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Abstrakt: 

ObsedantnŊ kompulzivn² porucha (OCD) je chronick® psychiatrick® onemocnŊn² s prevalenc² 

mezi 2 a 3 %. Tato diplomov§ pr§ce vyuģ²v§ dat z vĨzkumŢ N§rodn²ho ¼stavu duġevn²ho zdrav² 

(NĐDZ), jejichģ souļ§st² bylo mŊŚen² aktivity mozkovĨch oblast² pacientŢ s OCD a zdravĨch 

kontrol (ZK). K tomuto mŊŚen² bylo vyuģito provokaļn² fMRI paradigma s fotografiemi 

reprezentuj²c²mi relevantn² nepŚ²jemn® podnŊty. C²lem pr§ce bylo zaprv® formou liter§rn² 

reġerġe zmapovat aktu§ln² stav pozn§n² neur§ln²ch korel§tŢ tohoto onemocnŊn² a zadruh® 

prov®st analĨzu funkļn² aktivace a konektivity z dat z²skanĨch z fMRI mŊŚen² pomoc² dvou 

vĨpoļetn²ch postupŢ s vyuģit²m matlabovĨch toolboxŢ Statistical Parametric Mapping (SPM) 

a CONN. Souļ§st² analĨz bylo skupinov® porovn§n² vĨslednĨch vzorcŢ konektivity: OCD se 

ZK a tak® ZK se dvŊma podskupinami vzorku pacientŢ, tzv. ĂļistiļŢñ a ĂkontrolorŢñ. Mozkov§ 

aktivita ani konektivita u pacientŢ nevykazovala alterace odpov²daj²c² modelu kortiko-striato-

thalamick®ho okruhu. Zato byly detekov§ny mj. rozd²ly v konektivitŊ lev® amygdaly, 

vĨznamn®ho regionu afektivn²ho okruhu, a tak® v konektivitŊ nŊkterĨch oblast² s regiony 

klidov® s²tŊ (Deafult Mode Network, DMN), zejm®na precuneu. VĨsledky lze interpretovat tak, 

ģe model kortiko-striat§ln²ho okruhu nen² z hlediska zmŊn pŚi provokaci dostaļuj²c², a ģe 

relevantnŊjġ² se zdaj² bĨt jeho revize, zahrnuj²c² oblasti tzv. afektivn²ho okruhu, nebo modely 

podtrhuj²c² roli rozs§hlĨch mozkovĨch s²t², napŚ. tzv. model tŚ² s²t². 

Abstract: 

Obsessive-compulsive disorder (OCD) is a chronic psychiatric illness with a prevalence of 

between 2% and 3%. This thesis uses data from studies that took place in National Institute of 

Mental Health and which involved measuring the activity of brain regions of OCD patients and 

healthy controls. A provocation fMRI paradigm with photographs representing relevant 

unpleasant stimuli was used for this measurement. The aim of this study was firstly to map the 

current state of knowledge of the neural correlates of this disorder by means of a literature 

search and secondly to perform an analysis of functional activation and connectivity from the 

data obtained from the fMRI measurements using two computational approaches using the 

Matlab toolboxes Statistical Parametric Mapping (SPM) and CONN. The analyses included 

group comparisons of the resulting connectivity patterns: OCD with ZK and also ZK with two 

subgroups of the patient sample, the "contamination" and the "obsessive control" subgroups. 

Neither brain activity nor connectivity in the patients showed alterations consistent with the 

cortico-striato-thalamic circuit model. However, differences were detected, among others, in 

the connectivity of the left amygdala, an important region of the affective circuit, and in the 



connectivity of some regions with regions of the Default Mode Network (DMN), especially of 

the precuneus. The results can be interpreted as suggesting that the cortico-striatal circuit model 

is not explanatorily sufficient in terms of changes during provocation, and that certain revisions 

of the model, including regions of the so-called affective circuit, or models emphasizing the 

role of large-scale brain networks, such as the so-called Triple Network Model, seem to be more 

relevant. 



6 

 

Obsah 

Obsah .......................................................................................................................................... 6 

Seznam obr§zkŢ ......................................................................................................................... 8 

Seznam pouģitĨch zkratek ........................................................................................................ 12 

Đvod ......................................................................................................................................... 14 

Liter§rnŊ pŚehledov§ ļ§st ......................................................................................................... 15 

1. ObsedantnŊ kompulzivn² porucha ..................................................................................... 15 

1.1. Klasifikace .................................................................................................................... 15 

1.2. Subtypy OCD ............................................................................................................... 17 

1.3. Etiologie a patofyziologie ............................................................................................ 19 

1.3.1. Genetick® studie ....................................................................................................... 20 

1.3.2. Neur§ln² korel§ty OCD ............................................................................................ 20 

1.3.3. VĨvoj modelŢ neur§ln²ch korel§tŢ u OCD .............................................................. 22 

1.3.4. Funkļn² konektivita v r§mci velkĨch mozkovĨch s²t² u OCD ................................. 24 

1.4. Neuropsychologick® aspekty obsedantnŊ kompulzivn² poruchy ................................. 28 

1.5. L®ļebn® pŚ²stupy k OCD .............................................................................................. 31 

2. Metody vĨzkumu .............................................................................................................. 34 

2.1. Celo-mozkov® zobrazovac² techniky ........................................................................... 34 

2.1.1. Funkļn² zobrazovac² techniky .................................................................................. 34 

2.2. fMRI u OCD ................................................................................................................. 36 

2.2.1. Experiment§ln² design .............................................................................................. 37 

2.2.2. Reġerġe metaanalĨz .................................................................................................. 38 

2.2.3. Relevantn² neuron§ln² oblasti ................................................................................... 44 

VĨzkumn§ ļ§st ......................................................................................................................... 48 

3. C²le vĨzkumu .................................................................................................................... 48 

4. VĨzkumn® hypot®zy ......................................................................................................... 49 

5. Metodika ........................................................................................................................... 50 



7 

 

5.1. VĨzkumnĨ soubor ........................................................................................................ 50 

5.2. Procedura sbŊru dat ...................................................................................................... 50 

5.3. Design experimentu ...................................................................................................... 51 

5.4. AnalĨza dat ................................................................................................................... 52 

5.4.1. PŚedzpracov§n² dat (preprocessing) ......................................................................... 53 

5.4.2. AnalĨza v SPM ......................................................................................................... 54 

5.4.3. AnalĨza v CONN ï Seed to voxel a ROI to ROI ..................................................... 55 

6. VĨsledky ........................................................................................................................... 59 

6.1. Demografick® a klinick® promŊnn® ............................................................................. 59 

6.2. VĨsledky debriefingu ................................................................................................... 59 

6.3. VĨsledky funkļn²ho zobrazov§n² ................................................................................. 61 

6.3.1. VĨsledky z SPM ....................................................................................................... 61 

6.3.2. VĨsledky z Conn ...................................................................................................... 64 

7. Diskuse .............................................................................................................................. 72 

7.1. Diskuse vĨsledkŢ debriefingu ...................................................................................... 72 

7.2. Diskuse vĨsledkŢ aktivaļn² analĨzy ............................................................................ 73 

7.3. Diskuse vĨsledkŢ analĨzy konektivity ......................................................................... 74 

7.4. Limitace studie ............................................................................................................. 77 

Z§vŊr ......................................................................................................................................... 79 

Seznam pouģit® literatury ......................................................................................................... 80 

PŚ²lohy .................................................................................................................................... 102 

8. PŚ²loha 1: pokyny pro ¼ļastn²ky na LCD monitoru v MRI tunelu ................................. 102 

9. PŚ²loha 2: Debriefing ....................................................................................................... 103 

10. PŚ²loha 3: VĨsledky SPM ........................................................................................... 104 

11. PŚ²loha 4: VĨsledky CONN ........................................................................................ 110 

 

  



8 

 

Seznam obr§zkŢ 

Obr§zek 1: Model Orbitostriat§ln²ch okruhŢ (CSTC). U OCD je vychĨlena rovnov§ha 

vzhledem k pŚ²m® dr§ze (zmŊny u OCD jsou ilustrov§ny vĨraznŊjġ²mi spojnicemi 

vyjadŚuj²c²mi excitaļn² a inhibiļn² signalizaci). PŚevzato z (Pauls et al., 2014). ..................... 21 

Obr§zek 2: Model afektivn² smyļky. PŚevzato z (Menzies et al., 2008). ................................ 23 

Obr§zek 3: ZjednoduġenĨ diagram shrnuj²c² pŚedpokl§dan® regiony a okruhy, kter® mohou 

bĨt u OCD postiģeny. Ģlut® boxy obsahuj² regiony tradiļnŊ zaļleŔovan® do vġech CSTC 

okruhŢ. Modr® boxy indikuj² regiony dorzolater§lnŊ prefronto-striat§ln²ho okruhu (tzv. 

exekutivn² okruh). B²l® boxy obsahuj² dalġ² regiony pravdŊpodobnŊ vĨznamn® u OCD (b²l® 

vpravo spadaj² do afektivn²ho okruhu, viz vĨġe. PŚevzato z Menzies et al., 2008................... 24 

Obr§zek 4: Model tŚ² s²t². PŚevzato z Haghighat et al., 2021. .................................................. 26 

Obr§zek 5: Experiment§ln² design. N ï; W ï washing; C ï checking; H ï hoarding; S ï 

symmetry. ................................................................................................................................. 52 

Obr§zek 6: Matice designu pŚevzata ze softwaru SPM. Prvn² ļ§st nahoŚe pŚedstavuje zvolenĨ 

kontrast. V prvn² sloupci dole jsou svŊtlejġ²m odst²nem zn§zornŊny bloky N, ve druh®m 

sloupci jsou zvĨraznŊny provokaļn² bloky; ve tŚet²m sloupci jsou zvĨraznŊny instrukce. Osa y 

pŚedstavuje ļas. ........................................................................................................................ 54 

Obr§zek 7: VĨsledky post-hoc testu sm²ġen® ANOVA. Podm²nky (t®matika prezentovanĨch 

obr§zkŢ): N ï neutr§ln², W ï washing = kontaminace, CK ï checking = obsesivn² kontrola, H 

ï hoarding= kompulzivn² hromadŊn², S ï symmetry = obsese symetri². ................................. 60 

Obr§zek 8: VĨsledky post-hoc testu sm²ġen® ANOVA (podm²nky jsou jen Provokaļn² a 

Neutr§ln²)). ............................................................................................................................... 61 

Obr§zek 9: hyperaktivovan® klastry u pacientŢ pŚi P vs. N. Vlevo: vizualizace klastrŢ ve 

sklenŊn®m mozku. Vpravo: matice experiiment§ln²ho designu. .............................................. 62 

Obr§zek 10: VĨļet aktivovanĨch klastrŢ. ................................................................................ 62 

Obr§zek 11: Pacienti vs. ZK, efekt P. ...................................................................................... 63 

Obr§zek 12: Dvoj² kontrast: OCD vs. ZK a efekt P vs. efekt N.. ............................................ 63 

Obr§zek 13: FNC p-FDR < 0.05. ............................................................................................. 64 

Obr§zek 14: FNC p-FDR < 0.05. ............................................................................................. 64 

Obr§zek 15: PRE, pacienti, provokace vs. N. .......................................................................... 65 

Obr§zek 16: Srovn§n² velikost² efektŢ provokace a neutr§ln² podm²nky u klastrŢ PRE. ........ 66 

Obr§zek 17: ROI-to-ROI, prov. vs. neut. (ļervenŊ jsou regiony vykazuj²c² hyperkonektivitu se 

zvolenĨm ROI). ........................................................................................................................ 67 



9 

 

Obr§zek 18: ROI-to-ROI hypokonektivita lIC a prav® sensorimotorick® kŢry (P vs. N u 

pacientŢ) ................................................................................................................................... 67 

Obr§zek 19: ROI-to-ROI, OCD vs. ZK, provokace: lAMY. ................................................... 68 

Obr§zek 20: ROI-to-ROI, provokace, OCD vs. ZK ................................................................. 68 

Obr§zek 21: ROI-to-ROI ï Hyperkonektivita lAMY s PRE. .................................................. 68 

Obr§zek 22: ROI-to-ROI: Hyperkonektivita rMFG s thalamem a rLOC (provokace vs. 

neutr§ln² podm²nka, OCD vs. ZK) ........................................................................................... 69 

Obr§zek 23: hyperkonektivita HIP ï rLSMC, ļistiļi vs. ZK, Efekt P ..................................... 69 

Obr§zek 24: hyperkonektivita HIP ï rLSMC, ļistiļi vs. ZK, Efekt P ..................................... 69 

Obr§zek 25: Hypokonektivita PCC a PRE, kontroloŚi vs. ZK, efekt C ................................... 69 

Obr§zek 26: Hypokonektivita PRE s PCC a hyperkonektivita PRE s lAMY, kontroloŚi vs. ZK, 

C>N .......................................................................................................................................... 70 

Obr§zek 27: Hypokonektivita rOFC s lLOC, kontroloŚi vs. ZK, C > N .................................. 71 

Obr§zek 28: Hyperkonektivita PRE s lAMY a s rLOC, kontroloŚi vs. ZK, P>N .................... 71 

Obr§zek 31: hyperaktivovan® klastry u pacientŢ pŚi P v porovn§n² s N. Vlevo nahoŚe: 

vizualizace klastrŢ ve sklenŊn®m mozku. Vpravo nahoŚe: matice experiiment§ln²ho designu - 

1. sloupec pŚedstavuje bloky N, 2. sloupec pŚedstavuje vġechny provokaļn² bloky; dole ï 

vĨļet ROI v jednotlivĨch klastrech.6 ..................................................................................... 105 

Obr§zek 30: hyperaktivovan® klastry u pacientŢ pŚi P v porovn§n² s N. Vlevo nahoŚe: 

vizualizace klastrŢ ve sklenŊn®m mozku. Vpravo nahoŚe: matice experiiment§ln²ho designu - 

1. sloupec pŚedstavuje bloky N, 2. sloupec pŚedstavuje vġechny provokaļn² bloky; dole ï 

vĨļet ROI v jednotlivĨch klastrech. ....................................................................................... 105 

Obr§zek 31: hyperaktivovan® klastry u pacientŢ pŚi P v porovn§n² s N. Vlevo nahoŚe: 

vizualizace klastrŢ ve sklenŊn®m mozku. Vpravo nahoŚe: matice experiiment§ln²ho designu - 

1. sloupec pŚedstavuje bloky N, 2. sloupec pŚedstavuje vġechny provokaļn² bloky; dole ï 

vĨļet ROI v jednotlivĨch klastrech. ....................................................................................... 105 

Obr§zek 32: Klastry aktivace ï podrobnŊjġ² vĨļet struktur. .................................................. 106 

Obr§zek 33: Klastry hyperaktivace u pacientŢ, P vs. N, p unc < 0.001. ................................ 106 

Obr§zek 34: Klastry hyperaktivace pŚi provokaci ï srovn§n² OCD se ZK, p-

unc<0.001.Obr§zek 35: Klastry hyperaktivace u pacientŢ, P vs. N, p unc < 0.001. .............. 106 

Obr§zek 36: Klastry hyperaktivace pŚi provokaci ï srovn§n² OCD se ZK, p-unc<0.001. .... 109 

Obr§zek 37: PRE ï klastry konektivityObr§zek 38: Klastry hyperaktivace pŚi provokaci ï 

srovn§n² OCD se ZK, p-unc<0.001. ....................................................................................... 109 

Obr§zek 39: PRE ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N ..................................................... 110 



10 

 

Obr§zek 40: rNC ï precentral gyrus, pacienti: P vs. N .......................................................... 111 

Obr§zek 41: NP ï pravĨ mozeļek, Crus 1 a 2, pacienti: P vs. N ........................................... 111 

Obr§zek 42: thalamus ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N .............................................. 112 

Obr§zek 43: OFC ï vĨġe efektŢ (pacienti: P vs. N) ............................................................... 113 

Obr§zek 44: Klastry konektivity OFC, pacienti: P vs. N ....................................................... 113 

Obr§zek 45: ACC, vĨġe efektŢ, pacienti: P vs. N .................................................................. 114 

Obr§zek 46: ACC ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N .................................................... 114 

Obr§zek 47: lAMY, klastry konektivity, pacienti: P vs. N .................................................... 115 

Obr§zek 48: lAMY, vĨġe efektŢ, pacienti: P vs. N ................................................................ 116 

Obr§zek 49: rAMY ï rOP, pacienti: P vs. N .......................................................................... 116 

Obr§zek 50: prav§ insula ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N ......................................... 117 

Obr§zek 51: rNAc ï klastr konektivity, pacienti: P vs. N ...................................................... 117 

Obr§zek 52: MPFC ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N .................................................. 118 

Obr§zek 53: PCC ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N ..................................................... 119 

Obr§zek 54: PCC, vĨġe efektŢ, pacienti: P vs. N ................................................................... 119 

Obr§zek 55: Talamus, klastry konektivity, pacient vs. ZK .................................................... 121 

Obr§zek 56: ACC, klastry konektivity, pacient vs. ZK ......................................................... 122 

Obr§zek 57: GP, klastry konektivity, pacient vs. ZK ............................................................. 122 

Obr§zek 58: nahoŚe: talamus, pacienti vs. ZK, P vs. N; dole: vĨġe efektŢ. ........................... 123 

Obr§zek 59: NC, pacienti vs. ZK, P vs. N ............................................................................. 124 

Obr§zek 60: Klastry thalamus: ļistiļi vs. ZK, efekt W .......................................................... 124 

Obr§zek 61: Klastry thalamus: ļistiļi vs. ZK, efekt W, vĨġe efektŢ ..................................... 125 

Obr§zek 62: klastry AMY: ļistiļi vs. ZK, efekt W ................................................................ 125 

Obr§zek 63: klastry PRE: ļistiļi vs. ZK, efekt W .................................................................. 125 

Obr§zek 64: klastry OFC: ļistiļi vs. ZK, efekt P ................................................................... 126 

Obr§zek 65: klastry IC: ļistiļi vs. ZK, W>N ......................................................................... 126 

Obr§zek 66: talamus klastry: ļistiļi vs. ZK, P vs. N .............................................................. 127 

Obr§zek 67: talamus klastry: ļistiļi vs. ZK, P vs. N, vĨġe efektŢ ......................................... 127 

Obr§zek 68: klastry HIP: ļistiļi vs. ZK, P vs. N .................................................................... 127 

Obr§zek 69: klastry OFC: kontroloŚi vs. ZK, efekt C ............................................................ 128 

Obr§zek 70: klastry ACC: kontroloŚi vs. ZK, efekt C ........................................................... 128 

Obr§zek 71: klastry ACC: kontroloŚi vs. ZK, efekt C, vĨġe efektŢ ....................................... 129 

Obr§zek 72: NP, KontroloŚi vs. kontroly, efekt C ................................................................. 129 

Obr§zek 73: klastry NP: kontroloŚi vs. ZK, efekt P ............................................................... 130 



11 

 

Obr§zek 74: Klastry NAc: kontroloŚi vs. ZK, efekt P ............................................................ 130 

Obr§zek 75: klastry GP: kontroloŚi, efekt P ........................................................................... 131 

Obr§zek 76: klastry thalamus, kontroloŚi vs. ZK, C>N ......................................................... 131 

Obr§zek 77: klastry OFC: kontroloŚi vs. ZK, C>N ................................................................ 131 

Obr§zek 78: PFC klastry kontroloŚi vs. ZK, C>N ................................................................. 131 

Obr§zek 79: Klastry THA: kontroloŚi vs. ZK, P>N ............................................................... 132 

Obr§zek 80: Klastry THA: kontroloŚi vs. ZK, P>N ............................................................... 132 

Obr§zek 81: klastry GP: kontroloŚi vs. ZK, P>N ................................................................... 133 

Obr§zek 82: Klastry amygdala: kontroloŚi vs. ZK, P>N........................................................ 133 

Obr§zek 83: Klastry OFC: ļistiļi vs. kontroloŚi, efekt P ....................................................... 134 

Obr§zek 84: klastry GP: ļistiļi vs. kontroloŚi, efekt P ........................................................... 134 

Obr§zek 85: Klastry NP: ļistiļi vs. kontroloŚi, efekt P .......................................................... 135 

 

  



12 

 

Seznam pouģitĨch zkratek 

ACC   Anterior Cingulate Cortex 

AG  Angular Gyrus 

ALFF  Amplitude Low-Frequency Fluctuations 

AMY   Amygdala 

BAI   Beck Anxiety Inventory 

BOLD  blood-oxygen-level-dependant 

C  Checking 

CEN  Central Executive Network 

CNS  centr§ln² nervov§ soustava 

CSF  Cerebro Spinal Fluid 

DAN  Dorsal Attention Network 

dlPFC  Dorsolateral Prefrontal Cortex 

DMN  Default Mode Network 

EHI  Edinburgh Handedness Inventory 

FC  Functionnal Connectivity 

FWER  Family-Wise Error Rate 

FDR   False Discovery Rate 

FPN  Fronto Parietal Network 

GLM  General Linear Model 

H  Hoarding 

HIP  Hipokampus 

IC  Insular Cortex 

ICA  Independent Component Analysis 

IFG  Inferior Frontal Gyrus 

IPC  Inferior Parietal Cortex 

LOC  Lateral Occipital Cortex 

MC  Motor Cortex 

MCC  Middle Cingulate Cortex 



13 

 

MeFG  Medial Frontal Gyrus 

MFG  Middle Frontal Gyrus 

MKN-11  Mezin§rodn² klasifikace nemoc², 11. revize 

MNI  Montreal Neurological Institute 

MOC  Middle Occipital Cortex 

MOCSS The Maudsley ObsessiveïCompulsive Stimuli Set 

MSIT  Multi -Source Interference Task 

MTG  Middle Temporal Gyrus 

N  Neutral 

NAc  Nucleus Accumbens 

NC  Nucleus Caudatum 

OCD  ObsedantnŊ kompulzivn² porucha (Obssessive-Compulsive Disorder) 

OFC  Orbitofrontal Cortex 

P  Provocation 

PC  Parietal Cortex 

PCC  Posterior Cingulate Cortex 

PRE  Precuneus 

NP  Nucleus Putamen 

ReHo  Regional Homogenity 

S  Symmetry 

SFG  Superior Frontal Gyrus 

SN  Salient Network 

SPM  Statistical Parametric Mapping 

STG  Superior Temporal Gyrus 

TFC  Temporal Fusiform Cortex 

THA  Thalamus 

W  Washing 

Y-BOCS Yale-Brown Obssessive Compulsive Scale 

ZK  zdrav® kontroly 



14 

 

Đvod 

ObsedantnŊ-kompulzivn² porucha je chronick® psychiatrick® onemocnŊn² charakterizovan® 

repetitivn²mi vt²ravĨmi myġlenkami, pocity ļi obavami, nazĨvanĨmi obecnŊ obsese, a 

kompulzemi, coģ jsou repetitivn² ment§ln² ļi behavior§ln² ritu§ly, kter® jedinec prov§d² za 

¼ļelem ¼tlumu ¼zkosti plynouc² z obses². Tato porucha postihuje miliony lid² po cel®m svŊtŊ a 

m§ vĨznamnĨ dopad na kvalitu ģivota jednotlivcŢ, jejich rodin a spoleļnosti jako celku. D²ky 

rychl®mu rozvoji nejrŢznŊjġ²ch zobrazovac²ch metod v posledn²ch dek§d§ch m§me moģnost 

dotv§Śet st§le diferencovanŊjġ² obr§zek podstatnĨch neurofyziologickĨch mechanismŢ t®to 

poruchy. 

