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I. Uvod

Deprese je stejné tak zavaznia jako komplikovand psychickd porucha.
Ovliviiuje celou osobnost a socidlni fungovani jedince. Jeji pii€iny, i pfes usilovnou
snahu badatell, pfesné jesté¢ nezname. Jediné, co maji védci zabyvajici se depresivni
poruchou v rukou, je mnoZstvi korelati sonemocnénim spojenych. Porucha
kognitivnich (poznéavacich) funkci patii pravdépodobné k jedném z korelati tohoto
onemocnéni.

Oblast depresivni poruchy a jeji 1écby je stale velmi aktudlnim tématem,
nebot’ depresivni porucha je podle epidemiologickych vyzkumi nejcastéjsi.
dusevnim onemocnénim — prevalence klinicky vyznamné depresivni poruchy je
zhruba 5-9% u Zen a 2-3% u muzid, vyskyt symptomu tohoto onemocnéni
s multikauzalni etiologii je vSak ve skute¢nosti mnohem c¢ast&j$i. Napi. v USA
pfedstavovaly v roce 1990 néklady spojené s depresi celych 43 miliard dolarg.

Depresivni porucha vyrazné ovliviluje Zivot lidi, zpisob, jak sami sebe
vnimaji, jak vnimaji véci kolem sebe 1 svou budoucnost. Ze znamych osobnosti,
které trpe€ly depresivni poruchou, jmenujme alespoii Goetha, Churchilla,
Hemingwaye ¢i Styrona. Toto onemocnéni znamend velké utrpeni, které s sebou
nese fadu zdravotnich, osobnich, rodinnych i pracovnich problému.

V soucasné dobé se problematika kognitivnich funkci u depresivnich pacienti
dostava do popiedi zajmu neuropsychologického vyzkumu. Ukazuje se totiz, ze
porucha ovliviiuje prakticky Zivot pacienti. Dava se do souvislosti zejména se
socidlnim a pracovnim selhdvanim. BliZ§i prozkoumani podstaty a specifického
obrazu kognitivniho poSkozeni tak mizZe ptispét k hlubsimu pochopeni depresivni
poruchy a k vytvoteni zacilenych a efektivnich programi jeji napravy.

Piesto se v soucasné klinické praxi hodnoti kognitivni vykon u depresivni
poruchy spise vyjime¢ne. Hodnoceni kognitivnich funkci napf. u schizofrenie je jiz
béZnou soucdasti klinického vySetfeni, zatimco u depresivni poruchy je jeste stile
povazovano za ,nadstandardni“. Je to pomémeé piekvapivé, zvlast€ kdyz si
uvédomime, Ze napfiklad méfeni poruch paméti je svym zpisobem objektivnéjsi nez
posuzovani jinych vyznamnych symptomi deprese jako je jeji z&vaZnost ¢i

pfitomnost poruch spinku. Kromé toho je kognitivni deficit pravdépodobné



klicovym faktorem, podle kterého se odviji schopnost socidlniho fungovani
nemocnych a tim i doba navratu do zamé&stnani.

Repetitivni transkranialni magneticka stimulace (rTMS) pfedstavuje novou
moznost 1é€by depresivnich poruch. Vyhodou je zejména moZnost piisobit pouze
na danou oblast mozkové kiiry. Na rozdil od elektrokonvulzivni terapie jde o
metodu neinvazivni, kterd se provadi pfiplném védomi pacienta. Stale neni
bohuzel pfesné¢ znamo, jak efektivni a trvaly je ucinek 1é¢by pomoci rTMS a
vysledky zkouméni vlivu této 1éCebné metody na kognici jsou ponékud
rozporuplné. A pravé k objasnéni prokognitivniho efektu rTMS u depresivnich

pacienti by méla pfispét i tato rigordzni prace.



II. Teoreticka Cast



1. Kognitivni funkce

1.1 VySetrfeni Kkognitivnich funkci u depresivni

poruchy

V poslednich letech se vénuje stale vice pozornosti otdzkam kognitivnich
procesi, a to jak v teoretické, tak v aplikované psychologii. ZvySuje se zijem
psychiatril a klinickych psychologii vySetfovat nemocné s depresivni poruchou stejné
jako jiné kognitivni poruchy pomoci neuropsychologickych testi. Bylo prokazano,
Ze deprese podobné jako neurologické poruchy ¢i schizofrenie je spojena s urditym
typem kognitivniho deficitu. Terminem ,kognitivni oznaujeme Sirokou Skalu
mentalnich a intelektualnich schopnosti, jez zaviseji na funkci mozkové kiry. Tyto
funkce zahrmuji vnimani, pamét, pozornost, exekutivni funkce, schopnosti
uvaZovani, jakoz i fecové dovednosti atd.

Zkoumani poskozeni kognitivnich funkci, zejména u depresivni poruchy je
zatim v pocatcich, a proto také teoretické podklady pro nasi praci jsou dosud velmi
fidké. Vychazime ptredevsim z praktickych poznatki a z vyzkumi uskuteénénych na
toto téma a uvetejnénych v odbornych zahrani¢nich publikacich.

Kognitivni funkce lze definovat z rizné¢ho uhlu pohledu. Jednotlivé definice
se zamétuji na rozdilné aspekty kognitivni €innosti. Vzhledem k povaze nasi prace si
uvedeme nasledujici dve definice.

,Kognitivni aktivita je ,,poznavaci* ¢innosti mozku, miiZze byt zkoumana na
roviné neurondlni, psychickych procesti nebo mentalnich reprezentaci“ (Hartl a
Hartlova, 2000, s. 27).

Kognitivni (poznavaci) procesy patfi spolu s emocionalnimi a volnimi
procesy k zakladnim psychickym procesim prostiednictvim nichZ se odehrava
interakce jedince s okolnim svétem (Thagard, 2001).

Pokusime se dale zaméfit a rozvést témata provazejici neuropsychologickou
diagnostiku kognitivnich funkci. Nasledné nastinime z jakych principi toto vysetieni
vychazi a které oblasti kognitivnich funkci by mélo zahrnovat. V priibéhu se téz
zamyslime nad nékterymi problémy, které s sebou neuropsychologickd vySetfeni
nesou a nejvice se budeme zabyvat prokognitivnim efektem repetitivni transkranidlni

magnetické stimulace (rfTMS) u pacientii s depresivni poruchou.
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1.2 Hodnoceni kognitivnich funkei

Mrwe

hlavné neuropsychiatrickych onemocnéni (Jirdk at al., 1999; Topinkova, 1999). V
klinickém obraze dominuje kognitivni dysfunkce rizného rozsahu (izolovana
porucha paméti, globalni porucha) i stupné (od lehké po velmi t&Zkou). Lisi se
rychlosti progrese a zavaznosti. Maji v8ak jeden spoleény rys a tim je nespravna a
nedostate¢na diagnéza. V dokumentaci pacienta informace o pfitomnosti kognitivni
poruchy zpravidla chybi. Navic az doneddvna doprovazel kognitivni poruchy
provazejici napf. demence rizného typu terapeuticky nihilismus vyjadieny jedinou
vétou ,.Nedd se s tim nic délat”, ktery byl akceptovan zdravotniky i pacienty
(Topinkova, 1999).

Nejvice pozornosti bylo vénovano hodnoceni kognitivnich funkci u demenci.
Podminkou pro raciondlni a efektivni 1é€bu kognitivnich poruch je vSak v€asna a
spravna diagnoza (Topinkova, 2001). ZjiSténi naruSeni kognitivnich funkci pak
zvySuje moZnost nalezeni v€asného cilevédomého pouziti vhodnych terapeutickych
intervenci anebo rehabilitaénich technik, jeZ umoZni pacientovi docilit co
nejpiijatelngjsi kvalitu Zivota (Diamant a Vasina, 1998).

Hodnoceni kognitivni poruchy psychiatrickych pacientd je tfeba soucasné
zafadit do tfi referenénich modeld: do vztahu mezi mozkovou ¢innosti a chovanim,
do dynamiky vyvoje a sou€asného funkéniho stavu osobnosti a do socialnich vztahti
v ramci socialniho systému (Diamant a VasSina, 1998).

K nejznaméej$im voditkim od nichz se odviji obecné neuropsychologické
vySetieni kognitivnich funkci a nasledna rehabilitace, patii model Reitana a
Wolfsonové (1985). Tito autofi uvazuji o ttech drovnich zpracovani informaci mezi
vstupem, jimZ pfichazeji do mozku rizné vnéj§i a vnitini podnéty, a vystupem,
vnémzZ se realizyji reakce individua v interakci s vn€j$im 1 vnitfnim prostredim.
Manipuluje se s pfedpokladem, Ze ,,vy$§i patro® duSevniho vykonu je zavislé na
spravné funkci ,,niz8ich pater. Pro efektivni chovani je nutné spravné fungovani
zdkladu psychické ¢innosti — koncentrace pozomnosti a pameéti; to podminuje
adekvatni zpracovani v mozkovych hemisférach, a aZ na tomto zakladé¢ miZze
vzniknout kvalitni tvorba pojmu a usuzovani, ktera je podminkou ucelné¢ho a

nezavislého chovani (Preiss et al., 1998).

11



vystup

abstrakce, usuzovani a logicka analyza

fe¢ové a jazykové schopnosti vizualné prostorové schopnosti

koncentrace, pozornost, pamét’

vstup

Schéma 1 Model Reitana a Wolfsonové

Na model Reitana a Wolfsonové (schéma 1) navazali autofi Diamant a
Hakkaart (1989). Kognitivni procesy vtomto modelu pfelozili v terminech
neurofyziologie a teorie informaci, jez tvoii dle jejich nazoru spoleény pojmovy
zaklad jak pro procesy probihajici v mozku, tak pro procesy kognitivni a pro rtizné
aspekty chovani. V jejich pojeti je mozek organ, jenz reguluje vzdalenost subjektu od
jeho prostfedi v Case a prostoru. Tento kontinudlni proces probiha neustdle mezi
vstupem a vystupem a je korigovan zpétnou vazbou v obou smérech. Probiha na
tfech Urovnich zpracovani informaci — na urovni zakladni, specifické a integrativni.
Kazda znich je fizena specifickym zakladnim neurofyziologickym procesem a
zvla$tnim principem zpracovavani informaci. Cinnost t&chto trovni se projevuje
formou zvlastnich procesii, jeZ nakonec vyustuji na drovni expresivni (vystup)
v pozorovatelné chovani. Soucasné se tyto procesy projevuji jako v8eobecné principy
uspotadani vztahli mezi subjektem a jeho prostfedim (Diamant a Vasina 1998). Viz

schéma 2.
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Schéma 2 Model &¢innosti mozku (Diamant a Hakkaart, 1989)

Dosavadni vyvoj klinické psychiatrie se vyznaCoval oscilacemi mezi
biologickou a socialni psychiatrii, sm&fujicimi k riznym formam integrace. V ramci
tohoto vyvoje pozvolna vykrystalizovaly moZnosti teoretického a praktického
piinosu neuropsychologie, jeZz se ménily jednak v souvislosti s ménicimi se cili
v psychiatrické diagnostice a terapii, jednak v souvislosti s ménicimi se postoji

k poznatkiim o mozku a jejich aplikaci v klinické praxi (Diamant a Vasina, 1998).
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Podle Preisse et al. (1998) je ke spravnému zachyceni zakladnich

kognitivnich poruch s ohledem na moZnosti rehabilitace dilezité brat v uvahu tyto

komponenty:

° samotnou poruchu, postiZzeni na trovni psychickych funkci (pamét,
intelekt),

° poruchy schopnosti fungovat samostatng, nezavisle (disadaptilita),

. vliv poskozeni mozku na fungovani jedince ve spole¢nosti.

Konkrétni metody, pouzivané k neuropsychologické diagnostice v psychiatrii,
pochézeji z velké ¢asti z arzenalu klinické psychologie, kognitivni psychologie a
experimentalni psychologie.

V soucasnosti je k dispozici cela fada neuropsychologickych testi a 3kal,
pomoci kterych miiZeme detailné hodnotit jednotlivé domény kognitivniho deficitu.
Vétsina je vSak urcena specialistiim, jsou ¢asové naroéné nebo se zaméfuji na
1zolovanou poruchu (pamét’, orientaci, pozornost aj.). Pro béZznou klinickou praxi
jsou nevhodné. Zde jsou pottebne, tfeba jednoduché, €asové malo narocné, ale
komplexni testy, které by umoZnily 1 nespecialistim diagnostikovat kognitivni
poskozeni s vysokou pravdépodobnosti, hodnotit jeho hloubku, progresi a u¢innost
lécby. Klinickym vySetfenim bez pouziti testii odhali 1 zkuSeny klinik kognitivni
deficit napf. u demence az pii jeho poklesu o piiblizné 30% (Preiss et al., in
Topinkova et al., 2002)

Jak uvadi Preiss et al. (2002) je pravdou, Ze v na$i zemi schazi klinicka,
psychometricky podloZena neuropsychologicka baterie testli na vySetfeni zakladnich
kognitivnich deficitdi, rozsifitelna podle potfeb pacienta a examinatora, jeZ by rychle
a s vysokou pravdépodobnosti hodnotila poSkozeni kognitivnich funkci. Z velkych
neuropsychologickych baterii testi je u nas vyuZivina Halsteadova-Reitanova
neuropsychologicka baterie, baterie Luria-Nebraska nepfekrocila stadium uprav. Pies
znaény zajem o vySetfeni kognitivnich funkci v poslednich letech nemaji zatim ¢esti
psychologové a dalsi odbornici sestavu zkousek, ktera by citlivé odhalovala zakladni
kognitivni deficity a byla sloZena z testi bézné uzivanych i v zahrani¢i.

Tato diskuse se stala aktualni hlavné v poslednich nékolika letech, kdy se

objevily pokusy o sestaveni komplexni baterie testi pro neuropsychologickou
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diagnostiku. Ale v soucasnosti jiz existuje pfedb€Zny navrh takovéto baterie (Preiss
et al., 2005).

Pouziti neurokognitivnich 8kal a baterii testd podle Topinkové et al.(2002)
umoZziiyje nejen u demenci:

o Casngjsi odhaleni poruchy (jiz pti poklesu o 15-20%).

e  Objektivni a reprodukovatelné sledovani vyvoje poruchy. To je vyhodné
ptedeviim tehdy, je-li pacient 1é¢en n€kolika specialisty. Standardizované testy
usnadni vzajemnou komunikaci a zamezi 1 neefektivnimu opakovani vysetieni.

Vyznamnym pokrokem v neuropsychologické diagnostice je piechod od
jednorazového obsirného statistického vysetfeni k vySetfovani zaméfenému na
zachyceni charakteristickych znak(i procesli v ur€itém ¢asovém rozmezi, pfi¢emz
jsou brany v uvahu zjistitelné externi i interni faktory, které v tomto obdobi na
individuum piisobily. Opakovana vysetfeni jsou Cast€)jsi. Rovnéz se rysuje prechod
k neuropsychologické diagnostice teoreticky podloZené, kvalitativné orientované a
snaZici se o specificky ptinos k dosavadnimu v&déni ostatnich klinik{, jehoZ by bylo
mozno pouzit jednak k upfesnéni diagndzy, jednak k vypracovani a realizaci u¢inné
rehabilitace postizeného. Vysledky a zavéry neuropsychologického vysetieni by
mély byt porovnatelné s vysledky jinych vySetfeni, coZ umozZni jejich validizaci a
zvySeni jejich spolehlivosti (Diamant a Vasina, 1998).

Z toho, co jsme uvedli, vyplyva, Ze neuropsychologickd diagnostika mtize
znamenat vyznamny pfinos k celkové diagnostice onemocnéni u pacienta predevsim
v tom, ze poda podrobny a podloZeny piehled zjisténych poruch kognitivnich funkeci,
jakoz i celkového chovani a soudasné popis a piechled relativné zachovalych
kognitivnich funkci. Dalsim specifickym pfinosem je moznost pribéZzného sledovani
zmeén psychické vykonnosti a chovani v priabéhu choroby, pfipadn€¢ 1é¢by.
V nékterych pfipadech se miize vysledek neuropsychologického vysetfeni stat
podkladem k vypracovani strategie individuélni rehabilitace.

Pfi pouZivani testi vSak nesmime zapominat, Ze jsou sice nezbytnym
doplnénim klinického vysetfeni, nikdy ho vS§ak nemohou plné nahradit.

Vyznam neuropsychologického vySetfeni by nemél byt piecefiovan, ani
podceiiovan. Je tieba, aby v souvislosti s rozvojem ostatnich neurovéd byla dale
rozpracovana neuropsychologickd teorie a vypracovany zaméfené, validni a

spolehlivé diagnostické metody, jeZ na ni navazuji (Diamant a VaSina, 1998).
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Doposud jsme polemizovali nad moZnostmi neuropsychologické diagnostiky,
v nésledujici kapitole se zaméfime obecné na kognitivni funkce a jejich moZny

deficit, tj. jaké komponenty kognitivni porucha zahrnuje.

1.3 Kognitivni funkce a jejich poSkozeni

Neporusené kognitivni funkce, schopnost mozku adekvatné zpracovat
dostupné informace, se vyznamné podili na spoleCenské a pracovni zdatnosti a
vykonnosti jedince. Kli¢ovymi oblastmi kognitivnich funkci jsou pfedeviim pamét’,
pozornost, exekutivni funkce. Tyto oblasti t€sn¢ souvisi s intelektem a tudiZ ovliviuji
1 schopnosti pfedchazet problémim nebo je fesit, ucit se ¢i planovat si budoucnost.
NeporuSené kognitivni funkce jsou proto jednim z nezbytnych piedpokladi
normalniho, aktivniho a kvalitniho Zivota kazdého jedince.

Cilem neuropsychologie aplikované ve zdravotnické praxi se stale zietelnéji
stava oblast rehabilitace a terapie kognitivnich poruch. Terapie v moderni psychiatrii
je svou povahou multidisciplinami, tj. zaméfend na docileni pozitivnich zmén
v oblasti biologickych a fyziologickych procestli, prozivani, kognitivnich vykont a
chovani, jakoz i v socialnich vztazich pacienta. K tomuto ucelu je tfeba hledat
optimalni syntézu v8ech mozZnosti terapie. Je nezbytné rozmanité 1é€ebné pfistupy
koordinovat vramci konkrétniho, individualné vypracovaného terapeutického
programu, zaméfeného na konkrétni obtiZze, problémy a dysfunkce konkrétniho
pacienta (personalizovana medicina). Zde miiZze mit klinicka neuropsychologie velmi
dilezitou roli (Diamant a Va$ina, 1998). Golden (1998, in Diamant a VaSina, 1998)
poukazuje na to, Ze pomémé mélo vyzkumné prace bylo vé€novano rehabilitanimu
procesu ve srovnani s vyzkumnym z4mem o neuropsychologickou diagnostiku.
Posledni 1éta v8ak pfinesla fadu poznatkd a metod, jeZ se pozvolna uplatiiuji v praxi.

Proto by podle Preisse et al. (1998) komplexni vySetfeni mélo zahrnovat
vSechny zakladni komponenty kognitivnich funkei.

Patii mezi n€ nepochybné tyto oblasti:

. premorbidni schopnosti,
] uroveii intelektu,

® pozornost,

. vnimani,
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. pamét’ a jeji jednotlivé komponenty,

. mysleni,
) fec,
o exekutivni funkce a motorika.

O jednotlivych oblastech kognitivnich funkci, poznatcich s nimi spojenych a
moznostech jejich zjist'ovani pojedname v nasledujicich podkapitolach. Vzhledem
k povaze této prace se hloubgji zaméfime na ty aspekty kognitivni ¢innosti, jeZ se

dotykaji nageho vyzkumu.

1.3.1 Premorbidni schopnosti

PrestoZze vySetfeni premorbidnich schopnosti neni hlavni néaplni nasi
vyzkumné prace, jevi se jako nezbytna soucdast klinického vySetfeni a hraje
vyznamnou roli pfi vypracovani strategie rehabilitace.

Obvykle se vySetfuje premorbidni intelektova vykonnost a osobnost. Piesné
stanoveni organické deteriorace a premorbidniho intelektu je vSak nedostiZitelnou
fatou morganou klinické psychologie. Deteriorace intelektu je jednou z mnoha
slozek, které se z hlediska premorbidniho stavu daji zkoumat. Prakticky vyznam
spoCiva predevSsim v rozhodovani o schopnosti pracovat nebo nezavisle fungovat

(Preiss et al., 1998).

1.3.2 Uroveii intelektu

Vysetfeni inteligence, které je zdkladnim kamenem psychologického
vySetfeni v klinické psychologii, zejména v oblastech psychiatrie a neurologie, ma
také pro neuropsychologii znaény vyznam, ne v8ak centrdlni. Cilem
neuropsychologického vySetfeni je zkoumani hlubsich, biologickych parametrti

chovani (Reitan a Wolfsonova, 1993, in Preiss et al., 1998).

1.3.3 Pozornost

Stanoveni urovn& pozornosti je zakladem kazdého neuropsychologického
vySetieni. Pozornost je pfedpokladem dalSi duSevni Cinnosti. Bez ni neni moZna

orientace v okolnim prostifedi ani ve vlastnim nitru, prolind se celym psychickym
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dénim jedince. Souvisi s védomim, ovliviluje vnimani, pamé&t’, mysleni a expresivni
funkce. A sama je ovlivitovdna emocemi a motivy. Jeji naruseni nepiiznivé ovliviiuje
celkovou kognitivni vykonnost a je jednim z dileZitych faktord, jeZ pacientim
znesnadniuje navrat do zaméstnani.

Podminkou pro spravnou ¢innost kognitivnich funkci je tedy urcita vrovern
védomi a pozornosti. Pozornost je komplexni psychickou funkci, kterd umozZiiuje
soustfedit naSe omezené psychické zdroje k takovym podnétim vné&jSiho nebo
vnitiniho svéta, které jsou pro nas dilezité a zamezuje tak piehlceni psychiky

nevyznamnymi podnéty (Sternberg, 2002).

1.3.3.1 Pozornost a védomi

Jak jsme se jiz zminili, védomi spole¢né€ s pozornosti jsou podminkou pro
spravnou kognitivni aktivitu. V tomto smyslu miiZeme védomi chapat jako ,,obsah
mysli, ktery si ¢lovék uvédomuje* (Hartl a Hartlova, 2000, s.667). Jde o globalni
psychickou funkci, kdy jedinec si své probihajici psychické procesy spravné
uvédomuje a vztahuje je ke své osobé (Boucek et al., 2001).

Jaky je potom vztah mezi pozornosti a védomim? MuzZeme fici, Ze pozornost
zahrnuje vSechny informace s nimiZ jedinec manipuluje, zatimco védomi zahrnuje
jen uzsi rozsah informaci, o nichZ si uvédomujeme, Ze s nimi pracujeme. Na védomi
a pozornost se také mlZeme divat jako na dv€ mnoZiny, které se piekryvaji.
Spole¢nou ¢ast téchto dvou mnoZzin tvoii védoma pozornost (Sternberg, 2002).

Védoma pozornost pak umoziluje sledovat nase interakce s prostiedim, spojit
nasi minulost se sou¢asnymi zkuSenostmi a tim nabyt pocitu trvale bé€zici zkuSenosti,
schopnosti fidit a planovat své budouci akce (Nakoneény, 1997).

Soucasti mechanizmu pozornosti jsou vedle téchto védomych také nevédomé
procesy. DokaZeme totiZ aktivné zpracovavat informace na ptedvédomé urovni, aniz
jsme si védomi, Ze tak ¢inime. K nevédomym procesim pozornosti fadi Sternberg
(2002) priming a automatické procesy.

Priming (podn€covani, povzbuzovani) je proces, pii némzZ zpracovani
urcitého podnétu je usnadnéno piedchozim podnétem, 1 kdyz tento podnét nevstupuje
do védomi (Sternberg, 2002).

Automatické procesy probihaji rychle, soubézné a bez zame€mého usili. Mezi

automatické procesy, které podporuji nas§ systém pozornosti fadime habituaci a
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dishabituaci. Habituace (privykdni) znamend vymizeni reakce na podnét po jeho
n€kolikanasobném opakovani, dishabituace je naopak navrat pozornosti k podnétu,

na ktery jiz reakce po n€kolikandsobném opakovani vymizela (Sternberg, 2002).

1.3.3.2 Druhy pozornosti

Pozomost se svou povahou vymezuje na pozornost bezdéénou (pasivni,
neumyslnou) a pozornost zamérmou (aktivni, volni).

Bezdécna pozornost je nezavisla na umyslu ¢lovéka. Je fylogeneticky starsi a
je spojena s orientaéné patracim reflexem. Tento druh pozomosti pfednostné upoutaji
podnéty uréitych charakteristik.

Zamérna pozornost, volni, je fylogeneticky mlad$i a umoZiiyje ¢&lovéku

vénovat pozornost imyslné vybranym objektim (Hartl a Hartlova, 2000).

1.3.3.3 SloZky pozornosti

Koncept pozomnosti je pomé&€mé slozity, jeji uroven je ovlivnéna nékolika
slozkami:

. vigilanci — schopnosti zaméfit se pravé potfebnym smérem a
zaznamenat podnéty. Jde o aktivni, védomé pfemist'ovani pozornosti od jednoho
objektu k druhému;

e tenacitou — schopnosti dlouhodobégji udrzet zameéfenou pozornost,
schopnosti setrvat na dlouhou dobu v zajmu o jeden objekt. Opakem je unavitelnost,
nestalost;

o selektivitou — schopnosti zaméfit pozornost na relevantni podnéty
(informace) a pfitom ignorovat nepodstatné podnéty. Pozomost je upoutavana jen
uréitymi podnéty z celého komplexu podnéti.

. distribuci — schopnosti rozdélit pozomost mezi nékolik podnéth
(informaci) soucasng;

o koncentraci — schopnosti soustiedéni k urcitému objektu prii
soucasném opomijeni vieho ostatniho. Opakem je roztrzitost, tékavost;

. kapacitou — poftem predméti nebo jevd, které jsou soucasné

soustfedéné pozorovany;
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. iritabilitou — vyZadujici prahovou intenzitu podnétu, nezbytnou k
piipoutani pozomosti;
. oscilaci — kolisdnim intenzity pozomosti. Je ochranou pfed

vycCerpanim (Boucek et al., 2001).

Pro vyjadreni podstatnéjsich rysti pozornosti navrhuje Weber (1990) terminy
kontrola (schopnost fidit a organizovat pozomost) a kapacita (mnozstvi informaci
zachycenych za Casovou jednotku). Vytvaii typ deficitu kontroly a kapacity v
klinické neuropsychologii. Koncept kontroly pozornosti je totoZny s tzv. dohlizejicim
systemem pozornosti (supervisory attentional system), ktery je spojovan s funkci

frontalnich laloki (Preiss et al., 1998).

1.3.3.4 Neurofyziologicky ziklad pozornosti

Cinnost pozornosti souvisi s bd&lym stavem védomi, ktery je podminén
dostatecnou aktivitou retikulami formace, limbického systému a hypothalamu.
Pozomost Castecné funguje 1 ve spanku, n€kdy nas probudi rtizné rudivé vlivy.
Rozsahly vyzkum procesli pozomosti v mozku zjistil, Ze se funkéni systém
pozomosti tyka zejména mozkoveé kiry, déle thalamu a dalSich struktur. Systém
pozomosti rovnéz fidi rozlicné specifické procesy probihajici v mnoha mistech
mozku, zvlasté v mozkove kiife. Procesy pozomosti mohou byt disledkem zvySené
aktivity n€kterych ¢asti mozku, stejn€ jako sniZené aktivity jinych ¢asti mozku nebo
jejich kombinaci. Z neurotransmiterd se na ¢innosti pozornosti podili hlavné
noradrenergni a dopaminergni systém (Koukolik, 2002, in Héschl et al., 2002;
Sternberg, 2002).

1.3.4 Vnimani

Prostfednictvim ¢innosti smyslovych organt ziskava organizmus informace z
vngjsiho 1 vnitiniho prostiedi. Tyto senzorické informace (poc¢itky) jsou organizmu
nabizeny v syrové a nezpracované podob¢. Jako vniméni (percepci) oznafujeme
proces zpracovani a interpretace t€chto senzorickych informaci, jehoZ vysledkem

jsou vjemy (Atkinsonova et al., 1995). ,,Obvykle je vnimani charakterizovano jako
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smyslovymi organy zprostiedkovany a v mozku se vytvafejici obraz vnégjsiho i
vnitiniho prostiedi organizmu* (Nakoneény, 1997, s. 381).

Vnimani vede k relativn€ stabilnimu a spolehlivému obrazu okolniho svéta.
Je to déni, které je jen zCasti ur¢eno povahou podnétid a kvalitou smyslovych organd.
Nemalou mérou je pak ovlivnéno proménnymi na strané individua, k nimz patti
aktualni pfani, motivy, emoce, urovenl pozornosti i celkovy psychicky stav

(Schmidbauer, 1994).

1.3.4.1 Funkce vnimani

Vnimani, stejné tak jako jiné psychické funkce ,,plni adaptaéni funkci, resp.
vystupuje v této funkci jako jeden z procesti regulace chovani* (Nakoneény, 1997, s.
384). Ma dva zakladni tkoly, tj. lokalizaci a rozpoznavani objekti, vedle toho
zabezpecuje stalost (konstantnost) vnimanych objekti (Sternberg, 2002).

Lokalizaci urfujeme, kde se objekty nachédzeji. Zakladnim krokem k
lokalizaci je odlieni jednoho objektu od druhého a jejich uspofadani do skupin. Ke
spravné lokalizaci je navic potieba rozpoznani hloubky a pohybu (Atkinsonova et al.,
1995).

Rozpoznavani nam umozZiuje urcit, ¢im objekty jsou, pfidélujeme tak
vnimanym objektdm urdity vyznam (Nakonefny, 1997). Proces rozpoznavani
objektli zahrnuje jeho zatazeni do urcité kategorie a ptevazné se zaklada na tvarovém
rozpoznavani objektl (Atkinsonova et al., 1995).

Dalsi vlastnosti vnimani je jeho konstantnost, kterd zabezpecuje stalost
vzhledu vnimanych objekti nezavisle na tom, jak proménlivé jsou tyto objekty pfi
jejich registraci smyslovymi organy. Nejvice prozkoumanou konstantou je konstanta
velikosti. Mezi dalsi patii konstanta jasu, barvova konstanta, tvarova konstanta a
konstanta umisténi (Atkinsonova et al., 1995; Sternberg, 2002).

Posouzeni vnimani délime podle modalit na zkouSku zrakovou, sluchovou,
hmatovou a ¢ichovou. Tyto zkousky jsou ¢asto doménou 1 jinych obord (logopedie,

oc¢ni a usni lékafstvi, neurologie).
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1.3.4.2 Neurofyziologicky zdklad vnimani

Vnimani je zprostfedkovdno nervovou drdhou zacinajici receptorem, od
né¢hoz jsou informace dostfedivymi drahami vedeny ke zpracovani do mozku.
Zpracovani se odehravé na né€kolika Grovnich. Zakladni uroven zpracovani probiha v
primarni senzorické kife, ktera zodpovida za zprostfedkovani poc€itki. V unimodalni
asocia¢ni kiife pak dochazi ke vzajemnému spojovani jednotlivych pocitki a k jejich
dalsimu zpracovani. Zde probiha proces vlastniho vnimani. Pocitky jsou
porovnavany s minulymi zku$enostmi a uspofadavany do vjemd. Takto zpracované
informace jsou nasledovné prfedavany vys$§im asociaénim drovnim, kde probiha vyssi

proces zpracovani informaci - mySleni (Koukolik, 2002, in Hoschl et al., 2002).

