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Abstrakt:

Bakalarska prace se snazi poskytnout uceleny piehled soucasnych biologickych
hypotéz vzniku a projevli dusevnich onemocnéni s akcentem na afektivni poruchy. Poruchy
nalady jsou tfeti nejcastéjsi dusevni poruchou a z celozivotniho hlediska postihuji témét
petinu populace. Z tohoto ditvodu je jejich etiologie vyznamnou otazkou pro prevenci, terapii
a naslednou rehabilitaci. Bakalaiska prace klade akcent na biologické dispozice, predevsim
anatomické a fyziologické abnormality typické pro afektivni poruchy, a pokousi se
klasifikovat a strukturovat dosavadni vyzkumné poznatky. Vystupem je navrh vyzkumného
projektu, ktery by mohl poskytnout odpovéd’, zda je skutecné signifikantni rozdil
Vv biologickych dispozicich (a jejich typl) u jedinci s emo¢nimi poruchami a zdravou
populaci CR. Konkrétné je soudasti textu anatomicky a neurofyziologicky popis jednotlivych
struktur mozku, které jsou zodpovédné za emocni stavy Cloveéka, klinicky obraz afektivnich
poruch, a ptehled piistupt k jejich etiopatogenezi. V nasledujici ¢asti je prostor vénovan
dil¢im biologickym hypotézam, které Usti ve vyzkumnou otdzku, jiz se zabyvd névrh

empirického Setieni.
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Abstract:

This thesis aims to provide a comprehensive overview of current biological hypotheses and
manifestations of mental illness with an emphasis on affective disorders. Mood disorders are
the third most common mental disorder and lifelong perspective affects almost one-fifth of
the population. For this reason, their etiology is important issue for the prevention, treatment
and subsequent rehabilitation. Bachelor thesis puts emphasis on the biological disposition,
especially anatomical and physiological abnormalities typical for affective disorders and
attempts to classify and structure the existing research findings. The output is a research
project that could provide the answer, if it is indeed a significant difference in biological
dispositions (and their types) in individuals with emotional disorders and a healthy
population. Specifically, the text contains anatomical and neurophysiological description of
the structures of the brain that are responsible for the emotional state of a person, the clinical
picture of affective disorders and an overview of approaches to their genesis. The following
is dedicated to individual biological hypotheses, which results in the research question, that

deals with the design of empirical investigation.
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Seznam pouzitych zkratek:

BAP — bipolarn¢ afektivni porucha

BDNF — mozkovy neurotrofni faktor

CT — pocitacova tomografie

DSM — diagnosticky a statisticky manudl mentalnich poruch
ECT — elektrokonvulzivni terapie

EEG — elektroencefalograf

fMR — funk¢ni magneticka rezonance

HPA — hypothalamo hypofyzarni nadledvinové osa

I. v. — intravendzni

MKN — mezinarodni klasifikace nemoci

MR — magnetickd rezonance

PET — pozitronova emisni tomografie

PPE — posledni prob¢hlé epizoda

SPECT - jednofotonova emisni vypocetni tomografie

stp. TS — status post tentamen sucidii (status po sebevrazd¢)



Uvod

Bakalarska prace se snazi poskytnout uceleny prehled soucasnych biologickych
hypotéz vzniku a projevii dusevnich onemocnéni s akcentem na afektivni poruchy.

Podle odhadi Svétové zdravotnické organizace se poruchy nalad stanou v roce
2020 druhym nejcastéjSim onemocnénim v populaci. Aktudlné jsou tieti nejcastéjsi
duSevni poruchou a z celozivotniho hlediska postihuji t¢éméi pétinu populace (Prasko et
al., 2011). Z tohoto davodu je jejich etiologie vyznamnou otazkou pro prevenci, terapii
a néslednou rehabilitaci.

Bakalarska prace klade akcent na biologické dispozice, predev§im anatomické a
fyziologické abnormality typické pro afektivni poruchy, a pokousi se klasifikovat a
strukturovat dosavadni vyzkumné poznatky. Cilem prace je tak, krom¢é shrnuti
biologickych korelath afektivnich poruch, navrh validizacni studie, kterd muze
poskytnout vhled do aktudlni situace strukturalnich a funkénich odchylek u ceské
populace postizené poruchami nalad.

Prace je ¢lenéna do péti dil¢ich kapitol, které nabizi vychodiska pro vyzkumné
Setfeni. Uvodni kapitola je vénovana teoretickym piistupim k emocim. Snazi se je
strukturovat a nasledné uvést souhrn vybranych biologickych teorii.

Navazujici kapitola popisuje anatomické a funkéni systémy, které jsou aktualné
S emocemi spojovany a soustfed’uje se na jejich hlavni komponenty — prefrontalni ktru,
amygdalu a hipokampus.

Kontext dusevniho onemocnéni je zminovan v dalsi kapitole. Nemoc je vnimana
predev§im v socidlnich souvislostech, a jako takova byva casto 1 definovana.
Vychodiskem pro klasifikaci afektivnich poruch jsou aktudlni diagnostické manudly
MKN — 10 a DSM — IV (v dobé dokonceni bakalaiské prace bylo avizovano brzké
vydani DSM —V; nové verze manualu nicméné nebyla jesté k dispozici). Soucasti této
kapitoly jsou také klinické obrazy vybranych afektivnich poruch tak, jak jsou
popisovany uvedenymi manualy.

Emocni poruchy z pohledu neurofyziologie jsou obsahem nasledujici kapitoly.
Pozornost je soustfedéna na funkéni odchylky v definovanych oblastech CNS, bunécné
a molekuldrni zmény pfi afektivnich poruchéch, genetické a hereditarni aspekty téchto
poruch, chronobiologické souvislosti a konecné biochemické zmény u poruch nélad.

Timto se uzavira literarn¢ prehledova ¢ast prace, jejimz vystupem jsou polozené

vyzkumné otazky, zda existuje signifikantni rozdil v dil¢ich strukturach CNS u



souCasn¢ Ceské populace, a zda jsou populacni priméry strukturdlnich zmén ceské
populace odlisné od populac¢nich priméra zjisténych ve vyzkumech realizovanych
v zapadni Evropé a USA. Navrh vyzkumného Setieni by mél vést k odpovédim na tyto
otazky.

Zdroje uvadéné v praci jsou citovany podle normy APA, veskeré pieklady

cizojazy¢nych zdroji jsou autorskeé.



Cast I. - literarné prehledova studie

1. Emoce - teoretické pristupy, kategorizace, struktura

Emotivita je dilezitou slozkou psychickych projevii c¢loveéka, kterad
charakterizuje reakci jedince na urcité situace a vyjadiuje subjektivni vztah k vlastnim
projevim a jeho okoli. Tato hodnotici vlastnost psychiky umoziuje individuélni
prozitek puasobicich vnitinich a vnéjSich vlivii (Raboch & Pavlovsky, 2012). Timto
hodnocenim vyjadiujeme sviij kladny a zaporny postoj, pocit libosti a nelibosti, zisk ¢i
ztratu vnimanych hodnot, radosti i zklamani. Tyto jevy se podili na regulacni a
adaptacni funkci vSech dalSich dusevnich projevi a aktivity ¢lovéka, proto jsou poruchy
emoci Castym nebo hlavnim projevem nékterych nejzavaznéjSich duSevnich
onemocnéni (Dusek & Vecefova — Prochazkova, 2011; Hoschl et al., 2004; Raboch &
Pavlovsky, 2012).

Ne&kdy byva v literatufe rozliSovana emotivita a afektivita (DuSek & Vecetova —
Prochazkova, 2011; Hoschl et al., 2004), kdy pod afektivitou se rozumi pohotovost
k emoc¢nim reakcim a emotivité se pfifazuje dlouhodoba emocni charakteristika jedince.

Plhakova (2011) odvozuje ptivod vyznamu slova emoce z latinského slovesa
emovere, které znamena vzruSovat. Termin afekt je odvozen z latinského afficere -
ovlivnit (Machac¢, Machacova & Hoskovec, 1985; Plhakova, 2011).

Atkinsonova (2012) rozliSuje nékolik slozek emoci, které vychéazeji z predstavy
emoce jako komplexniho stavu vznikajiciho v reakci na urcité afektivné zabarvené
zazitky. Mimo jiné, t€émito sloZzkami jsou:

e Subjektivni prozitek emoce — tzv. afektivni stav ¢ili pocit spojeny

S emocemi.

e Vnitini télesné reakce, na nichZ se podili pfedevS§im autonomni vegetativni

systém (vegetativni reakce).

e Kognitivni hodnoceni, ¢ili soubor myslenek a presvédceni doprovazejici

emoci — interpretace prozivané skutecnosti.

e Vyrazové chovani — mimické a jiné reakce na situaci majici nejcastéji

mimovolni charakter.
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Projevy emoci jsou vdzany na autonomni nervovy systém. Proto zahrnuji skélu
aktivit ne¢kterych jader mozkového kmene, hypothalamu, jadra amygdaly aj. Veskera
centra koordinujici emoc¢ni reakce byvaji shrnovdna pod pojem limbicky systém
(Raboch & Pavlovsky, 2012), viz kapitola 3.

Afektivni poruchy se tykaji zékladnich rysi, které emoce charakterizuji. Ty
nejdulezitéjsi, podle Hoschla et al. (2004), jsou:

e Polarita emoci — prozivani Ize vyjadfit v hédonickém kontinuu od pocitii
libych az po nelibé, kladné a zaporné.

e Aktualnost emoci — emoce maji vztah k aktudlnimu déni (psychické
¢innosti).

e Dynamic¢nost emoci — emocni prozivani neni statické, ale méni se ve
svém prubéhu jak po strance kvalitativni, tak kvantitativni.

e Asociativnost emoci — nové emoce mohou vzniknout na zakladé
paralelniho vyskytu dvou emoci riznych kvalit. Neni to vSak jejich
soucet, ale uplatnéni intenzivnéj$i emoce, které se paralelni emoce
ptizplsobi.

e Piesun (pfenos) emoci — emoc¢ni naladéni se mize presunout z jednoho
jevu na druhy, pfipadné na cely komplex jevi probihajicich v nasem

védomi i po zméné podnétli nebo situaci.

Vedle téchto charakteristickych ryst jsou jeSté popisovany dalsi (viz Dusek &
Vecetova — Prochdzkova, 2011; Hoschl et al., 2004). Ty ale slouzi spiSe didaktickému
zadmeru a pro ucely této prace je popsany vycet dostatecny.

Z vyse popsanych charakteristik lze usuzovat na déleni emoci, ze kterého

nasledné vychazi i klasifikace jejich poruch.

1.1 Déleni emoci

Emoce se obvykle vyskytuji v dichotomickych dvojicich, a lze je tak d¢lit podle
polarity na kladné a zaporné, stenické (mobilizujici, zvyraziiujici energii jedince),
astenické (demobilizujici), libé a nelibé (Hoschl et al., 2004).

Dale 1ze emoce rozdélit podle kvality na niZsi (pocity — elementarni télesné
emoce; individualni — egoistické emoce vyjadiujici prozitek vlastniho jednéni, napf.

radost, hnév, strach apod.; nizsi city vazané na fyziologické potieby Cloveka) a vyssi

11



(diferencované emocni reakce — city, které obsahuji hodnotici element. DéEli se na
socidalni — Ucta, laska, nenavist, estetické — smysl pro krasu, a etické city — Cit pro
spravedlnost, povinnost, zodpovédnost, vzajemnost).

Emoce, rozliSené podle intenzity a délky trvani, se déli na afekty (prudké,
intenzivni emocni reakce, které se vyznacuji rychlym nastupem, bouilivym prubéhem a
kratkym trvanim) a ndlady (dlouhodobéjsi a trvalejsi emocni vyladéni v ur€itém sméru,
které ma mensi intenzitu, ale delsi trvani) (Dusek & Vecefova — Prochazkova, 2011).

Hoschl et al. (2004) jesté rozliSuje emoce podle struktury kvalitativnich zmén.
Takové deleni je uzite¢né pro popis specifickych symptomi nebo charakteristik
afektivnich poruch. Jedna se o paratymie (paradoxni emoce), emoc¢ni ambivalenci,
emocni oplosStélost, emocni labilitu, emoc¢ni inkontinenci a tenacitu, emocni

inkongruenci, alexitymii, idiosynkrazi, katatymii aj.