Tato pr§ce sest§v§ zaprv® z detailn² analĨzy literatury a zadruh® z vlastn²ho 

experimentu, jehoģ prostŚednictv²m jsme pŚistoupili ke studiu OCD. Liter§rn² reġerġe poskytuje 

vhled do aktu§ln²ho stavu pozn§n² ohlednŊ neur§ln²ch korel§tŢ poruchy, a to skrze podrobnĨ 

rozbor st§vaj²c²ch modelŢ alterace konektivity v r§mci funkļn²ch mozkovĨch s²t², a tak® skrze 

vĨļet n§lezŢ existuj²c²ch metaanalĨz studi² zabĨvaj²c²ch se tŊmito alteracemi specifickĨmi pro 

rŢzn® experiment§ln² designy. Ukazuje se, ģe vĨsledky zat²m nevykazuj² vysokou m²ru 

konzistence. Z detailn² reġerġe vyplĨv§, ģe abychom byli schopni se byŠ jen pŚibl²ģit k odhalen² 

skuteļnĨch pŚ²ļin ļi deskripci endofenotypu OCD, bude jednak kl²ļov® systematicky rozliġovat 

mezi neur§ln²mi korel§ty v z§vislosti na rŢznĨch experiment§ln²ch podm²nk§ch a jednak mezi 

rozd²ly v aktivaci danĨch mozkovĨch oblast² a rozd²ly v jejich konektivitŊ (s jinĨmi regiony). 

Praktick§ ļ§st t®to pr§ce prezentuje vlastn² experiment, kterĨ vyuģ²v§ provokaļn²ho 

paradigmatu k mŊŚen² neuron§ln² odezvy u pacientŢ trp²c²ch OCD ve srovn§n² se zdravĨmi 

kontrolami (ZK). C²lem experimentu bylo detailnŊ prozkoumat neur§ln² korel§ty spojen® s 

provokaļn²mi podnŊty a porozumŊt, jak se zaprv® tyto mechanismy liġ² mezi jedinci s OCD a 

ZK a zadruh®, zda existuj² specifick® vzorce neuron§ln² aktivity pro jednotliv® subtypy OCD 

skupiny. Ke zodpovŊzen² posledn² ot§zky pŚispŊlo, ģe jsme k provokaci symptomŢ vyuģili 

blokov®ho designu. 

T²mto pr§ce nab²z² komplexn² pohled na neur§ln² korel§ty OCD. Doufejme, ģe vĨsledky 

t®to pr§ce pŚinesou nov® poznatky do oblasti neurobiologie OCD a poskytnou z§klad pro dalġ² 

vĨzkum a pŚ²padn® terapeutick® intervence v t®to oblasti. Pokud ne, tak se alespoŔ o nŊco v²ce 

osvŊtl² neur§ln² mechanismy podtrhuj²c² nejen OCD, ale tak® obecnŊji rŢzn® symptomy ļi 

kognitivn² dysfunkce, kter® se s OCD poj².  
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Liter§rnŊ pŚehledov§ ļ§st 

1. ObsedantnŊ kompulzivn² porucha 

Dle 11. revize Mezin§rodn² Klasifikace Nemoc², alias MKN-11 (International Classification of 

Diseases) je obsedantnŊ nutkav§ porucha1 (Obsessive compulsive disorder, OCD) ment§ln² 

onemocnŊn², vyznaļuj²c² se dvŊma druhy symptomŢ, a sice obsesemi a nutk§n²mi, resp. tzv. 

kompulzemi (WHOa, 2019). Obses² se rozum² vt²rav§ myġlenka, pocit nebo popud, kterĨ 

zpravidla doprov§z² ¼zkost. Jedinec se obses²m snaģ² odporovat, potlaļit je nebo jim ļel² 

prostŚednictv²m kompulz². Kompulze je oznaļen² pro ritualizovanĨ vzorec chov§n², vyvolanĨ 

s c²lem kompenzovat vzniklĨ ¼zkostnĨ stav. Jedn§ se o stereotypn² chov§n², jeģ se Ś²d² rigidn²mi 

pravidly a kter® nemus² bĨt nutnŊ nepŚ²jemn®, typicky vġak nebĨv§ ani nijak uģiteļn®. Jeho 

subjektivn²m c²lem bĨv§ zabr§nit nŊjak® potenci§ln², byŠ objektivnŊ nepravdŊpodobn® ud§losti, 

jeģ by znamenala ġkodu pro postiģen®ho ļi pro jeho okol²; alternativn²m ¼ļelem mŢģe bĨt snaha 

dos§hnout tzv. pocitu ¼plnosti. Subjekt si je vŊdom nesmyslnosti a bez¼ļelnosti sv®ho kon§n² 

a snaģ² se mu vŊdomŊ odolat, coģ ale vŊtġinou vede ke zhorġen² ¼zkosti. PŚ²klady 

kompulzivn²ho chov§n² jsou excesivn² myt² rukou ļi jinĨch ļ§st² tŊla nebo neust§l§ opakovan§ 

kontrola, ģe osoba vypnula vġechny elektronick® spotŚebiļe ļi zamkla domovn² dveŚe. Đleva 

dosaģen§ prostŚednictv²m kompulzivn²ho chov§n² je pouze doļasn§ a po ļase se cyklus opŊt 

opakuje. Jedn§ se o onemocnŊn² s celoģivotn² prevalenc² okolo 2-3 % (WHOa, 2019). 

1.1. Klasifikace 

OhlednŊ spr§vn®ho zaŚazen² OCD nepanuje dosud ¼pln§ shoda (Ruscio et al., 2010). Aļkoliv 

byla OCD obvykle Śazena mezi ¼zkostn® poruchy, posledn² dobou se m²n², ģe se jedn§ o 

onemocnŊn² zvl§ġtn²ho druhu a MKN-11 uģ ji zaŚazuje pod k·dem 6B20 do kategorie 

obsesivnŊ-kompulzivn²ch a s nimi souvisej²c²ch poruch; nŊkdy se tak® hovoŚ² o OCD spektru 

(Bartz & Hollander, 2006). ObsesivnŊ-kompulzivn² a souvisej²c² poruchy, jeģ se vġechny 

spoleļnŊ vyznaļuj² repetitivn²mi myġlenkami a ritualizovanĨm chov§n²m, spadaj² do kategorie 

poruch ment§ln²ch, behavior§ln²ch a vĨvojovĨch (WHOa, 2019). SpoleļnŊ s OCD do nich patŚ² 

jeġtŊ dismorfobick§ porucha, hypochondrie, kompulzivn² hromadŊn², porucha naruġov§n² kŢģe, 

trichotilomanie, porucha ļichov® vztahovaļnosti (Olfactory Reference Disorder) a jin® 

specifick® obsesivnŊ-kompulzivn² ļi souvisej²c² poruchy. Podle pŚedch§zej²c² revize MKN-10 

spadala OCD s k·dem F42 do kategorie neurotickĨch, stresovĨch a somatoformn²ch poruch 

 
1 Nad§le budu pouģ²vat poangliļtŊlĨ term²n obsedantnŊ kompulzivn² porucha. 
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(F40-F48) a sama mŊla podkategorie: F42.0 pŚev§ģnŊ vt²rav® myġlenky nebo ruminace, F42.1 

PŚev§ģnŊ nutkav® ļiny (nutkav® ritu§ly), F42.2 Sm²ġen® nutkav® myġlenky a ļiny, F42.8 Jin® 

obsedantnŊ-nutkav® poruchy a F42.9 ObsedantnŊ-nutkav§ porucha NS ï vzhledem k tomu, ģe 

ICD-11 byla vyd§na v r. 2019 (ļesk§ verze v r. 2024), vyskytuje se klasifikace z MKN-10 ve 

vŊtġinŊ pro n§s relevantn²ch ļl§nkŢ. 

Ve vŊdeck® komunitŊ se st§le diskutuje o tom, jak® typy obsedantnŊ kompulzivn²ho 

chov§n² lze skuteļnŊ jeġtŊ nazvat OCD. Obsese a kompulze se obvykle vyskytuj² spoleļnŊ, 

ovġem dle MKN-11 se do zm²nŊn® kategorie Śad² rovnŊģ jak formy OCD, vyznaļuj²c² se 

pŚev§ģnŊ obsesivn²mi myġlenkami ļi ruminac², tak ty, kde se vyskytuj² pŚev§ģnŊ ļi jen 

kompulzivn² ritu§ly. VŊtġina studi² se shodne na souvislosti mezi kompulzivn²m ļiġtŊn²m a 

kontrolov§n²m (viz podkapitola 1.2), nicm®nŊ z nŊkterĨch studi² napŚ. vyplĨv§, ģe kompulzivn² 

hromadŊn² (hoarding syndrome) je podstatnŊ odliġnĨ syndrom (Pertusa et al., 2008). Dle 

aktu§ln² revize MKN-11 je kompulzivn² hromadŊn² jednou z poruch s OCD souvisej²c²ch, a to 

kvŢli absenci obses², kvŢli ļemuģ byla dŚ²ve kategorizov§na jako pŚev§ģnŊ kompulzivn² typ 

OCD (DSM-V, 2022). MKN-11 jeġtŊ rozliġuje dvŊ subkategorie OCD podle m²ry Ăn§hleduñ, 

tedy toho, jak jedinec nahl²ģ² sv® zkuġenosti a nakolik ch§pe, ģe pŚ²ļina jeho obses² mŢģe bĨt 

jin§, neģ se mu na prvn² pohled zd§ (OCD Ăwith fair to good insightñ a Ăwith poor to absent 

insightñ ; Taylor, 2011). Jako o zvl§ġtn² kategorii se uvaģuje tak® o tzv. ĂOCD s ļasnĨm 

n§stupemñ (early onset OCD), ļ²mģ se obvykle mysl² n§stup do 12 let ģivota, tj. do zaļ§tku 

puberty. VĨzkumy naznaļuj², ģe s juveniln² formou poruchy koreluje vyġġ² z§vaģnost 

symptomŢ a vyskytuj² se ļastŊji rŢzn® komorbidity (Nakatani et al., 2011). 

Typ a z§vaģnost symptomŢ se hodnot² nejļastŊji prostŚednictv²m yale-brownsk® ġk§ly 

(Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale, Y-BOCS). Jedn§ se o desetipoloģkovou ġk§lu, 

s jej²ģ pomoc² klinickĨ pracovn²k v r§mci polostrukturovan®ho rozhovoru s pacientem urļuje 

z§vaģnost symptomŢ na z§kladŊ nŊkolika aspektŢ: podle doby, kterou obsese a kompulze dennŊ 

dotyļn®mu zab²raj², d§le m²ry, do jak® naruġuj² jeho kaģdodenn² ģivot, dle subjektivn² m²ry 

¼zkosti, dle schopnosti jedince obses²m a kompulz²m odol§vat a podle m²ry kontroly, jiģ pacient 

nad svĨmi symptomy m§. PŊt z deseti ot§zek se tĨk§ obses² a pŊt se vztahuje na kompulze, 

pŚiļemģ kaģdou z nich lze ohodnotit 0 aģ 4 body (0 ï ģ§dn® symptomy; 4 ï extr®mn² symptomy) 

a na z§kladŊ celkov®ho souļtu se urļ² celkov§ z§vaģnost (Goodman et al., 1989) (Pauls et al., 

2014). 



17 

 

1.2. Subtypy OCD 

Obsese a kompulze zahrnuj² ġirok® spektrum rŢznĨch myġlenek a chov§n², specifickĨch 

v pŚ²padŊ kaģd®ho jednotliv®ho pacienta. OCD je proto z hlediska klasifikace 

multidimenzion§ln² poruchou, u kter® vġak mŢģeme rozliġit nŊkolik symptomovĨch klastrŢ. 

MetaanalĨza z roku 2008 (Bloch et al., 2008) analyzuj²c² vĨsledky z 21 pŚedch§zej²c²ch 

faktorovĨch analĨz vyuģ²vaj²c²ch Y-BOCS vygenerovala ļtyŚi faktory OCD: 1) obsese symetri² 

a s n² souvisej²c² kompulzivn² chov§n² jako opakov§n², uspoŚ§d§v§n² a poļ²t§n²; 2) strach 

z kontaminace a kompulzivn² ļiġtŊn²; 3) tabuizovan® myġlenky sexu§ln², n§boģensk® a 

agresivn² povahy a s nimi souvisej²c² kompulzivn² kontrola a 4) obsesivnŊ-kompulzivn² 

hromadŊn², kter® ale bylo pozdŊji v MKN-11 a DSM-V zaŚazeno do zvl§ġtn² kategorie OCD 

spektra (WHOa, 2019). Vedle zm²nŊnĨch klastrŢ je jeġtŊ zn§mo nŊkolik dalġ²ch druhŢ obses² i 

kompulz², napŚ. strach z moģnosti ubl²ģit lidem v okol² a n§sledn§ tendence se jim vyhĨbat nebo 

potŚeba si neust§le zpŊtnŊ vybavovat a hodnotit probŊhl® soci§ln² interakce (Pauls et al., 2014). 

Kontaminaļn² obsese, jeģ pŚedstavuj² asi 25 % z celkov®ho poļtu symptomovĨch dimenz² u 

pacientŢ s OCD, typicky zahrnuj² pŚehnanou obavu z moģnosti pŚenosu infekļn²ho ļi jin®ho 

onemocnŊn², pocit celkov® fyzick® neļistoty nebo pocit ment§ln²ho zneļiġtŊn². Jedinci trp²c² 

t²mto druhem (d§le nazĨv§ni Ăļistiļiñ) se ġt²t² ġp²ny, bacilŢ, virŢ, nejrŢznŊjġ²ch chemik§li², 

lepivĨch substanc², hmyzu a dalġ²ch druhŢ zvŊŚe nebo t®ģ neļistŊ vypadaj²c²ch osob. Aby se s 

potenci§ln²mi hrozbami nedostali do styku, vyhĨbaj² se zpravidla vġem lokalit§m bŊģnŊ s nimi 

asociovanĨm, jako jsou veŚejn® toalety ļi zalidnŊn® prostory. Obvykl® protektivn² metody jsou 

tak® rŢzn® hygienick® ritu§ly jako dezinfekce a sterilizace, ļast§ obmŊna obleļen², zbavov§n² 

se neļistĨch objektŢ ļi dokonce vymezov§n² ĂļistĨch teritori²ñ v r§mci dom§cnosti, 

zapovŊzenĨch pro ostatn². Kontakt s ob§vanĨm prvkem reprezentuj²c²m neļistotu vzbuzuje 

v tŊchto jedinc²ch nechuŠ, ¼zkost, strach a nŊkdy i silnĨ pocit zodpovŊdnosti vŢļi ostatn²m 

kvŢli moģnosti zneļiġtŊn² rozġ²Śit (Williams et al., 2013). 

Do symptomov®ho klastru symetrie a uspoŚ§d§v§n² spadaj² symptomy, jako je potŚeba 

pŚesnosti, symetrie a poŚ§dkumilovnosti, tj. rysy, kter® bychom v bŊģn® Śeļi moģn§ oznaļili za 

projevy perfekcionismu. Do t®to kategorie tak® patŚ² neust§lĨ strach z nespr§vn®ho vyj§dŚen² 

se nebo tak® tzv. Ămagick® myġlen²ñ, tj. utkvŊl§ pŚedstava, ģe urļit§ myġlenka mŢģe zpŢsobit 

zcela nesouvisej²c² neģ§douc² ud§lost (napŚ. obava ģeny, ģe pokud dotyļnĨ spr§vnŊ neurovn§ 

tal²Śe k veļeŚi, mŢģe se jej² manģel zab²t cestou z pr§ce). Aby sn²ģili svou ¼zkost, snaģ² se 

jedinci trp²c² t²mto typem (nazĨv§ni t®ģ Ăsymetriciñ) opakovanŊ uspoŚ§d§vat, zarovn§vat ļi 

jinak organizovat objekty, dokud nedos§hnou nŊjakĨch subjektivn²ch standardŢ poŚ§dku 
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(Williams et al., 2013). PŚestoģe cca 57 % pacientŢ trp² nŊjakou formou OCD vyznaļuj²c² se 

obsesemi symetrie a poŚ§dku, jsou celkem m§lo zastoupeni ve studovanĨch vzorc²ch (Williams 

et al., 2013). 

Z fenomenologick®ho hlediska jedn²m z typickĨch motivŢ (nejen) tohoto subtypu OCD 

je tzv. Ăpocit ne¼plnostiñ, coģ je projev naruġen® schopnosti vyuģ²t emoļn² a senzorickou 

zpŊtnou vazbu k usmŊrnŊn² jedn§n². Tento deficit se zd§ bĨt projevem naruġen² urļit® ment§ln² 

zpŊtnovazebn® smyļky, jeģ u zdravĨch jedincŢ ukonļuje prob²haj²c² jedn§n² na z§kladŊ 

emocion§ln²ho sign§lu, jenģ d§v§ dotyļn®mu vŊdŊt, ģe kĨģen®ho stavu bylo dosaģeno. Naruġen² 

tohoto psychick®ho mechanismu nav²c koresponduje s bŊģnŊ uvaģovanĨm modelem OCD 

zahrnuj²c²m dysfunkci baz§ln²ch gangli² (Summerfeldt, 2004) (k nŊmu viz podkapitolu 1.3.2). 

Obavy ze zranŊn² a kompulzivn² kontrola jsou symptomovĨm klastrem, kterĨ se vyznaļuje 

intrusivn²mi myġlenkami a pŚedstavami zranŊn² sebe ļi nŊkoho z okol² v dŢsledku jejich 

lehkov§ģnosti ļi bezstarostnosti. TypickĨmi pŚ²klady jsou strach ze zranŊn² chodce pŚi Ś²zen² 

auta ļi strach z opomenut² vypnout spor§k pŚed span²m, ļehoģ dŢsledkem mŢģe bĨt ¼mrt² 

bl²zk®ho. ĻastĨm prŢvodn²m pŚ²znakem, kterĨ bĨv§ hlavn²m zdrojem ¼zkosti, je neutuchaj²c² 

nejistota ohlednŊ vĨsledkŢ jedn§n². Ta je zpravidla zm²rŔov§na opakovanou kontrolou a 

ubezpeļov§n²m se, ģe vġe, co bylo tŚeba uļinit, bylo uļinŊno ï odtud oznaļen² ĂkontroloŚiñ. 

Vedle tŊchto kompulzivn²ch projevŢ se jeġtŊ vyskytuj² opakov§n² term²nŢ souvisej²c²ch 

s bezpeļnost² ļi nejrŢznŊjġ²ch Ăbezpeļnostn²chñ fr§z², opakovan® modlitby nebo poļ²t§n² 

(Williams et al., 2013). NŊkter® studie naznaļuj², ģe pr§vŊ kontrolorŢm hroz² urļit® formy 

kognitivn²ho bias, napŚ. tzv. Ăf¼ze myġlenky a ļinuñ (Ăthought-aciton fusionñ) (Shafran et al., 

1996). Na rozd²l od ostatn²ch subtypŢ mohou kontroloŚi zaģ²vat daleko vyġġ² ¼roveŔ hnŊvu 

(Whiteside & Abramowitz, 2005). NŊkter® vĨzkumy tak® naznaļuj² existenci souvislosti 

kontrolorsk®ho a ĂuspoŚ§d§vac²hoñ subtypu OCD s traumatickou ģivotn² zkuġenost² (Cromer 

et al., 2007). 

Posledn² kategori² obsesivnŊ-kompulzivn²ch pŚ²znakŢ jsou nepŚijateln® myġlenky a ment§ln² 

ritu§ly. Jako obsese zde vystupuj² myġlenky ļi pŚedstavy n§boģensk®, n§siln® nebo sexu§ln² 

povahy. I zde se objevuje fenom®n Ămagick®ho myġlen²ñ: pacienti povaģuj² sv® myġlenky za 

vysoce dŢleģit® a vŊŚ², ģe mohou m²t re§lnĨ dopad, proļeģ vynakl§daj² velk® ¼sil² k jejich 

potlaļen², coģ vġak bohuģel vede k jejich upevnŊn² a ke zintenzivnŊn² ¼zkosti (Rachman, 1998). 

Z dŢvodu nesnadn® identifikace kompulzivn²ch projevŢ byl tento subtyp dŚ²ve Śazen do 

kategorie ĂpŚev§ģnŊ obsesivn²ch poruchñ  (World Health Organization, 2004). V souļasnosti je 
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vġak jiģ zŚejm®, ģe jedinci trp²c² tŊmito obsesemi tak® podl®haj² urļitĨm druhŢm ritu§lŢ (byŠ 

typicky ment§ln² povahy), kter® maj² zapudit, resp. kompenzovat obsese. Zn§m® pŚ²klady 

kontroly intrusivn²ch myġlenek jsou poļ²t§n² v duchu, diskuse sama se sebou ohlednŊ vlastn² 

morality, neutralizace (tzn. nahrazen² ġpatnĨch myġlenek myġlenkami dobrĨmi, pŚ²padnŊ 

modlitbou) ļi nŊjak§ forma kontroly, sp²ġe psychologick§ (napŚ. hodnocen² vlastn²ho chov§n² 

ļi hled§n² ujiġtŊn² u ostatn²ch) (Williams et al., 2013). 