1.3.5 Pamért

Dalsi neméné dtleZitou slozkou vySetfeni kognitivnich funkeci je pamét’.
Porucha paméti je dulezitym faktorem pii selhavani v kaZzdodennich éinnostech.
Miize vést k omezeni socialni komunikace s naslednou izolaci od spole¢nosti.

,,Pamét je prostfedek, jimZ zaznamenavame svou znalost z minulosti proto,
abychom ji mohli vyuzit v pfitomnosti“ (Sternberg, 2002, s.168). Znamena tedy
,,schopnost pfijimat, drZzet a znovu oZivovat minulé vjemy, uchovavat informace o
podnétu, ktery jiZ neptisobi* (Hartl a Hartlova, 2000, s. 391). Pravé pamét’ zarucuje
posun v nasem chovani tim, Ze nam pifipominad uspé$né i neuspésné vysledky nasi

¢innosti.

1.3.5.1 Typy paméti

Existuje vétsi mnoZstvi hledisek, podle kterych se miiZeme na pamét’ divat a
podle kterych ji miiZzeme délit. Pro ucely této prace si uvedeme nekteré z nich.

Obecné se pamét sklada z dlouhodobé a kratkodobé paméti. Aktualne
uzivané informace se ukladaji do pracovni paméti, trvalejsi znalosti potom do paméti
dlouhodobé.

Model paméti jako mnoho systémil rozliSuje nékolik slozek v ramci
dlouhodobé paméti. Dlouhodobou pamét’ déli na nedeklarativni (implicitni) pamét’ a
deklarativni (explicitni) pamét. Nedeklarativni pamét je pamét neve€doma,

mimovolni, lze ji vyjadfit chovanim, je to pamét pro dovednosti. Soudasti
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nedeklarativni paméti je pamét’ procedurdlni, kterd umoZfiuje uchovavat sled
jednoduchych i velmi slozZitych postupi a pohybovych vzorc, dalsi soudasti
nedeklarativni paméti je podminovani a priming. Deklarativni paméf ma formu
sémantické sité, spojujici prostfednictvim asociaci vyroky, obrazy a jejich pofadi.
Délime ji dale na pamét’ epizodickou, ve které se uchovavaji konkrétni vzpominky
vztaZzené k mistu a ¢asu a na pamét’ sémantickou, ktera obsahuje znalosti, vyznamy
pojmi, poucky, pravidla aj. (Hartl a Hartlova, 2000; Kulist'ak, 2003; Nakoneény,
1997).

Na zékladé typi analyzatord hovoiime o paméti zrakové (vizualni), sluchové
(auditivni), €ichové, chutové, hmatové, motorické a smiSené (kombinované).

RozliSujeme dale pamét’ mechanickou, kdy probiha osvojovani latky pouhym
opakovanim, pamét’ logickou, pii které osvojovani probiha na zakladé pochopeni
vzajemnych souvislosti a smyslu latky a nakonec pamét’ citovou, jejiz podstatou je
zapamatovani a reprodukce citd a pocitu.

Dalsim délenim rozliSujeme pamét’ pohybovou, nazornou (snadnéjsi vstipeni
a nasledné vybaveni objekti pfimo vnimanych) a slovné€ logickou (reprodukce
myslenek a smyslu latky).

Hovofit miiZzeme také o paméti na barvy, Cisla, tvare, viing€ ¢i tfeba orientaci v
prostoru. Jejich kombinaci se pak sklada pamét’ profesni. (Hartl a Hartlova, 2000;
Kulist'ak, 2003; Nakonecny, 1997).

1.3.5.2 Modely paméti

Nejznaméj$im a nejrozsifenéj$im modelem paméti je trojslozkovy model
paméti autorii Atkinsona a Shiffrina z roku 1968. Podle n€j pamét’ rozdélujeme na
senzorickou, kratkodobou a dlouhodobou pamét. Senzorickda pamét ndm umoziuje
podrzeni informaci ze senzorickych systémi a jejich nasledné zpracovani. Délka
jejiho trvani je velmi kratkd, fadové par sekund. Kratkodoba pamét dokaZe uchovat
omezené mnoZstvi informaci po del$i dobu, tadové 20 sekund. Dulezité informace
pak pfechazeji z kratkodobé paméti do paméti dlouhodobé. Dlouhodoba pamér je
schopna uchovavat velké mnoZstvi informaci viceméné& neomezené dlouho
(Atkinsonova et al., 1995; Baddeley, 1999).

Dalsi dopliwjici piistup ke studiu paméti pouziva pojem pracovni pamet. Je

chéapana jako synonymum pro pamét’ kratkodobou (Kulist'ak, 2003).
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1.3.5.3 Pamét’ové procesy

Produktu paméti, zapamatovani, ptfedchazi nékolik nezbytn& nutnych procesi,
tzv. pamét'ové procesy. Jedna se o procesy:

. VvStipeni (impregnace) - pfijimani informaci pii interakci organismu s
okolim a transformace téchto informaci do mozkového substratu,

. uchovani v paméti (retence) — podrzeni informaci v pfislu§né
reprezentaci v mozku a

. vybavovani, znovuvybavovani informace (reprodukce) — jejich

aktivace pii dalsi ¢innosti organismu.

Jde o procesy velmi sloZité a souvisejici jednak se vstupem informaci
vjemovymi organy, jednak s priibéhem ¢asu a se zpracovanim informaci. Proto je
didlezité poznat zplsoby ueni jedince a analyzovat také druhy chyb, jichz se dopusti
(Nakonec¢ny, 1997).

Pamét’ je nejen rekonstruktivni, ale 1 konstruktivni proces. Je ovliviiovana
postoji, ziskanymi informacemi, schématy, emo¢ni intenzitou zapamatované

zku$enosti, naladou 1 samotnym stavem védomi (Sternberg, 2002).

1.3.5.4 Neurofyziologicky zaklad paméti

Pamét’ je v podstaté funkci celého mozku, nékteré jeho ¢asti vSak maji ve
vztahu k paméti ustfedni vyznam. Pracovni pamét’ ma svij podklad v dorzolateralni
prefrontalni kdfe. Hipokampus je strukturou, kterd umozZituje pfenos informaci z
kratkodobé do dlouhodobé paméti. Jeho poskozenim se ztraci schopnost uchovavat
nové informace pfi neporuSené schopnosti vybavovani starych zazitkd. Explicitni
pamét’ ma sviij anatomicky podklad zejména v orbitdlni frontalni kiife. ZuZeny profil
deklarativni paméti se nachazi v entorinalni a hipokampalni oblasti. Amygdala zase
hraje vyznamnou roli pii uchovévani citové vyznamnych vzpominek (Koukolik,

2002, in Hoschl et al., 2002; Kulist'ak, 2003).

1.3.6 Mysleni

Mysleni je nejslozit€j§im poznavacim procesem, ktery umoziiuje zpracovani

a vyuZivani ziskanych informaci. Je to nejvyssi Grovenl poznani, kterd piekracuje
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bezprostiedni hranice daného a ptfitomného (Nakonefny, 1997). Na mysleni se
mizZeme divat jako na ,,proces védomého odrazu skutecnosti v takovych jejich
objektivnich vlastnostech, souvislostech a vztazich, do kterého se zahrnuji i objekty
nedostupné bezprostfednimu smyslovému vnimani* (Hartl a Hartlova, 2000, s. 332).
Obecné je mysleni chapano jako ,,proces pietvareni a vytvafeni novych
informaci, slouZicich k poznani a feSeni problémi*“ (Nakonetny, 1997, s. 116). Na

mysleni se miizeme divat z riznych uhli pohledu a rozliSovat tak n€ktere jeho druhy.

1.3.6.1 Druhy mysleni

Podle druhu psychickych obsahi, se kterymi pracujeme, miizeme mySleni
délit na konkrétni, kdy pracujeme s vjemy, ndzorné, pii kterém operujeme s
vizualnimi pifedstavami a verbdlni neboli pojmové a abstraktni mysleni, kdy
pracujeme s abstraktnimi symboly. Z vyvojového hlediska miZeme mySleni délit na
primitivni a logické (Hartl a Hartlova, 2000).

Dale rozliSujme mysleni védome, kontrolované a probihajici v predstavach,
obrazech, symbolech a znacich, tedy mysleni, pfi kterém kazdy mySlenkovy akt je
pIn¢ uvédomovan, od mysleni neuvédomovaného, nekontrolovaného védomim, pro
néhoz je pfiznaéné nahlé vynofeni se feSeni po ur€ité dob€ inkubace, tzv. vhled
(Nakonecny, 1997).

Podle vztahu mysleni a vile rozliSujeme mysleni zdmémé a pozornosti
kontrolované a mySleni bez ucasti vile, naptiklad asociativni uceni a mysleni
probihajici proti viili jedince, tzv. mySleni ulpivavé a vtirave (Boucek et al., 2001).

Guilford (in Nakonecny, 1997) rozliSuje konvergentni a divergentni mysleni.
Divergentni mysleni, je mysleni tvir¢i, charakterizované malo ohrani¢enym cilem,
naproti tomu konvergentni mysleni je ostfe ohrani¢ené a vede k hledani jediné
spravné odpovédi.

,MySleni nam pomaha pfizplsobovat se slozitgj§im Zivotnim podminkam
pfedev$im tim, Ze umoZzhuje jit za vnimatelné a pfitomné, a tak brat zietel i k

budoucnosti* (Nakone¢ny, 1997, s. 121).

25



1.3.6.2 Funkce mysleni

Mysleni pouZivdme konkrétné¢ k reprezentaci a organizaci poznatkd, k
identifikaci vztahd mezi objekty, k vyvozovani zavéri z predpokladi, k rozhodovani
se a k feSeni problémi (Sternberg, 2002).

Reprezentace poznatkd zahrnuje fadu zptisobti, jimiZ nase védomi vytvari a
modifikuje mentalni struktury, které jsou zastupci toho, co vime o svét€¢ mimo nase
védomi. Tyto zastupce oznaCujeme jako mentdlni reprezentace. Reprezentace
poznatki zahrnuje jak jejich podobu deklarativni (védét ,,ze*), tak podobu
nedeklarativni (védét ,,jak*) (Sternberg, 2002).

Poznatky jsou organizovany prostfednictvim pojmi. Pojem je zakladni
jednotkou symbolického poznani. Pomaha nam kédovat mnoho riznych objektii jako
pfislusniky téhoz pojmu a rovnéZz predava informace, které neni moZné
bezprostiedné vnimat. Pojem obsahuje prototyp a jadro. Prototyp jsou vlastnosti,
které popisuji nejlepsi priklad pojmu a jadro jsou vlastnosti, které jsou
nejpodstatngjsi pro pfislusnost k pojmu (Atkinsonova et al., 1995). Pojmy lze
organizovat do kategorii, schémat a scénafi. OdliSnym modelem reprezentace
znalosti je sémanticka sit’, jejiZz soudasti jsou vztahy mezi pojmy (Sternberg, 2002).

S reprezentovanymi a organizovanymi poznatky provadi lidskd mysl
myslenkové operace. Slouzi k identifikaci vztahli mezi objekty a k vyvozovani
zavéri z predpokladd. Myslenkové operace délime na logické a heuristické. K
logickym patii indukce, dedukce, srovnavani, abstrakce, zobectiovani, analyza a
syntéza. Ridi se pfesnymi pravidly, které nesmime porusit, chceme-li dospét ke
spravnému zavéru. Vysledky lze vyhodnocovat z hlediska spravnosti a pravdivosti.
Heuristické myslenkové operace jsou zkracené myslenkové postupy opirajici se o
zkuSenost a intuici, jejich uZiti je individualni. Jednd se o postupy zaloZené na
analogiich, reprezentativnich ptikladech, dostupnych informacich a rozdéleni
feSeného ukolu do etap (Sternberg, 2002).

Schopnost abstrakce se tradi¢né fadi k ,hornim patrim* duSevni innosti.
Také ve schématu funkci Reitana a Wolfsonové (1993) tomu tak je. Nejcastéj$im
nasledkem poSkozeni mozku je ,konkrétni mySleni, neschopnost vyvozovat
generalizace, abstrahovat, najit feSeni pro konkrétni pfipad, vyuZzivat matematické

operace atd. V zéasad€ rozeznavame tvorbu pojmu a usuzovani. Tvorba pojmu se

26



zaméfuje na proces, kvalitu mySleni. Usuzovani vychazi z myslenkovych operaci
logického mysleni, srovnavani (Preiss et al., 1998).

Reseni problémi vyZaduje dusevni praci k ptekonani piekazek, které stoji v
cest¢ k dosazeni cile. Klicovymi kroky pii feSeni problémi jsou identifikace
problému, definovani a reprezentace problému, formovéni strategie, organizace
informaci, rozdé&leni zdrojii, pribézna kontrola a zhodnoceni. ReSeni problému
vyZaduje rozklad konecného cile do dilich cilt, kterych je mozno 1épe doséhnout.
Problémy miiZeme dé&lit na dobfe strukturované a Spatné strukturované. Dobie
strukturované problémy maji pfedem dany zplisob feSeni a feSime je pomoci
algoritmil ¢i logickych mySlenkovych operaci. Naproti tomu Spatné strukturované
problémy nemaji jasn¢ dany postup feSeni. UZziva se heuristickych myslenkovych
postupt a vhledu (Nakonecny, 1997; Sternberg, 2002).

Rané teorie rozhodovani predpokladaly, Ze lidé jsou pfi rozhodovani plné
informovani, dostate¢né citlivi na informace a zcela raciondlni. Neni tomu tak,
protoZze proces rozhodovani u clovéka ovliviuyji rizné subjektivni usudky,
myS$lenkoveé zkratky a heuristiky. Metoda uspokojeni spo¢iva v tom, Ze se lidé
pfikloni k prvni minimalné vyhovujici moZnosti. Pfi vylucovaci metodé se lidé
zbavuji velkého mnoZstvi moZnosti a sniZzuji postupné jejich pocet. Heuristika
reprezentativnosti je zalozena na tom, Ze lidé chybné ztotoziuji malé vzorky
populace s populaci celkovou. Klamné piedstava souvislosti a klamna pfedstava
zahrnuti spo¢ivd ve Spatném porozuméni vyskytu jevu. Heuristika dostupnosti
znamena, Ze se rozhodujeme na zékladé informaci, které mame aktualné k dispozici,
aniZ bychom vyhledali dal$i potfebné informace, které jsou méné¢ dostupné. Asi

nejrozS§ifen&j$im mentalnim zkreslenim je v8ak sebepfecenéni (Sternberg, 2002).

1.3.6.3 Neurofyziologicky zaklad mysleni

Mysleni je vazano na rozsahlé asociacni oblasti mozkové kiiry. Jsou do ni
pfepojovany jiz Castené zpracované informace z niz§ich mozkovych struktur. V
heteromodalni asocia¢ni klite dochézi k integraci vjemd riznych smysli mezi sebou,
k integraci vjemli s pamétovym registrem minulych zkuSenosti, s emocemi a
limbickym systémem. Dochazi tak ke vzniku vlastniho obrazu svéta. Pii
patologickém fungovéani téchto oblasti dochazi k prolnuti poruch vnimani

(halucinaci) a kvalitativnich poruch mysleni (bludd). Supramodalni asociaéni kira
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(pfedni prefrontdini kira) monitoruje mnohocetné soucasné aktivované kognitivni
procesy. Uplatiiuje se pfi koordinovéani, planovéani a rozhodovani. Deficit této
monitorovaci funkce je také zasadni pro rozvoj halucinaci a bludi (Koukolik, 2002,
in Hoschl et al., 2002).

1.3.7 Re¢

Lidské poznani se vyznacuje podivuhodnou schopnosti spojovat nahodné
symboly se specifickym smyslem, jeZ pak mohou byt sdélovany jako my$lenky a
emoce ve formé slova, lidské feci. Pomoci verbalniho projevu hodnotime mysleni.
Reéova komunikace je v tomto pojeti uvadéna Jjako slozit¢ usporadany soubor jevi,
ktery zahruje predevsim:

° produkci Feci (textu) — zaCinajici motivovanym zamérem mluviciho
pfes vybér komunika¢nich prostiedkii aZ po jejich vybaveni zvukovou nebo
grafickou formou;

] recepci reci (textu) — zafinajici senzorickym pfijmem akustického a
optického signélu aZ po interpretaci piijatych informaci (Neubauer, 1998, in Preiss et

al., 1998).

Jazyk je komunikaéni kod sestaveny z jasné odliSenych a selektovanych
signald, znakid a symboll reprezentujici kazdy aspekt tohoto kodu. Jejich adekvatni
uziti je podminéno kognitivnimi procesy, pfedevS§im v oblasti paméti a pozornosti a
také intelektovymi schopnostmi. Proces tvorby a uZiti jazykového kodu je také
zavisly na schopnosti ueni se novym informacim a na intaktnich cerebralnich
funkcich.

Zakladni slozky jazykového kédu jsou:

. sémantickd — zahmuje vyznam a rozsah ¢asti jazykového koédu, u
verbalniho kédu piedevsim rozsah a vybavnost aktivni a pasivni zasoby;

o syntakticka — zahmuje adekvatni strukturu vétsich celkl — stavbu vét a
souvéti;

. fonologicka — tykajici se abstraktni lingvistické urovné individualniho
zvukového systému, jimz je jazykovy koéd realizovan. V oralni feci je dominantni

distinktivni, rozliSovaci hodnota jednotlivych fenomént;
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. pragmaticka — tykajici se uziti jazyka v socidlni komunikaci a
efektivity jeho uziti ¢i mozZnosti individualniho vybéru slov nebo jinych c&asti

jazykového kddu (Preiss et al., 1998).

1.3.7.1 Neurofyziologicky zaklad Feci

K lokalizaci lingvistickych funkci v lidském mozku byly pouZity rizné
neurologické, psychologické a fyziologické metody. VSechny tyto pfistupy ukazaly,
7e systém Fedi a jazyka je lokalizovan v neokortexu levé hemisféry, ackoli asi tfetina
levakil uziva k realizaci fe€ovych funkci bud’ pravou nebo obé hemisféry.

Lingvistické schopnosti lidského mozku jsou tedy umistény v né€kolika
specializovanych oblastech asociaéni klry v temporalnich a frontalnich lalocich
kolem Sylviovy ryhy. Pfitom u vét§iny lidi jsou tyto zakladni funkce fe€i umistény
v levé hemisféte, piiCemZ senzorickd reprezentace slov a symboli se nachazi
primamné v levé temporoparietalni kife, zatimco reprezentace motorickych piikaz,
slouzicich k vyjadfeni smysluplné feéi, se nachazi primame v levé frontalni kute.

Ptes levostrannou dominanci v tomto sméru je emocni obsah fe¢i ovladan
pfevazné pravou hemisférou.

Korové oblasti specializované pro fe¢ se netykaji jen tvorby a manipulace se
slovy. Studie u neslySicich osob ukazaly, Ze korové oblasti, umoznujici zvladani
znakové fedi, jsou totozné s t€mi, které organizuji mluvenou a sluchovou komunikaci

(Zvolsky, 2001, in Raboch et al., 2001).

1.3.8 Exekutivni funkce

Exekutivni (fidici, vykonové) funkce pfedstavuji funkéni systém, ktery spolu
s emocionalnimi faktory doplfiuje systém kognitivnich funkci. Porucha #dicich
funkci je pravdépodobné nejvyznamnéj$im aspektem kognitivniho deficitu.

Exekutivni funkce se uplatiiuji pfi samostatném a uicelném jednani, naptikiad
pii FeSeni problémi. Znamenaji schopnost rozvinout a udrzet vhodnou, problém
fesici strategii, i pfes meénici se podnétové podminky tak, aby bylo dosaZzeno
uréeného cile. Spravné feSeni problému vyZaduje schopnost strategického planovani,
organizace zkoumani, kombinace informaci, vyuZiti zpétné vazby a modulovani

odpovédi na podnéty (Preiss, 2002, in Hoschl et al., 2002; Heaton et al., 1993).
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Exekutivni funkce vyZaduji schopnost spravného zpracovani informaci.
Cohen a Servant-Schreiber (1992, in Preiss et al., 1998) uvadégji, Ze jde o poruchu
pochopeni, interpretace a udrzeni kontextové informace. Pojmem ,kontextova
informace* maji na mysli informaci, kterou je nutno aktivné podrZet v mysli ve
formé pouzitelné k piiméfené behavioralni odpoveédi. Preiss et al. (1998) uvadi, Ze
otazkou fidicich funkci je ,jak nebo zda® muize €lovek v realném Zzivoté provadét
urcité ¢innosti.

Dle Lezakové (2004) uspé€Sné dosazeni teSeni zajistuji Ctyii slozky
exekutivnich funkci:

. viile - jde o to, zda pacient chce, zda ma schopnost, pfedpoklad, k
zaméfenému cilevédomému jednani. Motivace je zakladnim pfedpokladem;

. planovani - je slozity proces, ktery vyZzaduje schopnost flexibilné
reagovat, vytvaret alternativy a zvladat vlastni impulzivitu;

° ucelné jednani a

] uspésny vykon.

Deficit exekutivnich funkci je obvykle spojen s poruchami kratkodobé
(pracovni) paméti (Goldberg, 1995, in Preiss, 1998). Pokud jsou vykonové funkce
naruSeny, potom nemocni maji problém vytvofit a uskutecnit jakykoliv plan. Neni
pro n¢ snadné poradit si v situaci, kde feSeni neni ihned jasné nebo pokud je nutné
nové zkombinovat dostupné informace, protoZe se podminky feSeni zménily (Frith,

1993).

1.3.8.1 Neurofyziologicky zaklad exekutivnich funkei

Prefrontalni kira frontalniho laloku je povaZovana za mozkovou strukturu ve
které sidli exekutivni funkce. Podle Fustera (in Kulist’ak, 2003, s. 118) je prefrontaini
kGra  ,asociaéni  ktrou frontalniho  laloku, koordinujici  provadéni
nejpropracovangj$ich a novych ¢innosti organizmu“ a proto je téZ nazyvana
,,exekutivou mozku* a ,,organem kreativity*. Ne vSichni autofi v§ak s timto ndzorem
souhlasi. Parkin (in Kuli§t'ak, 2003) tvrdi, Ze nejsou Zadné lokaliza¢ni dikazy
existence exekutivy, odmita myslenku centralni exekutivy a fik4, Ze neexistuje jedina

mozkova oblast spojena s touto funkci.
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Tato polemika neni v soucasnosti dofesena. Lze v§ak konstatovat, Ze frontalni
lalok ma zcela jist¢ urcitou exekutivni funkci, kterd zajist'uje idedlni souhru viech
systéml mozku, av§ak pokud by tato ¢innost byla vyfazena z funkce, systémy mozku

by pracovaly dale, tfeba jen s mensi efektivitou (Kulist'dk, 2003).

2. Depresivni porucha

Pojem deprese se stal sou¢asti béZzného hovorového jazyka pfi oznacovani
smutné nalady. Z psychiatrického hlediska se vSak paticka depresivni nalada od
smutku li8i, je intenzivnéjsi, trva delsi dobu a brani adaptaci k Zivotnim okolnostem
(Ceskova, 2001, in Raboch et al., 2001).

Depresivni porucha je nejcastéjSi a nejbéznégj§i psychickou poruchou
(Kessler, 1994, in Raboch et al., 2001). Depresivni porucha ma signifikantng¢ vétsi
negativni vliv na funkéni kapacitu jedince a provadéni kazdodennich aktivit neZ
hypotenze, diabetes, plicni choroby nebo arthritis (Wella, 1989, in Raboch et al.,
2001). Nanestésti je depresivni porucha stale, ve vSech svych manifestacich, ptili§
¢asto nedostatené diagnostikovana a Spatné€ 1é€ena. Podle nedavného Setfeni az 60-
70% depresi nebyva spravné diagnostikovano (Topinkova et al., 2002).

V této kapitole si vymezime nékteré koncepce, klasifikaci, diagnostiku a

deficit kognitivnich funkci u depresivni poruchy.

2.1 Historicka perspektiva a vymezeni pojmu

Vyvoj soudasnych klasifikacnich systémi deprese lze sledovat az ke kofentim
lekatstvi starého Recka. Ptesto se v priibéhu historie obraz deprese piili§ neménil.
Prvni, kdo formalné dosadil slovo ,,deprese” za ,melancholii“, byl Adolf Meyer.
Obecné uzivani pojmu ,,deprese” je mozné datovat od konce 19. stoleti, kdy se Emil
Kraepelin pokusil zavést termin s vySSi diagnostickou specifi¢nosti, nez byl do té
doby pouzivany pojem ,,melancholie®. Pojmu ,,melancholie” pouZzivali 1ékafi od 4.
stoleti pf. Kr. pro riizné behavioralni poruchy, které jsou dnes tiidény jako zvlastni

diagnostické entity (Smolik, 1996).

31




Depresivni porucha je psychicka porucha, ktera je spojena s dlouhym trvanim
epizody, vysokou chronicitou, Castymi relapsy a rekurenci, psychosocidlnim a
télesnym naru$enim a vysokou suicidalitou.

V soucasnosti doslo k uré¢itému koncepénimu posunu v chépéni deprese. Na
depresi se dnes pohlizi jako na chronickou poruchu, jeZ vede k takovému funkénimu
naruseni a morbidit® jako jiné somatické chronické nemoci (Ceskova, 2001, in

Raboch et al., 2001).

2.2 Diagnostika depresivni poruchy

Stanoveni diagnézy je prospé$né z n&kolika diivodi. Diagnoéza urcitého
onemocnéni vede ke stanoveni hypotézy o tom, jak bude onemocnéni probihat a jak
ho 1ze ovlivnit. Ma zasadni vliv na volbu dal$iho postupu lékatfe a viech, ktefi o
pacienta pe€uji.

Spolehliva diagnéza deprese vyzaduje aktualni i retrospektivni zhodnoceni.
Je proto nutné hovofit nejen s nemocnym, ale i s lidmi z jeho okoli. Pokud je to tedy
mozn€, mél by byt vystopovan pocatek, trvani a reakce na 1é€bu vsech piedchozich
epizod.

Existuji rozdily koncepci klasifikace poruch nalady podle MKN-10 a DSM-
IV. My se nadale podrzime klasifikace dle MKN-10 (2002).

2.2.1 Klasifikace poruch nalady
Depresivni porucha patii mezi §ir$i skupinu afektivnich poruch.
Hlavni kritéria, podle nichz se v MKN-10 afektivni poruchy dé&li, byla

vybrana pro praktické ucely, pro moZnost snadno identifikovat b&Zné klinické

poruchy.
Patii k nim:
. pFicina — primarni, sekundarni;
° polarita — bipolarni, unipoléarni;
. intenzita — lehka, stiedni, t&€Zka: psychotickd, nepsychoticka;

. délka trvani — kratkodobé vykyvy nalad (cyklotymie), dlouhodoby
pokles nalady (dystymie) — trva 2 roky (MKN-10, 2002).
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Zakladnimi kameny pro klasifikaci afektivnich poruch podle MKN-10 (2002)

jsou epizody poruch nalady:

° depresivni epizoda,
o manicka epizoda,

° hypomanie,

° manie,

. smiSena epizoda.

Odliseni ,,neurotické” deprese od deprese ,,psychotické” je v dneSnich
diagnostickych systémech postupn€ opousténo. Ur¢ité rozliSeni je ovSem stale
uZitecné a tidi se hloubkou emo¢ni poruchy a pfitomnosti somatickych a
psychotickych piiznakli. Pro rozliSeni je v8ak vyznamné zejména posouzeni miry
negativnich vné&jSich vlivili ¢i Zivotnich udalosti, které pfedchazely rozvoji poruchy
(Krej¢ifova, 2001, in Svoboda et al., 2001).

Pokusime se nyni zaméfit a vystihnout hlavni symptomy doprovazejici

depresivni poruchu.

2.2.2 Priznaky depresivni poruchy

Zakladnim projevem depresivnich poruch jsou podle MKN-10 (2002)
depresivni epizody. Pro diagnoézu depresivni poruchy staci jedina zfeteln€ vyjadiena
a ¢asove ohrani¢ena depresivni epizoda.

Depresivni epizoda je chorobny stav projevujici se depresivnimi rysy. Podle
intenzity a mnoZzstvi piiznakli mizZzeme specifikovat depresi mirnou, stfedni nebo
tézkou. MiiZze byt se somatickym syndromem nebo bez n&j (diive oznaCovano jako
endogenni X exogenni deprese). Tézkou formu lze dale délit podle pfitomnosti
psychotickych znakd, které odpovidaji nebo neodpovidaji naladé. Depresivni epizoda
by méla trvat nejméné dva tydny (Smolik, 1996).

Souhrnné v MKN-10 (2002) depresivni epizodu specifikuji:

. mira zavaZnosti (lehka, stfedné t&€zka, tézka),

. piitomnost nebo neptitomnost psychotickych rysi (odpovidajicich
naladé¢, neodpovidajicich nalade);

. piitomnost nebo nepiitomnost somatického syndromu.
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Jiz v dvodu byla vyzvednuta diileZitost pe¢livé anamnézy a zhodnoceni
aktuélniho stavu pro stanoveni diagndzy, ktera je zakladnim kamenem dal$i prace.
Soucasna klasifikace nema dostatek podkladii, aby byla postavena na znalosti pfic¢in
psychickych  poruch, proto vychazi ze symptomatologie, kterd byla
operacionalizovana. Depresivni porucha je svou povahou a charakterem
onemocnénim polysymptomatickym. Vedle psychické symptomatiky je téZ pfitomna
symptomatika somaticko-vegetativni, ktera miZe v klinickém obraze nékdy i

dominovat.

2.2.2.1 Psychické priznaky

Hlavnim pfiznakem je paticka depresivni nalada, abnormni vzhledem
k jedinci, bez dostate€nych psychologicky pochopitelnych divodi udavana
subjektivné nebo pozorovana objektivné, ktera ma silny vliv na veSkerou psychiku
nemocného. Je pozadovano minimalni trvani dva tydny, depresivni nalada je
kontinualni, trva pfevaznou ¢ast dne. Intenzita miiZze byt pouze na subjektivni urovni
nebo zfejma objektivné, u té€Zké depresivni epizody je ziejma na prvni pohled.
Nalada u deprese byva popisovana jako pesimistickd, zoufald, s pocity beznadéje a
bezvychodnosti. Pacient je smutny, stisnény, plativy, uzkostny, ne€kdy zcela
apaticky. Svét proziva jako odstiny Sedé¢ a Cemé. Ke dvéma dalsim kliCovym
symptomim patfi ztrata zajmu a proZitku radosti a pokles energie a zvySena
unavnost. SniZeni energie a Unavnost vedou ke sniZeni pracovniho vykonu. Nemocny
neni schopen dokon¢it zacatou véc, neni schopen pustit se do né¢eho nového.

K dal$im symptomim patii ztrdta sebeddvéry, vycitky a pocity viny,
nesoustfedivost, nerozhodnost, vahavost. Nékdy se objevi 1 depersonalizacni pocity.

Celkovy vzhled pacienta odpovida jeho utrpeni. V tvafi ma beznadé nebo
uzkost, ma ochablé drzeni t€la. Motoricka a mimicka aktivita je sniZena, nékdy
dochazi az ke stuporu. Je-li velika uzkost, miiZze vést ke zvySené motorické aktivité
az k agitaci.

Vrcholnd 1zkost mizZe pfejit v t€Zkou poruchu jednani (raptus
melancholicus), v némzZ se miZe nemocny dopustit agrese vii¢i sobé nebo okoli.

Re¢ je ticha, pomala, n&kdy je ptitomen az mutismus. Dusevni pochody jsou
utlumeny. Nemocny hilife chape, pomalu vybavuje, mysleni je jednotvamé, tyka se

skoro vyhradné vlastniho utrpeni. Nékdy vznika az dojem pseudodemence (neprava,
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zdanlivd demence, podminéna zdbranou v uZivani rozumovych schopnosti —
kognitivnich funkci — ackoli tyto zistdvaji neomezeny). Po vylégeni je intelektova
kapacita vétSinou opét intaktni. Paticka nalada da n€kdy vzniknout bludim,
nejcastéji jde o bludy autoakuzacni. Nékdy jde aZ o bludy pseudomegalomanické
nebo o bludy hypochondrické.