Tabulka 1 Rozdéleni emoci (podle Hoschl et al., 2004)

Podle polarity kladné a zaporné

libé a nelibé

stenické a astenické

Podle kvality niz§i (individualni, t€lesné)

v

vys$i (socidlni, etické, esteticke)

Podle intenzity, trvani a pribéhu afekty
nalady
Podle struktury a obsahu paratymie, fobie

Koukolik (2006, 2012) v klasifikaci emoci definuje:

e emoce (afektivni stav védomi, v jehoz prib&hu se proZivaji stavy
radosti, strachu, nenavisti apod., coz je odliSuje od poznavacich nebo
volnich stavli védomi; jakékoliv mohutné rozcefeni pocitli zptisobené
prozivanim doprovazené fyziologickymi zménami),

e pocity (funkce nebo schopnost vnimani — pocitky; stavy védomi
nezéavislé na jednotlivych pocitcich ¢i vjemech; v€édomi nebo neurcité
uvédomovani si; emo¢ni vnimani nebo postoj; schopnost emoce nebo

soucitu; sentiment; citlivost a vnimavost)
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e afekty (v psychologii rovny pocitim nebo emocim, v psychiatrii

vyjadifovana nebo pozorovana emoce)

1.2 Biologické teorie emoci

Na zékladé védeckych poznatkli byly v pribéhu historie emoce zkoumany jako
relativné samostatna soucast psychiky. PreskoCime-li pokusy o védecky popis
Z antickych dob (napt. Galénova humoralni teorie), l1ze nalézt vychodiska soucasnych
paradigmat v Darwinové¢ teorii vyjadfovani emoci u lidi a zvifat (Dalgleish, 2004;
Motlova & Koukolik, 2006). Obecné mizeme konstatovat, Ze soucasné teorie se snazi
nalézt odpovédi na otazky, jaké vnitini mechanismy jsou odpovédné za vznik a vyvoj
emoci. Nejcastéji byvaji v této souvislosti zmifovana nasledujici pojeti (Dalgleish,
2004; Hoschl et al., 2004; Motlova & Koukolik, 2006; Plhakova, 2011):

e Visceralni teorie emoci — emoce jsou projevem Ccinnosti vnitinich
organt. Autory této teorie byli nezavisle na sobé James (1884) a Lange
(1912). ,,Senzorické informace o bezdeécné aktivite svalii a vnitinich
orgadnii putuji z interoreceptorii do mozku, kde vznikne emocni prozitek,
jehoz podstatou je uvédomeni si télesnych zmen. Lidské city jsou tedy
pouze vedlejsim produktem prevdazné vrozené behaviordlni a fyziologické
odezvy na dulezZité podnéty* (Plhdkova, 2011, s. 418). Vyzkumné byla
tato teorie podlozena experimenty s 1.v. podanim adrenalinu, kdy doslo
ke stavim podobnym zlosti, nicméné chybéla zdzitkova kvalita. Podle
Hoschla et al. (2004) ale bylo prokazano, ze ,,uméle vyvolané zmény
V perifernich orgdnech nepostacuji k vyvolani prislusné emoce* (s. 314).

e Talamicka teorie — jeji autor Cannon podrobil James — Langeovu teorii
kritice a dokézal, ze chirurgické oddéleni mozkovych center od organt
neposkodilo emoc¢ni chovani a soucasné, ze télesné zmeny jsou piilis
pomalé na to, aby vysvétlily vznik emoci (Dalgleish, 2004). Misto toho
vychézel ze svého objevu poplachové reakce, ktera piipravuje
organizmus K boji nebo utéku (Plhdkova, 2011). Se svym studentem
Bardem postulovali, Ze zédkladni komponentou, odpovédnou za emocni
reakce, je hypothalamus, pfiCemz tato reakce je inhibovana evolu¢né
novejSimi oblastmi mozkové kiry (hypothalamus koncentruje aferentni

podrazdéni a podle situace vysila signal organismu). Svymi vyzkumy
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zjistili, ze odstranénim ¢asti neocortexu se uvolnil hypothalamicky
obvod, ktery vedl k nekontrolované emocni reakci (Dalgleish, 2004).
Teorie limbicko — kortikalni — Na Cannon Bardovu teorii navazal
Papez s Mac Leanem, ktefi talamickou teorii rozsifili na limbicky systém
(Motlova & Koukolik, 2006). Papez odliSuje emoc¢ni zkuSenost od
emoc¢niho chovani. Za emoci je odpovédnd kombinovana cinnost tii
subsystému:
o subtalamicka senzoricka centra,
o prostiedni cast hypothalamu, ktera ma regulovat visceralni
aktivitu a emoc¢ni projev,
o informacni tok z thalamu do frontalniho laloku.
To umoznilo Papezovi formulovat sviij ,,emo¢ni okruh® (viz kapitola 3).
Papez a Mac Lean vysvétluji moznost vzniku emoci dvéma odliSnymi
zpusoby. Jednak jako diisledek korové (psychické) ¢innosti, jednak jako
disledek ¢innosti hypothalamu (Hoschl, et al. 2004).
Aktivaéni teorie — Hdoschl et al. (2004) zminuje tuto Lindsleyovu teorii
v souvislosti s aktivaéni funkci retikuldrni formace. Teorie tvrdi, Ze
mozkova kira je stimulovana vyboji z hypothalamu spolu s perifernimi
impulsy vedenymi ptes retikularni formaci. Ta zaroven urcuje kvalitu
emoce, a stava se tak rozhodujici strukturou. Uroven aktivace, dana
pravé retikularni formaci, je zodpovédna za emoc¢ni reakci, pficemz tato
urovenn nemuze rust bezmezné. V piipad¢ priliSné aktivace se mize,
podle této teorie, hypothalamus vymknout korové kontrole a chovani
pfestane byt adekvatni podnétim.
Biologicka teorie — Motlovou a Koukolikem (2006) parafrazovana teorie
Pribrama shrnuje anatomické a funkéni koreldty emoci, které podle
ptedpokladu tvofi:
o nékteré struktury mozkoveého kmene, jejichZ ¢innost odpovida za
schopnost rozliSeni emo¢niho signélu
o limbicky systém a bazalni ganglia, jejichZ €innost odpovida za
schopnost dodat emocnimu signalu konkrétni obsah a na tento
obsah ptislusnym zplisobem odpovédét
o mozkova kiira, jejiz ¢innost odpovida za eticky a esteticky rozmér

emoci (Pribram podle Motlova & Koukolik, 2006)
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Teorie somatickych markeri — Vv posledni dob¢ velmi citovana teorie
Damasia (2000, 2004), ktera tvrdi, Ze emoce jsou uspotfadany soubor
chemickych a neurondlnich odpovédi mozku na emocné kompetentni
podnéty. Pocity jsou mentalni reprezentace fyziologickych zmén
charakterizujicich emoce, tedy kognitivni jev, kdy ventromedidlni
prefrontalni kiira spolu s amygdalou vytvaii somatosenzorické struktury
reprezentujici emoce (Damasio, 2004). ZjednodusSené 1ze konstatovat, ze
,somaticky marker” je zpétné hlaSeni mozku o télesném stavu, pricemz
tato zpétnd vazba propijcuje (diky orbitofrontalni kiie) objektim,
situacim a udalostem jejich afektivni vyznam. Emocni projevy jsou
spojovany s ptredchozi zkuSenosti, €ili zde hraji roli mozkové struktury
odpovédné za pamét. Somatické stavy jsou pak opakovanim posilovany.
Neurotransmiterové teorie — za vznik emoci jsou nejvice odpoveédné
biochemické prevodni systémy. Pfedev§im noradrenergni, dopaminergni
a serotoninergni. Svou roli hraji ale i dal$i systémy vdetné
neurohormondlnich (Hoschl et al., 2004). Této oblasti je v souc¢asné dobe
vénovana intenzivni vyzkumna c¢innost, a lze ocekdvat nova zjisténi,
ktera mohou byt zdsadnim zplisobem piinosna pro etiopatogenezi, 1é¢bu
a rehabilitaci afektivnich poruch.

Teorie autopoietickych systému — autorem této postmoderni teorie,
kterd se zdanlivé vymyka dosud popisovanym biologickym teoriim, je
argentinsky neurobiolog Maturana ve spolupraci s Varelou. Oba
vychdzeji z premisy, Ze realita vznikd v naSem kazdodennim praktickém
zivot¢ jako vysvétlujici teze nasi zkuSenosti (formou jazyka).
Zjednodusené lze, v ramci jejich biologické teorie poznani, interpretovat
chapani emocionalnich projevl tak, Zze se jedna o samy sebe udrzujici
(autopoietické) biologické reakce organismu na okolni systémy, které si
organismus jako emocionalni projevy sam interpretuje — pozoruje
(Maturana, 1997). Reakce jsou pfitomny, dokud jsou z hlediska
pozorovatele (subjektu) funkéni nebo dokud se nezméni okolni struktura
subjektu — pozorovatele. Témito strukturami je minén socialni systém
cloveka, situace, kontexty, obecné vSe s ¢im jedinec ptichazi do styku a

co ma ve védomi.
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Vybrané teorie emoci jisté nejsou kompletni. Z hlediska tématu této prace byl
vSak kladen akcent na biologické hypotézy, ackoliv psychologickd paradigmata
(behavioristické teorie, psychoanalytické teorie aj.) maji minimaln¢ stejnou wlohu

Vv chapani vzniku a projevi afektivnich poruch a nasledné péci o nemocného.
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2. Anatomické a funkc¢ni korelaty emoci

Prozivani Clovéka je, z biologického pohledu, vysledek cinnosti mozkovych
systému, které umoziuji vznik a vyvoj emoci. V paralele s kognitivni neurovédou se od
pocatku 90. let dvacatého stoleti zacina hovoftit o vyvoji afektivni neurovédy (Motlova
& Koukolik, 2006). Technické i koncep¢ni obtize pii odkryvani podstaty systémi
definujicich afektivni neurovédu jsou piiméfené jejich neurobiologické slozitosti, ktera
zaCind podléhat postupnému poznavani diky pokroku v feSeni strukturdlni a funkcéni
organizace prislusnych oblasti mozku. K tomu zpoc¢atku pfispélo nahromadéni kazuistik
psychickych poruch, které se projevuji pfiznaky, jez jsou zplisobovany poskozenim
definovanych mozkovych oblasti. Dale k tomu ptispély moderni zobrazovaci techniky
umoznujici zmapovat metabolické procesy (CT, MR, EEG, PET, SPECT apod.) a
Vv neposledni fad¢€ i experimenty na zvitatech (nejcastéji primatech aj.). Podle Zvolského
(Zvolsky & Raboch, 2001) jsou ziskané vysledky pfislibem, ze poznani vztahu riznych
neurologickych a psychickych poruch bude rozsifeno na oblast celularni a molekularni
patologie, jejimZ nutnym piedpokladem je znalost funkce ,,normalnich® struktur mozku.

Limbicky systém je chdpan jako fyziologicka a strukturdlni komponenta vzniku
a vyvoje emoci (Cihdk & Koukolik, 2004; Hoschl et al., 2004; Koukolik, 2012). Je
tvofen soustavou Sedych hmot CNS, které jsou zodpovédné za vybaveni a kontrolu
emocnich reakci, za pfisluSnou somatomotorickou i1 visceromotorickou odpoveéd. Je
spojovan také se sexudlnimi projevy a s péci o potomstvo, se socidlnim chovanim a
paméti (Cihak & Koukolik, 2004).

ProtoZe do tohoto systému je ¢astené zapojen 1 hypothalamus, ktery je centrem
nadfizenym c¢innosti autonomniho nervstva, jsou s limbickym systémem spjaty také
nadrazené ftidici funkce dychani, srdec¢ni Cinnosti a jiné dals$i funkce, které byvaji
davany piimo do souvislosti s emocemi (Cihdk & Koukolik 2004).

Vedle limbického systému se jako zakladni funkcni systémy odpovédné za
emotivitu oznacuji také struktury mozkového kmene, které rozlisuji emocni signaly, a
projekcni casti mozkové kiry, jejichz ¢innost zpracovava eticky a esteticky obsah emoci
(Hoschl et al., 2004).

Limbicky systém, spolu s bazalnimi ganglii, dodavaji emoc¢nimu signalu

obsahovou slozku v¢etné schopnosti reagovat na takovy obsah.
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Anatomicky se jedna o soubor struktur, vzniklych z vyvojové starych oblasti
mozkové kury (archikortexu a paleokortexu), ktery vytvaii ,limec™ (limbus) kolem
mozkového kmene (Cihdk & Koukolik 2004). Uz jen mala &ast limbického systému,
ktera néalezela paleokortexu vSak zastava ptivodni funkci ¢ichového centra.

Limbicky systém dale tvoii korové slozky a podkorové oblasti. Ke korovym
slozkam nalezi naptiklad zavity gyrus cinguli a gyrus parahippocampalis, fadime sem
také strukturu zvanou hippocampus, ktera pochazi z archikortexu. Vyznamnou
podkorovou slozkou je amygdala, ale k limbickému systému patii i néktera thalamicka
jadra a struktury hypothalamu, pfedevsim corpora mamillaria. Hipokampus je totiz
s hypothalamem spojen systémem drah — pruhem bilé hmoty, ktery obtaci cely thalamus
a oznacuje se jako fornix. Limbicky systém se kromé emoci podili na Fizeni pudi a
instinkti (pudy zachovéni jedince), ale mé také klicovy vyznam pro tvorbu paméti.

(Cihak & Koukolik 2004; Grawe, 2007; Koukolik, 2006, 2012).

Corpus Gyrus
callosum / cinguli

Fornix

Corpus _

mamillare / (3
Amygdala

Hippocampus
Cerebellum

Fig. 1 Zakladni komponenty limbického systému (Langmeier et al. 2006)

Citované zdroje se shoduji, ze hlavnimi okruhy drah limbického systému jsou
okruhy amygdalarni a hipokampalni. Jednotlivé struktury limbického systému jsou
navzajem propojeny, pficemz zakladnim spojenim je tzv. Papeziiv okruh (Hoschl et
al., 2004).