Jiģ z vĨġe uvedenĨch charakteristik rŢznĨch symptomovĨch klastrŢ OCD je patrn®, ģe navzdory 

zd§nliv® rozd²lnosti mezi pŚ²znaky, existuje mezi nimi i na fenomenologick® rovinŊ mnoho 

pŚekryvŢ (napŚ. pŚ²tomnost magick®ho myġlen² na ¼rovni obses² ļi ment§ln²ch ritu§lŢ na ¼rovni 

rŢznĨch kompulz²), coģ se bude odr§ģet i v podobnosti na patofyziologick® ¼rovni. 

1.3. Etiologie a patofyziologie 

OCD je poruchou s velmi komplexn² etiologi². Studie zamŊŚen® na dvojļata a na rodinn® 

pŚ²sluġn²ky naznaļuj², ģe OCD je multifaktori§ln² onemocnŊn², kde se potk§vaj² polygenn² 

s enviroment§ln²mi faktory. Jiģ od roku 1930 studie soustavnŊ ukazuj² ģe familialita2 je 

vĨznamnĨm rizikovĨm faktorem, a to zejm®na v pŚ²padŊ OCD s ļasnĨm n§stupem (Pauls et al., 

2014), jej²ģ etiologie je pravdŊpodobnŊ odliġn§ (Nakatani et al., 2011). OCD s ļasnĨm 

n§stupem se vyskytuje na rozd²l od OCD s n§stupem v dospŊlosti pŚedevġ²m u chlapcŢ a je 

komorbidn² s tikovĨmi poruchami, poruchami pozornosti, s disruptivn²mi poruchami jako 

ADHD ļi porucha opoziļn²ho vzdoru a s dalġ²mi vĨvojovĨmi poruchami (Geller, 2006). Tyto 

dva subtypy OCD naznaļuj² existenci genetickĨch ļi epigenetickĨch faktorŢ, kter® maj² vliv na 

to, v jak®m vŊku jedince se symptomy projev², a kter® jsou patrnŊ pŚ²tomny i u pŚ²buznĨch 

jedincŢ s OCD s ļasnĨm n§stupem (Pauls et al., 2014). Vyġġ² m²ra pŚenosu v rodinŊ ale jeġtŊ 

neimplikuje genetickou povahu onemocnŊn². Z metaanalĨzy z roku 2011 vyuģ²vaj²c² data 14 

studi² s celkem 37 vzorky dvojļat vyplĨv§, ģe jak genetick®, tak enviroment§ln² faktory hraj² 

nŊjakou etiologickou roli (Taylor, 2011). Konkr®tnŊ se jednalo o 40 % fenotypick®ho rozptylu 

v pŚ²padŊ genetickĨch faktorŢ a o 51 % v pŚ²padŊ vlivŢ prostŚed² (patrnŊ pŢsob²c² skrze 

epigenetick® mechanismy). Dvojļata vyrŢstaj²c² ve sd²len®m prostŚed² neprojevovala 

v obsedantnŊ kompulzivn²m chov§n² ģ§dn® signifikantn² rozd²ly (Pauls et al., 2014). 

 
2 Term²n familialita oznaļuje skuteļnost, ģe choroba je pŚed§v§na mezi rodinnĨmi pŚ²sluġn²ky. 
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1.3.1. Genetick® studie 

V posledn²ch dvou desetilet²ch bylo provedeno nŊkolik vazebnĨch studi²3 za ¼ļelem lokalizace 

chromosom§ln²ch regionŢ s potenci§ln²mi rizikovĨmi geny. Studie genetick® vazby zkoumaj² 

moģnost vĨskytu rizikov®ho genu pro danou poruchu v bl²zkosti genu ļi DNA markeru 

nach§zej²c²ho se ve specifick® chromosom§ln² oblasti, s n²mģ by tud²ģ byl s vysokou 

pravdŊpodobnost² dŊdŊn v prŢbŊhu mei·zy (a neoddŊlen vlivem cross-overu). U vġech 

navrģenĨch genŢ se vġak jednalo pouze o m²rnĨ aģ prŢmŊrnĨ, nikoliv vġak signifikantn² efekt, 

coģ je v souladu s vĨġe zm²nŊnĨmi studiemi ukazuj²c²mi neopominutelnou roli 

enviroment§ln²ch faktorŢ. ProbŊhlo tak® jiģ pŚes 80 dosavadn²ch studi² kandid§tn²ch 

genŢ4(Pauls, 2010), kter® se vesmŊs zamŊŚovaly na geny zahrnut® v glutamatergn²m, 

serotonergn²m a dopaminergn²m syst®mu, a to hlavnŊ kvŢli celkov® ¼spŊġnosti SSRI pŚi l®ļbŊ 

OCD (Goodman, McDougle, et al., 1990) (Goodman, Price, et al., 1990) (byŠ ¼spŊġnost pŚi 

l®ļbŊ jeġtŊ neimplikuje etiologickĨ vĨznam). NŊkolik chromosom§ln²ch oblast² bylo 

identifikov§no jako pravdŊpodobnĨch pro vĨskyt alel pro OCD s ļasnĨm n§stupem. Zaj²mavou 

je pŚedevġ²m oblast na 9. chromosomu (9p24), kde nejbliģġ²m genem je SLC1A1, k·duj²c² 

glutam§tovĨ transport®r (Hanna et al., 2002); tento objev byl v n§sleduj²c²ch letech nŊkolikr§t 

replikov§n (Arnold et al., 2006). Jelikoģ je ale OCD komplexn², multigenn² poruchou, nejsou 

pro ni studie genov® vazby, jeģ jsou adekv§tn² pŚi hled§n² genŢ s vĨraznĨm efektem, optim§ln² 

a zm²nŊn® vĨsledky by se mŊly br§t s rezervou (Pauls et al., 2014). Dosud probŊhlo tak® nŊkolik 

celogenomovĨch asociaļn²ch5 studi², kter® jsou ide§lnŊjġ² pro identifikaci genŢ s relativnŊ 

niģġ²m vlivem na fenotyp.  V nŊkolika z nich byl dosaģen statistickĨ pr§h u genu k·duj²c²ho 

PTPRD protein (Mattheisen et al., 2015) (Burton et al., 2021), souļ§st tyrosin fosfat§z, kter§ 

reguluje bunŊļnĨ rŢst a diferenciaci a v presynaptick®m prostoru podporuje diferenciaci 

glutamatergn²ch synaps². U myġ² nav²c jeho deficit zpŢsobuje naruġen² pamŊti a uļen² (Uetani 

et al., 2000), pŚiļemģ deficity pamŊti jsou reportov§ny i u pacientŢ s OCD (Jaafari et al., 2013). 

1.3.2. Neur§ln² korel§ty OCD 

V roce 2000 navrhli Saxena a Rauch teoretickĨ model patofyziologie obsedantnŊ-kompulzivn² 

poruchy; nejprve ġlo o model sest§vaj²c² z baz§ln²ch gangli² a front§ln²ho kortexu (Graybiel & 

 
3 Vazebn® studie (Genetic Linkage Studies) jsou zaloģeny na principu genetick® vazby, tedy spoleļn®ho dŊdŊn² 

na chromozomu bl²zkĨch genŢ ļi polymorfismŢ. S jejich pomoc² se vytv§Śej² genetick® mapy a lokalizuj² loci 

genŢ zodpovŊdnĨch za zkouman® znaky. 
4 Studie kandid§tn²ch genŢ (Candidate Genes Studies) zkoumaj², nakolik se funkce a pŚ²padnŊ polymorfismy 

pŚedem vytipovanĨch genŢ pod²l² na zkouman®m rysu ï na obsesivn²ch myġlenk§ch ļi kompulzivn²m chov§n².  
5 Genome Wide Association Studies (GWASs) zkoumaj² bŊģn® genetick® varianty a snaģ² se urļit, zda je lze 

asociovat s danou poruchou. ZamŊŚuj² se typicky na jedno-nukleotidov® polymorfismy. 



21 

 

Rauch, 2000), podle nŊhoģ maj² baz§ln² ganglia vliv na tvorbu nejen motorickĨch vzorcŢ 

v mozkov®m kmeni a spin§ln² m²ġe, ale tak® d²ky nim vznikaj² pŚedpokl§dan® kognitivn² vzorce 

v kŢŚe. Tento model byl n§slednŊ rozġ²Śen na tzv. kortikoïstriatoïtalamoïkortik§ln² (CSTC), 

zkr§cenŊ t®ģ Ăkortiko-striat§ln²ñ, Ăorbitofronto-striat§ln²ñ nebo Ăfronto-striat§ln²ñ model OCD 

(Saxena & Rauch, 2000).  

CSTC model (Obr§zek 1)  je zaloģen na hypot®ze nerovnov§hy mezi pŚ²mou a nepŚ²mou 

dr§hou. Đļelem pŚ²m® dr§hy je excitovat urļit® korov® oblasti, konkr®tnŊ oblasti 

orbitofront§ln²ho kortexu (orbitofrontal cortex, OFC) a pŚedn²ho cingula (anterior cingular 

cortex, ACC). PŚedpokl§d§ se, ģe excitace tŊchto oblast² vede k vykon§n² urļit® ļinnosti. 

Excitovan® korov® oblasti d§le glutamatergnŊ excituj² neurony striata (hlavnŊ nucleus 

caudatum, NC, a nucleus accumbens, NAc), kter® vys²laj² inhibiļn² GABA sign§ly do globus 

pallidus interna (GPi) a substantia nigra (SNr). T²m se sniģuje inhibiļn² sign§l (disinhibuje) 

pŚich§zej²c² z tŊchto oblast² do thalamu, kterĨ tak opŊt excituje prefront§ln² kŢru. Đļelem 

nepŚ²m® dr§hy, kter§ vedle OFC obsahuje tak® dorsolater§ln² prefront§ln² kortex (DLPFC) 

(Saxena et al., 1998), je pŚ²mou dr§hu regulovat, a to skrze excitaci GPi a SNr, coģ vede k vyġġ² 

m²Śe inhibice thalamu, coģ vede k inhibici zamĨġlen®ho aktu. VĨsledkem vychĨlen² rovnov§hy 

ve prospŊch pŚ²m® dr§hy je pŚetrv§n² obav tĨkaj²c²ch se bezpeļ², hygieny ļi zranŊn², kter® jsou 

OFC zprostŚedkov§ny, ļehoģ dŢsledkem mŢģe bĨt pŚetrv§vaj²c² zamŊŚen² pozornosti na 

vn²man® ohroģen², coģ je podstatou obsese. DŢsledkem oslaben® inhibiļn² nepŚ²m® dr§hy je 

neust§l® opakov§n² ļinnosti, maj²c² za c²l vn²manou hrozbu neutralizovat. Toto tzv. 

kompulzivn² chov§n² vede k doļasn® ¼levŊ, jej²mģ ¼ļinkem je pos²len² kompulzivn²ho chov§n² 

pŚi kaģd®m dalġ²m vĨskytu obsese, a proto pŚ²m§ dr§ha sama o sobŊ funguje jako pozitivn² 

zpŊtnovazebn§ smyļka (Pauls et al., 2014).  

Obr§zek 1: Model Orbitostriat§ln²ch okruhŢ (CSTC). U OCD je vychĨlena rovnov§ha vzhledem k pŚ²m® dr§ze (zmŊny u 

OCD jsou ilustrov§ny vĨraznŊjġ²mi spojnicemi vyjadŚuj²c²mi excitaļn² a inhibiļn² signalizaci). PŚevzato z (Pauls et al., 

2014). 
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Kortikostriat§ln² model pŚedstavuje dodnes nejsmŊrodatnŊjġ² teoretickĨ r§mec. 

Podporuj² jej mj. i studie vyuģ²vaj²c² anim§ln²ch modelŢ a ned§vno vyvinutĨch 

optogenetickĨch a chemogenetickĨch technik6. Je tud²ģ moģn® testovat CSTC model 

prostŚednictv²m umŊle navĨġen® stimulace inkriminovanĨch oblast² a n§sledn®ho pozorov§n², 

zda u zv²Śat doch§z² ke kompulzivn²mu chov§n² (Rauch & Carlezon, 2013). V posledn²ch dvou 

dek§d§ch vġak byly navrģeny i dalġ² modely, zdŢrazŔuj²c² vedle zm²nŊnĨch oblast² tak® napŚ. 

roli ventromedi§ln² prefront§ln² kŢry (VMPFC), inzul§rn² kŢry (IC) a pariet§ln² kŢry (PC) 

(Agarwal et al., 2013), amygdalo-kortik§ln²ch okruhŢ (Milad & Rauch, 2012a) (Via et al., 

2014) a dalġ²ch struktur. Zat²mco CSTC model je v souladu s teori² vyzdvihuj²c² naruġen² 

schopnosti seberegulace a behavior§ln² inhibice, pozdŊjġ² modely naznaļuj² i roli dalġ²ch 

faktorŢ, napŚ. naruġenou schopnost tzv. strachov®ho vymizen² (Ăfear extinctionñ) (Milad & 

Rauch, 2012b), vyġġ² m²ru ¼zkosti a negativn²ch afektŢ (Cho et al., 2013; R. E. Menzies et al., 

2021) ļi kognitivn² rigidity a naruġen² inhibiļn² kontroly (Fajnerova et al., 2020; van Velzen et 

al., 2015). 

1.3.3. VĨvoj modelŢ neur§ln²ch korel§tŢ u OCD 

V t®to ļ§sti pr§ce se chci nejprve vŊnovat tzv. rozġ²ŚenĨm modelŢm OCD, tj. modelŢm, kter® 

byly navrģeny na z§kladŊ studi², reviews a metaanalĨz provedenĨch v prŢbŊhu posledn²ch 25 

let (tj. od uveden² modelu CSTC smyļky, viz pŚedchoz² podkapitola 1.3.2 Neur§ln² korel§ty 

OCD). Samotn® studie, metaanalĨzy a reviews, detailnŊji rozebereme v dalġ² kapitole, v ļ§sti 

2.3.2. Reġerġe metaanalĨz. 

 
6 Jedn§ se o metody, jeģ umoģŔuj² prostŚednictv²m svŊtla nebo specifickĨch chemickĨch l§tek stimulovat 

konkr®tn² neurony. 



23 

 

Do pŢvodn²ho modelu (Saxena et al., 1998) 

byly zanedlouho zakomponov§ny jeġtŊ oblasti 

limbick®ho syst®mu, konkr®tnŊ hipokampus a 

bazolater§ln² amygdala, kter® jsou bohatŊ propojen® s 

OFC a hraj² dŢleģitou roli v afektivn²ch stavech a 

percepci emoc² (Phillips et al., 2003). T²m se zavedl 

model tzv. afektivn²ho okruhu (Obr§zek 2), kterĨ hraje 

roli mj. tak® u Huntingtonovy choroby (Lawrence et 

al., 1998; Menzies et al., 2008). 

Lara Menzies a jej² kolegov® shrnuli dosavadn² 

poznatky ze studi² zamŊŚuj²c²ch se na funkļn² i 

struktur§ln² MRI7 u OCD vyuģ²vaj²c²ch vġech 

experiment§ln²ch paradigmat a aktualizovali n§slednŊ 

dosavadn² model afektivn² smyļky. Byly potvrzeny 

funkļn² i struktur§ln² abnormality v r§mci CSTC (vļetnŊ ACC), ale vedle tŊch se projevily 

zmŊny v dalġ²ch korovĨch oblastech: v lFC, dlPFC, stŚedn² okcipit§ln² (mOC), pariet§ln² kŢŚe 

(PC) a tak® v cerebelu. Menzies a spol. revidovali st§vaj²c² model a zakomponovali do nŊj 

hlavnŊ pariet§ln² kortex (oblast asociovanou s prostorovou percepc², pozornost² a pracovn² 

pamŊt² (Culham & Kanwisher, 2001)) a dlPFC (oblast souvisej²c² s pl§nov§n²m a inhibic²), 

spoleļnŊ utv§Śej²c² tzv. dorzolater§ln² prefronto-striat§ln² smyļku definovanou v (Alexander et 

al., 1986) (Obr§zek 3). KromŊ dlPFC se na symptomech OCD mohly tak® pod²let inferiorn² 

front§ln² gyrus a ventrolater§ln² PFC, kter® hraj² obŊ roli jak v inhibiļn² kontrole, tak v 

reorientaci pozornosti (Menzies et al., 2008). 

VĨzkum v posledn²ch letech zaļal v²ce zohledŔovat multidimenzion§ln² charakter 

OCD, coģ mŊlo mj. za dŢsledek objev odliġn® etiologick®, ale i neur§ln² povahy kompulzivn²ho 

 
7 Struktur§ln² MRI patŚ² do skupiny morfometrickĨch analĨz, kter® mŊŚ² zmŊny v objemu ġed® a b²l® hmoty a 

asociuj² tyto zmŊny s neur§ln² podstatou psychickĨch poruch. 

 Obr§zek 2: Model afektivn² smyļky. PŚevzato z 

(Menzies et al., 2008). 
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hromadŊn² a jeho n§sledn® oddŊlen² od rodiny OCD v r§mci MKN 11 (An et al., 2009) (Su¶ol 

et al., 2020). Rozliļnost dimenz² na neur§ln² ¼rovni byla jiģ mnohokr§t naznaļena nejen v fMRI 

studi²ch analyzuj²c²ch zvĨġenou aktivitu a/nebo zvĨġenou funkļn² konektivitu v r§mci rŢznĨch 

oblast² ļi s²t² neuronŢ (Mataix et al., 2004; Philips et al., 2000; Ravindran et al., 2020), ale tak® 

napŚ. v r§mci morfometrickĨch analĨz (van den Heuvel et al., 2009). PodrobnŊji se n§lezŢm 

alterace aktivity a konektivity budeme vŊnovat v podkapitole Reġerġe metaanalĨz. 

1.3.4. Funkļn² konektivita v r§mci velkĨch mozkovĨch s²t² u OCD 

V posledn² dobŊ je OCD st§le v²ce poj²m§na jako porucha mozkov® konektivity sp²ġe neģ 

porucha aktivace diskr®tn²ch mozkovĨch oblast². Tato pŚedstava je i v pozad² vzniku samotn®ho 

CSTC modelu, ale vĨsledky studi² zamŊŚuj²c²ch se na samotnou konektivitu nebyly zat²m moc 

konzistentn² a sp²ġe se na z§kladŊ morfometrickĨch a aktivaļn²ch analĨz dosud pŚedpokl§dalo, 

ģe mezi tĨmiģ kl²ļovĨmi strukturami bude i alterovan§ konektivita. Tento pŚedpoklad se zaļal 

v²ce zpochybŔovat souļasnŊ s n§stupem studi² zamŊŚuj²c²ch se na zmŊny na ¼rovni rozs§hlĨch 

mozkovĨch s²t², zejm®na pak s n§stupem tzv. modelu tŚ² s²t² (Menon, 2011). 

Aby byly n²ģe uveden® rozbory pro ļten§Śe prŢzraļnŊjġ², bude potŚeba lokalizovat 

nŊkter® z hlavn²ch rozs§hlĨch mozkovĨch s²t² relevantn²ch z hlediska OCD a struļnŊ objasnit 

jejich roli. Studium velkĨch mozkovĨch s²t² ï alias konektomika (Connectomics) ï m§ pŢvod 

Obr§zek 3: ZjednoduġenĨ diagram shrnuj²c² pŚedpokl§dan® regiony a okruhy, kter® mohou bĨt u OCD postiģeny. Ģlut® 

boxy obsahuj² regiony tradiļnŊ zaļleŔovan® do vġech CSTC okruhŢ. Modr® boxy indikuj² regiony dorzolater§lnŊ 

prefronto-striat§ln²ho okruhu (tzv. exekutivn² okruh). B²l® boxy obsahuj² dalġ² regiony pravdŊpodobnŊ vĨznamn® u 

OCD (b²l® vpravo spadaj² do afektivn²ho okruhu, viz vĨġe. PŚevzato z Menzies et al., 2008. 
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uģ v 19. stolet², kdy P. Broca a C. Wernicke objevili Śeļov§ centra, kter§ jsou po nich dodnes 

pojmenovan§. Jednalo se o prvn² objev mozkovĨch struktur, kter® sice nejsou anatomicky 

bl²zko sebe (jsou v odliġnĨch ļ§stech tempor§ln²ho laloku, spojen® fasciculus arcuatus), ale 

pŚesto byly podstatou jedn® kognitivn² funkce a, jak se pozdŊji uk§zalo, jsou souļ§st² jedn® 

funkļn² mozkov® s²tŊ. Z t®to perspektivy pŚedstavuje veġker§ b²l§ mozkov§ hmota velmi 

komplikovanou s²Š propojenĨch neuronŢ, nazĨvanou konektom. Hlavn² vĨhodou pŚ²stupu 

vyuģ²vaj²c²ho koncepty mozkovĨch s²t² je, ģe zat²mco je ļasto velmi tŊģk®, ba i nemoģn® 

identifikovat funkci dan® mozkov® oblasti, mnoho kognitivn²ch funkc² nebo projevŢ lze sn§ze 

propojit s funkc² nŊkolika propojenĨch oblast², tvoŚ²c²ch neuron§ln² s²Š (Coalson et al., 2018). 