Mohou se objevit 1 persekucni bludy, iluze a verbalné sluchové halucinace.
Mohou byt piitomny i obsese a fobie. U drtivé vétSiny depresi jsou ptitomny
sebevrazedné myslenky a tendence. Nebezpedi realizace suicida je znaéné a nemocni
vét§inou tyto tendence popiraji (Hoschl et al., 2002; Cetkova, 2001, in Raboch et al.,
2001; Smolik, 1996; Zvolsky et al., 1996).

2.2.2.2 Priznaky somatické a vegetativni

Nékteré somatické a vegetativni pfiznaky deprese jsou vSeobecné
povaZzovany za klinicky zvlasté¢ vyznamné a byly shrmuty pod pojmem ,,somaticky
syndrom* (coZ odpovida dfive pouZivanému pojmu endogenni deprese).

Charakterizuji jej nasledujicimi pfiznaky:

. zietelna ztrata zaymu nebo poteSeni pii aktivitach, které jsou normalné
pfijemné;
. nedostatek emoc¢nich reakci na udalosti nebo aktivity, které normalné

vyvolavaji emoéni odpoveéd’;

. ranni probouzeni dvé nebo vice hodin pred obvyklou dobou;

. deprese je t€z§i rano, tzv. ranni pesima;

. objektivni dikaz vyrazné psychomotorické retardace nebo
agitovanosti;

. vyrazna ztrata chuti k jidlu;

. ubytek hmotnosti (0 5 % nebo vice za posledni mésic);

. zietelna ztrata libida (MKN-10, 2002).
Melancholie a endogenni deprese jsou terminy, které se v soulasné

mezinarodni klasifikaci nemoci oficidln€ nepouZivaji. Endogenni deprese (dfive

melancholie) byla podle DSM-III (1980) definovana jako ztrata zajmu téméf vech
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¢innosti, ztrata zajmu o obvykle pfijemné podnéty a musela spliiovat nejméné tfi
nasleduyjici kritéria:

1. odli8na kvalita depresivni nalady — depresivni nalada je vnimana odli$n¢
od proZitku smutku napf. smrti milované osoby,

2.  deprese je zreteln€ horsi po ranu,

3. Casné probouzeni se (nejméné dv€ hodiny pied obvyklym c<asem
probuzeni),

4. vyrazné psychomotorické zpomaleni nebo agitovanost,

5. vyrazna ztrata zajmu o pfijem potravy nebo Ubytek vahy,

6. t&zké nebo neptiméfené pocity viny.

Zimmermann et al. (1986) predpokladali, Zze diagnéza endogenni deprese
oproti exogenné podminéné depresi obsahuje: 1.¢ast&jsi rodinnou historii deprese, 2.
niz§i miru alkoholismu v rodiné, 3. niZ8i miru antisocialnich osobnosti v rodinég, 4.
vyss$i vek, 5. vysS8i skore hloubky deprese, 6. menSi Cetnosti mén€ zavaznych
suicidalnich pokusi, 7. niz8i prevalenci rozvodi nebo odlouéeni v rodin€, 8. méné
nezadoucich Zivotnich udalosti, 9. méné Casto premorbidni poruchu osobnosti, 10.
lepsi socialni podporu, 11. mén€ kognitivni distorze, 12. vy$§i frekvenci
neuroendokrinnich nebo jinych biologickych napadnosti, 13. lepSi odpovéd na

somatickou terapii, 14. horsi odpovéd’ na psychoterapii.

2.2.3 Diagnosticka kritéria

Pti vymezeni klinické diagnézy depresivni poruchy i zde budeme vychazet ze
systému Mezinarodni klasifikace nemoci MKN-10 (2002).

V nasledujici prezentaci hlavnich diagnostickych voditek predkladame ty, jez
povaZujeme za obecn€ roz§ifené a uznané pro praxi. Z praktického divodu je

shrneme do né&kolika piehlednych bodi:

e Jedinec trpi skleslou naladou, snizenim energie a aktivity.
° Je sniZena schopnost radovat se, dochazi k poklesu z&jmu.
° Obvykla je znaéna unavitelnost i po nepatré namaze.
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. Dochazi ke zhorSeni soustfedéni a pozornosti, stiznosti nebo dikazy

svéd¢ici o sniZzené schopnosti myslet nebo se soustfedit, o nerozhodnosti nebo

vahavosti.
. K dal$im symptomdm patii snizeni sebevédomi az ztrata sebedtvéry,
. bezpfedmétné prozivani vyc¢itek proti sob&€ samému nebo pociti

nadmérné a bezdiivodné viny,

. smutny a pesimisticky pohled do budoucnosti,

. opakované mySlenky na smrt nebo sebevrazdu nebo jakékol
suicidalni chovani,

. zmeéna psychomotorické aktivity s agitovanosti nebo zpomalenim (at’
JiZ hodnocené subjektivné nebo objektivné),

. poruchy spanku jakéhokoliv druhu a

. zmeéna chuti k jidlu (sniZeni nebo zvySeni) s odpovidajicimi zménami

hmotnosti.

Normalni poZzadavek na diagnézu depresivni poruchy je, aby se v pribéhu
Zivota jedince nikdy nevyskytly pfiznaky, které by stalily k napinéni kritérii pro
hypomanickou nebo manickou epizodu, dale aby epizoda deprese nebyla zplisobena
uzivanim psychoaktivnich latek nebo organickou dusevni poruchou. Obvykle se
vyZaduje trvani alespoii dvou tydni a déle, ale obdobi miize byt 1 kratsi, jestliZze jsou
piiznaky neobvykle t€Zké a zaCatek rychly (Hoschl et al., 2002; MKN-10, 2002;
Cegkova, 2001, in Raboch et al., 2001; Smolik, 1996).

2.2.4 Formy deprese

Vzhledem k disledkim pro 1é¢bu a pro poskytovani rizné urovné
zdravotnické péce je specifikovana tiZze onemocnéni. Podle MKN-10 (2002) by se
kategorie mirné, sttedné t€zké a t€zké depresivni ataky popsané podrobnéji niZze mély
pouzit pouze pro jedinou (prvni) depresivni epizodu. Dalsi depresivni epizody by se
mély klasifikovat pod jednim ze znakt periodické (rekurentni) depresivni poruchy.

Tyto stupn€ zavaZnosti jsou specifikovany tak, aby pokryvaly Siroké rozpéti
klinickych stavii, se kterymi se setkdvame v riznych typech psychiatrické praxe.

Pacienti s mirmou depresivni epizodou jsou béZné€ v primarni péci vieobecné 1ékaiské
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praxe, zatimco psychiatricka liZkova zafizeni se zabyvaji hlavn€ pacienty trpicimi
téZ8imi stupni depresivni poruchy &1 pacienty farmakorezistentnimi.

Diferenciace mezi mirnym, stfedn€ t€Zkym a té€Zkym stupném spociva v
komplikovaném klinickém usudku zahrnujicim pocet, formu a zavaznost pfitomnych
klinickych pfiznakid. Stupeil obycejnych spoleCenskych a pracovnich aktivit je ¢asto
uzite¢nym vSeobecnym voditkem pokud jde o pravdépodobny stupeni zavaznosti,
av8ak individualni, socidlni a kulturni vlivy, které naru$uji pomeér mezi zavaznosti
pfiznakd a socidlnim vykonem, jsou obvykle natolik silné, Ze by nebylo moudré
zahrmovat socidlni vykon mezi kritéria zavaznosti této faze.

U mirné depresivni epizody se depresivni nalada, ztrata zajmu a radosti a
zvySena unavnost obvykle povazuji za nejtypictéjsi ptiznaky. Mé&ly by trvat nejméné
dva tydny. Jedinec s mirnou depresivni fazi je obvykle pfiznaky obtéZzovan a ma
uréité potize s vykonavanim b&zné prace a socidlnich aktivit, ale pravdépodobné
nepfestane fungovat uplné.

Stredné téZka depresivni epizoda se vyznacuje jiz hlubsi poruchou nalady,
jedinec je schopen fungovat ve spoleenskych, pracovnich a domacich aktivitach jen
se znaénymi obtiZzemi.

Pii téZké depresivni epizodé bez psychotickych pfiznaki je porucha nalady
hluboka, témé&f neovlivnitelnd vné&§imi impulzy. Praktickou ¢innost jiZz pacient
nevykonava, nema na ni energii a ztratil pocit smysluplnosti jakékoliv aktivity.
Obvykle projevuje znac¢nou stisnénost nebo agitovanost, pokud neni vyraznym rysem
zpomaleni. V popiedi byva ztrita sebeucty nebo pociti uZite¢nosti, pocity viny.
Hrozi nebezpeci sebevrazdy. VZdy je pfitomen somaticky syndrom.

U téZké depresivni epizody s psychotickymi priznaky jsou navic pfitomny
bludy, halucinace nebo depresivni stupor. Bludy obvykle obsahuji myslenky na
hiich, chudobu nebo hrozici katastrofu, za kterou se pacient citi byt odpovédny.
Sluchové halucinace se obvykle projevuji pomlouvaénymi nebo obvifujicimi hlasy.
Té&zka psychomotoricka retardace miiZze progredovat aZ do stuporu. Dal$im kritériem
miuZe byt to, zda psychotické pfiznaky odpovidaji ¢i neodpovidaji nalade.

Rekurentni depresivni porucha je charakterizovana opakovanymi epizodami,
bez samostatnych epizod manie v anamnéze, ale nevylucuji se kratké epizody
hypomanie, povznesené nalady a zvySené aktivity, které nasleduji bezprosttedné po

depresivni epizod€. Prvni epizoda se obvykle objevuje pozdg€ji, primémym vékem
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vyskytu byva pata dekada. Jednotlivé faze trvaji po dobu 3-12 mésicl (priimémé
kolem 6 mésici), ale méné &asto se opakuji. I kdyZz uzdraveni mezi fazemi je
vétdinou Uplné, mize se u mensi ¢asti pacientli rozvinout trvala deprese.

U rekurentni depresivni poruchy miizeme v dané epizod¢ opét rozliSovat mezi
soudasnou epizodou mirnou, stfedné tézkou, t€Zkou bez psychotickych pfiznakl a

téZzkou s psychotickymi ptiznaky.

2.3 Prubéh onemocnéni

Depresivni porucha se miiZze vyskytnout v kterémkoli véku. Nazory na
zacatek onemocnéni se rizni, nejéastgji se vsak uvadi obdobi ¢tvrté dekady Zivota.
V8eobecné plati, Ze ¢im je vék zacatku poruchy nizsi, tim je vyssi riziko, Ze porucha
bude rekurentni.

Pfiznaky depresivni poruchy se obvykle vyvijeji po dobu dni aZ tydnd.
(Hoschl et al., 2002). Onemocnéni se projevuje v chorobnych fazich, periodicky,
s vyjimkou ojedinélé epizody unipolarni deprese. Nelécena epizoda trvd v priméru
4-6 mésicl, nékdy ale jen né€kolik dnl, vzacné i jen nékolik hodin, jindy i roky.
V obdobi mezi fazemi se dosahuje zpravidla plnych remisi, které trvaji mésice nebo i
roky (Zvolsky et al., 1996).

Prodromalni stadium, které miiZe zahrnovat pfiznaky uzkosti a depresivni
symptomatiku, miZe trvat tydny aZ meésice, neZ se rozvine uplny obraz epizody
depresivni poruchy. [ kdyZ miZe jedinec prodélat ve svém Zivoté jen jednu epizodu,
riziko rekurence je vysoké, po prvni epizodé je tomu u 50% pripadd, po Ctvrté
epizodé€ az u 90% ptipadi. Kazd4 nova epizoda ma 10-15% riziko chronicity (Keller,
1982, 1986, 1992, in Surtees a Barkley, 1994). Neuplnd uzdrava je spojena
s funkénim naru$enim, vy$$im rizikem relapsu, rekurence a chronicity. Prognoza je o
to horsi, jsou-li pfiznaky na zacatku poruchy tézsi, je-li rozvoj poruchy plizivy a
naseda-li akutni epizoda na chronickou depresivni poruchu. Nejvaznéjsi komplikaci
deprese je sebevrazda (Hoschl et al., 2002; Ceskova, 2001, in Raboch et al., 2001).

Je patmé, Ze celkove depresi ve svété pribyva a jejich vyskyt se pfesouva do

mladsitho veéku. Tento trend se objevuje i pfes vliv osvéty, mensi odpor vici
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psychiatrii, niZ§i toleranci choroby, narlstajici po€et zneuzivani navykovych latek

apod.

2.4 Kognitivni funkce u depresivni poruchy

Hodnoceni kognitivnich funkci u pacientii s depresi se v soucasné dobé¢ stava
aktualn¢ fesenou otazkou. Vedle naruSené emocni stranky jsou poruchy nalady
spojovany s uréitym typem kognitivniho poSkozeni. Pfesto sou¢asna psychiatricka
literatura poskytuje pomémé malo informaci o tomto tématu. Prace zabyvajici se
touto problematikou se vyznacuji zna¢nou metodologickou rozmanitosti. Ta spociva
nejen v problematické identifikaci kognitivniho deficitu a mozZnostech jeho
ovlivnéni, ale také v pouZiti rliznych neuropsychologickych testt i nestejné 1€cbe.

Pro screening kognitivnich funkci u depresivni poruchy je nezbytné provést

podrobné objektivni hodnoceni v3ech jejich komponent.

2.4.1 Historie zkoumani kognitivniho vykonu u depresivni

poruchy

Historie neuropsychologického z4jmu o problematiku poruch nalady neni tak
rozsahla, jako je tomu napfiklad u schizofrenie a u neurologickych onemocnéni.
Zatimco u schizofrenie je spojitost s kognitivnimi funkcemi zfejma, u deprese, ktera
je primam¢ poruchou emoci, se dlivody pro sledovani kognitivni vykonnosti
nachazeji hiife.

Prvni vyzkumné zminky o vztahu deprese a zhorSeného kognitivniho vykonu
se objevuji na ptelomu 70. a 80. let 20. stoleti. Austinova a Sweet (1979, 1989, in
Veiel, 1997) publikovali nékolik ptipadovych studii depresivnich pacienti s t€Zkymi
poruchami mozkovych funkci, které se projevovaly zhorSenym vykonem
v neuropsychologickych testech. Vysledky prvnich vyzkumi byly sporné, nebot’ se
jednalo zejména o zpracovani kazuistik a kognitivni vykonnost u depresivnich
pacientd nebyla zkoumana systematicky. Mezi fadu metodologickych nedostatkii
tehdejSich vyzkumi lze pocitat také fakt, Ze se studie soustfedily zejména na
pacienty s jasnym strukturalnim poskozenim CNS (Parkinsonova choroba,
Huntingtonova chorea, cévni mozkova piihoda ¢i Alzheimerova choroba), kde

depresivni onemocnéni bylo aZz sekunddmi. Za posledni desetileti vSak vyrazné
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narostl poc¢et vyzkumi vénujicich se kognitivnim funkcim u pacientii s depresivni

poruchou (Veiel, 1997).

2.4.2 Podstata a pribéh kognitivniho poSkozeni

Problematika unipolarni deprese je natolik rozsahld, Ze ji nelze zcela
postihnout pouze v n€kolika odstavcich. Pokusime se tedy zaméfit na ty aspekty,
které se vztahuji ke kognitivnim funkcim.

Hoschl et al. (2002) definuje unipolarni depresi jako ,,stavy charakterizované
smutkem, beznadégji, pocity viny, vlastni Spatnosti, insuficience, hypochondrickym
zaméfenim, somatickymi a vegetativnimi obtiZemi, sebevraZzednymi mysSlenkami,
popfipadé pokusy, poruchami spanku, sexualnimi dysfunkcemi, 1zkosti,
pesimizmem, nezajmem, nesoustfedénosti, bolestmi, pocity tize, nechutenstvim ¢i
pfejidanim, zpomalenim psychomotorického tempa ¢i naopak agitovanosti a nékdy 1
obsedantnimi, paranoidnimi a derealiza¢nimi pfiznaky*.

JiZz vtomto vyétu zakladnich symptomd -charakterizujicich unipolarni
depresivni onemocnéni lze identifikovat nékteré piiznaky, které mizeme oznacit
jako primarn€¢ neuropsychologické (nesoustfed€énost, porucha exekutivnich funkci,
naru$ena je schopnost tsudku a usuzovani, zpomalené¢ psychomotorické tempo).
Cela fada dalSich pfiznakt vSak vyznamne ovliviiuje kvalitu kognitivniho fungovani,
at’ uz na urovni biologické (napf. poruchy spanku) nebo na drovni psychologické
(izkost, nezajem, pocity viny, smutek atd.).

Na piikladu poruch exekutivnich funkei a naruSeném usudku je jasné
zietelné, Ze mezi poruchami kognitivnich funkci a depresivni poruchou existuje
reciproni vztah. Vznika totiz zafarovany kruh, kdy deprese vyvolava poruchu
exekutivnich funkci, a ta zase zpétné€ prohlubuje zavaznost deprese. Stejn€ je tomu i
u ostatnich parametrti kognitivnich funkeci.

Mechanismy vzniku kognitivniho deficitu u unipolédrni deprese jsou dosud
pfedmétem vyzkumu, ale zda se, Ze by mohly do ur¢it¢ miry odpovidat
mechanismim vzniku deprese samotné. Na rozvoji tohoto onemocnéni se
samoziejmé podili celd fada faktord. Predpoklada se vliv biologické zat€ze (viry,
porod, hormony atd.), genetickych vloh, stresu a patologického vyvoje osobnosti

(Hoschl et al., 2002). Tyto faktory pak patrné ptlisobi na ¢lovéka v n€kolika irovnich
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- na urovni biologické (molekuldrni, bunééné, strukturdlni a systémové zmény
v mozku a celém téle), psychické a socialni.

K jakym patologickym procesim dochazi pfimo v mozku? Na molekularni
urovni to jsou pfedev§im zmeény hladin neurotransmiteri. Pfedpoklada se hlavni vliv
noradrenalinu a serotoninu, ale je tfeba si uvédomit, Ze jednotlivé neurotransmiterové
systtmy nefunguji odd€lené (Duman, 2004). Dojde-li tedy k dysbalanci
noradrenalinu a serotoninu, zméni se také hladiny jinych neurotransmiterd, naptiklad
acetylcholinu, ktery ma pfimou souvislost s kognitivnimi funkcemi.

K nej¢ast&j§im zmeénadm na bunéEné Grovni patii zmény ristu synapsi, atrofie
neuronli a porucha neurogeneze, které vedou k naruseni plasticity mozku (Vincent,
2004).

Na strukturalni a systémové trovni dochazi pfedevsim k morfologickym a
funkénim zménam v nékterych strukturach mozku (napt. hipokampus ¢i amygdala),
popfipadé ke zménam na urovni komunikace jednotlivych mozkovych systémi
(Sheline, 2004).

Tyto biologické procesy vsak celou rozmanitou symptomatologii depresivni
poruchy vysvétlit nemohou. Deprese je bezesporu biopsychosocialni porucha a takto
je o ni tieba uvaZovat, a to jak pti diagnostice, tak v terapii.

Na tomto misté je tfeba si vysvétlit, jak kognitivni deficit viastné chapeme,
tedy co se skryvd za timto souhrmnym pojmem. V odborné literatuife se &asto
setkavame s rozdilnym pojetim kognitivniho deficitu. Jednotlivé teorie se hLsi v
nazoru, které funkce pod tento zastfeSujici pojem ftadit a zda takto mulZeme
oznacovat také doCasné zhorSeny, vétSinou piné€ reverzibilni deficitni kognitivni
vykon.

Lezakova (2004) déli chovani na tfi hlavni funkéni systémy: kognice, emoce
a exekutivni funkce. Kognitivni deficit bychom tedy méli chapat jako souhrn poruch
téch mozkovych funkci, které spadaji pod prvni z vySe zminénych funkénich
systtmi - pod kognici (vnimani, pamét, uceni, mySleni a expresivni funkce).
Musime jeSté pfihlédnout k tomu, Ze podminkou kognitivnich funkci je nezbytné
dilezita jista uroven védomi a pozornosti.

Nahlédneme-li v8ak do odborné literatury, zjistime, Ze je kognitivni deficit u
deprese pojiman mnohem S$ifeji, nebot’ vétsinou zahrnuje také poruchu exekutivnich

funkci (vile, planovani, ucéelné jednani, usp&€$ny vykon) a pozornosti. Cisté
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teoreticky bychom tedy neméli mluvit o kognitivnim deficitu, nybrz o poruse
pozornosti, kognitivnich a exekutivnich funkci..

Ptidrzime se tedy bézn€ uzivaného obsahu pojmu kognitivni deficit u
depresivni poruchy a vyjmenujeme zakladni funkce, které se podileji na zhorSeném

kognitivnim vykonu depresivniho pacienta:

1. pozornost

2. vnimani

3. pamét

4. usuzovani

5. ted

6. exekutivni funkce.

Predchazi deprese kognitivnimu deficitu? Zabyvame-li se pribéhem
kognitivniho deficitu u depresivnich pacienti, musime se zaméfit na to, co
pfedchazelo prvnimu projeveni se depresivnich ptiznakl, a analogicky na to, co
pfedchéazelo projeveni se prvnich pfiznakl kognitivniho deficitu. Stale jesté nebyla
zodpovézena otazka, zda je depresivni onemocnéni nasledkem nebo pfi¢inou
narusen¢ho CNS.

Tento problém se snazi vyreSit fada vyzkumnych tymd. Pifedné je tfeba
formulovat si hypotézy, které se snazime ovétovat.

1. Dlouhodoby stres, dysbalance neurotransmiterti a cela fada dalSich faktort
ovliviiuji mozek predisponované osoby, coz vede k naruSeni plasticity mozku, ktera
ma za nasledek rozvoj celého spektra poruch mozkovych funkci, mezi které fadime
nejen poruchy kognice, ale také poruchy emoci. Jednoduse feceno: deprese je
nasledkem poskozeni mozku.

2. Az deprese samotnd vede k poSkozeni mozku, které pak vede k rozvoji

poruch kognitivnich a exekutivnich funkci.

Ktera z uvedenych hypotéz je spravna? Zda se, Ze ob€. I kdyz tento problém
stale jeSté nebyl uspokojiveé vyreSen, ukazuje se, Ze realita je mnohem bohatsi a nelze
ji redukovat tak, jak se o to snaZi teoreticky vyzkum. Rada faktorii, které na
budouciho pacienta premorbidné plisobi a znichZz nejvyznamnéj$i se zda byt

dlouhodoby stres, systematicky oslabuje mozek na mnoha urovnich (dysbalance
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neurotransmiteru, strukturalni zmény v mozku, bunééné zmény) jesté pied tim, nez
prvni ptiznaky deprese vstoupi do védomi (Sheline, 2004). Rozvinuté depresivni
onemocnéni ma vsak silny destruktivni ucinek a je$té zhorSi patologické procesy,
které pak vedou ke vzniku kognitivniho deficitu. K tomu je tfeba pfi€ist vliv
vrozenych faktorti, které mohou zplisobovat zvySenou nachylnost mozku k rozvoji
deprese, a v neposledni fadé také komorbidni onemocnéni, kterd mohou depresi ¢i

ptipadny kognitivni deficit dale prohlubovat.

2.4.3 Kognitivni deficit u deprese — cfeské a zahrani¢ni

neuropsychologické studie

2.4.3.1 Vyskyt kognitivniho deficitu u unipolarni deprese

Béhem uplynulych dvou desetileti se objevilo mnoZstvi
neuropsychologickych studii, které ukéazaly, Zze zhorSené kognitivni funkce jsou u
depresivnich pacientd relativné bézné.

Jeden ze star$ich vyzkumi provedli Rush et al. (1983). Zkoumali 22 pacientfi
s unipolami depresi pomoci vlastni neuropsychologické testové baterie. Pacienti
sendogenni depresi (se¢ somatickym syndromem) méli hor§i vysledky
v neuropsychologickych testech neZz pacienti bez endogenni deprese (bez
somatického syndromu). Ve srovnani s kontrolni skupinou pak méli pacienti
s depresi (jak ,,s* tak ,,bez* somatického syndromu) vyznamné sniZeny vykon ve
viech sledovanych neuropsychologickych parametrech.

Vyznamnym vyzkumnym poc¢inem byla dale metaanalyza studii zabyvajicich
se kognitivnim vykonem u depresivnich pacientli (Veiel, 1997). Zahrnovala 13
studii publikovanych od roku 1975, do kterych byli zafazovani pacienti s primami
depresi a ktefi byli porovnavani se skupinou zdravych osob. Vysledky ukazaly
rozsahlé naruSeni kognitivniho vykonu téméf ve vsech sledovanych kognitivnich
kategoriich. Jako nejvice narusené se jevily exekutivni funkce a nejméné naruSena
byla pozornost. Rovnéz novejsi studie napt. Ravnkilde et al. (2002) ukazuji relativné
rozsahlé naruSeni kognitivnich funkci u depresivnich pacientd.

I v naSich podminkéach se zacinaji objevovat prvni studie zkoumajici profil

kognitivnich funkci u deprese. Kucerova et al. (2003) a Pfikryl et al. (2003)
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prezentovali vysledky pilotni studie, jejimZ cilem bylo zméfeni a zmapovani profilu
a dynamiky kognitivnich funkci u pacientii s depresivni poruchou. Ve shodé
s literaturou vyzkum prokézal pfitomnost pomérné zavazného kognitivniho deficitu v
akutni fazi unipolarni depresivni poruchy. Nejvice bylo naruseno psychomotorické
tempo (Bourdontiv 8krtaci test), dale schopnost reagovat co nejrychleji na vizualni a
auditivni podnéty (pocitacova meéteni reakénich €asi), vizuomotorika (Bentoniiv test
vizualni retence) a naruSeny byly také velmi vazné exekutivni funkce (Wisconsinsky
test tfideéni karet).

Musime vSak zminit, Ze vedle té€chto studii, které pomérné konzistentné
uvadeéji znamky naruSeného kognitivniho vykonu u pacienti s depresivni poruchou,
se objevily i vyzkumy, ve kterych nebyly znamky naruseného kognitivniho
fungovani jednozna¢né prokazéany. Napiiklad studie Millera et al. (1991) ukazala, Ze
se kognitivni fungovani u depresivnich pacientii vyznamné neli§i od shodného
souboru zdravych dobrovolniki. Studie s takovymto zjist€nim jsou vSak ojedinélé.
Vysledky byly pravdépodobné ovlivnény tim, Ze do studie byli zahrnuti nemocni
zejména s lehkou formou depresivniho onemocnéni.

P#i srovnavani kognitivniho deficitu mezi nemocnymi s unipolarni depresi a
schizofrenii nalezneme podstatné rozdily. Nemocni s depresivni poruchou obecné
prokazuji lep$i vykon ve vét§in€ neuropsychologickych testi ve srovnani s
nemocnymi se schizofrenii (Goldberg, 1993). Ve studiich ale nebyl nalezen
podstatn€j§i rozdil v urovni kognitivnich funkci mezi nemocnymi s psychotickou
formou deprese a se schizofrenii, zatimco nemocni se schizofrenii vykazovali
vyrazn€j§i poruchu kognitivnich funkci neZ nemocni s nepsychotickou formou
deprese (Albus, 1996; Jeste, 1996). Pacienti s psychotickou depresi (vzdy tézka
depresivni porucha) maji horsi kognitivni vykony oproti pacientim s nepsychotickou
formou depresivniho onemocnéni — vyskytuje se u nich vice depresivnich epizod,
jsou pfitomny kratsi intervaly mezi jednotlivymi epizodami, objevuje se vice rezidui,
strukturalni abnormity, rozsifeni t¥eti komory, vétsi atrofie mozku a zjistilo se, Ze tito
nemocni také diive umiraji (Basso a Bornstein, 1999).

Mohlo by se zdat, Ze pojem kognitivni deficit pouze nahrazuje ¢asto uzivany
pojem pseudodemence (neprava, zdanlivd demence, podminéna zabranou v uzivani
rozumovych schopnosti — kognitivnich funkci — ackoli tyto zidstavaji neomezeny).

Tyto pojmy se sice do urcité miry piekryvaji, jejich klinicky obraz se vSak miiZe liSit.
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Mnozi pacienti, u kterych byl diagnostikovan mirny kognitivni deficit, ale nespliiuji
kritéria pseudodemence. A naopak, obraz pseudodemence nelze vysvétlit pouze
poruchou kognitivnich funkci, ale podili se na ném mnohem vé&tsi mérou

nekognitivni faktory, jako napfiklad motivace a samotna depresivni nalada.

2.4.3.2 Specifické versus globalné-difiizni poSkozeni

Pokud vime, Ze se depresivni porucha vyznamné Casto poji s vyskytem
naruSenych kognitivnich funkci, musi nas zakonit€ zajimat, jak vypada profil
kognitivniho vykonu u depresivnich pacientl. V soucasnosti je diskutovana otazka,
zda se u deprese setkavame spiSe se selektivnim deficitem zahrmujicim jen urdité
kognitivni domény nebo zda se jedna o naruSeni spise generalizované.

Studie mapujici kognitivni vykon u depresivnich pacienti se sice lisi
v nékterych detailech, nicméné uvadeji vesmés rozsahlé poskozeni jdouci napti¢
vétsim poctem kognitivnich domén.

Veiel (1997) ve své metaanalyze shrnuje, Ze poskozeni mozkovych funkci u
jedincl s depresi ma globalni a difuzni charakter s vy$§im zapojenim frontalnich
lalokti. Piitom jak zavaZnost, tak profil kognitivniho deficitu u deprese se podobaji
tomu, co pozorujeme u pacientli se stfedné¢ tézkym traumatickym poskozenim
mozku.

Skute¢nost, Ze ma kognitivni deficit u deprese globalni a difizni povahu,
podporuje také fakt, Ze nejvice poSkozeny jsou pravé ty kognitivni oblasti, které

byvaji nejcastéji spojovany s difiznim poskozenim mozku (Lezak, 2004).

2.4.3.3 Pri¢iny kognitivniho deficitu

Hypotéza pravohemisférové dysfunkce

Jednim z plivodnich vykladovych modeli kognitivni dysfunkce u
depresivniho onemocnéni byla hypotéza pravohemisférové dysfunkce. Flor-Henry
(1979) a spolupracovnici vysvétlovali neuropsychologicky deficit depresivnich
pacienti (nejednalo se o ,Cistou” diagnézu unipolarni deprese) na zakladé
neuropsychologickych a elektrofyziologickych dat pravé jako ,,organické poSkozeni*
ve smyslu ,pravohemisférové dysfunkce®. Tuto hypotézu potvrzovaly nalezy

depresivniho syndromu u pacientd s pravostrannou cévni mozkovou ptihodou. Ve
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studii Folsteina z roku 1977 (in Crews a Harrison, 1995) vykazovalo 70% pacientl s
poskozenim v pravé hemisféfe depresivni symptomatologii, zatimco nikdo z pacientti
s poskozenim levé hemisféry depresi netrp€l.

Vyzkumy vSak ukazaly, zZe vztah deprese k poSkozeni pravé hemisféry neni
jednozna¢ny a néckteré studie dokonce nasly symptomy typické pro depresi
(negativni afektivita, plag, strach, pesimismus a beznadg)) i pii 1ézi levé hemisféry.