Z hipokampu odstupuji parova ramena fornixu, obihaji cely thalamus pod

kalosnim télesem a zakoncuji se v hypothalamu, na jadrech corpora mamillaria. Odtud
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pak pokracuje draha tractus mamillothalamicus do ptednich jader thalamu, odkud
vychazeji vlakna do gyrus cinguli. Z n&j okruh pokracuje do gyrus parahippocampalis
a zakoncCen je opét v hipokampu. Dle Hoschla et al. (2004) byly v posledni dob¢ tdaje
zptesnény, a cely okruh je proto trochu ,,posunut® zkracenim spojeni piimo pies
anteriorni jadra talamu a rozsifenim okruhu o zapojeni entorinalni kiry, takze je mozné
ho urcit nasledovné: subiculum — (fornix) — corpus mamillare — anteriorni jadra

thalamu - gyrus cinguli — hippocampus.

hippocampus

gyrus
parahippocampalis

fornix .
Papezuv
okruh
gyrus
cinguli
corpora
mamillaria
thalamus

Fig. 2 Papeziv okruh

Dalgleish (2004) ve své praci funkéné interpretuje Papeziv obvod
nasledujicim zpilisobem: ,,Papez argumentoval, Ze senzorické podnéty tykajici se
emociondlnich stimulti, které pfichazeji do thalamu, jsou pak smérovany jak do kortexu
(proud mysleni), tak do hypothalamu (proud citéni). Papez navrhoval sérii spojeni z
hypothalamu do pfedniho thalamu (1), a dile do cingularni mozkové kiiry (2).
Emocionalni zazitky nebo pocity se objevi, kdyz cinguldrni kira integruje tyto signaly z
hypothalamu s informacemi ze smyslové kury. Vystup z cingularni kury do
hipokampu (3), a pak do hypothalamu (4) umoziuje kontrolu emocionalni odpovédi
shora - doli* (Dalgleish, 2004, s. 584), viz Fig. 3.
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Fig. 3 Papeziv okruh (podle Dalgleish, 2004)

Limbicky systém vSak neni uzavienym okruhem, jeho struktury jsou
mnohostranné propojeny s dal$imi centry, véetné bazalnich ganglii i neokortexu.

Dv¢ vyznamné struktury limbického systému, amygdalu a hipokampus, je nutné,
coby vyznamnéj$i emocni centra, zminit podrobnéji. Poznatky o morfologii a funkci
amygdaly u nas v posledni dob¢& velmi pékné zpracoval Langmeier et al. (2006).

Amygdala (corpus amygdaloideum) je parova mozkova struktura, ktera je
ulozena v medialni ¢asti temporalniho laloku. Jeji nazev vznikl diky mandli podobnému
tvaru skupiny jader, které prvni popsal Karl Friedrich Burdach roku 1819. Tuto velmi
sloZitou strukturu — amygdalarni komplex — tvofi vice neZz dvacet menSich jader
(seskupeni specifickych tél neurontll), sdruzujicich se do nékolika vétSich funkénich
celkii, které jsou vzajemné propojeny az tisici odliSnymi spoji (Swanson, 2003).
Vyraznou Cetnost také vykazuji vstupni a vystupni drédhy z amygdaly do ostatnich ¢asti
limbického systému a mozkové kiry. Jejich vzijemné plsobeni je zdrojem celého
spektra emocnich reakci v rdmci hédonického kontinua. Projekce do hypothalamu pak
spousti vegetativni doprovod emoci (Langmeier et al., 2006).

Anatomické propojeni mezi amygdalou, hipokampem a hypothalamem je

podkladem pro kontrolu stresové odpovédi, pfedev§im ovlivnénim hypothalamo —
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hypofyzarné¢ — nadledvinové osy a nasledné produkce kortizolu. Jde tedy o regulaci

poplachové reakce.

Neokortex (senzoricke oblasti)
Limbicky system

. Mozkovy kmen
‘ Spinalni micha

Fig. 4 Amygdala (Langmeier et al., 2006)

,Od tricatych let dvacatého stoleti je na zakladé experimentii s bilateralnim
vyrazenim amygdaly u opic obecné akceptovana zasadni role amygdaly v emocnim
chovani. Kromé emoci vSak amygdala ovliviuje celou radu dalsich prvkii chovani,
uceni a pameti.* (Langmelier et al., 2006, s. 32).

V soucasnosti jsou pii anatomickém popisu amygdaly akcentovany funkéni
skupiny jader, pfedev§im jadro kortikalni, komplex bazolateralnich jader a komplex
centromedialnich jader.

e Kortikalni jadro pfijiméd informace z ¢ichovych receptori a ma
reciprocni spoje s hypothalamem, coz poukazuje na tésnou funkéni
souvislost mezi Cichem, chovanim a produkci hormont. Lze nalézt
odezvu pachovych signalti v reprodukénim chovani zivocichd.

e Bazolateralni jadra jsou spojena s parietalnimi a temporalnimi
asocianimi oblastmi mozkové kury, které umoziiuji pfijem a zpracovani
vSech senzorickych informaci (kromé €ichovych). Predpoklada se, ze tato
cast amygdaly pfifazuje emoc¢né vyznamovou slozku informaci vcetné
emoc¢niho naboje. A to na pozadi pfedchozich zkuSenosti a vrozenych

hodnoticich mechanismt (Langmeier et al., 2006).

21



e Centromedialni komplex jader je taktéz izce propojen s asociacnimi
oblastmi (pfimé propojeni s chutovymi centry). Eferentni drahy sméiuji

hlavné do center fizeni autonomnich funkci v mozkovém kmeni.

Podle Koukolika (2012) se
hipokampus, v souvislosti S emocemi,
klicovym  zpisobem podili na tvorbé
deklarativni (epizodické a sémantické) paméti,
a na regulaci sekrece adenokortikotropniho
hormonu (pravé predevs§im v souvislosti se
stresem). Dalsi funkci je jeho podil na

hippocampus prostorové orientaci. Uvazuje se, ze poruchy

Fig. 5 Hipokampus hipokampu mohou mit vliv na ruzna

onemocnéni, jako jsou naptiklad Alzheimerova

choroba, schizofrenie, epilepsie, deprese apod. (Motlova & Koukolik, 2006). Nachazi se

V obou hemisférach medialni ¢asti temporalniho laloku mozkové kiry. Je tak fazen k
telencephalu (pfednimu mozku).

Jako jednoduchy ptiklad funkce popsanych struktur 1ze uvést nasledujici situaci:

hipokampus zptisobi, Ze poznam obli¢ej zndmého ¢loveka, ale amygdala mi ,,napovi®,

7ze ho nemam rad.

Pro piehled uvadim tabulky hlavnich oblasti limbického systému podle Cihdka
(2004)

Tabulka 2 Hlavni oblasti limbického systému (podle Cihak & Koukolik, 2004)

Korové oblasti limbického systému

Vnitini pasmo: hippocampus, subiculum aj.

Zevni pasmo. gyrus cinguli,

Paralimbicka kiira: medialni a orbitalni oblasti ¢elniho laloku hemisféry, kiira

insuly, kiira temporalniho laloku hemisféry

Jadra limbického systému

Jadra v telencephalon: corpus amygdaloideum (amygdala) aj.
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Jadra v diencephalon: jadra v corpus mammilare, nuclei anteriores thalami

(predni thalamicka jadra) aj.

Cihdk a Koukolik (2004) podrobnéji popisuji jesté dalsi oblasti, které jsou fazeny
k limbickému systému (jadra v mesencephalu, jadra v pontu), véetné jader produkujici
biochemické korelaty emoci (aminergni, cholinergni, dopaminergni a serotoninergni
jadra). Ty vsSak postihuji ¢asti koncového mozku i mozkového kmene, a jejich detailni

popis presahuje ramec této prace. VysSe poskytnuty prehled tak povazuji za dostacujici.
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3. Dusevni onemocnéni - definice a klasifikace

Aby mohla byt diagnostikovana dusSevni porucha, musi byt nejen zndma
diagnostickd kritéria, ale také norma psychického zdravi (Dusek & Vecefovad —
Prochazkova, 2011). Dalo by se poznamenat, ze pohledy na tuto problematiku byvaji
uchopovany v souvislosti s akcentovanym paradigmatem, respektive védnim oborem.
Odlisné bude k otdazce duSevniho zdravi pfistupovat Iékai a napf. sociologl. Kazda
vedni disciplina v§ak bude vzdy mit snahu tiidit své poznatky a zkuSenosti a bude néjak
definovat odchylku od normy.

Kontext psychického onemocnéni byva velmi cCasto definovan socialné (Hoschl
et al., 2004). ,.K tomu, aby byl clovék povazovan za nemocného a bylo s nim zachdazeno
odpovidajicim zpiisobem, neni treba dolozit pritomnost biologické abnormity, prestoze
lékarska verejnost... ...citi v tomto sméru silnou potiebu a snazZi se veSkeré nemoci
v tomto smyslu prezentovat™ (Hoschl et al., 2004, s. 224). Piitom fada ,,nemoci® je, dle
mého néazoru, spiSe socialni ndlepkou, nez manifestem biologické abnormality (napf.
autismus, deprese, projevy manie nebo psychozy). Spojovani nemoci S biologickou
podstatou ale neni vlastni vSem soucasnym kulturdm (napf. plvodni narody
jihoamerického kontinentu, kde jsou Samanismu vlastni psychotické projevy, které by
Vv zapadni kultufe ptekracovaly normu ,,zdravého* chovani). Piesto, podle Hoschla et al.
(2004), razné spolecnosti shodné chapou nemoci (aZz na malé vyjimky) jako néco
nezadouciho, co je oznacovano pojmem deviace.

Pokud je definovana nemoc, je aktualné potieba vZdy koncipovat podil subjektu
ve smyslu odpovédnosti za dany stav — napiiklad schopnosti ovladat své jednani.
Nemoc je tak v dnesni dobé chapana spiSe jako individualni problém, &ili proces
probihajici interindividualné. Proto se i cilem intervence stava spiSe jedinec, nikoliv
socialni systém (Hoschl et al., 2004).

Role nemocného, podle literatury (Dusek & Vecetova — Prochazkova, 2011,
Hoschl et al., 2004), vykazuje ¢tyfi zakladni charakteristiky:

1. nemocny je povazovan za nezodpovédného za vznik svého stavu a za

neschopného odstranit jej svou vili

vvvvvv

zdravi: 1éka¥ pod pojmem ,,zdravi“ rozumi neptitomnost nemoci, choroby ¢&i Girazu; sociolog rozumi pojmem ,,zdravy
Clovek® ¢loveéka, ktery je schopen dobie fungovat ve vSech jemu pfislusnych socialnich rolich; humanista slovy
»zdravy Elovek® oznaduje takového Eloveka, ktery je schopen pozitivné se vyrovnavat s zivotnimi ukoly, které se
pfed nim naskytnou; idealista si pod pojmem ,,zdravy ¢lovek® predstavuje ¢lovéka, kterému je dobfie télesné,
dusevné, duchovné i socialné (Seedhouse podle Ktivohlavy, 2009).
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2. nemocny je zprostén svych dosavadnich povinnosti

3. nemocny je povinen davat najevo védomi nezadoucnosti svého stavu a
jeho prechodnosti

4. nemocny je povinen vyhledat odborniky a spolupracovat s nimi, nedojde

li ke spontanni napravé stavu

druh devianta | jeho zodpovédnost | odezva a Fedeni

za stav
nemocny nepfipada v dvahu soucit, pomoc, lééba
Zlodéj, hiisnik, | nepochybna odsouzeni a trest

nemrava

Fig. 6 Pojeti deviaci (dle Hoschl et al., 2004)

V ptipadé, Ze jedinec je identifikovdn s poruchou (v nasem ptipadé¢ duSevni),
dé&je se tak prostiednictvim procesu diagnostiky, ktery ma svou socialni, odbornou i
laickou stranku (Dusek & Vecetova — Prochazkova, 2011).
Pojem =zdravi by nemél byt definovan negativné (zdravi jako
nepfitomnost nemoci), ani pomoci statistického kritéria normality. Podle Duska a
Prochazkové (2011) kritérium normélnosti neexistuje, protoZze zdravi je vzdy vztah
k néCemu. Navic se ani tak nejednd o stav, jako spiSe o proces, ktery ma svou
dynamiku. Popisovany vztah se tykd organismu a prostiedi (adaptace vs. kladené
naroky), pfi¢emZ zdravi popisuji jako zvlaStni piipad normadlniho, ktery ma svij
subjektivni a objektivni aspekt. Naproti tomu choroba (porucha) je ,,zvidstni pripad
abnormniho, ktery se jiz kvalitativné lisi od zdravi. Projevuje se priznaky v urcitém
seskupeni a poradi vyskytu* (Dusek & Veefova — Prochazkova, 2011, s. 23).
V ptipadé€, Ze adaptace organismu pievySuje hranici narokli prostedi, lze povaZovat
jedince za zdravého. KdyZ ale rozsah narokl prostfedi pfesahuje limity schopnosti
adaptace organismu, muze dojit k poruse rovnovahy a vznik4 nemoc.
Subjektivni zdravi spociva predevsim v prozitkové strance — pocitu
zdravi, které ale miZe byt (z pozice klasické psychiatrie?) v rozporu s objektivnim
hlediskem zdravi — tedy vn&jsim projevem (chovanim, jednanim). Zdravy ¢lovék ma

ob¢ stranky v harmonii a nedochazi k disociaci. V piipadé takové disociace mluvime o