S n§stupem neurozobrazovac²ch metod bylo moģn® identifikovat Śadu s²t² 

zodpovŊdnĨch za rŢzn® kognitivn² a dalġ² funkce. Na t® nejvyġġ² ¼rovni lze v mozku rozliġit 

sedm hlavn²ch s²t²: sensorimotorickĨ syst®m, vizu§ln² s²Š, limbickĨ syst®m, s²Š centr§ln² 

exekutivy (Central Executive Network, CEN), klidov§ s²Š (Default Mode Network, DMN), 

salientn² s²Š (Salient Network, SN) a dorz§ln² s²Š pozornosti (Dorsal Attention Network, DAN) 

(teoreticky by bylo moģn® rozliġit Ś§dovŊ v²ce s²t² odpov²daj²c²ch spoustŊ funkc²). V souvislosti 

s OCD n§s budou zaj²mat pŚedevġ²m tyto tŚi:  

Klidov§ s²Š (DMN) je s²Š regionŢ, kter§ je aktivovan§ bŊhem sp§nku, pŚi odpoļinku 

(resting state), ale pŚedevġ²m pŚi kognitivn²ch procesech zamŊŚenĨch ĂdovnitŚñ, jako je 

bloudŊn² mysl² (mind wandering), sebe-referenļn² procesy, vybavov§n² si vlastn² minulosti, 

pŚedstavov§n² si vlastn² budoucnosti nebo pŚi pŚedstavov§n² si, co si mysl² ostatn² (Spreng et 

al., 2010). Typicky pak bĨv§ deaktivovan§ pŚi ¼kolech, pŚi nichģ je pozornost orientovan§ vnŊ, 

kdy je aktivovan§ naopak centr§ln² exekutivn² s²Š ï jejich aktivity jsou tak za norm§ln²ch 

podm²nek antikorelovan®, a jelikoģ jedna z nich je vģdy aktivn², jsou proto hlavn²mi 

kontroln²mi s²tŊmi (Goulden et al., 2014). DMN je ale do urļit® m²ry aktivn² neust§le (Lee et 

al., 2012), jelikoģ se angaģuje i v podvŊdomĨch procesech (Raichle et al., 2001). DMN hraje 

¼stŚedn² roli v koordinaci dalġ²ch s²t² angaģovanĨch v pasivn²m zpracov§n² vizu§ln²ch podnŊtŢ: 

nejv²ce komunikuje s vizu§ln² s²t², s jazykovou Ăpods²t²ñ pŚi pŚekladu vĨznamŢ do Śeļi ļi textu 

(Wirth et al., 2011) a s limbickĨm syst®mem (zpracov§n² vlastn²ch i ciz²ch emoļn²ch stavŢ). 

Centr§ln² exekutivn² s²Š (CEN) je spoleļnŊ s frontopariet§ln² s²t² (FPN) zodpovŊdn§ 

za rozhodov§n² a vykon§v§n² ¼kolŢ a obŊ dohromady tvoŚ² tzv. task-positive network (Menon; 
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2019)8. CEN se angaģuje v procesech, jako je pŚemĨġlen² o vnŊjġ²ch podnŊtech, pracovn² 

pamŊŠ, kontrolovan® zpracov§n² informac² (Dosenbach et al., 2007), Śeġen² probl®mŢ podle 

danĨch pravidel (Menon, 2011), zvaģov§n² mnoha rŢznĨch nez§vislĨch podnŊtŢ a faktorŢ 

(Kroger et al., 2002; Vincent et al., 2008), organizace jedn§n² na z§kladŊ vnitŚn²ch pohnutek a 

preferenc² (Koechlin, 2007), posilov§n² vizu§lnŊ nauļen®ho chov§n². Je tak® zodpovŊdn§ za 

flexibiln² pŚep²n§n² mezi vzorci funkļn²ho zapojen², tj. pŚep²n§ mezi ostatn²mi s²tŊmi v 

z§vislosti na prov§dŊn®m ¼kolu ï zejm®na podle toho, zda se jedn§ o jiģ zn§mĨ, prov§dŊnĨ 

¼kol nebo o ¼kol novĨ (Zanto & Gazzaley, 2013). 

Salientn² s²Š (SN) je zodpovŊdn§ za filtraci intern²ch a extern²ch salientn²ch informac² 

a monitoruje interakci mezi DMN a CEN ï pŚedpokl§d§ se, ģe SN vys²l§ pŚechodn® kontroln² 

sign§ly, kter® podnŊcuj² CEN, aby zprostŚedkovala kognitivn² kontrolu9 a z§roveŔ, ģe odpojuje 

DMN pŚi detekci vĨznamn®ho (salientn²ho) extern²ho podnŊtu ï funguje tedy jako pŚep²naļ 

nebo Ămoder§torñ jejich vz§jemn® kompetice (Menon, 2011) ï viz Obr§zek 4. Struktury SN a 

DMN by mŊly bĨt svou aktivitou v antikorelaci a nakolik tomu tak nen², natolik mŢģe bĨt 

naruġena pozornost a vĨkon v nŊkterĨch ¼kolech (Fox et al., 2005). SN ve spojen² s limbickĨm 

 
8 Nomenklatura s²tŊ zodpovŊdn® za rozhodov§n² a vykon§v§n² ¼kolŢ je velmi inkonzistentn². Jak ukazuj² autoŚi 

ļl§nku (Witt et al., 2021), CEN a FPN jsou labely oznaļuj²c² ļasto velmi podobn®, nŊkdy i tyt®ģ s²tŊ. AutoŚi 

identifikovali 9 labelŢ vztahuj²c²ch se k topologicky k pouze ļtyŚem rozliġitelnĨm s²t²m. V n§sleduj²c²m textu 

budeme operovat s oznaļen²m CEN, a to s odkazem k t®ģe s²ti jako (Bressler & Menon, 2010; Menon, 2011). 
9 Tomuto a dalġ²m neuropsychologickĨm pojmŢm jako exekutivn² funkce ļi schopnost inhibice bude vŊnov§na 

n§sleduj²c² podkapitola Neuropsychologick® aspekty obsedantnŊ kompulzivn² poruchy. 

Obr§zek 4: Model tŚ² s²t². PŚevzato z Haghighat et al., 2021. 
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syst®mem taky hraje roli ve zpracov§n² bolesti, emoc², odmŊny a motivace a je aktivov§na 

v reakci na jak®koliv ohroģen² homeost§zy: n§zev Ăsalientn²ñ odpov²d§ tomu, ģe jej² podoblasti 

nereaguj² na rozd²l od CEN v z§vislosti na ¼kolu, ale sp²ġe v z§vislosti na stupni osobn² salience 

(pocitu vĨznamnosti podnŊtu), aŠ uģ kognitivn², emoļn² nebo homeostatick® (Seeley et al., 

2007). Jej² moder§torsk§ role spoļ²v§ v tom, ģe rozhoduje, nakolik bude tŊlo poslouchat 

ĂvnitŚn²ñ sign§ly, jako jsou emoce, ļi zda bude bolestivĨ vjem zpracov§n jinak. SN je relativnŊ 

novĨm objevem (ibid.), ale uģ dnes je jist®, ģe jej² dysfunkce je jedn²m z faktorŢ Śady 

ment§ln²ch onemocnŊn² (PTSD, schizofrenie, patrnŊ i OCD), a to pr§vŊ z dŢvodu 

neadekv§tn²ho pŚep²n§n² mezi DMN a SN a z nŊj vyplĨvaj²c² nedostateļn® regulace emoc² ļi 

kognitivn² kontroly (Uddin, 2015). Jak CEN, tak SN jsou pŚezd²v§ny Cognitive Control 

Networks a d§v§ny do souvislosti s exekutivn²mi funkcemi a inhibiļn² kontrolou (byŠ CEN m§ 

v tomto ohledu v²ce bezprostŚedn² vliv neģ SN) (Cole & Schneider, 2007; Diamond, 2013). 

StruļnŊ lze tento exkurz do mozkovĨch s²t² shrnout tak, ģe zdravĨ mozek je vnitŚnŊ 

uspoŚ§d§n t²m zpŢsobem, aby podporoval kompetici mezi zapojen²m s²t², kter® se angaģuj² v 

pozornosti zamŊŚen® vnŊ (SN a CEN), a tŊmi, kter® zodpov²daj² za dovnitŚ orientovan® 

myġlenkov® procesy (DMN) (Fox et al., 2005; E. R. Stern et al., 2012). 

Alterace funkļn² konektivity v r§mci rozs§hlĨch mozkovĨch s²t² u OCD 

Rozd²ly v konektivitŊ v r§mci CEN a SN jsou povaģov§ny za symptomy mnoha psychiatrickĨch 

onemocnŊn² (Fan, Zhong, Gan, et al., 2017; Menon, 2011) a i u OCD existuje evidence 

naznaļuj²c² jejich vĨznam (De Wit et al., 2014; de Vries et al., 2014, 2019; van Velzen et al., 

2015). Jak uvid²me v pŚ²ġt² kapitole, role CEN u OCD nen² zat²m ¼plnŊ zŚejm§ a existuj² studie 

dokl§daj²c² jak jej² zvĨġenou (Del Casale et al., 2016), tak i sn²ģenou konektivitu (Eng et al., 

2015) ï a pravdŊpodobnŊ tak z§vis² na konkr®tn²m experiment§ln²m designu. Naruġen² 

konektivity regionŢ DMN a CEN bylo interpretov§no jako naruġen² vz§jemn® souhry mezi 

sebereferenļn²mi procesy (DMN) a na c²l orientovan®ho chov§n² (CEN), coģ je v principu 

podstatou symptomatologie OCD (E. R. Stern et al., 2012). O nŊco konzistentnŊjġ²m n§lezem 

byla dyskonektivita10 SN s oblastmi ostatn²ch dvou s²t², jeģ byla interpretov§na jako omezen² 

jej² moderaļn² role mezi DMN a CEN (G¿rsel et al., 2018; Y.-H. Chen et al., 2018). 

 
10 Obecn§ dyskonektivita (General Dysconnectivity) znamen§, ģe byly pozorovan® zmŊny v konektivitŊ bez 

specifikace smŊru ï vyġġ² i niģġ². PŚedpona Ădysñ z Śeļtiny znaļ² obecn® zmŊny v konektivitŊ, zat²mco pŚepdona 

Ădisñ z latiny znaļ² Ăodñ, a tedy Ădiskonektivitañ je synonymem pro hypokonektivitu. 
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1.4. Neuropsychologick® aspekty obsedantnŊ kompulzivn² poruchy 

S OCD se poj² Śada neuropsychologickĨch symptomŢ jako napŚ. exekutivn² dysfunkce, 

zhorġen§ inhibiļn² kontrola, probl®my s pamŊt², pozornostn² bias, zvĨġen§ senzitivita vŢļi 

nŊkterĨm stimulŢm, kognitivn² rigidita ļi sn²ģen§ m²ra n§hledu. Uv§dŊn® znaky nepŚedstavuj² 

vyļerp§vaj²c² deskripci neuropsychologickĨch charakteristik OCD symptomatiky, ale jedn§ se 

o ty, kter® lze nŊjakĨm experiment§ln²m zpŢsobem mŊŚit. 

Jedn²m z typickĨch neuropsychologickĨch deficitŢ u OCD je tzv. f¼ze ļinu a myġlenky 

(Thoughtïaction fusion). Ta m§ dvŊ z§kladn² formy: 1) mor§ln², kter§ spoļ²v§ v pŚesvŊdļen², 

ģe myġlenka na ġpatnĨ ļin je stejnŊ ġpatn§ jako samotnĨ ļin; 2) pravdŊpodobnostn², tedy 

pŚesvŊdļen², ģe intrusivn² myġlenka zvyġuje pravdŊpodobnost toho, ģe se dan§ ud§lost skuteļnŊ 

stane (napŚ., ģe jedinec nŊkoho zran²) (Rachman, 1993). Je moģn®, ģe f¼ze myġlenky a ļinu 

souvis² s abnorm§ln² aktivitou a sn²ģen²m objemu ġed® hmoty v precuneu (PRE) a tak® se 

sn²ģen²m konektivity t®to oblasti s regiony zodpov²daj²c²mi za inhibici (hlavnŊ dlPFC), resp. 

s abnorm§ln² aktivac² rozs§hlĨch mozkovĨch s²t² DMN a SN (Fajnerova et al., 2020). 

Schopnost rozhodov§n² se v psychologii do znaļn® m²ry pŚekrĨv§ s pojmem exekutivn² 

funkce, coģ je term²n zastŚeġuj²c² kognitivn² procesy, souvisej²c² s chov§n²m orientovanĨm na 

danĨ c²l, pl§nov§n²m, Śeġen²m probl®mŢ atd. NŊkdy se mezi Ăexekutivn² funkceñ Śad² t®ģ 

kognitivn² kontrola, coģ je dalġ² pojem zastŚeġuj²c² mnoho rŢznĨch jevŢ a psychologickĨch 

rysŢ, relevantn²ch z hlediska symptomatiky OCD. Jednou z experiment§lnŊ testovatelnĨch 

exekutivn²ch funkc² je schopnost pŚizpŢsobit sv® budouc² jedn§n² na z§kladŊ zpŊtn® vazby. 

I z dostupnĨch metaanalĨz vyplĨv§, ģe pacienti s OCD Ăv ¼loh§ch zamŊŚenĨch na exekutivn² 

funkce vykazuj² zvĨġen® zpoģdŊn² reakc², vytrvalost reakc² (Ăperseverationñ) a pot²ģe s 

vyuģ²v§n²m zpŊtn® vazby k pŚizpŢsoben² se zmŊn§mñ (Olley et al., 2007). Mezi testy schopnosti 

implementovat zpŊtnou vazbu, v nichģ pacienti s OCD vykazuj² horġ² vĨsledky, lze zaŚadit 

napŚ. WisconsinskĨ test tŚ²dŊn² karet nebo iowskĨ hern² test11. WisconsinskĨ test se t®ģ Śad² do 

kategorie testŢ tzv. set shiftingu (viz d§le) a strategick®ho pl§nov§n² (Yun et al., 2017). 

Zm²nŊn® schopnosti jsou asociov§ny s funkc² orbitofront§ln² kŢry, potaģmo i dalġ²ch podoblast² 

prefront§ln² kŢry, a pŚedn²ho cingula, (Hou et al., 2012; Rotge et al., 2009; Y¿cel et al., 2007). 

Zaj²mavost² je, ģe ¼ļelem zm²nŊnĨch studi² bylo ovŊŚit spr§vnou funkci dr§hy odmŊny, jelikoģ 

na OCD lze nahl²ģet rovnŊģ jako na z§vislost na pŚ²sluġn®m kompulzivn²m chov§n², vytvoŚenou 

 
11 V²ce k Iowa Gambling Task v (Brevers et al., 2013), vice k Wisconsinsk®mu testu tŚ²dŊn² karet v (Grant & 

Berg, 1993). 
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na z§kladŊ jeho tlumiv®ho efektu vzhledem k ¼zkosti, a tak® proto, ģe dr§ha odmŊny je do 

znaļn® m²ry z§visl§ na striato-orbitofront§ln²ch obvodech pŚekrĨvaj²c²ch se do urļit® m²ry 

s kortikostriat§ln²m modelem OCD. Uk§zalo se, ģe tato konceptualizace m§ sv® opodstatnŊn², 

pŚedevġ²m kvŢli niģġ² aktivitŊ nucleus accumbens v intervalu oļek§v§n² odmŊny, coģ je jeden 

z typickĨch projevŢ naruġen² syst®mu odmŊny, jehoģ dŢsledkem mŢģe bĨt i sn²ģen§ schopnost 

ļinit prospŊġn§ rozhodnut² (Figee et al., 2011). 

Dalġ² exekutivn² funkc², v n²ģ pacienti vykazuj² horġ² vĨsledky ve srovn§n² se ZK, je 

schopnost efektivnŊ pl§novat (van den Heuvel et al., 2005). Tu je moģn® testovat napŚ. v ¼loze 

LondĨnsk§ vŊģ12. Horġ² vĨsledky OCD v t®to ¼loze korelovaly se sn²ģenou frontostriat§ln² 

reaktivitou zejm®na v dlPFC a NC a zvĨġenou aktivitou mozkovĨch oblast², povaģovanĨch za 

dŢleģit® pro monitoring vĨkonu a kr§tkodobou pamŊŠ, jako je ACC, vlPFC a parahipokampus, 

jejichģ hyperaktivita byla interpretovan§ jako kompenzaļn² mechanismus. 

Jak jiģ bylo Śeļeno, kognitivn² flexibilita je ġirokĨ pojem zahrnuj²c² patrnŊ v²ce rŢznĨch 

kognitivn²ch aspektŢ, kter® mohou a nemus² bĨt naruġeny i u OCD. Dalġ²m testovatelnĨm 

rysem kognitivn² flexibility je schopnost ĂpŚeladit señ na novou situaci, na nov® podm²nky ļi 

dok§zat modifikovat nŊjakĨ vĨchoz² r§mec, anglicky Ăset shiftingñ. Set shifting dŊl²me do 

dvou kategori²: 1) afektivn², v nŊmģ se v prŢbŊhu ļasu promŊŔuje stimul, kterĨ je odmŊŔov§n, 

a 2) pozornostn², kde se nŊjak promŊŔuje dimenze c²lov®ho stimulu (napŚ. tvar ļi barva) 

(Menzies et al., 2008). Zejm®na schopnost pozornostn²ho pŚenastaven² se zd§ bĨt u OCD 

pacientŢ naruġena, jak vyplĨv§ z jiģ citovanĨch studi² vyuģ²vaj²c²ch tzv. CANTAB Intra-

Dimensional/Extra-Dimensional set shifting task (WATKINS et al., 2005; Chamberlain et al., 

2006). Dalġ²m vyuģ²vanĨm testem je tzv. test cesty13. Omezen§ schopnost pŚenastaven² je 

ch§p§na jako projev nedostatku flexibility pozornosti a pŚedpokl§d§ se, ģe souvis² s repetitivn² 

povahou pŚ²znakŢ OCD (Menzies et al., 2008). Studie zahrnuj²c² zm²nŊn® testy a fMRI 

naznaļovaly, ģe tento aspekt kognitivn² rigidity souvis² sp²ġe s dorzolater§ln² a ventrolater§ln² 

prefront§ln² kŢrou neģ s regiony jiģ dŚ²ve zahrnutĨmi v CTSC modelu (Hampshire & Owen, 

2006), coģ bylo jedn²m z podnŊtŢ k revizi dosavadn²ch teoretickĨch modelŢ Saxeny, Grybiela 

a Raucha (Menzies et al., 2008) (Obr§zek 3). 

Inhibiļn² kontrolou se nazĨv§ schopnost potlaļit pŚirozenou, obvyklou ļi dominantn² 

reakci. Inhibici neuropsychologov® vŊtġinou dŊl² na motorickou, tj. schopnost pozastavit 

 
12 Pro v²ce informac² o ¼loze The Tower of London viz (Van Den Heuvel et al., 2003). 
13 ĂTrail-making taskñ je pops§na napŚ. v (Zakzanis et al., 2005). 
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obvykl® behavior§ln² reakce jako napŚ. impulzy, a kognitivn², kterou lze ch§pat jako schopnost 

pozastavit reakci vyvolanou na z§kladŊ neodbytn® myġlenky. Behavior§ln² inhibice se testuje 

prostŚednictv²m Go/No-go ¼lohy14 nebo s pomoc² Stop signal testu15. Kognitivn² inhibice se 

mŊŚ² nepŚ²mo s pomoc² Stroopova testu16. Z dosavadn²ch studi² vyplĨv§, ģe u pacientŢ s OCD 

doch§z² k naruġen² obou typŢ inhibiļn² kontroly (Chamberlain et al., 2006), a to dokonce i u 

jejich pŚ²buznĨch prvn²ho stupnŊ17 (Chamberlain et al., 2007). Na rozd²l od rozhodovac²ch 

funkc² vġak nejsou vĨsledky pacientŢ s OCD v testech inhibiļn² kontroly ¼plnŊ konzistentn². 

Z metaanalĨzy ; Shin et al., 2014) vyplĨv§, ģe pŚestoģe se u jedincŢ s OCD objevuje naruġen² 

inhibice, nepanuje o nŊm zat²m vġeobecn§ shoda. NŊkter® studie dokonce reportovaly lepġ² 

vĨsledky v testu inhibiļn² kontroly u OCD skupiny neģ u skupiny kontroln² (Krikorian et al., 

2004)18. V pŚ²padŊ Stop signal testu jsou vġak vĨsledky OCD pacientŢ konsistentnŊ 

signifikantnŊ horġ² v porovn§n² se ZK, jak vyplĨv§ z ned§vn® metaanalĨzy (Mar et al., 2022), 

a to dokonce i v pŚ²padŊ pŚ²buznĨch prvn²ho stupnŊ, coģ naznaļuje, ģe by zhorġen§ inhibice 

odpovŊdi mohla bĨt endofenotypem OCD (Chamberlain et al., 2007; Menzies et al., 2008). 

Horġ² vĨsledky v kognitivn²ch testech jsou ļasto d§v§ny do souvislosti s hypofunkc² 

OFC, kter§ je dŢsledkem hyperfunkce dorz§ln²ho striata, zejm®na nuclues caudatum (NC) 

(Menzies et al., 2008), a to hlavnŊ na z§kladŊ vĨzkumŢ, kter® souļasnŊ s ¼lohami testuj²c²mi 

inhibici prov§dŊj² neurozobrazovac² mŊŚen² (Bloch et al., 2008; Eng et al., 2015; Horn et al., 

2003). Uģ od slavn®ho pŚ²padu s Phineasem Gagem je OFC povaģov§no za kl²ļovou strukturu 

z hlediska rozhodov§n², motivac² a emoc² (Harlow, 1993). StejnŊ jako zbytek front§ln²ho 

kortexu, je OFC nejaktivnŊjġ² ve chv²l²ch, kdy nen² zcela jasn®, jak se v dan® situaci zachovat, 

tj. situace nevyb²z² k ģ§dn®mu habitualizovan®mu jedn§n². Za takovĨch podm²nek aktivita OFC 

koreluje typicky s takovĨm Śeġen²m situace, kter® bude nejpravdŊpodobnŊji odmŊnŊno (Elliott 

et al., 2000). Lze tedy Ś²ci, ģe rol² OFC je hlavnŊ ĂprŢzkum posilovac²ch podm²nekñ a ģe je 

aktivn² zejm®na pŚi zmŊnŊ nauļen®ho chov§n² na z§kladŊ motivaļnŊ hodnotn®ho stimulu (Pauls 

 
14 V Go/No-Go ¼loze m§ proband za ¼kol co nejrychleji reagovat na tzv. Go-podnŊty (napŚ. na barevn® ļtverce), 

tŚeba stisknut²m tlaļ²tka, vyjma jednoho pŚedem stanoven®ho No-Go podnŊtu (napŚ. ļtverce ļerven® barvy). 