Nékolik studii se proto zabyvalo kognitivnim vykonem depresivnich
pacientd, u kterych depresivni onemocnéni nebylo soucasti poSkozeni mozku.
Hlavnim nalezem téchto studii bylo, Ze se u depresivnich pacienti projevuje
»pravostrannd dysfunkce”, kterda je podobna disledkim poskozeni pravych
temporalnich laloki (Crews a Harrison, 1995). Jiné studie vSak tuto skute¢nost
nepotvrdily a uvaZovalo se spiSe o moZnosti oboustranného poskozeni mozku u
deprese.

Pozdé&ji se ve vztahu k hypotéze pravohemisférové dysfunkce zacalo hovotit
o mife ,,arousalu- nabuzeni. Vyzkumy totiZ ukazaly na odli$ny ,,arousal v pravé a
levé hemisféte s relativn€é vétsim vpravo. Rovnéz elektrodermdlni a
elektroencefalografické studie spolu se studiemi zobrazovacich metod ukézaly na
zvy$enou aktivaci pravé hemisféry u afektivnich poruch (Crews a Harrison, 1995).

Vztah mezi dysfunkci pravé hemisféry a naruSsenim kognitivnich funkei u
deprese je jak vidime nejednozna¢ny. Opakované se sice hovofti o nalezech zvySené
aktivity v pravé hemisféfe spolu s hypoaktivitou hemisféry levé, tato skute¢nost vsak
nemohla uspokojivé vysvétlit mechanismy vzniku kognitivniho deficitu u depresivni

poruchy.

Motivaéni hypotéza

Dal$im nedofeSenym problémem je otazka, do jaké miry je kognitivni vykon
ovliviiovan motiva¢nimi faktory.

Objevily se hypotézy, které zddraziiovaly, Ze ptipadné kognitivni poskozeni
miZe byt sekundami, zpisobené motiva¢nim deficitem (Austin, 2001). SniZeni
motivace jakozto dilezity depresivni symptom by pak stal v pozadi nizkych vykonti
v neuropsychologickych testech.

Motivaéni hypotéza se opird o studie, které¢ ukéazaly, Ze pacienti s depresivni

poruchou maji obecné obtiZe s volnimi ukoly vyZadujicimi vynaloZeni Gsili, zatimco
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automatické ikoly zvladaji pacienti s depresi snaze. Tato tzv. ,effortfull-automatic*
hypotéza se opira o vyzkumy napt. Roye-Byrneho et al. (1986), kteti porovnavali
pacienty s depresivni poruchou se zdravymi dobrovolniky pomoci testu vyZadujiciho
vynaloZeni usili a testu zapojujictho pouze automatické procesy. Vysledek byl, ze
depresivni pacienti méli hors$i vykon v ukolu vyZadujicim usili, zatimco se neliili
v ukolu zaméfeném na automatické procesy. Tento nalez byl dale podpofen studiemi
Tancera et al. (1990), ktery dosel k podobnym vysledkiim jako Roy-Byrne. Jina
studie (Beckman a Forsell, 1994) ukdzala, Ze se deprese u star§ich dospélych odrazi
zejména ve volnich procesech jako je kodovani a vyhleddvani. Do souvislosti se
zapojenim volnich procesd do kognitivni poruchy se dale davaji nalezy poskozené
explicitni paméti oproti neposkozené implicitni paméti (Bazin et al., 1994).

Effortfull-automatic hypotéza vsak byla pozdé€ji vyvracena dalsimi studiemi.
Bylo prokazano, Zze rozdily mezi vykonnosti v testech vyzadujicich volni Gsili a
v testech zapojujicich pouze automatické procesy nejsou jednozna¢né. Naptf. Wolfe
et al. (1987) a Brown et al. (1994) uvadéji poskozeni jak verbainiho vybavovéni, coz
je kol vyzadujici zapojeni usili, tak rekognice, na kterém se podili automatické
procesy. Dale bylo zji§téno, Ze porucha kddovani do paméti nemiiZe byt vysvétlena
jen zapojenim volnich procesii (Abas et al., 1990).

Richardson a Ruff (1989) zkoumali vliv motivace na sniZeni
neuropsychologického vykonu u depresivni poruchy na malém souboru
nemedikovanych pacientd a kontrol. Oba soubory byly rozdéleny na ,,motivované* a
,,hemotivované*. Motivace spocivala v pfesvédCovani, aby proband dosahl co
nejvy§siho vykonu, desetidolarové bankovce leZici po celou dobu vySetieni na stole
ptfed pacientem a nabidka zpétné vazby k vykonu. Nemotivované osoby odmeény ani
jiné benefity neobdrzely, testy jim byly administrovany standardné. Pred a po
administraci neuropsychologickych testli dostaly pokusné osoby test zaméfeny na
tHidéni karet (ne Wisconsinsky test tfidéni karet, ale specialni zkousku, ktera je
ovlivnéna pfedev§im motivaci), ve kterém se ukazaly rozdily mezi 4 skupinami ve
prospéch motivovanych subjektl. V neuropsychologickych testech se neukazaly
rozdily mezi motivovanymi a nemotivovanymi skupinami, ale projevil se velky podil
deprese na vykonu (38% variance). Vliv motivace na vykon ve vybranych
neuropsychologickych testech byl minimaini. Depresivni pacienti méli podobné

vysledky, at’ byli motivovani nebo ne (viz graf A).
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Graf A
Vykon motivovanych a nemotivovanych depresivnich pacientt (Richardson a
Ruff, 1989)
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Motivaéni hypotéza byla vyzkumy vyvracena. Samotnym ubytkem motivace
nemizZeme vysvétlit nalezy snizeného kognitivniho vykonu u pacientd s depresivni
poruchou. Nicméng, miZeme konstatovat, Ze motivacni faktory se jisté podili na
obrazu kognitivniho vykonu a kognitivni vykonnost nemalou mérou ovliviiuji.

Nejnovéjsi hypotézy

S rostoucim poctem vyzkumnych studii se rozSifuji i moZné pficinné
spojitosti vztaZené ke kognitivnimu vykonu u depresivnich pacientii. V souasnosti si
jiz nevystac¢ime s konstatovanim, Ze snizeny kognitivni vykon depresivnich pacientd
mize ovliviiovat pravohemisférova dysfunkce ¢i ztrata motivace.

Nov¢jsi teorie vysvétlujici povahu kognitivniho deficitu u deprese se opiraji o
§ir§i souvislosti. Zdlraziuji se biologické vlivy na riznych urovnich. Ve vztahu
k depresi se hovoii zejména o zménach na molekularni urovni, poruSe
neurotransmiterového pienosu, naruSené plasticit¢ mozku (Duman, 2004) a o

strukturalnich mozkovych abnormalitach (Sheline, 2004).
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2.4.4 Oblasti kognitivniho poskozeni u depresivni poruchy

Ukazali jsme si jiZz, Ze ptipadny kognitivni deficit nachdzeny u depresivni
poruchy ma spiSe globalné-difuzni charakter. Na druhou stranu se zda, Ze nékteré
funkce byvaji poSkozeny vice a Casté&ji.

Vysledky vyzkumil mapujicich profil kognitivniho deficitu u deprese jsou
¢asto nehomogenni a v soucasnosti neexistuje jednotny vykladovy model profilu
kognitivniho fungovéni u této poruchy. Neuropsychologické studie se ve vztahu k
depresi soustfedi zejména na zkoumani paméti a ueni, exekutivnich funkci a
pozomosti. Deprese je totiz nejéastéji spojovana pravé s naruSenim téchto
kognitivnich domén. Déle jsou nachdzeny poruchy v oblasti jazykovych dovednosti,
vizualni percepce a motorickych funkci (Purcell et al., 1997). Opomijet nesmime ani
vliv deprese na vyssi kognitivni fungovani, tedy na usuzovani. Jako duisledek vlastni

deprese se u pacientll objevuje obecné sniZeni psychomotorického tempa.

2.4.4.1 Pozornost

Optimalni vykon pozomosti je podkladem pro spravné fungovani veskerych
kognitivnich funkci a proto je pozornost dilezitym parametrem sledovanym v ramci
neuropsychologického vySetfeni. Ne&kteti autofi dokonce popisuji naruseni
pozomostnich proceslii jako kli€ovy problém, ktery pak stoji v pozadi sniZené
vykonnosti ostatnich kognitivnich funkeci (Elliot, 1998).

NaruSeni pozornosti miZe byt priivodni charakteristikou pfevazné vétSiny
dusevnich onemocnéni a jeho povaha pak vyplyvd zpodstaty samotného
onemocnéni.

Vyzkumy pozomosti ve vztahu k depresivnimu onemocnéni nabizeji spise
rozporuplné¢ vysledky. Napiiklad vyzkum Ravnkilde et al. (2002) ukazal
signifikantné vyznamné poskozeni pozornosti u depresivnich pacientli ve srovnani s
kontrolni skupinou. Naproti tomu Veiel (1997) ve své metaanalyze neobjevil
signifikantni rozdil mezi depresivnimi a nedepresivnimi osobami. Uvadi, Ze pouze
neceld tfi procenta (2,8%) pacientd vykazuji deficit pozornosti, coz se zda

nepravdépodobné.
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2.4.4.2 Pamét’

Studie potvrzuji nalezy poruch pameéti a ueni u pacientd s depresivni
poruchou. Prokazany byly deficity v oblasti explicitni paméti u pacientl s endogenni
i neendogenni depresi se somatickym i bez somatického symptomu. Dale se deprese
vyznacuje naruSenou epizodickou paméti a sniZenou schopnosti ucit se novym
vécem (Austin et al.,, 2001). Naproti tomu implicitni pamét’ se zda byt depresi
neposkozena (Bazin et al., 1994).

Jako odraz prefrontalni dysfunkce se u deprese Casto objevuje naruseni
pracovni paméti (Purcell et al., 1997). Mira deficitu v pracovni paméti je pak niZsi,
neZ je tomu napf. u schizofrennich pacientti (Barch et al., 2003).

Musime vSak konstatovat, Ze vysledky studii sledujicich pamétové funkce
jsou do jisté miry nekonzistentni. Profil pamétového vykonu totiZ souvisi s takovymi
faktory onemocnéni, jako je zavaZnost a typ deprese, v€k nebo samotny fakt
hospitalizace. Celkové vzato vykazuji pacienti sdepresivni poruchou vykon
v pamétovych testech v priméru o 0,9 smérodatné odchylky (SD) niZ§i nez zdravé

osoby (Veiel, 1997).

2.4.4.3 Exekutivni funkce

Star$i prace vySettujici exekutivni funkce u depresivni poruchy dospély ke
spornym zavérim ohledn€ nalezenych deficitli, nov&jsi studie jiz ve vétSiné ptipadi
deficit exekutivnich funkci u deprese potvrdily. NaruSené¢ exekutivni funkce se
objevuji jak u starSich, tak 1 mladSich jedincl s depresivni poruchou. Zajimavym
zjisténim je skutecnost, Ze osoby s poSkozenymi exekutivnimi funkcemi mély Casto
vyssi pocet hospitalizaci.

Nalézany deficit v oblasti exekutivnich funkci je v mnoZstvi studii
signifikantni ve srovnani s kontrolni skupinou. Velikost tohoto deficitu se vSak
ukazuje jako méné zavazna, neZ je tomu napf. u schizofrennich pacientd (Merriam et
al., 1999; Barch et al., 2003).

Veiel (1997) zjistil u testd, které jsou citlivé k frontalnim lalokiim (Trail
Making Test ¢ast B; Stroopiiv test) vysokou konzistenci vysledki jednotlivych studii.
V priméru se depresivni pacienti liSili od zdravych kontrol o celé 2 SD a cela

polovina depresivnich pacientt (50,2%) podavala vykon v pasmu deficitu.
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Daéle se ve vyzkumech ukazuje, Ze pfipadny deficit exekutivnich funkci a
jeho velikost souvisi s hloubkou deprese. Austin (2001) uvadi, Ze signifikantni
poskozeni exekutivnich funkci je nachdzeno zejména u pacientd s té€Zkou depresi.
Také Merriam et al. (1999) nasli pozitivni korelace mezi vykonem v testu
exekutivnich funkci (méfeno Wisconsinskym testem tfidéni karet) a mezi hloubkou
deprese.

JiZ jsme zminili, depresivni porucha byva spojovana zejména s naruSenim
volnich procest, vyZadujicich vynaloZeni uréitého usili, zatimco plné automatické
procesy jsou u pacientll s depresi relativn€ neporuSené. Pravé sniZend schopnost
volnich procesii stoji v pozadi naruSeni exekutivnich funkci u deprese. Pacienti
nejsou schopni vytvofit a uskutecnit adekvatni strategie, které by vedly k uspé$nému
vykonu. V navaznosti na tento fakt Channon a Green (1999) ve své studii zabyvajici
se vyzkumem spontannich vykonnostnich strategii (strategii vedoucich k uspésnému
vyteSeni problému) u depresivnich jedincl ve srovnani se zdravymi dobrovolniky
zjistili, Ze depresivni pacienti pouzivali vhodné spontanni strategie vedouci
k usp&Snému vykonu méné ¢astéji nez zdravé osoby a Ze v celkovém vykonu méli
depresivni nemocni mensi zisk z napoveédy a zpétné vazby.

Dalsim pojitkem k naruSenym exekutivnim funkcim mize byt skuteénost, Ze
depresivni pacienti maji zvySenou tendenci k pfemitani nad problémy a symptomy.
Tuto vlastnost miZeme oznacit jako ruminaci. Watkins a Brown (2002) pak ve své
studii nalezli spojitost mezi mirou ruminace a sniZenym vykonem v centralnich
exekutivnich procesech.

Musime si uvédomit, Ze spravné fungovani exekutivnich funkci je
podminéno souhrou fady dalSich psychickych funkci a neni proto jednoduché zjistit,
zda zhorSeny vykon v testu soustfed’ujicim se na exekutivni funkce je opravdu

znamkou jen poskozené exekutivy.

2.4.4.4 Dalsi kognitivni domény

Dalsi kognitivni doménou, ktera je ve vztahu k depresivni poruSe Casto
zkoumana, jsou jazykové dovednosti. Zjist'uje se zejména urovenl verbalni fluence.
Veiel (1997) uvadi, ze vykon depresivnich pacientt ve verbalni fluenci je v priméru
0,55 SD pod primérem zdravych osob. Ravnkilde et al. (2002) nasledné zjistili, Ze

sémanticka fluence je poskozena vice nez fluence fonologicka. Celkové jsou
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vysledky v testech verbalni fluence nejednoznacné a zvazuje se, do jaké miry je
sniZeny vykon ovlivnén sekundarné¢ psychomotorickou retardaci.

Naruseni percepce se promita zejména do zhorSenych vykonli v testech
zaméfenych na vizuéln€-prostorové dovednosti a vizualné-motorickou koordinaci
(Veiel, 1997).
hypotéza, ze i u vysSich poznavacich procesi, jako je usuzovani, se objevi znamky
sniZené vykonnosti. Riso et al. (2003) zkoumal u depresivnich pacientli ve vztahu
k usuzovani urcité osobnostni charakteristiky (napf. dysfunkéni postoje). Ukéazalo se,
Ze u depresivnich pacientll jsou pfitomny neproduktivni tendence v uvazovani
vyznamne¢ ¢ast&ji, neZ je tomu u zdravych kontrol. Zajimavé bylo rovnéz zjisténi, Ze
chronicti depresivni pacienti maji tyto tendence jesté vice zvyraznény, neZ je tomu u

pacientil, ktefi prodélali pouze jednu depresivni epizodu.

2.4.5 Klinické faktory ovliviiujici kognitivni vykonnost
depresivnich pacienti

2.4.5.1 Kognitivni deficit a zavaZnost deprese

Vliv zavaZznosti deprese na vykon v neuropsychologickych testech byl
zkouman u nemocnych s depresi v mnoha studiich. Byla hledéna souvislost mezi
skére v HAMD (Hamiltonova 3kala deprese) a vykonem v pfisluném
neuropsychologickém testu. Vysledky jsou nejednoznaéné. I kdyz néktefi autofi
nalezli pozitivni korelaci mezi kognitivnim deficitem a zavaZnosti deprese (Austin et
al., 1999; Bazin et al., 1994; Elliott et al., 1996, Weingartner et al., 1981), v jinych
studiich nebyla potvrzena (Moreaud et al., 1996; Palmer et al., 1996; Purcell et al.,
1997).

2.4.5.2 Kognitivni deficit a subtypy deprese

Efekt hloubky deprese na kognitivni vykonnost byl ovéfovan mnoha
studiemi. PrestoZe vét§ina znich nasla souvislost mezi hloubkou depresivnich
symptomil a zhorSenym kognitivnim vykonem, ne viechny studie vSak tento trend

potvrzuji (Austin, 2001).
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Jak lze rozdilné vysledky vysvétlit? Existuje cela fada $kal, s jejichz pomoci
se hodnoti hloubka deprese a jest€ vice neuropsychologickych metod uréenych
k diagnostice kognitivniho vykonu. Vezmeme-li napiiklad jednoho pacienta, u
kterého zhodnotime hloubku deprese pomoci Hamiltonovy Skaly (HAMD) a $kaly
Montgomeryho a Asbergové (MADRS), zjistime, Ze rozlicné neuropsychologické
testy koreluji pouze s druhou Skéalou, nebot’ ta v sobé obsahuje fadu otazek
vztazenych ke kognitivnim funkcim (Elliot, 1998). Stejné tomu je ovSem
s neuropsychologickymi testy. Pouzijeme-li ve vyzkumné studii napifiklad test
kognitivnich schopnosti Mini-Mental State Examination, ktery neni citlivy
k mirnému naruSeni kognitivnich funkci, je jen velmi malad pravdépodobnost, Ze
objevime né&jakou souvislost kognitivniho vykonu s hloubkou deprese. Znovu se
ukazuje, jak dilezita a prakticky uziteéna je propracovana metodologie vyzkumnych
studii.

O vlivu riznych subtypli deprese na kognitivni vykonnost zatim neni mnoho
znamo. Pokusy o srovnani endogenni a exogenni deprese narazily na teoretické,
metodologické, ale i praktické problémy. U endogenni deprese vyznivaji nalezy spise
smérem k hlubsim deficitim v kognitivnich funkcich. Vé&tSiho udspéchu bylo
dosazeno pii studiu rozdild v kognitivnim vykonu depresivnich pacientd bez
psychotickych pi#iznakti a s psychotickymi pfiznaky. Ukézalo se, Ze pacienti
s psychotickymi ptiznaky dosahuji signifikantné horSiho kognitivniho vykonu, nez
pacienti bez psychotickych pfiznakl, a to ve vSech sledovanych oblastech, jako je
napiiklad verbalni a neverbalni pamét’, pozornost ¢i kognitivni flexibilita (Basso a
Bornstein, 1999; Schatzberg et al., 2000). Nejcasté&ji se rozdily objevovaly v testech
zaméfenych na pozomost a psychomotorické tempo (napf. v Trail Making Testu,
Continuous Performance Test ¢i ve Stroopové testu). Psychotickd deprese trva
vétsinou déle, hife reaguje na 1é¢bu a jsou u ni nachdzeny Cast&j$i abnormality ve
struktuife mozku a vétsi kortikalni atrofie. K zajimavému zjisténi dosel Fleming et al.
(2002), ktery provedl metaanalyzu studii srovnavajicich kognitivni vykon
depresivnich a schizofrennich pacienti a zjistil, Ze depresivni pacienti
s psychotickymi pfiznaky mivaji stejny profil kognitivnich funkci jako pacienti
schizofrenni, zatimco pacienti sdepresi bez psychotickych pfiznakd skoruji

v neuropsychologickych testech signifikantné 1épe.
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Jaké jsou rozdily v kognitivni vykonnosti mezi akutni a chronickou depresi?
U pacienti trpicich chronickou depresivni poruchou byly zji§tény t&Z8i poruchy
kognitivnich funkci (Riso et al., 2003), pfiCemZ se zda, Ze rozdil neni v druhu
poskozeni, ale spiSe v jeho zavaZnosti. Pfedpoklada se, Ze by porucha usuzovani
mohla vést k vytvafeni negativnich kognitivnich konstruktli, které napomahaji
vzniku maladaptivnich pfesvédceni.

Samostatnym tématem by mohla byt kognitivni vykonnost pacienti
s bipolarni afektivni poruchou. V poslednich letech byla ¢asto srovnavéana unipolarni
deprese s depresivni fazi bipolarni poruchy. Ukazalo se, Ze pacienti s bipolarni
poruchou dosahuji horSich vysledkii v neuropsychologickych testech, zvlasté pak
v testech citlivych na poSkozeni frontdlnich lalokii (Chowdhury et al.,, 2003).
Zajimavé je, Ze zjistény deficit kognitivnich funkci koreluje s délkou trvani choroby
pouze u unipolarni deprese. To by mohlo souviset s rozdilnymi mechanismy vzniku a
vyvoje téchto deficiti u obou onemocnéni. Obecné se viak da fici, Ze se kognitivni
vykonnost unipolarnich a bipolarnich pacientii nijak vyrazné€ nelisi.

Neuropsychologicky deficit byl ojedinéle pozorovan i1 u bipolamich pacientli
v manické fazi (Clark et al., 2001). OvSem vzhledem k tomu, Ze napiiklad porucha
pozornosti ptimo souvisi se symptomatologii manie, nelze bez dalsiho vyzkumu
vyvozovat z této studie Zadné smyslupiné zavéry.

Kazdopadné se ukazuje, Ze ma smysl zabyvat se kognitivni vykonnosti u
pacientli s bipolamni afektivni poruchou uz proto, Ze ackoliv se pfiblizn€¢ 97 %
pacienti po 1écbé této choroby klinicky zlepsi, pouze 37 % dosahne plného
funkéniho zotaveni (Tohen et al., 2000).

2.4.5.3 Medikace
Diilezitym faktorem ktery zasahuje do vysledkl neuropsychologickych studii

je vliv 1ékii. Konkrétn€ zde pak hovofime o vlivu antidepresivni 1é€by na kognitivni
vykonnost. Pravé uZivani antidepresiv je totiz jednim z limitll pro interpretaci
neuropsychologickych testli. Vyvstava pak otazka, nakolik je nachazeny kognitivni
deficit zplisoben onemocnénim samotnym a nakolik se na jeho rozvoji podili praveé
antidepresivni 1écba.

Vliv antidepresiv na kognitivni vykonnost neni jednozna¢né prokazan. Vi se,

Ze faktory jako velikost davky nebo doba uzivani maji ke kognitivnimu vykonu
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vztah. Obecné se ma za to, ze tradicni tricyklickd antidepresiva vice narusuji
kognitivni funkce, a to zejména pamét’ a psychomotorické tempo nez antidepresiva
nové generace (IMAO, SSRI). Vedle antidepresiv se u depresivnich pacientd uziva
piidatné medikace z okruhu benzodiazepini pro zlepseni spanku a tlumeni uzkosti.
Benzodiazepiny jsou léky které mohou zplsobit zejména naruSeni paméti a
zpomaleni celkového kognitivniho vykonu jako vysledek jejich sedativniho efektu.
Zatimco o vlivu antidepresiv na kognitivni vykonnost pacientl s depresivni poruchou
se soustfedilo n&kolik studii, to zda a poptipadé¢ jakym zplsobem ovliviiuji
benzodiazepiny kognitivni vykonnost zistava neznamé.

Ve snaze zjistit, do jaké miry ovliviiuyje antidepresivni lécba kognitivni
vykonnost u pacientl s depresi, bylo provedeno né€kolik vyzkumi. Ravnkilde et al.
(2002) se ve svém vyzkumu kognitivniho vykonu u depresivnich pacienti snaZili
minimalizovat vliv medikace na zjistény profil kognitivni vykonnosti, a to tim, Ze
srovnavali kognitivni vykon mezi skupinou pacientd, ktefi uzivali antidepresivni
1é¢bu jen kratce, se skupinou pacientl, ktefi uzivali antidepresiva po del§i dobu.
Vyzkum neukazal zadny vyznamny rozdil, mezi t€mito dvéma skupinami. Na
zakladé tohoto zjisténi autofl usuzuji, Ze vliv antidepresivni 1é¢by na kognitivni
vykonnost u deprese je minimalni.

K uplnému vylouéeni vlivu medikace provedli Porter et al. (2003) vyzkum
ve kterém se snazili zjistit, zda bude rozdil mezi souborem nemedikovanych
depresivnich pacientii a srovnatelné skupiny zdravych dobrovolniki. Vyzkum zjistil
fadu neuropsychologickych deficiti v riznych oblastech. Pacienti s depresi
vykazovali ve srovnani se zdravymi kontrolami poruchy paméti, exekutivnich funkei,
vizualné-prostorovych schopnosti a pozomnosti. Motorické a psychomotorické
funkce zistaly nepoSkozeny. Hloubka deprese pak korelovala se schopnosti uceni a
s pamétovymi testy, ne viak s exekutivnimi funkcemi. Autofi uvazuji o exekutivnim
deficitu jako o stabilnim rysovém markeru a o pamétovych funkcich jako o
zavislych na klinickém stavu.

Miuzeme tedy shrnout, zZe 1 pfes obecné uznavany vliv antidepresiv na
kognitivni vykonnost, znamky naruSeného kognitivniho fungovani se objevuji i u
pacienti bez medikace a vliv antidepresivni 1é€by pak muzZe pfipadné naruSeni

kognitivni fungovani jen zesilit, ale ne navodit.
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2.4.5.4 Hospitalizace

Ukazuje se, Ze hospitalizace je vyznamnym faktorem, ktery determinuje
vykon v neuropsychologickych testech. Studie obecné uvadgji rozdily kognitivni
vykonnosti mezi skupinami hospitalizovanych a ambulantnich pacientd. Mohlo by se
zdat, Ze zhorSeny kognitivni vykon u hospitalizovanych pacientt souvisi s tim, Ze
k hospitalizaci jsou pfijimani pacienti se zdvazné&s§im pribéhem nemoci. Vyzkum
Elliotove et al. (1996) vS8ak ukazal signifikantni rozdil ve vykonu u
hospitalizovanych pacientil ve srovnani s ambulantng 1é¢enymi pacienty, ackoliv obé
skupiny pacient se neliSily v mife zavaZnosti deprese. Pii pouZiti stejné testové
baterie u skupiny hospitalizovanych pacientti uvad&ji Purcell et al. (1997) ménég
globalni poSkozeni nez Elliotova. Zajimavé bylo zjisténi, Ze pacienti s hospitalizaci
v anamnéze meli horsi vysledky, nez ti bez takovéto anamnézy. Existuji dvé mozna
vysvétleni téchto vysledk. Jedno je, ze neuropsychologické poskozeni je
vyznamnym indikatorem pro hospitalizaci a druhé je, Ze faktory vztaZené
k hospitalizaci se podileji na kognitivnim deficitu. Jednim z takovychto faktorid

mohou byt rozdily v 1é€ebnych rezZimech. Tato problematika ma pak Siroké duisledky.

2.4.5.5 Stari

Epidemiologické studie z riznych Casti svéta zjistuji, Ze kolem 15% vseho
obyvatelstva trpi duSevnimi poruchami, kam se pocitaji neurdzy, zavislosti,
schizofrenie, atd. se vyskytuje spiSe v mladS$im a stfednim véku a od 45 let naopak
dominuji vice afektivni poruchy, a nejvice znich depresivni onemocnéni.
Psychotické epizody unipolarni, ale i bipolarnich depresivnich onemocnéni jen
vzacné zaéinaji po 65. roce véku (Vojtéchovsky, 1994, in Bastecky et al., 1994).

Vsechny formy afektivnich poruch ve stafi mohou byt komplikovany
somatickymi chorobami. Ty komplikuji nejenom samotny priibéh onemocnéni, ale
rovnéZ méni i klinicky obraz nemoci. Ukazuje se, Ze depresivni symptomatologie se
v priibéhu stafi nezhorSuje. Pokud deprese pretrvava, je vice prozivana v télesné
sféfe mnoha nejrizngjsimi somatickymi pifiznaky. Pfedpokladem dobré progndzy
depresivniho onemocnéni ve stafi je dobry télesny stav a nepfitomnost vyrazné&jSich

neurotickych rysli v anamnéze (Vojtéchovsky, 1994, in Bastecky et al, 1994).
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Obecné lze ptedpokladat, Ze se bude kognitivni vykon depresivnich pacientd
s postupujicim vékem zhorSovat. Ale je tomu skute¢né tak? Odpovéd rozhodné neni
tak jednoducha, jak by se na prvni pohled mohlo zdat. Pfedné je tfeba rozliSovat
mezi osobami, které trpi depresi cely zivot a témi, u kterych se depresivni
onemocnéni rozvine az v pozdg$im v€ku. U prvni skupiny nemocnych ma na
kognitivni vykonnost vliv, krom& mnoha jinych faktori, nejen stafi, ale hlavné délka
onemocnéni. U druhé skupiny vSe ovliviiyje, jak jsme se jiz vySe zminili, cela fada
moZnych komorbidnich poruch. V prve fadé pfipadaji v tivahu nemoci mozku a
nemoci ob€hové soustavy, u kterych byla prokdzana ¢astd komorbidita s depresivni
poruchou a které oviem samy mohou poSkozovat kognitivni vykon nemocnych.

Vzhledem k tomu, ze zkoumani kognitivniho vykonu u depresivnich pacienti
nema piili§ dlouhou historii, nejsme zatim schopni pfesné fici, zda fakt, Ze pacient
cely Zivot trpél depresi, n&jak vyznamné ovlivilyje jeho kognitivni fungovani ve staii.
Lze to sice ptedpokladat, ale bez dlouholetého longitudinalniho vyzkumu nemiZeme
vyvozovat smysluplné zavéry. Je dokazano, Ze dlouhodoby stres zhorSuje plasticitu
mozku, na druhou stranu se pfedpoklada, ze vhodna antidepresivni 1é¢ba ztracenou
neuroplasticitu navraci (VavruSova, 2004). Jak ale ptlisobi takovéto kolisani pti
opakujicich se epizodach deprese zatim nevime.

Rozdily v kognitivnim fungovani akutn€ a chronicky nemocnych pacientl
sice prokazany byly (Riso et al., 2003), v téchto vyzkumech vsak nebyl podchycen
faktor starnuti. Zatim se pouze podaiilo zjistit, Ze chroniti pacienti skoruji
v neuropsychologickych testech signifikantné hife. Bohuzel nemizeme slucovat
chronicitu se starnutim, i kdyz samoztejme plati, Ze chronicky pacient trpi depresivni
poruchou jiz delsi dobu.

Zatim nejdelsi longitudinalni vyzkum sledoval souvislost mezi prodélanou
depresi a pozd€jsim kognitivnim fungovanim po dobu dvanacti let (Cervilla et al.,
2000). Ukazalo se, Zze deprese sice statisticky vyznamné souvisi s naruSenim
kognitivnich funkci po dvanacti letech, ale pouze u muzi. Problémem je, ze nebylo
mozné podchytit dalsi faktory, které by mohly kone¢né vysledky ovliviiovat. Neni
vylouéeno, Ze se jednd o nepravou kauzalitu, nebot’ muzi mnohem cast&ji trpi
chorobami, které samotné mohou kognitivni vykon zhorSovat (napf. cévni mozkova
piihoda). Tuto hypotézu podporuje fakt, Ze pocatecni primémy v€k osob zahrnutych

do studie byl témét sedmdesat let. To oviem zcela devalvuje zavéry, které bychom

58



chtéli vyvodit o vlivu deprese na kognitivni vykon, potazmo o vlivu postupného
starnuti.