2 Viz odlisna stanoviska alternativnich hnuti antipsychiatrie a dalgich postmodernich smérii zabyvajicich
se terapeutickou praci, jejichz predpoklady o diagnézéach jako ,,nalepkach byly shrnuty v monografiich
M. Foucaulta (1994) nebo K. Ludewiga (1994) aj. Tyto nazory jdou ovSem za ramec této prace.
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rozvijejicim se nebo vzniklém patologickém stavu (Dusek & Vecetova — Prochazkova,
2011).
V soucasné literatufe (Dusek & Vecefova — Prochazkova, 2011; Hoschl et al.,

2004; Raboch & Pavlovsky, 2012; Zvolsky & Raboch, 2001) byvaji popisovany uréité
modely dusevnich a behavioralnich poruch, které se aktualné uplatiiuji v psychiatrické
péci o Cloveka v rizné mite. Tyto modely stoji na teoriich zaloZzenych bud’:

¢ na morfologii, struktufe a funkcich mozku

e nebo na programovaném chovani (behaviorismus, etologie)

e nebo na ucelové podminénosti ptiznaka (psychoanalyza, konstruktivismus)

Konkrétné¢ 1ze popsat model:

a) Behavioralni (difive moralni)
Dusevni porucha je chapana jako naucené, narusené chovani. Jeho néprava
spocivd V odstranéni nezddouciho chovani pomoci pozitivniho a negativniho

zpeviovani (teorie podminéného ucent).

b) Bio — psycho — socialni
Tento model je chapan ve smyslu soucasné psychosomatiky. Ma blize
k medicinskému pohledu, ale rozSifuje jej o psychologicky a socidlni aspekt

v etiopatogenezi, terapii i prevenci.

c) Biomedicincky
Psychicka nemoc je vtomto pojeti vysledkem poruchy CNS. Naprava této
poruchy je spatfovana vléCeni a oSetfovani Cist¢ medicinskymi prostredky
(farmakoterapie, ECT, transkranidlni magneticka stimulace aj.). Tento model je
V soucasnosti spolu s behaviordlnim modelem nejvice aplikovan v psychiatrickych
zatizenich, kde ,stdale previada paternalisticky princip: lékar nejlépe vi, co je pro

nemocného dobré* (Dusek & Vecerova — Prochazkova, 2011, s. 25).

d) Psychoanalyticky
V tomto pojeti je diagnoza vedlejSim produktem, protoze jde predevs§im o feSeni
nevédomych konflikt, které mohou mit projevy spadajici pod vice diagnostickych

kritérii. Cil 1éCeni spociva v pfevedeni konflikt do oblasti védomi.
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e) Handicapovy
Nemocny jedinec je zde chépan jako trvale narusend osoba, piiCemz se
nezjistuje pfi¢ina obtizi. Neocekdva se moznost vyléceni, spiSe progrese defektu.
Akcent je kladen na rehabilitaci a ochranu postizeného tak, aby mohl v omezené miie

fungovat v ramci spole¢nosti.

f) Rodinné interak¢ni
V ramci tohoto diskurzu lze rozlisit vice tendenci, nicméné obecné zastresujicim
tématem je komunikace a jeji poruchy v rodinném systému. Tento systém vygeneruje
jednoho (¢i vice) clenli jako duSevné nemocného. Naprava spociva ve zméné
predpokladii a konstruktd, spolu se zménou dosavadni interakce mezi ¢leny systému.

Cilem je vratit zdravi celé rodin¢.

Vyse popsany vycet modelii samoziejmé neni definitivni a lze jej rozsifit o
mnozstvi alternativnich klasifikaci, které jsou nicméné v praxi vyuzivany v daleko

mensi mife (Zvolsky & Raboch, 2012).

3.1 Klasifikacni systémy

Snaha tfidit ziskané zkuSenosti a védomosti ma zdsadni vyznam pro jednotlivé
obory nejen medicinské praxe. Dilezitost takového tiidéni spociva predev§im ve
zminéném procesu diagnostiky, tedy v hledani pfi¢in soucasnych obtizi jedince
(etiopatogeneze). A praveé k tomuto Ucelu slouzi vystup tfidéni zkuSenosti a védomosti,
které 1ze nazvat klasifikacnim systémem. Tento systém také slouzi ke konsensudlnimu
pojmenovani piiznakl tak, aby kazdy odbornik rozumél vyznamu popisujici aktualni
stav pacienta, a aby tato odborna komunikace byla co nejefektivnéjsi (Dusek &
Vecetova — Prochazkova, 2011; Hoschl et al., 2004; Raboch & Pavlovsky, 2012;
Zvolsky & Raboch, 2001).

Diagnosticky proces v oblasti mediciny je nejcastéji trojstupnovy. Prvni etapu
tvofi sbirani dat o pacientové stavu a pritomnosti specifickych symptomu. Druhou etapu

reprezentuje sdruzeni popisovanych piiznaki do trsi — syndromi. Ty se pak
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porovnavaji s ,.typickymi projevy* té které nemoci, podle znalosti a klinické praxe
diagnostika. Na zaklad¢ tohoto srovnani pak odbornik odvodi pfitomnost urcité choroby
(Zvolsky & Raboch, 2001).

Rozvoj klasifikacnich systémii dusevnich poruch ptredstavuje historicky proces,
kdy kazdé¢ aktudlni tfidéni je nésledné piekonano a nahrazovdno nové¢j$im. PredevSim
diky aktudlnim védnim poznatkiim. Klasifikace duSevnich poruch navazovala na
puvodni ,,Mezindrodni seznam pficin smrti* z roku 1893, a teprve az v Sesté decenalni
revizi (roku 1959), kdy se jiz seznam jmenoval ,,Mezinarodni klasifikace nemoci*
(MKN - 6), byla psychiatrii a duSevnim nemocim vénovana samostatna kapitola
s pfidanymi pfi¢inami dudevnich poruch. V souéasné dobé je v CR platna desatd revize
MKN s viceosou klasifikaci (duSevnim poruchdm je pfifazen alfanumericky kod pod
pismenem F — obor psychiatrie; néasledujici ¢isla oznacuji hlavni sekcei, diagnostickou
kategorii, jeji druh a priibéhovou formu poruchy).

Americka psychiatrie se rozvijela trochu odlisnym smérem. Od 50. let dvacatého
stoleti vyvijela vlastni klasifikaéni strukturu, kterd vice vyhovovala postoji jejich
odbornikd (Raboch & Pavlovsky, 2012; Zvolsky & Raboch, 2001). Pro tvlrce této
klasifikace — Americkou psychiatrickou asociaci (APA) je dusevni porucha vzorcem
chovani ¢i syndromem, ktery vyvolava u jedince nepfijemné pocity, pfipadné narusuje
funkci minimélné v jedné oblasti jeho Zivota, ,,nebo podstatné zvysuje riziko umrti,
zpusobuje bolest nebo vede ke ztraté pocitu svobody* (Zvolsky & Raboch, 2001, s.
136). Diagnosticky a statisticky manual duSevnich chorob (DSM) mél nahrazovat
nedostatky Mezinarodni klasifikace nemoci. Misto definovani vychodisek,
stanovujicich pfi¢iny vzniku jednotlivych dusevnich poruch, se spiSe soustiedil na popis
symptomu (Raboch & Pavlovsky, 2012). Kazda porucha je tak definovana pfitomnosti
ur€ittho poctu diagnostickych kritérii nebo naopak, jejich absenci. Svétova
zdravotnicka organizace, jako garant MKN, se timto pfistupem nechala ovlivnit, a
soucasné platnou revizi MKN — 10 (WHO, 2012) podstatnym zptisobem zménila ve
prospéch symptomatologie. Aktualné¢ tedy MKN — 10 a DSM — IV fadi poruchy do
sekci podle spole¢nych hlavnich znaki.

Jak bylo poznamenano, klasifikace jsou odrazem poznatki doby s akcentem na
pragmaticnost v pé¢i o pacienta. Nejde tedy o rigidni, ale dynamicky systém. Z tohoto
divodu se ocekava nova revize obou klasifikacnich systému, pficemz DSM — V byla

Vv dobé odevzdani této prace (kvéten 2013) tésné pred vydanim.
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3.2 Afektivnich poruchy

Zakladni charakteristikou afektivnich poruch je porucha nédlady nebo afektu ve
smyslu pozitivnim nebo negativnim, pfiCemz zakladnimi komponentami jsou
depresivni, manické a smiSené epizody (Svoboda et al., 2006). Jejich vychozim
projevem je chorobnd nalada, kterd neodpovida redlné Zivotni situaci nemocného a
naruSuje jeho uvazovani, jednani i somatické funkce (Vagnerova, 2008). Primarnim
dasledkem takovych poruch jsou adaptacni dysfunkce a socialni selhavani.

Hlavnimi syndromy afektivnich poruch jsou: syndrom hypomanicky, manicky,
depresivni, anxiozni, anxiézné depresivni (Dusek & Vecefova — Prochazkova, 2011).
Jak manicky, tak depresivni syndrom je popsan v diagnostickych kritériich DSM — IV a
MKN — 10. Pii kvalifikaci patologické néalady je rozhodujici intenzita zmény nalady,
trvani a ptitomnost doprovodnych télesnych ptiznakii. Pfi poruse nélady, tj. naruSeni
emocniho prozivani, se v mnoha ptipadech objevuji somatické obtize, které ale samy
mohou vyvolat patologické odchylky v prozivani (Zvolsky & Raboch, 2001,
Vagnerova, 2008). K zakladnim klasifika¢nim kritériim pro afektivni poruchy v MKN —
10 pati:

e pficina — primarni (alfanumericky kod F30 — F39), sekundarni (F06.3, F10 —

F19.5),

e polarita — bipolarni, unipolarni,
e intenzita — lehka, stfedni, t€Zka: psychoticka, nepsychoticka,
e dé¢lka trvani — kratkodobé vykyvy nélad (cyklotymie), dlouhodoby pokles nalady

(dystymie) — trva dva roky.

V MKN - 10 (WHO, 2012) souc¢asnou epizodu specifikuji:
e mira zavaznosti,
e pfitomnost psychotickych prvkd,

e pfitomnost somatického syndromu u deprese.

U manické epizody rozliSujeme hypomanii, manii a manii s psychotickymi
pfiznaky (charakterizovanymi pfitomnosti bludi a halucinaci, které mohou byt
vsouladu i protikladu knalad¢€). U depresivnich poruch je c¢astd, jiz zminéna,

pfitomnost somatického syndromu (ztrata z4jma, anhedonie, nedostatek emocni
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reaktivity, brzké ranni probouzeni a pesimy, psychomotoricky ttlum nebo agitovanost,
ztrata chuti k jidlu, ubytek hmotnosti, ztrata libida aj.) (Hoschl et al., 2004; Raboch &
Pavlovsky, 2012).

Aktualn¢ je v poptedi zajmu piedevsim deprese. Obzvlast¢, kdyz WHO
(Svétova zdravotnicka organizace) na zaklad¢ vlastnich Setfeni odhaduje, ze v roce 2020
se deprese stane ,,druhou vedouct pricinou neschopnosti, morbidity a mortality ve svété

bezprostiedné za ischemickou chorobou srdecni (Svoboda et al., 2006, s. 201).

Podle MKN - 10 (WHO, 2012) lze tedy afektivni poruchy schematicky

kategorizovat nasledovné:

- Manicka epizoda Hypomanie
Manie
- Bipolarni afektivni epizoda Bipolarni poruchal |

Bipolarni poruchal ll

- Depresivni epizoda Lehka depresivni epizoda

Stredné tézka depresivni epizoda

Tézka depresivni epizoda

- Rekurentni depresivni porucha

Fig. 7 Afektivni poruchy podle MKN-10
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velkd depresivni porucha
- cjedin&l4 epizoda
- rekurenini

depresivni
poruchy

.

bipolarni
poruchy

dystymni porucha
~ 5 Easnym/pozdnim nastupem
- popiipadé s atypickymi rysy

i p—_
noriche nllidy blize neurdena depresivni porucha

(afekiivnl poruchy)

bipolarni porucha, typ |

- ojedinéld manicka epizoda
~ popfipadé smiiena

-PPE hypomanick3

- PPE manicka

~PPE smidend

—-PPE depresivni

—PPE neurdens

/N

bipotdrni porucha, typ 1§
(hypomanie/deprese)

cyklotymni porucha

Va

blize neuréena bipolami porucha

poruchy nalady na podkladé... (uvést onemocnéni, specifikovat typ)

mchy nalady pfi uZlvani latek (uvést kéd pro tu kterou Katku}, specifikoval typ, uréit, zda nastup e phi
intoxikaci, nebo naopak pfi odnéti latky

Fig. 8 Déleni poruch nalady podle DSM - IV (Héoschl et al., 2004)

3.2.1 Klinicky obraz vybranych afektivnich poruch dle MKN - 10

F30 — Manicka epizoda
Obsahuje kategorie:

e hypomanie — elevovana nalada, miZze byt 1 podrazdéna, kterd se od normy
postizeného odliSuje, a trva alespon Ctyfi dny. Je leh¢im predstupném maénie a
Ize se s ni setkat bud’ na zacatku manické epizody, nebo pfi jejim odeznivani.
Diagnosticka kritéria splituje pfi pfitomnosti alespon tfi z nasledujicich znakd:
zvySena aktivita nebo motoricky neklid, hovornost, roztrzitost a obtizna
koncentrace pozornosti, snizena potieba spanku, zvySena sexudlni energie,
mirné zvySené utraceni penéz, nadmérna familiarnost a zvysena sociabilita.

e mdnie (jak s psychotickymi piiznaky, tak bez nich) — nalada je expanzivni,

podrazdéna. Zména nélady je vyraznd a trva nejméné jeden tyden. Musi byt




pfitomny alesponi tii z nasledujicich pfiznakii: zvySena aktivita nebo motoricky
neklid, zvySena hovornost, myslenkovy trysk, ztrata socialnich zébran, snizena
potieba spanku, zvysené hodnoceni nebo velikasstvi, nesoustfedivost a neustala
zména aktivit, nezodpovédné chovani, indiskrétnost a zvySend sexualni
podnikavost. V piipadé varianty s psychotickymi pfiznaky museji byt pfitomny
bludy netypické pro schizofrenii (megalomanické, erotomanické, zridka
perzekucni; halucinace nejsou ve tieti osobé a nekomentuji).

