lizKky, kterd jsou vykazovana jako llizka akutni, respektive nasledné péce, a jejich
realnym vyuzitim. Velkym nedostatkem lazkovych zarizeni je jejich zastaralé
vybaveni i technicky stav budov, kdy na zajisténi jejich provozuschopnosti byvaji
pouzity finance, které nasledné nemohou byt pouZity pro financovani personalu a

v__ s

zajiSténi

e

dobrych podminek pro praci, vylepSeni zatizeni budov, zajiSténi
dostatecného soukromi pro pacienty a jiné ucely, které by celkové mély vést k vétsi
humanizaci zdravotnické péce. Dalsi skutec¢nosti je, Ze v psychiatrickych 1écebnach se
nachazi urcité procento chronickych pacientli, kteri v lécebnach prakticky ziji,
protoZe nemaji zajiStény podminky pro jinou alternativu. Psychiatrickd diagnéza jim
napt. brani v prijeti do vhodného socialniho zarizeni, nemaji dostate¢ny ptijem pro
zaplaceni si socidlnich sluzeb nebo v disledku nemoci a opakovanych hospitalizaci
ztratili jak socidlni zazemi, tak schopnosti samostatny Zivot zvladat (Ministerstvo
zdravotnictvi Ceské republiky, 2012; Veiejny ochrance prav, 2008).

Jako nejcastéjsi problém ambulantnich psychiatrickych zarizeni se pak jevi zptlisob
financovani zdravotnickych vykont, kde je 1ékat ¢asto nucen minimalizovat kontakt
s pacientem na predepsani 1ékl. Pokud tedy pacient nenavsStévuje Kklinického

psychologa nebo neni v kontaktu sjinym odbornikem, ktery by znal jeho aktudlni

situaci, miiZe pripadné zhorseni jeho zdravotniho stavu zlistat nezachyceno.

Dalsi vyznamnou sloZkou v péci o osoby s duSevnim onemocnénim jsou zarizeni
komunitni péce. Vramci intermediarni péce je nejvyznamnéjsi plisobeni dennich
stacionart, krizovych center a tyma a terénnich sester. Vznik dennich stacionari je
spojen sprocesem deinstitucionalizace psychiatrie, tedy redukce poctu
psychiatrickych lazek ve prospéch komunitnich forem péce zaroven se snahou o
maximalni integraci c¢lovéka sduSevnim onemocnénim do spolec¢nosti. Denni
stacionar miiZe slouzit jako alternativa nebo rozsireni ambulantni 1é¢by, alternativa

nebo pokracovani hospitalizace a také k dlouhodobé rehabilitaci a resocializaci pro
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chronicky duSevné nemocné (Péc, Koblic, Lorenc, & Berankova, 2010). Krizova centra
slouzi poskytnuti okamZzité psychologické a psychiatrické péce, a to formou
telefonického kontaktu, osobniho rozhovoru ¢i kratkodobého pobytu (Péc, 2012). Dle
adresafe obecné prospésné spole¢nosti Remedium? v souc¢asnosti v CR ptisobi 117
sluZeb poskytujicich pomoc v krizi. Terénni psychiatrické sestry dojizZdéji za clovékem
sduSevnim onemocnénim do domaciho prostredi a podporuji ho ve zvladani
kaZzdodenniho Zivota. Vyzkum Talandové (2015) ukazal, Ze vétSina osob s diagnézou
z psychotického okruhu povazuje praci terénnich sester za prinosnou, uvitali by
Castéjsi a delSi navstévy a zlepSeni vidi zejména v oblasti sebepéce, péCe o domacnost
a zvySeni adherence klécbé. Sluzby komunitnich psychiatrickych sester jsou
dostupné v Praze a Ostravé (Péc¢, 2012). Jako hlavni vyhody komunitni péce ve
srovnani s dlouhodobou hospitalizaci uvadi Pé¢ (2015) napi. zamezeni ztraté
socialnich kontaktli, neprohlubovani negativnich symptomt, zvyseni kvality Zivota,
sniZend mnoZstvi uzivani psychofarmak aj. Za rizika povaZuje narust nedobrovolnych
hospitalizaci nebo nedostatecné zabezpeceni zdravotnické péce.

Déle existuji instituce na pomezi zdravotnictvi a socidlnich sluzeb, které poskytuji
lidem s duSevnim onemocnénim podporu v otazkach prace, bydleni, volného casu,
socidlnich potreb, seberealizace a také prosazovanim svych prav. Mezi nejvétsi
organizace patii napr. Fokus, VIDA, Centrum pro rozvoj péce o dusSevni zdravi ¢i
Charita Ceska republika a fada znich se sdruZuje vramci Asociace komunitnich
sluZeb v oblasti péce o dusSevni zdravi. Mezi zakladni principy, které tato asociace
prosazuje, patii poskytovani terapie s dlirazem na individualni ptistup, diskrétnost a
spolupraci multidisciplinarniho tymu, ¢imz je zajiSténa opravdu komplexni péce,
ktera vyznamné podporuje zvladani Zivota. Tym odborniki ma také prehled, co se u
daného c¢lovéka déje, takze diky nepretrzité dostupné zakladni pomoci a rychlému
zajisténi odpovidajicich sluzeb miiZze poskytnou casnou intervenci, ktera mize
zabranit relapsu nebo zmirnit priibéh ataky (Asociace komunitnich sluzeb v oblasti
péce o dusevni zdravi, 2000).

V neposledni tadé prichazi pomoc pro osoby s duSevnim onemocnénim také
z jejich vlastnich fad a to formou svépomocnych skupin. Svépomocné skupiny
sdruzuji osoby se stejnym problémem (Vymétal, 2003). Podle Bastecké (2003) mtze

byt onim spojovacim tématem nemoc, navykové chovani, krizova situace, zkuSenost

7 Tento seznam je dostupny online na strankach http://www.remedium.cz/vzdelavaci-
programy/adresar-krizovych-sluzeb/zobrazit_krizova_centra.php.
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s nemoci ¢i navykovym chovanim u blizkého, pomoc mensindm nebo spole¢ny zajem.
Mezi hlavni mechanismy ucinku patii sdileni zkuSenosti a informaci, vzajemna
podpora a soudrznost (Ibid.). Velmi zndmou a aktivni skupinou, ktera ptisobi v radé
zemi véetné Ceské republiky8, je Hearing voices. U jejiho zrodu stali holandsti
psychiatii Marius Romme a Sandra Escherova a Rommeho pacientka Patsy Hageova.
Hnuti se zaméruje na pomoc lidem, ktefi prozivaji halucinace, a to nejen sluchové
halucinace ve formé hlas, jak napovida nazev, ale také vSechny ostatni typy. Svym
pristupem se snaZi vyvazit 1é¢ebné postupy zaloZené na vyzkumech a tradici, které se
zaméfuji zejména na odstranéni tohoto symptomu nemoci (Dillon & Hornstein, 2013).
Cilem Hearing voices je poskytnout prostor, kde mize clovék prozivajici halucinace
oteviené mluvit o své zkuSenosti s lidmi, ktefi maji s halucinacemi také zkuSenost,
porozumét ji a naucit se s ni zit (Corstens, Longden, McCarthy-Jones, Waddingham, &
Thomas, 2014). V Ceské republice déle ptisobi fada svépomocnych skupin pro osoby
s duSevni poruchou ¢i primo se schizofrenii. Konkrétné jde napt. o Andélska kridla
(Praha), Polarnik (Chrudim), Hope (Jesenik), Meziti¢ské makovice (Valasské Mezirici),

Kolumbus (celostatni) aj.

Soucasny celkové nevyhovujici stav psychiatrické péce resi reforma psychiatrie, a
to prostrednictvim nasledujicich principt:

= Presun péce bliZe k pacientovi. Ma za cil zajistit lepSi dostupnost a koordinaci
sluZeb a zavést rehabilita¢ni programy, které pomohou ¢lovéku s navratem do
bézZného Zivota.

= Respekt kprdviim pacientii a jejich individualité. Zahrnuje respekt
k autonomnimu rozhodovani clovéka, zlepSeni dostupnosti psychiatrické,
somatické a biopsychosocialni péce a odstranéni znevyhodnéni, ktera maji
osoby s dusevnim onemocnénim oproti osobam se somatickym onemocnénim.

» Posileni primdrni psychiatrické péce. Nositelem primarni péce ma byt
ambulantni psychiatr, ktery bude uzce spolupracovat se zatizenimi komunitni
péce, v ramci které budou posilena Krizova a interven¢ni centra.

» Restrukturalizace liizkové péce. Cast pacientéi by méla byt presunuta

z naslednych lizek do komunitni péce. Akutni ltizkova péce bude posilena a

ltiZkova péce redefinovana a presnéji vymezena.

8 Prvni a zatim jedina skupina piisobi v Brné. Podrobnéjsi informace Ize najit na strankach
http://www.slysenihlasu.cz.
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Rozvoj komunitni péce. Maji byt rozvinuty intermediarni a zdravotné-socialni
komunitni sluzby a ma dojit k posileni spoluprace s komunitnimi sluzbami
v socialni sfére. Komunitni sluzby by mély byt financovany multirezortné a
bude se v nich uplatriovat multidisciplinarita.

Regiondini nastaveni sluZeb. Bude jasné definovana spadovost a sluzby,
kterymi dany region disponuje, a odpovédnost subjektl plisobicich v regionu.
SluZzby budou monitorovany a jejich kvalita kontrolovana.

Destigmatizace pacientii a oboru. Bude vedena systematicka kampan zamérena
na destigmatizacni aktivity na celostatni rovni, a dale snaha o redukci socialni

exkluze osob s dusevni nemoci (Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky,

2012).

Tyto principy jsou formulovany do nasledujicich strategickych cilt:

1.

Zvysit kvalitu psychiatrické péce systémovou zménou organizace jejiho
poskytovani.

Omezit stigmatizaci dusevné nemocnych a oboru psychiatrie obecné.

Zvysit spokojenost uzivateld s poskytovanou psychiatrickou péci.

Zvysit efektivitu psychiatrické péce vcasnou diagnostikou a identifikaci skryté
psychiatrické nemocnosti.

Zvysit Uspésnost plnohodnotného zacleniovani dusSevné nemocnych do
spole¢nosti (zejména zlepSenim podminek pro zaméstnanost, vzdélavani
a bydlent aj.).

Zlepsit provazanost zdravotnich, socidlnich a dalSich navaznych sluZzeb.
Humanizovat psychiatrickou pé¢i (Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky,

2013).

Kromé rady pland a doporuceni, které souviseji s popsanymi principy a cili

reformy, je jednou z priorit vznik Center duSevniho zdravi, které maji byt spolu
psychiatrickymi lé¢ebnami/nemocnicemi, oddélenimi a ambulancemi dalS$im pilifem
poskytovani péce. Pijde o nizkoprahova zatizeni poskytujici zdravotné-socialni
sluzby, mezi které bude patfit terénni tym, krizové centrum denni péce, psychiatricka

ambulantni péce, sluzby klinického psychologa a détského klinického psychologa a
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svépomocné programy a volitelné i dalSi specializované sluzby (Ibid.) V soucasné
chvili se projekt nachazi v prvni fazi, ktera potrva do roku 2023 a zahrnuje kromé

podrobného planovani také spusténi pilotnich projektti Center dusevniho zdravi®.

1.7 SOUVISLOSTI SCHIZOFRENIE A KAZDODENNIHO
ZIVOTA

Témér tradi¢né se v ucebnicich a ¢lancich uvadi, Ze schizofrenie je zdvazna nemoc,
ktera postihuje radu aspektl zivota. V této kapitole budou popsany dvé oblasti, se

kterymi schizofrenie vyznamné souvisi, a to zdravotni stav a socialni Zivot.

Lidé se schizofrenii umiraji primérné o 15-20 let drive, nez je jejich oCekavana
délka Zivota (Reininghaus et al.,, 2015). Pravdépodobnost iumrti béhem priStiho roku
je 2-3x vyssi, neZ u béZné populace (Auquier, Langon, Rouillon, Lader, & Holmes,
2006). Hlavnim diivodem je sebevrazda. Uvadi se, Ze celoZivotni riziko sebevrazdy je
cca 5,6 %, pricemz ve véku 16-39 let jde o pri¢inu bezmala 50 % umrti osob se
schizofrenii. Do roka od 1. epizody nemoci dokona sebevrazidu 2,9-11 % lidi
(Kooyman & Walsh, 2011). Reininghaus et al. (2015) uvadéji, Ze do 10 let od 1.
epizody spachalo sebevrazdu 2,4 % osob. Mezi ¢asté pric¢iny sebevraZzdy patfi napf.
nedavna ztrata, pocit dusSevni dezintegrace, agitovanost, nizka adherence k1écbé,
nespravné uzivani 1éki, historie depresivni poruchy, nezameéstnanost, nizsi kvalita
Zivota, stres plynouci z pozitivnich symptomt, niZsi vhled aj. (Kooyman & Walsh,
2011). Vyraznou proménnou, ktera dmrtnost ovliviiuje, jsou také somatické nemoci
spojované typicky snezdravym zivotnim stylem - obezita (Manu et al, 2015),
diabetes 2. typu (Stubbs, Vancampfort, De Hert, & Mitchell, 2015) a
kardiovaskularni nemoci (Holt, 2015). Kromé zminéného Zivotniho stylu, ktery u
osob se schizofrenii vSeobecné neni idealni a je predmétem tady studii, hraji svou roli
také antipsychotika, kterd mohou prispivat k metabolickému syndromul0. Ten na
druhou stranu mize byt vyvaZen niz$im rizikem sebevrazdy (Kooyman & Walsh,

2011). Castou komorbiditou, ktera ovliviiuje zdravotni stav, je také zneuZivani

9 Aktualni informace jsou dostupné na portalu http://www.reformapsychiatrie.cz/.
10 Metabolicky syndrom zahrnuje obezitu, diabetes 2. typu, hypertenzi a dyslipidémii.

64



navykovych latek, napt. alkoholu, stimulancii, anxiolytik, halucinogeni aj. (Jablensky,
Kirkbride, & Jones, 2011). Miettunen et al. (2015) ve své metaanalyze dochazeji
k zavéru, Ze lidé, kteri pokracuji pri onemocnéni schizofrenii v uzivani navykovych
latek, maji horsi dlouhodoby vystup nemoci, nez lidé, ktefi s uZivdnim navykovych
latek prestali. Vsouvislosti suZivdnim marihuany se pak zkoumd, zda nema
antipsychotickd ucinek, ale zatim k potvrzeni této hypotézy neni dostatek diikazl
(Pushpa-Rajah, McLoughin, & Gilles, 2015). Zeny se schizofrenii se pak potykaji také s
pred¢asnym porodem nebo vyssSi umrtnosti déti (Jablensky, Kirkbride, & Jones,

2011).

Na pomezi zdravotniho stavu a socidlniho Zivota je téma, které je v souvislosti se
schizofrenii ¢asto zminovano, zejména diky kvalitni Zurnalistické praci bulvarnich
médii, a to pachani nasili. Frith a Johnstone (2003) uvadéji, ze kazdoroc¢né spacha
nasilny ¢in asi 8 % osob se schizofrenii oproti 2 % osob bez psychiatrické diagnézy.
Téchto 8 % osob se schizofrenii celkem spacha asi 4 % nasilnych trestnych cint.
Podobné vysledky uvadéji také Fazel a Danesh (2002), ktefi v prehledové studii 62
vyzkumi dosli k zavéru, Ze ve 12 zapadnich zemich se mezi vézni vyskytuje ptiblizné
4 % osob se schizofrenii. Mezi Casté priCiny téchto ¢inli patii pocit ohroZeni, kdy je
nasili formou nutné obrany, byt s patologickou pric¢inou, a pocit, Ze jednani doty¢ného
jedince ovladaji jiné sily, nez je on sam. Dle metaanalyzy Coida, Ullrichové,
Bebbingtona, Fazela a Keerse (2016), do které bylo zahrnuto 23 444 osob, je hlavnim
faktorem paranoidni ideace. Jako rizikové faktory se pak uvadi disocialni porucha
skupiny lidi, ke které ma doty¢ny pristup aj. (Frith & Johnstone, 2003). VyuZziti
znalosti téchto rizikovych faktor k zabranéni nasili je ale velmi sloZzité. Frith a
Johnstone (Ibid.) uvadéji nazorny aritmeticky ptiklad. Z poc¢tu 500 osob se
schizofrenii je asi 8 % (cca 40) osob rizikovych pro spachani nasilného Ccinu.
Sedmnact procent (cca 7) osob skutecné takovy ¢in spacha. Z 92 % (cca 460) lidi se
schizofrenii, ktefi nejsou povazovani za rizikové, nasilny ¢in spacha asi 3 % (cca 14)
osob. Ve vysledku budou 2/3 nasilnych ¢inli spachany lidmi se schizofrenii, ktefi
nespadaji do rizikové skupiny. Velmi podobna c¢isla uvadéji Shergill a Szmukler
(1998), podle kterych spacha nasilny ¢in z 318 osob se schizofrenii cca 15 osob

z rizikové skupiny 73 lidi a 10 osob, které nebudou jevit znamky rizikovosti. SnaZzit se
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o intervenci jen u rizikové skupiny pti zachovani rozpoctu a lidskych sil odbornikii by
zarovenn znamenalo, Ze nerizikova skupina bude dostavat méné péce, prestoZe
v absolutnich cislech bude vtéto skupiné priblizné stejné pachateli nasili, jako
vrizikové (Frith & Johnstone, 2003). Dilezité je zminit i druhou, méné
medializovanou stranu véci, a to skutecnost, Ze ¢lovék se schizofrenii ma pribliZné
dvojnasobnou Sanci, Ze se stane obéti trestného cinu, a priblizné 14x vyssi

pravdépodobnost, Ze bude obéti, neZ pachatelem (Kooyman & Walsh, 2011).

Z hlediska vlivu nemoci na socialni Zivot je zasadni téma socialnich vztaht. Lidé se
schizofrenii mivaji vSieobecné problémy rozumét lidem, navazovat a udrZovat s nimi
vztahy. Vysvétleni z hlediska riiznych teorii budou popsana v kapitole 3.2 o socialni
kognici. Pomérné ¢astd je absence zivotniho partnera. Podle Ustavu zdravotnickych
informaci a statistiky CR (2013) z 11 029 osob s diagnézou z okruhu F2 dle MKN-10,
které byly vroce 2013 hospitalizovany a nasledné propustény nebo zemftely, bylo
8936 (81 %) svobodnych, rozvedenych ¢i ovdovélych a 1839 (17 %) mélo partnera (v
i mimo manzelstvi). U 254 (2 %) nebyl partnersky stav zjistén. Dle Ceského
statistického uradu (2014) ma pritom pribliZzné po 30. roce Zivota partnera vzdy vice
nez 50 % populace a jde tedy o vyznamny rozdil. Lidé se schizofrenii byvaji Casto
nezameéstnani. Jak bylo popsano diive, schizofrenie je castym diivodem pro udéleni
invalidniho dtichodu, a kvili narusSeni kognitivnich schopnosti a negativnim
symptomlim celkové ztéZuje podminky pro vykonavani prace. Dalsi vyraznou
prekazkou je stigma, které s sebou schizofrenie nese (Kooyman & Walsh, 2011).
Souvisejici skutec¢nosti je velmi nizky ptijem, kdy napt. vIzraeli ma vydélek
odpovidajici minimalni mzdé pri plném tvazku 10,6 % pacientii se schizofrenii, kteri
byli hospitalizovani pouze jednou, a jen 5,8 % pacientd, ktefi byli hospitalizovani
vicekrat (Davidson et al, 2016). Prace a plat za ni jsou pritom spolu s dalSimi
proménnymi vyznamnymi faktory, které pozitivné ovliviiuji kvalitu zivota. Tu mivaji
lidé se schizofrenii niZsi (an der Heiden & Hafner, 2011). Tomotake (2011) ve svém
prehledu uvadi, Ze nizsi kvalita Zivota byva spojovana s depresivnimi a negativnimi
symptomy. Nékteré studie ukazuji také vliv kognitivniho deficitu.

Vysoce diilezitym faktorem, ktery také vyrazné ovliviiuje socialni Zivot ¢lovéka, je
bezdomovectvi. Vjedinecné kanadské studii Stergiopoulose et al. (2015) bylo

zjiSténo, Ze z 1500 osob aktualné nebo opakované v minulosti bez domova spliuje
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692 (46 %) osob kritéria pro diagndzu z psychotického okruhu. V prehledu 33 studii
se podobné vysoka ¢isla vyskytovala v Londyné a Los Angeles, nicméné primérna
prevalence bezdomovectvi u osob se schizofrenii je 11 % (Folsom & Jeste, 2002). Mezi
rizikové faktory patii muzské pohlavi, absence partnera, zavaznost symptomd,
zneuzivani navykovych latek, naruSeni kognitivnich funkci aj. (Kooyman & Walsh,

2011).

Z této kapitoly je zrejmé, Ze je rada oblasti, ve kterych schizofrenie ovliviiuje

kazdodenti Zivot ¢lovéka. Ve vSech popsanych oblastech pritom jde o vliv negativni.
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2 NEGATIVNI SYMPTOMY U
SCHIZOFRENIE

Negativni symptomy jsou definovany jako absence ¢i sniZeni normalniho chovani
nebo psychického fungovani (Buchanan, 2007). Obvykle se do kategorie negativnich
symptomi zahrnuje oplostély afekt, chudost feci, apatie, anhedonie a socialni staZeni
(Andreasen, 1985; Barch, 2013; Blanchard, Horan, & Collins, 2005) a vyskytuji se
priblizné u tretiny osob se schizofrenii (Ahmed, Strauss, Buchanan, Kirkpatrick a
Carpenter, 2015; Blanchard, Horan, & Collins, 2005).

Jejich popis mliZeme najit u Kraepelina (1919; in Andreasen, 2011), ktery psal o
oslabeni emoc¢nich a mentalnich aktivit a abulii, i Bleulera (1950; Ibid.). Ten
oploStélost, abulii €i autismus povaZoval za zakladni priznaky schizofrenie, které se
na rozdil od akcesornich symptomi (napft. bludy nebo halucinace) nevyskytuji u
Zadné jiné nemoci. Termin negativni symptomy se rozsiril napt. diky praci Hughlings-
Jacksona nebo Crowa (1980), ktery vramci schizofrenie vymezil tzv. typ I,
charakterizovany pozitivnimi priznaky (bludy, halucinace, poruchy mysleni) a typ II,
definovany negativnimi ptiznaky (oplostély afekt, chudost reci) a defektnim stavem.
Negativnimi symptomy se zabyvala také Andreasenova (1985), kterd popsala
pozitivni a negativni typ. PrestoZe od zminénych 80. let 20. stoleti vyzkumnici
projevovali o negativni symptomy zajem, ve velkém rozsahu se zkoumaji zejména od
pocatku 21. stoleti. Tomuto tématu se aktivné vénuje i americky National Institute of
Mental Health (NIMH), ktery podpofiil vznik pracovni skupiny Collaboration to
Advance Negative Symptom Assessment in Schizophrenia (CANSAS). Jejim hlavnim
ukolem je zabyvat se vyvojem nové metody hodnoceni negativnich symptomd, jez
odpovidd soucasnému stavu poznani (Blanchard, Kring, Horan, & Gur, 2011). Tato
skupina vychazi z opakované potvrzeného zjisténi z vyuZziti faktorové analyzy, Ze
negativni symptomy lze nejlépe vysvétlit dvéma faktory. Jde o snizenou expresivitu,
a socialni amotivaci (Ahmed et al., 2015; Elis, Caponigro, & Kring, 2013; Horan,
Kring, Gur, Reise, & Blanchard, 2011). Toto pojeti odrazi souc¢asné znalosti o tématu a

postupné se zacina pouzivat ve vétSiné vyzkumi.
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2.1 VYZNAM TEMATU

Jsou dva hlavni diivody, pro¢ se negativnim symptomim v soucasnosti vénuje
velkd pozornost ve vyzkumu. Zaprvé vyrazné souviseji sfunkénim vystupem
(Fervaha, Foussias, Agid, & Remington, 2014; Kirkpatrick, Fenton, Carpenter, &
Marder, 2006; Moller, Bottlender, Wegner, Wittmann, & Strauf3, 2000; Norman et al.,
2000; Rocca et al, 2014) a to dokonce i u rizikové populace, u které se nemoc
neprojevila (Corcoran et al, 2011). Je nicméné dilezité zminit skutecnost, ze zde
miiZze dochazet ke zkresleni v diisledku metodologického nedostatku nékterych
vyzkumi. Metody mérici negativni symptomy totiz k jejich hodnoceni ¢asto vyuzivaji
pravé vykon v oblastech, které spadaji do oblasti funk¢niho vykonu. Typicky se jedna
o oblast fungovani v ramci spolecenskych, pracovnich a volnocasovych aktivit. Pokud
je souvislost mezi negativnimi symptomy a funkénim vystupem prili§ vysoka, jde
pravdépodobné o zkresleni v diisledku nevhodné volby metod, které se svym
obsahem prekryvaji (Blanchard, Kring, Horan, & Gur, 2011). Negativni symptomy
vyrazné ovliviiuji také kvalitu Zivota (Delamillieure et al., 2005; Elis, Caponigro, &
Kring, 2013; Harvey, 2013; Rabinowitz et al., 2012). ProtoZe funk¢ni vystup a kvalita
Zivota jsou v soucasnosti spolu s redukci symptomil povazovany za duilezity cil 1é¢by a
negativni symptomy, které se tykaji asi tretiny osob se schizofrenii (Blanchard, Horan,
& Collins, 2005), tyto oblasti narusuji, jde o velmi zkoumané téma.