Dostavame se plynule k otazce souvislosti zhorSeného kognitivniho vykonu a
deprese ve stafi. To, co plati pro depresi v mladi, plati ve stafi dvojnasob: nikdy
nelze posuzovat depresi samostatn€, aniz bychom pfihlédli ke spleti rozliénych
faktordi, které se na vzniku a priibéhu depresivni poruchy podileji. Ve staii se totiz
znaéné rozrista mnozstvi moznych etiopatogenetickych faktorii deprese. Mezi ty
hlavni patfi krom€ ztraty smyslu Zivota, osamelosti a truchleni také fada chorob,
které nejenZze zvysSuji riziko rozvoje deprese, ale ¢asto ji dokonce samy zplisobuji.
Klinicky 1 vyzkumn¢ jiz byla prokazana organicka depresivni porucha napfiklad u
nemocnych s cévnimi mozkovymi pfihodami, Parkinsonovou chorobou ¢i epilepsii
(Anders et al., 2001).

To je také diivod, pro¢ je casto davan do souvislosti kognitivni deficit u
deprese ve staii s dalS§imi zavaznymi chorobami. Nejcast&ji je oviem zkouman
vzajemny vliv deprese a demence. Podafilo se prokazat, ze je deprese rizikovym
faktorem pro rozvoj demence a Ze vyrazné zhorSuje prognézu dementnich pacientil
(Butters et al., 2000).

Zkoumal se vsak i1 rozvo) mirného kognitivniho deficitu u starSich
depresivnich pacientli. Uvadime jeden pfiklad, ktery je spise ukazkou metodologie
podobnych studii. O’Brien et al. (2004) sledovali zmény kognitivnich funkei u
Sedesatiletych zdravych osob (N=40) a nemocnych depresi (N=40) v obdobi nemoci
a po 6 mésicich 1ééby, a u subskupiny depresivnich nemocnych (N=26), ktera
dosahla remise (remise v této studii predstavovala skér < 8 bodid v Montgomery-
Asbergové 3kale deprese; MADRS) pomoci podrobné baterie testi. Zdravé osoby
byly s depresivnimi pacienty vyrovnany podle véku, pohlavi, socidlni tiidy a
vzdélani. Vysledky studie ukazaly na podstatné hor$i kognitivni vykony u
nemocnych depresi na po¢atku nemoci oproti zdravym v fadé neuropsychologickych
proménnych a zaroven jen nepatrné rozdily mezi osobami vy3etfenymi po 6 mésicich
v remisi (a to i pfes to, Ze hladina deprese vyznamng poklesla) a bez remise. Zjistili
tedy pretrvavajici sniZeni kognitivnich funkei v fadé parametri. Depresivni pacienti
se po 6 mésicich v nékterych parametrech zlepsili (coz je interpretovano jako smés
vlivu nacviku a obeznamenosti s vySetfenim). Autofi zjistili, Ze 41% depresivnich

osob splnilo kritéria pro mirnou kognitivni poruchu podle kritérii Petersena (2002)
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(mima kognitivni porucha = vykon v Pamétovém testu uceni niz$i o 1,5 SD pod
normou) (viz graf B). DalSimi néalezy bylo, Ze depresivni pacienti trp&li
hyperkortizolémii méfenou zvySenou hladinou kortizolu ve slinich, tyto hodnoty se
viak vratily do normalu po 6 mésicich. Depresivni pacienti méli také zmenseny

pravy hipokampus podle vySetfeni magnetickou rezonanci (MRI).

Graf. B

Zmény v kognitivnich funkcich u Sedesatiletych zdravych osob (N=40) a
nemocnych depresi (N=40) v obdobi nemoci a po 6 mésicich 1é¢by, a u subskupiny
depresivnich nemocnych (N=26), kterda dosihla remise (remise v této studii
pfedstavovala skér < 8 v Montgomery-Asbergové skale deprese). Upraveno podie
O’Brien et al. (2004).

Vysledky tfi neuropsychologickych zkousek u starsich
osob na pocatku nemoci a po 6 mésicich (vyssi sioupec
= vy3si vykon)

B Zdravi-pocatek

W Zdravi-konec

O Nemocni-zacatek
ONemocni-konec

B Osoby v remisi-konec

Pamétovy test Rey Visual Design Verbalni fluence
uceni Learning test

Jaky je ale prakticky vystup z toho, co jsme pravé uvedli? Maji geriatricti
depresivni pacienti s kognitivnim deficitem nad€ji na GspéSnou 1é¢bu? Zda se, Ze
antidepresivni 1é¢ba funguje 1 u téchto pacientli, negativnim zjisténim vsak je, Ze
urcité naruSeni paméti a exekutivnich funkci pfetrvava i po vyléceni depresivni
poruchy (Butters et al., 2000). Kromé& toho hrozi u téchto pacienti vysoké riziko

rozvoje demence.
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2.4.5.6 Kognitivni deficit v remisi

Jestlize nachazime znamky naruSené¢ho kognitivniho fungovéni u pacientd v
akutni fazi nemoci, musime se ptat, jak se profil kognitivni vykonnosti méni
v zavislosti na stavu onemocnéni a jaky je profil kognitivnich funkci u pacientd, u
kterych odeznély depresivni symptomy. Otazka, zda je ptipadny kognitivni deficit u
deprese reverzibilni, nebo ne, je stézejni pro pochopeni podstaty kognitivniho
fungovani u deprese.

Pro ujasnéni terminologie si zde uved'me potfebné definice. Co to je
,remise“? Remise je bezpiiznakové obdobi po zaléceni depresivni epizody, které trva
nejméne 4 tydny. Je to také obdobi, kdy pacient nenapliiuje pln€ kritéria pro
depresivni epizodu, ale stale jsou zde né€které vyznaéné symptomy (tj. parcialni
remise) nebo pacient nespliiuje jen minimum symptomi (napf. 2 a méng) po dobu 6
mésicl (tzv. plna remise). Jinde se remise hodnoti (Weitland-Fiedler et al., 2004)
jako obdobi nejméné 3 meésicl, béhem kterych pacient nebere antidepresiva a u
kterych je hodnota MADRS mensi nez 6 (tj. v pasmu normy).

Plna tzdrava je obdobi nejméne 6 po sob& jdoucich mésicii s ne vice nez
dvémi symptomy.

Relaps je takovy navrat symptomd, ktery opé€t napliiuje kritéria pro depresivni
poruchu v obdobi remise, ale pfed tzdravou.

Rekurence (opakovani) je nova epizoda depresivni poruchy, kterd zacala po
obdobi upiné uzdravy.

Psychometricky je remise definovana jako 75 % redukce v depresivni skale
nebo ve Stupnici Montgomeryho a Asbergové pro posuzovani deprese (MADRS)
dosaZenim méné neZ 12 bodd ¢i v Hamiltonove Skale (HAMD) dosaZzenim méné nez
8 bod.

Vyzkumy nachazejici vyznamné zlepSeni kognitivniho vykonu u pacientl
v remisi oproti akutni fazi vysvétluji své nalezy jako pfimy vliv symptomi deprese
na kognitivni fungovani. Vysledky v neuropsychologickych testech mohou pak byt
z tohoto Ghlu pohledu vyloZeny prave jako efekt zlepSeni symptomil deprese. Zlep$i—
i se deprese, zlep$i se 1 kognitivni vykon. Nalez zlepSeni kognitivniho vykonu
v remisi onemocnéni pak zdiraziuje vliv ne-kognitivnich faktord. Kognitivni deficit
je naziran jako sekundarni, zplsoben zejména nizkou motivaci, vys$§i unavou a

negativni emotivitou.
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Oproti tomu pokud najdeme znamky naruSeného kognitivniho fungovani i
v dobé klinické remise, nazna¢i nam to uplné jiné spojitosti. MlzZeme fici, Ze vlastni
symptomy deprese ovliviuji kognitivni funkce v mensi mife. Jinymi slovy neplati
vztah: zleps$i-li se deprese, zlepsi se kognitivni fungovani. Potvrdime tak ¢aste¢nou
nezavislost kognitivniho fungovani na symptomech deprese a vyzdvihneme
dilezitost sniZzeného kognitivniho fungovani jakoZto specifického faktoru
onemocnéni. Potom musime péatrat po pfi¢inach jinych, nez je samotné onemocnéni.
Nalezy zhorSeného kognitivniho fungovani v remisi jsou v konzistenci s nalezy
strukturalnich poskozeni mozku u pacientii s depresivni poruchou.

Existuje maly pocet studii snaZicich se zjistit neuropsychologickou vykonnost
depresivnich pacientli v obdobi remise ve srovnani se zdravymi dobrovolniky.
S témito vyzkumy jsou vSak spojeny znaéné metodologické problémy, jako je
definice vlastni remise nebo kontrola vlivu medikace ¢&i stanoveni ,,Zddouciho*
vykonu. Nalezy vztahujici se k mife reverzibility pfipadného kognitivniho deficitu u
deprese jsou kontroverzni. Ne&ktefi autofi uvade€ji zlepSeni kognitivniho vykonu
v remisi, jini ne. ZlepSeni vykonu v remisi se také miize vice spojovat s ur¢itymi
kognitivnimi doménami. Obecné vSak zlepSeni kognitivniho vykonu nachazené
v remisi nedosahuje ve vSech parametrech Grovné zdravych kontrol. Jako nejvice
pietrvavajici se ukazuje zejména porucha paméti a exekutivnich funkci (Austin,
2001).

Nov¢gjsi studie Reischiese a Neua (2000) zjistovala profil kognitivniho
vykonu u pacientd vremisi ve srovndni se zdravymi kontrolami. Ve snaze
minimalizovat sekundarni vliv, jako je vliv unavy a vy€erpani na kognitivni vykon,
testova baterie byla kratkd a neobsahovala namahavé ukoly. V obdobi akutni faze
onemocnéni podali depresivni pacienti signifikantn€ hor$i vykon neZ zdravé
kontroly. Vysledky ukazaly na mirné zlepSeni ve vykonu depresivni skupiny, ale 1
skupiny kontrolni. Toto zlepSeni tak bylo pficteno vlivu efektu uceni a ne vlivu
zlepSeni depresivnich symptomt. Zleps$eni u depresivnich pacienti nedosahlo normy.
Nebyla objevena korelace mezi trvanim poruchy a poctem epizod nemoci a mirou
kognitivniho vykonu. Weiland-Fiedler et al. (2004) sledovali maly soubor
nemedikovanych pacientti v obdobi remise a porovnavali je s kontrolnim souborem.
Oba soubory byly vysetteny poc¢itacovou baterii CANTAB, kterd prokazala rozdily

v neprospéch pacienti, které se ale ztracely po kontrole hladiny deprese, s vyjimkou
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subtestu méficiho setrvalou pozomost. O této sloZce kognitivnich funkci uvazuji jako
o ,trait markeru“ v obdobi remise.

Pokud bychom méli shmout studie zabyvajici se kognitivnim profilem
v remisi, miizeme konstatovat, Ze i pres Castecné nejednozna¢né vysledky jsou u
pacientli vremisi pfitomny znadmky naruSeného Kognitivniho fungovani a to
pfedeviim u starSich pacientd. Do budoucna je dilezité vénovat se souvislostem
mezi vykonem vremisi a demografickymi proménnymi, jako je v&k, typ 1écby,

trvani, chronicita nemoci a pocet epizod (Austin et al., 2001).

2.4.6 Kognitivni deficit u deprese a jeho mozkové korelaty

Chceme-li se podrobngji zaméfit na otazku, zda nachdzime strukturalni
korelaty zhorseného kognitivniho vykonu u depresivnich pacientli, musime zadit o
urovenl vy$ a ptat se, které mozkové struktury se podileji na tvorbé a prozivani
emoci. Podle Pribrama (1980, in Koukolik, 2002) jsou to:

1. Neé&které struktury mozkového kmene (schopnost rozliSeni emoc¢niho
signalu).

2. Limbicky systém a bazaini ganglia (schopnost dodat emo¢nimu signalu
ptisluSny obsah a schopnost na tento obsah reagovat).

3. Mozkova kira (eticky a esteticky rozmér emoci).

Ukazuje se tedy, Ze do procesu tvorby emoci je zahmuto mnohem vice
mozkovych struktur, nez se dfive soudilo. Je vSak tfeba jesté vyfesit otazku, do jaké
miry jsou vy$e zminované struktury ovlivilovany nebo dokonce poskozovany
probihajici poruchou nélady. Kromé toho je tfeba dofesit, jakym zplisobem funguje
mechanismus opacny, tedy proces, kdy pos§kozené struktury mozku vyvolavaji urité
afektivni poruchy. Studium patofyziologie poruch ndlady bohuZel je§té neni tak
daleko, abychom mohli pfesné vyjmenovat vSechny oblasti mozku, které se na
vzniku té€chto poruch podileji, poptipadé které jsou jimi pos$kozovany. MiZzeme si
v§ak shmout dosavadni vysledky.

Dlouhodobé sledovani depresivnich pacientli pomoci magnetické rezonance
prokazalo signifikantni rozdily proti kontroinim skupinam v té€chto oblastech
(Vincent, 2004):

1. Mensi objem $edé hmoty v medialnim a orbitalnim prefronainim kortexu.
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2. Atrofie hipokampu a ventralniho striata.

3. Rozsifeni tfeti mozkové komory.

Kromé zminovanych struktur se zvazuje jesté znacnd loha dorzolateralniho
prefrontalniho kortexu (Barch et al., 2002), oblasti pfedniho cingula (Elliot, 1998) a
amygdaly (Drevets, 2001) v patofyziologii depresivni poruchy.

Jednim =z nejCastéjSich nalezdi strukturalnich zobrazovacich metod u
depresivnich pacientd byva zvySena intenzita signadlu (hyperintenzita signalu)
magnetické rezonance v bilé hmoté periventrikulame, a to pfedev§im u osob
s depresivni poruchou ve starSim véku, coZ miZe byt oviem také povaZovano za
sekundérni soucast cerobrovaskularniho poskozeni.

Pomoci funkénich zobrazovacich metod lze dobie odhalit neuroanatomické
korelaty depresivnich poruch, neurofyziologicky efekt antidepresivni 1é¢by a funkéni
abnormality, které pfetrvavaji 1 v obdobi remise. Studie vyuZivajici funkéni
zobrazovani ukazaly na statisticky vyznamné rozdily mezi depresivnimi osobami a
zdravymi osobami v metabolismu a krevnim pritoku v fadé oblasti mozku. Tyto
vysledky jsou konzistentni socekavanim, Ze emociondlni, kognitivni,
psychomotorické, neurovegetativni, neuroendokrinni a neurochemické poruchy jsou
vzajemné svizany rozsahlym propojenim.

Zobrazovaci studie také zjistily, Ze existuji vyznamné rozdily mezi
depresivnim onemocnénim (primarni depresi) a depresi vzniklou na podkladé jiného
onemocnéni, jako je Parkinsonova nemoc ¢i Huntingtonova choroba (sekundarni
deprese). Vysledky studii napfiklad ukazuji, Ze u primarnich depresi dochazi
ke zvySeni metabolismu v oblasti orbitofrontalniho kortexu, zatimco u sekundarnich
depresi dochazi k jejimu sniZen.

Vyznamnym faktorem variability vysledka funkénich zobrazovacich metod je
bezesporu medikace depresivnich pacienti. Vlivem antidepresiv, antipsychotik a
anxiolytik miiZze byt snizen metabolismus v prefrontalnich kortikalnich a limbickych
oblastech. To samé pak plati i o pritoku krve. Ukazuje se, Ze pii Usp€Sné terapii
dochazi ke zvySeni metabolismu v téch oblastech, kde bylo jeho sniZeni b&éhem
deprese nejvyrazngjsi.

Nyni se kratce zastavme u téch mozkovych struktur, jejichz strukturalni

zmény se s depresivni poruchou poji nejéasté;ji.
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Hipokampus

Oblast hipokampu je jednou z nejsledovangjSich mozkovych struktur, které
by mohly mit eventudlni vyznam ve vyvoji zhorSeného kognitivniho vykonu u
deprese. Cela fada neuropsychologickych a zobrazovacich studii dokazuje, Ze je
hipokampus zapojen do procesi epizodické, kontextudlni a prostorové paméti. A
pravé naruSeni téchto funkci shledavdme u depresivni poruchy nejcastéji. Krome
toho bylo zjis§téno, Ze jsou pamétové procesy vysoce citlivé na stres (Kim a
Diamond, 2002), coZ nepfimo podporuje hypotézu souvislosti deprese, patologickych
procesii v hipokampu a vyskytu kognitivnich poruch u depresivnich pacienti
(Nemefor, 2004).

Statisticky vyznamnou souvislost mezi unipoldrni depresi a redukci objemu
hipokampalni oblasti prokazalo velké mnoZzstvi studii vyuZivajicich magnetickou
rezonanci (Sheline, 2004). Na druhou stranu je tieba uznat, Ze se objevily také studie,
které 7adné vyznamné zmeény nenaSly. Musime brat ovSem v potaz znacéné
metodologické rozdily jednotlivych studii. Vysledky vyzkumi tohoto typu totiZ
vyrazné kolisaji podle toho, jaké sloZeni ma vyzkumny soubor. Zatim bylo
prokazano, Ze naptiklad ve€k, pohlavi, chronicita onemocnéni, hloubka deprese ¢i
antidepresivni medikace vyznamné ovliviiuji nalezy zobrazovacich metod mozku u
depresivnich pacienti (Sheline, 2004). Rozdily mezi chronickou depresi (zjiSténa
redukce objemu hipokampu) a depresi v remisi (redukce nezjisténa) objevil Shah et
al. (1998). Nekolik studii zase odhalilo, Ze u Zen dochazi k redukci objemu
hipokampu ¢ast&ji nez u muzi (Vakili et al., 2000). Vzhledem k tomu, Ze mnoho
vyzkumi zahrnulo do vzorku pouze jedno pohlavi, je pochopitelné, Ze se dosazené
vysledky tolik lisi.

PfestoZe jsou zatim zavéry nejednoznacné, musime brat v potaz, Ze u urcitého
procenta pacientll ke strukturdlnim zménam hipokampu dochazi a je tfeba tento fakt

zohlediovat nejen pii diagnostice, ale hlavné pfi zvaZovani nasledné 1écby.

Amygdala

Amygdala hraje vyznamnou ulohu v procesu utvareni emoci, zvlasté pak
strachu (Davis, 1994). Funkéni zobrazovaci metody dokazuji, Ze se amygdala
aktivuje béhem negativnich afektivnich stavid, jako je smutek ¢i tzkost. U

depresivnich pacientil byla zjisténa hyperaktivace levé amygdaly, dokonce 1 kdyz
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podnét, ktery plivodné aktivaci amygdaly vyvolal, jiZ neni ve védomi (Sheline,
2001). Tato hyperaktivace vymizi s antidepresivni 1é¢bou.

Narozdil od hipokampu byl u amygdaly zjistén narist objemu souvisejici s
probihajicim depresivnim onemocnénim. Zatimco nékteré studie odhalily nardst
objemu pouze v pravé amygdale (Bremner, 2000), Frodl et al. (2002) nasel
oboustranné zvétSeni u prvnich epizod deprese. Na ztratu normalni asymetrie
amygdal poukazuje se svym vyzkumnym tymem Sheline (1998).

Je dileZité si uvédomit, Ze mozek neni jen souctem samostatnych struktur.
Dojde-li naptiklad k vy$e zminovanému zvétSeni amygdal, ma to rozsahly dopad na
fungovani mozku jako celku. V prvni fad€ jsou ovSem utlacovany okolni struktury,
které mohou zacit pfi dlouhodobé hyperaktivaci amygdaly atrofovat (Frodl et al.,
2002).

Prefrontalni kortex

O dbytku objemu prefrontdlniho kortexu u depresivnich pacienti referuje
mnoho studii, které se v8ak vzajemné li$i v udavani miry nalezeného ubytku, ktery se
pohybuje v rozmezi 7 aZ 48 % (Sheline, 2004). Nejcastéjsi patologické nalezy se
tykaji medidlniho a orbitalniho prefrontalniho kortexu. Jaky by ale mohl byt diivod
tohoto ubytku? Jedno mozné vysvétieni by mohlo byt v tom, Ze orbitomedialni
prefronalni kortex obsahuje vysokou koncentraci giukokortikoidovych receptort,
které¢ mohou zpisobovat vysokou citlivost téchto struktur ke stresem
zprostfedkovanému poskozeni. Jaka je ale pravd podstata poSkozeni frontalnich
laloki u depresivnich pacientd, to zatim pfesné¢ nevime. Souvislost mezi timto
poskozenim a zhorSenymi vysledky v neuropsychologickych testech potvrzuji Crews

a Harrison (1995).

Krom¢ jiz zmifiovanych mozkovych struktur, jako jsou hipokampus,
amygdala a prefrontaini kortex, jsou nachazeny souvislosti mezi depresivni poruchou
a mnoha dal$imi mozkovymi strukturami (napf. bazalni ganglia).

Zbyva jest¢ shmout potenciondlni mechanismy, které mohou vyvolavat
strukturalni zmény béhem probihajiciho depresivniho onemocnéni. Sheline (2004) ve
své souhmné praci uvadi tyto zakladni mechanismy, o nichz panuje relativni shoda:

1. Naruseny proces neurogeneze vlivem dlouhodobého stresu.
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2. Ubytek neuroni vlivem opakovanych epizod hyperkortizolémie.
3. Stresem zpiisobena redukce neurotrofickych faktoru.
4.  Ubytek gliovych bungk, ktery vede k naristu citlivosti na glutamétovou

neurotoxicitu.

Piisobi to velmi slozité, ale ve skute¢nosti je to sice rozvétveny, ale zcela
logicky proces. Dlouhodoby stres plisobi na nékolika urovnich, jednak zamezuje
tvorbé novych neuronli a neuronalnich spoji, dale zpusobuje dysbalanci
neurochemickych procesti v mozku, ¢imz dochazi ke zvySeni hladiny nékterych
latek, které maji neurotoxicke u¢inky. Krome toho se stres podili na sniZzeni poctu a
délky neuronalnich dendritd (VavruSova, 2004). Jest¢ zbyva dofesit, které dalsi
mechanismy se na poskozeni mozku podileji a jak lze efektivné tomuto poskozeni
zabranit. Dosavadni vyzkumy pusobeni antidepresivni 1é€by  vyznivaji
nejednoznacné. Nékteré 1€ky pisobi proti ucinkliim stresu, jiné je naopak prohlubuji
(Duman, 2004). KaZdopadné se zda, Ze vySe popisované strukturalni zmeény v
mozcich depresivnich pacientii jsou, alespont do ur¢ité miry, reverzibilni (Vavrusova,
2004).

2.4.7 Psychosocialni dusledky kognitivniho poSkozeni u
depresivni poruchy

Depresivni onemocnéni miZe ustit do dlouhotrvajiciho naruSeni riznych
funkci, véetné kognitivnich. A praveé urovenl kognitivnich funkci se ukazuje jako
dilezity faktor depresivniho onemocnéni, ktery souvisi se schopnosti opétovného
zaclenéni pacientl do produktivniho Zivota. Ukazuje se totiz, Ze narusené kognitivni
fungovani ma vyznamné psychosocialni disledky a snizuje kvalitu Zivota. Mize vést
k potizim proZivat nezavisly a aktivni Zivot, stejné tak jako mlize vyznamné stéZovat
navrat do prace.

SniZena uroven kognitivnich funkci se spolu s depresivni symptomatologii
podili na snizené urovni schopnosti v psychosocialni oblasti. Psychosocialni obtize
po obdobi nemoci mohou mit teoreticky 3 pfi€iny: 1. pokradovani sniZené
schopnosti, kterd se projevovala jiZ premorbidné (tzv. trait effect), 2. sniZeni

schopnosti zpisobené rezidualni depresivni symptomatikou (tzv. state effect), 3.

67



sniZzeni schopnosti, které nebylo pfed vznikem depresivni epizody piitomno, ale
rozvinulo se b&hem ni a pfetrvalo i do obdobi remise (tzv. scare effect, tj. efekt
jizvy'). Ormel et al. (2004) sledovali sniZeni schopnosti v psychosocialni oblasti u
velkého souboru z béZné populace (N=4796) vySetfenych pomoci strukturovaného
rozhovoru (CIDI), ktery zjist'uje vétSinu nepsychotickych poruch, véetné depresivni
poruchy. Velkou vyhodou studie bylo, Ze autofi méli moznost 3x vySetfit velky
soubor osob a ¢ast souboru jest¢ v obdobi, kdy se depresivni epizoda nerozvinula, tj.
premorbidné. Psychosocialni disabilitu zjistovali dotaznikovou metodou zamétenou
na 4 oblasti — partnerské vztahy, praci, prace v domacnosti a volny ¢as. Dotaznik byl
formulovan tak, aby respondenti hodnotili své chovani podie toho, jak by jej
hodnotily pro né¢ vyznamné osoby. Osoby, u kterych se pozdéji rozvinula depresivni
porucha, byly porovnavany s ostatnimi. Vysledky ukazaly na: 1. ,trait effect —
osoby, které byly vySetfeny premorbidné a pozdgji onemocnély, mély vyznamné
vy$8i skor psychosocidlni disability neZ osoby nepoznamenané depresi (vliv
velikosti, ES, effect size, 0,42-0,472), 2. ,state effect” - osoby, které mély depresivni
poruchu, ale v soucasné dobé€ byly v remisi, mé€ly vyssi skér psychosocialni disability
neZ osoby nepoznamenané depresi (0,33-0,79), 3. ,efekt jizvy* potvrzen nebyl.
Autofi popisuji vysledky studie jako pilsobeni dvou nezavislych procesi: vliv
premorbidné niz8iho skoéru psychosocidlni disability na rozvoj deprese a soudasné
plisobeni vztahu mezi depresivni symptomatologii a psychosocialni disabilitou.
Podle této studie je psychosocialni disabilita rozpoznatelnd jiz dlouho pfed a dlouho
po vzniku depresivniho onemocnéni. V jiné studii (Stewart et al.,, 2003) autofi
telefonicky kontaktovali ptes 3 300 osob v produktivnim veéku, kterym byly polozeny
dvé screeningové otazky na vyskyt depresivnich pfiznakil v poslednich dvou tydnech
a ti, co alesponn jednu znich zodpovédéli kladn€, byli pozvani na podrobné&jsi
vySetfeni (N=865). Autoii zji$t'ovali ztratu produktivniho ¢asu (tzv. health-related
lost productive time, LPT) dvéma sméry — poctem hodin, kdy osoby v praci

IS ATY3

absentovali (,,absentéfi*‘) a poCet hodin, kdy sice v praci byly, ale jejich vykon byl

A3

snizen kvili depresi (,,prezentéfi*). Prevalence deprese byla v této studii odhadnuta

' Efekt jizvy oznaduje trvalé zmény, které vyvolava depresivni epizoda, zmény ve strategiich
zhodnoceni a vyrovnani se se situaci (coping), vlivem vystaveni se stresu. Objevuje se u lidi s dlouhou
a téZkou prvni epizodou deprese, a také béhem opakujici se epizody vlivem demoralizujicich nasledki
onemocnéni.

2 Effect size mens§i nez 0,20 se interpretuje jako zanedbatelny, 0,20-0,40 jako nizky, 0,41-0,70
jako stfedni, vétsi nez 0,70 jako vysoky.
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na 9,4%, deprese se vyskytovala 2x ¢ast&ji u Zen. Lidé, ktefi trpéli v poslednich dvou
tydnech depresi, hlasili celkové vétsi ztratu produktivniho &asu (tj. absentovani i
pfitomnost v praci se sniZenym vykonem) oproti lidem bez deprese (5,6 hodin/tydné
oproti 1,5). Ztrita byla nejvys§i u probihajici deprese (8,4 hodin tydn&), niZsi u
parcialni remise (5,3) a nejniz8i u dystymie (3,3). Odhadnuta ztrata pro celou
populaci USA byla pro osoby s depresi 44 biliéni USD, coz bylo o 31 bilidéni vice,
neZ u osob, které depresi netrpi.

Je zifejme, Ze deprese patfi mezi zdvaZzné choroby narusujici pracovni
vykonnost a Ze kognitivni deficit je soucéasti tohoto naruseni. Oproti jinym
psychiatrickym porucham (napf. schizofrenii) zahrnuje mnohem vy§8i procento

populace (5-19%).

2.5 Lécba deprese

2.5.1 Farmakoterapie

Farmakoterapie v 1é¢b&é deprese je nejrozSifen€jSi a nejosveédcéené]si
metodou. Prvni antidepresiva se objevila jiz v padesatych letech minulého stoleti.
Antidepresiva reguluji poruSenou rovnovéhu neurotransmiterl. I po odeznéni
symptomi depresivni poruchy je nutno pokraovat v jejich uzivani jesté pil roku
(dle WHO), pokud se jedna o prvni epizodu. JestliZze jde o opakovanou epizodu,
méela by 1é¢ba antidepresivy trvat jesté 2 roky, nebot’ ve vyzkumech bylo zjisténo,
Ze po vysazeni 1ékll az 80% pacientli onemocni depresivni poruchou znovu.

Antidepresiva pisobi predev§im na pokleslou naladu, ale 1 na dalsi ptiznaky
depresivniho syndromu jako je Uuzkostnd agitovanost, nezajem, pocity
sebepodceniovani a sebeobviflovani, nevykonnost, poruchy chuti k jidlu, poruchy

spanku aj.

2.5.2 Fytofarmaka

Z rostlinnych ptipravkil je na ceském trhu k dispozici vytazek z ttezalky
te€kované (Lankova a Siblikova, 2004). Dle téchto autorek je v 1é€bé mimé a
stiedné téZké deprese jeho ucinek vétsi nez u placeba, srovnatelny s antidepresivy.

U tézké depresivni poruchy neni v8ak uc¢innéjsi nez placebo. Kombinace s SSRI je
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kontraindikovana. U tfezalky je také problém interakce s rliznymi dalSimi

medikamenty.

2.5.3 Fototerapie

Fototerapie neboli 1é€ba svétlem je vyhodnym dopliikem zejména v piipadé
sezénnich depresi. Tato forma 1é¢by je znaéné rozsifena v USA. Jasné bilé svétlo
by mélo mit intenzitu alespori 5000 luxi (Iépe 10 000) a byva aplikovano v rannich
hodin&ch. Princip spoéivd v ovlivnéni epifyzy, ktera reguluje rozvriceny
cirkadianni rytmus. Pivodné bylo jasné svétlo pouzivano 3 hodiny brzy rano a 3
hodiny vecer za ucelem prodlouzeni dne (Hoschl, 2002). Pozdé&ji se zjistilo, ze i

kratsi doba expozice je uéinna.

2.5.4 Spankova deprivace

Mize byt bud’ uplna, kdy pacient nespi asi 40 hodin, tedy od rana do
pozdniho vecera dal$iho dne, nebo castecna (parcidlni), kdy je pacient probuzen
napi. dvé hodiny po plilnoci a nespi az do pozdniho ve€era. Zkousi se i selektivni
spankova deprivace, kterd spociva v eliminaci REM spanku. Antidepresivni efekt
spankové deprivace je bohuZzel dosti kratkodoby — obvykle den az n€kolik dni — a
to pouze u ¢asti pacientd. Proto muZe byt spankova deprivace pouze doprovodnou

1é¢bou.