(Dusek & Vecetova — Prochazkova, 2011; Hoschl et al.,, 2004, Raboch &

Pavlovsky, 2012; WHO, 2012; Zvolsky & Raboch, 2001).

F31 — Bipolarni afektivni porucha

Klinicky obraz bipolarni afektivni poruchy se vyznacuje stfiddnim manickych a
depresivnich epizod, a stavem remise (Prasko et al., 2011). Relativné ¢asto byva prvnim
projevem jedna nebo vice depresivnich epizod, pfiCemz manické projevy se rozvinou
teprve pozdéji (Raboch & Pavlovsky, 2012). Hoschl et al. (2004) specifikuje primérnou
dobu trvani depresivni faze okolo 4 — 6 mésict (u nelécené formy 6 — 12 mésicil) se
zna¢nou variabilitou. V obdobi mezi fdzemi je dosahovéno zpravidla plnych remisi,
které mohou trvat mésice nebo i roky.

K projeviim poruchy muize dojit po riznych psychogennich zatézich, urazech
hlavy, polytraumatech, infekénich onemocnénich, po porodu apod. Frekvence stfidani
epizod je rozlicna, pficemz lze nalézt piiklady frekvence nckolikrat do roka nebo
naopak, tieba i nékolik let od sebe (Dusek & Vecefova — Prochazkova, 2011, Latalova,
2010).

Pribéh epizod narusuje cirkadidnni rytmy. V depresivni fazi jsou casté ranni
pesimy, které pies den mohou trochu ustoupit. Proto pacienti vétSinou dobfe usinaji, ale
spanek neni kvalitni. Dochazi k pfed¢asnému probouzeni, neptijemnym sniim a celkové
se pacienti citi unaveni. U manickych epizod byva celkova doba spanku naopak kratka,
subjektivné dostateCna — pacienti se citi sveézi, jsou zvysSen¢ aktivni. Po néjaké dobé
nicméné dochézi k celkovému vycerpani (Dusek & Vecefova — Prochézkova, 2011,
Hoschl et al., 2004; Latalova, 2010, Prasko et al., 2011; Zvolsky & Raboch, 2001).

Podle Zvolského a Rabocha (2001) ma osmdesat procent onemocnéni tendenci
zvysovat frekvence a tizi epizod Vv pribéhu starnuti jedince. Dilezitym faktorem je také

pocet prodélanych epizod.
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V literatuie (DuSek & Vecetova — Prochazkova, 2011; Gay, 2010; Hoschl et al.,
2004; Latalova, 2010; Prasko et al., 2011; Zvolsky & Raboch, 2001), a piedevs$im
Vv diagnostickém manualu DSM - IV (APA, 2000), byva bipolarni afektivni porucha

¢lenéna do dvou variant:

Bipolarni porucha typu I, kterd je piedstavovdna depresivnimi
epizodami a alesponi jednou manifestovanou epizodou manickou.
Bipolarni porucha typu II, kde mimo opakovanych depresivnich epizod
dojde kalespon jedné epizodé hypomanické, ktera ale nikdy plné
nepfesmykne do plné manie. Tato forma byva povazovana za mirngjsi
poruchu, jeji dasledky jsou nicméné horsi. Pfedevsim Vv podobé rizika
suicidia, funkéniho postizeni a komorbidity sjinymi psychickymi
poruchami (Latalova, 2010).

Gay (2010) a Yatham (2010) nicméné odkazuji i na typ Ill, ktery se
vyznacuje depresivnimi epizodami, nasledované manickymi stavy, které
jsou dusledkem 1é¢by antidepresivy (pfesmyk do manie v disledku 1é¢by
AD, piipadné jinymi léky s chemickou reakci na naladu, jako jsou napf.
kortikoidy aj.). Dle Gaye (2010) by meéla byt v piipravovaném
diagnostickém manuélu (DSM — V) zahrnuta kategorie bipolarni poruchy
typu III, ktera odpovidd manickym nebo hypomanickym staviim
vyvolanych 1é¢bou. Akiskal a Pinto (1999) typu III ptifadili podtyp, ktery
definuje bipolaritu maskovanou, pfipadné¢ odmaskovanou ablzem
stimulancii.

Akiskal a Pinto (1999) navic jesté rozliSuji bipolarni poruchu typu IV,
chakarakterizovanou depresi u hyperthymniho jedince.

F32 — Depresivni epizoda

Depresivni epizoda se vyznacuje delS§im trvanim a chronicitou smutné nalady,

anhedonii, ztratou zajma a motivace, zoufalstvim a beznadg&ji; dale snizenou aktivitou,

slabou koncentraci, nerozhodnosti a tzkosti. Casté jsou relapsy, které sebou nesou

riziko psychosocialniho a somatického naruseni (Raboch & Pavlovsky 2012). Podle

diagnostickych kritérit MKN — 10 (WHO, 2012) musi trvat nejmén¢ dva tydny. Zaroven

musi platit pfedpoklad, Ze se u postizeného nikdy nevyskytla hypomanickd nebo

manicka epizoda. Typickd je také ztrata sebedivéry, bezdivodné vycitky, poruchy
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spanku a snizend, piipadné zvysend chut’ k jidlu (Dusek & Vecetovd — Prochdzkova,
2011).

MKN — 10 (WHO, 2012) rozlisuje ¢tyii zakladni typy depresivnich epizod —
lehkou, stredné tézkou, tézZkou a tezkou s psychotickymi priznaky (mimo vyse popsané
tato forma obsahuje mikromanické bludy, halucinace, ptipadné stupor).

Deprese byva také v ramci diferencialni diagnostiky délena na klasickou depresi
(F 32) a reaktivni depresi (F43.2). Zasadni rozdil spoc¢iva ve ziejmosti pfi¢in, sezénnosti
vyskytu, pesim¢ v prubéhu dne, kvalit¢ usinani a buzeni, a Vv neposledni fad¢ riziku
suicidia (Dusek & Vecerova — Prochazkova, 2011).

Zvolsky a Raboch (2001) uvadi, Ze v praméru deprese odezni u 50% nemocnych
do Sesti mésict spontanné. Riziko rekurence je po prvni epizodé 50%, po ctvrté az 90%,

a kazda nova epizoda ma 10 — 15% riziko chronicity.
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4. Emocni poruchy z pohledu neurofyziologie

Uvahy o pii¢inach afektivnich poruch vychazeji z predpokladu vzajemného
pusobeni biologickych a psychosocialnich faktori. Tyto vlivy mohou ve svém dusledku
vést ke vzniku onemocnéni, jejichz klinické projevy byly obsahem minulé kapitoly.
V této casti je pozornost vénovana anatomickym a funkénim souvislostem u poruch
nalad.

Na zakladé piimého poskozeni nervovych struktur, at’ uz otokem nebo feznou i
bodnou ranou, jsou pozorovany zmény emotivity a afektivity. Jednd se nejéastéji o
pourazové zmény urcitych casti mozku, predevSim celnich lalokti, u kterych se
predpoklada regulujici a exekutivni funkce (vliv na emoce, motivaci, pohlavni vzruseni,
sebeovladani a gnosii). Podle Powella (2010) ,p#i poranéni hlavy casto dochazi
K pFimému poskozeni casti mozku, které ridi chovani a odolnost vici frustraci (Celni
laloky a limbicky systém). To zpiisobuje u pacienta poruchu schopnosti ovladat
emocionalni impulzy. Kdyz prijde impulz, pacient podle néj jedna, misto, aby ho potlacil
nebo ovladl“ (s. 98). Na zaklad¢ jasn¢ dolozitelnych zmén v mozkové struktufe po
poranéni hlavy se tedy lze domnivat, Ze afektivni poruchy maji své neuroanatomické a
neurofyziologické korelaty.

Tyto dikazy piinaseji 1 studie post mortem u pacientl, ktefi neméli zadné
pfedchozi poranéni hlavy, ackoliv u nich byly jasné pozorovatelné klinické piiznaky
poruch nélad (Koukolik, 2012).

Neméné vyznamnou soucasti etiopatogeneze afektivnich poruch jsou také
genetické predpoklady zkoumané srovndvacimi studiemi jednovajecnych dvojcat, a
chronobiologické specifika afektivnich poruch (Hoschl et al., 2004).

Zvlastni kapitolu pak tvoifi biochemické hypotézy poruch nélad, které piic¢inu
jejich vzniku pfipisuji nerovnomérnostem v neurotransmiterovych systémech CNS, v
dostupnosti neuromediatorti, v afinit¢ a poctu odpovidajicich receptort, nebo v

postreceptorovych procesech (FiSar, 1998, 2009).
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4.1 Funk¢ni systémy mozku pri afektivnich poruchach

Podle Graweho (2007) byly ve vztahu k afektivnim porucham zkoumany
zejména Ctyii velké oblasti mozku:
e Prefrontalni kiira
e Piedni cinguldrni kiira
e Hipokampus

e Amygdala

4.1.1 Prefrontdlni kiira

Jak je popisovéano v uvodu této kapitoly, ¢innost prefrontalni kiry na sebe vaze
exekutivni funkce (Motlova & Koukolik, 2006). Zaroven jeji leva cast je sidlem
pozitivnich cilii (naseho jednani) a vytvaii pozitivni emoce. Prava cast zase zahrnuje
cile, jimz se chceme vyhnout, a které mame spojené s negativnimi emocemi (Davidson
et al., 2000).

U depresivnich pacientii bylo zjisténo, ze leva ¢ast prefrontalni kiry je vaci
pravé casti absolutné 1 relativné méné aktivni (Grawe, 2007). Tomu odpovida
nedostatek pozitivnich pocitil a uzsi zabér chovani, které je zaméteno na pozitivni cile.
Davidson et al. (2000) také zjistili, Zze u klinicky depresivnich pacientt je signifikantni
rozdil ve schopnosti prefrontalni kliry reagovat na odménu a trest. Lze tedy konstatovat,
Ze u pacientil s poruchami nalad se objevuje snizend aktivita levostranné prefrontalni
kury, ktera se ve svém dasledku mize projevit az atrofii §edé hmoty (Grawe, 2007).
Ktémto zavérim se dospélo na zakladé vySetfeni zobrazovacimi metodami a
neuropatologicky. Coffey et al. (1993) zjistili pfi srovnani 48 depresivnich pacienti a 76

zdravych osob zmenseni objemu prefrontalni kiiry u nemocnych osob o 7%.

4.1.2 Predni cinguldrni kiira
~Korové zmeény prednich casti gyrus cinguli byly dolozeny pri afektivnich

poruchdach makroskopicky, histologicky i zobrazovacimi metodami* (Motlova &

Koukolik, 2006, s. 179). Cingularni ktra, resp. jeji ,,afektivni subregion® (Grawe,
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2007), je zodpoveédna za vyhodnocovani konfliktd mezi ,,soucasnym stavem organismu
a informacemi vstupujicimi ze zevniho sveéta, které mohou mit motivacni a emocni
dusledky” (Motlova & Koukolik, 2006, s. 180). Je tedy ur¢itym kontrolnim systémem,
ktery je aktivni vzdy, kdyz se vyskytne néjaka inkonsistence v neurondlnim déni.
Podnétem k jeji aktivaci mohou byt neslucitelné vjemy, ocekavani a cile, nebo
ohrozujici anticipace. Zkratka néco, co by se nemuselo odehravat podle nasich predstav.
Standardni odpovédi cingularni kiry je pak mobilizace dodate¢nych zdroji z dalSich
korovych oblasti, které jsou odpovédny za exekutivni funkce, vili apod.

U depresivnich pacientli bylo vySetfenim PET zjisténo, Ze cingularni kira je
dlouhodob¢ velmi malo aktivni (Drevets et al., 1997). I proto l1ze vysvétlit neschopnost
mobilizovat vSechny své zdroje (jako klinicky projev deprese) hypoaktivitou cingularni
ktry. Grawe (2007) predpoklada, Ze pacienti nejsou schopni se aktivné vypotadat
s pozadavky svého okoli pravé proto, ze u nich nedochézi k aktivaci piedni cingularni

kury.