Reakce na No-Go stimul je povaģovan§ za chybu, jeģ pŚisp²v§ celkov®mu sk·ru naruġen² inhibiļn² kontroly. 
15 Ve Stop signal testu mus² proband co nejrychleji reagovat na urļitĨ podnŊt, vyjma tŊch, po nichģ n§sleduje 

tzv. stop sign§l. MŊŚ² se ļas potŚebnĨ k potlaļen² dominantn² reakce, tzv. stop signal reaction time. 
16 Ve StroopovŊ testu m§ proband za ¼kol jmenovat co nejrychleji pojmenov§vat barvu inkoustu, j²mģ je naps§n 

n§zev barvy. V jednom kole testu jsou n§zvy barev a barvy inkoustu inkongruentn², a doch§z² tak k tzv. 

StroopovŊ efektu, kdy s®mantickĨ obsah vizu§ln²ho stimulu se probandu Ăvnucujeñ na m²sto barevn®ho. 
17 PŚ²buznĨ, s n²mģ dotyļnĨ sd²l² pŚibliģnŊ 50 % genŢ: rodiļe, sourozenci a potomci. 
18 DŢvodem mŢģe bĨt vnitŚn² rŢznost vzorkŢ, maj²c² vliv na rozd²ln§ sk·re v testech. NapŚ. z metaanalĨzy 

(Leopold & Backenstrass, 2015) vyplĨv§, ģe kontroloŚi si obecnŊ hŢŚe vedou v ¼kolech zamŊŚenĨch na inhibiļn² 

kontrolu, pl§nov§n² a set-shifting neģ ļistiļi i neģ ZK, coģ by mohlo vysvŊtlovat nekonzistenci vĨsledkŢ ï patrnŊ 

z§visej² na procentu kontrolorŢ ve vzorku). 
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et al., 2014). Z toho dŢvodu d§v§ smysl kl§st tuto oblast do souvislosti s inhibiļn² kontrolou, 

jelikoģ potlaļen² nauļenĨch vzorcŢ chov§n² (napŚ. kompulz²) je nutnou podm²nkou jak®koliv 

nov® reakce. Neģ§douc² pos²len² nŊkterĨch reakc² na ¼kor moģnosti vzniku novĨch je v souladu 

s pŚedpokl§danou hyperfunkc² pŚ²m® dr§hy v CSTC modelu (Pauls et al., 2014). 

Dalġ² kategori² ¼kolŢ vyġetŚuj²c²ch kognitivn² kontrolu jsou tzv. ¼koly interference. 

řad² se mezi nŊ jiģ zm²nŊnĨ StroopŢv test, d§le Flanker task19, SimonŢv test20 nebo tzv. v²ce 

zdrojovĨ interferenļn² ¼kol (Multi -Source Interference Task)21. Tyto ¼koly obvykle zahrnuj² 

pŚedkl§d§n² konfliktn²ch nebo ruġivĨch podnŊtŢ, aby se posoudila schopnost jedincŢ selektivnŊ 

se vŊnovat relevantn²m informac²m a potlaļit irelevantn² informace. 

Existuje jeġtŊ cel§ Śada testŢ kognitivn²ch funkc², relevantn²ch z hlediska symptomatiky OCD, 

nicm®nŊ pro ¼ļely t®to pr§ce postaļ² tento sp²ġe struļnĨ pŚehled. 

1.5. L®ļebn® pŚ²stupy k OCD 

Jedn²m z nejobvyklejġ²ch l®ļebnĨch postupŢ v l®ļbŊ OCD je psychoterapeutick§ metoda zvan§ 

kognitivnŊ-behavior§ln² terapie, alias KBT22. Tato terapie slouģ² zpravidla k identifikaci 

kognitivn²ch ļi behavior§ln²ch vzorcŢ, jeģ jsou spojeny s vĨvojem ļi udrģov§n²m dan® poruchy. 

KognitivnŊ-behavior§ln² terapie vzeġla z integrace dvou psychoterapeutickĨch smŊrŢ: 

kognitivn² a behavior§ln² terapie. Behavior§ln² terapie vyuģ²v§ mnoģstv² metod zaloģenĨch na 

principu uļen² (mnoho vzeġlo z principŢ operantn²ho ļi klasick®ho podmiŔov§n²), vedouc²ho 

k promŊnŊ chov§n². Mezi tyto intervence patŚ² mj. tzv. metoda vystaven² se s prevenc² 

odpovŊdi (Exposure with Response Prevention, ERP) (Olatunji et al., 2008), kter§ se 

s ¼spŊchem vyuģ²v§ i u OCD. V tomto pŚ²stupu nejprve terapeut spoleļnŊ s pacientem stanov² 

poŚad² podnŊtŢ podle toho, jakou m²ru ¼zkosti v pacientovi vzbuzuj². N§slednŊ je pacient 

postupnŊ podnŊtŢm vystavov§n, od nejpŚijatelnŊjġ²ho po nejnepŚ²jemnŊjġ². V t®to f§zi tak® 

prob²h§ prevence odpovŊdi, kdy terapeut pacienta vyzĨv§, aby nevykon§val ritu§l, k nŊmuģ je 

za danĨch podm²nek puzen. Pakliģe pacient nezvl§dne proti-¼zkostliv®mu jedn§n² odolat (napŚ. 

si umyje ruce), doch§z² k opŊtovn® kontaminaci a krok je opakov§n dokud ¼zkost neustoup² 

v dŢsledku habituace (McKay et al., 2015). Byly testov§ny i jin® psychoterapeutick® pŚ²stupy 

 
19 Flanker task, nazĨvanĨ t®ģ EriksenŢv po jeho zakladatel²ch, je pops§n v (Eriksen & Eriksen, 1974). 
20 SimonŢv efekt (J. R. Simon & Berbaum, 1990). 
21 MSIT je test, kterĨ kombinuje principy vyuģit® ve tŚech ostatn²ch zm²nŊnĨch interferenļn²ch testech, viz 

(Bush et al., 2003). 
22 Cognitive-behavioral therapy, CBT. 
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jako napŚ. terapie zaloģen§ na Ămindfulnessñ23 nebo terapie pŚijet² a z§vazku24, ale pŚ²stup KBT 

s ERP se zat²m ukazuje jako nejefektivnŊjġ² (Marazziti et al., 2020). 

 MetaanalĨza neur§ln²ch prediktorŢ ¼ļinnosti KBT (Pic·-P®rez et al., 2023) na rŢzn® 

¼zkostn® poruchy (nejen OCD) uk§zala, ģe prediktorem ¼spŊchu KBT je vyġġ² aktivace 

v oblastech angaģovanĨch v salienci a interocepci, tj. regionech front§ln² a limbick® kŢry. 

Konkr®tnŊ ġlo o interiorin² front§ln² gyrus a pŚedn² insulu (regiony souvisej²c² se signalizac² 

budouc²ho averzivn²ho tŊlesn®ho stavu vedouc² k ¼zkostn®mu afektu (Paulus & Stein, 2006)) a 

o dorzomedi§ln² prefront§ln² kortex a dorz§ln² pŚedn² cingulum (regiony souvisej²c² s procesy 

relevantn²mi pro patologickou ¼zkost jako intolerance nejistoty, pŚeceŔov§n² hrozeb, kognitivn² 

monitoring, vļetnŊ monitoringu chyb, a obecnŊ s regulac² emoc² (Hauser et al., 2017; Schienle 

et al., 2010)), pŚiļemģ jak AIC, tak dACC jsou souļ§sti zmiŔovan® salientn² s²tŊ. V²ce ke 

konektivitŊ uvedenĨch oblast² bude Śeļeno v 2.2.3. KBT s ERP nefunguje stejnŊ dobŚe 

v pŚ²padŊ vġech subtypŢ OCD. ERP je ¼ļinn§ v pŚ²padŊ tŊch obses², jeģ obsahuj² vĨznamnou 

strachovou ļi ¼zkostnou sloģku, jako je tomu napŚ. u kontrolorŢ. NapŚ. strach ļistiļŢ 

z kontaminace vġak spoļ²v§ hlavnŊ v siln®m pocitu odporu, kterĨ je prostŚednictv²m KBT hŢŚe 

l®ļitelnĨ (McKay et al., 2015). Tyto odliġnosti v efektivitŊ l®ļby napŚ²ļ spektrem podtypŢ OCD 

jsou dalġ²m z podnŊtŢ pro hlubġ² a diferencovanŊjġ² zkoum§n² jej² neur§ln² povahy. 

Nejrozġ²ŚenŊjġ²m farmakoterapeutickĨm pŚ²stupem k OCD je aplikace selektivn²ch 

inhibitorŢ zpŊtnĨch vychyt§vaļŢ neurotransmiteru serotoninu, tzv. SSRIs (Selective 

Serotonin Reuptake Inhibitors). Nejuģ²vanŊjġ²mi SSRIs jsou clomipramin, fluvoxamin a 

sertralin. NŊkter® metaanalĨzy uk§zaly, ģe statisticky nej¼ļinnŊjġ²m l®ļebnĨm postupem je 

kombinace farmakoterapie a psychoterapie (Romanelli et al., 2014), jin® vġak tento z§vŊr 

nepotvrdily (¥st et al., 2015) (¥st et al., 2016). Z toho dŢvodu se i nad§le testuj² mnoh® dalġ² 

substance, a to pŚedevġ²m z hlediska jejich potenci§lu umocnit efekt KBT, napŚ. d-cykloserin 

(E. Andersson et al., 2015) nebo pregnenolon (Kellner et al., 2016). Jejich efekt je vġak 

z rŢznĨch dŢvodŢ velmi limitovanĨ (v pŚ²padŊ d-cykloserinu) nebo nen² dosud kvŢli mal® 

velikosti vzorku a n²zk®mu poļtu studi² dostateļnŊ ovŊŚen (pŚ²pad pregnenolonu). ObecnŊ lze 

Ś²ci, ģe dosavadn² vĨsledky studi² zamŊŚenĨch na l®ļbu OCD st§le nejsou uspokojiv® ï poļty 

remis² se pohybuj² mezi 40 a 60 %, pŚiļemģ lehce favorizov§ny jsou dŊti a adolescenti. Je proto 

ģ§douc² pokraļovat v podrobnŊjġ²m vĨzkumu vlivu jednak relevantn²ch psychoterapeutickĨch 

pŚ²stupŢ (jak§ by mŊla bĨt intenzita KBT atdp.), jednak efektŢ psychofarmak (napŚ. jejich vliv 

 
23 Mindfulness-based cognitive therapy, MBCT. 
24 Acceptance and commitment therapy, ACT. 
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na komorbidity) a v neposledn² ŚadŊ tak® jejich kombinac² (jak® je ide§ln² naļasov§n² aplikace 

farmaka vzhledem k terapii atp.) (Marazziti et al., 2020). AutoŚi posledn² citovan® studie tak® 

navrhuj² rozġ²Śit testov® krit®rium pro Ăefektivitu l®ļbyñ z pouh® Ăsymptom severityñ tak® na 

psychologick® procesy (napŚ. na impulzivitu) a t®ģ propaguj² zaveden² subtypŢ jako kovari§ty. 

NeurovŊdy v posledn² dobŊ zaģ²vaj² tzv. renesanci psychedelik, kter§ patrnŊ vĨraznŊ 

ovlivn² i l®ļbu OCD, a to prim§rnŊ ve formŊ psychedeliky asistovan® psychoterapie. Jejich 

terapeutickĨ potenci§l dokl§daj² mnoh® studie (Jacobs, 2020) i metaanalĨzy vĨzkumŢ 

z posledn²ch dvou dek§d (Andersen et al., 2021), byŠ je tŚeba dodat, ģe mnoģstv² evidence je 

dosud sp²ġe limitovan®. S akutn²m psychedelickĨm stavem po aplikaci psilocybinu, 

dimethyltryptaminu nebo diethylamidu kyseliny lysergov® je asociovan§ hyperaktivace 

kortik§ln²ch serotoninovĨch 5HT-2A receptorŢ, kter® jsou mj. v thalamu, a hraj² tak urļitou roli 

tak® v CSTC okruz²ch. Hlavn² efekt psychedelik je akutn² ruptura talamick®ho senzorick®ho a 

kognitivn²ho gatingu, kter§ vede tak® k uvolnŊn² mnoģstv² nevŊdom®ho materi§lu, ale hlavnŊ 

tak® funguje jako tlaļ²tko Ăresetñ na klidovou s²Š (Deafult Mode Network, DMN)25, ļehoģ 

dŢsledkem je mj. antidepresivn² ¼ļinek (R. L. Carhart-Harris et al., 2017). PŚedpokl§d§ se, ģe 

podobnĨ mechanismus by mohl bĨt i za pozitivn²m ¼ļinkem psychedelik v pŚ²padŊ OCD, tedy 

ģe obdobnĨm zpŢsobem vedou k funkļn² normalizaci CSTC smyļky po jej²m akutn²m naruġen² 

(Jacobs, 2020) a nebo by mohly v®st k obnoven² spr§vn® souļinnosti DMN a SN. 

Jako dalġ² slibn§ metoda l®ļby OCD se jev² hloubkov§ mozkov§ stimulace (deep brain 

stimulation), a to hlavnŊ u v§ģnĨch pŚ²padŢ. Metoda spoļ²v§ v implantaci elektrod do c²lovĨch 

oblast² mozku, kde produkuj² elektrick® impulzy, coģ mŢģe pozitivn²m zpŢsobem ovlivnit 

mozkovou aktivitu. Elektrick® impulsy mohou tak® ovlivŔovat buŔky a dŊje na submolekul§rn² 

¼rovni. Jedn§ se o jiģ zavedenou metodu l®ļby pohybovĨch poruch, napŚ. Parkinsonovy 

choroby (Bronstein et al., 2011). Studie, kter® potvrzuj² jej² efektivitu u OCD, pouģ²valy 

rŢznĨch c²lovĨch struktur ï podle pŚehledu Blomstedt a kol. je nejļastŊjġ²m c²lem ventr§ln² 

striatum, kde je obsaģeno Nucleus Accumbens, ale v urļitĨch pŚ²padech byla tak® ¼ļinn§ l®ļba 

vyuģ²vaj²c² subthalamick®ho j§dra, inferiorn²ho thalamick®ho pedunculu nebo pŚedn² insul§rn² 

kŢry (Blomstedt et al., 2013). Souļ§st² zm²nŊn®ho pŚehledu byla i metaanalĨza 25 klinickĨch 

testŢ, v n²ģ doġli k z§vŊru, ģe stimulace sn²ģ² depresi, ¼zkost a m²ru z§vaģnosti symptomŢ (Y-

BOCS) o pŚibliģnŊ 50 %. 

 
25 V²ce o n² viz 2. kapitola. 
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2. Metody vĨzkumu 

VĨzkum obsedantnŊ-kompulzivn² poruchy i kvŢli jeho st§vaj²c² vysok® prevalenci v posledn²ch 

desetilet²ch znaļnŊ pokroļil a za ¼ļelem odhalen² jej² neurobiologick® podstaty se aplikuje 

velk® mnoģstv² nejrŢznŊjġ²ch experiment§ln²ch pŚ²stupŢ. V n§sleduj²c²ch podkapitol§ch 

pojedn§m struļnŊ o neuro-zobrazovac²ch technik§ch, kter® lze zaŚadit do kategorie ĂWhole-

Brain Imagingñ, tedy technik, jejichģ c²lem je zobrazen² velk® ļ§sti ļi dokonce cel®ho objemu 

mozkov® tk§nŊ. PodrobnŊjġ² rozbor n§mi zvolen® zobrazovac² techniky (funkļn² magnetick® 

rezonance) bude souļ§st² kapitoly 5 Metodika. 

2.1. Celo-mozkov® zobrazovac² techniky 

Celo-mozkov® zobrazovac² techniky (whole-brain imaging) lze rozdŊlit do dvou kategori²: na 

struktur§ln² a funkļn². Struktur§ln² slouģ² hlavnŊ k reprezentaci anatomick® struktury mozku, 

zat²mco smyslem funkļn²ho zobrazov§n² je z§znam fyziologickĨch procesŢ, kter® pŚ²mo ļi 

nepŚ²mo dokl§daj² neur§ln² aktivitu v ļase. Mnohdy se uplatŔuje kombinace obou pŚ²stupŢ za 

¼ļelem detekce korelace anatomickĨch regionŢ s danĨmi behavior§ln²mi ļi kognitivn²mi 

funkcemi (Carter & Shieh, 2015b). V naġem experimentu jsme vyuģili funkļn² magnetick® 

rezonance (fMRI), kter§ je zjednoduġenŊ Śeļeno vylepġen²m klasick®ho zobrazov§n² s pomoc² 

magnetick® rezonance (MRI). 

2.1.1. Funkļn² zobrazovac² techniky 

Funkļn² zobrazovac² metody jsou jedn²m z hlavn²ch n§strojŢ neurovŊdcŢ jak sledovat procesy 

uvnitŚ mozku ģiv®ho ģivoļicha, aniģ by bylo potŚeba jakkoliv penetrovat lebku. Po ĂsbŊruñ 

sn²mkŢ n§sleduje statistick§ analĨza pomoc² poļ²taļovĨch softwarŢ umoģŔuj²c²ch 

vĨzkumn²kŢm ovŊŚit jejich hypot®zy. 

Nyn² struļnŊ shrneme, jak funguje magnetick§ rezonance, coģ pŚispŊje orientaci ļten§Śe 

ve vĨzkumn® ļ§sti pr§ce, ale tak® n§m to n§slednŊ umoģn² srozumitelnŊ pojednat o vĨhod§ch 

a nevĨhod§ch tohoto pŚ²stupu ve srovn§n² s ostatn²mi zobrazovac²mi technikami. Na kaģdĨ 

proton vod²ku lze pohl²ģet jako na miniaturn² magnet, kterĨ se ot§ļ² kolem urļit® osy, ļ²mģ 

vytv§Ś² miniaturn² magnetick® pole. Za norm§ln²ch okolnost² jsou magnetick§ pole jednotlivĨch 

protonŢ orientov§na do rŢznĨch smŊrŢ. Kdyģ je ale subjekt vloģen do tzv. MRI skeneru, siln® 

longitudin§ln² magnetick® pole pŚimŊje vġechny protony vod²ku, aby se orientovaly paralelnŊ 

ļi antiparalelnŊ. VŊtġ² ļ§st protonŢ se orientuje paralelnŊ, jelikoģ je to energeticky nepatrnŊ 

vĨhodnŊjġ², ļ²mģ vznik§ siln® magnetick® pole ĂuvnitŚñ subjektu. Takto orientovan® protony 



35 

 

nezŢst§vaj² stacion§rnŊ paraleln², ale preceduj² se kolem sv® osy, coģ je pohyb podobnĨ pohybu 

k§ļi. Frekvence, s n²ģ se toļ², je d§na silou extern²ho magnetick®ho pole MR, ud§van®ho v 

tesl§ch [T]. NejļastŊji uģ²van® magnety maj² 1,5-3 T, ale vyr§bŊj² se i daleko silnŊjġ² (a draģġ²) 

magnety o 7 T ļi v²ce (Carter & Shieh, 2015b). 

Na zaļ§tku mŊŚen² je subjekt vystaven nŊkolika radiofrekvenļn²m pulzŢm (RF), tj. 

pulzŢm elektromagnetick® energie, maj²c²m stejnou frekvenci, jako je frekvence precese 

protonŢ vod²ku. Na nŊ to mŢģe m²t dvoj² efekt: nŊkter® paralelnŊ orientovan® protony tuto 

energii pohlt², reorientuj² se, a t²m sn²ģ² longitudin§ln² magnetizaci, jin® se naopak 

synchronizuj² a zaļnou precedovat ve f§zi, ļehoģ dŢsledkem je vznik transverz§ln² 

magnetizace. Po skonļen² RF pulzu se zaļnou vod²kov§ j§dra s vysokou energi² navracet zpŊt 

do longitudin§ln² orientace, tedy longitudin§ln² magnetizace dos§hne opŊt pŢvodn² hodnoty a 

transverz§ln² se vr§t² na nulu. Tyto dvŊ na sebe kolm® magnetizace tak d§vaj² vzniknout dvŊma 

radik§lnŊ odliġnĨm sign§lŢm, mŊŚenĨm ant®nou uvnitŚ MR skeneru. Po celou dobu intervalu 

T1, tj. obdob², kdy se protony reorientuj² do pŢvodn² longitudin§ln² polohy (f§ze longitudin§ln² 

relaxace), je sign§l z b²l® hmoty silnŊjġ² neģ sign§l ze ġed® hmoty a ten zase pŚevaģuje sign§l z 

CSF. Tyto rozd²ly v intenzitŊ sign§lu jsou pŚesnŊ opaļn® vŢļi intenzit§m sign§lŢ v ļase T2, tj. 

kdyģ doch§z² k transverz§ln² magnetizaci (f§ze transverz§ln² relaxace) ï tehdy je nejsilnŊjġ² 

sign§l z CSF. MRI skener tak produkuje dva druhy obr§zkŢ: tzv. T1- a T2-v§ģen® sn²mky, kter® 

jsou vŢļi sobŊ kontrastn². Jak bylo Śeļeno, RF pulz o urļit® frekvenci excituje pouze protony 

preceduj²c² s touto frekvenc². Proto je v MR tunelu magnetickĨ gradient zajiġŠuj²c², ģe jsou 

excitov§ny vģdy jen protony v jedn® transverz§ln² rovinŊ. T²m se z²sk§vaj² ĂŚezyñ mozku a 

prostŚednictv²m aplikace dalġ²ch dvou magnetickĨch gradientŢ ve dvou zbĨvaj²c²ch kolmĨch 

rovin§ch je moģn® magnetizovat specificky kaģdĨ jeden bod, resp. malinkĨ vĨsek prostoru, tzv. 

voxel (tŚ²-dimenzion§ln² pixel). Rozliġen² voxelu je podm²nŊno velikost² extern²ch 

magnetickĨch gradientŢ, a je tak moģn® jej umŊle navyġovat. Sn²mky ŚezŢ mozku (Ăslicesñ) lze 

z²sk§vat z jak®hokoliv ¼hlu a modulac² frekvence RF pulzŢ je moģn® zvyġovat zvolen® 

kontrasty, aby v²ce vynikly specifick® typy tk§nŊ. Metoda MRI je neinvazivn² zobrazovac² 

metodou, ale pŚ²tomnost siln®ho magnetick®ho pole implikuje existenci kontraindikac², jimiģ 

jsou napŚ. kovov® implant§ty ļi kardiostimul§tory (Carter & Shieh, 2015b). 