Zadruhé jde o oblast, o které toho moc nevime, at ohledné etiologie ¢i pravé uc¢inné
terapie. Navic nékteré z véci, o kterych jsme si mysleli, Ze je vime, nejspiS Uplné
neodpovidaji skuteCnosti. Nesoulad v traditné predavanych poznatcich a téch
vyzkumné podloZenych je zejména v oblasti oplostélé afektivity, tradicné uvadéné
jako jednoho z negativnich symptomi vyskytujicich se u schizofrenie (Ciompi, 2015).
S vyuzivanim zobrazovacich metod se vsak zac¢inaji hromadit data, ktera dokladaji, ze
v pritomnosti emocné vyzyvavého podnétu se osobam se schizofrenii aktivuji stejna
mozkova centra, jako lidem, ktefi schizofrenii nemaji (Kring & Moran, 2008). Stejné
zjisténi prinasi vyuZiti psychofyziologickych metod, konkrétné méreni evokovanych
potencidlii, elektromyografické aktvity a kozni vodivosti (Kring & Gard, 2010; Wynn,
Horan, Kring, Simons, & Green, 2010). Skute¢nost, Ze lidé se schizofrenii prozivaji
emoce podobné jako zdravi lidé, doklada rada vyzkumt (Cohen & Minor, 2010; Kring
& Moran, 2008; Llerena, Strauss, & Cohen, 2012; Oorschot, Lataster, Thewissen,
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Wichers, & Myin-Germeys, 2012). Negativni udalosti pak dokonce proZivaji silnéji
(Kring & Barch, 2013) - na tomto zjiSténi je dokonce postavena etiologicka teorie
stres-diateze. Podobné zrejmy priklad emoci je casty prozitek velkého strachu, ktery
je spojen zejména s paranoidnimi bludy (Ciompi, 2015). Oplostéla afektivita je tedy
znatné zavadéjici pojem. OdliSnosti se objevuji vexpresi prozitkii a jejich
oCekavani. Pri oblicejovém vyjadiovani emoci se u osob se schizofrenii zapojuji
stejné svaly jako u zdravych lidi. Jsou ale vyjadifeny vtak malé mire, Ze pro
pozorovatele jsou nezaznamenatelné. Vznika tim dojem, Ze takovy ¢lovék neproziva
emoce, prestoZe je nejen proZziva, ale i je vyjadruje, prestoZe nejsou pozorovatelné
(Kring & Moran, 2008; Mote, Stuart, & Kring, 2014). Po ukonceni situace, kdy je
Clovék se schizofrenii prozitku vystaven, jej neuchovava a prestava na néj myslet
(Kring & Elis, 2013; Kring & Gard, 2010). To podporuje jev, Ze si je s konkrétnimi
situacemi nespojuje a ani je neocekava. U osob se schizofrenii se tedy vyskytuje
naruSeni anticipatorniho potéSeni, ne vSak proZivaného potésSeni (Kring & Barch,
2013; Wynn, Horan, Kring, Simons, & Green, 2010). Cenné poznatky na toto téma
prinesl vyzkum Engelové, Fritzschové a Lincolnové (2016). Ty s pouzitim pocitacové
hry Cyberball experimentalné ovérily, Ze anticipatorni potéSeni je u osob se
schizofrenii nema povahu generalizovaného sniZeni, ale projevuje se jen ve
specifickych podminkach. To je v souladu s vyzkumem Brennera a Ben-Zeeva (2014),
kteri zjistili, Ze lidé se schizofrenii ocekavaji, Ze budou prozivat pozitivni i negativni
emoce v intenzivnéjsi mite, nez skute¢né proZzivaji. Strauss, Wilburova, Warrenova,
Augustova a Gold (2011) dokonce dosli k opa¢nému vysledku, tedy Ze osoby se
schizofrenii se od zdravych kontrol nelisi v anticipatornim potéseni, ale proZivaji
méné potéSeni v pritomnosti. Tyto protichlidné zavéry dokladaji, Ze dosavadni

poznani o negativnich symptomech neni zdaleka vycerpavajici.

2.2 PRIMARNI VS. SEKUNDARNI NEGATIVNI SYMPTOMY

Vyskyt negativnich symptomu se liSi v zavislosti na jejich priciné, tedy zda jsou
primarni, nebo sekundarni. Carpenter, Heinrichs a Alphs (1985) je vymezuji tak, Ze
sekundarni negativni symptomy maji pri¢inu vjiném faktoru, nezZ samotné
schizofrenii (napr. vedlejsi ucinky medikace, deprese, uzkost, paranoia aj.), a po
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upraveni medikace ¢i vyléCeni priCiny zmizi, jsou tedy prechodné. Oproti tomu
primarni negativni symptomy jinému faktoru pricist nelze a jsou dlouhodobé
(Buchanan, 2007). Vtakovém piipadé se mluvi o tzv. deficitni schizofrenii,
respektive deficitnim syndromu. Carpenter, Heinrichs a Wagman (1988) definovali
deficitni schizofrenii jako subtyp schizofrenie s pretrvavajicimi primarnimi
negativnimi symptomy. V soucasnosti musi diagnéza deficitni schizofrenie spliiovat
nasledujici kritéria:

(a) Pritomnost alesponn 2 =z nasledujicich negativnich symptomil: omezena
afektivita (mysSleno je pozorovatelné chovani, ne subjektivni proZitek pacienta),
omezené prozivani (zuZeni spektra pocitli, které pacient proziva), chudost feci,
ochuzeni zajm{, sniZeni vnimani smyslu, snizeni potieby socializace;

(b) tyto symptomy trvaji nejméné 12 meésicli, a to i kdyZ je nemoc z klinického
hlediska stabilizovand;

(c) tyto symptomy jsou primarni nebo idiopatické, tedy neobjevuji se jako
disledek faktori jako uzkost, vliv 1éki, psychotické symptomy, mentalni retardace,
deprese;

(d) pacient musi spliovat kritéria pro diagnézu schizofrenie (Kirkpatrick &
Galderisi, 2008).

Buchanan (2007) odhaduje vyskyt deficitniho syndromu u 15-20 % osob se
schizofrenii a k ¢islu 20,2 % dosli i Ahmed et al. (2015).

PrestoZe aktualnim diagnostickym trendem je schizofrenii na subtypy nedélit, jak
bylo popsano v drivéjsich kapitolach, vymezeni deficitni vs. nedeficitni schizofrenie se
ve vyzkumech pouZziva béhem poslednich téméf 30 let a v dohledné dobé se od néj
pravdépodobné upoustét nebude. Mezi hlavni divody patii zjisténi, Ze deficitni
schizofrenie se od nedeficitni 1is{ priznaky, priibéhem, patofyziologickymi korelaty,
rizikovymi a etiologickymi faktory a reakci na 1é¢bu. Konkrétné lze naptiklad uvést,
Ze lidé sdeficitni schizofrenii jsou oproti nedeficitnimu typu castéji muzi, lidé
narozeni vl1été (plati pouze pro severni polokouli), maji pribliZzné stejnou miru
pozitivnich, ale méné afektivnich priznak, hlife reaguji na 1é¢bu a maji vétsi obtize
zvladat socidlni Zivot jak premorbidné, tak po nastupu nemoci. Také se zda, Ze
deficitni syndrom je vice dédi¢ny, neZ nondeficitni schizofrenie. Tyto odliSnosti

pritom nelze pricitat celkové vétsi zavaZnosti nemoci, protoZe skupina s deficitni
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schizofrenii se v nékterych ohledech bliZi zdravym kontroldam vice, nez skupina
s nondeficitni schizofrenii (Ahmed et al., 2015; Blanchard, Horan, & Collins, 2005;
Galderisi et al,, 2008; Kirkpatrick & Galderisi, 2008; Tek, Kirkpatrick, & Buchanan,
2001; Thibaut & Petit, 1997).

Odbornici se také zabyvaji otazkou, jestli jsou negativni symptomy spiSe
dimenzionalni nebo Kkategorialni povahy. Dimenziondlni pristup povazuje za
podstatnou miru jejich zavaznosti a predpoklad3, Ze ve své podstaté jsou stejné, jen u
riznych piipadl rtzné intenzivni. Kategorialni pristup implikuje, Ze schizofrenie, u
které se dlouhodobé projevuji (deficitni typ), je kvalitativné jina, nez schizofrenie bez
negativnich symptoma (nondeficitni typ). Data z vyzkumu Blancharda, Horana a
Collinsové (2005), do kterého bylo zahrnuto 238 osob se schizofrenii, podporila spiSe
kategorialni pristup. Na tuto studii navazali Ahmed et al. (2015). Jejich vyzkumny
soubor zahrnoval 758 osob s diagnézou z psychotického okruhu dle DSM-IV a z toho
153 osob spliovalo kritéria pro diagnézu deficitniho syndromu. Jejich zavérem je, Ze
vhodny je hybridni kategoridlné-dimenzionalni pristup. Data podporuji rozdéleni na
deficitni a nondeficitni kategorii, pricemzZ tyto skupiny se li§i v fadé proménnych
zminénych vyse. Existuje ale i skupina, u které se projevuji negativni symptomy, ale
nespliuje Kkritéria deficitniho syndromu. Z tohoto hlediska se tedy kategorialni déleni
jevi jako vhodné, pres vSeobecny trend smérujici k preferenci dimenzionality. V radmci
téchto kategorii nicméné ziistava zavaznost negativnich priznakl prediktivnim
faktorem neurokognice a psychosocidlniho fungovani a dimenzionalita tedy také

hraje podstatnou roli.

2.3 ETIOLOGIE A PRUBEH

Z hlediska genetiky s negativnimi symptomy pravdépodobné souviseji geny
NKAINZ (Edwards et al,, 2016) a DTNBP1 (Fanous et al., 2005), ale souvislost neni
zatim jednoznacné potvrzena. Na mozkové abnormity se zaméfili Ren et al. (2013),
ktefi u osob s negativnimi ptiznaky ve srovnani se zdravymi kontrolami pozorovali

ubytek Sedé hmoty v dorzolaterdlnim prefrotalnim kortexu, tedy misté, které je
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spojovano s exekutivnimi funkcemill. Pfi srovnani osob se schizofrenii s negativnimi
symptomy a bez negativnich symptomi pak méla druha skupina méné Sedé hmoty
v dal$ich oblastech. Gurova et al. (2000) pozorovali ubytek Sedé hmoty v souvislosti
s negativnimi symptomy u Zen zejména v orbitofrontalnim kortexu. Chuang et al.
(2014) vyssi miru negativnich symptomii u osob se schizofrenii spojuji s mensim
objemem bilé hmoty ve vybranych oblastech mozku, pricemz dilezité je zejména
zjiSténi, Ze jde o jiné oblasti, nez které souviseji s negativnimi priznaky u osob
s depresi. Zkouma se také souvislost negativnich symptomi a rozsifeni mozkovych
komor, ale vysledky jsou nejednoznacné (Buckley, 2005). Co se tyka dopaminového
systému, spojuje se s negativnimi symptomy zejména snizena aktivita D1 receptori
v prefrontalnim kortexu (Shen, Liao, & Tsen, 2012) a zvaZuje se také role D3
receptorti (Simpson et al., 2014).

Zajimavé pozorovani popsala Andreasenova (1985), kterd zjistila, Ze u lidi s
prevazujicimi negativnimi symptomy se objevuje vice levorukych, ktefi levou ruku
preferujici patologicky (tedy ne geneticky). Predpokladala, Ze ktomu dosSlo po
zranéni levé hemisféry v raném vyvoji, coZz vyustilo v posun dominance zlevé na
pravou hemisféru a spekuluje o tomto zjiSténi jako moZném mechanismu rozvoje
schizofrenie (Andreasen, 1985). Neni vSak zndmo, Ze by se této hypotéze vyzkumnici
v soucasnosti vénovali.

Z psychologickych teorii vysvétluje negativni symptomy teorie mysli (viz kapitola
3.2.2), ktera napt. abulii pojima jako neschopnost vytvaret reprezentace zameérného
jednani (Corcoran, 2001). Hypotézu na toto téma prezentuje také Ciompi (2015),
ktery negativni symptomy vnima jako reakci na stres, a to formou tzv. zmrznuti.
Stresem zde mini relaps, takze zminéna reakce ve skuteCnosti stresujici podnét
predchazi.

Z popsanych poznatkil je ziejmé, Ze plivod negativnich symptomi je spojovan
s riznymi zejména strukturalnimi abnormitami mozku a dopaminového systému, ale
neni zdaleka uspokojivé vysvétlen a z psychologického hlediska neni vysvétlen témér

vibec.

11 Disledkem problému v této oblasti je tzv. dorzolateralni syndrom, ktery se projevuje napt. poruchou
iniciace, amotivaci nebo afektivni oplostélosti (Callahan, 2009), coZ pomérné odpovida klinickému
obrazu negativnich symptomu.
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Co se tyka prabéhu, jsou primarni negativni symptomy pomérné perzistentni. An
relativné stabilni mire dlouhodobé pretrvavaji a pokud maji tendenci k remisi, pak
velmi pomalu. Stejné zjisténi doklada i vyzkum Méollera et al. (2000). Vyznamnou roli
v tomto ohledu miiZe hrat jak skutec¢nost, Ze negativni symptomy jsou rezistentni vici

1é¢bé, tak moznost, Ze zatim efektivni 1éCba nebyla objevena.

2.4 MOZNOSTI LECBY

Lécba negativnich symptomu u schizofrenie zatim nema presvédcivé vysledky. Dle
nékterych vyzkumia negativni symtpomy nereaguji na psychofarmakologickou
1é¢bu (Buchanan, 2007; Kirkpatrick, Fenton, Carpenter, & Marder, 2006). Fusar-Poli
et al. (2015) pri srovnani 168 studii, které zahrnovaly 6503 léCenych pacientl
(psychofarmaka ¢i KBT) a 5815 dostavajicich placebo zjistili, Ze psychofarmaka i
psychoterapie oproti placebu vykazuji statisticky signifikantni rozdil. KdyZz vsak
autori interpretovali vysledky z hlediska klinického vyznamu, zjistili, Ze ke zlepSeni
nedochazi.

Z biologickych pristupii se zkouma efekt TMS a tDCS. Ceska studie brnénskych
kolegli shrnuje, Ze vliv TMS na negativni symptomy byl prokazan v nékolika dvojité
slepych studiich vcetné jejich vlastni (Prikryl et al, 2007). Oproti tomu napf. v
zahrani¢nich vyzkumech Wobrocka et al. (2015) ¢i Hasana et al. (2015) se vliv na
negativni symptomy neprojevil. Zda se, Ze i tDCS miZe mit podobny ucinek (Palm et
al., 2015), avsak obé metody je potreba dale zkoumat a prokazat, do jaké miry je
pripadny efekt trvaly.

Schmittova a Falkai (2015) shrnuji, Ze dokud nezndme biologicky mechanismus,
jakym negativni symptomy vznikaji a funguji, neni mozné vyvinout efektivni 1é¢bu. Do
té doby mizZeme jit maximalné aktivné naproti ndhodnému objevu, jak tomu

koneckonct bylo u antipsychotik.

MoZnostmi psychoterapie se zabyvaly Elisova, Caponigrova a Kringova (2013).
Zjistily, Ze ve vétSiné studii je signifikantni zlepSeni pri vyuziti KBT a tréninku
socialnich dovednosti a Ze u KBT je prokazatelny efekt i po 6 mésicich. Stejné jako u
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ostatnich metod nicméné neni prokazany dlouhodoby ucinek. Autorky navic vystizné
podotykaji, Ze vzhledem k tomu, Ze jednim ze zdkladnich negativnich symptomi je
amotivace, bude velkou vyzvou viibec potencialni pacienty do terapie zapojit. Velligan
et al. (2015) vsoucasnosti vyvijeji intervenci cilenou specificky na negativni
symptomy. Jde o trénink motivace a podpory (MOtiVation and Enhancement
Training, MOVE). Jeho soucasti je 5 slozek. Prvni, ¢asna kontrola, vyuziva externi
podplirné mechanismy typu upominek nebo seznami, které eliminuji nutnost
planovat akci a umoZiiuji jen reagovat na pobidku. Druha je o¢ekavané potéseni, které
je u osob se schizofrenii na rozdil od prozivaného potéSeni sniZeno. Terapeut tedy
zjiStuje miru ocekavaného potésSeni tykajici se urcité aktivity, po jejim probéhnuti
zmapuje skuteCné prozitou miru potéSeni a poukazuje na nesoulad s ocekavanim.
Systematicky tak clovéka uci, Ze prestoze ma obvykle nizka o¢ekavani, prinaseji mu
aktivity radost. Treti slozka, emolni zpracovani a exprese, zahrnuje uceni se
identifikovat vlastni prozitky a na zakladé expresivnich znakt i prozitky druhych.
Ctvrtym principem je kognitivné-behavioralni zmapovani a zpracovani negativnich
mysSlenek, které jedinci brani zapojeni se do aktivit. Posledni sloZka pak je uceni se a
nacvik dovednosti, které jsou nutné pro efektivni zvladani kaZzdodenniho Zivota.
Autofi vyzkumné potvrdili, Ze redukce negativnich symptomu pfi tomto postupu je
oproti obvyklé 1é¢bé vyznamnéjsi po 9 mésicich terapie. JelikoZ jde o novou metodu,

jde o predbézna data, ktera jsou vsak slibna.

Alternativni pfistup pak zkoumaji Priebe et al. (2015), kteii v soucasnosti

pripravuji rozsahly, randomizovany vyzkum zaméteny na dc¢innost pohybové terapie.

2.5 METODY HODNOCENI

Tradi¢né se pro hodnoceni negativnich symptoml pouzivaji zejména 3 metody
z 80. let 20. stoleti: Scale for the Assessment of Negative Symptoms (SANS),
Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) a Negative Symptom Assessment
(NSA). Nejstarsi z téchto metod, SANS, vyvinula Nancy Andreasenova. Pivodni verze
zahrnovala 5 subskal: oplostély afekt, alogii, abulii-apatii, anhedonii-asocidlnost a

pozornost, které dohromady mély 25 poloZzek hodnocenych na skale 0-5 dle
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zavaznosti. Zatimco ostatni pouzivané metody jsou si do zna¢né miry podobné,
zahrnuti pozornosti je neobvyklé a z dneSniho hlediska neodpovida obsahu pojmu
negativni symptomy, proto je vyzkumnici pouzivajici SANS obvykle vyrazuji (Marder
& Kirkpatrick, 2014). PANSS je metoda vyvinutd primarné k celkovému hodnoceni
patologie a kromé Skaly k hodnoceni negativnich priznaki obsahuje jesté skaly
k hodnoceni pozitivnich symptomii a vieobecné psychopatologie. Skala k hodnoceni
negativnich symptomt ma 7 poloZek a hodnoti se 1-7 body dle zavaznosti (Kay,
Fiszbein, & Opler, 1987). NSA je z téchto Skal nejnovéjsi a byla vyvinuta specificky
k hodnoceni negativnich symptoma u dlouhodobé nemocnych a hospitalizovanych
pacienti se schizofrenii. Z pavodnich 26 polozek byla redukovana na verzi o 16
poloZkdch a v soucasnosti pak na 4 polozky - kvantita reci, oploStéla emotivita,
sniZenf{ socidlniho zajmu a sniZeni zajmu o konicky (Alphs et al.,, 2011).

Tyto metody maji nékolik nedostatki. Jednim znich je, Ze neodpovidaji
soucasnému poznani o negativnich symptomech. Konkrétnim prikladem mize byt
zminéné hodnoceni pozornosti v SANS nebo hodnoceni abstraktniho a stereotypniho
mysleni v PANSS, které jsou syceny kognitivnim deficitem, ne negativnimi symptomy.
Dale v oblasti anhedonie nerozliSuji aktudlné prozZivané potéSeni (consummatory
pleasure) a anticipatorni potéSeni (anticipatory pleasure), ktera maji jiny nervovy
zaklad (Knutson, Fong, Adams, Varner, & Hommer, 2001) a lidé se schizofrenii maji
problém pouze v oblasti ocekavani, ne prozivani (Kring & Caponigro, 2010). Kromé
toho hodnoti vyhradné chovani, tedy neberou vuvahu prozitky pacienta, nebo
prozitky jako chybéjici motivaci nebo potéseni povazuji za chovani (Blanchard, Kring,
Horan, & Gur, 2011).

Na zakladé popsanych nedostatkli a opakované potvrzeného zjiSténi, Ze negativni
symptomy jsou syceny dvéma faktory, tedy expresivnim a socidlni amotivaci
(Blanchard & Cohen, 2006), rozhodl americky NIMH na konferenci Consensus
Development Conference on Negative Symptoms konané 26.-27. ledna 2005
v Rockville, Maryland o ustanoveni pracovni skupiny (Kirkpatrick, Fenton, Carpenter,
& Marder, 2006). Jejim ukolem bylo vyvinout nové, moderni metody k hodnoceni
negativnich symptom zaloZené na aktudlnich poznatcich a to za pouZiti podobného
postupu, jako pouzila skupina MATRICS (viz kapitola 3). Spolecné identifikovali, jak
by méla takova metoda vypadat, a provedli pilotni studii. Poté byly stanoveny 2 malé

skupiny, které nezavisle na sobé mély z tohoto zakladu vyjit a sestavit nové metody
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(Blanchard, Kring, Horan, & Gur, 2011). Jedna z nich méla byt zamérena na podrobné
zmapovani vSech relevantnich oblasti negativnich symptomd, byt za cenu vétsi
administrativni naroc¢nosti - tato metoda byla vytvorena pod nazvem Clinical
Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS). Druha metoda méla byt
kratsi a vice zamérena na praktickou vyuZitelnost v klinickém prostredi - vysledkem
je metoda Brief Negative Symptom Scale (BNSS) (Kirkpatrick et al., 2011). ProtoZe
vychazeji ze stejného zakladu, jsou si do znatné miry podobné. Oba tyto hodnotici
nastroje napr. maji 13 poloZek, z toho se 4 tykaji expresivniho faktoru, konkrétné
oblicejové exprese, hlasové exprese, expresivnich gest a kvantity reci. Ostatni polozky
se svym pojetim lisi, ale jsou syceny stejnym faktorem (Marder & Kirkpatrick, 2014).

CAINS byl vyvijen skupinou skladajici se zJacka Blancharda, Raquel Gurové,
Williama Horana a Ann Kringové, ktefi tvori vyzkumnou skupinu CANSAS. Jak bylo
zminéno vySe, sklada se ze 13 poloZek, z toho cast tykajici se exprese zahrnuje 4
poloZky a cast tykajici se motivace a potéSeni zahrnuje 9 poloZek, konkrétné v oblasti
rodiny a pratel, prace ¢i Skoly a volnocasovych aktivit. VSechny polozky se hodnoti na
Skale 0-4 dle zavaZnosti. Pfi hodnoceni se bere v ivahu jak chovani, tak informace
tykajici se prostredi a pacientovy popisy dusevnich stavii (Blanchard, Kring, Horan, &
Gur, 2011). Administrace CAINS trva priblizné 25 minut.

Na vyvoji BNSS se podilel Brian Kirkpatrick, Gregory Strauss, Linh Nguyenovj,
Bernard Fischer, David Daniel, Angel Cienfuegos a Stephen Marder. Je rozdélen do 5
skal, konkrétné anhedonie, asocidlnost, abulie, oplostéla afektivita a alogie. Jedna
polozka se pak tyka distresu. VSech 13 poloZek je hodnoceno na Skile 0-6 dle
zavaznosti (Kirkpatrick et al., 2011). Jak bylo popsano vysSe, jde o metodu dobrie
pouzitelnou v klinické praxi, protoZe jeji administrace trva pouze 15 minut (Strauss et

al, 2012).

Vsechny popsané metody spojuje skutecnost, Ze na zakladé rozhovoru hodnoti
odbornik negativni symptomy a jejich zadvaznost podle skuteCnosti popisovanych
pacientem. Green, Horan, Barchova a Gold (2015) navrhuji alternativu v podobé
hodnoceni zaloZeného na mire usili vloZeného do rozhodovani (effort-based decision
making). Jde o ukoly, ve kterych musi ¢lovék vynaloZit urcitou miru usili, aby ziskal
odménu. Dosud provedené vyzkumy u schizofrenie ukazuji, Ze vysledky ziskané

z tohoto pristupu nesouviseji s neurokognici a nejde tedy napft. o dlisledek poskozeni
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exekutivnich funkci. Pouze 5 z8 studii vSak potvrdilo souvislost snegativnimi
symptomy mérenymi pouzZivanymi metodami. Zatim tedy jde o experimentalni
pristup (Green, Horan, Barch, & Gold, Ibid.).

Dal8i alternativu nabizi metody zaloZené na sebehodnoceni pacientem, které
vyuziva napt. metoda Self-evaluation of Negative Symptoms (SNS). Podle Dollfusové,
Macha a Morella (2015) se jeji vysledky dobte shoduji s uznavanymi metodami, takZe
neni vyznamna diivod pro pochybnosti o schopnosti osob se schizofrenii popsat své
proZitky, a navic jim dava prostor systematicky se svymi proZitky zabyvat a

porozumét jim.
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3 KOGNITIVNI FUNKCE U
SCHIZOFRENIE

Nazor, Ze soucasti schizofrenie jsou problémy v oblasti kognitivnich funkci, se
odrazi uz v pojmenovani nemoci pouzivaném napf. Kraepelinem - dementia praecox -
a povazuje se stale za platny. Za desitky let vyzkumu jsou jiZ pomérné dobie popsany
problémy v jednotlivych doménach, a prestoZze se vysledky mohou liSit napf.
v zavislosti na konkrétnim testu nebo metodologii studie, jsou vSeobecné pomérné
jednotné (Goldberg, David, & Gold, 2011). Dulezity posun v poznani vsak je, Ze se
nepotvrdil diive predpokladany postupny tpadek kognitivnich funkci, protoZe jejich
stav je ve skuteCnosti relativné stabilni v Case (Rund, 1998), bez ohledu na zmény
v ostatnich symptomech (Rund, 2010). Ke zméndm dochazi zejména ve dvou
obdobich. Prvnim znich je doba pred nastupem onemocnéni, kdy se zhorSeni
kognitivnich funkci objevuje jako prodrom nemoci. Druhé pak nastava ve stari, kdy
dochazi k vyraznéjsimu zhorseni, nez u zdravych kontrol. Mezi témito obdobimi je
vSak velmi dlouha faze, kdy ke zménam u kognitivnich funkci nedochazi, bez ohledu
na priibéh onemocnéni nebo lé¢bu (Aleman, Hijman, de Haan, & Kahn, 1999;
Goldberg, David, & Gold, 2011). Na jednu stranu jde o pozitivni zjisténi ve smyslu, Ze
nedochazi k neodvratné degradaci, jak se diive predpokladalo. Na druhou stranu je
stouto skuteCnosti spojena velkd vyzva krozvoji ucinnéjSich biologickych a
psychoterapeutickych metod, které by mohly tento dtilezity symptom schizofrenie
dlouhodobé ¢i trvale ovlivnit.

PrestoZe poznatky o kognitivnich funkcich u schizofrenie a jejich poSkozeni jsou
pomérné jednotné, znacnid mezera ve védéni existuje u etiologickych souvislosti
kognice a schizofrenie. Zkouma se zejména geneticky prekryv schizofrenie a geni
spojovanych s jednotlivymi kognitivnimi schopnostmi. Hubbard et al. (2016) se ve
svém vyzkumu zabyvali touto souvislosti u téméf 11 853 osob se schizofrenii. Zjistili,
ze z genetického hlediska se prekryva zaklad pro schizofrenii se zakladem pro

performacni 1Q, ne vSak pro verbdlni IQ ani Zadné jiné kognitivni proménné.
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Identifikace genetickych faktort, které souviseji s kognitivnimi endofenotypy, proto

zachyti pouze malou Cast osob, které maji geneticky zaklad pro schizofrenii.