4.1.3 Hipokampus

Davidson et al. (2002) poskytuji uceleny pichled studii, které prokazaly zménu
velikosti hipokampu u pacientl s afektivnimi poruchami (pifedevsim deprese a bipolarni
afektivni poruchy). Motlova a Koukolik (2006) doplituji, Ze ve studiich, které zmenSeni
prokazaly, bylo zjisténo snizeni objemu tkané v rozsahu 8 — 19% oproti zdravé
populaci. Velikost hipokampu zaroven koreluje s celkovou délkou depresivnich fazi
v prubéhu Zivota, ale nikoliv s vékem. Lze se tedy domnivat, ze k atrofii hipokampu
muze dojit vlivem dlouhodobé pretrvavajiciho stresu (Grawe, 2007).

Zajimavym poznatkem je také Graweho (2007) ptfipominka, Ze nelze vyloucit
moznost zmenSené¢ho hipokampu u depresivnich pacientid jeSt€ pred propuknutim
nemoci. Atrofie hipokampu totiZ miZe byt mnohdy zjisténa az diky pozd&jSim
vySetienim pacienta.

Dispozicné ,,slabsi“ hipokampus dokaZze pii stresu mén¢ dobie redukovat
hladinu kortizolu, takze dany jedinec reaguje na stres citlivéji, coz mize vést k rozvoji
depresivnich projevii (Lupien et al., 1998). Podprimérné vyvinuty hipokampus tedy

muze byt povazovan za rizikovy faktor vzniku afektivnich a dalSich poruch.
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4.1.4 Amygdala

Predpoklada se, ze amygdala mé podil na mechanismech pozornosti, které jsou
cilené ke vSem emocn¢ vyznamnym podnétim (Koukolik, 2012). U pacientd
s poruchami nalad byla zjiSténa signifikantné zvySena aktivita latkové vymeény
v amygdale a jeji celkové zvétSeni (Motlova & Koukolik, 2006, Grawe, 2007). Zminéni
autofi dale popisuji, Ze amygdala u depresivnich pacientli je nejen dlouhodobé
hyperaktivni, ale také snadno situacné aktivovatelna. Napiiklad, kdyz je dana osoba
konfrontovana s uzkostnymi obli¢eji (Grawe, 2007). Vyssi aktivace amygdaly mtze byt
téz biologickym podkladem tizkosti, ktera depresi ¢asto doprovazi.

Protoze je amygdala vnimana jako centrala strachu (viz vyzkumy neuronalnich
korelath stereotypli a predsudkd bilé populace USA vuc¢i AfroameriCaniim, které
realizovali Phelps et al. (2000) a Hart et al.(2000)), lze se domnivat, Ze jeji
hyperaktivita je doprovazena trvalym zvySenym uzkostnym nastavenim a oc¢ekavanim
negativnich udalosti, které¢ se mohou snaze zakodovat do paméti. To mize vysvétlovat,
pro¢ se depresivni pacienti velmi intenzivné zabyvaji negativnimi myslenkami (Grawe,

2007).

4.2 Bunécné a molekularni zmény pri afektivnich poruchach

Motlova a Koukolik (2006) nabizeji tfi zasadni hypotézy, které mohou afektivni
poruchy v rtizné mife vysvétlit na molekularni a bunééné Grovni. Jsou jimi:
e Porucha hypothalamo — hypofyzarné — nadledvinové osy (HPA) tykajici
se také poruchy hipokampu
e Porucha neurotrofickych mechanismi

e Porucha ¢innosti systému odmény

4.2.1 Porucha hypothalamo - hypofyzdrné - nadledvinové osy (HPA) tykajici se

také poruchy hipokampu
Porucha této osy je kladena do souvislosti se stresem. V disledku stresové

situace dochazi standardn¢ k homeostatické reakci vlivem vylu¢ovani hormonu
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kortikotropinu, ktery aktivuje osu hypothalamus — hypofyza — nadledviny (Fisar, 2009).
Tento adaptaéni mechanismus ma za nésledek vyrovnani se se stresem prostfednictvim
zvyseni koncentrace urcitych neurosteroidiit v CNS, predevs§im kortizolu. Kortizol se
podili také na regulaci Cinnosti hipokampu, respektive aktivita osy HPA je pod
kontrolou hipokampu, a v disledku ¢innosti HPA muze dojit k atrofii hipokampalnich
neuronli (Motlova & Koukolik, 2006, Fisar, 2009). Stres indukuje sniZzeni bunécné
odolnosti, ¢imz se neurony stavaji citlivymi také na jiné negativni metabolické vlivy. U
depresivnich pacientii byly tyto procesy prokazany pravé v souvislosti s dlouhodobé
zvySenou koncentraci kortizolu, ktera se projevila poSkozenim hipokampu (Nestler et
al., 2002). Aktivace HPA osy tedy hraje zasadni roli v procesu atrofizace hipokampu
(Latalova, 2010). Histologicky se porucha projevila snizenou mirou dendritického
vétveni a utlumem vzniku novych neurond.

Zvysena ¢innost HPA by tak mohla byt jednim z podnéti spoustéjici poruchy

nalad, pfedevsim depresi.

4.2.2 Porucha neurotrofickych mechanismii

Faktory, které reguluji rust, rozliSeni a plasticitu neuront a glii v pribéhu jejich
vyvoje, se nazyvaji neurotrofické (Motlova & Koukolik, 2006). Neurotrofickd hypotéza
afektivnich poruch hovofii o tom, Ze nedostatek neurotrofickych faktorth mize ptispivat
k poskozeni hmoty hipokampu v prib&éhu rozvoje (napi.) depresivniho onemocnéni. A
to vlivem chronického stresu, hypoglykémie, ischemie, u¢inkem neurotoxinii nebo
nekterych virovych infekci. Soucasné experimenty ale piinaSeji nejednoznacné
vysledky, pficemz intenzivni vyzkum této oblasti stile probihd (Nestler et al., 2002).
Fisar (2009) nicméné piedpoklada, ze poruchy nalad jsou spojeny s poskozenim
neuroplasticity i pfesto, Ze pfesny mechanismus atrofie neuronii nebo bunééné smrti
nebyl dosud pIné pochopen. Zaroven lze piedpokladat, ze afektivni poruchy mohou byt

do urcité miry povazovany za neurovyvojové poruchy dospélych.

4.2.3 Porucha ¢innosti systému odmény

Mozné poruchy systému odmén jsou davany do souvislosti s rozvojem deprese.
Funkéni vztahy amygdaly, HPA a dalSich moznych mechanismii, déavaji podnét k
domnénkdm o zdsadnim podilu hypothalamu na systém odmén (mechanismy klicové

pro chut’ k jidlu, cirkadianni rytmy, sexudlni chovéani apod.). Vyzkumy v této oblasti
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akcentuji vliv psychoaktivnich latek na pfislusné receptory v limbickém systému.
Dusledky takového vlivu se projevi ve zménach asociaci k odméné¢ i1 k podnétim
probouzejici strach (Motlovd & Koukolik, 2006). Klinicky se takovy stav odrazi

Vv odlisnych reakcich na odménu a trest.

4.3 Genetické podklady afektivnich poruch

Podle Hoschla et al. (2004) si fada odbornikii vSimla zvySeného vyskytu
maniodepresivity v rodinach pacientdi, coz vedlo k podezieni na genetické podklady
afektivnich poruch. Tato pozorovani byla dolozena studiemi, které zjistily, Ze riziko
bipolarni poruchy je az desetkrat vyssi u rodin bipolarnich pacientl a riziko deprese
ttikrat vyssi, nez u rodin zdravé populace. Vyzkumy monozygotnich dvojcat potvrdily
65 — 70% shodu vyskytu afektivnich poruch. Fisar (2009) tento idaj snizuje na cca 57%
a Latalova (2010) dokonce na 55%. Geneticky podminénou zvysenou nachylnost ke
vzniku afektivnich poruch také potvrzuji studie s adopci (Yatham, 2010).

Genetické vlivy nicméné k vysvétleni etiologie poruch nalady samy o sobé&
nestaci. Podle Héoschla et al. (2004) se ziejmé jedna o kombinaci genetickych vloh a
vlivu prosttedi. Raboch a Pavlovsky (2012) dokonce popisuji globalni efekt prostiedi.
V mnoha zemich se pry riziko vzniku afektivnich poruch u ¢lent rodiny ¢asem zvysilo.
A to u ro¢nikli narozenych v pozdé¢jSich dekadach 20. stoleti ve srovnani s diive
narozenymi. Tento rozdil zlistava zatim nevysvétleny.

Latalova (2010) zminuje pisobeni teratogennich faktort, které mohou mit vliv
na pozdéjsi propuknuti nemoci, pfedev§im zneuZivani psychoaktivnich latek v prvnim
trimestru téhotenstvi. U disponovanych jedinct také charakterizuje moZné usnadnéni
exprese gentl, zodpovédnych za poruchy nalad, vlivem psychickych traumat a télesnych
onemocnéni v pribéhu zivota. BohuZzel se zatim nepodafilo pfesnéji identifikovat geny,
které jsou za hereditarni dispozici pfimo odpovédné.

Aktudlni studie se snazi aplikovat techniky molekularni biologie a genetiky na
vyzkum ptedpokladu afektivnich poruch. V soucasnosti se zda, Zze odkryvaji pouze malé
¢asti komplexity CNS, a na Uplné vysvétleni bude tieba jest¢ dlouhou dobu cekat
(Raboch & Pavlovsky, 2012). Podle Ldtalové (2010) se nicméné piedpoklada, ze geny
zodpovédné za BAP se zCasti nachazeji na 18. chromozomu (ql1). Témto geniim je
vénovana nejvetsi pozornost z diivodu jejich podilu na syntéze, metabolismu a piisobeni

serotoninu. To se tyka ptedev§im zpétného vychytavani mimobunééného serotoninu,

40



ktery je jednim z hlavnich neurotransmiterti, majici vyznamnou ulohu v poruchach
nalad (Fisar, 2009; Motlova & Koukolik, 2006).

Citovana literatura se vicemén¢ shoduje na genetickych dispozicich afektivnich
poruch stim, ze pokud jeden z rodi¢t trpi BAP, ma jejich potomek cca 24% riziko
onemocnét. V piipadé nemoci obou rodict se toto riziko zvysuje na 55% (Fisar, 2009;

Hoschl et al., 2004; Latalova, 2010, Raboch & Pavlovsky, 2012; aj.).

4.4 Chronobiologie

Zda se, ze afektivni poruchy mohou mit vazby na cirkadidnni rytmy (ranni
pesimy, Casné buzeni), sezonni posuny (jarni a podzimni deprese), menzudlni rytmy
(premenstruacni syndrom), a jiné — napi. profil Zivotnich fazi (Hoschl et al., 2004).
Proto se jiz dlouhou dobu vénuje pozornost chronobiologickym hypotézam, které se
domnivaji, ze v patogenezi afektivnich poruch jsou zahrnuty poruchy urcitych
biologickych rytma. Tyto hypotézy, mimo jiné, pfedpokladaji vyznamné zmény
koncentraci melatoninu u osob trpicich poruchou nalad (Fisar, 2009).

Héschl et al. (2004) uvadéji, ze se v souvislosti s chronobiologickymi
hypotézami v klasifikacnich manudlech objevuji predevsim dvé¢ kategorie — sezonni

afektivni porucha a premenstruaéni syndrom.

4.5 Biochemické hypotézy afektivnich poruch

Neurochemické ptistupy ke studiu afektivnich poruch vychazeji ze sledovani
zmén spojenych s naruSenim rovnovahy v pfenosu nervoveho signalu (Fisar, 1998). Ma
se za to, Ze tato nerovnovdha vede k dlouhodobému ovlivnéni neuronové aktivity
Vv oblastech mozku odpovédnych za vznik pociti.

Prvni neurotransmiterové hypotézy ptredpokladaly, ze pfi¢ina vzniku poruch
nalady spoc¢iva ve zménéné dostupnosti urcitych neurotransmiteri v synapsich (Raboch
& Pavlovsky, 2012). Fisar (2009) uvadi ptiklad, ze za jednu z pficin vzniku deprese se
povazoval nedostatek noradrenalinu a serotoninu v synapsi. Protoze tyto hypotézy ale
nebyly schopny vysvétlit pozdéjsi nastup ucinku farmakologické 1écby (antidepresivy,
thymoprofilaktiky), objevily se tzv. receptorové hypotézy. Podle nich jsou za poruchy
nalady odpovédné zmény v hustoté a citlivosti membranovych neurotransmiterovych
receptortl. Nicméné ani tyto domnénky nejsou schopny uspokojivé ozifejmit ucinky fady

psychofarmak. Proto se souCasny vyzkum orientuje na procesy postreceptorové, Cili
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procesy V plazmatick¢ membrané a bunééném jadru neuronu (Fisar, 2009). Ptesto je
nutné fici, Ze spise, nez k preferenci dil¢ich paradigmat, dochazi k jejich prolinani pti

etiologii afektivnich poruch.

4.5.1 Neurotransmiterové hypotézy
Rané biologické teorie se zaméfovaly na popisy neurotransmiterovych variaci,
zvlasté biogennich aminti. Pfedpokladaly, Ze pfi¢ina vzniku afektivnich poruch spociva
ve snizené hlading, pfedevSim noradrenalinu a serotoninu, V mozku (Fisar, 2009). Dusek
a Vecerova (2010) uvadéji, ze riziko vzniku afektivnich poruch je zavislé na:
e mnozstvi neurotransmiteru piitomného na synapsi v daném case
e citlivosti postsynaptickych receptoru ke stimulaci neurotransmiterem

V ramci tohoto paradigmatu se neurotransmiterovy predpoklad upiestioval do

dil¢ich hypotéz, z nichz predkladdm ty nejvice diskutované.