Jak uģ bylo naznaļeno vĨġe, magnetick§ rezonance m§ i svou funkļn² variantu, tzv. 

fMRI. Funkļn² magnetick§ rezonance vyuģ²v§ rozd²lnĨch magnetickĨch vlastnost² 

oxygenovan®ho a deoxygenovan®ho hemoglobinu ï oxyhemoglobin vykazuje v libovoln®m T2 

ļase silnŊjġ² rezonanļn² sign§l neģ deoxyhemoglobin, coģ mŢģe slouģit jako nepŚ²mĨ sign§l 
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v neur§ln² aktivitŊ. Aktivn² (Ăfiringñ) neurony spotŚebov§vaj² v²ce kysl²ku, proto se pŚi zaļ§tku 

jejich signalizace relativnŊ zvĨġ² hladina deoxyhemoglobinu. V r§mci sekund na tuto depleci 

reaguje okoln² krevn² ŚeļiġtŊ dod§n²m velk®ho mnoģstv² oxyhemoglobinu: tento fenom®n se 

nazĨv§ blood oxygen level-dependent (BOLD) effect a je podstatou fMRI sign§lu. Kontrast 

v intenzitŊ sign§lu mezi deoxyhemoglobinem a oxyhemoglobinem je nejvyġġ² v T2 ļase, a 

proto fMRI z§vis² na T2 sn²mc²ch. V r§mci typick®ho experimentu bĨvaj² poŚizov§ny 1) T2 

sn²mky pŚedch§zej²c² dan®mu stimulu26 a 2) kr§tce po nŊm, kdy doġlo k pŚedpokl§dan®mu 

BOLD efektu. Je namŊŚen rozd²l v T2 sign§lu pŚed a po stimulu a mŢģe bĨt barevnŊ zvĨraznŊn 

za ¼ļelem vizualizace dat. Tato vizu§ln² data jsou d§le vizualizov§na v r§mci T1-v§ģenĨch 

sn²mkŢ, kter® l®pe zn§zorŔuj² anatomii mozku (kter® byly proto poŚ²zeny s pomoc² struktur§ln² 

MRI). VĨsledkem je zn§zornŊn² BOLD odpovŊdi v ļase a i v prostoru mozku, a tedy kvalitn² 

reprezentace neur§ln² aktivity (Carter & Shieh, 2015). KromŊ BOLD efektu je moģn® fMRI 

zaloģit tak® na detekci pouh® zmŊny prokrven² za pomoci vstŚ²knut² kontrastn² l§tky. 

Jedna z hlavn²ch limitac² fMRI vyplĨv§ ze skuteļnosti, ģe i v pŚ²padŊ, ģe BOLD efekt 

nastane, nemus² bĨt re§ln§ zmŊna vŊtġ² neģ 0.2 %, a s pŚihl®dnut²m k tomu, ģe ¼roveŔ ġumu 

syst®mu se pohybuje mezi 0.3 a 0.4 %, ji mŢģe bĨt tedy velmi tŊģk® detekovat. řeġen²m 

vĨzkumn²kŢ je opakovan® vystaven² subjektu dan®mu stimulu a n§slednĨ statistickĨ test 

potvrzuj²c² skuteļnou pŚ²tomnost sign§lu. Dalġ² zjevnou nevĨhodou mŢģe bĨt horġ² ļasov® 

rozliġen², kter® se pohybuje mezi 6-10 s, coģ odpov²d§ ļasov®mu zpoģdŊn² mezi stimulem a 

pŚ²sluġnou BOLD odpovŊd². Tak® bohuģel na z§kladŊ fMRI nelze nic Ś²ct o povaze 

biochemickĨch procesŢ prob²haj²c²ch na ¼rovni neuronŢ a synaps². Kter® neurotransmitery jsou 

za neuron§ln² aktivitu zodpovŊdn®, lze vyvozovat pouze na z§kladŊ pŚedchoz²ch anatomickĨch 

a neurofyziologickĨch znalost² nebo s pomoc² jinĨch zobrazovac²ch metod, jako je PET (Carter 

& Shieh, 2015). 

2.2. fMRI u OCD 

Nezbytnou souļ§st² experimentov§n² je peļlivĨ design a pl§n experimentu, kterĨ nejen, ģe bude 

respektovat praktick® limitace zvolen® zobrazovac² metody, ale kterĨ bude tak® vhodnŊ testovat 

danou hypot®zu, formulovanou adekv§tnŊ vzhledem k existuj²c²m teori²m. 

 
26 o typech stimulŢ bŊhem mŊŚen² viz d§le. 
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2.2.1. Experiment§ln² design 

Experiment§ln² designy nebo paradigmata oznaļuj² strategie, dle nichģ jsou subjektŢm 

prezentovan® stimuly bŊhem experimentu. Designy experimentŢ tak mŢģeme v z§sadŊ rozdŊlit 

do dvou kategori²: blokov® (blocked) designy a event-related. V experimentu s blokovĨm 

designem jsou subjektu prezentov§ny stimuly rozdŊlen® do urļitĨch stejnŊ dlouhĨch blokŢ 

podle kategorie. Kategorie stimulŢ jsou pŚedem definov§ny, mnohdy i ve spolupr§ci 

vĨzkumn²ka a subjektu. Jeden blok stimulŢ trv§ zpravidla 10 aģ 60 s, d®lka jednoho stimulu je 

pak mezi 1 a 10 s. NŊkter® bloky zahrnuj² pouze stimuly, kter® maj² spustit v subjektu urļitou 

odpovŊŅ, a ty jsou proloģeny bloky sest§vaj²c²mi z tzv. neutr§ln²ch stimulŢ. OdliġnĨch blokŢ 

mŢģe bĨt v²ce neģ dva, coģ odpov²d§ v²ce kategori²m stimulŢ. Opakov§n² stimulu patŚ²c²ho do 

t®ģe kategorie m§ zajistit dostateļnŊ vysokĨ pomŊr sign§lu a ġumu (signal-to-noise ratio) v 

pŚ²padŊ sign§lu generovan®ho aktivn²mi oblastmi mozku, coģ zajist² vyġġ² statistickou s²lu 

experimentu.  

V r§mci event-related designu jsou stimuly prezentov§ny po delġ² dobu, zato ale 

n§hodnŊ a izolovanŊ, takģe pŚedstavuj² individu§ln² ud§losti. Tento design se hod² pro 

zobrazov§n² aktivity pŚi diskr®tn²ch ¼kolech zaloģenĨch na rozpozn§v§n², rozhodov§n² atp. 

V z§vislosti na konkr®tn²m designu se hemodynamick§ odpovŊŅ mŢģe a nemus² vr§tit do 

pŢvodn²ch (baseline) hodnot, s ļ²mģ se mus² pŚi designu poļ²tat. Event-related design se tak 

napŚ. pŚ²liġ nehod² v pŚ²padŊ ¼kolŢ, kter® mohou vĨraznŊ ovlivnit emocion§ln² stav subjektu; 

jejich vĨhodou naproti tomu je, ģe na rozd²l od blokov®ho designu u nich nehroz² uvyknut² 

participanta prezentovanĨm stimulŢm. Blokov® a event-related designy se navz§jem nutnŊ 

nevyluļuj² a mohou se vyuģ²vat kombinovanŊ, coģ pak bĨv§ oznaļov§no jako mixed design. 

VĨġe zm²nŊn® dŊlen² experiment§ln²ch designŢ lze d§le rozv®st v z§vislosti na tom, co 

je pŚedmŊtem vĨzkumu (kter§ kognitivn² dispozice nebo jak§ psychick§ ļi neurologick§ 

porucha). BlokovĨ design mŢģe m²t ve vĨzkumu psychickĨch poruch, jako je OCD, podobu 

tzv. provokaļn²ho paradigmatu ï experiment pak spoļ²v§ ve vyvol§v§n² pŚ²sluġnĨch 

symptomŢ a mŊŚen² jejich fyziologick® odezvy. Jednotliv® bloky pak sest§vaj² z obr§zkŢ 

relevantn²ch vģdy pro jednu dimenzi OCD a mezi nimi typicky bĨvaj² bloky kontroln², napŚ. 

s®rie obsahuj²c² pouze neutr§ln² obr§zky nebo naopak s®rie vġeobecnŊ odpudivĨch stimulŢ. 

Do event-related paradigmat lze zase zaŚadit rŢzn® task-related designy, v nichģ 

participanti pln² bŊhem sn²m§n² mozkov® aktivity nŊjakĨ ¼kol. Jedn§ se zpravidla o testy 
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exekutivn²ch a kognitivn²ch funkc², v pŚ²padŊ OCD jde typicky o testy kognitivn² flexibility, 

viz kapitola 1.4. Neuropsychologick® aspekty obsedantnŊ kompulzivn² poruchy. 

Alternativou ke zm²nŊnĨm paradigmatŢm je tzv. resting state fMRI (R-fMRI ļi rs-

fMRI), tj. metoda mŊŚen² BOLD sign§lu v klidov®m stavu, kdy nejsou participantŢm 

prezentov§ny ģ§dn® stimuly. I v klidov®m stavu jsou samozŚejmŊ urļit® ļ§sti mozku aktivn², 

t®to metody bylo vyuģito mj. za ¼ļelem identifikace funkļn² konektivity v r§mci tzv. klidov® 

s²tŊ (Sharaev et al., 2016). Mimoto se jedn§ o vhodnou metodu ke stanoven² alterace funkļn² 

konektivity v pŚ²padŊ ment§ln²ch ļi neurologickĨch poruch. 

2.2.2. Reġerġe metaanalĨz 

Od revize (Menzies et al., 2008) dosavadn²ho modelu OCD (viz VĨvoj modelŢ neur§ln²ch 

korel§tŢ) probŊhla jeġtŊ Śada zobrazovac²ch studi² a jejich metaanalĨz, kter® se snaģily st§vaj²c² 

modely ovŊŚit; vĨsledky vġak byly sp²ġe rŢznorod® a dalo by se Ś²ct, ģe ģ§dnĨ z novĨch n§vrhŢ 

modelu nebyl dosud kanonizov§n (Parmar & Sarkar, 2016). V n§sleduj²c²ch odstavc²ch struļnŊ 

rozeberu vĨsledky dosavadn²ch metaanalĨz a rozdŊl²m je podle jejich zamŊŚen². Bude se jednat 

o metaanalĨzy: 1. resting-state studi², 2. studi² s ¼kolovĨm paradigmatem 3. studie s 

provokaļn²m paradigmatem. MetaanalĨzy d§le rozdŊl²m podle toho, zda se zamŊŚovaly na 

aktivaci nebo na funkļn² konektivitu. V n§sleduj²c² podkapitole shrnu relevantn² poznatky z 

t®to ļ§sti a pŚiprav²m si tak pŢdu pro kapitolu 3. C²le vĨzkumu. 

1) MetaanalĨzy rs-fMRI  

a. Rs-fMRI metaanalĨzy aktivace 

 Prvn² dostupn§ metaanalĨza aktivaļn²ch efektŢ je z r. 2004 a shrnuje vĨsledky PET a 

SPECT studi² (Whiteside et al., 2004). Z posledn²ch let jsou tak® k dispozici tŚi metaanalĨzy 

studi² uplatŔuj²c²ch na data analĨzu region§ln² homogenity27 (ReHo) (Hao et al., 2019; Li et al., 

2023; Qing et al., 2021). Tento pŚ²stup k analĨze dat je metodicky odliġnĨ od tradiļn²ch analĨz 

funkļn² aktivace a v principu jde sp²ġe o detekci lok§ln² neur§ln² konektivity. D²ky jej² 

Ălok§lnostiñ lze nicm®nŊ zvĨġenou ReHo povaģovat za prediktor neur§ln² aktivace vŊtġ²ch 

neur§ln²ch oblast² (Y. Zang et al., 2004) a i autoŚi zm²nŊnĨch metaanalĨz ji takto v diskus²ch 

svĨch ļl§nkŢ interpretuj². Posledn² dostupn§ metaanalĨza (Li et al., 2023) zahrnovala kromŊ 

ReHo i studie amplitudy n²zkofrekvenļn²ch vĨkyvŢ28 (Amplitude of low-frequency 

 
27 Pro podrobnŊjġ² popis analĨzy region§ln² homogenity viz (Hao et al., 2019). 
28 Pro detailnŊjġ² popis metody analĨzy ALFF a fALFF viz (Y.-F. Zang et al., 2007) a (Zou et al., 2008). 
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fluctuations studies, ALFF) a frakļn² ALFF. N§lezy jsou shrnuty v n§sleduj²c² tabulce. 

AutoŚi Design a technika zobrazov§n² N§lezy aktivace 

Whiteside et al., 2004 Aktivace, 8 PET a 5 SPECT 

studi² 

ŷ levĨ orbit§ln² gyrus, bilater§ln² hlavov§ ļ§st 

nucleus caudatum 

Hao et al., 2019 Rs-fMRI  ŷ DMPFC, LOFC 

Ź bilater§ln² fusiformn² gyrus 

Qing et al., 2021 Rs-fMRI: 10 studi² ŷ bIFG a bOFC 

Ź SMA, bilater§ln² CER 

Li et al., 2023 Rs-fMRI: ALFF, fALFF ï 

celkem 27 studi² 

ŷ rIPG, levĨ stŚedn² cingul§rn² a paracingul§rn² 

gyrus, bICER, rMFG, lIFG 

Ź rPREG, rIC, lPOG, bSCER, lNC 

Tabulka 1: Shrnut² n§lezŢ rs metaanalĨz aktivace. ŷ znaļ² hyperaktivaci; Ź znaļ² hypoaktivaci. 

b. Rs-fMRI metaanalĨzy konektivity 

Aktu§lnŊ existuj² dvŊ rs-fMRI metaanalĨzy studi² konektivity: (G¿rsel et al., 2018; Liu et al., 

2022). Z jejich vĨsledkŢ obecnŊ vyplĨv§, ģe pŚi rs-fMRI lze oļek§vat vyġġ² dyskonektivitu mezi 

regiony velkĨch s²t² modelu tŚ² s²t² rozebran®ho vĨġe: za zm²nku stoj² detekce niģġ²ho propojen² 

mezi DMN a SN, tedy v podstatŊ ovŊŚen² teorie z modelu (Menon, 2011), ģe DMN v²ce 

intervenuje do aktivity CEN. AutoŚi prvn² metanaanalĨzy poukazovali na inkonsistenci n§lezŢ 

tĨkaj²c²ch se konektivity corpus striatum (NC a NP) s regiony DMN, CEN a SN. 

AutoŚi Design a technika zobrazov§n² N§lezy aktivace 

G¿rsel et al., 2018 Rs-fMRI  ŷ striatum (NC, NP) ï DMN/CER 

Ź FPN ï SN ï DMN, ACC ï striatum ï AIC - THA 

Ź uvnitŚ FPN a SN, striatum ï OFC ï ACC ï hip - 

AMY  

Liu et al., 2022 Rs-fMRI  ŷ NC ï FLN 

Dyskonektivita ACC ï FLN 

Ź NC ï FPN, NAc ï FLN, THA ï NC/NP 

Tabulka 2: Shrnut² n§lezŢ resting state studi² konektivity. ĂïĂ symbolizuje konektivitu; ŷ znaļ² vyġġ² konektivitu; Ź znaļ² 

hypokonektivitu. 

2) MetaanalĨzy task-related designŢ 

a. Task-related metaanalĨzy aktivace 

V souļasnosti existuj² ļtyŚi metaanalĨzy aktivace u task-related designŢ. Prvn² metaanalĨza 

(Eng et al., 2015) zkoumala troj² typ studi², kter® vyġly do ļervence r. 2014: kromŊ ¼kolovĨch 

paradigmat meta-analyzovala tak® volumetrick® studie (vyġetŚuj²c² zmŊny v objemu ġed® 

hmoty) a studie difuzivity b²l® hmoty (tj. v podstatŊ studium abnormalit v b²l® hmotŊ). Aktivaci 
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zkoumali pŚi ¼loh§ch tĨkaj²c²ch se exekutivn²ch funkc²: inhibici odpovŊdi, interferenļn² ¼lohy 

a task switching. AutoŚi (Del Casale et al., 2016) do metaanalĨzy zaŚadili studie vġech rŢznĨch 

¼loh testuj²c²ch exekutivn² a kognitivn² funkce, aniģ by ¼lohy kategorizovali podle jejich 

zamŊŚen², coģ sami uznali jako limitaci studie. AutoŚi tŚet² metaanalĨzy (Rasgon et al., 2017) 

rozliġovali mezi Ăafektivn²miñ a Ăneafektivn²miñ ¼lohami. V posledn² dostupn® metaanalĨze 

zkoumali (Norman et al., 2019) zvl§ġŠ experimenty testuj²c² error processing a inhibiļn² 

kontrolu a detekovali abnormality v aktivaci zodpovŊdn® za horġ² vĨkon za tyto funkce u OCD. 

AutoŚi Design, technika zobrazov§n² a 

metoda analĨzy 

N§lezy aktivace 

Eng et al., 2015 Task-related, fMRI, aktivace 

1) Inhibiļn² ¼loha 

2) Interferenļn² ¼loha 

3) Set-shifting 

1) Ź rNP, rCER 

2) ŷ rPCG, rACG, rSFG, Ź NC 

3) Ź bIFG, ACG, NC a lPRE 

Del Casale et al., 2016 Task-related, fMRI, aktivace: 

mnoho rŢznĨch ¼kolŢ 

vyġetŚuj²c²ch exekutivn² funkce 

Samotn² OCD: ŷ lSFG, MFG, IFG, bMeFG, 

inferiorn² pariet§ln² lobulus, lTHA, IC 

OCD vs. ZK: Ź rNC, lNP, lACC a rMeFG a MFG 

Rasgon et al., 2017 Task-related, fMRI, aktivace: 

1) Afektivn² ¼lohy 

2) Neafektivn² ï 

kognitivn² ¼lohy 

1) ŷ ACC, insula, hlava caudata, putamen;  

Ź mPFC, posteriorn² caudatum 

2) ŷ precuneus, PCC 

Ź GP, vTHA, posteriorn² NC 

Norman et al., 2019 Task-related, fMRI, aktivace:  

1) error processing  

2) inhibiļn² kontrola 

1) ŷ bil. dACC, SMA, presumplement§rn² 

motorick§ oblast, rAIC, front§ln² 

operculum, lPFC 

2) Ź vACC, bTHA, NC, rAIC, front§ln² 

operculum, mOFC 

Tabulka 3: Shrnut² n§lezŢ z metaanalĨz task-related studi² aktivace. ŷ znaļ² hyperaktivaci; Ź znaļ² hypoaktivaci. 

a. Task-related metaanalĨzy konektivity 

V souļasn® chv²li nejsou bohuģel k dispozici ģ§dn® metaanalĨzy studi² funkļn² konektivity, 

task-related designŢ, zŚejmŊ z dŢvodu existence mal®ho vzorku takovĨch studi². Zm²n²me 

struļnŊ n§lezy nŊkolika dostupnĨch jednotlivĨch studi². 

AutoŚi Design, technika zobrazov§n² a 

metoda analĨzy 

N§lezy aktivace 

Cocchi et al., 2012 Task-related, fMRI, aktivace: 

¼loha MSIT 

Dyskonektivita dACC ï insula ï oblasti 

paralimbick® s²tŊ (tj. SN), hlavnŊ bŊhem pŚechodŢ z 

blokŢ restingu k task-related blokŢm a naopak. 

Admon et al., 2012 Task-related, fMRI, aktivace: ŷ aktivace: AMY a pŚi vystaven² pocitu ohroģen² a Ź 
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hra st²daj²c² pocity odmŊny a 

vystaven² se riziku/ohroģen² 

NACc pŚi odmŊnŊ  

Ź konektivita AMY a NACC s OFC a dACC 

Fontenelle et al., 2012 Task-related, fMRI, aktivace: 

Vyvol§v§n² smutn® n§lady 

Ź konektivita subgenu§ln²ho cingula s VNC, NACC 

a hypothalamem 

Alves-Pinto et al., 2019 Task-related, fMRI, aktivace:  

Uļen² se prostŚ. odmŊny 

ŷ VMPFC ï OFC (tedy ŷ DMN ï CSTC) ï 

neovlivnŊno zpŊtnou vazbou ï projev ruminace? 

Tabulka 4: Shrnut² n§lezŢ z task-related studi² konektivity. ĂïĂ symbolizuje konektivitu; ŷ znaļ² hyperkonektivitu; Ź znaļ² 

hypokonektivitu. 