V soucasnosti se poznatky o Kkognici davaji do souvislosti sriiznymi aspekty
nemoci. Bylo napf. zjisténo, Ze kognitivni funkce ovliviiuji funkeni vystup, napft. ve
vyzkumu Kalache et al. (2015) konkrétné schopnost naplanovat si volnocasové
aktivity, finan¢ni dovednosti, komunika¢ni dovednosti a schopnost vyuZivat dopravni
prostredky. Green, Kern, Braff a Mintz (2000) uvadéji, Ze tato souvislost je pomérné
dobfe prokazang, ale malo toho vime o mechanismu, na jakém funguje. Jako moZné
koncepty, které je potieba zkoumat pro jejich potencialni roli v tomto vztahu, uvadéji
socialni kognici a u¢ebni potencial. Roli socidlni kognice jako mediatora tohoto vlivu
podporuji i soucasné vyzkumy a dokonce jej kvantifikuji. Napt. Schmidtova, Mueller a
Roder (2011) vyhodnotili, Ze socialni kognice vysvétluje priblizné 25 % funkéniho
vystupu a k podobnému zavéru dosli i Fett et al. (2011). Ve vyzkumu Toria et al.
(2014) pak socialni kognice spolu s rychlosti zpracovani vysvétluji tretinu funkéniho
vystupu. Kognitivni funkce se zkoumaji i v souvislosti s kvalitou Zivota, kterou
ovliviiuji vyznamnéji, neZ jaky je dopad napt. zavaznosti jinych symptomi (Barch &

Ceaser, 2012).

Ke kognitivnimu poSkozeni u schizofrenie se diive pristupovalo zplisobem, ktery
rozliSoval poskozeni jednotlivych kognitivnich funkci jako samostatné oblasti. Dnes je
Siroce uznavana myslenka, Ze prestoZe jednotlivé domény maji sva specifika, je
poskozeni kognitivnich funkci syceno jednim spole¢nym faktorem (Goldberg, David,
& Gold, 2011). Tuto myslenku rozpracovali Raymond Cattell, John Horn a John Caroll
a dale ji sjednotili Kevim McGrew a Dawn Flanagan do tzv. CHC teorie kognitivnich
schopnosti. V soucasnosti jde o nejlépe empiricky podloZzeny model kognitivnich
funkci. Tento model ma hierarchickou strukturu zaloZenou na faktorové analyze.
ProtoZze jde o dynamicky model, ktery se méni dle aktudlnich poznatki, jeho
jednotlivé verze se odlisuji v poctu zahrnutych schopnosti. VSechny verze se skladaji
z nékolika desitek uzce definovanych schopnosti na nejniz$i drovni. Ty jsou dale
sdruzeny do nékolika SirSich schopnosti, které pak dohromady tvoii celkovy faktor g,
tedy vSeobecnou schopnost (Newton & McGrew, 2010). Deanna Barchova a Alan

Ceaser (2012) se tomuto tématu vénuji v souvislosti se schizofrenii, kde je téZké urcit,
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co mize byt vjadru kognitivniho deficitu, protoZe se tato nemoc vyznacuje mnoha
problémy v riznych kognitivnich funkcich. Priklanéji se nicméné k nazoru, Ze timto
jadrovym faktorem je proaktivni kontrola. Jde o aktivni udrZovani informaci
relevantnich pro dosazeni cile, které umoziuje prizptsobit pozornost, vnimani a
jednani tak, aby tento cil byl dosaZen. Spoléha na predvidani a predchazeni situacim,
které by mohly cil ohrozit. Opakem je pak reaktivni kontrola, ktera se aktivuje azZ poté,
kdy se situace ohrozujici cil objevi a ma tedy za ukol takovou situaci vyresit. Oba tyto
mechanismy se doplnuji a lidé vétSinou zvladaji situace s vyuzitim jejich rozumné
kombinace. Kazdy z téchto zplsobli ma ptitom jiny mozkovy korelat. Zde se objevuje
souvislost se schizofrenif. U této nemoci se vyskytuji problémy v oblasti
dorzolateralni prefrontalni kiry a dopaminového systému, se kterymi pravé
proaktivni funkce uzce souvisi. U osob se schizofrenii je tedy pravdépodobnéjsi
vyskyt reaktivniho zptlisobu. Deficity v kognitivnich funkcich pak vysvétluji pravé dle
jejich role pii pouzivani reaktivni kontroly (Barch & Ceaser, 2012).

[ za predpokladu, Ze kognitivni deficit je sycen jednim faktorem, je diilezité zabyvat
se problémy v jednotlivych kognitivnich funkcich, aby bylo moZné jej plasticky popsat.
Zaroven vsak tento pristup umoZnuje diagnostikovat i jen vSeobecnou miru
kognitivniho deficitu, bez zabyvani se jeho individudlnimi specifiky. Pro jeho
hodnoceni u schizofrenie za timto ticelem vzniklo nékolik metod, napt. Brief Cognitive
Assessment (BCA; Velligan et al, 2004), Brief Cognitive Assessment Tool for
Schizophrenia (B-CATS; Hurford, Marder, Keefe, Reise, & Bilder, 2011), Brief
Assessment of Cognition in Schizophrenia (BACS; Keefe et al., 2004) nebo Repeatable
Battery for the Assessment of Neuropsychological Status (RBANS; Gold, Queern,
Jannone, & Buchanan, 1999). Vyznacuji se predevsim tim, Ze jsou pomérné kratké,
jejich zadani trva jen 10-25 minut a jsou proto vhodné pro Kklinickou orientaci o

celkové urovni kognitivniho deficitu.

Faktorova analyza, metoda, na které je zaloZena vySe popsana CHC teorie, je
vyuzivana i ve vyzkumech, které se zabyvaji otazkou, zda u schizofrenie existuji
subtypy kognitivniho deficitu. Kurtz a Marcopulosova (2012) shrnuji, Ze
v soucasnosti Ize identifikovat 3 subtypy zaloZené na deficitu ve verbalni paméti.
Prvni skupinu tvori osoby, u kterych jsou kognitivni funkce zachovalé a funguji

normalné. Jde spiSe o mladsi lidi, u kterych nemoc probiha relativné priznive, tedy
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maji méné hospitalizaci, které jsou primérné spiSe kratké, a je u nich prevaha
pozitivnich symptom, negativnich maji méné. Zde je dilezité zminit, Ze prestoze
dosahuji tito lidé normalnich vysledkl v neuropsychologickych testech, neznamena
to, Ze jsou jejich kognitivni funkce zachovany - jako pravdépodobna se jevi moZnost,
Ze Slo o premorbidné nadprimérné jedince, které deficit posunul do oblasti normy.
Druha skupina jsou lidé, jejichz kognitivni schopnosti jsou vyrazné naruSené. Tvofi ji
spiSe star$i lidé sniZ$im vzdélanim, zavaznéjSimi prodromalnimi symptomy a
s motorikou, ale maji relativné zachované verbalni schopnosti (Kurtz & Marcopulos,
2012). Ve vyzkumu Ammariové, Heinrichse a Milesové (2010) bylo moZné do téchto
subtypl zahrnout priblizné polovinu z vySetfenych osob se schizofrenii nebo

schizoafektivni poruchou.

V souvislosti s vyzkumem kognitivnich funkci u schizofrenie je tfeba zminit projekt
Measurement and Treatment Research to Improve Cognition in Schizophrenia, béZné
uvadény pod akronymem MATRICS. Jde o iniciativu podporovanou americkym
National Institute of Mental Health, zaméfenou primarné na podporu vyvoje
psychofarmak, kterd by méla u osob se schizofrenii zlepSovat kognitivni funkce. Mezi
vystupy tohoto projektu patii také vytvoreni baterie testii, ktera umozni mérit ic¢inek
1é¢by (Marder, 2006). Iniciativa MATRICS na zadkladé faktorové analyzy jako hlavni
domény identifikovala rychlost zpracovani, pozornost/bdélost, pracovni pamét,
verbalni u¢eni a pamét, vizualni uc¢eni a pamét, usuzovani a reSeni problémii, socialni
kognici a slovni porozuméni (Nuechterlein et al., 2004), které bylo v pozdéjsi verzi
vypusténo a zlstalo tedy popsanych sedm oblasti. Pro kazdou doménu pak byly
vybrany testy s nejlepsSimi psychometrickymi vlastnostmi, u kterych je co nejmensi
efekt uceni, aby bylo mozné je pouZivat opakované. Dale bylo zohlednéno, zda
vysledky testli souviseji s funkénim vystupem, jestli jsou testy dobie tolerovany
pacienty a zda je pro klinického odbornika prace s nimi prakticka. Vysledkem je
baterie 10 testli, kterd je dostupna pod nazvem MATRICS Consensus Cognitive
Battery (MCCB) (Nuechterlein et al, 2008). Pfednosti vytvoreni takové baterie je
kromé promysleného vybéru testli a jejich standardizace zejména uceleni pristupu
k diagnostice kognitivniho deficitu u schizofrenie. Jak piSi Bezdicek, Nikolai, Michalec,

Harsa a KaliSova (2015), ktefi se vénuji standardizaci ceské verze, probiha
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v soucasnosti v ceské praxi hodnoceni této problematiky na zakladé prosté
dostupnosti testli a zavedené praxi na konkrétnim pracovisti. MCCB ma oproti této
praxi ambici byt podobné rozsifenou a uznavanou baterii, jako jsou napf. v oblasti

inteligence Wechslerovy testy.

3.1 SOUCASNE POZNATKY O NEUROKOGNICI

3.1.1 Pamét

Pravdépodobné nejzkoumanéjsi z kognitivnich funkci je u schizofrenie pamét, a to
zejména epizodicka a pracovni. Zajem o epizodickou pamét prameni jednak z diivodu,
Ze u osob se schizofrenii byly pozorovany anatomické abnormality hipokampu, dale
proto, Ze si na problémy s paméti pacienti ¢asto stéZuji, a navic se zda, Ze ma
nejrobustnéjsi efekt v souvislosti s funkénim vystupem. Vyzkumy ukazuji, Ze problém
pravdépodobné nespociva v neschopnosti si informaci vybavit, ale v jejim kédovani
(Goldberg, David, & Gold, 2011). Gold, Randolph, Carpenter, Goldberg a Weinberger
(1992) zjistili, Ze lidé se schizofrenii k zapamatovani slov, mezi kterymi existuje
sémanticky vztah, tento vztah nevyuzivaji, pokud na néj nejsou upozornéni. Bez této
strategie, kterou lidé bez schizofrenie béZné pouZivaji, je pochopitelné zapamatovani i
vybaveni si informaci podstatné tézsi. Tyka se to jak verbalni, tak vizualni modality
(Aleman, Hijman, de Haan, & Kahn, 1999) a specificky pak i emoci. Prestoze lidé se
schizofrenii emo¢ni podnéty vnimaji stejné vyrazné, jako zdravé kontroly, emocni
doprovod informace si nevybavuiji, a to ani pozitivni, ani negativni. To ukazuje jednak
na samostatny problém v oblasti emoc¢ni paméti, a dale to miliZe byt faktor, ktery
celkové prispiva k horsimu pamatovani, protoze informace s emo¢nim doprovodem
se pamatuji 1épe (Hall, Harris, McKirdy, Johnstone, & Lawrie, 2007).

O pracovni pamét se odbornici zacali zajimat mimo jiné proto, Ze se jevi jako
idedlni adept na jadrovou dysfunkci, kterd se odrazi vradé dalSich kognitivnich
problémi. Clovék ji totiZ vyuZiva pfi usuzovani, FeSeni problémd, pocitani a jinych
mentalnich operacich, které jsou esencidlni pro fungovani ve svété. PrestozZe se tento
vztah jevi jako logicky a pravdépodobny, vyzkumy nedokazuji, Ze by pracovni pamét
skutecné byla hlavnim zdrojem exekutivni kontroly a prenesené i adaptivniho
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chovani. Pracovni pamét tedy u osob se schizofrenii narusena je, a to stejné jako u
epizodické paméti napri¢ modalitami (Goldberg, David, & Gold, 2011). Zajimavym
prispévkem je studie Shannona et al. (2011), kteri zjistili, Ze deficit v epizodické i
pracovni paméti souvisi s prozitym traumatem v détstvi. Zatim vSak neni jasné, co je
pricinou téchto popsanych jevii a jak to presné souvisi sostatnimi kognitivnimi
funkcemi. Implicitni pamét je oproti epizodické a pracovni zachovana (Danion,

Meulemans, Kauffmann-Muller, & Vermaat, 2001; Horan et al., 2008).

3.1.2 Pozornost

vivs

konceptt, ktery se v literature zaméiené na schizofrenii objevuje, protoze se do néj
bézné zahrnuje ada Kklinicky pozorovanych jevi a vykoni v riiznych testech. Také je
tézké oddélit pozornost od ostatnich kognitivnich funkci v tom smyslu, Ze pozornost
je vyrazné ovliviiuje. Jako pomiticku k rozliSeni pozornosti jako takové od jejiho
vyuziti pfi rtznych procesech nabizeji Goldberg, David a Gold (Ibid.) metaforu
s baterkou. Kontrolu pozornosti ptirovnavaji ke schopnosti nasmérovat baterku tam,
kde potrebujeme svétlo, a jeji vyuziti pak odpovida sile svétla, které z ni vychazi. Zda
se pritom, Ze druha c¢ast této metafory, tedy implementace pozornosti, je u
schizofrenie relativné dobte zachovana. V ¢em se u lidi se schizofrenii objevuji potize
je kontrola a zaméreni pozornosti, nékdy uvadéna pod pojmem bdélost. Jde o
schopnost udrZovat pripravenost kreakci na spravny podnét a ignorovat rusivé
podnéty (Green, Kern, Braff, & Mintz, 2000). Méri se zejména testy typu Continuous
Performance Test (CPT), ve kterych se u lidi se schizofrenii objevuje stiedni az velky
deficit (Kurtz & Marcopulos, 2012), protoZe se jim nedari ignorovat vyrazné podnéty
(Goldberg, David, & Gold, 2011). PrestoZe by se dalo usuzovat, Ze tato skuteCnost
bude ovliviiovat dal$i kognitivni funkce, respektive vykon v kognitivnich testech,
Ericksonova et al. (2015) experimentalné ovérili, Ze tento deficit nevysvétluje vyse
popsané problémy v pracovni paméti a jde o dva samostatné jevy. Gray et al. (2014)
oproti tomu zjistili, Ze deficit v pracovni paméti souvisi s rozdélovanim pozornosti,
coZ je dalsi oblast pozornosti, kde maji lidé se schizofrenii problémy. Neuvazuji vSak o
kauzalnim vlivu pozornosti, spiSe predpokladaji, Ze tyto jevy maji spolecnou pri¢inu,

konkrétné abnormadalni dynamiku nékterych korovych okruhd, kterda vede
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k nadmérnému zaméreni pozornosti na maly pocet objektd. Vysledkem pak je jak
problém pii rozdéleni pozornosti mezi vice objektli, tak problém si jich vice

zapamatovat a vybavit.

3.1.3 Exekutivni funkce

Koncept exekutivnich funkci je velmi Siroky. Ve své podstaté jde o souhrnny nazev
pro fadu funkci propojenych s frontalnim lalokem, které se povazuji za nadrazené
vSem kognitivnim funkcim a plnici roli tzv. centralni exekutivy (KuliStak, 2011).
Callahan (2009) povaZuje za hlavni komponenty exekutivnich funkci iniciaci,
terminaci a seberegulaci. Lezakova, Howiesonova a Loring (2004) exekutivni funkce
spojuji s volnim chovanim, pldnovanim, d¢elnou akci a exekutivnim vykonem. Green,
Kern, Braff a Mintz (2000) pojem exekutivni funkce vztahuji k volnim a pldnovacim
schopnostem a sebefizeni. Kurtz a Marcopulos (2012) pouZivaji definici, ktera
zahrnuje schopnost mentalni reprezentace urcitého cile, stanoveni krokl Kk jeho
dosaZeni a hodnocenti, jestli se to uspésné povedlo. Do této kategorie se také zarazuji
specifické kognitivni funkce, napt. abstraktni mysleni, formovani koncepti, stanoveni
cile, planovani, inhibice reakce, fluence, pracovni pamét aj. (Savla et al, 2012).
Z definic je zfejmé, Ze pojem exekutivni funkce popisuje velmi komplexni schopnost s
fadou sloZek. U schizofrenie jsou nékteré ztéchto sloZzek narusSeny. Jde napfi. o
sniZenou spontaneitu, abulii, mentalni rigiditu a problémy v socidlnim usuzovani
(Kurtz & Marcopulos, 2012).

Kulistak (2011) zastava nazor, Ze naruSeni exekutivnich funkci nelze opravdu
spolehlivé hodnotit neuropsychologickymi metodami. Za validni povaZzuje zajem o
projevy problému v béZzném Zivoté Clovéka, které jsou nejlepSim Kkritériem pro
posouzeni poskozeni. Ve vyzkumech se nicméné testové metody pouZzivaji. Obvykle
jde zejména o testy typu Wisconsinsky test tiidéni karet (Wisconsin Card Sorting Test,
WCST) nebo Test cesty, ¢ast B (Trail Making Test, TMT-B) (Kurtz & Marcopulos,
2012). Savla et al. (2012), kteri ve své studii pouzili Delis-Kaplanové systém pro
hodnoceni exekutivnich funkci (Delis-Kaplan Executive Functioning System, D-KEFS),
za pouZiti explorativni faktorové analyzy zjistili, Ze u schizofrenie jsou exekutivni
funkce syceny dvéma faktory - kognitivni flexibilita, méfend zejména casové

omezenymi testy, a abstrakce, kterou méri zejména ¢asové neomezené testy. Tyto dva
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faktory spolu pritom pozitivné koreluji, takZe lidé s dobrou schopnosti abstrakce a
konceptualizace byvaji ¢astéji schopni i v kognitivni flexibilité. Je mozné, Ze podobné,
jako byl na zakladé faktorové analyzy rekoncipovan model negativnich symptomi
nebo utridény poznatky o kognitivnich funkcich do CHC teorie, bude jeji vyuZiti i v
oblasti exekutivnich funkci uZitecnym voditkem, jak tomuto komplexnimu konstruktu

lépe rozumét.

3.1.4 Rychlost zpracovani

VSechny dosud popsané kognitivni funkce jsou nékterymi autory z rtiznych
pohledii povazovany za centralni v kognitivnim deficitu schizofrenie. Problémy v
zaméfené pozornosti odpovidaji poruSe vyznamnosti ve smyslu nadmérné sekrece
dopaminu, coZ je jeden zhlavnich problémi u schizofrenie. Na zakladé deficitt
v paméti se uvazuje o subtypech kognitivniho deficitu. Exekutivni funkce pak maji byt
hierarchicky nejvyssi, centralni funkci mozku viibec. Neni tak prekvapivé, ze i
rychlost zpracovani je povazovana za ustredni funkci, opét zjiného uhlu pohledu.
Tento ndazor zastavaji napt. Diskinson, Ramseyova a Gold (2007), kteri ve své
metaanalyze zahrnujici 1961 osob se schizofrenii a 1444 kontrol zjistili, Ze je to pravé
tato funkce, kterd ma nejvétsi efekt a rozliSuje osoby se schizofrenii od osob bez
schizofrenie 1épe, neZ epizodickda pamét, pracovni pamét nebo exekutivni pamét.
Tento zavér ucinili na zakladé pouziti subtestu Symboly-kédovani metody WAIS-III,
ktery je rychly a prakticky velmi dobie pouZitelny. Pravé kvili této metodé vsak
svysledky polemizuje studie Knowlesové et al. (2015), ktefi jsou oproti vétsiné
odbornika presvédceni, Ze tento subtest odrazi spiSe stav exekutivnich funkci. Tim
nepiimo zpochybnuji, zda je to opravdu rychlost zpracovani, ktera odliSuje osoby se
schizofrenii. Tento nazor opétovné doklada, jak tézko se Kkognitivni funkce
operacionalizuji, méfi a jejich vliv se rozlisuje ve vyzkumech, natoz v kazdodennim
zivoté. Problémy v oblasti rychlosti zpracovani jsou nicméné bez ohledu na tuto
polemiku. Napt. Leesonova et al. (2010) ve své studii osob s 1. epizodou schizofrenie
a jejich zdravych kontrol vyvazenych mimo jiné i IQ zjistili, Ze rychlost zpracovani je
uZ pri nastupu nemoci sniZena, vyrazné prispiva k deficitliim v pracovni a epizodické

paméti a je prognostickym faktorem funkéniho vystupu za 1 rok.
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3.1.5 Jazykové schopnosti

Jazykové zvlastnosti jsou jednim ze symptomi schizofrenie. Jejich prostrednictvim
se projevuji poruchy mysleni, podle komunikacnich teorii odraZeji dynamiku
rodinného systému a Crow (2008) predpokladd, Ze psychdza a jazyk maji spolecny
geneticky zaklad. Abnormality lze pozorovat vroviné slovni, vétné, i diskurzu
(Stephane, Pellizzer, Fletcher, & McClannahan, 2007) a to jak v porozumeéni, tak v
jazykové produkci. Vyzkumy mozku to ptipisuji zejména strukturalnimu a funkénimu
naruseni v temporalnich a frontalnich oblastech kiry (Kuperberg & Caplan, 2003).
Existuje vSak jedna oblast, kterd je pravdépodobné nejzachovalejsi ze vSech
kognitivnich funkci, a to verbalni fluence (Goldberg, David, & Gold, 2011). Verbalni
fluence je schopnost produkovat slova. Obvykle se méri testy typu FAS/NKP (slova
zacinaji postupné na tato tii pismena) nebo testy sémantickych kategorii (zvirata,
jména apod.). Nazev fluence je pritom zavadéjici, protoZe nejde o souvislost mluveni,
ale o pocet spravné vymyslenych slov (Green, Kern, Braff, & Mintz, 2000). Dle
Knowlesové et al. (2015) jde o jedinou oblast kognitivnich funkci, kdy lidé se

schizofrenii pouzivaji stejné kognitivni strategie, jako zdravi lidé.

3.2 SOCIALNI KOGNICE A METAKOGNICE

PrestoZe se tato prace zabyva primarné neurokognici, povazuji za dlilezité popsat
také teorie tykajici se socidlni kognice, kterd je vnimana jako samostatng, ale
vyznamné souvisejici oblast. Pojem socidlni kognice podle konsenzu odborniki
zahrnuje ,mentalni operace, které jsou soucasti socidlnich interakci, v€etné vnimani,
interpretace a reagovani na zaméry, dispozice a chovani druhych” (Green et al., 2008,
pp. 1211). Hlavni domény, které je tieba u schizofrenie zkoumat, jsou pak emocni
zpracovani, socialni percepce, atribucni styl/zkresleni a Teorie mysli (Pinkham et al.,
2014). Nejzkoumanéjsi z téchto domén jsou emocni zpracovani a Teorie mysli, které
jsou naruseny jiz pri vypuknuti nemoci, jejich deficit nema progresivni charakter a
maji vnich problémy i pribuzni osob se schizofrenii. Stejnad zjisténi se objevuji i
v oblasti socialni percepce, ktera je méné zkoumana. Oproti tomu atribucni zkreslent,
kterému je vénovana nejmensi vyzkumna pozornost a vysledky vyzkumi jsou
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nekonzistentni, se pravdépodobné u zdravych pribuznych nevyskytuje. 0 mozZném
progresivnim charakteru zatim nelze vyvozovat zavéry (McCleery, Horan, & Green,
2014).

Vysvétleni, pro¢ maji lidé se schizofrenii v popsanych oblastech potiZe, se vénuje
nékolik vyznamnych teorii. Pfestoze se lisi v dlirazu na rizné jevy, vSechny popisuji
jeden centralni ptiznak schizofrenie - problém rozumét, co si druzi mysli, co citi a co
zamysleji. Tato nejednotnost v teoriich ztéZuje syntézu poznatki, na druhou stranu

poskytuje cenné zdroje k vytvoreni integrativni teorie.

3.2.1 Mentalizace

Pojem mentalizace!? popisuje schopnost premyslet o stavech mysli a to jak svych,
tak ostatnich lidi. Vyvoj této schopnosti se spojuje s vyvojem citové vazby, ktera byla
popsana v kapitole 1.3.3. Souvislost téchto dvou koncepti Brent a Fonagy (2014)
vysvétluji tak, Ze mentalizace se rozviji v kontextu vztaht, zejména vztahu s pecujici
osobou. Kvalita tohoto vztahu dava zaklad pro internalizaci a porozuméni mentalnim
staviim. Pokud vazba ditéte a pecujici osoby neni bezpecna, neumi dité vyuZzivat
internalizované reprezentace stavil, coZ nasledné vede k nevytvoreni nebo naruseni
pocitu sobéstacnosti a kontroly. MoZna souvislost mezi citovou vazbou, mentalizaci a
schizofrenii je prostrednictvim dysregulace stresového a dopaminového systému,
protoZe jak absence pocitu bezpeci, tak nerozuméni ostatnim jsou dlouhodobé a
vyznamné stresory (Brent & Fonagy, 2014). Celkové neni zatim jasné, proc¢ z rady lidi,
ktefi maji jinou nez bezpeCnou citovou vazbu, je jen u nékterych narusena i
mentalizace a pro¢ u nékoho vede ke schizofrenii, zatimco u jinych napt. k hrani¢ni
poruse osobnosti nebo disociativnim porucham (Liotty & Gumley, 2008).

Podobné problémy s mentalizaci jako lidé se schizofrenii maji dle metaanalyzy
Chungové, Barchové a Strubeho (2014) také lidé s autismem, coZ vSak neimplikuje, Ze
u obou skupin ma tento jev stejnou pri¢inu. Méné psychologicka a vice biologicka je
jejich  hypotéza, Ze narusSeni schopnosti mentalizace vyplyva z poSkozeni
dorzolateralniho prefrontdlniho kortexu, kvili kterému spravné nefunguje

zpracovavani kontextu (tzv. slaba centralni koherence) a to nasledné ovliviiuje

12 0 mentalizaci se nékdy mluvi jako o reflektivni funkci, schopnosti, ktera umoziiuje lidem reagovat
nejen na jednani ostatnich, ale také na své koncepty o jejich presvédcenich, pocitech, planech atd.
(Fonagy & Target, 1997).
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mentalizaci. Autori tedy predpokladaji, Ze alespon u nékterych osob se schizofrenii je
narusSeni mentalizace dlisledkem primarniho naru$eni mozku a kognice.

Popsané poznatky byly vyuzity kvytvoreni terapie zaloZené na mentalizaci
(mentalization-based treatment, MBT). Osoba se schizofrenii je podrobné
informovana, co mentalizace je, jak jeji pouzivani vypada v kazdodennim Zivoté, jak
souvisi se citovou vazbou, vztahy, mentalnimi stavy a schizofrenii a Ze cilem podpory
mentalizace je zlepSeni socidlniho fungovani a symptomii. Mezi konkrétni pouzivané
techniky pak patii pojmenovavani pociti v kontextu projevii chovani nebo vnéjsich
okolnosti, podpora zvédavosti ohledné motivace svého jednani i jednani ostatnich,

aktivni naslouchani, snaha pochopit perspektivu pacienta aj. (Brent & Fonagy, 2014).