1. Katecholaminova hypotéza (Schildkraut, 1965) spojuje depresi s nedostatkem
katecholaminli, pfedevSim  noradrenalinu, ve funkéné vyznamnych
receptorovych mistech v mozku. Manii spojuje s nadbytkem téchto
neurotransmiterti. Podle Héoschla et al. (2004) jsou pii depresi tyto receptory
malo stimulované, a pienos vzruchu je snizen.

2. Serotoninova hypotéza (Manji et al., 2001) se domniva, ze afektivni poruchy
souviseji se zmé€nami v serotonergnim systému, predevSim serotoninovych
receptorech a u zpétného vychytavani serotoninu. SniZend hladina tohoto
neurotransmiteru muize vyvolat depresi.

3. Dopaminova hypotéza (Randrup et al., 1975) pficita vznik deprese nedostatku
dopaminu. Podle Ldtalové (2010) hraje dopamin zasadni ulohu v motiva¢nim
chovani zavislém na odméné. Ztrata motivace je spolu s anhedonii jeden
z klinickych priznaki deprese. Proto se dopaminergni systém stal prvotnim
kandidatem, o kterém se uvazuje v souvislosti s patofyziologii deprese.

4. Cholinergni hypotéza (Janowsky et al., 1972; Sokolski & DeMet, 2000)
pfedpoklada, Ze deprese je zplsobena pievahou cholinergniho systému nad
adrenergnim, a manie naopak.

5. Hypotéza biogennich amina podle Fisara (2009) tvrdi, ze deprese vznika bud’
pfi poruSe funkce noradrenergniho, ale ne dopaminergniho a serotoninergniho

systému, nebo pfi porusSe serotoninergniho, ale nikoli noradrenergniho systému.
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6. Monoaminova hypotéza (Van Praag, 1983) ma za to, Ze nedostatek
monoaminovych neuromediatorti pfi depresi je primarnim faktorem vedoucim
ke snizeni serotonergni a noradrenergni aktivity u nékterych typt deprese. Tato
hypotéza prochazi v soucasnosti revizi a je zdokonalena o aktualnéjsi poznatky

(Figar, 2009).

4.5.2 Receptorové hypotézy

Tyto hypotézy se veénuji zméndm v hustoté a citlivosti membranovych
neurotransmiterovych receptort (FiSar, 1998). Maji relativné podobné c¢lenéni jako
neurotransmiterové hypotézy a pro ucely této prace bude dostacujici, pokud je zminim
obecné.

Receptorové hypotézy predpokladaji, ze pii afektivnich poruchach dochazi k
odlisné stimulaci katecholaminovych receptori a jejich senzitivé (snizené v piipadé
deprese), nebo ke zméné v dostupnosti serotoninu a zméné stavu jeho receptort.

Serotonin je jednim z nejvyznamnéjSich neurotransmitert, ktery se podili na
regulaci spanku, agrese, chuti k jidlu, kardiovaskularni a dychaci aktivity, motorického
vystupu, Uzkosti, ndlady, neuroendokrinni sekrece a analgezie (Fisar, 2009).

I kdyz je pozornost téchto teorii vénovana pfedevSim neuroniim, obsahujicim
jako hlavni transmiter noradrenalin nebo serotonin, vznikla ftada teorii, které
poruch. Témi jsou napf. dopaminergni systémy, cholinergni, GABAnergni a dalsi

(Fisar, 2009).

Vedle zminénych neurotransmiterovych a receptorovych hypotéz se
v odbornych kruzich aktualn€ hovoii o postreceptorovych hypotézach, které podle
Rabocha a Paviovského (2012) ptedpokladaji, ze poruchy nalady jsou zpisobeny
strukturalnimi a funkénimi zménami neurond a uréitych molekul v mezibunéénych i
nitrobunéénych signalnich cestach, pficemz indikovana farmaka (antidepresiva a
thymoprofilaktika) plsobi proti t€émto zménam. Strukturdlni a funkcéni abnormality
vV mozcich osob trpicich depresivni poruchou mohou byt spojeny s nizkymi
koncentracemi rustovych faktort, jako je BDNF (mozkovy neurotrofni faktor — brain-
derived neurotrophic factor), zvySenou aktivitou osy HPA, a s glutamatergni

neurotoxicitou (Raboch & Pavlovsky, 2012). O neurotrofnich a neurotoxickych
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faktorech jsem se v souvislosti sporuchami nalad zminoval v predchazejicich
kapitolach.

Literatura vénujici se biologické psychiatrii (Fisar, 1998, 2009 aj.) se dale
zminuje o:

e membranovych hypotézach, které predpokladaji, ze nachylnost k depresi
muze vzniknout v disledku zmén vlastnosti bunécnych membran v urcitych
oblastech mozku

e transportnich hypotézach, které vyzkumné potvrdily, Ze u nckterych
podskupin depresivnich pacientli existuji geneticky uréené abnormality v téch
vlastnostech bunécné membrany, které reguluji pohyb elektrolyti pies

plasmatickou membranu

4.6 Oblast 25

Tato zvlastni podkapitola svym obsahem spadd pod vSechny zatim zminéné
okruhy biologickych podkladl afektivnich poruch, ale jejim sjednocujicim prvkem je
definovana oblast mozku tak, jak ji predstavil Insel (2012) v ¢eském vydani Scientific
American.

Oznaceni ,,oblast 25 pochazi od némeckého neurologa Brodmanna, ktery ve
svém klasickém atlase lidského mozku zroku 1909 piidélil ¢isla rGznym oblastem
mozkové kury (Insel, 2012). Tato oblast je v citovaném clanku klicova pro rozvoj
deprese. Insel (2012) tvrdi, ze je oblast 25 neobycejné bohata na ,,pfenasece’ serotoninu
— latky, ktera reguluje mnozstvi tohoto neurotransmiteru a jeho dostupnost pro neurony.

Pezawas a Meyer-Lindenberg (2008) provedli skeny mozku vice jak 100 osob
bez deprese, aby je porovnali s , kratkymi* nebo ,,dlouhymi* variantami genu pienasece
serotoninu a nasli jediny, ale konsistentni rozdil v mozcich testovanych subjekti. Lide,
ktefi disponuji kratkou variantou tohoto genu, ktery zplsobuje nizsi produkci
proteinového prenasece, o kterém se predpokladd, ze predstavuje vétsi riziko depresi,
meli zmenSeny objem mozkové tkdn€ v oblasti 25. Navic u subjektli s kratkou variantou
genu nebyla aktivita oblasti 25 funkéné provazana s aktivitou podkorovych oblasti
mozku, jako naptiklad s amygdalou.

Diky této studii se tak objevil ptedpoklad, Zze deprese je okruhova porucha
zahrnujici abnormadlni aktivitu v oblasti 25. Ta narusSuje jeji Siroce propojenou sit,

véetné hypothalamu a mozkového kmene (ktery ovliviiuje zmény chuti k jidlu, spanku
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a energii), amydgdaly a insuly (které ovliviiuji izkost a naladu), hipokampu (ktery je
zasadni pro zpracovani vzpominek a pozornost), a ¢asti frontalni kiary (které
zprostiedkovavaji pochopeni a sebehodnoceni). Oblast 25 je tak vnimana jako propojeni
amygdaly (centra strachu a tzkosti) a hypothalamu (soucast stresovych reakci). Tyto
oblasti si pak vyménuji signaly s hipokampem (centrem pro zpracovani vzpominek) a
insulou, kde se zpracovava smyslové vnimani a emoce.

Mozek, jako orgén zpracovavajici informace, neustale spojuje senzorické vstupy
a koordinuje reakce. Insel (2012) se domniva, Ze oblast 25 slouZi jako regulator pro
rozsahlou sit’, kterd snima a moduluje Groven aktivity jinych center mozku pro strach,
pamét a sebehodnoceni. Dysfunkéni oblast 25 tedy nemusi byt schopna koordinovat
¢innost ostatnich center tak, aby zpracovdni informaci bylo vyvazené a vedlo
k nezkreslenému posouzeni vnitiniho a vnéjsiho svéta.

Existuje tedy diivodné podezieni, ze pokud je oblast 25 mensi, nez je obvyklé,
prispiva tak k vétSimu riziku vzniku deprese u lidi s genovou variantou, ktera tlumi

zpracovani serotoninu (Insel, 2012).

4.7 Shrnuti

Z popsanych hledisek 1ze celkem srozumitelné charakterizovat neurobiologicky
obraz afektivnich poruch. BohuZel, dosavadni poznatky zatim neumoziuji piesnéji
objasnit procesy, které v pribé¢hu poruch nélad v mozku probihaji. Hlavni pozornost je
vSak vénovana zménam v neurotransmiterovych systémech a plasticit€é neuront,
pfiCemz se pfedpokladd, Ze zmény kognitivnich funkei, uceni, paméti a emoci pii
afektivnich poruchach jsou dany poskozenou neuroplasticitou v hipokampu, amygdale a
mozkové kute. Podle Fisara (2009) mohou byt tyto zmény zplsobeny zménami
V ucincich neurotransmiterti, hormont a rstovych faktort. Dale se také predpoklada, ze
je plasticita neuroni ménéna vnéj$imi faktory, napt. hypoxii, toxickymi latkami nebo
vlivem stresu. V neposledni fadé hraje u poruch nalad vyznamnou ulohu geneticka

dispozice.

45



Cast II. - navrh vyzkumného projektu

V literarn¢ ptehledové cCasti prace jsem se pokusil poskytnout piehled
vyzkumnych poznatkli o biologickych podkladech afektivnich poruch. Vzhledem
k rozsahu prace, je jisté, Ze vycet informaci rozhodné neni uplny, a ani jednotliva témata
neni mozno obsdhnout v jejich plné S§ifi. Presto lze vyvodit zavér, ze dikazl o
biologickych aspektech, které mohou hrat vyznamnou tulohu v rozvoji afektivnich
poruch, bylo piedloZeno dostate¢né (Gotlib & Hammen, 2010). Cili, Ze existuji
skute¢né signifikantni rozdily v biologickych dispozicich u jedinct s poruchami nalad a
zdravou populaci.

Urcitou obtizi, ktera vede k poloZeni vyzkumné otazky, mlze byt pouzity
vzorek, na kterém byly jednotlivé studie provadény (kulturni a socioekonomické
aspekty vzorku, etnickd a statni ptislusnost apod.). Ackoliv statistické zpracovani
vyzkumt probéhlo pfevedenim na celou populaci, bylo by zajimavé vysledovat, zda
vysledky empirickych Setfeni odpovidaji i ¢eské populaci. Respektive, zda jsou zavéry
platné pro vyskyt popisovanych piipadi v Ceské Republice. Jinym zamérem miize byt
téz zjisténi, zda jsou vysledky stdle platné, protoze tada citovanych studii byla
realizovana v pribéhu poslednich dvaceti let, n€které¢ i déle. Pokud by byla popsana
zjiSténi potvrzena, lze na téchto zavérech uskutecnit experimentdlni Setfeni, které by
zkoumalo, jakymi psychologickymi vlivy by bylo mozné reaktivovat nebo odtlumit
vyhaslou, pfipadné utlumenou aktivitu pfedni cingularni kdry. Jak inhibovat produkci
kortizolu, a tim upravit neurotrofické mechanismy v hipokampu apod.

Vyzkumné otazky potencialniho Setfeni by tedy mohly znit:

1. Existuji signifikantni rozdily v dil¢ich strukturach CNS mezi souc¢asnou zdravou

a diagnostikovanou populaci CR?

2. Je populaéni primér takto charakterizovanych jedinct odliSny od popula¢niho

prumé&ru vychazejiciho z realizovanych Setfeni v zdpadni Evrop¢ a USA?

Vyzkumné hypotézy

Hypotézy plynouci z takto poloZenych otazek jsou dvojiho charakteru. Nulova
hypotéza nasledujici prvni vyzkumnou otazku piedpoklada, e v populaci CR, u niz
jsou diagnostikovany afektivni poruchy, nebude signifikantni rozdil ve strukturalnich

zménach mozku oproti zdravé eské populaci. Hypotéza alternativni tvrdi, Ze existuje
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diivodné podezieni na strukturalni zmény CNS i u ¢eské populace s diagnostikovanymi
poruchami nalad.

Nulova hypotéza navazujici na druhou vyzkumnou otdzku pak ptredpoklada
shodnost priméri objemu definovanych struktur CNS u obou vzorki. Jak populace CR,
tak populace zapadni Evropy a USA. Hypotéza alternativni ptedstavuje odliSnou
charakteristiku stiedu v populaci CR oproti populaci zapadni Evropy a USA.

Pfedmétem vyzkumu jsou jasné definované oblasti mozku, které byly
popisovany v literarn¢ piehledové ¢asti prace — orbitofrontalni kiira, cingularni kura,
hipokampus a amygdala.

Shrnu-li acel takového Setfeni, jedna se o verifikaéni studii dosavadnich

poznatkl s akcentem na aktualni platnost pro soucasnou ¢eskou populaci.