3) MetaanalĨzy provokaļn²ch paradigmat 

a. MetaanalĨzy provokaļn²ch studi² aktivace 

Prvn² metaanalĨza studi² s provokaļn²m paradigmatem shrnula vĨsledky celkem osmi PET 

nebo fMRI experimentŢ (Jean-Yves Rotge et al., 2008) vzniklĨch pŚed r. 2008. Mimo GP se 

nepotvrdila role ģ§dn® dalġ² striat§ln² oblasti, ani NC (tam jen pŚi prahu pro velikost zahrnutĨch 

regionŢ Ŭ = 0.05). Rotge a spol. se shodovali s pŢvodn²mi interpertacemi: aktivita OFC m§ vliv 

na pŚipisov§n² vyġġ² hodnoty potenci§ln²m negativn²m dŢsledkŢm jedn§n², coģ je z§kladem 

obsesivn²ch myġlenek a mŢģe v®st ke kompulzivn²mu chov§n². PŚedn² cingulum dŊl² autoŚi na 

dorz§ln² kognitivn² a ventr§ln² afektivn² divizi, k ļemuģ daly prim§rnŊ podnŊt zobrazovac² 

studie vyuģ²vaj²c² designu se StroopovĨm testem (Whalen et al., 1998). Vyġġ² aktivita v 

kognitivn² divizi je podle autorŢ dŢsledkem dysfunkce v monitoringu konfliktn²ch situac², ale 

mŢģe tak® souviset s nadhodnocov§n²m jedn§n², interpretovanĨm pacientem jako chybn® ï 

dŢsledkem zvĨġen® aktivity je tak daleko vyġġ² intenzita Ăchybov® signalizaceñ. Vyġġ² aktivita 

afektivn² divize a jej² bohat® propojen² s limbickĨm syst®mem pak mŢģe bĨt medi§torem 

¼zkostnĨch symptomŢ asociovanĨch s obsesemi (Jean-Yves Rotge et al., 2008). 

Za zm²nku stoj² studie (Mataix-Cols et al., 2004), kter§ byla souļ§st² zm²nŊn® 

metaanalĨzy a kter§ zkoumala aktivaļn² korel§ty pro kaģdou provokaļn² podm²nku zvl§ġŠ. 

 Thorsen a spol. analyzovali fMRI a PET studie pŚed r. 2018 (celkem 571 OCD oproti 

564 ZK) zamŊŚuj²c² se na procesing emoc², tj. takov®, kter® vyuģ²valy obecn® stimuly 

vyvol§vaj²c² stres, odpor nebo strach a kter® byly porovn§v§ny s neutr§ln²mi stimuly (Thorsen 

et al., 2018). Hyperaktivace prav® amygdaly byla nejvĨraznŊjġ² u pacientŢ bez medikace. 

Z§vaģnost symptomŢ korelovala se zvĨġenou aktivac² v OFC, ACC a precuneu (PRE). 

V roce 2022 byla provedena dosud posledn² metaanalĨza provokaļn²ch aktivaļn²ch 

studi² (Yu et al., 2022). AutoŚi v druh®m kroku provedli dva sety metaanalĨz 2. ¼rovnŊ, z nichģ 

prvn² se zamŊŚovala na rŢzn® dimenze OCD, zat²mco druh§ rozliġovala studie podle toho, zda 
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pouģ²valy pro provokaci materi§l vyvol§vaj²c² pocit ohroģen², pocit viny nebo odpor. V pŚ²padŊ 

ļistiļŢ se uk§zala jako signifikantn² zvĨġen§ aktivace prav®ho OFC, bilater§ln²ho ACC, lev®ho 

stŚedn²ho temenn²ho laloku (MPL) a prav®ho NC (ġlo o vĨsledky ze ļtyŚ experimentŢ, 

zahrnuj²c²ch celkem 100 subjektŢ). Pro z§vŊry o alteraci u ostatn²ch dimenz² nemŊla tato 

metaanalĨza dostatek studi². Subjekty, jeģ byly vystaveny podnŊtŢm evokuj²c²m pocit ohroģen² 

vykazovaly signifikantnŊ vyġġ² aktivitu v prav®m NP, v NC a v IC. 

AutoŚi Typ provokace N§lezy aktivace 

Jean-Yves Rotge et al., 2008 MetaanalĨza ŷ bOFC, ACC (D i V), lPRE, rPMC, bDLPFC, 

rAPFC, lSTG, bGPe a lHIP 

Mataix -Cols et al., 2004 Blokov§, 6 

podm²nek: 4 prov. + 

1 obecnŊ averzivn² + 

neutr§ln² 

Kontaminace: ŷ VMPFC, rNC 

Kontrola: ŷ NP, GP, THA, dorz§ln² kŢra 

HromadŊn²: ŷ l precentral gyrus, rOFC 

ObecnŊ averzivn²: ŷ lOC 

Thorsen et al., 2018 MetaanalĨza ŷ bAMY, rNP, rOFC, ACC, VMPFC, MTC a lIOC 

Yu et al., 2022 MetaanalĨza ŷ rNC, bIC, bNP 

Ź OFC, lIFG, lNC, MCC, bOC 

Ļistiļi: ŷ rOFC, bACC, lMPG, rNC 

Tabulka 5: Shrnut² n§lezŢ metaanalĨz provokaļn²ch studi² funkļn² aktivace.  

b. MetaanalĨzy provokaļn²ch studi² konektivity 

V souļasn® dobŊ nejsou k dispozici metaanalĨzy, kter® by se omezovaly konektivitu u 

provokaļn²ch designŢ. N§sleduje shrnut² nŊkolika relevantn²ch studi² posledn²ch dvaceti let a 

vĨļet n§lezŢ alterace konektivity je d§le zaznamen§n v tabulce. 

Jhung a kol. porovn§vali funkļn² konektivitu pŚi resting-state a pŚi provokaci symptomŢ 

zamŊŚen® na ļistiļe (s vyuģit²m syst®mu s rozġ²Śenou realitou prom²taj²c²ho obr§zky fek§li² na 

aktu§ln² z§bŊry jejich rukou). Jejich vzorek sest§val z 13 ļistiļŢ, 13 OCD Ăne-ļistiļŢñ a 18 ZK. 

Rozd²ly v konektivitŊ ventr§ln²ho striata s IC u ļistiļŢ korelovaly se z§vaģnost² jejich 

symptomŢ. VĨsledky (viz tabulka n²ģe) byly interpretov§ny tak, ģe limbick§ s²Š, zejm®na 

ventr§ln² striatum s IC, hraje kl²ļovou roli u OCD s dominantn²m fenotypem ļistiļŢ, 

pravdŊpodobnŊ prostŚednictv²m dysfunkļn² kontroly, projevuj²c² se vysokou nadmŊrnou 

orientac² pozornosti k emoļnŊ salientn²m podnŊtŢm (Jhung et al., 2014).  

Paul a spol. vyuģili dat z tŚ² dŚ²ve zkoumanĨch vzorkŢ (Beucke et al., 2013; D. Simon 

et al., 2010, 2014) a zkoumali na nich konektivitu amygdaly s ACC a VMPFC, tj. regionŢ, kter® 

bĨvaj² inverznŊ aktivov§ny bŊhem regulace emoc² (Kanske et al., 2011) a jejich propojen² je 
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prediktorem ¼spŊchu t®to regulace (Banks et al., 2007). Prvn² vzorek (Simon et al., 2014) mŊl 

za ¼kol pozorovat prezentovan® obr§zky a hodnotit jejich nepŚ²jemnost (appraisal task) nebo 

bŊhem prezentace obr§zkŢ vykon§vat jinĨ vizu§ln² ¼kol29 (distraction task). DruhĨ vzorek byl 

vzatĨ ze studie aktivace pŚi provokaci symptomŢ, kter® byly jen prezentov§ny a nebylo potŚeba 

u nich plnit ģ§dnĨ ¼kol (Simon et al., 2010). TŚet² vzorek byl ze studie lok§ln² i dist§ln² 

konektivity (Beucke et al., 2013) pŚi restingu (Paul et al., 2019).  

Alterace konektivity mezi kortikostriat§ln²mi okruhy a limbickou s²t², jmenovitŊ 

amygdalou zkoumali tak® (Rus et al., 2017). Pouģili blokov®ho provokaļn²ho designu, ale 

upŚednostnili obr§zky s kontaminaļn² t®matikou. Nalezli zvĨġenou konektivitu AMY s OC, 

PC, FC i TC, pŚestoģe aktivace tŊchto oblast² zmŊnŊn§ nebyla. Temenn² a tĨln² kŢra jsou oblasti 

zodpovŊdn® za zpracov§n² vizu§ln²ch vstupŢ a pozornost, autoŚi proto vĨsledky interpretovali 

jako potvrzen² pŚedchoz²ch n§vrhŢ (Menzies et al., 2008) a toho, ģe pacienti zpracov§vaj² 

averzivn² vizu§ln² stimuly odliġnŊ. 

BlokovĨ provokaļn² design u (Ravindran et al., 2020) byl sloģen z pŊti s®ri² obr§zkŢ: 3 

relevantn² pro nejzastoupenŊjġ² OCD subtypy (ļistiļe, kontrolory a hromadiļe), jedn® s®rie 

obr§zkŢ vyvol§vaj²c²ch odpor obecnŊ a jedn® s®rie neutr§ln²ch. Jejich vzorek sest§val z 19 

kontrolorŢ a 12 ļistiļŢ a 17 ZK. U pacientŢ obecnŊ v porovn§n² se ZK nalezli vyġġ² aktivaci 

klastru sest§vaj²c²ho z voxelŢ posteriorn²ho cingula, precuneu a sulcus calcarinus. Nejv²ce 

aktivovanĨ voxel tohoto klastru (ļ§st PCC) pot® zvolili jako ROI pro analĨzu konektivity a 

zjiġŠovali zmŊny v konektivitŊ u pacientŢ s OCD obecnŊ i u ļistiļŢ a kontrolorŢ zvl§ġŠ. 

Ve studii (Charan et al., 2021) byli participanti (54) vystaveni ġesti rŢznĨm blokŢm 

obr§zkŢ (ļtyŚi symptomov® klastry + obecnŊ averzivn² + neutr§ln² blok) a n§sledovala regresn² 

analĨza konektivity, vyuģ²vaj²c² sk·ry z dimenzion§ln² obsesivnŊ-kompulzivn² ġk§ly (DOCS) 

jako prediktory aktivace mozkovĨch s²t². Pozorovan® alterace konektivity mŊly silnŊjġ² efekt 

pŚi obecnŊ averzivn²ch stimulech neģ pŚi pŚ²sluġnĨch provokaļn²ch podnŊtech. 

AutoŚi Participanti  Typ provokace N§lezy (OCD oproti ZK)  

Jhung et al., 2014 13 ļistiļŢ + 13 

neļistiļŢ + 18 ZK 

Rozġ²Śen§ realita s 

s projekc² fek§li² na 

sn²manĨ obraz vlastn²ch 

rukou 

ļistiļi: ŷ VNP + NAc ï insula 

OCD neļistiļi: Ź VNP ï MPFC 

ZK: ŷ VNP ï lMTG; Ź VNP ï OFC 

 
29 Konkr®tnŊ mŊli pacienti za ¼kol rozhodnout (stisknut²m pŚ²sluġn®ho tlaļ²tka), zda dvŊ pŚ²mky v popŚed² 

provokaļn²ch obr§zkŢ jsou rovnobŊģn® nebo ne. 
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Rus et al., 2017 42 OCD (vġechny 

dimenze), 37 ZK 

Bloky averzivn²ch obr§zkŢ 

souvisej²c²ch 

s kontaminac² 

ŷ lAMY ï MOC + MTC + LOTC + 

PRE + SPC + IPC 

Paul et al., 2019  Hodnot²c² ¼loha 

Distrakļn² ¼loha 

Pasivn² provokace 

Ź AMY ï OFC pŚi pasivn² provokaci 

a pŚi hodnot²c² ¼loze 

ŷ AMY ï VMPFC pŚi distrakci 

Beucke et al., 

2020 

14 OCD, 14 ZK Pasivn² provokace 

Hodnot²c² ¼loha 

Distrakļn² ¼loha 

ŷ lFC ventral striatum/NAc pŚi 

distrakci a pŚi provokaci 

Ģ§dn§ rfC 

Ravindran et al., 

2020 

31 OCD: 12 

ļistiļŢ a 19 

kontrolorŢ 

Blokov§ provokace ŷ PCG ï 1.VC, rAIC/OFC, mozeļek 

Ļistiļi: ŷ PCG ï insula, MCC, STG 

KontroloŚi: ŷ PCG ï MC 

Charan et al., 

2021 

54 OCD rŢznĨch 

dimenz² 

Blokov§ provokace Ļistiļi: Ź DMN (pŚi averzivn²ch) 

Symetrici: ŷ SMN (pŚi averzivn²ch) 

Tabulka 6: Shrnut² n§lezŢ provokaļn²ch studi² funkļn² konektivity. ĂïĂ symbolizuje konektivitu; symbolem Ă+ñ jsou oddŊleny 

oblasti spadaj²c² do t®hoģ klastru; symbolem , jsou oddŊleny jednotliv® klastry; ŷ znaļ² vyġġ² konektivitu; Ź znaļ² 

hypokonektivitu. 

2.2.3. Relevantn² neuron§ln² oblasti 

Abychom si naznaļili ter®n pro vlastn² vĨzkumnou ļ§st, rozebereme nyn² uveden® vĨsledky a 

modely s pŚihl®dnut²m k jednotlivĨm ROI, potenci§lnŊ relevantn²m z hlediska provokaļn²ho 

paradigmatu. 

Nucleus caudatum je dŢleģitou strukturou v regulaci emoc² (Fournier et al., 2021). 

Vyġġ² aktivita prav®ho NC je podle (Yu et al., 2022) jedn²m z nejkonzistentnŊjġ²ch n§lezŢ u 

provokaļn²ch studi², coģ je v souladu jiģ s pŢvodn²m modelem CSTC (Saxena et al., 1998). 

Konzistentn² se vġak tento n§lez zd§ bĨt hlavnŊ u skupiny ļistiļŢ (Mataix-Cols et al., 2004; Yu 

et al., 2022), zat²mco u ostatn²ch dimenz² uģ relevantn² vĨsledky sch§z² a je moģn®, ģe jsou to 

pr§vŊ oni, kdo tento efekt vĨraznŊ Ăt§hneñ za vġechny ve studi²ch, kter® mezi subtypy 

nerozliġuj². Je tak® zaj²mav®, ģe naopak pŚ²padŊ task-related designŢ (Del Casale et al., 2016) 

je NC konzistentnŊ m®nŊ aktivn² v porovn§n² se ZK: ve studi²ch se StroopovĨm testem (Nakao 

et al., 2005), s ¼koly zamŊŚenĨmi na pl§nov§n² (van den Heuvel et al., 2005) ļi inhibici 

odpovŊdi (Roth et al., 2007). Nav²c vzhledem k tomu, ģe n§lezem zm²nŊn® metaanalĨzy (Yu et 

al., 2022) byla i hypoaktivita u lev®ho NC, vyzĨv§ to ke studiu laterality. Hyperaktiv ace rNC  

se tak jev² jako specifick§ pro provokaļn² design a na z§kladŊ posledn² metaanalĨzy lze 

pŚedpokl§dat, ģe se bude objevovat hlavnŊ u skupiny ļistiļŢ (Yu et al., 2022). Je ke zv§ģen² 

aplikace jemnŊji rozliġuj²c²ch atlasŢ vzhledem k opaļnĨm vĨsledkŢm pŚi rs-fMRI u hlavy 

caudata a spodn² ļ§sti (Whiteside et al., 2004). Co se konektivity tĨļe, z dostupnĨch vĨsledkŢ 
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se nezd§, ģe by konektivita s NC hr§la jakoukoliv roli. 

Role nucleus putamen je v pŚ²padŊ provokaļn²ch studi² nasnadŊ ï toto j§dro je aktivn² 

v ŚadŊ kognitivn²ch i afektivn²ch procesŢ, vļetnŊ zpracov§n² negativn²ch emoc²; jeho 

hyperaktivita koreluje s nedostateļnou regulac² emoc² (Pic·-P®rez et al., 2020) (Thorsen et al., 

2018) a z§roveŔ CBT i SSRI jeho hyperaktivaci tlum² (van den Heuvel et al., 2016). Lze tedy 

oļek§vat vyġġ² aktivitu NP v provokaļn²m paradigmatu. Ze studi² konektivity vyplĨv§, ģe lze 

pozorovat vyġġ² lok§ln² konektivitu ventr§ln²ho NP, potaģmo i hyperkonektivitu s insul§rn² 

kŢrou (Beucke et al., 2020) ï zŚejmŊ vġak vĨhradnŊ u ļistiļŢ (Jhung et al., 2014). 

Nucleus Accumbens je dalġ² vĨznamn® j§dro striata, uloģen® v jeho ventr§ln² ļ§sti. 

Jeho aktivita nebyla nikdy signifikantnŊ vyġġ² u OCD pacientŢ, a patrnŊ proto jeho role dosud 

unikala naġ² pozornosti, byŠ jeho abnorm§ln² aktivace hraje vĨznamnou roli v naruġen² syst®mu 

odmŊny dŢleģitĨm z hlediska OCD (Figee et al., 2011). NAc se tak® Śad² mezi oblasti 

frontolimbick® s²tŊ a reportovan® vzorce jeho konektivity se shoduj² s ventr§ln²m NP (ŷNAc ï 

insula) (Beucke et al., 2020; Jhung et al., 2014). 

Orbito -front§ln² kŢra je oblast² zodpovŊdnou za Śadu funkc², zahrnuj²c²ch 

zpracov§v§n² odmŊny (Lagemann et al., 2012) a ohodnocov§n² moģnĨch akc², exekutivn² 

kontrolu, rozhodov§n² nebo registraci a hodnocen² emoļnŊ vĨznamnĨch stimulŢ (Rolls, 2004; 

Rolls et al., 2020). Z hlediska psychopatologie je jeho hypofunkce d§v§na do souvislosti 

s ment§ln² ruminac², s pochybnostmi a nejistotou ohlednŊ volby a s intrusivn²mi myġlenkami, 

ale tak® s naruġen²m urļitĨch exekutivn²ch funkc², zejm®na inhibiļn² kontroly (Y¿cel et al., 

2007), viz metaanalĨzy task-related experimentŢ (Del Casale et al., 2016; Norman et al., 2019). 

PodobnŊ jako v pŚ²padŊ NC, i u OFC hraje roli lateralita (Yu et al., 2022): byla reportovan§ 

hyperaktivace rOFC, byŠ signifikantnŊ pouze u ļistiļŢ (u nichģ je stejnŊ jako u symetrikŢ OFC 

zŚejmŊ zprostŚedkovatelem obav z ohroģen² bezpeļ² a hygieny), zat²mco lev§ OFC je 

v porovn§n² se ZK m®nŊ aktivn² napŚ²ļ vġemi subtypy, a to u vġech experiment§ln²ch designŢ. 

OhlednŊ role OFC u provokaļn²ch paradigmat vġak nepanuje dosud ¼pln§ shoda, coģ naznaļuj² 

vĨsledky metaanalĨzy (Jean-Yves Rotge et al., 2008), podle nichģ by mŊlo bĨt OFC cel® 

hyperaktivovan®, nicm®nŊ ve v²ce recentn² literatuŚe se hovoŚ² sp²ġe o hypoaktivitŊ zpŢsoben® 

hyperaktivitou NC (Yu et al., 2022). V analĨz§ch konektivity pŚi provokaci vykazovalo OFC 

sn²ģenou konektivitu s NP a s amygdalou, lze tedy hovoŚit o hypofunkci frontolimbick® s²tŊ, 

ale vyġġ² konektivitu s posteriorn²m cingulem, coģ by mohlo naznaļovat hyperfunkci DMN. 

Posledn² zm²nŊn§ alterace patrnŊ souvis² i s vĨskytem intruzivn²ch myġlenek a s naruġen²m na 



46 

 

c²l-orientovan®ho chov§n² u OCD pacientŢ, kter® je nahrazeno n§vyky, resp. kompulzemi 

(Dong et al., 2020). 

U Cingul§rn² kŢry se rozliġuje pŚedn² (ACC), stŚedn² (MCC) a zadn² (PCC). ACC je 

konzistentnŊ vykazuje zmŊny v aktivitŊ i v konektivitŊ s dalġ²mi regiony, avġak opŊt vĨraznŊ 

z§vis² na typu designu. V ¼loh§ch zamŊŚenĨch na inhibici a set shifting bĨv§ hypoaktivov§no 

podobnŊ jako NC i OFC, zat²mco pŚi error monitoringu, v interferenļn²ch ¼loh§ch a obecnŊ pŚi 

afektivn²ch paradigmatech (vļetnŊ provokace) bĨv§ hyperaktivovan® (Jean-Yves Rotge et al., 

2008; Thorsen et al., 2018; Yu et al., 2022) (byŠ v posledn² metaanalĨze signifikantnŊ jen u 

ļistiļŢ). Na druhou stranu tŚeba u Stroopova testu nebo Stop/Sign§l ¼lohy vykazuje aktivitu 

niģġ² (Del Casale et al., 2016). Hyperaktivita ACC se tak zd§ bĨt specifickĨm fenom®nem pro 

provokaci a souvis² zŚejmŊ zejm®na s detekc² konfliktn² situace a se snahou Śeġit chyby (Del 

Casale et al., 2011) nebo odr§ģ² ERN (error-related negativity) (Gehring & Knight, 2000). Role 

ACC se tak zd§ bĨt analogick§ s pravĨm NC ï bĨv§ hyperaktivovan®, ale o alteraci jeho 

konektivity zat²m nedoġlo k definitivn²m z§vŊrŢm. Situaci vġak d§le, podobnŊ jako u NC, 

ponŊkud komplikuje fakt, ģe u ACC bĨv§ rozliġov§na dorz§ln² (DACC) Ăkognitivn²ñ, ventr§ln² 

(VACC) Ăafektivn²ñ divize a nŊkdy dokonce i kaud§ln² motorick§ oblast. DACC hraje 

vĨznamnou roli v monitoringu chyb, v detekci a vyhodnocov§n² konfliktn²ch situac² (van Veen 

& Carter, 2002) (Milad & Rauch, 2012) a v inhibiļn² kontrole. VACC (Ăafektivn²ñ divize) se 

angaģuje pŚedevġ²m ve zpracov§n² a regulaci emoc². Kaud§ln² motorick§oblast je aktivn² pŚi 

jednoduchĨch motorickĨch ¼konech (Shima et al., 1991; Vogt et al., 1992). K tomuto troj²mu 

rozdŊlen² doġlo zejm®na na z§kladŊ n§lezŢ zobrazovac²ch studi² pŚi vĨġe zmiŔovanĨch 

interferenļn²ch ¼loh§ch (28). 