3.2.2 Teorie mysli

Pojem teorie mysli (Theory of Mind, ToM) byl poprvé pouzit v roce 1978, kdy si
Premack a Woodruff polozili otazku, zda ToM maji Simpanzi. ToM dle nich mé jedinec,
ktery je schopen pripisovat mentalni stavy sobé a ostatnim (Premack & Woodruff,
1978), coz se od dnesSni definice, Ze je to kognitivni kapacita pro vytvareni
reprezentaci vlastnich i cizich mentdlnich stavii (Briine, 2005), ptiliS nelisilo. ToM
zahrnuje i koncept mentalizace nebo reflektivni funkce a ilkoly zamérené na ToM se
také k méreni mentalizace pouzivaji (Liotty & Gumley, 2008). U osob se schizofrenii
vzbudil zajem o ToM Chris Frith, ktery se inspiroval praci své Zeny Uty, zabyvajici se
teorif centralni koherence a teorii mysli u osob s autismem. Frith (1992) povazoval
schizofrenii za poruchu reprezentace mentalnich stavii. Toto vychodisko pouZziva také
k vykladu symptoml nemoci. Bludy napt. povazuje za chybné zavéry o zamérech
ostatnich. Nerozpoznani znalosti a zamérl ostatnich mize vést i k nekoherentni reci,
kdy clovék se schizofrenii neposkytuje ostatnim dtilezité informace, protoze nevi, Ze
je neznaji. Také halucinace vnima Frith jako chybu vrozpoznani, Ze informace
pochazi z ¢lovéka samého a pripisuje jejich plivod externimu zdroji. Predpoklada
pritom, Ze po odeznéni akutniho stavu se ToM vraci do normalu, je tedy zastancem
ToM jako stavu (Corcoran, 2001). Jini autofi povazuji ToM za trvaly rys, ktery je
pritomny jiZ pred nastupem nemoci, coz dokladaji napr. vyzkumy osob, u kterych je
vysoké riziko rozvoje schizofrenie nebo osob se schizofrenii v remisi, u kterych deficit

pretrvava. Jiné vyzkumy vSak ukazuji zlepSeni v ToM po zaléCeni, ¢imZ podporuji
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nazor, Zze ToM ma povahu docasného stavu a toto téma tedy zatim nelze uzavrit (Abu-
Akel & Shamay-Tsoory, 2013). Z hlediska neurovéd pripisuji Andreasenovd, Chalage a
O'Leary (2008) problémy osob se schizofrenii v oblasti ToM sniZenému prokrveni
mozku v riiznych mistech levé hemisféry a zvySenému prokrveni vybranych oblasti

v pravé hemisfére.

3.2.3 Interpersonalni decentrace

Koncept interpersondlni decentrace (ID) vychazi z teorie kognitivniho vyvoje tak,
jak jej popsal Jean Piaget. V obdobi konkrétnich operaci dle néj dochazi k posunu od
vSeobecné centrace k decentraci, kdy zacina byt c¢lovék schopen brat v iivahu vice
aspektl situace najednou. Podobny vyvoj vidél Melvin Feffer, autor pojmu,
v socidlnim zrani. Dité je dle néj nejdrive egocentrické a neumi brat v dvahu pocity a
myslenky druhych. To se vSak skognitivnim zrdnim a socialni zkuSenosti méni.
Urovent ID ukazuje, do jaké miry ¢lovék rozumi pocitiim, mys$lenkdm a motiviim
druhych lidi (Leeper, Dobbs, & Jenkins). Stejné jako v ostatnich zde popsanych
konceptech maji lidé se schizofrenii problémy i v pojeti ID. U souboru osob se
schizofrenii hospitalizovanych v psychiatrickych nemocnicich se v naSem predchozim
vyzkumu bud’ ID neprojevovala viibec, nebo se projevovala na nizké arovni, tak, zZe
nezahrnovala internalizaci dal$i osoby. Celkova droven ID byla u osob se schizofrenif

nizsi, nez uvadéji studie jinych klinickych skupin (Lecbych & Hosakova, 2014).

3.2.4 Empatie

Podle modelu Decetyho a Jacksona (2004) se empatie sklada se 3 slozek:
schopnosti rozeznat emoce u sebe i ostatnich, afektivni reakce ve schopnosti sdilet a
prozivat podobné emoce jako ostatni a zaujimani perspektivy, tedy kognitivni
schopnost porozumét uhlu pohledu druhého clovéka. Lidé se schizofrenii maji dle
vyzkumu Derntla et al. (2009) problém ve vSech slozkach. Derntlovd a
Regenbogenova (2014) usuzuji, Ze lidé se schizofrenii si tohoto deficitu nejsou
védomi. Z biologického hlediska se dava problematika empatie do souvislosti se
zrcadlovymi neurony, kterych maji lidé se schizofrenii méné¢, nez zdravi lidé (Mohring

et al, 2015). Zajimavé a inspirativni zjiSténi na téma empatie pak prinasi vyzkum
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Komedy et al. (2015), kteri se vénovali empatii u osob s autismem. Zjistili, Ze prestoze
maji problémy pouzivat empatii vii¢i ostatnim, existuje u nich atypicka forma empatie

vici dal$im jedinclim s autismem. Toto zjisténi na ovéfeni u schizofrenie zatim c¢eka.

3.2.5 Metakognice

Pojem metakognice odkazuje k mentalni operaci, béhem které clovék vytvari
myslenky o své vlastni mentalni aktivité (Lysaker et at., 2013). Paul Lysaker, ktery se
vyzkumu metakognice u schizofrenie aktivné vénuje, mluvi témér vyhradné o tzv.
syntetické metakognici, ¢imZ upozornuje na diilezitost skuteCnosti, Ze mentalni
reprezentace se syntetizuji do celkli a vzajemné se ovliviiuji (Lysaker, Hillis,
Leonhardt, Kukla, & Buck, 2014). Syntetickou metakognici tedy definuje jako
,schopnost lidské mysli syntetizovat zaméry, myslenky, pocity a vztahy mezi
udalostmi a integrovat je do vétSich komplexnich reprezentaci vcetné reflexivnich
funkci (mysleni o mysleni)“ (Pé&¢, Bob, Pé¢, & Lysaker, 2015, pp. 190). Jde o koncept
velmi podobny mentalizaci, avSak na rozdil od néj nepredpoklddd naruseni
interpersonalnich vazeb. Zahrnuje 4 dil¢i koncepty: schopnost sebereflexe,
porozuméni mysli jinych lidi, decentraci ve smyslu nezavislosti motivi druhych a
zbéhlost ve vyrovnavani se s problémy. Autoii deficit v metakognici u schizofrenie
davaji do souvislosti s obrannym mechanismem Stépeni ¢i mentalni dezorganizaci

(Péc, Bob, Péc¢, & Lysaker, Ibid.).

3.2.6 Role oxytocinu

VSechny popsané koncepty socidlni kognice jsou psychologické povahy. Prestoze
se drobné teoreticky liSi, napi. ohledné souvislosti s citovou vazbou, popisuji do
znacné miry to samé. VSechny tyto koncepty také spojuje jedna biologicka proménna,
kterd je pro socialni kognici velmi duleZita - oxytocin. Jde o hormon, ktery hraje
zasadni roli v regulaci vztahu ditéte a pecujici osoby neboli citové vazbé a vSeobecné
v mezilidskych vztazich, kvili ¢emuz se nékdy nazyva ,prosocidlni hormon“ (Tas,
Brown, Gonzales, & Briine, 2014). Ve vyzkumech oxytocinu u osob se schizofrenii,
které navazovaly na obdobné vyzkumy u osob s autismem, bylo zjiSténo, Ze ho maji

vplazmé méné a Ze jeho mira predvida uspésnost v identifikaci emoci z tvare
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(Goldman, Marlow-0O'Connor, Torres, & Carter, 2008). Zatimco u zdravych osob se
béhem interakci souvisejicich s dlivérou plazmatickd hladina oxytocinu zvysuje, u
osob se schizofrenii tomu tak neni (Kéri, Kiss, Kelemen, 2009). Prvni experimentalni
uZziti oxytocinu u osob se schizofrenii se datuje uz do roku 1974, kdy Bujanow zjistil,
Ze jeho podani vede ke zlepsSeni symptomi a sniZeni poctu hospitalizaci (Bujanow,
1974). Tato souvislost byla opakované zjisténa i soucasnymi vyzkumy (Fiefel et al.,
2010; Pedersen et a., 2011), stejné jako je doloZeno zlepSeni v oblasti socialni kognice
(Averbeck, Bobin, Evans, & Shergill, 2011; Davis et al.,, 2013; Fischer-Schofty et al,,
2013). Poznatky se vsak tykaji podavani a efektu jen v ramci tydnt, proto neni nic
znamo o dlouhodobém tucinku. Jde nicméné o slibnou oblast k dalsimu zkoumani (Tas,
Brown, Gonzales, & Briine, 2014). Podobné slibny je i efekt 3,4-methylendioxy-N-
methylamfetaminu (MDMA) (Baggott, Kirkpatrick, Bedi, & de Wit, 2015; Frye, Wardle,
Norman, & de Wit, 2014; Hysek et al., 2014; Schmid et al., 2014; Wardle & de Wit,
2014; Wardle, Kirkpatrick, & de Wit, 2014), nicméné v souvislosti s timto tématem
bude potieba prekonat jesté Fadu predsudkli, nez bude mozZné systematicky se
zabyvat jeho terapeutickym potencidlem v souvislosti se zlepSenim socialni kognice u

schizofrenie.

3.3 TERAPIE KOGNITIVNICH FUNKCI

PrestoZe vyzkumu kognitivnich funkci a jejich souvislosti je vénovana pomérné
velka pozornost, jejich rehabilitace tak popularni téma neni (Kurtz, Moberg, Gur, &
Gur, 2001) a ohledné jejiho potencialu panuji nejednoznac¢né nazory. Ten prevladajici
v literatufe o schizofrenii je, Ze programy zamérené na zlepSeni kognice urcity
statisticky signifikantni efekt maji, ale neukazuje pozitivni vliv na funk¢ni vystup.
Jejich Ucinek je proto pomérné bagatelizovany (d'Amato et al.,, 2011; Dickinson et al.
2010). Jak ale uvadéji Wykes a Spaulding (2011), jde o oblast, kde je potfeba brat
vuvahu vyznamnost klinickou, ne statistickou. Pokud se prokaZe statisticky
signifikantni vysledek, nemusi to znamenat, Ze konkrétnimu pacientovi redlné
k né¢emu je. Naopak i maly statisticky rozdil miize znamenat vyznamny subjektivni

rozdil.
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Vsoucasnosti  existuje nékolik komplexnich strukturovanych programi
zamérenych na kognitivni rehabilitaci. Obvykle se nezaméruji pouze na jednotlivé
kognitivni funkce, ale spiSe propojuji neurokognici se socialni kognici a metakognici.
Mezi takové programy patii napf. integrovana psychologickad terapie (Integrated
Psychological Therapy, IPT), pristup, ktery se kromé neurokognice a socialni kognice
vénuje i socidlnim dovednostem. Je zaloZen na principu KBT. Terapie probiha
skupinové, v 5-8 lidech. Hlavnim predpokladem je, Ze deficit v kognici ma dopad na
socidlni dovednosti a kazdodenni fungovani. IPT se sklddd z 5 subprogrami
pokryvajicich neurokognici, socialni kognici, komunikaci, socidlni dovednosti a reSeni
problémi. Jednotlivé ¢asti se mohou pro terapii pouzivat samostatné, ale vétsi ucinek
maji, kdyZ jsou pouzity vSechny. Tento pristup vede ke zlepSeni neurokognice,
socialni kognice, psychosocidlniho fungovani a negativnich symptomd, které trva
priameérné 8 mésict (Roder, Mueller, & Schmidt, 2011).

Kognitivni c¢ast IPT je pak rozpracovdna v integrovanou neurokognitivni terapii
(Integrated Neurocognitive Therapy, INT), ktera se skldda z 30 setkani pro skupinu 6-
8 pacienti a zaméruje se na 5 domén neurokognice (rychlost zpracovani,
pozornost/bdélost, verbalni a vizudlni uc¢eni a pamét, pracovni pamét, usuzovani a
feSeni problémii) a 5 domén socialni kognice (emocni zpracovani, socialni percepce,
teorie mysli, socidlni atribuce, socidlni schéma) (Mueller, Schmidt, & Roder, 2015).

Prevazné socialni kognici se vénuje napf. terapie podporujici kognici (Cognitive
Enhancement Therapy, CET). Jde o program zaloZeny na vyvojovém pristupu, ktery se
soustiedi na zlepSovani mechanisml nutnych k fungovani socidlni kognice. Jeho
soucasti jsou ale i cviceni neurokognice, kterou od socialni kognice nelze oddélit a je
pro ni dulezitd. Prakticky se sklada zrady cviceni, kterd se provadéji v malych
skupinach 90 minut tydné po dobu 56 tydnl (Hogarty & Flesher, 1999). Pfammatter,
Junghan a Brenner (2006) ve své metaanalyze tykajici se t¢inku psychoterapie
shrnuji, Ze programy na zlepSovani kognitivnich funkci maji pozitivni vliv nejen na
trénované funkce, ale i na zlepSeni socidlniho fungovani a sniZeni celkové
psychopatologie a negativnich symptom?. Podobné vysledky zjistili také u programi
zamétrenych na socidlni kognici.

Na metakognici se pak zaméruje metakognitivni trénink (Metacognitive Training,
MCT). Tvofi jej 8 moduld, které se zaméruji na ¢asté chyby v kognitivnich procesech a

feSeni problémi. Cilem je uvédomit si, jakych zkresleni skutecnosti se clovék
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dopousti, naucit se, jak sva rozhodnuti a zplisob uvazovani reflektovat a pripadné
upravit (Mozny, 2012).

VSeobecné tyto programy lze zastreSit pojmem kognitivni remediace (Cognitive
Remediation Therapy, CRT), ktera se v oblasti schizofrenie definuje jako ,intervence
zaloZena na nacviku jednani, které ma za cil zlepSit kognitivni procesy (pozornost,
pamét, exekutivni funkce, socidlni kognici nebo metakognici) tak, aby bylo zlepSeni

dlouhodobé a generalizovatelné“ (Wykes & Spaulding, 2011, pp. S84).

Wykes a Spaulding (2011) poukazuji na skutecnost, Ze prestoZe se tyto programy
na prvni pohled zdaji odlisné, v zasadé vSechny pouzivaji nékolik stejny principii.
Patii mezi né bezchybné uceni, pti kterém se Clovék uci, jak néco spravné udélat,
nema tedy prostor pro uceni se na zakladé vlastnich chyb. Dal$i technikou je
poskytovani a vyuzivani napovéd, které pomaha zejména u komplexnich ukold.
Spole¢nym principem také je volba obtiZnosti ikolu primérené schopnostem c¢lovéka,
a to tak, aby se nenudil, ale zarovenn mél kapacitu ho zvladnout. Soucasti vétSiny
pristupti je i edukace o efektivnich technikdch zpracovavani a zapamatovani
informaci. VSechny pritom vyuzivaji procvi¢ovani ukoll s cilem posilit jak sebedlivéru,
tak kognici. Nékteré programy se soustiedi na specifické dovednosti, jiné davaji diiraz
na strategie pouZzitelné napri¢ ukoly i lekcemi programu. Druhy pristup ma na rozdil
od prvniho dopad na funk¢ni vystup, proto je dileZité se vénovat predevsim témto

technikdm (Wykes & Spaulding, Ibid.).

3.4 SOUVISLOSTI NEGATIVNICH SYMPTOMU A
KOGNITIVNICH FUNKCI

NasSe porozuméni roli emoci a jejich souvislosti s kognici ,pfipomina skladanku,
ktera dosud nebyla spravné sloZzena“ (Ciompi, 2015, pp. 318). Mezi negativnimi
symptomy a kognitivnimi funkcemi je z klinického dojmu fada podobnosti. Pfiznaky z
obou oblasti nastupuji podstatné diive, neZ dojde k prvni atace, jsou dlouhodobé
stabilni, nesouviseji s pozitivnimi symptomy a naopak souviseji s funkénim vystupem
(Harvey, Koren, Reichenberg, & Bowie, 2006). Z nékterych, zejména jednorazovych
vyzkumil vime, Ze lidé se schizofrenii, u kterych se projevuji negativni symptomy,
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dosahuji horsich vysledkil v kognitivnich testech (Andreasen, 1985; Basso, Nasrallah,
Olson, & Bornstein, 1998; Galaverna, Morra, & Bueno, 2014; Harvey et al., 2006;
Heydebrand et al., 2004; Putnam & Harvey, 2000; Roth, Flashman, Saykin, McAllister,
& Vidaver, 2004). Jiné, prevazné longitudinalni vyzkumy dokladaji, Ze mezi témito
symptomy zadny vztah neni a Ze se méni nezavisle na sobé (Addington, Addington, &
Maticka-Tyndale, 1991; Bagney et al., 2015; Bell & Mishara, 2005; Carlsson, Nyman,
Ganse, & Cullberg, 2006; Hughes et al., 2003). Vzhledem k tomu, Ze v oblasti vyzkumu
negativnich symptomt i kognice v poslednich letech doslo kvelkému posunu
v definici a vyvoji novych metod, odpovidajicich sou¢asnému védéni, je mozZné, Ze tyto
poznatky ziskané star§imi metodami nejsou definitivni. Foussias a Remington (2010)
se zabyvaji také moZnosti, zda horsi vysledky v kognitivnich testech nejsou
dtsledkem nedostatecné motivace, ktera je soucasti negativnich symptomd, a zda tim
tedy nejsou vysledky kognitivnich testli zkreslené, protoZe amotivace neumozni
zmérit redlny stav kognitivni funkce. Dle studie Becka, Granta, Huhové, Perivoliotise a
Changové (2013) se vSak 22 osob s deficitni schizofrenii ve vysledcich kognitivnich
testd vCetné testu paméti neliSilo od 72 osob s non-deficitni schizofrenii, coz dodava
optimismus, Ze Ize vysledklim kognitivnich testil vérit, a zaroven souvislost téchto
oblasti zpochybiiuje.

Z funkéniho hlediska navrhuji Bowie, Reichenberg, Patterson, Heaton a Harvey
(2006), Ze stav kognitivnich funkci ovliviiuje kapacitu funkcénich schopnosti a
negativni symptomu jejich implementaci.

Z etiologického hlediska navrhuje a kriticky hodnoti 4 modely Harvey (2006):

1) Negativni symptomy a kognitivni deficit maji stejnou etiologii, jde jen o jiny
projev stejné skutecnosti a terapie jedné z oblasti by proto méla vést ke
zlepSeni v druhé oblasti. Ve prospéch tohoto modelu svédci data tykajici se
podobné doby nastupu, pribéhu a souvislosti s funk¢nim vystupem. Terapie
jedné oblasti vSak druhou oblast nutné nezlepsSuje, zavaznost symptomi se
méni nezavisle na sobé a jejich korelace jsou omezené, proto tento model neni
dostatecné dobry.

2) Druhy model postuluje, Ze jde o oddélené jevy, ale jejich etiologie je podobnj,
proto spolu Kkoreluji a terapie jedné oblasti mliZe ovlivnit i druhou. Priklad
moZzné etiologické souvislosti je dysfunkce thalamu, jehoZ abnormni aktivita by

prostrednictvim nervovych drah vedoucich do spankového laloku ovliviiovala
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3)

4)

kognici a prostrednictvim drah vedoucich do celniho laloku negativni
symptomy. Tento model opét nepodporuje vySe zminéna skutecnost, Ze
dlouhodobé spolu tyto oblasti nekoreluji a méni se nezavisle. Z medicinského
vyzkumu vSak vime, Ze nezavisle se mohou ménit i symptomy, které podobnou
etiologii maji, konkrétné napr. diabetes mellitus a ischemicka choroba srdecni.
Kvylouceni nebo potvrzeni tohoto modelu by bylo potieba dlouhodobé
sledovat zmény symptomi v obou oblastech a zaroven strukturdlni zmény
mozku.

Negativni symptomy a kognitivni deficit maji odliSnou etiologii, ale jejich
priciny spolu souviseji. Proto terapie jedné oblasti mtze do urcité miry vést ke
zméné vdruhé oblasti. Prikladem tohoto typu pri¢iny by byla rozptylena
patologie mozku, napt. strukturdlni abnormity v bilé hmoté. Disledek téchto
abnormit by se pak liSil podle oblasti, kde by se projevoval - naruseni
konkrétniho mista nebo vice mist by pak zplsobovalo kognitivni deficit,
zatimco naru$eni odlisnych oblasti negativni symptomy. Slo by tedy o
samostatné patologické procesy v riznych oblastech mozku, které by vsak
etiologicky souvisely. Tento model je pomérné slibny a je vsouladu s
existujicimi vyzkumnymi daty, tykajicimi se zminéné skutecnosti, Ze zmény
v obou oblastech jsou na sobé nezavislé, ale jejich celkova tiroveri spolu souvisi.
K ovéreni tohoto modelu by bylo tfeba podobnych vyzkumi, jako k ovéreni
druhého modelu.

Podle ¢tvrtého modelu je problematika negativnich symptomii a kognitivnich
funkci naprosto etiologicky oddélena a zjisténé korelace jsou disledkem bud
teoretického prekryvu konceptii, nebo vlivu treti proménné, kterd s obéma
oblastmi souvisi. NejpriikaznéjSim testem tohoto modelu by pak bylo vyvinuti

zpusobu terapie, ktery zasadné zlepsi jednu oblast, ale druha se nezmént.

Vyzkumnici se zabyvaji také hypotézou o souvislosti anticipatorniho potéseni a

paméti. Jak bylo popsano v kapitole 2.1, vétSina vyzkumi ukazuje, Ze schopnost
ocekavat prijemné prozitky je u osob se schizofrenii narusena. Jako mozné vysvétleni
se jevi problémy s paméti, at ve smyslu neuloZeni, nebo nevybaveni informace o
prijemnosti konkrétniho prozitku, coZ odpovida poznatkiim z metaanalyzy Berny et

al. (2016). Lue et al. (2015) ve svém vyzkumu zjistili, Ze vysledky kognitivnich testi
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vysvétlovaly 40 % rozptylu vysledku anticipatorniho potéSeni. PrestoZe logickym
vysvétlenim by byla souvislost s paméti, jako signifikantni prediktivni faktor se
projevila verbalni fluence. Zda se také, Ze souvislost existuje i mezi verbalni paméti a
apatii, respektive Ze droven verbalni paméti je rizikovym faktorem apatie (Raffard et
al,, 2016). Tato zjisténi podporuji diilezitost verbalni paméti a jazykovych schopnosti

jako diilezité kognitivni funkce u schizofrenie.

Lze tedy shrnout, Ze negativni symptomy a kognitivni funkce maji nékteré
spolecné aspekty a jejich celkova troven spolu souvisi, ale zaroven se méni nezavisle
na sobé. Jaky je mezi nimi vztah z hlediska etiologie, nevime, stejné jako zda ma jejich

souvislost néjaky vyznam ¢i praktické vyuziti.
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VYZKUMNA CAST
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4 CILE VYZKUMU, VYZKUMNE
OTAZKY A HYPOTEZY

Jak bylo popsano v teoretické Casti, voblasti vyzkumu negativnich symptomi
doSlo v poslednich letech kvyznamnému pokroku. Na zakladé identifikace dvou
faktori, které negativni symptomy syti, byly vyvinuty metody pro jejich méreni. Pies
tento vyrazny posun vSak zatim v ¢eském prostredi nejsou tyto metody dostupné a
vyzkum negativnich symptomt proto probihd za pouziti metod, které neodpovidaji
aktualnim poznatkim. Hlavnim vyzkumnym problémem tedy je absence
relevantnich metod kméfeni negativnich symptomi v ceském prostredi.
Sekundarnim vyzkumnym problémem pak je nedostatek vyzkumt, které vyuzivaji
moderni metody k hodnoceni negativnich symptomt ve vyzkumu jejich souvislosti
s kognitivnimi funkcemi, coZ miiZe prispivat k nejednotnosti poznatkli na toto téma,

jak bylo popsano v kapitole 3.4.

Cile vyzkumu jsou:

= Qvérit moznosti pouziti metody CAINS k hodnoceni negativnich symptomi u
osob se schizofrenii v ¢eském prostredi.

= Popsat vysledky posouzeni negativnich symptomii metodou CAINS u osob se
schizofrenii a jeho souvislosti s vybranymi demografickymi faktory.

= Popsat odhadovanou celkovou urovenn Kkognitivnich funkci u osob se
schizofrenii a jeji souvislosti s vybranymi demografickymi faktory.

= Popsat souvislosti negativnich symptomi v pojeti metody CAINS a

kognitivnich funkci u osob se schizofrenii.

Jako vyzkumné otazky jsem zvolila nasledujici:

= VO1: Odpovida faktorova struktura Ceské verze metody CAINS faktorové
strukture originalni verze metody?

= VO2: Jsou psychometrické vlastnosti ceské verze CAINS dostacujici kjejimu

opodstatnénému pouZzivani v praxi?
99



Jako vyzkumné hypotézy pak stanovuji tyto:

= H1: Celkova uroven negativnich symptomi nesouvisi s pohlavim.

= H2: Celkova aroven negativnich symptomu nesouvisi s vékem.

= H3: Celkova droven negativnich symptomu nesouvisi se vzdélanim.

= H4: Celkova aroven negativnich symptomil nesouvisi se zdvaznosti nemoci.

= H5: Odhadovana celkova aroven kognitivnich funkci nesouvisi s pohlavim.

= H6: Odhadovana celkova droven kognitivnich funkci negativné souvisi s vékem.

= H7: Odhadovana celkova turoven kognitivnich funkci pozitivné souvisi se
vzdélanim.

= H8: Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci nesouvisi se zavaZnosti
nemoci.

= HO9: Celkova uroven negativnich symptomul negativné souvisi s odhadovanou
celkovou urovni kognitivnich funkci.

= H10: Uroveni negativnich symptomid voblasti anticipatorniho potéSeni

negativné souvisi s urovni paméti.

Hypotézy jsem formulovala popsanym zptlisobem z nasledujicich divodd. Ohledné
role pohlavi se v literature uvadi, Ze deficitni schizofrenie je castéjsi u muzi, ale
studie vyuzivajici metodu CAINS, kterou v tomto vyzkumu pouZzivadm, popsany vztah
neprokazaly, proto jej neo¢ekavam (H1). Vyzkumy tykajici se negativnich symptomi
také popisuji, Ze jejich zavaznost se neméni s vékem ani zavaZnosti nemoci, proto
vztah nepredpokladam (H2, H4). Souvislost se vzdélanim neni z teoretického hlediska
diivod predpokladat a jde pouze o ovéreni, Ze skutecné neexistuje (H3). Stejné tak u
kognitivnich funkci neni diivod predpokladat rozdil v zavislosti na pohlavi a jde jen o
ovéreni, Ze vztah se neprojevi ani v mém vyzkumu (H5). Z predchozich studii vsak
vime, Ze uroven kognitivnich funkci pozitivné souvisi se vzdélanim a negativné
s vékem, proto jsou hypotézy formulovany v prislusném sméru (H6, H7). ProtoZe
urovei kognitivnich funkci byva popisovana jako relativné stabilni, nepredpokladala
jsem ani souvislost se zdvaznosti nemoci (H8). Na zadkladé vyzkum{i, které opakované
nachazeji souvislost mezi negativnimi symptomy a kognitivnimi funkcemi jsem jejich

vztah ocekavala i vtomto vyzkumu (H9). Vztah mezi anticipatornim potéSenim a
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urovni pameéti zatim vyzkumné podloZeny neni, ale souvislost se jevi logicky, proto
jsem dle tohoto ocekavani formulovala i hypotézu (H10).