2.5.5 Elektrokonvulze

K 1é¢b€é deprese byvad pouZivana rovnéZ elektrokonvulzivni terapie
aplikovana poprvé jiZ v roce 1938 Cerlettim a Binim. Jedna se dosud o nejuéinné;jsi
biologickou 1é¢ebnou metodu v psychiatrii — u deprese je uddvana u¢innost 71-94%
(Ceskova, 2001, in Raboch et al., 2001). Tato synchronizace mozkovych bungk
pomoci elektrického proudu se narozdil od pocatecnich let svého uziti provadi
v celkové anestézii zahrnujici premedikaci atropinem, pouziti kratkodobé
pusobiciho anestetika a naslednou myorelaxaci. K neZzaddoucim ucinkim patii

zejména docasné poruchy paméti.
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2.5.6 Psychoterapie

Psychoterapie by méla byt neodmyslitelnou souéasti 1é¢by i tehdy, uziva-li
pacient antidepresiva. V takovém pfipad¢ hovofime o psychoterapii podpiirné.
Ukazuje se, Ze prav€ pifi kombinované 1é€b& antidepresivy i psychologickymi
prostfedky, tedy pomoci psychoterapie, se dosahuje nejlepsich 1é¢ebnych vysledki
(Larikova a Siblikova, 2004). Nejvice zkoumana a také prokazana byla Géinnost
1é¢by pomoci kognitivné-behavioralni terapie (napf. Robinson et al., 1990; Kwon a
Oei, 2003). Specifickd psychoterapie je u vétSiny pacienti v akutni fazi lehké
poruchy srovnateln€ UuUCinnd s farmakoterapii (Lailkova a Siblikova, 2004).
Psychoterapie by méla byt v takovych pfipadech uvaZena jako prvni volba l1é€by
rovnocenna s antidepresivy. Nedojde-li vSak ke zlepSeni po 6-8 tydnech nebo neni-

li dosaZeno remise do 12 tydni, doporucuje se nasadit antidepresiva.

Dalgi moznosti pro 1écbu depresivni poruchy je repetitivni transkranialni
magnetick4 stimulace (dale jako rTMS). ProtoZe se jedna o pom&rné novou a ne
véem znamou lé&ebnou metodu a protoZe pravé jeji uginky v této praci zkoumame,

vénujeme rTMS samostatnou kapitolu.
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3. Repetitivni transkranialni magneticka
stimulace (rTMS)
3.1 Struéna historie a popis rTMS

Ackoliv pouziti magnetického pole v mediciné ma dlouhou historii a
princip elektromagnetické indukce byl objeven Faradayem jiz roku 1832, trvalo
jesté dlouho, neZ byla sestavena rTMS. Na zacatku 20. stoleti sice patentovali
videns$ti psychiatii Adrian Pollacsek a Berthold Beer 1é¢bu deprese a neurdz
ptistrojem vyuzivajicim elektromagnetického pole, ktery vypadal piekvapivé
podobné modernimu TMS zatizeni (George, 2003), moderni aplikace rTMS (jez
pracuje pravé na principu elektromagnetické indukce) je vsak relativné novou
zalezitosti rozvijejici se zhruba od poloviny osmdesatych let dvacatého stoleti.

Pivodné byly ptistroje pro transkranidlni magnetickou stimulaci vyvinuty
jako diagnostickd pomfiicka pro neurology. Autorem prvniho moderniho TMS
ptistroje byl Angli¢an Anthony T. Barker spole¢n¢ s kolegy z anglické University
of Sheffield, jenz roku 1985 objevil moznost vyvolani pohybu po umisténi civky
nad oblast motorického kortexu (tedy excitaci motorického pole). Barkertiiv pfistroj
piedstavovala civka spojend s kondenzatorem vytvarejicim dostateéné silny
elektricky proud ve velmi kratkém casovém intervalu. Na tomto principu jsou
zaloZeny soudasné piistroje (Tucek, 2003). TMS se poté zacala pouZzivat pro
mapovani oblasti mozku spojenych s paméti, zrakem a pohybem. A kone¢né na
pocatku devadesatych let nastava obdobi prvnich pokusd o 1é¢bu depresivni

poruchy pomoci opakované stimulace.
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Obr. 1 Transkranidlni magneticka stimulace — lokalizovana excitace
mozkovych bune€k pomoci jednopulzni TMS (obrazek ponechan v pilivodni verzi

dle George, 2003)

Repetitivni transkranidlni magneticka stimulace (rTMS) je 1é¢ebna metoda,
pii které je elektricka aktivita mozku ovlivilovdna plisobenim pulzniho
magnetického pole o sile 1,5-2 Tesla. Byva aplikovana né&kolikrat, opakované,
odtud tedy néazev repetitivni. Jedna se o metodu neinvazivni, nevyZadujici Zadnou
anestezii. Nestacionarni magnetické pole prochdzi pfes lebku a bezbolestné
indukuje elektricky potencidl v mozkové kife. Indukované pole je nejvyssi
v blizkosti civky a ovliviiuje mozkovou aktivitu do vzdalenosti 1,5 az 2 centimetrd.
Sekundarni proud je zhruba stotisickrat slabsi neZ primarni proud v civce (Cadwell

et al., 1989, in Markovi¢, 2000). Jak vyplyva z vySe uvedeného, miizeme rTMS
oznacit za ,elektrickou stimulaci bez elektrod” (George, 2003). Uéinky rTMS
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nejsou totiz piimym vysledkem plsobeni magnetického pole, ale jsou zplsobeny
vyvolanym sekundarnim elektrickym proudem. Po rTMS dochazi k aktivaci
neurond, k hormonalnim, metabolickym a hemodynamickym zménam.

Tvar indukovaného elektrického pole zavisi na tvaru civky, na jejim
umisténi a orientaci vili tkanim a také na elektrické vodivosti tkéni. Proud
indukovany v mozku protékd paralelné srovinou civky, pfiblizné paralelné
s rovinou mozku, nebot’ civka se umist'uje tangencialné k povrchu lebky.

Soucasné stimulatory jsou schopny vytvofit ne pouze jeden puls, ale celou
sérii (train) magnetickych pulsti. Plvodné byly rTMS piistroje pouze
nizkofrekvencni (<1 Hz) — (slow nebo low frequency rTMS). Az pozdgji vznikly
vysokofrekvenéni pfistroje (rapid nebo high frequency rTMS), schopné vytvaret
pulsy o frekvenci 20 Hz 1 vice — uvadi se aZ 50 Hz (o vysokofrekvenéni rTMS
hovotime pfi frekvenci =1 Hz, tzn. ke stimulaci dojde ¢ast&ji neZ jednou za
sekundu). Pfistroje pro rTMS stoji zhruba 30 000 az 40 000 americkych dolarti a
vyrabi je napf. Magstim Limited ve Velké Britanii, Dantec/Medtronic v Dansku a

USA a Neuronetics v USA (George, 2003).

3.2 Praktické provedeni

Praktické provedeni spocdiva v pfiloZzeni elektromagnetické civky
v plastovém pouzdfe na povrch hlavy ( viz obr. 2). Vedle vlastni aplikace - spusténi
a nastaveni pfistroje - musi pfedchazet stanoveni motorického prahu (motoric
treshold) a zaméfeni mista aplikace, nasledné pteSetfeni stavu pacienta po aplikaci
a zapis do zdravotnické dokumentace. Motoricky prah je intenzita stimulace
motorické kiiry, kterd vyvolavd motorickou aktivitu na perifernich svalech
(musculus abductor pollicis brevis) jako odpovéd na ur¢ity pocet po sobé jdoucich

stimulf (Tucek, 2003).
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Obr. 2 Praktické provedeni rTMS (Schlipfer, 1999)

3.3 Indikace

Repetitivni TMS se uplatiiuje zejména u 1é¢by deprese, ale i u jinych
psychickych onemocnéni, ackoliv u€inky nejsou jest€é zcela probadany. Dle
Seifertové (2002) 1ze definovat tyto indikace 1é€ebné rTMS:

a) lécba deprese nebo obsedantné kompulzivni poruchy (OCD) v ptipadé,
Ze jsou kontraindikovana psychofarmaka (t€hotenstvi, somaticka nemoc vylucujici
podéavani psychofarmak, netolerance farmakologické 1é€by);

b) 1é¢ba deprese nebo OCD, které jsou farmakorezistentni na ptedchozi
medikamentézni terapii;

c) lécba deprese u nemocnych, u kterych je klinicky vhodna
elektrokonvulzivni terapie (dale jako ECT), ale je kontraindikovana (intolerance,
kontraindikace celkové anestézie nutné pro ECT, jednozna¢ny nesouhlas
nemocného);

d) 1é¢ba deprese u nemocnych, u kterych nebyla elektrokonvulzivni terapie
ucinna (nonrespondefi ECT).

Krom¢ deprese a OCD je dle rTMS potencidlneé G¢inna 1 pfi 1é¢bé manie
(Grisaru et al., 1998), schizofrenie (Feinsod et al., 1998) a posttraumatické stresové
poruchy (McCann et al., 1998). U¢inky rTMS se vyuZivaji rovnéZ pii 1é&bdé
neurologickych onemocnéni jako je Parkinsonova choroba (Ikeguchi et al., 2003;
Fregni et al., 2004) a Huntingtonova chorea. Obecné€ je mozno pomoci rTMS
ovlivnit mnoho mozkovych funkei jako je pohyb, zrakova percepce, pamét’, reakéni

as, fe¢ a naladu. rTMS se také pouziva k mapovéani motorického kortexu, pro
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zjiStovani lokalizace funkci, smyslovych oblasti a korové excitability. V zavislosti
na parametrech rTMS mohou repetitivni magnetické stimuly bud’ zvysit nebo snizit
excitabilitu dané mozkové oblasti. Vyhodou rTMS je moZnost ménit frekvenci
stimulace — nizka frekvence zpilisobuje inhibici stimulovanych oblasti, naopak
vysokofrekvenéni stimulace aktivuje. Od tohoto faktu se tedy odviji Siroké

spektrum psychickych poruch na jejichZ 1é¢bu Ize rTMS pouzit.

3.4 Kontraindikace

1) absolutni: kovové predméty v kraniu, kardiostimulator, zvySeny
intrakranialni tlak, epilepsie, EEG abnormity zvySujici zachvatovou pohotovost,
tricyklickd antidepresiva, neuroleptika a nékteré jiné 1éky sniZujici zachvatovy
préh;

2) relativni: détsky ve€k, t€hotenstvi, zavislost na psychoaktivnich latkach,
diagnézy, u kterych se neprokazal dostateény ucinek, napt. t€Zka depresivni
porucha s psychotickymi pfiznaky (rTMS se zde prokazala jako méné u¢inna nez

ECT).

3.5 Repetitivni TMS pri 1é¢bé deprese

Ptes rozporupiné vysledky vyzkumi se vétsina odborniki pfiklani k ndzoru,
Ze deprese je spojena zejména se sniZzenou rovni aktivity v prefrontalnim kortexu
mozku, zvlasté v levé hemisfére. Konkrétn¢ se jedna o dorzolateralni prefrontalni
kortex (gyrus frontalis medius), jeZ je spojen s limbickymi strukturami hrajicimi
roli v modulaci nalady. rTMS je schopna modulovat a ménit aktivitu v téchto
oblastech tim, ze zde vytvafi sekunddmi proud nasledkem stimulace pomoci
magnetického pole. Ne&které studie wukazuji, Ze rTMS snizuje hladinu
betaadrenergnich receptorti a zvysuje hladinu dopaminu a serotoninu. Kazdopadné
rTMS plisobi kromé pfimého u€inku na dorzolateralni prefrontalni kortex i nepifimo
na vzdalengj$i oblasti mozku pomoci transsynaptickych spojeni.

Faktory, které mohou ovliviiovat stupeil odpovédi na 1é€bu rTMS, jsou dle
Holtzheimera et al. (2004) napt. v€k pacienta, chroni¢nost deprese, typ depresivni
poruchy, pfitomnost ¢i absence psychotickych rysi. Daéle jsou pfitomny faktory

specifické pro rTMS: misto stimulace, typ civky, intenzita, frekvence, pocet
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aplikaci, celkovy pocet pulsii za sezeni a b&hem celé 1écby. Nejlastéji je
antidepresivnich ucinkd dosahovano pii aplikaci vysokofrekvenéni rTMS (10-20
Hz) s energetickou trovni pulsti 80 — 130 % intenzity individualniho motorického
prahu.

Zajimavy je zavér ulinény Aarrem et al. (2003), ktery na zakladé
kvalitativni analyzy 12 studii dochazi k tomu, Ze neexistuje dostateény diikaz o
lé€ebném G€inku rTMS na depresivni poruchu. Nékteré vyzkumy opravdu
antidepresivni uéinek rTMS nepotvrzuji — napt. Mosimann et al. (2004). Ani
Hoppner et al. (2003) nenalezl Zadny signifikantni rozdil mezi rTMS vysoké
frekvence, nizké frekvence a mezi neaktivni (tj. némou, placebo neboli ,,sham*)
stimulaci. Padberg et al. (1999) potvrzuje u depresivnich pacienti signifikantni
pokles skorti v Hamiltonové $kéale (Hamilton Depression Rating Scale; HDRS) o
19% po aplikaci nizkofrekvenéni (0,3Hz) rTMS, ovSem klinicky efekt oznacuje za
marginalni. Dale doklad4 nulovy antidepresivni udinek placebo stimulace, av8ak
ani po vysokofrekvenéni rTMS (10 Hz) nenastal signifikantni pokles skéri HDRS.

Uved'me si nyni vyzkumy potvrzujici antidepresivni u¢inek rTMS. Ogden et
al. (1999) potvrzuje antidepresivni uc¢inek rTMS v ptipadové studii pacientky trpici
poporodni depresivni epizodou s psychotickymi rysy (aplikace 20Hz rTMS, 100%
motorického prahu na levy dorzolateralni prefrontalni kortex — dale jako DLPFC).
Kauffmann et al. (2004) ve své dvojité slepé, placebem kontrolované studii
aplikoval nizkofrekvenéni rTMS o intenzit¢ 110% motorického prahu na pravy
prefrontalni kortex u 6 pacientil trpicich depresivni poruchou, 6 dalSich pacienti
obdrZelo placebo stimulaci. DoSlo zde také k signifikantnimu zlepSeni, ovSem
zlepseni bylo pozorovano i1 u nékterych pacientii s placebo stimulaci a navic po
n¢kolika mésicich doSlo krelapsu onemocnéni témét u vSech pacientd.
Signifikantni antidepresivni u€inky rTMS potvrzuji dale vyzkumy George et al.,
1997 (placebem kontrolovany ,,crossover” vyzkum, rTMS 20Hz, 80% motorického
prahu, stimulace levého DLPFC u 12 pacientli s depresivni poruchou), Pascual-
Leoneho et al., 1996 (opét placebem kontrolovany ,.crossover* vyzkum, rTMS
10Hz, 90% motorického prahu, stimulace levého DLPFC u 17 pacientd trpicich
depresi s psychotickymi ptiznaky) ¢i Georgetiv (2000) ,,double-masked* placebem

kontrolovany vyzkum paralelniho designu (rTMS 20Hz u 10 pacientt a SHz rovnéz
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u 10 pacientd, srovnavano s 10 pacienty s placebo stimulaci, intenzita 100%
motorického prahu, stimulace DLPFC u pacienti trpicich depresivni epizodou nebo
depresivni epizodou u bipoladrni poruchy). Posledné jmenovany vyzkum neukéazal
7adné signifikantni rozdily mezi 5 Hz a 20 Hz stimulaci. U&innost rTMS u deprese
byla dale potvrzena v pfipadé vyzkumi Kolbingera et al. (1995), Bermana et al.
(2000), Eschweilera et al. (2000), Fitzgeralda et al. (2004) a Garcia-Tora et al.
(2000), byt’ studie posledniho autora potvrdila pouze mirny antidepresivni u¢inek.
Uvedené vysledky potvrzujici antidepresivni ucinnost rTMS neni bohuzel
mozné brat za absolutni vzhledem k malym vzorkim. V né€kterych z vyzkumi

navic pacienti uzivali v dobé& stimulaci uréitou davku antidepresiv.

3.6 Vedlejsi udinky

Informace o vedlejSich Géincich rTMS nejsou zcela jednotné, nicméng je
moZné Konstatovat, Ze nebyly pozorovany zadné vyznamné nezadouci uéinky. Toto
tvrzeni nalezneme vétSiné vyzkumi (Kauffmann et al.,, 2004; Tucek, 2003;
Seifertova, 2002). Mohou se objevit mimé bolesti hlavy (Pascual-Leone, 1996;
George et al.,, 2000; Eschweiler et al, 2000), velmi vzacné bylo pozorovano
vyvolani halucinaci ¢i paranoidity.

Nejznaméj$im rizikem rTMS je dle vice zdroji vyvolani generalizovaného
epileptického zachvatu, ke kterému vSak dochazi velmi vzacné, a to piedev§im
v zavislosti na lokalizaci a frekvenci stimulace (Pfikryl, 2005). Z tohoto hlediska je
nejvice rizikovou motoricka kira, kterd vSak neni predmétem 1é¢ebné aplikace. Po
aplikaci vysokofrekvenéni rTMS na motorickou kiru u zdravych jedincd byla
pozorovana zvySena kortikalni excitabilita (Pascual-Leone et al., 1993; Berardelli
et al.,, 1998), aplikace nizkofrekvenéni rTMS na motoricky kortex ma naopak
inhibi¢ni efekt (Chen et al., 1997).

Holtzheimer et al. (2004) zmifuje pocitovani mirné bolesti u né€kterych
pacienti. Dale se nékdy doporu€uje chranit sluch, nebot’ pulzy jsou doprovazeny

zvukem (,,cvaknutim®) o sile pfiblizné 100 — 120 dB.
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3.7 rTMS a kognitivni funkce

Uéinek rTMS na kognici neni bohuZel stale jesté jednoznaéné objasnén.
Podivejme se nyni na vysledky vyzkumi v€nujicich se této tématice.

Huangliv vyzkum (Huang et al., 2004) zkoumal u zdravych jedinct vliv
rTMS (aplikované na levy dorzolateralni prefrontalni kortex — dale jako DLPFC)
na pfesnost vykonu u vykonového testu (Go/No Go task performance) a rychlost
odpovédi, tedy reakéni Cas (choice reaction time, cRT). Nebyl prokazan zadny
signifikantni rozdil mezi plisobenim aktivni a némé rTMS na kognitivni funkce,
byla v8ak zji$téna statisticky vyznamna negativni korelace mezi procentualnim
zkracenim reak¢niho ¢asu a vékem, coZ naznaduje, Ze kognitivni funkce mladsich
osob by mohly byt pomoci rTMS vice modulovatelné.

Z dalsich vyzkumi zabyvajicich se plisobenim rTMS na kognitivni funkce u
zdravych lidi napt. Rami et al. (2003) zjistil, Ze aplikace vysokofrekvenéni rTMS
(5Hz) na levy DLPFC u zdravych jedinct pravaki naruSuje statisticky vyznamné
vykon v ramci verbalni epizodické paméti. Vysledky tohoto vyzkumu dokladaji
vyznamnou roli levého DLPFC v epizodickych verbalnich pamétovych procesech.
Zhor$eni vybaveni z kratkodobé verbalni paméti uvadi Grafman et al. (1994).

K vyzkumiim, jeZ se zaméfuji na to, zda rTMS nema na kognitivni funkce
deterioraéni vliv, patii napf. vyzkum Mosimanna et al. (2004), ve kterém byl pouzit
Stroopiiv test, Trail-Making Test A a B a Test verbalni fluence u star$ich pacienti
s depresivni poruchou. Nebyla zjisténa Zadna signifikantni zména. Little et al.,
2000 (in Martis et al., 2003) — pouZili the Buschke Selective Reminding Test a the
Verbal Fluency Test u pacientl stéZkou depresivni poruchou. Opét nebyl
pozorovan Zadny negativni vliv rTMS, naopak nastalo zlepSeni vybavovani
seznamu slov. ZhorSeni kognitivniho vykonu nebylo nalezeno ani Shajahanem
(2002) a Looem et al. (2001).

Nyni uved'me vyzkumy potvrzujici zlepSeni kognitivniho vykonu. V oblasti
mentalnich rotaci doklad4 zlepSeni vyzkum Klimesche et al. (2003), kdy byla
rTMS aplikovana na medialni frontalni a pravy parietalni kortex. Martis et al.
(2003) uvadi zlepSeni pracovni paméti, exekutivnich funkci a psychomotoriky
(rTMS 10Hz). Triggs et al. (1999; rTMS 20Hz) potvrzuje zlepSeni verbalni fluence
pti pouziti testu Controlled Oral Word Association. Moser et al. (2000) potvrzuje z
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vice zkoumanych kognitivnich funkci u pacientli srekurentni depresi pouze
zlepSeni v oblasti exekutivnich funkci (rTMS 20Hz). Ve vyzkumu Fitzgeralda et al.
(2004) doslo k signifikantnimu zlepSeni v oblasti verbalni fluence, verbalnich
parovych asociaci, hledani symbold, opakovani ¢isel, v Personal Semantic Memory
Schedule a v Autobiographical Memory Schedule.

Z vySe uvedeného plyne, Ze rTMS stale jesté pfedstavuje do znaéné miry

neprobadanou oblast a 7ada si dal$i vyzkumy.
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III. Vyzkumna ¢ast
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1. Cil vyzkumu a hypotézy

Jak vyplyva z vySe uvedeného, zatim stdle jest€ neni jednoznacn€ znamo,
jaky ucinek ma rTMS na kognitivni funkce. Cilem tohoto vyzkumu je zjistit, zda
po tfitydenni 1é€bé depresivni poruchy pomoci rTMS dochéazi u depresivnich
pacientl ke zmén¢ ve sledovanych kognitivnich funkcich. Pomoci niZe uvedené
komplexni baterie neuropsychologickych testd bude zkoumana pamét’, exekutivni
funkce, psychomotorické tempo, reakéni ¢asy, slovni plynulost a pozornost.

Vyzkumny problém miizeme tedy formulovat jako otazku, zda aplikace
rTMS vykazuje uréity prokognitivni efekt u nemocnych s depresivni poruchou ve
srovnani se stavem pied 1écbou. Na zakladé dostupnych ¢lankil vénujicich se této
problematice 1ze pfedpokladat, Ze u zZadného parametru z hodnocenych kognitivnich
funkci nedojde po aplikaci rTMS ke zhorS$eni vykonu (Mosimann et al., 2004; Little
et al., 2000, in Martis et al., 2003; Shajahan et al., 2002 a Loo et al., 2001). Z toho
vychazeji nasledujici hypotézy:

H1: Vykon pacientii s depresivni poruchou v testech kognitivnich funkci
(pamét’, pozornost, slovni plynulost, reakéni ¢asy) bude po rTMS stejny nebo vyS3si
nez pied stimulaci.

H2: Vykon pacientd s depresivni poruchou v testu exekutivnich funkci

(WCST) bude po rTMS stejny nebo vyssi nez pfed stimulaci.
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2. Metodika

2.1 Charakteristika souboru

VySetfeno bylo 15 pacienti-muzi hospitalizovanych na Psychiatrické
klinice Lékatské Fakulty Masarykovy Univerzity a Fakultni nemocnice Brno (PK
LF MU a FN Brno). VSichni pacienti podepsali informovany souhlas s uéasti ve
vyzkumu. U 6 pacienti se jednalo o depresivni epizodu (F32), 9 zbyvajicich trpélo
rekurentni depresivni poruchou (F33). VEk pacientli byl v rozmezi od 26 do 65 let.
Pocet let vzdélani byl v rozmezi 11 az 17 let. Doba lécby pomoci rTMS byla u
vSech pacientil stejna — 3 tydny. Intenzitou 80-110 % motorického prahu byl
stimulovan levy dorzolateralni prefrontdlni kortex (DLPFC) s pouZitim vysoké
frekvence (10 Hz). Ke stimulaci je na PK LF MU a FN Brno pouzivan britsky
pfistroj Magstim Super Rapid s ,,eight-figure (osmi¢kovou) civkou. Komplexni
neuropsychologické vysetfeni prob&hlo pfed a po aplikaci rTMS pomoci baterie
testll (viz niZe). Pacienti neuZzivali v dané dobé Zadna antidepresiva. Interval test —
retest byl 4 tydny. Na zafatku hospitalizace a pii propusténi byl psychicky stav
pacientll a urovei psychopatologie hodnocena screeningové (ne detailné) $kalou

pro posuzovani celkového klinického dojmu (Clinical Global Impression; CGI).

2.2 Neuropsychologické vySetreni

K vysetfeni pacientl byla pouZita baterie neuropsychologickych testi, ktera
byla sestavena na Psychiatrické klinice LF MU a FN Brno. Neuropsychologické
vySetfeni trvd hodinu aZ hodinu a ptl. VySetfeni se provadi i po dobu vice dni —
v zavislosti na moZnostech zdravotniho stavu pacientd. PouZity byly nasledujici
metody: Ravenovy standardni progresivni matrice, Test cesty (Trail Making Test;
TMT; ¢ast A 1 B), Test setrvalé pozornosti (Continuous Performance Test; CPT),
Stroopiv Colour-Word Test (CWT), Test vizualniho a auditivniho reakéniho ¢asu,
Wisconsinsky test tfidéni karet (Wisconsin Card Sorting Test; WCST), Test
verbalni fluence (Verbal Fluency Test; VFT) a Wechslerova Skala paméti-III.
(Wechsler Memory Scale; WMS-III).
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2.2.1 Ravenovy progresivni matrice

Ravenovy progresivni matrice jsou neverbalnim testem inteligence. Jedna se
o homogenni nazorovou zkousku abstraktni tvarové percepce a dedukce. Hodnoti
schopnost nazirat na urcité tvary, chapat jejich povahu, jejich vzajemné vztahy a
schopnost uplatiiovat logické mysleni. Uroveti intelektu je dilezita pro objektivni
posouzeni exekutivnich funkci pomoci Wisconsinského testu tfidéni karet (WCST).

Test zahrnuje 60 ukold sefazenych do 5 skupin (setd) po dvanacti tlohach.
ObtiZnost kol uvnitf jednotlivych setl postupné vzrista. Sety se od sebe li$i svym
zameétenim, které je nasledujici:

e Set A - Princip souvislosti vzoru

e Set B - Princip analogie mezi pary figur

e Set C - Princip progresivni zmény vzort v souladu s logickym principem

e Set D - Princip pfeskupovani figur

e Set E - Princip analyzy figur na elementy a jejich restrukturace

Ukolem zkoumané osoby je dosadit z6 nebo 8 variant tu, kterd logicky
zapadd do vynechaného mista na ploSe se zakladnim vzorem. Vysledny hruby skér
pfevadime na IQ skéry (Svoboda, 1999).

V nasi praci jsme provedli vySetfeni intelektu pouze jednou a to pred aplikaci
rTMS proto, abychom méli predstavu o profilu kognitivnich funkei u pacientd

s depresivni poruchou.

2.2.2 Test cesty (Trail Making Test; TMT)

Test cesty je modifikovanou formou Testu kresleni drahy (Trail Making Test;
TMT), ktery slouZi k odhalovani organicity. Plivodné mél slouZit jako neverbalni
zkouska inteligence.

Test se sklada ze dvou ¢asti. Nejprve ma testovana osoba co nejrychleji spojit
kole€ka s Cisly 1-25 (podle vzristajicich hodnot) a potom ve druhém archu spojovat
stfidavé ¢isla 1-13 a pismena A-K (1-A-2-B-....). Pfitom zjidtujeme celkovy cas
potfebny na splnéni ukold.

Podle Preisse (1997) lze test interpretovat takto: ¢ast A vypovida o
psychomotorickém tempu, vizuomotorické koordinaci, zrakovém vyhledadvani a

zaméfené pozornosti, ¢ast B je orientovana na diagnostiku psychomotorického
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tempa, flexibility, vizuomotorické koordinace a koneéné¢ zaméfené a rozdélené
pozornosti. Obé€ ¢asti nejsou rovnocenné, ¢ast A je spiSe ukazatelem celkového

psychomotorického tempa, kdeZto ¢ast B je lep§im indikatorem organickych potiZi.

2.2.3 Test setrvalé pozornosti (Continuous Performance Test;
CPT)

Test setrvalé pozornosti je typickym piedstavitelem zkouSek pozornosti
zaloZenych na principu diskriminace tvaru. Zji§t'uje uroven umysin€¢ koncentrované
pozornosti a jeji stalost v Case, pfesnost a rychlost percepce, schopnost podrZet
v paméti urcitou piedlohu podnétli a psychomotorické tempo. Dale je ukazatelem
vykonové kapacity ve smyslu pracovniho tempa a unavitelnosti, coZ jsou
charakteristiky, které se nejvice méni pravé pii neuropsychické zatézi. Tento test je
neverbalni, neklade Zadné naroky na jazykové znalosti nebo zvlastni védomosti.

Princip testu spoiva v diferenciaci pismen v pribéhu piesné stanoveného
¢asu. Po pét minut jsou na monitoru pocitace rychlosti jedno pismeno za sekundu
promitany riizna pismena. Testovana osoba ma stisknout knoflik, jakmile zaregistruje
na obrazovce pismeno ,,S% ne jiné pismeno. Stejné jako u Stroopova Colour-Word
testu zaznamenavame vSechny spravné odpovédi, chybéjici odpovédi (non-response
— NR) a Spatné odpovédi (false-positive — FP). Ty pak pfevadime na vazené skory,
vzhledem k nimZ pak usuzujeme na celkovy vykon. Bereme téZz v uvahu vypodet
primérného reakéniho dasu, efekt uceni b&hem pocatku expozice a variabilitu

pozornosti, jeZ se vyskytla béhem vysetieni (Letz, 1998).

2.2.4 Stroopiiv Colour — Word Test (CWT)

Stroopliv test je nejznaméjsi zkouSkou pozornosti, percepéni zatéze,
ptipadné odolnosti vii¢i psychické zatézi. Dodnes se stale rozsifuji moZznosti pouziti
tohoto testu (Svoboda, 1999).

Pro Gcely nasi prace jsme pouZzili modifikované formy Colour-Word testu
vytvofenou Iregrenem et al. (1985, in Letz, 1998).

Zkoumané osob€ jsou ptedloZzeny podnéty s dv€mi dimenzemi — barva
(Cervena, modra, zelena a Zlutd) a slovni vyznam jedné z téchto &tyf barev. Tyto

dimenze mohou byt v konfliktu na urovni reakce, tj. zkoumana osoba miize vidét
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slovo ,,modry*, psané zelenymi pismeny. Instrukce vyZaduje, aby testovani osoba
odpovidala co nejrychleji zmacknutim tlacitka ,,ano®, jestlize se slovo a barva
shoduji, pficemZ automatizovany proces ¢teni zarucuje, Zze vyznam slova piisobi jako
silny rozptylovag, jenZ vyvolava interferen¢ni reakci.

Po skonéeni administrace testu jsou sefteny vSechny spravné odpovédi,
chybé&jici odpoveédi (non-response — NR) a Spatné odpovédi (false-positive — FP).
Celkovy charakter individualnich odpovédi bere téz v uvahu vypocet primérného
reakéniho Casu, efekt uceni béhem pocatku expozice a variabilitu pozornosti, jez se

vyskytla béhem vysetieni (Letz, 1998).

2.2.5 Test vizualniho a auditivniho reakéniho ¢asu

Jedna se o pocitacovou aplikaci, modifikace dle Synka a Handka pro
potieby Psychiatrické kliniky LF MU a FN Brno, 1982.

Jde o znamy ukazatel psychomotorického tempa. Ukolem subjektu je co
nejrychleji stisknout tladitko v okamZiku, kdy se na obrazovce objevi hvézdi¢ka
(vizualni reakéni ¢as) nebo uslySi pfedem domluveny zvukovy signal (auditivni

reakéni ¢as). Oba ukoly obsahuji 30 podnéta.

2.2.6 Wisconsinsky test tridéni karet (Wisconsin Card
Sorting Test; WCST)

Wisconsinsky test tfidéni karet (WCST) hodnoti troven vyssich exekutivnich
(tidicich) funkci. Jde o schopnost rozvinout a udrZet vhodnou, problém ftesici
strategii 1 pfes ménici se podnétové podminky tak, aby bylo dosaZeno urceného cile.
Reseni vyzaduje schopnost strategického planovani, organizaci zkoumani, vyuziti
zpétné vazby a modulovani odpovédi na podnéty. Na rozdil od jinych hodnoceni
abstraktnich rozumovych schopnosti, WCST odhaluje 1 zdroj specifickych obtizi pti
feSeni ukolu. Patfi k nim: neiuc¢innd pocateéni koncepce, selhani v udrZzeni vhodné
strategie, perseverace a neschopnost u€eni se ze zpétné vazby.