Pirehled dosavadnich poznatkt

V kratkém piehledu zminim studie, které potvrzovaly strukturdlni a funkéni
zmény mozku, jez se objevily v souvislosti s afektivnimi poruchami (bez ambice ur€it,
zda jsou pricinou, nasledkem nebo pouze korelatem téchto poruch).

Davidson et al. (2000) zjistili disproporce v aktivit¢ levé a pravé casti
prefrontalni kiry u depresivnich pacient, ¢imz se akcentuji bud’ pozitivni, nebo
negativni charakteristiky prozivani. Drevets et al. (1997), podobné jako Coffey et al.
(1993) ptedtim, popsali zaroven podstatné snizeni objemu prefrontalni kiry u takovych
pacienti.

Drevets et al. (1997) dale vyzkoumali, Ze pfedni cingularni kira je u pacientl
s poruchami nalad chronicky malo aktivni, coz vede k naruseni pozornosti, exekutivnich
funkci, anhedonii a slabé reak¢ni pohotovosti.

Davidson et al. (2002) popsali atrofii hipokampu v dasledku emo¢nich poruch,
ale soucasné zminuji, Ze napf. deprese muze byt sama disledkem zmenSeného
hipokampu. Nelze tak definitivné vyvodit kauzalni vztah atrofie hipokampu a poruchy
nalad. SniZeni poc¢tu hipokampdalnich neuront v disledku chronicky zvysSené hladiny
kortizolu vysvétlili Lupien et al. (1998).

Drevets et al.(1992) a Ho et al. (1996) zjistili u depresivnich pacienti
signifikantné¢ zvySenou aktivitu latkové vymeény v amygdale, z ¢ehoz lze, podle
Graweho (2007), usuzovat na jeji vyssi vzruSivost, hyperaktivitu a nasledné zvétSeni

objemu. Ve vyzkumu Hrdiny, Demetera, Vu, Sotonyi a Palkovitse (1993) bylo dokonce
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zjisténo, ze v mozcich depresivnich pacientii stp. TS se zvySena Cinnost amygdaly
projevila v neuropatologickych zménach.

V neurobiologickych mechanismech bylo nejnovéji zjisténo, ze lidé disponujici
kratkou variantou genu, ktery zptisobuje nizs$i produkci ,,pfenaSece serotoninu, méli
zmenseny objem mozkové tkané v oblasti ,,25“ (Pezawas & Meyer-Lindenberg, 2008).
Soucasné¢ byva popisovano mnozstvi neurotransmiterovych hypotéz osvétlujicich
biochemické mechanismy v prabéhu afektivnich poruch (Janowsky et al., 1972; Manji
et al., 2001; Schildkraut, 1965; Sokolski & DeMet, 2000; Randrup et al., 1975; Van
Praag, 1983). Nejcastéji v dusledku nedostatku, piipadné nadbytku urcitych transmiterd,
nebo jejich vlivu na molekuly v mezibunéénych i nitrobunéénych signalnich cestach
(Fisar, 2009).

Vyzkumné metody

Metodologie navrhovaného Setfeni bude vychazet ze standardizovanych
diagnostickych testli pro uréeni kritéria aktualniho psychického stavu, ve smyslu
pritomnosti ¢i nepfitomnosti afektivnich poruch (deprese nebo bipolarné afektivni
poruchy). Jedna se piedev§im o screeningové dotazniky ,,The Mood Disorder
Questionaire* — sebeposuzujici dotaznik k hodnoceni hypo/manickych a depresivnich
piiznakt (Hirschfeld et al., 2000) a ,,Bipolar Spectrum Diagnostic Scale — BSDS*
(Ghaemi et al., 2005). Ty, krom¢ vlastniho diagnostického odhadu, umozni jasné
vylou¢it ze vzorku zdravé populace jedince s oficialné nediagnostikovanou, ale

potencialné ptitomnou, poruchou nélad.

Zkoumany vzorek se bude skladat zjedinci s diagnostikovanou afektivni
poruchou. Nejlépe pacientti hospitalizovanych na ltizkovych oddélenich psychiatrickych
nemocnic CR, u kterych je piitomnost poruchy potvrzena pomoci diagnostického
manualu MKN — 10, a u kterych porucha trva min dva roky. Skupina nemocnych pak
vyplni anonymni dotaznik, ve kterém specifikuji sviij vék, pohlavi, dosazené vzdelani a
povolani (pfipadné mize byt poskytnuto zdravotnickym zatizenim, popf. z anamnézy).
Tyto informace poslouzi ke screeningovému vybéru probandu kontrolni skupiny, kterou
bude tvofit ndhodny vybér ze zdravé populace. Tento vybér musi odpovidat pozadované
stratifikaci, a zaroven nesmi pozitivné skorovat ve zminénych sebeposuzovacich

dotaznicich ptiznaka afektivnich poruch.
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U vyzkumného vzorku se predpoklada veékové rozlozeni v rozmezi 20 — 45 let,
kdy dochazi k rozvoji afektivnich poruch nejéastéji. Podle Hirschfelda et al. (2000) je
prumérny veék pro prvni epizodu nemoci bipolarniho spektra 21 let. Podle Weissmanové
et al. (1988) je prumérny veék pocatku depresivni poruchy kolem 27 let, pti¢emz vrchol
tvoii obdobi od 25 do 44 let. Genderové zastoupeni je pozadovano 50% muzt a 50%
zen tak, aby bylo mozno dodateCnymi statistickymi metodami prozkoumat pomér
vyskytu afektivnich poruch i1 mezi pohlavimi, stejné jako pfipadné rozdily ve
strukturdlnich a funk¢énich zménach. Tyto dodatecné statistiky nicméné nejsou
primarnim cilem Setieni. Jsou spiSe vedlej$im produktem, ktery ale mize zaktualizovat
dosavadni deskriptivni statistiky popisované v monografiich a ucebnicich psychiatrie

(napt. Hoschl, et al. (2004), Raboch a Pavlovsky (2012), Prasko et al. (2011), aj.).

Ob¢ skupiny poté podstoupi vysetieni zobrazovacimi metodami CT, MR a
SPECT, které by mély ukazat strukturdlni zmény a funkéni odchylky u zkoumaného
vzorku.

Sledované proménné jsou:

objem prefrontalni a cinguldrni kiry,

objem hipokampu,

objem amygdaly,

aktivita latkové vymény v amygdale

aktivita latkové vymeény v orbitofrontalni kure.

Pacienti nesmi mit diferencidlné diagnosticky potvrzenou jinou moznou pfi¢inu
syndromil u poruch nalad (napf. organicitu), nesmi mit v anamnéze kranialni trauma
nebo jakykoliv invazivni zdkrok do CNS (napt. v disledku tumoru, Parkinsonové
chorobé, epilepsii apod.), nesmi mit soucasné¢ diagnostikovanou jakoukoliv
degenerativni nebo primarné metabolickou poruchu, a neméla by u nich byt pfitomna

zavislost na jakékoliv psychoaktivni latce (alkohol, benzodiazepiny apod.).

Ziskana data se vyhodnoti dvouvybérovym t — testem, ktery podrobi statistické
analyze priméry objemu jednotlivych mozkovych struktur, spolu s priméry latkové
vymény v amygdale a prefrontalni kiife u diagnostikované populace v porovnani se

zdravou populaci.
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V ptipad€ hypotézy o shodnosti praimérii ¢eské populace a populace zapadni

Evropy a USA bude opét vyuzit t — test pro dva nezavislé vybéry.

Souhrn

Navrhovana vyzkumna studie si klade za cil poskytnout informace o moznych
strukturalnich a funkénich zménach CNS u ceské populace s diagnostikovanymi
poruchami ndalad. V pfipadé nepotvrzeni nulové hypotézy tak ziskdme dikaz o
biologickych podkladech afektivnich poruch a zaroven udaje o jejich genderovém
rozlozeni v CR. Soucasné obdrzime odpovéd na otazku, zda je primérna velikost
mozkovych struktur populace postizené afektivni poruchou shodna s prameéry
zjisténymi v zépadni Evropé a USA.

Problémem navrhované studie jsou:

e nepiili§ specifikovany vyzkumny vzorek — vzhledem k faktu, ze lze jen
obtizn¢ stratifikovat vybér podle populacnich kritérii, je nutné se
spolehnout ¢ist¢ na nendhodny vybér dany dostupnosti probandi.
Kontrolni skupina zdravé populace by nicméné méla odpovidat
diagnostikovanému vzorku jak vékem, tak genderovym rozlozenim i
socio — ekonomickym a kulturnim statusem.

e nezadouci proménné ve form¢ neidentifikovatelnych vlivii na zkoumané
struktury (komplexnost a sloZitost neurdlni tkdné¢ a neurotrofickych
mechanismit)

e doba pfitomnosti poruchy — trvani poruchy v ¢ase mize mit teoreticky
vliv na rozsah strukturdlnich zmén, a pfestoZe je u zkoumaného vzorku
podminka min. dvou let diagnostikované deprese nebo BAP, nelze
odhadnout, nakolik se zmény projevi po urcité dob¢ ptitomnosti poruchy

e vliv prostiedi na rozvoj choroby (reaktivni deprese, dysthymie)

e zmeéna struktury CNS vlivem ve€ku, abuzu psychoaktivnich latek,
metabolickych a degenerativnich poruch v ramci §ir§i normy

e mozny I7i skor u sebeposuzovacich dotaznik

¢ mozné chyby méfeni zobrazovacimi metodami a statisticka chyba

Realizovana studie by mohla vyustit ve vyzkum, ktery by se snazil vysledovat,

jakymi psychologickymi vlivy (druhy psychoterapie) by bylo mozné reaktivovat nebo
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odtlumit vyhaslou, ptipadné utlumenou aktivitu pfedni cingularni kiry, jak inhibovat
produkci kortizolu a tim upravit neurotrofické mechanismy hipokampu, a jak snizit
aktivitu latkové vymény v amygdale.

Druhym vyuasténim by mohla byt longitudindlni studie, ktera by sledovala
strukturdlni zmény u pacientii s poruchou nalad v ¢ase. Timto zpiisobem by bylo 1épe
vysvétleno, jak rychle ovliviiuje pifitomnost onemocnéni konkrétni struktury CNS,

respektive jaky mechanismus ovliviiuje neurotrofické procesy v Case.
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Zavér

Bakalarska prace si kladla za cil poskytnout uceleny piehled soucasnych
biologickych hypotéz vzniku a projevii dusevnich onemocnéni, pfedevsim afektivnich
poruch. Zaroven se snazila nalézt dikazy o tom, zda existuji strukturdlni a funkéni
odchylky u jedinct postizenych poruchami nalad oproti zdravé populaci, a také poklada
otazku, zda se vysledky realizovanych Setfeni daji aplikovat i na soucasnou populaci
ceskou.

Biologické aspekty, které mohou hrat vyznamnou roli v rozvoji afektivnich
poruch, jsou analyzovany v literarn¢ prehledové Casti. Ackoliv rozsah prace nedovoluje
uplny vycet informaci, a nelze tak postihnout dané téma v jeho plné $ifi, je zfejmé, ze
afektivni poruchy maji své biologické korelaty. Nelze vsak s jistotou odhadnout, zda
tyto souvislosti jsou pfi¢inou afektivnich poruch nebo jejich disledkem.

Jednotlivé kapitoly prace se zabyvaji konkrétnimi aspekty problematiky emoci a
jejich poruch. Prvni kapitola definuje emoce jako psychicky fenomén, snazi se je
strukturovat a uvadi teoretickd vychodiska. Pfi nich klade diiraz predev$im na
biologické teorie emoci.

Druhd kapitola si vS§ima anatomického zfetele emoci, u kterého akcentuje
nekolik zékladnich strukturalnich a funk¢nich systémi, predevsim limbicky systém.

Hledisko duSevni poruchy jakoZto odchylky od normy, ktera musi byt néjak
definovana, je podstatou tieti kapitoly. Klinické obrazy vybranych afektivnich poruch
slouzi jako operacionalni definice, ze kterych vychazi diagnostické manualy MKN — 10
aDSM — V.
funkénim odchylkdm, které se pii poruchach nalad vyskytuji, a které¢ byly vyzkumné
zjistény.

Praci uzavird navrh vyzkumného projektu. Ten se zaméfuje na verifikaci
dosavadnich poznatkli na ceské populaci. Citované vyzkumy totiz disponovaly
odliSnym vzorkem a socio — kulturnim 1 dobovym kontextem. Navrh projektu soucasné
nabizi moznost srovnani zjisténych vystupi u ceské populace a populace zapadni
Evropy a USA.

V piipadé realizace takové studie, jeji zavéry mohou vyustit ve vyzkum, ktery
by se snazil vysledovat, jakymi psychologickymi vlivy (druhy psychoterapie) by bylo

mozné ovlivnit strukturalni a funkéni zmény dil¢ich oblasti mozku.
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Druhym vyusténim by mohla byt longitudindlni studie, kterd by sledovala
strukturdlni zmény u pacientii s poruchou nalad v ¢ase. Timto zpiisobem by bylo 1épe
vysvétleno, jak rychle ovliviiuje pfitomnost onemocnéni konkrétni struktury CNS,

respektive jaky mechanismus ovliviiuje neurotrofické procesy v Case.
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