Na tomto misté je jeSté podstatné zminit, pro¢ v hypotézach pouzZivam formulaci
,odhadovana celkova droven kognitivnich funkci“. Pro vyjadreni celkového stavu
kognice jsem pouzila experimentalni skor, ktery se sklada z vysledki jednotlivych
testl kognitivnich funkci ve formé primérnych t-skért (viz kapitola 6.3.3). Ve své
podstaté neodraZi tento skér redlnou, presné meéritelnou informaci. Jde jen o velmi
informacni udaj, ktery pouZivam k operacionalizaci abstraktniho pojmu ,uroven
kognitivnich funkci“. Nelze tedy mluvit o presné urovni kognitivnich funkci, ale pouze

jejim odhadu a priimérné drovni. Z tohoto diivodu jsou hypotézy H5-H9 formulovany

timto zplisobem.
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5 METODIKA

5.1 VYZKUMNY SOUBOR

Cilovou populaci tvori osoby se schizofrenii. Podle tradicné odhadované
celoZivotni prevalence 1 % by se v Ceské republice mélo nachézet piiblizné 105 000
osob se schizofrenii, coZ odpovida odhadu Prikryla a Khollové (2012).

Inkluzivni kritéria pro vyzkumny soubor byla vék nad 18 let, diagnéza schizofrenie
dle MKN-10 a absence psychiatrické komorbidity. VSichni tUcastnici vyzkumu byli
v dobé sbéru dat hospitalizovani v psychiatrické nemocnici. MoZnost zdcastnit se
vyzkumu byla nabidnuta vSem lidem, ktefi vramci daného oddéleni splnovali
inkluzivni kritéria, a u ¢asti z nich, ktefi souhlasili, pak vySetfeni probéhlo. Vybér
participant tedy probéhl metodou samovybéru.

Vybérovy soubor neni reprezentativni. Na tomto poZadavku jsem netrvala zejména
z dlivodu, Ze neexistuji jasna Kritéria, podle kterych by mél byt reprezentativni
soubor vytvoren. Tradi¢né pouzivana kritéria vék, pohlavi, vzdélani ¢i kraj trvalého
bydlisté nejsou u této populace definovana, respektive neexistuji presné statistiky,
které by se témito Kkritérii zabyvaly. Mezi znamé skutecnosti patii pouze pocet osob
registrovanych v psychiatrickych ambulancich, coZ se tyka méné neZ poloviny osob se
schizofrenif (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR, 2013), takZe nejméné o
poloviné této populace zZadné Udaje nemame. U hospitalizovanych osob jsou pak
dostupné podrobnéjsi informace, avsak roc¢né je hospitalizovano pouze cca 6 000
osob se schizofrenii (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky CR, Ibid.), coZ je jen
mala cast celé populace a také neni mozné tyto informace zevsSeobecnit. K vytvoreni
reprezentativniho vzorku tedy nejsou dostatecna voditka. Také proto, Ze maji cile
vyzkumu deskriptivni povahu, neni nutné na reprezentativnosti trvat. Dala jsem tedy

prednost homogenité vzorku za cenu jeho nizsi generalizovatelnosti.

Z celkového poctu 100 osob bylo 67 muzi a 33 Zen. Vék se pohyboval v rozmezi
23-69 let, primérné dosazené vzdélani poctem let odpovidalo stredoSkolskému.

Schizofrenie byla priimérné diagnostikovana pred 15 lety a vedla k primérné 9,5
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hospitalizacim na psychiatrii. Primérnou zavaznost nemoci lze popsat jako 5
hospitalizaci ve véku 25 let nebo 9 hospitalizaci ve véku 40 let.

Podrobné informace o ucastnicich vyzkumu jsou uvedeny v tabulce 3.

Tab. 3: Demografické idaje participanti

Proménna Primér Median Modus SD2  Minb  Max.©

Pohlavi (muzi/Zeny) 67/33

Vztah (single/ve vztahu)  79/21

Délka vztahu (mésice) 167,8 66 12/36/604 166,5 0,25 552
Déti (ma/nema) 26/74

Vék (let) 42,3 39,5 38 11,8 23 69
Vzdélani (let) 11,7 12,0 12 3,2 11 20
obndaostionnt 155 w5 4 om0 o5 @
‘ljglr(rlllér hospitalizaci ku 0,2 01 0.1 0,2 0,0 13
Pomér hospitalizaci ku

dobé diagnostikované 0,8 0,6 1,0 0,9 0,0 6,0

schizofrenie

aSmérodatna odchylka. > ¢ Minimalni a maximalni dosaZena hodnota. 4 Délka vztahu
12,36 a 60 mésictl se vyskytuje stejné casto, a to dvakrat.

RozloZeni cetnosti participanti dle véku, vzdélani a délky doby diagnostikované

schizofrenie jsou zobrazeny v grafech 1, 2 a 3. VSechny tidaje jsou uvedeny v letech.
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Graf 1: Cetnost participanti podle véku
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Graf 2: Cetnost participantt podle let vzdélani
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Graf 3: Cetnost participantii podle délky doby diagnostikované schizofrenie

229

204

124

16

144

4

15 20 25 30 35 40 45 50
Délka doby diagnostikované schizofrenie

Ve vyzkumu jsem nepouzila kontrolni vzorek, ktery by byl pri zkoumani
negativnich symptoml u schizofrenie koncepcné nelogicky. V casti tykajici se
kognitivnich funkci, respektive v testech, které je méri, jsou pak vysledky srovnavany

s normami, které vysledky ve srovnani se zdravou populaci dostatecné dobre ilustruji.

5.2 METODY

5.2.1 Demograficky dotaznik

V demografickém dotazniku, ktery je uveden v priloze 3, byly zjistovany zakladni
informace o ucastnicich vyzkumu. Konkrétné slo o pohlavi, vék, vzdélani, partnersky
stav, délku vztahu a pocet déti, dale pred kolika lety byla poprvé diagnostikovana

schizofrenie a kolik atak a hospitalizaci uc¢astnik prodélal.
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Za partnersky vztah byl povaZovan jakykoliv vztah, ktery participant popsal jako
partnera, partnerku, pritele, pritelkyni, manZela, manzelku, druha ¢i druzku.

Vzdélani bylo definovano jako pocet let, béhem kterych doty¢ny dochazel do Skoly.
Oproti rozdéleni na zakladni, stiredoskolské a vysokoskolské vzdélani je tento zptisob
vyhodnéjsi, protoZe u osob se schizofrenii je Casté nedokonceni vzdélani. Napr. dle
studie, kterou provedli Ullevoldsaeter, Aas a Melle (2015) ukon¢i dochazku v prvnim
roce stiedni Skoly 5x vice osob s onemocnénim ze schizofrenniho okruhu nez osob
bez takové diagnoézy. Vjinych ptipadech zabranilo dokonceni vzdélani nezvladnuti
zavéreénych zkousek. Rada pacientt by tedy byla fale$né zatazena do niZ$i kategorie,
nez ktera odpovida dobé realné stravené ve vzdélavacim procesu.

Z informaci o poctu hospitalizaci jsem vytvorila indexy zavaZnosti nemoci, a to
konkrétné jako pomér hospitalizaci ku véku a ku délce doby diagnostikované

schizofrenie.

5.2.2 Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms

Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS), tedy rozhovor pro
klinické hodnoceni negativnich symptomf, je jedna ze dvou nové vyvinutych metod,
které odpovidaji sou¢asnym poznatklim (viz kapitola 2.5). Jde o polostrukturovany
rozhovor, kdy odbornik postupné zjiStuje stav ve 13 oblastech a na zakladé
podrobného manudlu hodnoti, zda se v nékteré oblasti projevuji negativni symptomy.
Kazda polozka je ohodnocena na Skale 0-4, kdy 0 bodli znamen4d, Ze neni znatelné
Zadné sniZeni (nejsou pritomny projevy negativnich symptomii), 4 body pak znaci
vyrazné sniZeni vdané oblasti (jsou pritomny zavazné projevy negativnich
symptomi). Celkem Ize tedy ziskat 52 bodd.

PoloZky jsou rozdéleny do dvou ¢asti, které odpovidaji faktortim, které negativni
symptomy syti. Jde o faktor motivace a potéSeni (MAP) a expresivni faktor (EXP).
MAP zahrnuje 9 poloZek a hodnoti se v oblasti rodiny, pratel, partnerského vztahu,
prace ¢i Skoly a volnocasovych aktivit. EXP se skldda ze 4 poloZek a je hodnocena
oblast mimiky, gestikulace, kvantity feci a hlasové exprese. Zaznamovy arch uvadim
v priloze 4.

Vyvoj metody popisuji Kringova, Gurova, Blanchard, Horan a Reise (2013).

Dokladaji, Ze jeji faktorova struktura skute¢né nejlépe odpovida dvéma faktortim, a to
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exprese a motivace/potéseni. Vnitrni konzistence metody je dobra (Cronbachovo alfa
= 0,76), stejné jako vnitini konzistence obou ¢asti (alfa = 0,74 pro MAP a alfa = 0,88
pro EXP). Carpenter, Blanchard a Kirkpatrick (2016) uvadéji, Ze kromé CeStiny je jiz
pirevedena do dalSich 10 jazyki. Psychometrické vlastnosti piekladi metod byly
dosud publikovany pouze u némecké (Engel, Fritzsche, & Lincoln, 2014), Spanélské
(Valiente-Gomez et al,, 2015) a ¢inské verze (Chan et al,, 2015).

Ze zminénych dvou novych metod k hodnoceni negativnich symptomi jsem dala
prednost CAINS pred BNSS, protoze poskytuje o negativnich symptomech
podrobnéjsi informace, coz je pro vyzkum vhodnéjsi, nez dlraz na rychlost
administrace, ktera je naopak hlavni vyhodou BNSS.

ProtoZe odkazované vyzkumy dostatecné ovérily souvislost vysledki CAINS
stradicné pouzivanymi metodami, tedy konvergentni validitu, pouZila jsem

k hodnoceni negativnich symptom? pouze CAINS.

5.2.3 Beckova Skala deprese, 2. verze

Druha verze Beckovy $kaly deprese (BDI-II) se sklada z 21 poloZek, které zjist'uji,
jak se Clovék citi béhem poslednich 14 dni. Mezi hodnocené oblasti patfi napt. nalada,
spanek, chut' k jidlu, inava, nevykonnost, nerozhodnost, pocity viny, pocit potrestani
aj. Jde o sebeposuzovaci metodu, kdy kazdou polozku pacient hodnoti na Skale 0-3.
Zatimco skoér 0 znamend, Ze nedoslo k Zadné zméné, skér 3 indikuje, Ze doslo k velmi
vyraznému zhorsSeni. Celkem lze tedy ziskat 63 bodili. Jako norma se v ¢eskych
metodach uvadi 0-13 bodi, 14-19 bodl pak odpovidd mirné depresi, 20-28 bodt
stredni depresi a 20-63 bod{ téZké depresi. Tato metoda je prijimana jako osvédcens,
validni a reliabilni a dokaze rozlisit zdravou a klinickou populaci (Preiss & Vacit,

1999).

5.2.4 Rey-Osterriethova figura

Tento test vyvinul a v roce 1941 poprvé publikoval André Rey a dale jej vyznamné
rozvinul Paul A. Osterrieth. Jejich spole¢na prace vysla pod nazvem ,Le test de copie
d’une figure complexe” v roce 1959. Jde o geometricky obrazec, ktery se sklada z 18

prvki a nepiipomina Zadny realny piredmét. Ukolem testovaného je nejdiiv obrazec
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obkreslit, kdyZ ma pred sebou predlohu (tzv. provedeni kopie) a po triminutové
pauze jej pak nakreslit znovu, tentokrat zpaméti (tzv. reprodukce). Zatimco
provedeni kopie zachycuje kvalitu percepce, vizuomotorické kontroly a pozornosti,
reprodukce podava informaci predevSim o vizualni paméti. V testu se hodnoti cas
potirebny ke kresbé, spravnost umisténi a provedeni vSech 18 prvki - to vSe zvlast
pro kopii a reprodukci. Kritéria pro hodnoceni provedeni a umisténi jednotlivych
prvki figury jsou uvedena v tabulce 4. ProtoZe je mozno ziskat maximalné 2 body za
kazdy z 18 prvku figury, lze celkem pii souctu bodia z kopie a reprodukce ziskat 36

bodi (Kos¢ & Novak, 1997).

Tab. 4: Kritéria pro hodnoceni Rey-Osterriethovy figury

Skore Presnost Umisténi
2 presné namalovano spravné umisténo
1 presné namalovano nespravné umisténo
1 nepiesné namalovano spravné umisténo
0,5 nepiesné namalovano, ale rozpoznatelné nespravné umisténo

nepiesné namalovano a nerozpoznatelné nebo L
0 nespravné umisténo
vynechano

5.2.5 Test cesty

Text cesty (Trail Making Test, TMT) je neuropsychologicky screeningovy test, ktery
je citlivym ukazatelem rady jevii, napt. psychomotorického tempa, vizuomotorické
koordinace, zamérené a rozdélené pozornosti aj. Test ma 2 c¢asti, pricemz kazdé
predchazi zacvik. V €asti A vySetiovany spojuje Cisla tak, jak jdou po sobé (1-2-3-4-...),
v Casti B pak stiidavé spojuje cisla a pismena (1-A-2-B-...). Vysledkem testu je Casovy
udaj, jak dlouho probandovi trvalo dokoncit ¢ast A a ¢ast B. Motivujeme ho proto
k rychlému vykonu a v pripadé chyby jej ihned upozornime, aby ji co nejrychleji

opravil (Preiss, Preiss, & Panama, 1997).

5.2.6 Pamétovy test uceni
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Pamétovy test uceni zkouma pozornost, kratkodobou i dlouhodobou verbalni
pamét a schopnost ucit se. Navazuje na Reyovu metodu Auditory-Verbal Learning
Test, kterou vydal vroce 1958 - liSi se seznamem pouZivanych slov a CasteCné i
postupem. Pfi tomto testu je vySetfovanému precten seznam 15 podnétovych slov ze
sady A, ktera si ma zapamatovat a poté je sdélit vySetiujicimu. Tato sada slov se cte
celkem 5krat. Nasleduje precteni interferencni sady B, ktera obsahuje 15 jinych slov.
Poté, co proband zopakuje slova, ktera si zapamatoval ze sady B, ho pozadame o
vybaveni co nejvice slov ze sady A, ale nepred¢itame je. To stejné, tedy vybaveni slov
ze sady A bez predcitani, nasleduje i po 30minutové pauze. Skéruje se kazdé spravné
vybavené slovo, a to zvlast pro 5 pokusti u sady A (skor A1-5), pokus u sady B, 6.
pokus u sady A (skér A6) a 7. pokus u sady A (skor A7). Pocita se také, kolikrat dojde
k opakovani jiz vybaveného slova, jeho distorzi nebo ke konfabulaci slova, které do

sady nepatii (Preiss, 1999).

5.2.7 Test fonemické verbalni fluence NKP

Vseobecné se testy verbdalni fluence vyuZivaji zejména k diagnostice afazii nebo
k méreni psychomotorického tempa (Kopecek, 2007; Kopecek, 2010). Test verbalni
fluence NKP navazuje na praci Thurstona a Bentona z 60. let 20. stoleti. Funguje na
principu postupného zadani nékolika pismen, kdy vySetfovany ma béhem 1 minuty
vyjmenovat co nejvice slov, ktera na dané pismeno zacinaji. Nezapocitavaji se pritom
perseverace, slova se stejnym zakladem nebo vlastni jména. Benton zkoumal fluenci
slov, ktera zacinaji na pismena F, A, S, pozdéji také hlasek C, F, L nebo P, R, W. Ceska
verze testu vyuziva hlasky N, K, P, jelikoz slova zacinajici na tato pismena jsou
v CeStiné podobné frekventovang, jako slova zacinajici na hlasky F, A, S v anglictiné

(Preiss et al., 2002).

5.2.8 Testy sémantické verbalni fluence

Také testy sémantické verbalni fluence se pouzivaji k méreni psychomotorického

tempa. Mezi nejbézZnéjsi patii vyjmenovani 12 zvirat, 12 jmen a 12 mésici v roce, jak
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nejrychleji to dany Clovék zvladne. Jde o velmi kratké metody, proto jsou vysoce
uziteCné zejména pro ambulantni klinické hodnoceni psychomotorického tempa

(Kopecek, 2010).

5.2.9 Olomoucky test figuralni fluence

Testy figurdlni fluence se oproti testlim verbalni fluence, které jsou citlivé na
poskozeni levé hemisféry, zejména temporalnich a frontdlnich oblasti, zaméfuji na
poskozeni pravé hemisféry a jejich vysledky tedy prili§ nekoreluji. Obecné je ikolem
v téchto metodach vyuzit zadané prvky k vytvoreni co nejvice riiznych vzord. Na
podobném principu funguji i testy kreativity (Lecbych, 2014).

Olomoucky test figuralni fluence, vyvinuty Matinem Lecbychem, se sklada ze 2
Casti. Sada A zahrnuje 2 listy, kdy na kazdém je nakresleno 24 c¢tverct, ve kterych je
identicky umisténo 5 bodid. Sada B je totozna srozdilem, Ze ve Ctvercich jsou
umistény 3 ¢tverecky a 3 body. Ukolem je spojit 5 bodil v sadé A, respektive stiidavé
spojovat ctverecky a body v sadé B, tak, aby vznikl jedine¢ny obrazec. Z kazdého bodu
musi vést 2 linie (prichozi a odchozi), z poc¢atecniho a kone¢ného bodu pak pouze 1
linie (z poc¢ate¢niho odchozi, z kone¢ného prichozi). Linie se mohou ki'iZit a neni tieba
trvat na prisné rovnosti. Kazdy list se administruje 1 minutu. Hodnotime celkovy
pocCet obrazcli, pocet unikatnich obrazcl pri splnéni zadani, pocet spontanné
opravenych a neopravenych chyb a perseverace, které definujeme jako 2 identické

figury nakreslené bezprostiedné za sebou (Lecbych, 2014).

5.3 POSTUP

Sbér dat probihal v obdobi biezen-listopad 2015 a uskutecnil se v psychiatrickych
nemocnicich v Jihlavé, Opavé, Havlickové Brodé a Kromérizi. VZdy pred zapocetim
sbéru dat bylo osloveno vedeni nemocnice a po predstaveni vyzkumu ziskan souhlas
feditele a primart z vhodnych oddéleni. Pfed zahajenim samotného vySetfovani
pacientii byli na zakladé konzultace s primarem nebo oSetfujicim 1ékafem vybrani
vhodni pacienti, ktefi jednak spliiovali kritéria pro zarazeni do vyzkumu a u kterych
pripadné 1ékar usoudil, Ze nejsou v natolik akutnim stavu, ve kterém by vySetreni
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nezvladli. Nasledné jsem kaZzdému jednotlivému pacientovi predstavila sebe a
vyzkum. Byl sezndmen s obsahem informovaného souhlasu, jehoZ podpis pred
vySetfenim byl nezbytnou podminkou kjeho provedeni. Informovany souhlas
obsahoval informace o naprosté dobrovolnosti dcasti ve vyzkumu, moZnosti kdykoliv
vySetieni ukoncit, o skutecnosti, Ze je vyzkum anonymni, o zplsobu prezentace dat
vyzkumu, jeho pribéhu a ocekdvanych prinosech. Kazdy ucastnik vyzkumu také
obdrZel letak s kontaktnimi Uidaji na vyzkumnici, které mohl vyuZit, pokud by mél
dodatecné otazky k vyzkumu. Tato tivodni faze obvykle trvala priblizné 10 minut.

Na zacatku samotného vySetfeni byly provedeny testy zamérené na kognitivni
demografickych udaji a navazala jsem metodou CAINS. Nakonec tucastnik vyplnil
dotaznik BDI-II. Po skonceni vySettreni byl prostor na piipadné otazky nebo v pripadé
zajmu sdéleni orientacnich vysledki. Kazdé vysSetteni trvalo primérné 60 minut.

Pokud pacient s vySetienim souhlasil, ale v pribéhu vysetieni zménil rozhodnuti a
nechtél pokracovat, bylo vySetreni okamzité ukonceno. V piipadé, Ze to okolnosti
tykajici se chodu oddéleni vyzadovaly, bylo vySetreni rozdéleno do dvou ¢asti, kdy
vjedné casti byly zadany kognitivni testy a vdruhé probéhl rozhovor o
demografickych udajich, rozhovor k hodnoceni negativnich symptomii a bylo zadano

BDI-IL

Vsechny testy byly nasledné vyhodnoceny a data prepsana do MS Excel. Ke
statistickému zpracovani byly pouZzity software SPSS a Statistica. Konkrétni statistické
metody se liSily dle cili vyzkumu a budou popsany v prislusnych ¢astech kapitoly

Vysledky.
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6 VYSLEDKY

6.1 METODA CAINS

V této Casti budou popsany vysledky vztahujici se k vyzkumnému cili , ovérit
moznosti pouziti metody CAINS k hodnoceni negativnich symptomi u osob se
schizofrenii v ¢eském prostredi“ a vyzkumnym otazkam VO1: ,Odpovida
faktorova struktura ceské verze metody CAINS faktorové struktuie originalni
verze metody?“ a VO2: ,Jsou psychometrické vlastnosti ceské verze CAINS

dostacujici k jejimu opodstatnénému pouzivani v praxi?“.

Metoda vcetné manudlu byla ziskdna od jedné zjejich autorek, Ann Kringové,
profesorky v oboru klinickd psychology a vedouci Department of Psychology,
University of California, Berkeley, CA, ktera zaroven zajistila souhlas ostatnich autorti
(prof. Jacka Blancharda z University of Maryland, prof. Raquel Gurové z University of
Pennsylvania a Dr. Williama Horana z University od California). Preklad byl zajiStén
prekladatelkou s dlouholetou praxi ve spolupraci se mnou. Po dohodé na finalni verzi
prekladu byly polozky CAINS preloZeny zpétné do anglictiny dvéma osobami,
konkrétné profesiondlni prekladatelkou a rodilym americkym mluvéim dlouhodobé

zijicim v Ceské republice. Zpétny pteklad byl schvalen prof. Kringovou.

Jak bylo popsano v kapitole 2.5, tato metoda byla cilené vyvinuta tak, aby
odpovidala sou¢asnym poznatkiim o negativnich symptomech a mérila 2 faktory, tedy
socidlni amotivaci a expresivitu. Dvé skaly CAINS, Motivace a potéSeni (MAP) a
exprese (EXP), by tedy témto faktoriim mély odpovidat a v originalni verzi metody
tomu tak skutecné je. Pro ovéreni, zda faktorova struktura ceské verze originalu
odpovid4, byla provedena exploracni faktorova analyza. V grafu 4 je prostiednictvim
sutinového grafu zndzornén pocet faktori a jejich vlastni hodnota (eigenvalue), ze

vvvvv v

kterého vyplyva, Ze nejvhodnéjsi je vyuzit dvoufaktorovy model. V grafu 5 je zachycen
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faktorovy graf polozek CAINS pti pouziti dvou faktort, na kterém je vidét shlukovani

poloZek 1-9, které tvori Skalu MAP, a poloZek 10-13, které tvori skalu EXP.

Graf 4: Faktory CAINS a jejich vlastni hodnota
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Graf 5: Faktorovy graf poloZek CAINS
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Jak je ziejmé z grafii 4 a 5, exploracni analyza ukazala, Ze je opravnéné pouzit

dvoufaktorovy model. V tabulce 5 uvddim miru syceni jednotlivych poloZek témito

faktory.
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Tab. 5: Mira syceni poloZek CAINS dvéma faktory

Polozka Faktor 1 Faktor 2
1. 0,346 0,173
2. 0,462 0,268
3. 0,794 -0,264
4. 0,810 -0,256
5. 0,252 0,071
6. 0,113 -0,140
7. 0,525 0,133
8. 0,506 0,221
9. 0,359 0,241

10. 0,024 0,788
11. 0,054 0,858
12. -0,003 0,823
13. 0,168 0,689

Jak je uvedeno v tabulce 5, poloZky 5 a 6 oproti ocekavani nejsou faktorem socialni
amotivace, kam by mély dle originalni verze patrit, dostate¢né syceny. PoloZku 6 Ize
jednoznacné vysvétlit specifikem mého vyzkumného souboru. Ta mapuje pocet
ocekavanych prijemnych pracovnich, skolnich, dobrovolnickych nebo volnocasovych
aktivit, které jsou definovany pravidelnosti a osobni zodpovédnosti. Vzhledem k tomu,
Ze vybérovy soubor tvorili pacienti psychiatrickych lizkovych zarizeni, mohli takové
aktivity vykonavat pouze ve vzacnych pripadech, kdy méli byt tésné po provedeni
vySetieni propusténi, coZ se stalo v8 pripadech. Ostatnim 92 pacientlim v jejich
vykonavani principielné branila pravé skutecnost hospitalizace. Je tedy zjevné, Ze
polozka 6 bude u hospitalizovanych osob témér vZdy hodnocena 4 body. Polozka 5
v tomto ohledu témér presné odpovida i piivodni verzi (viz tabulka 6), je vSak mozné,
Ze i zde hraje roli specifikum tohoto vyzkumného souboru. Jde o ukazatel motivace
k aktivitdm zminénym v poloZce 6. Cast pacientii (ptiblizné 15 %) byla dlouhodobé
hospitalizovana na chronickém oddéleni. Projevend amotivace u nich miiZe byt napf-.

dtisledkem hospitalismu.
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V tabulce 6 pro srovnani uvadim faktorovou strukturu poloZek CAINS tak, jak byla
popsana v originalni americké verzi, némeckém, ¢inském a Spanélském prekladu a
v Ceské verzi prezentované v tomto vyzkumu. Je zfejmé, Ze se vSechny verze znacné
shoduji a ¢eska verze faktorovou strukturou odpovida originalni verzi metody.
Faktory navic odpovidaji ¢lenéni metody do skal. Faktor 1 lze povaZovat za socialni

amotivaci a faktor 2 za sniZenou expresivitu.

Tab. 6: Srovnani vysledki faktorové analyzy CAINS

Polozka (faktor) USA2 Ceskarepublika®? Némecko¢ Spanélskod Cina®

1.(1) 0,33 0,35 0,33 0,76 0,33
2.(1) 0,32 0,46 0,32 0,79 0,32
3.(1) 0,51 0,79 0,51 0,78 0,51
4. (1) 0,68 0,81 0,68 0,80 0,68
5. (1) 0,24 0,25 0,24 0,70 0,24
6.(1) 0,39 0,11 0,39 0,62 0,39
7.(1) 0,47 0,53 0,47 0,84 0,47
8. (1) 0,66 0,51 0,66 0,87 0,66
9. (1) 0,67 0,36 0,67 0,85 0,67
10.(2) 0,83 0,79 0,83 0,88 0,83
11.(2) 0,85 0,86 0,85 0,92 0,85
12.(2) 0,70 0,82 0,70 0,91 0,70
13.(2) 0,60 0,69 0,60 0,80 0,60

a Dle Kring, Gur, Blanchard, Horan, & Reise, 2013. b Tento vyzkum. ¢ Dle Engel,
Fritzsche, & Lincoln, 2014. 4 Dle Valiente-Gomez et al., 2015. ¢ Dle Chan et al., 2015.
Pozn. Polozky CAINS jsou popsany v priloze 4.