Tento test existuje v kartickové i pocitatové verzi. V nasem vyzkumu jsme
pouzili verzi pocitatovou. WCST se skldda ze 4 podnétovych karet a 128

odpovéd'ovych karet, na kterych jsou znazornény obrazce rGznych tvard (ktizky,
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kolecka, trojuhelni¢ky a hvézdicky), barev (Cervena, modra, zelend, Zlutd) a poctu
obrazci (jeden, dva, tfi, ¢tyfi).

Pribéh testu je nasledujici. Na obrazovce pocitace se ukazi Ctyfi podnétové
karty a pod nimi jedna odpovédova. Principem je pfifadit odpovédovou kartu
k jedné ze &tyt podnétovych podle toho, jak si zkoumana osoba mysli, Ze se k sobé
hodi. Zkoumana osoba proto nevi, podle jakého kritéria ma karty ttidit. Je ji pouze
feCeno, zda kartu pfidala spravné nebo Spatn€. Jakmile zkoumana osoba piifadi
spravné po sobé jdoucich deset karet, princip tfidéni je ndhle zménén a pacient musi
hledat novou strategii. Test kon¢i zkompletovanim Sesti kategorii, anebo
spotiebovanim vsech 128 odpovéd’ovych karet.

Hodnoceni testu provadime zné€kolika hledisek. Zjistuje se pocet
zkompletovanych kategorii, pocet chyb, mira perseverace, konzistence v udrzeni
spravného tfidiciho principu, pocet pokusli potfebnych ke zkompletovani prvni
kategorie a udinnost uceni. Kazdd odezva miZe byt hodnocena podle ti
samostatnych dimenzi:

® Spravnost — nespravnost,

e dvojsmyslnost — nedvojsmyslnost,

e perseverace — jeji absence.

Vystupem je pak Sest hodnot:

o  Mnozstvi dokoncenych odpoveédi (Number of Categories Completed) —
ukazuje pocet dokoncenych kategorii.

e Pokusy potrebné k dokonceni prvni kategorie (Trails to Complete First
Category) — davaji piedstavu o pocateéni schopnosti odhalit t¥idici princip, jesté pred
tim, neZ je vyZadovana zména postupu.

e Perseverativni odezvy (odpovédi; Percent Perseverative Responses) —
ukazuje koncentraci perseverativnich odpovédi, ne chyb, k poétu zaznamenanych
pokusi (¢im vys§i hodnota, tim méné perseverativnich odpovédi).

e Perseverativnich chyby (Percent Perseverative Errors) — ukazuje
koncentraci perseverativnich chyb k po¢tu zaznamenanych pokusti (¢im vy3si

hodnota, tim méné perseverativnich chyb).
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o NeudrZeni tridiciho postupu (Failure to Maintain Set) — jedna se o nezdar
v udrZzeni fady spravnych odpovédi za sebou, tedy o chybu pfed uspé€Snym
dokonc¢enim kategorie.

e Odezvy na konceptualni urovenn (spravny tiidici princip) (Percent
Conceptual Level Response) — kategorie ukazuje akceptovani spravného tfidiciho
postupu. Konceptualni urovei je definovana jako po sob€ jdouci spravné odezvy ve
ttech a vice pokusech.

e Uceni (Learning to Learn) — ukazuje zménu v efektivité tfidiciho
principu, zlepSeni vykonnosti v priitbéhu po sobé jdoucich kategoriich v disledku
uceni.

Vysledné hrubé skory, jez jsme testem zjistili, pfevadime na IQ-skdry. Skéry

jsou upraveny pro vék a stupeni vzdélani (Heaton, 1993).

2.2.7 Test verbalni fluence (Verbal Fluency Test; VFT)

Test slovni plynulosti (Verbal Fluency Test; VFT) hodnoti slovni plynulost a
také verbalni pracovni pamét. Pro rychlou administraci a vyhodnoceni je hojné
pouzivan v klinické praxi i ve vyzkumu.

Jako ptivodni zdroj je citovana prace Thurstona z roku 1962. Pozdé&ji zaradil
Benton fluenci slov za¢inajicich hlaskami F, A a S, dale pak C, F, L a P, R, W do
baterie na vySetfeni afazii. Jini autofi experimentovali rliznym zplisobem
s kategorialni hlaskovou fluenci. V Cechach byly vytvofeny piedb&Zné normy pro
zjistovani fluence slov zaéinajicich na pismena N, K a P.

Ukolem pacienta je v &asovém limitu jedné minuty vymyslet co nejvice slov
za¢inajicich na dané pismeno. Pfi administraci jsou dv€ moZnosti zdznamu — bud’ si
examinator déla ¢arky za kazdé spravné vybavené slovo nebo si zapisuje vSechna
slova. Vyhoda zaznamenavani slov je v tom, Ze snadno zjistime kvalitu slov a mozZné

perseverace (Preiss, 2002).

2.2.8 Wechslerova Skala paméti-II1. (Wechsler Memory Scale;
WMS-IIL.)

Wechslerova pamétova Skala (Wechsler memory scale — WMS) hodnoti

objektivné uroven pamétovych schopnosti. Na jejim zdkladé je mozno dospét k tzv.
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pamétovému kvocientu (memory quotient — MQ), ktery je srovnatelny
s inteligenénim kvocientem (inteligence quotient — IQ).

Autorem metody je David Wechsler. Test zkouma nékteré ze sloZzek paméti,
konkrétné€ sluchovou a zrakovou pamét’, a to kratkodobou 1 dlouhodobou, dale pak
pracovni pamét’, uceni na jeden pokus, trend uéeni, uchovani v paméti a vybaveni,
jez nam umozni porovnat schopnost vybavit si informace pfi reprodukci a pfi
znovupoznani. Je vhodny ke stanoveni celkové urovné paméti.

Test se sklada ze sedmi subtesti:

e Informace — obsahuje otazky zaméfené na vlastni osobu a na béZna
témata. Pomaha odkryt afazie a demence.

o Orientace - obecné otazky se stejnou diagnostickou funkci, jako
pfedchozi subtest.

o DusSevni kontrola — obsahuje tyto zkouSky: od dvaceti odecitat po jedné,
vyjmenovat abecedu, piipocitavat Cislo tfi. Je cenny pii odhalovéani organickych
poskozeni mozku.

e Logicka pameér — zkoumana osoba reprodukuje dvé kratké povidky, které
jsou ji precteny. Zjist'uje bezprostiedni zapamatovani verbalniho materialu.

e C(isla — tkolem vySetfované osoby je opakovat fadu ¢&isel a to
v exponovaném a v opaéném potadi. Subtest zkousi tzv. pracovni pamét’.

o Vizualni reprodukce - Kresleni obrazce zpaméti, ktery byl exponovan po
dobu 10 sekund.

e Asociativni uceni — subtest obsahuje deset dvojic slov (lehéich a t&€zsich),

které se ma subjekt naucit béhem tii cteni.

Wechslerovu 3kalu paméti piedkladame individualng. Casové limity
nekterych subtesti jsou pfesné stanoveny, jiné jsou bez omezeni. Soucet bodi
dosazenych v jednotlivych subtestech udava celkova hruba skoére, ktera pfevadime na

1Q-skéry (Svoboda, 1999).
2.3 Zpracovani dat

Ke zpracovani dat byl pouZit program SPSS 11.5 for Windows, Statistica 7 a
Microsoft Excel. Vzhledem k povaze dat byly pouzity tyto metody:
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1) neparametricky Wilcoxon Signed Ranks Test pro zjisténi rozdild mezi
vykony v jednotlivych testech pfed a po rTMS;

2) sloupcové grafy pro znazomeéni vykond vSech pacientii v konkrétnim testu
pfed a po r'TMS;

3) krabicové grafy pro znazornéni rozdili medianti mezi vykony skupiny pred a
po rTMS v jednotlivych testech;

4) metody popisné statistiky pro zjisténi rozlozeni vykonu a pro zjisténi

priméru, medianu, smérodatné odchylky, minimalniho a maximalniho vykonu.

3. Vysledky (deskripce a interpretace)

V tabulkach jsou shodné pouzity nasledujici zkratky: m — prumér, med —
median, sd — smérodatna odchylka, min — minimalni vykon v testu (,,nejslabsi
pacient®), max — maximalni vykon v testu (,,nejvykonng&jsi pacient*). Dolni indexy
1 a 2 oznacuji potadi vysetieni (pfed a po rTMS). VSechny vysledky jednotlivych
pacientll u pouzitych metod uvadime v ptiloze 1, stejné jako tabulku vysledkd

neparametrického testu Wilcoxon Signed Ranks Test.

3.1 Vykon v testu inteligence

! DOpfed FTMS |
—

160

1501

140 4 ] -
130 - -
1207 r
110 4 M
100 ]
90 4
80 - —
70 4
60 -
50 -
40 |

Q

20 -
10 +

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
Pacienti

Graf 1: Vykony jednotlivych pacientii v testu inteligence (Raven) pied rTMS
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Pfed rTMS spadé vykon 11 pacientli do pasma nadpriméru (> 110), vykon

3 pacientd byl primémy (90 — 110) a skor 1 pacienta lezi v pasmu podpriméru

(<90).

primér

medifdn

SD

min

max

1Q

120,93

125

17,621

80

145

Tab. 1 Primér vykoni ve Standardnich progresivnich matricich pfed rTMS

3.2 Vykony v testech kognitivnich funkci

3.2.1 Test cesty, ¢ast A

TMT A - sten

7 8

Pacienti

9 10

11

12 13

Opfed rTMS
Bpo rTMS

14 15

Graf 2: Vykony jednotlivych pacienti v TMT A pfed a po rTMS

Pted stimulaci spada do pasma priméru (3 — 7) vykon 12 pacientii. Vykon

3 pacientd byl podprimémy (< 3). Po stimulaci byl primérny vykon zaznamenan u

14 pacientti, podprimérného skoru dosahl pouze 1 pacient.
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Jak je patrmo z grafu jednotlivych vykoni, doslo v piipadé TMT-A ke
zlepSeni vykonu u 10 pacientii, 4 pacienti dosahli stejného stenu a pouze u 1

pacienta vykon poklesl.

primér | medidn| SD | min | max
TMT A, - sten 3.8 4 1,699 1 6
TMT A; -sten | 4,67 5 1,589 1 7

Tab. 2 Vykon v &asti A testu TMT

Vykon skupiny pacienti byl vTMT-A po rTMS statisticky
signifikantné vyssi nez pred stimulaci (Z = -2,087; p = 0,037). Primérmy vykon
skupiny depresivnich pacientt v TMT-A pfed rTMS (3,8) spadda do pasma
priméru, stejné jako vykon po rTMS (ktery je ovSem vyssi: 4,67). Hodnota

medianu vzrostla ze stenu 4 na 5.

7
8
5¢t 4
c
i)
%
« 4
=
=
Z
3
2 |
1 { — Median
] 25%-75%
T Rozsah neodleh.
0 ] 5 o Odlehlé
% Extramy
Pofadi méfeni

Graf 3: Vykon pacientu v TMT-A pred a po rTMS
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3.2.2 Test cesty, ¢ast B

| O ptedrTMS |
B po rTMS

TMT B - sten

1 2 3 4 &5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
Pacienti

Graf 4: Vykony jednotlivych pacienti v TMT-B pied a po rTMS

Pted rTMS spada vykon 12 pacientli do pasma priméru (3 — 7), vykon 2
pacientli byl podprimémy (< 3) a 1 pacient dosahl vykonu nadprimérného (> 7).
Po stimulaci byl vykon primérny u 13 pacientli a u 2 byl nadprimérny.

V ptipadé¢ TMT-B doslo ke zlepSeni vykonu pouze u 7 pacienti, 7

pacientii dosahlo stejného stenu a pouze u 1 pacienta vykon poklesl.

primér|medidn| SD min max
TMT B, - sten 5,33 5 1,952 1 8
TMT B, -sten | 6,13 6 1,246 | 4 8

Tab. 3 Vykon v &asti B testu TMT

Ve vykon skupiny pacienti po rTMS byl nalezen mirny trend ke
zlepSeni, ale signifikantné zde neni rozdil od vykonu pted stimulaci (Z = -
1,697; p = 0,09). Primérny vykon (sten) skupiny depresivnich pacienti v TMT-B

pfed rTMS (5,33) lezi v pasmu priméru. Primémy vykon skupiny pacientli po
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rTMS je sice vyssi, spada vsak rovnéz do pasma priméru (6). Median stoupl z 5 na

6:

TMT B - sten

1 ° — Median
[ 25%-75%
_T” Rozsah neodleh.
° ; 2 o Odlenlé
* Extrémy

Pofadi méfeni

Graf 5: Vykon pacientii v TMT-B pfed a po rTMS

3.2.3 Vykon v Testu setrvalé pozornosti

Opied rTMS
H po rTMS

i

- pramérny €as

CPT

5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

Pacienti

Graf 6: Vykon jednotlivych pacienti v CPT pred a po rTMS
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V ptipadé CPT pted rTMS spada vykon do pasma primeéru u 9 pacientdi.
Vykon 6 pacientd byl podprimérny. Po stimulaci podalo 8 pacienti podprimérny
vykon a 7 prumérny.

Jak je patrno z grafu jednotlivych vykont, doslo v ptipadé CPT ke zlepSeni
vykonu pouze u 6 pacienti, u 9 pacientu vykon naopak poklesl (tedy cas

vzrostl).

primér | medisn | SD min max

CPT, - primérny fas;| .5, 394 47,453 312 494
msec

CPT; - primérny fas;| 3 ¢ 419 | 117,842 | 320 763
msec

Tab. 4 Vykon v testu CPT

Vykon po rTMS vykazoval mirny trend ke zhorSeni, ale neni zde v§ak
signifikantni rozdil (Z = -1,023; p = 0,307). Prumé€my vykon skupiny
depresivnich pacientli v CPT pifed rTMS (392,07) lezi v pasmu priméru, primeérny
vykon po rTMS v pasmu podprimeéru (435,6). Median vzrostl z 394 na 419ms,

ukazuje tedy také zhorSeni vykonu:

@ 600 |
3 _
=
-
’E
5 500 I
o 400 :
R ——
300
— Median
[ 25%-75%
. . T Rozsah neodleh.
200 o Odiehlé

1 2
Pofadi mefeni

* Extremy

Graf 7: Vykon pacienti v CPT pied a po rTMS
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3.2.4 Vykon ve Stroopové Colour-Word testu

. a pfed rTMS

J Hpo rTMS

1200

1000

800

600

400

CWT - prumérny ¢as

200

ot

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

Pacienti

Graf 8: Vykon jednotlivych pacientii v CWT pfFed a po rTMS

V ptipadé¢ CWT pifed rTMS byl vykon u 11 pacientdi podprimémy
(> 600), u 4 pacientd v pasmu priméru (400 — 600). Po stimulaci podalo 8 pacienti
podprimémy vykon a 7 primérny.

Jak je patrno z grafu jednotlivych vykond, doSlo v piipadé CWT ke

zlepSeni vykonu u 11 pacientii, u 4 pacientii vykon naopak poklesl.

primér; medidn SD min max
CWT, - pramérnf &as; | ;) 57 | 43 | 97,607 | 539 868
msec A‘L 4[[ |
CWT, - primérnf &as; | (15 ;| 600 149835 | 300 ‘ %65
msec | |

Tab. 5 Vykon v testu CWT

Po rTMS byl vykon ve Stroopové CWT signifikantné vyssi neZ pied
stimulaci (Z = -2,131; p = 0,033). Primémy vykon skupiny depresivnich pacientt
v CWT pfed rTMS (672,27) spada do pasma podpriméru stejné¢ jako vyssi
primémy vykon po rTMS (645,67). Median klesl z 643 na 600ms:
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RE vizualni
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Graf 9: Vykon pacientii v CWT pred a po rTMS

3.2.5 Vykon v testu reakéniho ¢asu

3.2.5.1 Vizualni reakéni ¢as
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Graf 10: Vykon jednotlivych pacienti ve vizualnim RC pied a po rTMS
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V ptipadé vizualniho RC pted rTMS byl vykon u 6 pacientdi vyrazng
podprimérny (> 33), u 8 pacientli v pasmu podprimeéru (27 —- 33) a u 1 pacienta
v pasmu priméru (23 az 26). Po stimulaci podalo vyrazné podprimérny vykon opét
6 pacientli, vykon 5 pacienti spadd do podprimeéru, 2 pacienti podali vykon
primérny a 2 vykon nadprimérny.

Jak je patrno z grafu jednotlivych vykoni, doSlo v pfipad€¢ vizualniho
reak¢éniho ¢asu ke zlepSeni vykonu u 9 pacientii, u 5 pacienti vykon naopak

poklesl a u 1 pacienta zistal stejny.

primér | medidn I SD min max
Vizudlnf reakénf &as,, 37.07 1 ‘ 12,355 21 65
masc
Vizuilnf reakinf tasy; | 3, ,- 31 | 12.495 18 61
INSEC ‘

Tab. 6 Vykon v testu vizualniho reakéniho ¢asu

Vykon pacientii v testu vizualniho reakéniho ¢asu vykazoval po rTMS
mirny trend ke zlepSeni, avSak signifikantné€ se nelisil od vykonu pfed
stimulaci (Z = -1,069;p = 0,285). Primérny vykon skupiny depresivnich pacientd
pied rTMS (37,07) lezi v pasmu vyrazného podpriméru stejné jako po rTMS
(34,47). Na velmi mirné zlep$eni vykonu ukazuje i zména hodnoty medianu (z 32

na31l):

70

60

50

LT

Vizuaini reakéni ¢as
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20 +

— Median
[ 25%-75%
T Rozsah neodleh.
o Odlehlé

* Extremy
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Poradi méfeni

Graf 11: Vykon pacienti v testu vizualniho RC pied a po rTMS
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3.2.5.2 Auditivni reakéni ¢as

‘0 pred rTMS
B porTMS |
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Graf 12: Vykony jednotlivych pacientt v auditivnim RC pied a po rTMS

V ptipadé auditivniho RC pied rTMS byl vykon u 7 pacientii podprimérmy
(> 27), u S5 pacienti vpasmu priméru (23 — 26) a u 3 pacienti byl vykon
nadprimérny. Po stimulaci podal vyrazné inferiorni vykon pouze 1 pacient, vykon 4
pacienti spadd do podpriméru, 5 pacienti podalo vykon primémy a 5 vykon
nadpriamérny.

Jak je patrmo z grafu jednotlivych vykont, doslo v ptipad€ auditivniho
reak¢éniho ¢asu ke zlepSeni vykonu u 8 pacientii, u 6 pacientii vykon naopak

poklesl a u 1 pacienta ziistal vykon beze zmény.

pramér | medidn SD min max
Auditivni reak&n{ &as;, 27 25 6.655 17 44
mgec
Auditivni reakéni &as;, 25,73 2 8,25 17 51
mgec

Tab.7 Vykon v testu auditivniho reakéniho ¢asu

Vykon skupiny vykazoval v testu auditivniho reakéniho ¢asu po rTMS
trend k mirnému zlepSeni, avSak signifikantné se neliSil od vykonu pied
stimulaci (Z = -0,692; p = 0,489). Primémy vykon skupiny depresivnich pacientti

v testu auditivniho reakéniho ¢asu pfed rTMS (27) spadd do pasma mirného
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podpriméru, po rTMS (25,73) do pasma primeéru. Median klesl z 25 na 23, svéd¢i

tedy rovnéz o mimém zlepSeni vykonu v ramci skupiny.

60

50 | *

¢ni fas

Auditivni reaki

— Median
[C125%-75%
_T_ Rozsah neodieh.
10 - o QOdlehlé
1 2 % Extrémy
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Graf 13: Vykon pacienta v testu auditivniho RC pied a po rTMS
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3.2.6 Vykon v Testu verbalni fluence
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Graf 14: Vykon jednotlivych pacienti v Testu verbalni fluence pifed a po rTMS

Pted rTMS byl vykon u 11 pacientd primémy (30 — 70) a u 4 pacientd
v pasmu podprimeéru (< 30). Po stimulaci podali podprimémy vykon 3 pacienti, 10
pacientli dosahlo vykonu primémého a 2 pacienti podali vykon nadprimémy.

V Testu verbalni fluence dos$lo ke zlepSeni vykonu u 12 pacienti, u 3

pacienti vykon naopak poklesl.

primér | medién SD min max
VFT,, 37 40 17,403 10 65
VFT,, 50,33 50 27,417 5 95
|__percentit | ]

Tab. 8 Vykon v Testu verbalni fluence

Vykon pacientii v Testu verbalni fluence po rTMS byl signifikantné
vysSi nez vykon pied stimulaci (Z = -2,804; p = 0,005). Primémy vykon skupiny
depresivnich pacientu pred rTMS (37) lezi v pasmu primeru stejné jako po rTMS

(50,33). Median vzrostl z hodnoty 40 na 50:
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WMS - bezprostredni zrakovy index

100

a0 T
a0 |
70
% §0
Z s
& 40t
30
20
— Median
10 []25%-75%
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Graf 15: Vykon pacienti ve VFT pied a po rTMS
3.2.7 Vykon v testu paméti
3.2.7.1 Bezprostiedni zrakova pamét’
O pfed rTMS
140 1 M porTMS
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100 -
80 |
60 1
40 1
20
0

1 2 3 4 5 86 7 8 9 10 11 12 13 14 15
Pacienti

Graf 16: Vykon jednotlivych pacientii ve zkouSce bezprostiedni zrakové paméti
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Pred rTMS byl vykon u 9 pacienti podprimémy (< 90) a u 6 pacientd
v pasmu pruméru (90 — 109). Po stimulaci podalo podprimémy vykon 6 pacientd, 6
pacientl dosahlo vykonu primérmého a 3 pacienti podali vykon nadprimérny.

Ve zkouSce bezprostiedni zrakové paméti doslo ke zlepSeni vykonu u 13

pacientii, u 2 pacientu vykon ziistal na stejné irovni.

primér | medidn SD min max
Bezprostiedni zrakovy index;, 8727 | 83 11.985 73 109 |
MO + |
Bezprostiedni zrakovy index,, 9553 | 91 14.347 77 127
__MQ ; | ’ J i N

Tab. 9 Vykon v testu paméti (WMS) — bezprostiedni zrakovy index

Vykon po rTMS byl ve zkouSce bezprostfedni zrakové paméti
signifikantné vyS$si nez vykon pred stimulaci (Z = -3,203; p = 0,001). Primémy
vykon skupiny depresivnich pacienti pted rTMS (87,27) lezi v pasmu mirného
podpriméru a po rTMS (95,33) spadé do pasma priméru. Median vzrostl z hodnoty
83 na91:
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Graf 17: Vykon pacientii v bezprostiedni zrakové paméti pred a po rTMS
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3.2.7.2 Bezprostredni sluchova pamét’

40

WMS - bezprostiedni sluchovy index
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Graf 18: Vykon jednetlivych pacienti ve zkouSce bezprostfedni sluchové paméti pired a po

rTMS

Pted rTMS byl vykon u 10 pacienti podprimérny (< 90) a u 5 pacientd

v pasmu primeéru (90 — 109). Po stimulaci podalo podprimérny vykon pouze 5

pacientl, 9 pacienti dosdhlo vykonu primémého a 1 pacient podal vykon

nadprimérmy (> 109).

Ve zkousce bezprostiedni sluchové paméti doslo ke zlepSeni vykonu u 14

pacienti, u 1 pacienta vykon ziistal na stejné irovni.

_MO

Tab. 10 Vyken v testu paméti (WMS) — bezprostFedni sluchovy index

primér | medifin SD | min max |

Bezprostfedni sluchovy index;, | . .- }
MO ’ \
BezprostFednf sluchovy index, | , ., |

Vykon skupiny pacientii v testu bezprostiedni sluchové paméti po

rTMS byl signifikantné vy$si neZ vykon pred stimulaci (Z = -3,312; p = 0,001).
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Priimé&rny vykon skupiny pacientii pted rTMS (85,87) leZi v pdsmu podpriméru, po
rTMS (95,33) spada do pasma primeéru. Median vzrostl z 85 na 93.
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Graf 19: Vykon pacientii ve zkouSce bezprostiedni sluchové paméti pied a po rTMS

3.2.7.3 Bezprostiedni pamét’

[ 0 pred rTMS

140 - 8 porTMS

40

WMS - index hezprostredni paméti

20

.

1 2 K] 4 5 6 7 8 9 10 M1 12 13 14 15
Pacienti

Graf 20: Vykon jednetlivych pacienti v bezprostfedni paméti pied a po rTMS
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Pred rTMS byl vykon u 10 pacienti podprimémy (< 90) a u 5 pacientd
v pasmu prumeéru (90 — 109). Po stimulaci podalo podprimérmy vykon pouze 6
pacientd, 8 pacienti dosahlo vykonu prumémého a 1 pacient podal vykon
nadprimémy (> 109).

Ve zkousce bezprostiedni paméti doslo ke zlepSeni vykonu u 14 pacientii,

u 1 pacienta ziistal vykon beze zmény.

primér | medifn | SD min max
Index bezprostfedni paméti,, 85.07 89 ) 13,285 L 68 108
MO — ‘
Index bezprostfedni pamtiy, | . - J 05 J 16,06 / 26 140
MO ’ l J 1 s

Tab. 11 Vykon v testu paméti (WMS) — bezprostiedni pamét’

Vykon skupiny pacientii po rTMS byl v testu bezprostfedni paméti
signifikantné vyssi nez vykon pied stimulaci (Z = -3,300; p = 0,001). Priimérmny
vykon skupiny pacientd pfed rTMS (85,07) lezi v pasmu podpriméru, po rTMS
(95,07) spada vykon do pasma priiméru. Median vzrostl z 89 na 95:
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Graf 21: Vykon pacientt ve zkouSce bezprostiedni paméti pied a po rTMS
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3.2.7.4 Oddalena zrakova pamét
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Graf 22: Vykony jednetlivych pacientii v oddalené zrakové paméti

15

Pted rTMS byl vykon u 10 pacienti podprimémy (< 90), u 4 pacienti

v pasmu priméru (90 — 109) a u 1 pacienta nadprimérny. Po stimulaci podalo

podprimémy vykon pouze 5 pacientli, 8 pacientli dosahlo vykonu primémého a

2 pacienti podali vykon nadprimémy (> 109).

Ve zkouSce oddalen€ zrakové paméti doslo ke zlepSeni vykonu u viech 15

pacienti.

MO

|

primér | medidn | SD min max |
Index oddélené zrakové paméti,, 85.2 (‘ 81 ’ 12,474 7 112 ]
_mo ~
|
Index oddalené zrakové pamitiy; | o ), ‘ 92 ‘ 13.997 ‘ 75 121 }

Tab. 12 Vykon v testu paméti (WMS) — oddalena zrakova pamét’

Vykon skupiny pacientii po rTMS byl v testu oddalené zrakové paméti

signifikantné vyssi neZ vykon pred stimulaci (Z = -3,410; p = 0,001). Primémy
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vykon skupiny pfed rTMS (85,2) leZi v pasmu podpriméru, po rTMS (95,27) spada

vykon jiZ do pasma priméru. Median vzrostl z 81 na 92:
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Graf 23: Vykon pacientii ve zkou$ce oddalené zrakové paméti pred a po rTMS

3.2.7.5 Oddalena sluchova pamét

WMS - oddaleny sluchovy index
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Graf 24: VyKony jednotlivych pacientti v oddalené sluchové paméti pied a po rTMS
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Pited rTMS byl vykon u 10 pacientli podprimémy (< 90) a u 5 pacientii
v pasmu priméru (90 — 109). Po stimulaci podalo podpriméry vykon pouze
5 pacientd, 8 pacienti dosdhlo vykonu primémého a 2 pacienti podali vykon
nadprimérny (> 109).

Ve zkousce oddalené sluchové paméti doslo ke zlepSeni vykonu u vSech

15 pacienti.

primér | medidn SD min max
Index oddAlené sluchové paméti,. 85.2 87 12,565 65 105
MQ
Index oddélené sluchové paméti,, 95.2 | 94 14,905 76 132
<Mp 1

Tab. 13 Vykon v testu paméti (WMS) — oddalena sluchova pamét’

Vykon skupiny pacientii v testu oddalené sluchové paméti po rTMS byl
signifikantné vysSi nez vykon pfed stimulaci (Z = -2,502; p = 0,001). Primémy
vykon skupiny pacientd pred rTMS (85,2) lezi v pasmu podpriméru, po rTMS

(95,2) spada vykon do pasma priméru. Median vzrostl z 87 na 94:
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Graf 25: Vykon pacientii ve zkousce oddalené sluchové paméti pred a po rTMS
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3.2.7.6 Oddalen¢ sluchové znovupoznani
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Graf 26: Vykony jednotlivych pacientti v oddaleném sluchovém znovupoznini pied a po rTMS

Pted rTMS byl vykon u 5 pacientl podprimémy (< 90), u 7 pacientl

v pasmu priméru (90 — 109) a u 3 pacientli byl vykon nadprimémy (> 109). Po

stimulaci podali podprimémy vykon 4 pacienti, 7 pacienti dosahlo vykonu

primémeého a 4 pacienti podali vykon nadprimémy (> 109).

Ve zkouSce oddaleného sluchového znovupoznani doslo ke zlepSeni

vykonu u 13 pacientii, u 2 pacientii vykon poklesl.

primér | medidn | SD min max
Index oddéleného sluchového 91,47 90 18,035 70 130
znovupoznani;. vo | | }
Index oddéleného sluchového 99 97 14,303 79 133
znovupoznéni, o

Tab. 14 Vykon v testu paméti (WMS) — oddalené sluchové znovupoznani

Vykon skupiny pacientii v testu oddaleného sluchového znovupoznani

po rTMS byl signifikantné vys§i nez vykon pred stimulaci (Z = -2,502; p =
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0,012). Primémy vykon skupiny depresivnich pacientti pfed rTMS (91,47) byl
v pasmu priméru, po rTMS také (99). Median vzrostl z 90 na 97:
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Graf 27: Vykon pacientii ve zkouSce oddaleného sluchového znovupoznani pred a po rTMS

3.2.7.7 VSeobecna pamét’
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Graf 28: Vykony jednotlivych pacientii ve zkouSce vSeobecné paméti pred a po rTMS
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Pred rTMS byl vykon u 11 pacientll podprimémy (< 90) a u 4 pacientl

v pasmu priméru (90 — 109). Po stimulaci podali podprimérny vykon 4 pacienti,

9 pacientd dosahlo vykonu primémého a 2 pacienti podali vykon nadprimérmny

¢ 109).

Ve zkousce vSeobecné paméti doslo ke zlepSeni vykonu u 14 pacienti,

u 1 pacienta vykon zistal stejny.

Mo

primér | medidn SD min max

Index vieobecné pamiti,, 85.93 87 12.975 68 107
2 9

Index vieobecné paméti,, 9727 08 13.682 77 127

Tab. 15: Vykon v testu paméti (WMS) — vSeobecna pamét’

Vykon skupiny pacientii v testu vSeobecné paméti po rTMS byl

signifikantné vyssi nez vykon pred stimulaci (Z = -3,306; p = 0,001). Primémy

vykon skupiny depresivnich pacientl pied rTMS (85,93) leZi v pasmu podpriméru,

po rTMS (97,27) byl vyssi, spadajici do pasma priméru. Median vzrostl z 87 na 98.
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Graf 29: Vykon pacientii ve zkousce vieobecné paméti pfed a po rTMS
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3.2.7.8 Pracovni pamét’
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Graf 30: VyKkony jednotlivych pacientu ve zkouSce pracovni paméti pied a po rTMS

Pted rTMS byl vykon u 9 pacientli podprimérmy (< 90), u 3 pacient(i v pasmu

priméru (90 — 109) a u 3 voblasti nadpriméru (> 109). Po stimulaci podalo

podprimérny vykon 6 pacienttl, 5 pacientd dosahlo vykonu primérného a 4 pacienti

podali vykon nadprimérny.