Dale jsem ovéiovala vnitini konzistenci poloZek jako ukazatele reliability, a to
prostrednictvim vypoctu Cronbachovo alfy. Ta ma pro celou metodu hodnotu 0,78,
pro skalu MAP 0,72 a pro skalu EXP 0,89. Analyza poloZek s pouzitim bodoveé-
biseridlni korelace celé metody je uvedena vtabulce 7 a pro Skdly MAP a EXP

v tabulkach 8 a 9. Lze konstatovat, Ze celkova reliabilita metody je velmi dobra.
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Tab. 7: Vnitini konzistence metody CAINS

Primér skaly pii  Bodové-biserialni Cronbachovo alfa
Polozka odstranéni korelace poloZzky R? pri odstranéni
polozky s celkovym skodre polozky
1. 22,54 0,373 0,328 0,769
2. 22,15 0,552 0,486 0,755
3. 22,16 0,368 0,710 0,772
4, 22,29 0,388 0,710 0,769
5. 21,83 0,231 0,230 0,789
6. 20,06 0,006 0,101 0,791
7. 22,56 0,495 0,438 0,759
8. 21,84 0,526 0,460 0,758
0. 22,76 0,384 0,398 0,769
10. 21,69 0,463 0,594 0,761
11. 22,14 0,549 0,718 0,752
12. 21,57 0,469 0,645 0,760
13. 22,85 0,575 0,569 0,752

V tabulce 8 je ziejmé, Ze by bylo moZné vypustit polozky 5 a 6, které maji u

hospitalizovanych osob nizkou vypovédni hodnotu z divodd, které jsem popsala vyse.

Tab. 8: Vnitini konzistence skaly MAP

Prumér skaly pii  Bodové-biserialni Cronbachovo alfa
Polozka odstranéni korelace polozky R2 pri odstranéni
polozky s celkovym skore polozky
1. 15,31 0,355 0,310 0,699
2. 14,92 0,519 0,456 0,674
3. 14,93 0,517 0,708 0,665
4. 15,06 0,541 0,707 0,660
5. 14,60 0,237 0,207 0,730
6. 12,83 0,064 0,052 0,732
7. 15,33 0,520 0,409 0,673
8. 14,61 0,519 0,434 0,676
9. 15,53 0,316 0,361 0,709

Tabulka 9 pak ukazuje, Ze by bylo mozZné pripadné nezahrnout polozky 10 a 13,

které se tykaji oblicejové exprese a kvantity reci, a Skala by stale byla vysoce reliabilni.

117



Tab. 9: Vnitini konzistence skaly EXP

Primér skaly pii  Bodové-biserialni Cronbachovo alfa
Polozka odstranéni korelace poloZzky R? pri odstranéni
polozky s celkovym skodre polozky
10. 5,05 0,734 0,561 0,871
11. 5,50 0,835 0,698 0,831
12. 4,93 0,774 0,609 0,855
13. 6,21 0,706 0,516 0,880

Jak jsem uvedla v kapitole 5.2, konvergentni validita metody byla opakované
ovérena v pudovni verzi (Kring, Gur, Blanchard, Horan, & Reise, 2013), stejné jako
v némeckém (Engel, Fritzsche, & Lincoln, 2014), Spanélském (Valiente-Gomez et al.,
2015) a ¢inském prekladu (Chan et al., 2015). Jako referenc¢ni metody byly pouzity
PANSS, SANSS a BPRS, tedy vSechny béZné vyuzivané. V ramci ¢eské metody jsem jiz
nepovazovala za nezbytné tuto skutecnost znovu ovérovat, protoze nejde o aspekt,
ktery by mohl byt ovlivnén tim, Ze je metoda zadavana v jiném jazyce. Nepodarilo se
také dohledat vyzkum zabyvajici se psychometrickymi vlastnostmi Ceskych verzi
zminénych 3 metod, jejich pouziti by tedy vyZadovalo odborny pievod, coZ bylo za

hranici moZnosti tohoto vyzkumu.

Diskriminacni validitu jsem ovérovala oproti zjiStovanim korelaci s depresi
mérenou metodou BDI-II. Souvislosti vysledkil téchto dvou metod jsou uvedeny
v tabulce 10. Ukazuji, Ze mezi Skdlami MAP a EXP neni s vysledky BDI-II statisticky
vyznamna souvislost, ale celkovy vysledek CAINS s vysledky BDI-II souvisi, byt slabé

a s minimalnim efektem.

Tab. 10: Souvislosti negativnich symptomii a deprese dle BDI-II

MAP EXP CAINS

r 0,15 0,17 0,20

BDI-II r? 0,02 0,03 0,04
p 0,131 0,085 0,049

Souvislosti celkového skéru CAINS a skért BDI-II zndzortuje graf 6.
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Graf 6: Souvislosti negativnich symptomi a deprese dle BDI-II
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Vorigindlni verzi metody sdepresi vysledky CAINS statisticky vyznamné
nesouvisely (Kring, Gur, Blanchard, Horan, & Reise, 2013), stejné jako v némeckém
(Engel, Fritzsche, & Lincoln, 2014) a ¢inském prevodu (Chan et al, 2015). Ve
Spanélské verzi se souvislost neprojevila po kontrole zavaznosti nemoci (Valiente-
Gomez et al, 2015) a v cinské verzi nebyly udaje ohledné souvislosti s depresi
uvedeny (Chan et al, 2015). Z grafu 6 je zfejmé, Ze v souboru se vyskytovalo 11
jedincll s téZkou depresi (cut-off skér 30 bodl dle Preisse & Vacire, 1999). Ovérila
jsem tedy, zda souvislost zlistava i po vylouceni téchto jedinci a zjistila, Ze u osob,
které dle BDI-II neprojevuji téZkou depresi, souvislost s negativnimi symptomy

v pojeti CAINS neni statisticky signifikantni.
Celkové mizeme uzavrit, Ze faktorova struktura ceské verze CAINS odpovida

originalni verzi metody a Ze jeji psychometrické parametry jsou dostacujici pro

uZivani v praxi.
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6.2 UROVEN NEGATIVNICH SYMPTOMU A JEJi

SOUVISLOSTI

V této podkapitole se zabyvam vyzkumnym cilem ,popsat vysledky posouzeni

negativnich symptomii metodou CAINS u osob se schizofrenii a jeho souvislosti

s vybranymi demografickymi faktory“, konkrétné s pohlavim, vékem, vzdélanim a

zavaznosti onemocnéni.

Celkové vysledky hodnoceni negativnich symptomi metodou CAINS jsou uvedeny

v tabulce 11, a to jak pro skaly MAP a EXP, tak celkovy skor CAINS, ktery je tvoren

jejich souctem.

Tab. 11: Vysledky CAINS

MAP EXP CAINS
Primeér 16,64 7,23 23,87
Median 16,00 7,00 23,50
Modus 11 0 22
SDa 6,89 4,64 9,34
Min.b 3 0 6
Max.¢ 36 15 50

aSmérodatna odchylka. b ¢ Minimalni a maximalni dosaZena hodnota. U skaly MAP je

maximalni moZna hodnota 36, u Skaly EXP 16 a u CAINS celkem tedy 52.

RozloZeni Cetnosti skdrl jednotlivych $kal ilustruji grafy 7 a 8 a celkovy vysledek

CAINS graf 9. Zatimco rozloZeni Cetnosti jednotlivych bodii udélenych ve skale MAP i

v celkovém skoru CAINS bylo priblizné normalni, u poloZek tykajicich se exprese jsou

vSechny stupné zavaznosti zastoupeny relativné stejné.
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Graf 7: RozloZeni ¢etnosti skora MAP
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Graf 8: RozloZeni ¢etnosti skora EXP
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Graf 9: RozloZeni ¢etnosti celkovych skoria CAINS
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Vysledky Skaly MAP a EXP spolu vzajemné koreluji, a to sice statisticky vyznamné
(p =0,04), ale pouze slabé (r = 0,28) a se zanedbatelnym efektem (r2 = 0,08).

ProtoZe tento vyzkum jako prvni v Ceské republice mapuje negativni symptomy
prostrednictvim metody CAINS, vytvorila jsem zvysledkii svého vyzkumného
souboru normy, které je moZné orientacné vyuzit u hospitalizovanych osob se

schizofrenii. Normy lze najit v priloze 5.
V hypotéze H1 se zabyvam souvislosti celkové trovné negativnich symptomiu

s pohlavim. Vtabulce 12 uvadim vysledky hodnoceni negativnich symptomi

rozdélené dle pohlavi.
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Tab. 12: Vysledky hodnoceni negativnich symptomi dle pohlavi

MAP EXP CAINS
Pramér SDa Pramér SDa Primeér SDa
Muzi 17,64 7,35 7,45 4,69 25,09 9,77
Zeny 14,61 5,41 6,79 4,58 21,39 7,96

aSmérodatna odchylka.

Pfed hodnocenim rozdili mezi muzi a Zenami jsem prostrednictvim Shapiro-
Wilkova testu ovéfila, zda je rozloZeni cetnosti u S§kadl MAP a EXP a celkového skéru
CAINS normalni. Vsouladu s grafickym znazornénim cetnosti bylo zjiSténo, Ze
rozloZeni je normalni u Skaly MAP a celkového skéru CAINS a proto jsem rozdily mezi
muzi a Zenami zjiStovala Studentovym t-testem (viz tabulka 13). RozloZeni Cetnosti u
skaly EXP normalni neni, proto jsem ke zpracovani dat pouzila Mann-Whitneytv U

test (viz tabulka 14).

Tab. 13: Statisticka analyza rozdilii mezi pohlavimi ve vysledcich MAP a CAINS

t df p d
MAP 2,11 98 0,038 0,45
CAINS -1,89 98 0,062 0,40

Tab. 14: Statisticka analyza rozdilti mezi pohlavimi ve vysledcich EXP

U Z p d

EXP 1196,5 0,669 0,504 0,14

Celkova uroven negativnich symptomi métfenych metodou CAINS tedy nesouvisi
s pohlavim. Statisticky signifikantni rozdil je vSak ve vysledcich skaly MAP, kde muzi

primeérné dosahuji vyssi droven negativnich symptom?. Efekt pohlavi je stredné silny.

Hypotéza H2 se zabyva souvislosti negativnich symptomii s vékem. Korelace
véku se skory skal MAP a EXP a celkovym vysledkem CAINS jsou uvedeny v tabulce
15.
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Tab. 15: Souvislosti negativnich symptomu s vékem
MAP EXP CAINS
r r? p r r? p r r? p

Vék 0,39 0,15 0,000 050 025 0,624 0,31 0,09 0,002

Ztabulky 15 je zrejmé, Ze celkova urovein negativnich symptomi mérenych
metodou CAINS statisticky signifikantné pozitivné souvisi s vékem. Tato souvislost je
vyznamna u Skaly MAP i celkového skéru CAINS, avSak efekt véku je zde zanedbatelny.

Se Skalou EXP vék statisticky signifikantné nesouvisi.

Souvislosti negativnich symptomii a vzdélani, kterou se zabyvam v hypotéze H3,

je uvedend v tabulce 16. Vzdélani je méieno v letech.

Tab. 16: Souvislosti negativnich symptomi se vzdélanim
MAP EXP CAINS
r r2 p r 12 p r r2 p

Vzdélani -0,14 0,02 0,168 0,006 0,00 0,956 -0,10 0,01 0,323

Vzdélani tedy s negativnimi symptomy statisticky signifikantné nesouvisi.

Poslednim zkoumanym faktorem v souvislosti s vysledky negativnich symptom je
zavaznost nemoci. Vytvortila jsem dva indexy zavaznosti nemoci, jeden jako pomér
hospitalizaci ku véku (H/V) a druhy jako pomér hospitalizaci k délce doby
diagnostikované schizofrenie (H/D). Jejich korelace s negativnimi symptomy jsou

uvedeny v tabulce 17.
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Tab. 17: Souvislosti negativnich symptom? se zavaznosti nemoci

MAP EXP CAINS
r r? p r r? p r r? p
H/Va -0,00 0,00 0992 -0,17 0,03 0,098 0,08 0,01 0,409
H/Db -0,17 0,03 0,089 -0,12 0,01 0,232 -0,19 0,04 0,063

a Pomét poctu hospitalizaci ku véku. » Pomér poctu hospitalizaci k délce doby

diagnostikované schizofrenie.

Mezi negativnimi symptomy a zavaznosti schizofrenie neni Zadny statisticky

signifikantni vztah, korelace jsou slabé a velikost efektu minimalni.

Celkové lze souvislosti negativnich symptomi s demografickych symptomi
shrnout tak, Ze muzi oproti Zenam dosahuji vy$Sich skort na Skale MAP a Ze skor
na $kale MAP i celkovy skor CAINS pozitivné souvisi s vekem. Se vzdélanim ani

zavaznosti nemoci pak Zadné souvislosty nebyly nalezeny.
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6.3 UROVEN KOGNITIVNICH FUNKCI A JEJ1
SOUVISLOSTI

V této Casti se vénuji vyzkumnému cili ,popsat odhadovanou celkovou uroven
kognitivnich funkci u osob se schizofrenii a jeji souvislosti s vybranymi
demografickymi faktory“, ktery posléze rozpracovavam v hypotézach H5-H8.
ProtoZe jde o velmi komplexni téma, budou nejdrive popsany vysledky vyzkumného
souboru v pouzitych testovych metodach. Poté popisi vysledky z testli kognitivnich
funkci rozdélené dle jednotlivych kognitivnich funkci. Nasledné se budu zabyvat
celkovou urovni kognitivnich funkci a nakonec popisi jeji souvislosti s vybranymi

faktory.
6.3.1 Vysledky dle testu

REY-OSTERRIETHOVA FIGURA

Vysledky testu Rey-Osterriethovy figury jsou uvedeny v tabulce 18. K prevodu na t-
skéry byly pouzity normy z piirucky k metodé (Kos¢ & Novak, 1997), které jsou
uvedeny souhrnné pro dospélou populaci. Hodnoty uvedené v tabulce 18 se tykaji
ziskanych bodid. Vtomto testu se méri také cCas, avSak normy pro néj se vsak

nepodarilo dohledat, proto Uidaj o primérném c¢asovém trvani uvadim jako hrubé

skéry.

Tab. 18: Vysledky testu Rey-Osterriethova figura

Kopis Kopie Reprodukce Reprodukce

(hruby skor) (T-skor) (hruby skor) (T-skor)

Prameér 30 33 11,5 31
SD2 8,3 41,3 7,9 11,6
Modus 36 63 0 14
Median 33 49 11,5 31
MinP 2 -108 0 14
Max¢ 36 63 30 59
Casd 180 86

aSmeérodatna odchylka. » ¢ Minimalni a maximaln{ skér. 4 Primérny ¢as v sekundach.

126



V grafech 10 a 11 je znazornén histogram a krabicovy graf Cetnosti T-skort
dosazenych bodl u kopie Rey-Osterriethovy figury. Vgrafech 12 a 13 je pak
znazornéno totéz pro reprodukci Rey-Osterriethovy figury.

U kopie je T-skor tretiny ucastnikli vyzkumu nizs$i nez 30, u reprodukce je to

polovina, je zde vSak méné extrémné nizkych vykon.

Graf 10: Cetnosti T-skérii kopie Rey-Osterriethovy figury
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Graf 11: Krabicovy graf Cetnosti T-skéra kopie Rey-Osterriethovy figury
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Graf 12: Cetnosti T-skéri reprodukce Rey-Osterriethovy figury
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Graf 13: Krabicovy graf Cetnosti T-skora reprodukce Rey-Osterriethovy figury
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TEST CESTY

Vysledky Testu cesty, u kterého se hodnoti doba potfebna k dokonceni Casti A a
¢asti B, uvadim v tabulce 19. Pri pirevodu hrubych skérti na T-skéry jsem pouzila
normy pro zdravé dospélé osoby dle Preisse, Preisse a Panamy (1997). V tomto
pripadé je nutné upozornit, Ze vyssi ¢as znamena horsi vysledek testu. Vyssi T-skory

tedy znaci horsi vysledek, nez nizsi T-skory.
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Tab. 19: Vysledky Testu cesty

CastA CastA CastB CastB
(hruby skor) (T-skor) (hruby skor) (T-skor)
Prameér 74 114 188 98
SDha 65,2 88,1 141,1 57,1
Modus 44 74 86 57
Median 59 94 143 80
MinP 26 49 55 24
Max¢ 600 825 780 337

aSmeérodatna odchylka. » ¢ Minimalni a maximalni skér.

Cetnost T-skérti Testu cesty, ¢asti A je znazornéna v grafech 14 a 15. U 79 osob ze
100 je T-skér vySsi nez 70. Skory z ¢asti B zachycuji grafy 16 a 17, které ukazuji, Ze T-
skéru vyssiho nez 70 dosahuje 60 osob, coz spolu s vysledky v tabulce 19 doklada, Ze

v Casti B dosahoval vyzkumny soubor lepsich vysledki, nez v ¢asti A.

Graf 14: Cetnosti T-skéra Testu cesty, ¢asti A
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Graf 15: Krabicovy graf Cetnosti T-skori Testu cesty, ¢asti A
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Graf 16: Cetnosti T-skéra Testu cesty, ¢asti B
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Graf 17: Krabicovy graf Cetnosti T-skori Testu cesty, ¢asti B
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PAMETOVY TEST UCENI

Vysledky Pamét'ového testu uceni jsou uvedeny v tabulce 20. Pti prevodu hrubych
skérli na T-skéry jsem pouZzila normy uvadéné Preissem (1999), a to zvlast pro osoby
do 40 let, osoby ve véku 40-49 let, 50-59 let a 60-69 let. Tyto normy se tykaji prvnich
5 vybaveni sady A. Pro 6. vybaveni (po interferen¢ni sadé B) a 7. vybaveni (oddalené
po 30 minutdch) jsem vhodné normy nenalezla, uvaddim proto pouze hrubé skéry,

tedy pocet vybavenych slov z 15 moznych.

132



Tab. 20: Vysledky Pamétového testu uceni

A1-5d A1-5d A6¢ A7f
(hruby skor) (T-skor) (hruby skor) (hruby skor)
Prameér 31 26 5 4
SDa 11 11,9 3 3
Modus 36 26 6 0
Median 31 24 6 4
MinP 8 -6 0 0
Max¢ 65 64 12 12

aSmérodatna odchylka. > ¢ Minimalni a maximalni skér. ¢ Soucet spravné vybavenych

slov v pokusech 1-5. ¢f Spravné vybavena slova v pokusech 6 a 7.

Celkové jsou vysledky Pamétového testu uceni spiS podprimérné. Grafy 18 a 19,
které znazornuji Cetnosti T-skord z pokust 1-5, tento zavér potvrzuji. Vysledky T-

skort témér 2 /3 osob jsou nizsi, nez 30.

Graf 18: Cetnosti T-skéri Pamétového testu uceni, ¢asti A1-5
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Graf 19: Krabicovy graf Cetnosti T-skorii Pamétového testu ucenti, ¢asti A1-5

70

507

40

104

-10

TEST FONEMICKE VERBALNI FLUENCE NKP

Vysledky testu NKP uvadim v tabulce 21. Vysledny skor je tvoren souctem spravné
vybavenych slov zac¢inajicich na vSechna 3 pismena. K prevedeni hrubych skért na T-
skéry jsem pouZila normy uvedené Preissem et al. (2002), které jsou rozdéleny podle
véku. VyuZila jsem normy pro vékové kategorie 20-20 let, 30-39 let, 40-49 let, 50-59
leta 60-69 let.
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Tab. 21: Vysledky testu NKP

NKP NKP
(hruby skor) (T-skor)
Primér 30 38
SDha 13 8,7
Modus 30 28
Median 30 38
MinP 2 16
Max¢ 67 60

aSmeérodatna odchylka. b ¢ Minimalni a maximalni skor.

Rozlozeni ¢etnosti T-skort je znazornéno v grafech 20 a 21. Vétsina (82 ze 100) T-

skort spada do rozmezi 30-60.

Graf 20: Cetnosti T-skért testu NKP
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Graf 21: Krabicovy graf Cetnosti T-skoért testu NKP
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TESTY SEMANTICKE VERBALNI FLUENCE

V tabulce 22 souhrnné uvadim vysledky testii jmenovani 12 zvirat, 12 jmen a 12
mésici vroce. U vSech testi se hodnoti ¢as v sekundach, ktery je potieba
k vyjmenovani zadanych véci. Vyssi skér proto znamena horsi vysledek. U testli 12
zvirat a 12 mésicli jsem vyuzila k prevodu hrubych skért na T-skéry normy dle
Kopecka (2007) pro zdravou dospélou populaci. Pro test 12 jmen se nepovedlo

dohledat normy, proto uvadim pouze hrubé skoéry.
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Tab. 22: Vysledky testli 12 zvirat, 12 mésicti a 12 jmen

12 zvirat 12 zvirat 12 mésicu 12 mésici 12 jmen
(hruby skor) (T-skor) (hrubyskoér) (T-skér)  (hruby skoér)
Prameér 44 100 6 63 53
SDha 42 72,2 5 35,6 53
Modus 35 84 5 54 25
Median 34 82 5 54 37
Minb 15 49 4 40 11
Maxc 342 613 50 376 360

aSmérodatna odchylka. > ¢ Minimalni a maximalni skor. ¢ Primérny cas v sekundach.

V grafech 22 a 23 jsou znazornény cetnosti T-skori testu 12 mésicq, v grafech 24 a
25 pak testu 12 zvirat. Zatimco v testu 12 meésicl se vétSina (83 ze 100) hodnot T-
skort nachazi v rozmezi 30-70, v testu 12 zvirat ma 63 ze 100 T-skért vyssi hodnotu,

nez 70, coz znaci vysledek vice nez 2 smérodatné odchylky vzdaleny od praméru.

Graf 22: Cetnosti T-skérd testu 12 mésict
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Graf 23: Krabicovy graf Cetnosti T-skort testu 12 mésici
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Graf 24: Cetnosti T-skérd testu 12 zvitat
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Graf 25: Krabicovy graf Cetnosti T-skort testu 12 zvirat
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OLOMOUCKY TEST FIGURALNI FLUENCE

V tabulce 23 uvadim vysledky Olomouckého testu figuralni fluence. Pro prevod

hrubych skérii na T-skéry jsem pouzila normy pro zdravou dospélou populaci

uvedené v manualu (Lecbych, 2014). V tomto testu uvadim vysledky pouze 93 ze 100

ucastnikl vyzkumu, 7 osob test nevyplnilo.
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Tab. 23: Vysledky Olomouckého testu figuralni fluence

CP-Td CV-Te PSV-Tf
(hruby skor) (hruby skor) (hruby skor)
Prameér 29 18 3
SDha 12 8 6
Modus 17 14 0
Median 29 18 1
MinP 5 0 0
Maxc 64 43 30
CP-T CV-T PSV-T

(T-skor) (T-skor) (T-skér)
Primér 43 38 53
SDa 11,1 9,4 14,3
Modus 33 34 46
Median 42 38 48
Minb 18 19 46
Max¢ 73 65 112

aSmérodatna odchylka. b ¢ Minimalni a maximalni skér. 4 Celkovy pocet vyplnénych

¢tverci. ¢ Celkovy pocet spravné vyplnénych ctverci. f Celkovy pocet perseveraci.

Grafy 26 a 27 znazornuji ¢etnosti T-skorti u skéru CP-T, grafy 28 a 29 pak u skéru

CV-T. Z obou grafii je ziejmé, Ze jejich hodnoty u vétSiny vybérového souboru spadaji

do rozmezi 30-70.
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Graf 26: Cetnosti T-skérti Olomouckého testu figuralni fluence, skér CP-T
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Graf 27: Krabicovy graf cetnosti T-skorti Olomouckého testu figuralni fluence, skor
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Graf 28: Cetnosti T-skérti Olomouckého testu figuralni fluence, skér CV-T
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Graf 29: Krabicovy graf cetnosti T-skérti Olomouckého testu figuralni fluence, skor
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6.3.2 Vysledky dle kognitivnich funkci

Aby bylo moZné vysledky interpretovat komplexnéji, rozdélila jsem skory
z jednotlivych testi do kognitivnich domén. Kromé skérti A6 a A7, tedy oddaleného
vybaveni slov ze sady A Pamétového testu uceni, kde uvadim hrubé skory
s kvalitativni interpretaci dle manualuy, jsou u vSech ostatnich proménnych uvedeny
T-skéry, vypocCtené na zakladé norem. Pri déleni kognitivnich domén jsem se
inspirovala délenim, které pouZiva skupina MATRICS (verbalni uceni, pozornost-
bdélost, pracovni pamét, rychlost zpracovani), a knému pripojila nékolik dalSich
domén (fluence, monitoring, perseverace). Rozdéleni probéhlo na zakladé manualt
testovych metod a diskuze se Skolitelem. Pfesné ¢lenéni skorti a kognitivnich domén

uvadim v tabulce 24.
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Tab. 24: Ptehled rozdéleni kognitivnich skérti do domén

Kognitivni funkce

Zahrnuté skory

Verbalni uc¢eni

Pozornost-bdélost

Pracovni pamét
-> verbalni
-> neverbalni
Rychlost zpracovani

-> kategorialni fluence

-> grafomotoricka rychlost

Pamétovy test uCeni, A1-5
Rey-Osterriethova figura, kopie (body)
Test cesty, CastiAa B

Pamétovy test uceni, A6 a A7
Rey-Osterriethova figura, reprodukce (body)

12 zvirat

12 mésict

Test cesty, Cast A
Test cesty, ¢ast B

Olomoucky test figuralni fluence, CP-T

Fluence NKP

12 zvirat

12 mésict

Olomoucky test figuralni fluence, CV-T
Monitoring Test cesty, ¢ast B

Olomoucky test figuralni fluence, V/P
Perseverace Olomoucky test figuralni fluence, PSV-T
VERBALNI UCENI

Jako ukazatele verbalniho uceni jsem vzala skér A1-5 Pamétového testu uceni,
tedy soucet slov, které si testovany spravné vybavi pti prvnich 5 pokusech. ProtoZe
primérny T-skor byl stejné jako modus 26 (viz tabulka 25), je zfejmé, Ze jde o oblast,

kde se vysledky vybérového souboru pohybovaly v podprimeérnych hodnotach.
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Tab. 25: Vysledky v oblasti verbalni uceni

Prumeér SDa Modus Median

A1-5 (T-skor) 26 11,9 26 24

aSmeérodatna odchylka.

POZORNOST-BDELOST

Urovni pozornosti ve smyslu bdélosti jsem se zabyvala v souvislosti s vysledkem
kopie Rey-Osterriethovy figury a obou ¢asti Testu cesty. Vysledky téchto metod jsou
uvedeny v tabulce 26. ProtoZe u Testu cesty se méri Cas potiebny ke splnéni zadani,
znamena vyssi hodnota T-skéru horsi vysledek. Zatimco vysledky Testu cesty jsou u
vétsSiny vybérového souboru v oblasti vysokého podpriméru, v Rey-Osterriethoveé

figure je to tretina. Priimérné vysledKy testl ukazuji vyrazny deficit v této oblasti.

Tab. 26: Vysledky v oblasti pozornost-bdélost

Prumeér SDa Modus Median

Rey-Ost. figura,

33 41,3 63 49
kopie (T-skor)
Test cesty,

114 88,1 74 94
cast A (T-skor)
Test cesty,

98 571 94 80

cast B (T-skor)

aSmeérodatna odchylka.

PRACOVNI PAMET

Verbalni pracovni pamét jsem hodnotila na zakladé vysledki Pamétového testu
uceni, konkrétné 6. a 7. pokusu, tedy poctu spravné si vybavenych slov po inferenci
(skér A6) a po 30 minutach (A7). ProtoZe v manudlu metody (Preiss, 1999) jsou
uvedena u téchto pokust pouze kvalitativni voditka bez norem, interpretuji v této
¢asti pouze hrubé skory. Jako voditko je uvedeno, Ze skér A6 se u zdravych osob nelisi

o vice, nez 2 vybavena slova. Skor A7 by mél byt témér shodny se skorem A6, rozdil
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by tedy nemél byt vic, nez 1 slovo. V tabulce 27 uvadim priimérné hrubé skéry 6.a 7.
opakovani a také primeérny rozdil oproti pfedchozimu opakovani. Je ziejmé, Ze prti
hrubém posouzeni se vysledky vybérového souboru zasadné nelisi od vysledkd, které
bychom ocekavali od zdravych osob. Podle manualu (Preiss, 1999) je také potieba
vzit u psychiatrickych pacientii v avahu vliv véku, motivace a deprese. Prestoze mezi
ucastniky vyzkumu byly jak starsi osoby (48 ze 100 starSich neZ 40 let), tak osoby
spadajici dle BDI-II do kategorie tézka deprese (11 osob ze 100), nejevi se rozdily
primérnych hrubych skoért jako patologické. Niz$i primérny pocet spravnych
opakovani lze tedy pravdépodobné pricist spiSe problémim v oblasti verbalniho

uceni, nez v oblasti verbalni pracovni paméti.

Tab. 27: Vysledky v oblasti verbalni pracovni pamét

Priumeér SDa Modus Median Rozdil®
A6 (hruby skor) 5 3 6 6 -2,33
A7 (hruby skor) 4 3 0 4 -1

aSmérodatna odchylka. P Rozdil primérného skéru oproti primérnému vysledku

predchoziho opakovani.

Ke zjisténi Urovné neverbalni pracovni paméti jsem vyuZila primérny T-skér
bodového hodnoceni Rey-Osterriethovy figury, ¢asti reprodukce. Jak ukazuji udaje
v taulce 28, je primérny vysledek oproti normeé zdravych osob podpriimérny a znaci

vyrazné problémy v této oblasti.

Tab. 28: Vysledky v oblasti neverbalni pracovni pamét

Priumeér SDa Modus Median

Rey-Ost. figura,
31 11,6 14 31
reprodukce (T-skor)

aSmeérodatnda odchylka.
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RYCHLOST ZPRACOVANI

Do této oblasti jsem v souladu s ¢lenénim dle MATRICS zahrnula dvé oblasti. Prvni
znich je kategoridlni fluence, kterou reprezentuji vysledky testG 12 zvirat a 12
mésicl, druha pak grafomotoricka rychlost, kterou reprezentuji vysledky Testu cesty,
casti A i B, a celkovy pocet figur vytvorenych v Olomouckém testu figuralni fluence.

Uroveti kategorialni fluence je celkové nizka, zejména dle vysledki testu 12 zvitat,
grafomotorické rychlosti se jevi vysledky vyrazné podprimérné zejména ve skorech
Testu cesty. V celkovém poctu figur vytvorenych v Olomouckém testu figuralni

fluence se zda byt vysledek grafomotorické rychlosti blizky normé.

Tab. 29: Vysledky v oblasti rychlost zpracovani

Priumeér SDa Modus Median

12 zvirat (T-skor) 100 72,2 84 82
12 mésici (T-skor) 63 35,6 54 54
Test cesty,

114 88,1 74 94
cast A (T-skor)
Test cesty,

98 571 94 80
cast B (T-skor)
Ol test fig. fluence,

43 11,1 33 42

CP-T (T-skor)

aSmeérodatna odchylka.

FLUENCE

Na uroven této oblasti usuzuji z vysledki vSech skéri tykajicich se fluence, tedy jak
verbalni (fonemické i kategorialni), tak figuralni. VSechny skéry uvedené v tabulce 30
ukazuji, Ze se pohybuji v oblasti podprimeéru, 1-2 smérodatné odchylky vzdalené od

priméru. Uroven fluence lze tedy povazovat za podpriimérnou.
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Tab. 30: Vysledky v oblasti fluence

Primér SDha Modus Median
NKP (T-skor) 38 8,7 28 38
12 zvirat (T-skor) 100 72,2 84 82
12 mésici (T-skor) 63 35,6 54 54
Ol. test fig. fluence,
38 9,4 34 38

CV-T (T-skor)

aSmeérodatna odchylka.

MONITORING

Monitoring jako soucast exekutivnich schopnosti jsem hodnotila prostirednictvim

pramérného T-skéru Testu cesty, ¢asti B, a indexu V/P Olomouckého testu figuralni

fluence, ktery znaci pomér spravného ku celkovému poctu vytvorenych figur. Zatimco

vysledek druhého ze zminénych testl se bliZi normé, vysledek Testu cesty, Casti B je

vyrazné podprimérny. Ohledné celkové drovné monitoringu tedy nelze definitivné

usuzovat.
Tab. 31: Vysledky v oblasti monitoring
Prumeér SDa Modus Median

Test cesty,

98 57,1 94 80
cast B (T-skor)
Ol test fig. fluence,

41 15,0 42 43

V/P (T-skor)

aSmeérodatna odchylka.

PERSEVERACE

V oblasti perseverace, kterou mapuje skor PSV-T Olomouckého testu figuralni

fluence, dosahovat vybérovy soubor primérnych vysledki (viz tabulka 32).
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Tab. 32: Vysledky v oblasti perseverace

Prumeér SDa

Modus

Median

Ol. test fig. fluence,
PSV-T (T-skor)

53 14,3

46

48

aSmeérodatna odchylka.
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6.3.3 Odhadovana celkové uroven kognitivnich funkci a jeji

souvislosti

Uroveti kognitivnich funkci u vybérového souboru osob se schizofrenii ilustruje
obrazek 1, kde jsou zaznamendny T-skory kognitivnich testli a jejich pozice na
Gaussové krivce. Pripominam, Ze u Testu cesty a test 12 zvirat a 12 mésici se méri
¢as a vysSi T-skor proto znamena horsi vysledek. Svyjimkou skoért vysledki
Olomouckého testu figuralni fluence se T-skéry vSech testli pohybuji vice nez 1

smérodatnou odchylku od prameéru.

Obr. 1: RozloZeni T-skori kognitivnich testt

53

58100 114

T-skor 26: Pamétovy test uceni, A1-5

T-skér 31: Rey-Osterriethova figura, reprodukce
T-skér 33: Rey-Osterriethova figura, kopie

T-skér 38: NKP = Olomoucky test figuralni fluence, CV-T
T-skér 41: Olomoucky test figuralni fluence, V/P
T-skér 43: Olomoucky test figuralni fluence, CP-T
T-skér 53: Olomoucky test figuralni fluence, PSV-T
T-skér 63: 12 mésich

T-skor 98: Test cesty, ¢ast B

T-skér 100: 12 zvirat

T-skér 114: Test testy, ¢ast A

Abych mohla zjistovat souvislosti odhadované celkové drovné kognitivnich funkci

s vybranymi proménnymi, vytvorila jsem experimentalni skor odhadované urovné
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kognitivnich funkci, ktery v sobé zahrnuje vysledky vSech kognitivnich testli. Polovinu
tvori T-skéry testli, kde se hodnoti dosazeny pocet bodli. Druhou polovinu pak T-
skory testti, u kterych se hodnoti ¢as nutny ke splnéni ilkolu. ProtoZe v tomto pripadé
znamena vyssi T-skor horsi vysledek, je tato hodnota ,obracena“, tedy vynasobena
hodnotou -1. Skér odhadované celkové udrovné kognitivnich funkci jsem tedy

vypocitala takto:

0,5 x (Pamétovy test uceni, A1-5 + Rey-Osterriethova figura, kopie + Rey-
Osterriethova figura, kopie + Olomoucky test figurdlni fluence, CP-T + Olomoucky test
figurdlini fluence, CV-T) + [-0,5 x (12 mésicti + 12 jmen + Test cesty, ¢dst A + Test cesty,
cast B)]

Cim vysSi je hodnota tohoto skéru, tim vyssi je odhadovana celkova uroven

kognitivnich funkci.

U odhadované celkové urovné kognitivnich funkci, operacionalizované jako
popsany skor, jsem mimo jiné ovérovala souvislost s pohlavim. Vzhledem Kk rozloZeni
Cetnosti pohlavi, které neodpovida normalnimu, jsem ke zjisSténi rozdili ve vykonech

muzi a Zen vyuzila Mann-Whitneytv U test. Vysledky jsou uvedeny v tabulce 33.

Tab. 33: Statisticka analyza rozdilti mezi pohlavimi ve vysledcich kognitivniho

indexu

U Z p
Odhadovana celkova uroven kog. funkci 987 -0,865 0,387

Souvislosti odhadované celkové drovné kognitivnich funkci s vékem, vzdélanim a
zavaznosti nemoci, kterymi se zabyvam v hypotézach H6-H8, jsem zjistovala
prostrednictvim vypoctu Pearsonova Kkorela¢niho koeficientu. Korelace téchto
proménnych s experimentdlnim skérem odhadované udrovné Kkognitivnich jsou

uvedeny v tabulce 34.
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Tab. 34: Souvislosti kognitivniho indexu s vékem, vzdélanim a zavaZnosti nemoci

Vék (let) Vzdélani(let) H/V  H/D

Odhadovana celkova r -0,50 0,36 -0,26 0,02
uroven kog. funkci r2 0,25 0,13 0,07 0,00
p 0,000 0,000 0,010 0,826

a Pomét poctu hospitalizaci ku véku. » Pomér poctu hospitalizaci k délce doby

diagnostikované schizofrenie.

Vyznamné jsou predevSim souvislosti skéru svékem a vzdélanim, kdy vétsi
souvislost a efekt ma vék. Nejsilnéjsi souvislost obou proménnych je s vysledkem
Testu cesty, ¢asti B, kde dohromady vysvétluji 34,4 % vysledku. S kazdym rokem
véku se doba potiebnad ke splnéni tkolu prodlouzi o 6 sekund, zatimco s kazZdym

rokem vzdélani se o 11 vterin zkrati.

Souvislost experimentalniho skéru odhadované celkové Urovné kognitivnich
funkci se zavaZnosti nemoci neni statisticky signifikantni podle ukazatele pocet
hospitalizaci ku délce doby diagnostikované schizofrenie. Ukazatel pocet hospitalizaci
ku véku sice statisticky signifikantni je, ale velikost efektu je zanedbatelnd, proto
celkové souvislost zavaznosti nemoci s urovni kognitivnich funkci nepovaZuji za

vyznamnou.

K odhaleni shluki v oblasti kognitivniho vykonu byla také pouZita analyza hlavnich
komponent s proménnymi vék, vzdélani, zavaZnost nemoci, negativni symptomy a
deprese. Nebyly vSak nalezeny Zzadné interpretovatelné shluky pripadi a ve

vysledcich kognitivnich funkci naptic¢ pripady nebyl odhalen Zadny vzorec.

Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci tedy souvisi s vékem a

vzdélanim a nesouvisi s pohlavim a zavaznosti nemoci.
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6.4 SOUVISLOSTI NEGATIVNICH SYMPTOMU A
KOGNITIVNICH FUNKCI

Vtéto kapitole se budu zabyvat vyzkumnym cilem ,popsat souvislosti
negativnich symptomii v pojeti metody CAINS a kognitivnich funkci u osob se
schizofrenii“. Kurceni souvislosti jsem vypocitala Pearsontiv korela¢ni koeficient

pro vysledky metody CAINS a kognitivnich test.

K ovéreni souvislosti celkové urovné negativnich symptomii s odhadovanou
celkovou urovni kognitivnich funkci jsem pracovala s celkovym skérem CAINS a
s experimentalnim skérem odhadované celkové urovné kognitivnich funkci (viz
kapitola 6.3.3). Vysledky uvadim v tabulce 35 a grafu 30. Z tabulky 30 je ziejmé, Ze
kognitivni funkce souviseji predevsim se Skalou MAP, tedy sloZkou socialni amotivace

negativnich symptomd.

Tab. 35: Souvislost negativnich symptom1 a kognitivniho indexu

MAP EXP CAINS
Odhadovana celkova uroven r -0,40 -0,19 -0,39
kognitivnich funkci r2 0,16 0,04 0,15
p 0,000 0,057 0,000

Graf 30: Souvislost irovné negativnich symptomt a odhadované celkové trovné

kognitivnich funkci
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Odhadovana celkova droven kognitivnich funkei

Specificky pak byla nejvyraznéjsi souvislost svysledkem testu NKP, tedy
fonemickou verbdlni fluenci, a skorem A7 Pamétového testu uceni, tedy verbdlni
paméti. Prehled souvislosti negativnich symptomii a vysledki kognitivnich testi

uvadim v tabulce 36.

Tab. 36: Souvislosti negativnich symptomii a vysledki testli kognitivnich funkci

CAINS
r r2 p
Rey-Osterriethova figura, kopie -0,27 0,07 0,007
Rey-Osterriethova figura, reprodukce -0,26 0,07 0,008
Test cesty, cast A 0,26 0,07 0,009
Test cesty, cast B 0,31 0,09 0,003
Pamétovy test uceni, skor A1-5 -0,18 0,03 0,070
Pamétovy test uceni, skor A7 -0,38 0,14 0,000
NKP -0,34 0,12 0,000
12 zvirat 0,16 0,03 0,105
12 mésica 0,26 0,07 0,010
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Olomoucky test figuralni fluence, CP-T -0,17 0,03 0,100
Olomoucky test figuralni fluence, CV-T -0,31 0,09 0,003

Pozn. U vSech skori byly korelovany T-skéry, s vyjimkou skéru A7 Pamétového testu

uceni, u kterého Slo o hruby skér.

K ovéreni souvislosti anticipatorniho potéSeni a paméti jsem vyuzila soucet skort
polozek 4, 6 a 9 metody CAINS, které mapuji o¢ekavané prijemné prozitky v riiznych
oblastech (viz priloha 4), a hruby skér Pamétového testu uceni, ¢asti A7. Vysledky
uvadim v tabulce 37. Tato souvislost je statisticky signifikantni a negativni, tedy ¢im

vvs

pameéti. Jde vSak o slabou korelaci s naprosto zanedbatelnou velikosti efektu.

Tab. 37: Souvislost anticipatorniho potéSeni a paméti

Pamétovy test uceni, skor A7

r r? p

Anticipatorni potéSeni -0,24 0,06 0,015

Celkova udroven negativnich symptomii negativné souvisi s odhadovanou

celkovou urovni kognitivnich funkci i s irovni paméti.
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6.5 VYJADRENI K VYZKUMNYM OTAZKAM A
HYPOTEZAM

VO1: Odpovida faktorova struktura ceské verze metody CAINS faktorové
struktuie originalni verze metody?

Ano, Ceska verze metody CAINS faktorovou strukturou odpovida originalni verzi
metody.

VO2: Jsou psychometrické vlastnosti ¢eské verze CAINS dostacujici k jejimu
opodstatnénému pouZzivani v praxi?

Ano, po ovéfreni reliability a diskrimina¢ni validity metody uzaviram, Ze jeji

psychometrické vlastnosti umoziuji pouzivani Ceské verze metody CAINS v praxi.

H1: Celkova uroven negativnich symptomii nesouvisi s pohlavim.

Celkova uroven negativnich symptomi s pohlavim nesouvisi, proto hypotézu H1
prijimam.

H2: Celkova uroven negativnich symptomiu nesouvisi s vékem.

Celkova tUroven negativnich symptomli s vékem souvisi, proto hypotézu H2
zamitam.

H3: Celkova uroven negativnich symptomii nesouvisi se vzdélanim.

Celkova uroven negativnich symptomi se vzdélanim nesouvisi, proto hypotézu H3
prijimam.

H4: Celkova uroven negativnich symptomii nesouvisi se zavaznosti nemoci.

Celkova turoven negativnich symptoml se zavaznosti nemoci nesouvisi, proto
hypotézu H4 piijimam.

H5: Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci nesouvisi s pohlavim.

Odhadovana celkova turoven kognitivnich funkci s pohlavim nesouvisi, proto
hypotézu H5 piijimam.

H6: Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci negativné souvisi
s vékem.

Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci s vékem negativné souvisi, proto

hypotézu H6 prijimam.
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H7: Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci pozitivné souvisi se
vzdélanim.

Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci se vzdélanim pozitivné souvisi,
proto hypotézu H7 prijimam.

H8: Odhadovana celkova aroven kognitivnich funkci nesouvisi se zavaznosti
nemoci.

Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci se zadvaZnosti nemoci nesouvisi,
proto hypotézu H8 prijimam.

H9: Celkova uroven negativnich symptomii negativné souvisi s odhadovanou
celkovou urovni kognitivnich funkci.

Celkova troven negativnich symptomid sodhadovanou celkovou urovni
kognitivnich funkci negativné souvisi, proto hypotézu H9 prijimam.

H10: Uroven negativnich symptomi v oblasti anticipatorniho potéseni
negativné souvisi s urovni pameéti.

Uroveti negativnich symptomii v oblasti antocipatorniho poté$eni s Grovni paméti

negativné souvisi, proto hypotézu H10 prijimam.
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7 DISKUZE

7.1 DISKUZE O VYSLEDCICH

Prvni ztémat, kterym se budu vtéto kapitole vénovat, je diskuze vysledki
negativnich symptomii v pojeti metody CAINS. V tabulce 38 uvadim pro porovnani
vysledky dalSich vyzkum, které tuto metodu pouzivaly a byly publikovany. Vysledky
hodnoceni negativnich symptoma metodou CAINS jsou u osob se schizofrenii velmi
podobné a naopak se vyrazné lisi od vysledkii osob s bipolarni poruchou a bez

psychiatrické diagnozy.

Tab. 38: Srovnani vysledki CAINS riiznych skupin

N CAINS (SD¢) MAP (SD¢)  EXP (SDe)
Schizofrenie? 100 23,87 (9,34) 16,64 (6,86) 7,23 (4,62)
Schizofrenieb 100 24,58 (11,1) 17,88 (8,69) 6,70 (3,60)
Schizoforeniec 35 19,67 (neuved.) 14,29 (5,19) 5,38 (3,65)
Schizoforenie a 53
schizoafekt, poruchat 24,40 (8,76) 19,75 (6,09) 4,64 (4,15)
Bipolarni poruchac 38 12,58 (neuved.) 10,47 (6,78) 2,11 (2,75)
Zdravé kontroly¢ 35 5,91 (neuved.) 4,91 (4,96) 1,00 (1,72)

a Tento vyzkum. P Dle Valiente-Gomez et al., 2015. <Dle Tabak et al., 2015. 4Dle Engel,
Fritzsche, & Lincoln, 2014. ¢ Smérodatna odchylka.
Pozn. Celkovy skér CAINS je souctem skéri ziskanych na skalach MAP a EXP.

Nejlépe srovnatelny s vybérovym souborem tohoto vyzkumu je soubor z vyzkumu
Valiente-Gomezové et al. (2015), ktery je stejné velky a sklada se zosob se
schizofrenii, nejsou tedy zahrnuty osoby se schizoafektivni poruchou. LiSi se
skutecnosti, Ze vétSina souboru (72 %) byli ambulantni pacienti a pro diagnézu
schizofrenie byla pouZita kritéria DSM-IV. Spanélsky soubor vykazuje vy$$i miru
negativnich symptomu v oblasti motivace a potéSeni (Skdla MAP) a niZsi v oblasti
snizené exprese (Skala EXP). Celkovy rozdil primérného vysledku je pak 0,71 bodd,
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ktery neni statisticky signifikantni (t = -0,49; p = 0,31). Lze tedy uzavrit, Ze vysledky
negativnich symptoml hodnocenych metodou CAINS jsou u c¢eské populace osob se

schizofrenii obdobné, jako vysledky zahrani¢nich populaci.

Vramci zkoumdni souvislosti negativnich symptoml s demografickymi
proménnymi je nejvyznamnéjSim zjisténim objevend souvislost s pohlavim. Muzi
ziskali na skale MAP, kde je moZno dosahnout 0-36 bodt, primérné o 3 body vice, nez
Zeny. Prozivaji tedy oproti Zendm méné motivace a potéSeni. Velikost efektu je
sttredné vyznamna (Cohenovo d = 0,45). Ve vyzkumech, které vyuzivaly metodu
CAINS k méreni negativnich symptomi, se rozdil v zavislosti na pohlavi neprokazal
(Engel, Fritzsche, & Lincoln, 2014; Kring et al., 2014; Tabak et al., 2015). Jde nicméné
o0 zjisténi, které je v souladu s vyzkumy deficitni schizofrenie a odpovida napt. zavéru
statistické analyzy Blancharda, Horana a Collinsové (2005), dle kterych se negativni
subtyp schizofrenie vyskytuje pravdépodobnéji u muzi a osob s horsim socialnim
fungovanim. K obdobnému zjisténi dosli také Patelova et al. (2015) aj. Jde tedy spiSe o

potvrzeni dosavadnich poznatki prostrednictvim nové metody.
Prekvapiva, byt klinicky nevyznamna (r? = 0,09), je souvislost negativnich

symptoml s vékem. V grafu 31 je znazornéno, jak vztah téchto dvou proménnych

vypada. V priibéhu 50 let véku se primérny skér CAINS zvysi o 12 bodi.
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Graf 31: Souvislost negativnich symptomt a véku
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Souvislost svékem se ve vyzkumech negativnich symptomi zkoumd ztidka.
Vyjimkou je napt. vyzkum Tabakové et al. (2015) a Cohena, Natarjana, Araujové a
Solankiho (2013), kteri vSak zadnou souvislost neobjevili, coZz je v souladu
s predpokladanym priibéhem negativnich symptom, které se v priibéhu ¢asu mohou
ménit, ale nezhorSuji se s vékem, na rozdil napt. od kognitivniho deficitu. V tomto
ohledu jde o nové zjisténi. Mozné vysvétleni by bylo, Ze zde hraje roli specifikum
vybérového souboru a také skryty vliv zavaznosti onemocnéni. Mezi celkovou urovni
negativnich symptomii a zavaznosti nemoci sice signifikantni vztah nebyl nalezen, je
ale nutné zvazit skutecnost, Ze pocet hospitalizaci u osob se schizofrenii neni
objektivné vypovidajici Udaj. Podle Kklasického pravidla tifetin se 1/3 osob se
schizofrenii po 1. atace zcela neuzdravi a pribéh jejich nemoci je kontinualné
nepriznivy. Néktef{ z téchto pacientl pak travi roky na chronickych oddélenich, kde
také probihal sbér dat pro tento vyzkum. Jejich 1 ataka ¢i 1 hospitalizace je pak
pravdivy udaj, ktery ale sdéluje jinou informaci, neZ pocet atak u osob, u kterych
probihaji remise. Proto je tento idaj v mém vyzkumu nutno brat jako orientacni.

Vys$si vék i zavaznost nemoci jsou faktory, které mohou reprezentovat skupinu osob
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dlouhodobé hospitalizovanych v psychiatrickych zarizenich. Oproti tomu osoby
sméné zavaznymi symptomy C€i mladsSi lidé mohou zvladat svou nemoc i jen
dochazenim do ambulanci, pricemz tyto osoby v mém vybérovém souboru chybi.
Z téchto divodu se klonim spiSe k interpretaci, Ze souvislost negativnich symptomi
s vékem je artefakt dany specifiky vybérového souboru.

Celkova aroven negativnich symptomi pak nesouvisi se vzdélanim, coz je logické,
protoZe neni divod tuto souvislost predpokladat. V dané hypotéze Slo pouze o

vylouceni této malo pravdépodobné moZnosti.

Vramci vysledkii kognitivnich testii je pirekvapivy primérny vykon
v Olomouckém testu figuralni fluence, ktery byl sice podpriimérny, ale z celé baterie
pouzitych testi kognitivnich funkci nejblizsi zdravé normé. Konkrétné byl primérny
T-skér poctu spravné vytvorenych figur (skéor CV-T) 38 a pramérny T-skor poctu
perseveraci (skér PSV-T) byl 53. Zda se tedy, Ze osoby se schizofrenii dosahovaly
primérného vysledku v perseveraci, ktera pritom byva uvadéna jako cCasty. Je
dilezité pripomenout, Ze test vyplnilo pouze 93 osob ze 100, piricemz zbyvajicich 7
osob bylo diivodem nevyplnéni neporozuméni zadani. Je proto mozné, Ze vysledky
jsou absenci téchto dat drobné zkresleny a jevi se byt lepsi. Dle autora testu (Lecbych,
2014) je tento test protivahou k testlim verbalni fluence, které jsou citlivé na poruchy
frontalni a temporalni oblasti dominantni hemisféry, zatimco testy figuralni fluence
jsou citlivé na poruchy nedominantni hemisféry. Na zakladé vysledki se zd4, Ze tento
o oblasti, které jsou u schizofrenie relativné vice zachovany.

Relativné zachovala se zda byt i fonemicka verbalni fluence mérena testem NKP,
jejiz primérny T-skor je 38. Vysledky vSech ostatnich kognitivnich testl jsou pak
podprimérné, v pripadé Testu cesty az extrémné. Tyto vysledky, stejné jako
signifikantni souvislosti s vékem a vzdélanim, opakované potvrzuji poznatky o stavu
kognitivnich funkci, které jsem uvedla v kapitole 3, a s vyjimkou vysledkl figuralni

fluence neprinaseji nova zjisténi.

Jak bylo popsano v teoretické Casti, viyzkumy souvislosti kognitivnich funkci a
negativnich symptomii u schizofrenie se projevuji zejména v jednorazovych studiich

a ziidka v longitudinalni, pochopitelné s vyjimkami z obou ptipadii. Vtomto ohledu
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mj vyzkum neni vyjimkou, protoze pfi jednordzovém zkoumani potvrdil existenci
souvislosti. Ve vSech pripadech je vSak velikost efektu natolik mala, Ze je jeji vyuziti
zajimavé spiSe pro uvahy o vztahu téchto symptomu, nez aby méla praktické vyuziti
v terapii.