Ve zkousce pracovni paméti doslo ke zlepSeni vykonu u 13 pacienti,

u 1 pacienta vykon ziistal stejny a u 1 poklesl.

primér | medidn SD min max

Index pracovni pamitiy, | g4 o, 85 16,686 67 118
MO

Index pracovni paméti;, 978 99 15.326 76 123
MO

Tab. 16 Vykon v testu paméti (WMS) — pracovni pamét’

Vykon skupiny pacientii v testu pracovni paméti byl po rTMS

signifikantné vy$Si nez vykon pred stimulaci (Z = -2,764; p = 0,006). Primérny

vykon skupiny depresivnich pacientd pied rTMS (88,87) lezi v pasmu podpruméru,
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po rTMS byl primérny vykon skupiny pacientt (97,8) vyssi, spadajici do pasma

primeéru. Median vzrost z 85 na 99:
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Graf 31: Vykon pacientt ve zkouSce pracovni paméti pied a po rTMS
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3.3 Vykon v testu exekutivnich funkci

3.3.1 Perseverativni odezvy (odpovédi)
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Graf 32: Vykony jednotlivych pacienti v kategorii perseverativnich odezev pfed a po rTMS

Pied rTMS byl vykon u 11 pacientd podprimérny (> 92), pouze u 3 pacientid
v pasmu pruméru (92 — 106) a 1 pacient dosahl vykonu nadpriimérného (> 106). Po
stimulaci podalo podprimémy vykon pouze 7 pacientd, 3 pacienti dosahli vykonu
podprimémeého a 5 pacientli podalo vykon nadprimérny.

V ptipadé perseverativnich odezev doslo ke zlepSeni vykonu u 12 pacienti,

u 2 pacienti vykon naopak poklesl a u 1 pacienta ziistal na stejné arovni.

primér | medidn SD min max
Perseverativni odezvy, | 82,27 83 17,617 56 121
Perseverativni odezvy, 100 93 | 29,921 55 145

Tab.17 Vykon v testu WCST v kategorii perseverativni odezvy

Vykon skupiny pacientii v kategorii perseverativnich odezev byl po

rTMS signifikantné vyss$i nez vykon pred stimulaci (Z = -2,858; p = 0,004). Co

se tyCe pruimémého vykonu skupiny depresivnich pacienti pfed rTMS (82,27),
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spada do pasma podpriméru. Priimérny vykon skupiny pacienti po rTMS (100)

spada jiz do pasma pruméru. Také median vzrostl (z 83 na 93):
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Graf 33: Vykon pacientii v kategorii perseverativnich odezev pred a po rTMS

3.3.2 Perseverativni chyby
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Graf 34: Vykony jednotlivych pacientii v kategorii perseverativnich chyb pred a po rTMS
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Pted rTMS byl vykon u 11 pacient podprimémy (> 92), pouze u 3 pacientd

v pasmu praméru (92 — 106) a 1 pacient dosahl vykonu nadprimémého (> 106). Po

stimulaci podalo podprimémy vykon pouze 6 pacientd, 4 pacienti dosédhli vykonu
primémého a 5 pacientli podalo vykon nadprimémy.

V pfipadé perseverativnich chyb doslo ke zlepSeni vykonu u 12 pacienti,

u 3 pacienti vykon naopak poklesl.

primér |medisgn | SD | min | max |
Perseverativni chyby, 82,53 85 16818 | 55 | 117 |
Perseverativnf chyby, 99,07 95 29031 | 55 | 145 |

Tab. 18 Vykon v testu WCST v kategorii perseverativni chyby

Vykon pacienti v kategorii perseverativnich chyb po rTMS byl
signifikantné vyssi nez vykon pfed stimulaci (Z = -2,614; p = 0,009). Primémy
vykon skupiny depresivnich pacientl v kategorii perseverativnich chyb pfed rTMS
(82,53) spada do pasma podprimeéru. Naopak primémy vykon skupiny pacientii po

rTMS (99,07) se nachéazi v pasmu priméru. Median vzrostl z 85 na 95:
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Graf 35: Vykon pacienti v kat. perseverativnich chyb

117



3.3.3 Odezvy na konceptualni Groveri
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Graf 36: Vykon jednotlivych pacienti v kategorii odezev na konceptualni uroveii p¥ed a po

rTMS

Pted rTMS byl vykon u 11 pacientli podpriméry (< 92), pouze u 3 pacientd
v pasmu priméru (92 — 106) a 1 pacient dosahl vykonu nadprimémého (> 106). Po
stimulaci podalo podprimémy vykon pouze 7 pacientli, 3 pacienti dosghli vykonu
primémého a 5 pacientli podalo vykon nadprimérny.

V pfipad€ odezev na konceptualni urovenn doslo ke zlepSeni vykonu u 10

pacienti, u 5 pacienti vykon naopak poklesl.

primér | medién SD min max
Odezvy na konceptudlni Groveli, | 82,67 85 14,396 58 110
Odezvy na konceptudlni Groveli, 90,8 96 23,734 55 130

Tab. 19 Vyken v testu WCST v kategorii odezvy na konceptualni tiroven

Vykon pacientd v kategorii odezev na konceptualni droveii vykazoval

po rTMS mirny trend ke zlepSeni, ktery vSak nebyl statisticky signifikantni

(Z =-1,478; p = 0,139). Prim&my vykon skupiny depresivnich pacientt v kategorii
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odezev na konceptudlni uroven pied rTMS (82,67) se nachazi v pasmu
podpriméru, po rTMS (90,8) byl vyssi, spada v8ak také do pasma podpriméru (na

hranici s primérem). Median vzrostl z 85 na 96:
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Graf 37: Vykon pacienti v kategorii odezev na konceptualni aroveii

3.4 Potvrzeni hypotéz

H1 (kognitivni funkce) — statisticky signifikantné¢ se zlepSilo
psychomotorické tempo (TMT A), odolnost vic¢i percepéni a psychické zat€zi
(CWT), slovni plynulost (VFT) a mnestické schopnosti - vSechny indexy (WMS-
III). Dale byl nalezen mirny trend ke zlepSeni, ne v8ak statisticky signifikantni u
kognitivni flexibility a schopnosti piesouvani pozomosti (TMT B) a mimné¢ se zkratili
reakéni ¢asy na vizualni 1 auditivni podnéty, ale také ne statisticky signifikantné. K
mirmnému sniZeni vykonu doSlo v testu setrvalé pozornosti (CPT), kdy vykon po
rTMS byl niz8i (delsi reakéni €asy) neZ pied stimulaci, ale rozdil nebyl statisticky

signifikantni.
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H2 (exekutivni funkce; WCST) byla statisticky signifikantné potvrzena u
kategorie perseverativni odezvy a perseverativni chyby, u kategorie odezvy na
konceptualni uroven jsme nalezli mirny trend ke zlep$eni vykonu nikoli v3ak

statisticky signifikantné.

4. Diskuse

Na zakladé vysledkid neuropsychologického vysetfeni u pacientd s depresivni
poruchou pted zahajenim 1é¢by pomoci rTMS lze fci, Ze vykony pacientli v testech
pouzité neuropsychologické baterie potvrzuji existenci kognitivniho deficitu u
depresivni poruchy. To ostatné¢ doklddaji mnohé vyzkumy, z nichZ nékteré byly
citovany vySe (Rush et al., 1983; Veiel et al., 1997; Ravnkilde et al., 2002). Vyjimku
v naSem vyzkumu tvofily nadprimémé vykony v testu inteligence, které byly zfejmé
alesponi ¢asteéné zplisobeny nadhodnocovanim Ravenovych progresivnich matric u
vys$§ich v€kovych kategorii (korek¢ni koeficient dle véku).

SniZzeny vykon byl patrny v oblasti exekutivnich funkci, psychomotorického
tempa, paméti (kromé oddaleného sluchového znovupoznani) i pozornosti. Ponékud
vy§§i vykon vramci sluchového znovupoznani oproti ostatnim pamét'ovym
subtestim koresponduje s vysledky vyzkumi naznadujicimi, Ze znovupoznani je
jednodussi nez aktivni reprodukce, vynaloZené usili je tedy mnohem men$i a
vynalozit vice usili (tzv. effortful task) (Roy-Byme et al., 1986; Tancer et al., 1990;
Hammar et al., 2003).

DalSim dilezitym faktorem ovliviiujicim vykon v testech kognitivnich funkci
se dosud jevi nezodpov€zend otazka vlivu psychického stavu nemocnych u
depresivni poruchy. Je obecn€ povazovano za obtizné rozliSeni k nemoci vztazeného
naruseni kognitivnich funkci, zda pfi¢ina pochazi znemoci nebo z ostatnich
klinickych symptom, kterymi je depresivni porucha doprovazena. Proto jsme pro
zajimavost provedli dodatené post hoc analyzu mezi neuropsychologickym
vySetfenim a psychickym stavem screeningov€ hodnocenym pomoci S$kaly pro
posuzovani celkového klinického dojmu (Clinical Global Impression; CGI), ale
Zzadné vyznamné vztahy jsme nenalezli. Stav pacientli pii propusténi byl u vsech

pacientli hodnocen jako ,,zlepSeni®, pfesto naruSeni uréitych parametri kognitivnich
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funkci 1 nadale pfetrvavalo. Je tedy mozno sjistou davkou opatmosti fici, ze
kognitivni deficit u depresivni poruchy je pravdépodobné primarnim znakem tohoto
onemocnéni a neni pouze diisledkem psychického stavu nemocnych a klinickych
symptom, které toto onemocnéni doprovazeji.

Hlavnim cilem této na$i studie bylo odpovédét na otazku, jak se zménil
vykon pacientll po 1éb€ pomoci repetitivni transkranidlni magnetické stimulace
(rTMS). Na zakladé vysledkili (zvySeni vykonu ve Stroopové CWT, VFT a WCST)
lze konstatovat, Ze doSlo k ur€itému zlepSeni v ramci mySlenkovych operaci, ve
flexibilité mySleni a celkov€ v exekutivnich funkcich a slovni plynulosti. To
znamena, Ze pacienti neméli jiZ takovou tendenci k perseveraci a kognitivni rigidité a
dovedli 1épe vyuzit zpétnou vazbu. ZlepSeni v oblasti exekutivnich funkci souhlasi
s vysledky vySe uvedenych vyzkumt Martise et al. (2003), Triggse et al. (1999),
Mosera et al. (2000) a Fitzgeralda et al. (2004).

ZlepSeni paméti se ukazuje jako pomérné znafné, nebot’ bylo potvrzeno
v ramci vSech pamétovych indext. Otazkou vSak zlstava, zda v piipadé logické
paméti, kde pacienti vyslechnou dva pfibéhy, nemohl hrat urcity vliv uceni z
prvniho testovani pfed rTMS, tedy zda si pacienti pfibehy ¢astecné nezapamatovali.
To by se pak mohlo odrazit v téch subtestech, které zahmuji logickou pamét’:
v bezprostitednim a oddaleném sluchovém indexu, v indexu bezprostfedni paméti,
v oddaleném sluchovém znovupoznéni a ve vSeobecné paméti. Domnivame se vSak,
Ze ostatni indexy nemohly byt nasledkem uceni ur€it€ ovlivnény a také pfilis
nevéfime, Ze by si pacienti 4 tydny pamatovali vyslechnuté ptib&hy pii1 obtizich,
které jim depresivni porucha alespoii ze zaatku nepochybné zptisobovala.

Zménu psychomotorického tempa nelze bohuZel jednoznacné posoudit,
nebot’ u ¢asti A Testu cesty a Stroopova CWT doslo sice k vyznamnému zvySeni
vykonu, ovSem v piipadé ¢asti B testu cesty a obou testli reakénich Casii nebyla
statistickd vyznamnost potvrzena a u CPT doSlo dokonce ke sniZeni
psychomotorického tempa. Bylo by tedy vhodné v budoucnosti vliv rTMS na
psychomotoriku dale zkoumat.

Zvyseni vykonu skupiny pacienti ve Stroopové CWT naznacuje zlepSeni
selektivni pozornosti, snizeni vykonu v CPT doklad4d naopak zhorSeni schopnosti
udrzet pozornost. ZlepSeni schopnosti piesouvat pozornost (TMT-B) nebylo

potvrzeno na hlading statistické vyznamnosti. Posoudit jednozna¢n€ vliv rTMS na
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pozornost je vibec dosti obtizné, nebot' (jak jsme uvedli jiZ v teoretické Casti)
pozornost stoji v pozadi vSech kognitivnich funkci, neprojevuje se tedy pouze
v pozornostnich, ale 1 v dalSich testech kognitivnich funkci.

Ve shodé s literaturou jsme jednozna¢né€ prokazali pozitivni efekt rTMS na
mnestické schopnosti (Martis et al., 2003; Fitzgerald et al., 2004), dale na exekutivni
funkce a kognitivni flexibilitu (Martis et al., 2003; Fitzgerald et al., 2004; Moser et
al., 2000) a na slovni plynulost (Triggs et al., 1999). Na rozdil od studie Martise et al.
(2003), ktera udava vyrazné zlepseni psychomotoriky po aplikaci rTMS, nemiizeme
zménu psychomotorického tempa jednozna¢né posoudit, protoZe v riiznych testech
meéficich psychomotorické tempo byly vysledky nasi skupiny pacientd s depresivni
poruchou pfili$ riznorodé, stejné jako u testd méticich pozornost.

Vezmeme-li v uvahu vykony jednotlivych pacientii (hodnoty viz Piiloha 1),
je ztejmé, zZe celkovy profil vykont je u kazdého pacienta pong€kud odlisny (velka
interindividualni variabilita). Lze se bohuzel pouze domnivat, pro¢ k t€mto rliznym
vysledkiim dochazi. Dlivodem miize byt odlisna reakce pacientd na pilsobeni rTMS
spolu s vlivem nékterych vné€jSich 1 vnitinich faktort. Jako pifiklad uved'me napf.
denni dobu vySetfeni, jeho délku, porozumeéni instrukcim, individualni motivaci,
unavu, vék, zavaznost deprese, chroni¢nost deprese a dalsi.

P#i psani této prace jsme si uvédomili, Ze by bylo vhodné vyvinout
specifi¢téj$i nastroje pro hodnoceni kognitivnich a exekutivnich funkci, nebot’
vykony v pouZzitych testech jsou vétSinou zavislé na vice kognitivnich proménnych.
Napt. WCST je kromé testu exekutivnich funkei zaroven 1 zkouskou schopnosti
pfesouvat pozornost, naopak Stroopliv test uzivany jako test volni selektivni
pozornosti vypovida vyznamné o Cinnosti funkci exekutivnich. Je vSak vilibec

mozné tyto psychické proménné od sebe n€jakym zplisobem striktné oddélit?

5. Zavér

Ke statisticky vyznamnému zlepSeni vykonu (na zékladé pouzitého
neparametrického pofadového testu) v ramci celé skupiny doslo v ¢asti A Testu
cesty, také ve Stroopové Color-Word testu (SF skor), v Testu verbalni fluence, ve
vSech pamétovych indexech Wechslerovy $kaly paméti (WMS-III) a v kategoriich

perseverativnich chyb a perseverativnich odezev Wisconsinského testu tfidéni karet.
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V ostatnich pouZitych testech (¢ast B Testu cesty, auditivni 1 vizualni reakéni ¢as a
kategorie odezev na konceptualni urovein Wisconsinského testu tfidéni karet) nebylo
zvySeni vykonu statisticky vyznamné. Vyjimku tvofi pouze Test setrvalé pozornosti
(CPT), kde jsme nalezli mirny trend ke zhorSeni vykonu po aplikaci rTMS, ale tento
trend se neukazal byt statisticky signifikantni.

Vysledky naznacuji, Ze u depresivnich pacienti doslo zejména ke zlepSeni
pameéti, procesu mysleni a jeho flexibility a rovnéZ ke zlepSeni v oblasti exekutivnich
funkci a slovni plynulosti. V piipadé pozornosti a psychomotoriky nejsou vysledky
jednoznacéné.

Zavérem se nabizi otazka, zda je potvrzené zvySeni vykonu v uvedenych
oblastech kognitivnich funkci trvalejS§iho charakteru. Znat odpovéd’ by znamenalo
sledovat pacienty longitudinalné. Bylo by také jisté zajimavé realizovat v naSich
podminkach vyzkum zahrnujici vét$i pocet zkoumanych osob, riizného pohlavi a
také srovnat stav kognitivnich funkci pacientdt stimulovanych pravou a némou
(sham) stimulaci, coZ by oviem hranicilo s etikou 1é¢by.

Nase pilotni studie ukazala, Ze 1é¢ba depresivni poruchy pomoci rTMS ma
svoji budoucnost. NejenZe se jedna o neinvazivni metodu, narozdil napf. od
farmakoterapie, ale také jsme prokazali, Ze rTMS kognitivni funkce nezhorSuje,
naopak u vétSiny sledovanych parametrii kognitivnich funkci doslo ke zlepSeni, i
kdyZ ne vidy na hlading statistické vyznamnosti. Urovni kognitivnich funkci u
depresivnich pacientd by kazdopadné méla byt vénovana nemald pozornost a péce,
nebot’ kognitivni deficit vyznamné ovliviiuje jejich pracovni a socialni fungovani.

Jak uZ bylo zminéno vySe, neni mozZné vzhledem k poctu vySetfenych
pacientl zjiSténé vysledky generalizovat, jednalo se o pilotni studii, pfesto lze tento
vyzkum povaZovat za piispévek do problematiky pozitivniho pisobeni repetitivni
transkranialni magnetické stimulace na kognitivni funkce u pacientd s depresivni

poruchou.
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7. Prilohy

Piiloha 1: Tabulka vykonii jednotlivych pacientd v testech kognitivnich funkci pfed
apo rTMS

Piiloha 2: Normy uZitych metod

Piiloha 3: Tabulka vysledk Wilcoxonova Signed Ranks testu

142



Priloha 1:

Tabulka vykonii jednotlivych pacientii v testech kognitivnich funkei pied a po rTMS (1. &ast)

T VEK Q1 1Q2] TMTaSTEl TMTaSTE2| TMTbSTE! TMTbSTE 2| CPTtPRU! CPTtPRU2

39 111 116 5 6 8 5 342 578

57 119 129 2 5 7 7 360 320

54 142 150 1 4 2 6 390 435

51 115 115 1 1 1 4 450 763

“Pacient 5 32 32 126 126 6 7 5 7 394 320
Pacient 6 33 35 105 116 5 5 7 7 426 333
Pacient 7 33 65 80 137 3 3 5 5 412 492
Pacient 8 32 62 140 141 3 4 S 6 334 480

~ Pacient 9 33 36 129 137 6 7 7 7 312 450
Pacient 10 32 38 130 151 4 6 7 8 396 119
Pacient 11 32 49 106 122 3 4 5 8 384 292
Pacient 12 33 32 145 125 3 5 4 5 494 484
Pacient 13 33 53 136 147 6 3 5 5 354 370
Pacient 14 32 26 125 128 4 5 5 5 407 365

" Pacient 15 33 34 105 116 5 5 7 7 426 333

1 — pred rTMS, 2 — po r'TMS

Po rTMS byl vykon v testu vyssi

Po rTMS ziistal vykon na stejné urovni

Po rTMS byl vykon v testu nizsi

TMTaSTE — Test cesty, ¢astA; TMTbSTE — Test cesty, ¢ast B; CPTtPRU = CPT, primérny ¢as




Tabulka vykonii jednotlivych pacientii v testech kognitivnich funkci pfed a po rTMS (2. &ast)

, CWTtPRU1 CWT(PRU2 RCvizl RCviz2 RCaudl RCaud2 WperRES1 WperRES2

Pacient 1 573 965 36 61 31 51 64 86
Pacient 2 566 535 32 21 31 19 101 131
Pacient 3 725 577 32 39 23 22 84 93
Pacient 4 868 799 53 58 31 22 61 55
Pacient 5 696 660 31 25 27 28 121 145
‘Pacient 6 643 600 41 31 25 23 94 131
Pacient 7 767 798 65 42 44 28 87 106
Pacient 8 729 732 33 3 23 31 57 77

- Pacient 9 539 300 21 18 17 17 90 95
Pacient 10 639 581 28 25 20 23 83 76
Pacient 11 546 566 27 30 23 26 82 145
- Pacient 12 798 712 57 42 34 25 56 60
.~ Pacient 13| 732 661 27 27 22 17 78 78
Pacient 14 620 599 32 28 29 31 82 91
Pacient 15 643 600 41 31 25 23 94 131

CWTPRU — CWT, pramémy ¢as
RCviz — vizualni reak¢ni ¢as; RCaud — auditivni reakéni ¢as
WperRES — WCST, perseverativni odezvy



Tabulka vykonia jednotlivych pacientii v testech kognitivnich funkei pied a po rTMS (3. &ast)

, WperERR1 WpetERR2|  WconRESI ‘WconRES2 VFTpercl VFTperc2] MbezZRAI MbezZRA2

Pacient 1 64 83 66 91 35 50 82 86
- Pacient2 97 126 95 115 55 50 109 109
- Pacient3 84 97 85 96 35 50 94 98
_ Pacient 4 61 55 72 62 20 5 77 82

- Pacient 5 117 145 110 111 30 45 100 115
Pacient 6 91 126 85 115 40 55 83 91
Pacient 7 85 105 69 55 10 20 74 88
Pacient 8 58 78 64 72 10 s 73 77

_ Pacient 9 93 95 99 98 60 85 94 127
Pacient 10 85 74 86 76 65 90 109 113
Pacient 11 85 145 87 130 15 30 82 95
Pacient 12 55 60 58 65 45 95 77 81

. Pacient 13 79 76 84 04 50 65 78 86
Pacient 14 93 95 95 97 45 55 94 94
Pacient 15 91 126 85 115 40 55 83 91

WperERR — WCST, perseverativni chyby

WconRES —~ WCST, odezvy na konceptualni uroven

VFT perc — VFT, percentil

MbezZRA — WMSHIII, index bezprostiedni zrakové paméti



Tabulka vykonii jednotlivych pacientii v testech kognitivnich funkei pfed a po rTMS (4. ¢ast)

; MbezSLU1]  MbezSLU2|] MbezPAMI| MbezPAM2| ModdZRA1| ModdZRA2| ModdSLU1] ModdSLU2
" Pacient 1 75 80 75 78 80 84 73 76
" Pacient 2 105 105 108 108 106 108 102 104

Pacient 3 92 95 91 95 94 100 92 97
" Pacient 4 79 85 69 81 71 76 72 78
“Pacient 5 94 97 96 106 94 109 102 111

Pacient 6 85 99 89 95 85 97 87 91

Pacient 7 72 86 69 85 72 88 65 87

Pacient 8 72 79 68 76 73 75 67 78

Pacient 9 108 138 102 140 94 118 105 132
Pacient 10 94 103 102 108 112 121 92 106
Pacient 11 79 93 81 91 81 92 82 94
Pacient 12 79 82 74 85 75 82 77 83
Pacient 13 80 91 74 87 75 91 86 105
Pacient 14 89 92 89 9% 81 91 89 95
Pacient 15 85 99 89 95 85 97 87 91

MbezSLU — WMS-11], index bezprostiedni sluchové paméti
MbezPAM — WMS-I11, index bezprostiedni paméti
ModdZRA — WMS-III, index oddalené zrakové paméti
ModdSLU - WMS-III, index oddélené sluchové paméti



Tabulka vykoni jednotlivych pacientii v testech pied a po rTMS (5. &ast)

, ModdSLz1 ModdSLz2] MvsePAMI| MvsePAM2| MpraPAM1{ MpraPAM2
Pacient 1 90 95 85 90 80 85
Pacient 2 110 109 107 107 91 102
Pacient 3 90 92 87 91 118 119
Pacient 4 72 79 68 79 69 76
Pacient S 120 100 104 109 88 88
Pacient 6 92 110 89 98 85 99
Pacient 7 71 89 69 85 67 86
Pacient 8 70 79 68 77 71 79
Pacient 9 100 110 100 127 108 115

Pacient 10 95 104 100 111 111 123
Pacient 11 78 97 77 96 81 97
Pacient 12 72 84 74 83 72 82
Pacient 13 130 133 89 108 96 118
Pacient 14 90 94 83 100 111 99
Pacient 15 92 110 89 98 85 99

ModdSLZ — WMS-III, index oddaleného sluchového znovupoznani
MvsePAM — WMS-III, index veobecné paméti
MpraPAM — WMSH-III, index pracovni paméti



Priloha 2: Normy uZitych testu

» Raven:

» TMT:

> WCST:

» VFT:

> WMS:

80 — 90: podprimér

90 — 110: primer

110 — 120: nadpramér

> 120: vysoky nadprimeér

< 3: podprimeér
3 — 7: primer
> 8: nadprimeér

> 400ms: podprimér
300 — 400ms: pramér
< 400ms: nadprimér

> 600 ms: podprimér
400 — 600ms: primér
< 600 ms: nadprimer

>34s: vyrazna inferiorita
> 26s: podprimeér

23 — 26s: prumeér

< 23s: nadprimér

< 92: podprimér
92 — 106: primér
> 106: nadprumér

< 29: podprimér
30 — 70: primér
> 70: nadpramér

< 90: podprimér
90 — 109: primér
> 109: nadprimer



Priloha 3:

Tabulka vysledki Wilcoxonova Signed Ranks testu (1. ¢ast)

Q2 - 1Q1

TMTASTEZ2 - TMTASTE1

TMTBSTE TMTbSTE 2 - TMTBSTE1

CPTTPRUZ - CPTTPRU1

STRTPRU2 - STRTPRU1

RCVIZ2 - RCVIZA1

RCAUD2 - RCAUD1

MBEZSLU2 - MBEZSLU1

Ranks

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranksk

Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

N Mean Rank Sum of Ranks

1(a)
12(b)
2(c)
15
1(d)
10(e)
4(f)
15
1(9)
7(h)
()
15
6(m)
9(n)
0(0)
15
11(p)
4(a)

or)

15
9(s)
5(t)
1(u)

15

8(v) ’

6(w)
1()

15

0(y)

14(z)

1(aa)

15

11,00

6,67

10,00
560

6,00

429

7,00

8,67

8,86
5,63

772

7,10

794
6,92

7,50

11,00
80,00

10,00
56,00

6,00
30,00

42,00
78,00

97,50
22,50

69,50
35,50

63,50
41,50

105,00



Tabulka vysledki Wilcoxonova Signed Ranks testu (2. &ast):

MBEZZRAZ2 - MBEZZRA1

MBEZPAMZ2 - MBEZPAM1

MODDSLU2 - MODDSLU1

MODDZRA2 - MODDZRA1

MODDSLZ2 - MODDSLZ1

MVSEPAM2 - MVSEPAM1

MPRAPAM2 - MPRAPAM1

VFTPERC2 - VFTPERCH1

WPERRES2 - WPERRESH1

WPERERR2 - WPERERR(1

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks
Ties

Total

Negative Ranks

Positive Ranks )

Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks

Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks

Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks

Ties

Total

Negative Ranks
Positive Ranks'
Ties

Total

15
O(ee) ,00
14(ff) 7,50
199

15
o(hh) ,00
15(ii) 8,00

i)

15
O(kk) ,00

© 15(ll) 8,00
O0(mm)

15
2(nn) 8,00
13(c0) 8,00
O(pp)

15
O(qq) .00
14(rr) - 7,50
1(ss)

15

1(tt) 8,50

13(uu) 7,42
1(w)

15
3(ww) 3,83
12(xx) 9,04
~ Olyy)

15
2(ccc) 3,50

12(ddd) 8,17

1(eee)
15
3(fff) 4,67
12(ggg) 8,83
0(hhh)
15

105,00

,00
120,00

120,00

16,00
104,00

,00
105,00

850
96,50

11,50
108,50

7,00
98,00

14,00
106,00



Negative Ranks 5(iii) 6,80 34k,00
Positive Ranks 10(jjj) 8,60 86,00
Ties 0(kkk)
Total 15

WCONRES2 - WCONRES1

Vysvétlivky (1. ¢ast):

a 1Q2 < 1Q1 (inteligenéni kvocient)

b1Q2 > 1Q1

clQ2 = 1Q1

d TMTASTEZ2 < TMTASTE1 (Test cesty-A, sten)

e TMTASTE2 > TMTASTET

f TMTASTE2 = TMTASTE1

g TMTBSTE TMTbSTE 2 < TMTBSTE1 (Test cesty-B, sten)

h TMTBSTE TMTbSTE 2 > TMTBSTE1

i TMTBSTE TMTbSTE 2 = TMTBSTE1

m CPTTPRU2 < CPTTPRU1 (Test setrvalé pozornosti, pfl’]mérny éas)
n CPTTPRU2 > CPTTPRU1

o CPTTPRU2 = CPTTPRU1 |
p STRTPRU2 < STRTPRU1 (Stroopiv Color Word Test, primémy as)
q STRTPRU2 > STRTPRU1 |

r STRTPRU2 = STRTPRU1

s RCVIZ2 < RCVIZ1 (Reakéni &as vizuaini)

t RCVIZ2 > RCVIZ1

u RCVIZ2 = RCVIZA

v RCAUD2 < RCAUD1 (Reakéni &as auditivni)

w RCAUD2 > RCAUD1

x RCAUD2 = RCAUD1

y MBEZSLU2 < MBEZSLU1 (WMS-III, bezprosifedni sluchovy indéx)
2 MBEZSLU2 > MBEZSLU1 | |
aa MBEZSLU2 = MBEZSLU1

bb MBEZZRA2 < MBEZZRA1 (WMS-III, bezprostiedni zrakovy index)
cc MBEZZRA2 > MBEZZRA1 | -
dd MBEZZRA2 = MBEZZRA1

ee MBEZPAM2 < MBEZPAM1 (WMS-III, index bezprostfedni paméti)
ff MBEZPAM2 > MBEZPAM1 o
gg MBEZPAM2 = MBEZPAM1

hh MODDSLU2 < MODDSLU1 (WMS-IIl, oddaleny sluchovy index)

i MODDSLU2 > MODDSLU1 | -



Vysvétlivky (2. ¢ast):

ji MODDSLU2 = MODDSLU1

kk MODDZRA2 < MODDZRA1 (WMS-lIl, oddaleny zrakovy index

Il MODDZRA2 > MODDZRA1

mm MODDZRA2 = MODDZRA1

nn MODDSLZ2 < MODDSLZ1 (WMS-lIl, oddalené sluchové znovupoznani)
oo MODDSLZ2 > MODDSLZ1

pp MODDSLZ2 = MODDSLZ1

qq MVSEPAM2 < MVSEPAM1 (WMS-III, index vSeobecné paméti)

rr MVSEPAM2 > MVSEPAM1 |

ss MVSEPAM2 = MVSEPAM1

#t MPRAPAM2 < MPRAPAM1 (WMS-III, index pracbvni paméti)

uu MPRAPAM2 > MPRAPAM1

vv MPRAPAM2 = MPRAPAM1

ww VFTPERC2 < VFTPERC1 (Test verbalni fluence — percentil)

xx VFTPERC2 > VFTPERC1

yy VFTPERC2 = VFTPERCH1

ccc WPERRES2 < WPERRES1 (WCST, perseverativni odezvy)

ddd WPERRES2 > WPERRES1

eee WPERRES2 = WPERRES1

fff WPERERR2 < WPERERR1 (WCST, perseverativni chyby)

ggg WPERERR2 > WPERERR1

hhh WPERERR2 = WPERERR1

i WCONRES2 < WCONRES1 (WCST, odezvy na konceptualni Uroven)
jiil WCONRES2 > WCONRES1 |
kkk WCONRES2 = WCONRES1