Vramci hledani souvislosti mezi negativnimi symptomy a kognitivnimi funkcemi
jsem ovérovala také hypotézu, kterd predpokladd, Ze anticipatorni potéSeni,
respektive jeho sniZeni, ma pri¢inu v problémech s paméti. Ta se v mém vyzkumu
potvrdila jako statisticky signifikantni negativni, ale velikost efektu je natolik
zanedbatelna (r? = 0,06), Ze nema klinicky vyznam. Stejné jako ve vyzkumu Luiho et al.
(2015) se projevila i souvislost s verbalni fluenci, a to jak fonemické dle testu NKP, tak
sémantické dle testu 12 mésicii. Autofti toto zjiSténi povazovali za prekvapivé a nutné
vzhledem k malému vzorku (27 osob se schizofrenii) ovérit. K podobnému zavéru
dospéli také Hornig et al. (2014) u 20 osob se schizofrenii. Vmém vyzkumu u 100
osob se schizofrenii uz jej malému vzorku a mozZnosti zkresleni pric¢itat nelze. Jako
mozné vysvétleni se zda, Ze jde o jiny ukazatel podobného jevu, jaky ilustruje
souvislost spaméti. Spolecnym jmenovatelem téchto vysledki jsou jazykové
schopnosti, jejichZz zachovani mize souviset s niz$i mirou negativnich symptomd.
Jazykové schopnosti a verbdlni pamét jsou oblasti, u kterych se v souvislosti se
schizofrenii opakované uvazuje o vétSim vyznamu, neZz maji jiné Kkognitivni
schopnosti. Na zachovani této oblasti je zaloZen i model subtyptli kognitivniho deficitu
u schizofrenie, ktery jsem popsala v kapitole 3. Vysledky tohoto vyzkumu potvrzuji
moZnost, Ze oblasti verbalni fluence a paméti souvisi nejen s kognitivnim deficitem,
ale i s mirou negativnich symptomd.

Velikost efektu byla vSak u vSech souvislosti negativnich symptomi a kognitivnich
funkci mala az zadn4, proto se bez ohledu na teoretické zdlivodnéni zda, Ze moZnost
pozitivniho vlivu kognitivni rehabilitace na negativni symptomy je malo
pravdépodobna. Jak bylo popsano v kapitole 2.1, vyzkum Engelové, Fritzschové a
Lincolnové (2016) ukazal, Ze naruseni anticipatorniho potésSeni je situacné specifické.
To znamend, Ze samotnd schopnost anticipovat potéseni naruSena neni a jde o
komplexnéjsi problém. Také vysledky mého vyzkumu podporuji myslenku, Ze hledat

pricinu vnaruSeni kognitivnich funkci se nejevi jako slibnd cesta, prestoze jeji

prokazani by bylo byvalo mohlo mit slibné praktické vyuziti v terapii.
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7.2 DISKUZE O LIMITECH

Jeden zlimitd vyzkumu spociva v charakteristikach vybérového souboru, ktery
z divodu diskutovanych v kapitole 5.1 neni reprezentativni a sklada se pouze z osob
aktualné hospitalizovanych v psychiatrickém zatizeni. Slo tedy o osoby zotavujici se
po atace, nebo dlouhodobé hospitalizované na chronickém oddéleni. Dle vySe
uvedeného tretinového pravidla se obé situace tykaji pribliZzné 2/3 populace se
schizofrenii. V souboru tedy chybi zbyvajici tfetina, a to lidé, u kterych se po jedné
atace dalsi neobjevuji, tedy téch, u kterych ma nemoc nejpriznivéjsi pribéh.

Je nutné pripustit také moznost zkresleni dat v disledku klinické nezkuSenosti
autorky vyzkumu. K nému by mohlo dojit pfedevsim v oblasti hodnoceni negativnich
symptomi, jejichZ pritomnost a zavaznost se zjiStuje v ramci rozhovoru a jde tedy o
jedinou z pouzitych metod, kde mutze hrat roli praxe a subjektivita vyzkumnika. Této
situaci jsem se snazila predejit podrobnym nastudovanim manualu, se kterym jsem se
obeznamila velmi podrobné i vsouvislosti sjeho prekladem do cestiny. Pred
zahijenim vyzkumu jsem také rozhovor (stejné jako vSechny ostatni metody)
vyzkousSela s nékolika zdravymi dobrovolniky. Pro rozhovor s tucastniky vyzkumu
jsem pak vytvorila podrobny zaznamovy arch, kde byla uvedena vSechna Kkritéria,
ktera jsou ke spravnému hodnoceni nezbytna, a minimalizovala tim moZnost ziskani
nedostatecnych informaci. Diky témto opatifenim a skutecnosti, Ze vysledky ziskané
vramci tohoto vyzkumu jsou s vysledky zjinych vyzkuml srovnatelné,
nepiedpokladam, Ze by ke zkresleni skutecné doslo.

V oblasti hodnoceni kognitivnich funkci by pak bylo z hlediska vyzkumu vhodnéjsi
pouzit baterii MATRICS, ktera by poskytla ucelenéjsi informace a lepSi moznost
srovnani vysledku s dalSimi, i zahrani¢nimi studiemi. Ta vSak v dobé provadéni

vyzkumu nebyla v ¢estiné dostupna.
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7.3 DISKUZE O PRINOSECH A DALSIM SMEROVANI

Mezi hlavni teoretické prinosy této praci patii zjiSténi, Ze celkova uroven
negativnich symptomu v pojeti metody CAINS ma u osob se schizofrenii normalni
rozloZeni s vrcholem u stredni zavaznosti negativnich symptomu (viz graf 9). Takové
rozloZeni prispiva k debaté, zda jsou negativni symptomy spiSe dimenzionalni, nebo
kategorialni povahy (viz kapitola 2.2), a to ve prospéch dimenzionalniho hlediska.
Ovérila jsem také, Ze Casto nalézana souvislost mezi urovni kognitivnich symptomi a
urovni kognitivnich funkci se projevuje i pii novém pojeti negativnich symptomi, ve
kterém nedochazi ke zkresleni vztahu v disledku piekryvu obou konceptt, jak tomu
mohlo byt u predchozich metod méricich negativni symptomy (viz kapitola 2.5).
Teoretickym prinosem pak je i ovéreni hypotézy, ktera predpoklada souvislost
urovné paméti s anticipatornim potéSenim (viz kapitola 3.4). PrestoZe se hypotéza
jevi logicky a staticky signifikantni vztah zde je, jeho velikost je z klinického hlediska
zanedbatelnd a naznacuje tedy, Ze je treba patrat po dalSich pricinach sniZeni
anticipatorniho potéseni.

Nespornym praktickym piinosem vyzkumu je prevod metody CAINS do ceského
prostredi. Jde o aktudlni a dobte teoreticky i psychometricky podloZeny nastroj, ktery
bude v nasledujicich letech vyuZivat vétSina vyzkuml negativnich symptomd.
Soucasti prevodu metody je manudl (dostupny u autorky), zdznamovy arch (viz
ptiloha 4) a orienta¢ni normy (viz ptiloha 5). Ce$ti odbornici tedy mohou v tomto
ohledu drZet krok se zahrani¢nimi kolegy. Tento vyzkum také vyznamné rozsifuje
normativni data pro osoby se schizofrenii u vSech pouzitych testl kognitivnich funkci.
Jde o pomérné velky soubor 100 osob. ProtoZe vSichni byli v dobé vyzkumu
hospitalizovani v psychiatrické nemocnici, jsou data dobfe vyuzitelnd zejména pro
odborniky z psychiatrickych lazkovych zarizeni. U téchto testli lze také stanovit
doporuceni do praxe ohledné vyuZzitelnosti jednotlivych testli z hlediska jejich
schopnosti rozliSovat vykony jednotlivych osob se schizofrenii. Jako obzvlast dobré
se jevi Test cesty a reprodukce Rey-Osterriethovy figury. Vysledky ziskané témito
metodami byly relativné rovnomérné rozloZeny. Oproti tomu vysledky napft. kopie
Rey-Osterriethovy figury nejsou z diagnostického hlediska tolik prinosné, protoze
témér polovina (48 %) osob dosahne 34-36 bodu. Z testii sémantické verbalni fluence

pak lze doporucit pouZzivani testu 12 zvirat, protoZe je Casové velmi nenarocny a
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rozliSuje jak osoby se schizofrenii od zdravé populace, tak vykon osob vramci této

kategorie.

Dalsi vyzkumy zabyvajici se negativnimi symptomy by mély predné znovu ovérit,
zda se i u nového pojeti negativnich symptomu objevuji souvislosti s dalsimi koncepty,
které byly zjiStény starSimi metodami. Kromé zminéného prekryvu nékterych metod
s testy kognitivnich funkci je redlné mozné, Ze dochazi ke zkresleni i ve vyzkumech
zabyvajicich se funkénim vystupem (viz kapitola 2.1). Je také nutné pokracovat ve
zkoumani etiologie negativnich symptomi, protoze porozumeéni jejich priciné je
mozné nejlépe vyvinout ucinnou terapii, nez na zakladé odhadt, co by mohlo ptsobit,
byt budou klinicky podloZené.

Je otazkou, zda ma smysl se dale zabyvat souvislosti negativnich symptomi a
kognitivnich funkci. Tento vyzkum spolu s dal$imi souvislost téchto priznaki potvrdil,
longitudinalni vyzkumy ale ukazuji, Ze se symptomy méni nezavisle na sobé a je tedy
sporné, jestli dalsi zkoumani jejich vztahu prinese poznatky aplikovatelné v praxi.
Také slibnd myslenka souvislosti paméti a anticipatorniho potéSeni se nyni jevi jako
zajimava, ale klinicky nevyznamna. Za podrobnéjsi prozkoumadni by snad jesté stalo
ovéreni vlivu terapie exekutivnich funkci na negativni symptomy, idealné vcetné
stimulace dorzolateralni prefrontalni kliry. Pii neprokazani pozitivniho vlivu by vsak

bylo lepsi od zkoumani této souvislosti upustit.
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8 ZAVERY

Z vyzkumu vyplyva, Ze:

» (Ceska verze metody CAINS pro hodnoceni negativnich symptom{, kterou jsem
prevadéla do ceského prostredi, odpovida faktorovou strukturou originalni
verzi metody a jeji psychometrické vlastnosti jsou dostacujici
k opodstatnénému pouzivani v praxi.

= Celkova uroven negativnich symptoma souvisi svékem (pozitivné), ale
nesouvisi s pohlavim, vzdélanim ani zavaznosti nemoci. Souvislosti s vékem je
pravdépodobné odrazem specifickych charakteristik vybérového souboru.
Zjisténi tykajici se dalSich proménnych jsou v souladu s predchozimi vyzkumy,
které pouzivaly starsi metody k hodnoceni negativnich symptom.

» (Odhadovana celkova droven kognitivnich funkci souvisi s vékem (negativné) a
vzdélanim (pozitivné), nesouvisi pak s pohlavim ani zavaZnosti nemoci. Tato
zjisténi odpovidaji zjisténim z drivéjsich vyzkum.

= (Celkova uroven negativnich symptomi a odhadovand droven Kkognitivnich
funkci spolu souviseji (negativné). Toto zjisténi potvrzuje zavéry predchozich
vyzkumt, které pouzivaly starsi metody k hodnoceni negativnich symptom.
Souvislost se tedy projevuje i pti nové konceptualizaci negativnich symptom{.

= Existuje souvislost anticipatorniho potéSeni a paméti (negativni), kterd vsak
neni Klinicky prili§ vyznamna a nema pravdépodobné potencial

k terapeutickému vyuziti.
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SOUHRN

Vyzkum negativnich symptoma u schizofrenie je v soucasnosti vysoce aktualni
téma, coZ s sebou nese néktera pirekvapiva zjisténi a upiesnéni dosavadnich poznatki.
V poslednich letech bylo opakované potvrzeno, Ze cely koncept negativnich
symptomi lze nejlépe vysvétlit dvoufaktorovym modelem. Jde o faktory socialni
amotivace a sniZena exprese. Toto zjiSténi mélo vyznamnou praktickou implikaci
pro psychodiagnostiku, protoZe bylo potreba vytvorit nové metody méreni
negativnich symptomt, které odpovidaji novému pojeti tohoto konceptu. Jednou
z nové vzniklych metod je Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms
(CAINS). Jeji prevod do ¢eského prostredi byl prvnim cilem tohoto vyzkumu. Druhym
cilem bylo popsat vysledky hodnoceni negativnich symptomid metodou CAINS u osob
se schizofrenii a jeho souvislosti s vybranymi demografickymi faktory. Dale jsem se
zamérila na souvislost negativnich symptomi a kognitivnich funkci, ktera byla
prokazana za pouziti diive uZivanych metod, u kterych vsak bylo moZné zkresleni
této souvislosti kvili jejich psychometrickym nedostatkiim. Tietim cilem tedy bylo
popsat celkovou uroven kognitivnich funkci u osob se schizofrenif a jeji souvislosti s
vybranymi demografickymi faktory. Poslednim pak popsat souvislosti negativnich
symptom v pojeti metody CAINS a kognitivnich funkci u osob se schizofrenii.

Vyzkumny soubor tvorilo 100 osob s diagndézou schizofrenie bez psychiatrické
komorbidity. VSichni ucastnici vyzkumu byli v dobé sbéru dat hospitalizovani
v psychiatrické nemocnici. Z celkového poctu 100 osob bylo 67 muzi a 33 Zen. VEK se
pohyboval v rozmezi 23-69 let, priimérné dosazené vzdélani poctem let odpovidalo
sttedoskolskému. Schizofrenie byla primérné diagnostikovana pted 15 lety a vedla
k primérné 9,5 hospitalizacim na psychiatrii. Primérnou zavaznost nemoci lze
popsat jako 5 hospitalizaci ve véku 25 let nebo 9 hospitalizaci ve véku 40 let. Ve
vyzkumu jsem nepouzila kontrolni vzorek, ktery by byl pri zkoumdani negativnich
symptom u schizofrenie koncepcné nelogicky. V ¢asti tykajici se kognitivnich funkci,
respektive v testech, které je méfi, jsou pak vysledky srovnavany s normami, které

vysledky ve srovnani se zdravou populaci dostatecné dobte ilustruji.
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Ve vyzkumu jsem vyuzila nasledujici metody. Udaje participantfi jsem ziskala na
zakladé demografického dotazniku, kde jsem zjistovala pohlavi, vék, vzdélani,
partnersky stav, délku doby diagnostikované schizofrenie a pocCet atak a hospitalizaci.
Negativni symptomy jsem mérila prostrednictvim metody CAINS. Khodnoceni
kognitivnich funkci jsem pouZila Pamétovy test uceni, Rey-Osterriethovu figuru, Test
cesty, test fonemické verbalni fluence NKP, testy sémantické verbalni fluence 12 jmen,
12 zvirat a 12 mésicl, a Olomoucky test figurdlni fluence. Kviili prevodu metody
CAINS do ceského prostiredi a ovéreni jeji diskriminacni validity jsem vyuZila také
Beckliv inventar deprese, 2. verze (BDI-II).

Mezi hlavni vysledky vyzkumu patii skutec¢nost, Ze metoda CAINS byla tspésné
prevedena do ceského prostredi. Manual metody je dostupny u autorky, zdznamovy
arch a orienta¢ni normy jsou uvedeny v prilohach 4 a 5. Faktorovou strukturou
odpovida ptvodni verzi metody s vyjimkou jedné polozky, kterou lze jednoznacné
pric¢ist skuteCnosti, Ze ucastnici vyzkumu byli v dobé vySetieni hospitalizovani.
Reliabilita metody je dobra, Cronbachovo alfa = 0,78. Metoda také diskriminuje oproti
depresi, jejich vysledky spolu mirné koreluji teprve pii tézké depresi dle BDI-IIL
Metodu lze tedy vyuzivat v klinické praxi. Celkova droven negativnich symptomi
pozitivné souvisi svékem, o CemZ diskutuji zejména v souvislosti se specifiky
vyzkumného souboru. Nesouvisi pak s pohlavim, vzdélanim ani zdvaZnosti nemoci,
coZ je vsouladu s predchozimi vyzkumy, které pouzivaly stars$i metody k hodnoceni
negativnich symptoml. Odhadovana celkova uroven kognitivnich funkci negativné
souvisi s vékem a pozitivné se vzdélanim, nesouvisi pak s pohlavim ani zavazZnosti
nemoci. Také tato zjisténi odpovidaji zjisténim z diivéjsSich vyzkumi. Celkova droven
negativnich symptomii a odhadovana uroveni kognitivnich funkci spolu negativné
souviseji. Tento vysledek potvrzuje zavéry predchozich vyzkumi, které pouzivaly
star$i metody k hodnoceni negativnich symptomi. Souvislost se tedy projevuje i pti
nové konceptualizaci negativnich symptom?. Byla také potvrzena negativni souvislost
anticipatorniho potéSeni a pameéti, ktera vSak neni Klinicky prili§ vyznamna a nema
pravdépodobné potencial k terapeutickému vyuziti.

Jeden zlimitd vyzkumu spociva v charakteristikach vybérového souboru, ktery
neni reprezentativni a sklddd se pouze zosob aktuilné hospitalizovanych
v psychiatrickém zafizeni. Slo tedy o osoby zotavujici se po atace, nebo dlouhodobé

hospitalizované na chronickém oddéleni. Dle klasického tietinového pravidla se obé
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situace tykaji pribliZzné 2/3 populace se schizofrenii. V souboru tedy chybi zbyvajici
tretina, a to lidé, u kterych se po jedné atace dalsi neobjevuji, tedy téch, u kterych ma
vdisledku klinické nezkuSenosti autorky vyzkumu. Knému by mohlo dojit
piredevsim v oblasti hodnoceni negativnich symptomij, jejichZ pritomnost a zavaznost
se zjistuje v ramci rozhovoru a jde tedy o jedinou z pouzitych metod, kde miiZze hrat
roli praxe a subjektivita vyzkumnika. Této situaci jsem se snaZila predejit peclivou
pripravou a vcetné pilotniho testovani. Diky témto opatfenim a skutecnosti, Ze
vysledky ziskané vramci tohoto vyzkumu jsou s vysledky zjinych vyzkuma
srovnatelné, nepredpokladam, Ze by ke zkresleni skutecné doslo. V oblasti hodnoceni
kognitivnich funkci by pak bylo z hlediska vyzkumu vhodnéjsi pouZit baterii MATRICS,
ktera by poskytla ucelenéjsi informace a lepsi moZnost srovnani vysledku s dalSimi, i
zahrani¢nimi studiemi. Ta vSak v dobé provadéni vyzkumu nebyla v ¢eStiné dostupna.

Mezi hlavni teoretické piinosy této praci patii zjiSténi, Ze celkova turoven
negativnich symptomu v pojeti metody CAINS ma u osob se schizofrenii normalni
rozloZeni s vrcholem u stredni zavaznosti negativnich symptom (viz graf 9). Takové
rozloZeni prispiva k debaté, zda jsou negativni symptomy spiSe dimenzionalni, nebo
kategorialni povahy, a to ve prospéch dimenzionalniho hlediska. Ovérila jsem také, Ze
Casto nalézana souvislost mezi urovni kognitivnich symptomu a drovni kognitivnich
funkci se projevuje i pfi novém pojeti negativnich symptomd, ve kterém nedochazi ke
zkresleni vztahu v disledku prekryvu obou konceptli, jak tomu mohlo byt u
predchozich metod méricich negativni symptomy. Teoretickym ptinosem pak je i
ovéreni hypotézy, kterd predpokladd souvislost Urovné pameéti s anticipatornim
potésenim. PrestoZe se hypotéza jevi logicky a staticky signifikantni vztah zde je, jeho
velikost je z Kklinického hlediska zanedbatelna a naznacuje tedy, Ze je tieba patrat po
dalSich pric¢inach snizeni anticipatorniho potéSeni. Nespornym praktickym piinosem
vyzkumu je prevod metody CAINS do ceského prostiedi. Tento vyzkum také
vyznamneé rozsifuje normativni data pro osoby se schizofrenii u vSech pouzitych testt
kognitivnich funkci. Diskutovala jsem také o vyuZitelnosti danych metod z hlediska
jejich schopnosti rozliSovat vykony jednotlivych osob se schizofrenii.

Dalsi vyzkumy zabyvajici se negativnimi symptomy by mély predné znovu ovérit,
zda se i u nového pojeti negativnich symptom?i objevuji souvislosti s dalSimi koncepty,

které byly zjiStény starSimi metodami. Kromé zminéného prekryvu nékterych metod
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s testy kognitivnich funkci je redlné mozné, Ze dochazi ke zkresleni i ve vyzkumech
zabyvajicich se funkénim vystupem. Je otazkou, zda ma smysl se dale zabyvat
souvislosti negativnich symptomii a kognitivnich funkci. Tento vyzkum spolu
s dalsimi souvislost téchto priznakl potvrdil, longitudindlni vyzkumy ale ukazuji, Ze
se symptomy méni nezavisle na sobé a je tedy sporné, jestli dalsi zkoumani jejich
vztahu prinese poznatky aplikovatelné v praxi. Také slibna mySlenka souvislosti
pameéti a anticipatorniho potéSeni se nyni jevi jako zajimava, ale klinicky nevyznamna.
Za podrobnéjsi prozkoumani by snad jesté stalo ovéreni vlivu terapie exekutivnich
funkci na negativni symptomy, idealné vcetné stimulace dorzolateralni prefrontalni
kary. Pri neprokazani pozitivniho vlivu by vSak bylo lepsi od zkoumani této

souvislosti upustit.
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Abstrakt: Soucasné pojeti negativnich symptomi je zaloZeno na 2 faktorech, socialni
amotivaci a sniZené expresi. V souladu s timto pojetim byla vytvoirena metoda Clinical
Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS). Cile. Cilem prace bylo metodu
CAINS prevést do Ceského prostiedi. Dale jsem se zabyvala urovni negativnich
symptomu a kognitivnich funkci u osob se schizofrenii, souvislostmi téchto konceptl
spolu a s vybranymi demografickymi faktory. Metody. Byla pouZita baterie 11 metod:
demograficky dotaznik, CAINS, Beckliv inventai deprese, 2. verze, Pamétovy test
uceni, Rey-Osterriethova figura, Test cesty, test fonemické verbalni fluence NKP, testy
sémantické verbalni fluence 12 jmen, 12 zvirat a 12 meésici, a Olomoucky test
figuradlni fluence. Vybérovy soubor. Sto hospitalizovanych dospélych osob se
schizofrenii. Vysledky. Metoda CAINS byla Gispésné pievedena do ¢eského prostredi a
je pripravena k vyuZivani v Kklinické praxi. Zavaznost negativnich symptoml ma
normalni rozloZeni a pozitivné souvisi s vékem. Odhadovana uroven kognitivnich
funkci negativné souvisi svékem a pozitivné se vzdélanim. Uroveil negativnich
symptoml a kognitivnich funkci spolu negativné souviseji. Stejny vztah je i mezi
anticipatornim potéSenim a drovni paméti.

Klicova slova: schizofrenie, negativni symptomy, Clinical Assessment Interview for

Negative Symptoms, CAINS, kognitivni funkce
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Abstract: The current view of negative symptoms is based on 2 factors, social
amotivation and diminished expression. This conceptualization is reflected by
Clinical Assessment Interview for Negative Symptoms (CAINS) method. Aim. The aim
of this study was to adapt CAINS to Czech environment. I also evaluated the state of
negative symptoms and cognitive functions, their associations with each other and
with certain demographic factors. Methods. A battery of 11 methods was used: a
demographic questionnaire, CAINS, Beck Depression Inventory, 2nd version,
Auditory Verbal Learning Test, test of phonemic verbal fluency NKP, 12 names, 12
animals and 12 months tests of semantic verbal fluency, and Olomouc Test of Figural
Fluency. Participants. One hundred hospitalised adult persons with schizophrenia.
Results. CAINS was successfully adapted to Czech environment and is ready for use
in clinical practice. Severity of negative symptoms has normal distribution and is
positively associated with age. Estimated level of cognitive functions correlates
negatively with age and positively with education. The levels of negative symptoms
and cognitive functions are negatively associated. The same relationship was found
between anticipatory pleasure and memory.
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PRILOHA 3: DEMOGRAFICKY DOTAZNIK

Demograficky dotaznik
Cislo ucastnika:
Datum:

Misto:

Pohlavi: muz / Zena
Vék:

Vzdélani (pocet let):

Rodinny stav: single / ve vztahu
délka vztahu: = mésicl:
spolecné bydleni: ne ano
Pocet déti:
Rok diagnodzy schizofrenie: = pred lety:
Pocet hospitalizaci:

Pocet atak:



PRILOHA 4: ZAZNAMOVY ARCH CAINS



PRILOHA 5: NORMY CESKE VERZE METODY CAINS

Celkovy skor z-skor T-skor  Celkovy skor z-skor T-skor
0 -2,56 24 31 0,76 58
1 -2,45 26 32 0,87 59
2 -2,34 27 33 0,98 60
3 -2,24 28 34 1,09 61
4 -2,13 29 35 1,19 62
5 -2,02 30 36 1,30 63
6 -1,91 31 37 1,41 64
7 -1,81 32 38 1,51 65
8 -1,70 33 39 1,62 66
9 -1,59 34 40 1,73 67
10 -1,49 35 41 1,83 68
11 -1,38 36 42 1,94 69
12 -1,27 37 43 2,05 70
13 -1,16 38 44 2,16 72
14 -1,06 39 45 2,26 73
15 -0,95 40 46 2,37 74
16 -0,84 42 47 2,48 75
17 -0,74 43 48 2,58 76
18 -0,63 44 49 2,69 77
19 -0,52 45 50 2,80 78
20 -0,41 46 51 2,91 79
21 -0,31 47 52 3,01 80
22 -0,20 48
23 -0,09 49
24 0,01 50
25 0,12 51
26 0,23 52
27 0,34 53
28 0,44 54
29 0,55 55

w
(=)

0,66 57



Skor MAP z-skor T-skor Skor EXP z-skor T-skor

0 -2,41 26 0 -1,56 34
1 -2,27 27 1 -1,34 37
2 -2,12 29 2 -1,13 39
3 -1,98 30 3 -0,91 41
4 -1,83 32 4 -0,70 43
5 -1,69 33 5 -0,48 45
6 -1,54 35 6 -0,27 47
7 -1,40 36 7 -0,05 50
8 -1,25 37 8 0,17 52
9 -1,11 39 9 0,38 54
10 -0,96 40 10 0,60 56
11 -0,82 42 11 0,81 58
12 -0,67 43 12 1,03 60
13 -0,53 45 13 1,24 62
14 -0,38 46 14 1,46 65
15 -0,24 48 15 1,67 67
16 -0,09 49 16 1,90 69
17 0,05 51
18 0,20 52
19 0,34 53
20 0,49 55
21 0,63 56
22 0,78 58
23 0,92 59
24 1,07 61
25 1,21 62
26 1,36 64
27 1,50 65
28 1,65 66
29 1,79 68
30 1,94 69
31 2,08 71
32 2,23 72
33 2,37 74
34 2,52 75
35 2,66 77

36 2,81 78