Jinak je tomu s posteriorn²m cingulem, kter® nevystupuje t®mŊŚ v ģ§dnĨch aktivaļn²ch 

analĨz§ch, ale jeho role se zd§ bĨt dŢleģit§ z hlediska konektivity. Zd§ se, ģe u OCD se zvyġuje 

jeho konektivita s oblastmi salientn² s²tŊ, konkr®tnŊ s pŚedn² inzul§rn² kŢrou, ale t®ģ 

s motorickĨmi oblastmi, jako je mozeļek a motorick§ kŢra (Ravindran et al., 2020). Tak® byla 

pozorovan§ vyġġ² aktivita v r§mci cel® DMN, j²ģ je PCC dŢleģitou souļ§st² (Charan et al., 

2021). Tyto n§lezy mohou souviset se zhorġenou schopnost² SN odpojovat DMN. 

Amygdala je souļ§st limbick®ho syst®mu typicky asociovan§ s pamŊt², rozhodov§n²m 

a zpracov§n²m emoc² ï zejm®na strachu, hnŊvu a ¼zkosti. PŚedpokl§d§ se, ģe propojen² AMY 

s oblastmi ventr§ln²ho striata je podstatou redukce ¼zkosti, plynouc² z kompulzivn²ho chov§n² 

(Menon, 2019). 
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Dalġ²m relativnŊ konzistentn²m n§lezem z posledn²ch let je bilater§ln² hyperaktivace 

insul§rn² kŢry (Rasgon et al., 2017; Yu et al., 2022). Insula m§ na starost pŚedevġ²m 

monitoring vnitŚn²ch emocion§ln²ch stavŢ a regulaci vlivu emoc² na kognitivn² procesy 

(Namkung et al., 2017). MetaanalĨzy task-related studi² potvrzuj² jej² roli v ¼kolech 

zamŊŚenĨch na kognitivn² kontrolu a zpracov§n² chyb (napŚ. Stroop test) (Del Casale et al., 

2016; Rasgon et al., 2017). Z§roveŔ vġak jej² hyperaktivace mŢģe souviset pouze s vyġġ²m 

stresem nebo obecnŊ s negativn²mi emocemi (Duerden et al., 2013; Zhu et al., 2020). Tak® se 

zd§, ģe by se jej² role mohla liġit v z§vislosti na subtypu OCD (Harrison et al., 2013). KoneļnŊ, 

pŚedn² insula (AIC) tvoŚ² spoleļnŊ s DACC podstatnou ļ§st SN a v minulosti byly detekov§ny 

alterace konektivity mezi oblastmi SN a CSTC, kter® nav²c souvisely se z§vaģnost² symptomŢ 

(Zhu et al., 2016), s m²rou n§hledu u OCD (Fan, Zhong, Zhu, et al., 2017) ļi s m²rou aktu§ln² 

¼zkosti (Cocchi et al., 2012). 

Tempor§ln² kŢra, zejm®na jej² horn² ļ§st (STG) je bohatŊ propojen§ s oblastmi 

limbick®ho a paralimbick®ho syst®mu a je patrnŊ angaģovan§ v integraci emoļn²ch odpovŊd² a 

komplexn²ch vizu§ln²ch stimulŢ, jako jsou ty u provokaļn²ho designu (Olson et al., 2007). 

Nebylo dosud potvrzeno, ģe by funkļn² a struktur§ln² zmŊny v oblasti STG korelovaly se 

z§vaģnost² OCD symptomŢ, a (Jean-Yves Rotge et al., 2008) proto argumentuj², ģe jeho aktivita 

souvis² sp²ġe s mediac² ¼zkostnĨch symptomŢ, neģ se vznikem obses² ļi kompulz². 

Precuneus je medi§ln² ļ§st zadn²ho temenn²ho laloku. Je bohatŊ propojen s DLPFC, 

premotorickou a pŚedn² cingul§rn² kŢrou a s ventr§ln²m striatem (Cavanna & Trimble, 2006). 

SpoleļnŊ s ACC a DLPFC tvoŚ² tzv. dorz§ln² FPN, kter§ je asociov§na s tvorbou vlastn²ch 

myġlenek a reorientac² pozornosti ï a tedy i s aktivn² inhibic² pozornostn²ch procesŢ 

souvisej²c²ch s kognitivn²mi ¼koly. Jeho nadmŊrn§ aktivace byla autory metaanalĨzy (Jean-

Yves Rotge et al., 2008) interpretov§na jako projev snahy pacientŢ odvr§tit pozornost od 

obsedantn²ch a znepokojivĨch myġlenek vyvolanĨch provokac² pŚ²znakŢ. Aktivace v r§mci 

DFPN nav²c negativnŊ korelovala s intenzitou OCD symptomŢ, coģ by tuto interpretaci 

potvrzovalo (Mataix-Cols et al., 2004). 
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VĨzkumn§ ļ§st 

3. C²le vĨzkumu 

C²lem vĨzkumu je ovŊŚit validitu existuj²c²ch modelŢ OCD. Konkr®tnŊ pŢjde o to ovŊŚit, jak se 

vybran® mozkov® oblasti chovaj² specificky pŚi provokaļn²m paradigmatu, a to jak z hlediska 

aktivace, tak jejich konektivity s dalġ²mi oblastmi. 

PŢjde tedy pŚedevġ²m o to:  

1) Zjistit, jak se chovaj² oblasti pŢvodn²ho modelu kortikostriat§ln²ch okruhŢ (dorz§ln² 

striatum ï thalamus ï OFC ï ACC) pŚi provokaļn²m paradigmatu; 

2) OvŊŚit validitu modelu afektivn²ho CSTC okruhu pro provokaļn² paradigma. 

3) OvŊŚit pŚedpovŊdi pŚedchoz²ch studi² tĨkaj²c²ch se velkĨch mozkovĨch s²t² DMN, SN 

a CEN, tj. zda bude pozorov§na alterace aktivace, resp. konektivity v r§mci oblast² 

spadaj²c²ch do SN (ACC, insula), DMN (PRE, levĨ PCC a pariet§ln² kŢra) a CEN 

(rAFG, rIPG, PRE, MTG, ITG, ACG). Konkr®tnŊ chceme ovŊŚit, zda bude u pacientŢ 

CEN v²ce aktivovan§ u pacientŢ s OCD, zda bude v²ce korelovat aktivace DMN a SN 

a zda budou pozorovateln® zmŊny v konektivitŊ amygdaly s oblastmi DMN a CEN, 

souvisej²c² s ¼zkost², se strachem a s emoļn²m vybuzen²m. 

4) Posledn²m c²lem je prozkoumat specifika funkļn² aktivace a konektivity pro jednotliv® 

dimenze. Data, s nimiģ pracujeme, pŚedstavuj² dostateļnĨ vzorek pro zkoum§n² skupin 

ļistiļŢ a kontrolorŢ, a proto se nab²z² je porovnat se ZK zvl§ġŠ. Jak vyplĨv§ 

z posledn²ch metaanalĨz, je moģn®, ģe nŊkter® reportovan® vzorce aktivace pŚisuzovan® 

vġem pacientŢm s OCD se tĨkaj² exkluzivnŊ ļistiļŢ, coģ bude potŚeba ovŊŚit. 

Č Jako oblasti z§jmu tak budou pro analĨzu konektivity zvoleny NC, putamen, OFC, 

thalamus, ACC, amygdala, hipokampus, insula, okcipit§ln² kŢra, PCC a precuneus (u 

p§rovĨch struktur bude br§n ohled zvl§ġŠ na pravou a levou ļ§st). 
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4. VĨzkumn® hypot®zy 

Na z§kladŊ dostupn® evidence a navrģenĨch modelŢ pŚedpokl§d§me, ģe v r§mci provokaļn²ho 

fMRI paradigmatu bude pozorov§na: 

1) vyġġ² ¼roveŔ aktivace nŊkterĨch oblast² CSTC rNC, NP, ACC a OFC a tak® AMY a IC 

u pacientŢ oproti ZK. Tyto oblasti byly vybr§ny na z§kladŊ vĨsledkŢ metaanalĨz 

provokaļn²ch studi² aktivace (Thorsen et al., 2018) (Yu et al., 2022) a na z§kladŊ 

pŚedpokladu, ģe provokace aktivuje v²ce oblasti tzv. Ăafektivn² s²tŊñ (Menzies et al., 

2008), resp. ty, jeģ byly v minulosti aktivov§ny v²ce u ¼kolŢ spadaj²c²ch do kategorie 

Ăafektivn²ñ (Rasgon et al., 2017). 

2) alterace konektivity mezi urļitĨmi oblastmi afektivn²ho CSTC okruhu, konkr®tnŊ 

hyperkonektivita mezi NC, NP a IC a hypokonektivita mezi OFC a AMY u OCD oproti 

ZK. Tyto pŚedpoklady vyplĨvaj² z analĨz konektivity pŚi provokaļn²m paradigmatu 

(Beucke et al., 2013; Jhung et al., 2014; Paul et al., 2019); 

3) alterace konektivity v r§mci rozs§hlĨch neuron§ln²ch s²t² DMN, SN a CEN a afektivn²ho 

CSTC okruhu a tak® mezi nimi. Tento pŚedpoklad vyplĨv§ z tzv. modelu tŚ² s²t² (Menon, 

2011; 2019), z pŚedchoz²ch studi² tĨkaj²c²ch se konektivity AMY  pŚi vyġġ² ¼zkosti 

(Kolesar et al., 2019) a z provokaļn²ch studi² konektivity (Charan et al., 2021; 

Ravindran et al., 2020; Rus et al., 2017); 

4) rozd²ln§ konektivita mezi skupinami ļistiļŢ, kontrolorŢ a ZK: u ļistiļŢ budou 

pozorovan® zmŊny v konektivitŊ mezi oblastmi striata, IC a OFC, tj. bude u ļistiļŢ v²ce 

artikulovan§ zmŊna v konektivitŊ mezi oblastmi SN a FLN v porovn§n² se ZK i 

s kontrolory. Tento pŚedpoklad vych§z² z teorie o roli fronto-limbick® s²tŊ pro ļistiļe 

(Jhung et al., 2014) a z hypot®zy o niģġ² emoļn² a motivaļn² kontrole pŚi provokaci 

kontaminaļn²ch symptomŢ (Ravindran et al., 2020; Seeley et al., 2007). U kontrolorŢ 

by mŊla bĨt vyġġ² konektivita mezi regiony DMN a motorickĨmi oblastmi, coģ vych§z² 

z pŚedpokladu o naruġen® inhibiļn² kontrole a obecnŊ o obsesi bezpeļnost² a z n² 

plynouc² kompulzivitŊ (Ravindran et al., 2020). 
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5. Metodika 

5.1. VĨzkumnĨ soubor 

Z celkem 36 pacientŢ byla do analĨzy nakonec zaŚazena data 24 pacientŢ a k tomu bylo vybr§no 

22 zdravĨch kontrol. ObŊ skupiny byly vyv§ģen® na pohlav² a vŊk. Krit®riem vylouļen² byla 

levorukost, pŚ²tomnost z§vaģnĨch ļi chronickĨch onemocnŊn², ment§ln² retardace, minul§ 

zkuġenost s psychotickĨm onemocnŊn²m, s poruchami n§lad a tak® neurochirurgickĨ z§krok. 

Krit®riem vylouļen² nebyla medikace a 12 pacientŢm (50%) byla ponech§na medikace SSRI/ 

SNRI. Na z§kladŊ kontraindikac² pro fMRI mŊŚen² nemohly bĨt do experimentu zaŚazeny 

osoby s diagnostikovanou epilepsi², s kovovĨmi implant§ty, s pacemakery nebo s tetov§n²m. 

5.2. Procedura sbŊru dat 

Pro vĨzkum jsme vyuģili dat, kter§ byla namŊŚena u pacientŢ s OCD jiģ dŚ²ve v r§mci projektu 

aplikovan®ho zdravotnick®ho vĨzkumu (AZV) ļ. NV15-34524A s n§zvem PatofyziologickĨ 

podklad neuron§ln²ch okruhŢ u OCD: Translaļn² studie zac²len§ na glutam§tergn² regulaci v 

pŚedn² cingul§rn² kŢŚe, kterĨ byl Śeġen v N§rodn²m ¼stavu duġevn²ho zdrav² (NUDZ) v obdob² 

1. 5. 2015 - 31. 12. 2018. K tŊmto zobrazovac²m datŢm bylo potŚeba jeġtŊ doplnit data 12 

kontroln²ch subjektŢ, jejichģ akvizice probŊhla 22., 24. a 31. bŚezna 2023 rovnŊģ v NUDZ.  

KaģdĨ ¼ļastn²k nejprve podepsal InformovanĨ souhlas se zaŚazen²m do studie a tak® 

InformovanĨ souhlas s vyġetŚen²m magnetickou rezonanc². U pacientŢ byla pot® posouzena 

z§vaģnost obsesivn²ch a kompulzivn²ch pŚ²znakŢ prostŚednictv²m ġk§ly (Y-BOCS). T²mt®ģ 

dotazn²kem byla u kaģd®ho pacienta tak® urļena jeho dominantn² dimenze OCD; sekund§rn² 

dimenze nebyly v t®to studii br§ny v potaz30. D§le byla u vġech z¼ļastnŊnĨch posouzena m²ra 

¼zkosti prostŚednictv²m Beckova invent§Śe (Beck Anxiety Inventory, BAI) a tak® byla ovŊŚena 

jejich pravorukost s pomoc² edinburghsk®ho dotazn²ku (Edinburgh Handedness Inventory, 

EHI). PŚed um²stŊn²m do skeneru byli vġichni instruov§ni o prŢbŊhu mŊŚen² a o podobŊ ¼kolu. 

Akvizice zobrazovac²ch dat probŊhla s pomoc² celotŊlov®ho MRI skeneru 3T Siemens 

Prisma (Siemens, Erlangen, NŊmecko) vybaven®ho standardn² 64kan§lovou hlavovou c²vkou. 

FMRI v byla mŊŚena pomoc² gradientn² echo-plan§rn² sekvence (MB4, TR = 1000 ms, TE = 

30 ms, ¼hel pŚevr§cen² 70Á, ġ²Śka p§sma 2 170 Hz/pixel, bez paraleln² akcelerace, FOV = 192 

mm Ĭ 192 mm, velikost matice 64 Ĭ 64, velikost voxelu 3 Ĭ 3 Ĭ 3 mm, kaģdĨ svazek s 37 

 
30 NŊkteŚ² pacienti napŚ. byli prim§rnŊ ļistiļi, ale vykazovali i vysok® sk·ry v oblasti symetrie/uspoŚ§d§v§n². 
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axi§ln²mi Śezy bez mezery mezi Śezy, celkem 300 svazkŢ). Anatomick® skeny cel®ho mozku 

byly rovnŊģ poŚ²zeny pomoc² 3D sekvence T1 s magnetizaļn² pŚ²pravou s gradientn²m echem 

(MP-RAGE), sest§vaj²c² z 240 sagit§ln²ch ŚezŢ s rozliġen²m 0,7 Ĭ 0,7 Ĭ 0,7 mm3 (TR/TE/TI = 

2400/2,34/1000 ms, FOV = 224 mm), kter§ byla pouģita pro prostorovou normalizaci a 

anatomickou referenci. 

Đļastn²ci byly testov§ni v pozici na z§dech. Obr§zky byly prom²tan® pŚes LCD 

projektor na zadn² stŊnu skeneru a s pomoc² speci§ln²ho zaŚ²zen² s naklonŊnĨm zrcadlem 

um²stŊnĨm nad hlavu ¼ļastn²kŢ se dostaly pŚ²mo do jejich zorn®ho pole. Pohyb hlavy byl 

minimalizovanĨ pomoc² fixaļn² aparatury a mŊkkĨch vycp§vek u uġ². KvŢli minimalizaci hluku 

v MRI skeneru dostali participanti ġpunty do uġ². 

5.3. Design experimentu 

K vĨzkumu bylo vyuģito provokaļn²ho paradigmatu s blokovĨm designem. Đļastn²kŢm 

um²stŊnĨm v MRI tunelu byly prom²t§ny obr§zky rozdŊlen® do pŊti s®ri² podle jednotlivĨch 

symptomovĨch klastrŢ. Jednalo se konkr®tnŊ o s®rie asociovan® se symptomovĨmi klastry: 

ļiġtŊn² (W), kontrola (C), symetrie (S), hromadŊn² (H) a jedna s®rie Ăneutr§ln²chñ obr§zkŢ (N), 

jeģ mŊly slouģit jako kontroln² podm²nka.  

K provokaci byly pouģity obr§zky ze souboru MOCSS (The Maudsley Obsessiveï

Compulsive Stimuli Set). Obr§zky do t®to baterie byly vyfoceny v r§mci studie (Mataix-Cols 

et al., 2003) na z§kladŊ seznamŢ pŚedmŊtŢ vyvol§vaj²c²ch ¼zkost a potŚebu ritualizovan®ho 

jedn§n², kterĨ nafotili kliniļt² pracovn²ci s bohatou zkuġenost² s OCD pacienty; paradigma pak 

bylo standardizov§no v r. 2009 (Mataix-Cols et al., 2009). Na fotk§ch z kategorie W byly 

napŚ²klad veŚejn® toalety, popeln²k nebo injekļn² stŚ²kaļka; fotky z kategorie C zobrazovaly 

napŚ. nedovŚen® dveŚe nebo nevypnut® ļi neodpojen® elektrick® spotŚebiļe; fotografie 

z kategorie H zobrazovaly napŚ. stohy starĨch novin, obleļen² ļi hraļek; fotografie 

S reprezentovaly typicky nŊjak neuspoŚ§dan®, chaotick® ļi asymetrick® prostŚed²; neutr§ln² 

fotografie zobrazovaly obyļejn® pŚedmŊty z dom§cnosti, n§bytek nebo pŚ²rodn² scen®rii. 

Z kaģd® kategorie MOCSS bylo vybr§no 30 obr§zkŢ (nŊkter® byly vypuġtŊny, protoģe 

odkazovaly na re§lie ze Spojen®ho Kr§lovstv²). TŚicet neutr§ln²ch obr§zkŢ pro kontroln² bloky 

bylo vybr§no z baterie International Affective Picture System (IAPS).  

Vlastn² stimulace probŊhla v pseudon§hodn®m poŚad² s t²m, ģe bloky vģdy obsahovaly 

10 obr§zkŢ z kaģd® kategorie. Kaģd§ kategorie fotek tak byla rozdŊlen§ do 3 blokŢ a celkem 

bylo prezentov§no 15 blokŢ. KaģdĨ blok byl uveden ļernou obrazovkou s instrukc² specifickou 
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pro kaģdou kategorii, viz PŚ²loha 1: pokyny pro ¼ļastn²ky na LCD monitoru v MRI tunelu. 

Sn²mek s instrukc² i kaģdĨ z obr§zkŢ byl prezentov§n po dobu 4 s, tzn. jeden blok trval 44 s a 

celĨ experiment z 15 blokŢ tak trval 660 s (viz Obr§zek 5). 

 

Obr§zek 5: Experiment§ln² design. N ï; W ï washing; C ï checking; H ï hoarding; S ï symmetry. 

Po vyġetŚen² magnetickou rezonanc² n§sledoval debriefing, jehoģ hlavn² souļ§st² byl 

dotazn²k slouģ²c² k ovŊŚen² funkļnosti experiment§ln²ho designu. V nŊm ¼ļastn²k nejprve 

odpovŊdŊl na ot§zku ohlednŊ jeho aktu§ln² ¼zkosti (na analogov® ġk§le od 0 do 8), po ļemģ 

n§sledovalo subjektivn² hodnocen² kaģd®ho obr§zku z prezentovan® sady (pomoc² analogov® 

ġk§ly od 0 do 4) podle toho, nakolik v participantovi zpŢsobovaly nutkavou potŚebu nŊco uļinit 

v pŚ²padŊ W, C a S, nebo podle obavy z pŚedstavy nutnosti vyhozen² zobrazenĨch pŚedmŊtŢ 

v pŚ²padŊ H. Statistickou analĨzou vĨsledkŢ debriefingu bylo pot® ovŊŚov§no, zda provokaļn² 

paradigma pŢsobilo rozd²lnŊ na pacienty s OCD oproti zdravĨm dobrovoln²kŢm. Pro 

podrobnŊjġ² studium dotazn²ku viz PŚ²loha 2: Debriefing a pro vĨsledky debriefingu viz 6.2. 

VĨsledky debriefingu. 

5.4. AnalĨza dat 

Ke zpracov§n² a n§sledn® analĨze dat byly postupnŊ vyuģity dva MATLAB toolboxy: 

1) Bal²ļek Statistick®ho parametrick®ho mapov§n² (Statistical Parametric Mapping, SPM), 

kterĨ slouģ² k pŚedzpracov§n² funkļn²ch zobrazovac²ch dat a k vyġetŚen² aktivace 

mozkovĨch regionŢ, byl vyuģit k ovŊŚen² hypot®zy 1 a 3 ohlednŊ aktivace vybranĨch 

regionŢ, resp. rozs§hlĨch mozkovĨch s²t². 
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2) Bal²ļek CONN, kterĨ je doplŔkem bal²ļku SPM, slouģ² k vyġetŚen² funkļn² konektivity. 

OvŊŚovali jsme j²m hypot®zy 2, 3 a 4. 

5.4.1. PŚedzpracov§n² dat (preprocessing) 

BŊhem preprocessingu jsou fMRI sn²mky zpracov§ny v s®rii krokŢ, jejichģ vĨsledkem jsou 

normalizovan® sn²mky mozku podle standardn²ho MNI souŚadnicov®ho syst®mu31, u nichģ je 

tak moģn® porovnat BOLD sign§ly v r§mci jedn® skupinov® analĨzy. PŚedzpracovan§ data 

mohou bĨt vyuģita jak pro statistick® vyhodnocen² funkļn² aktivace v SPM, tak pro 

vyhodnoceni funkļn² konektivity v bal²ļku CONN ï staļilo tedy, aby pŚedzpracov§n² probŊhlo 

jednou. Nejprve byly do toolboxu CONN po dekompresi a konverzi do pŚ²sluġn®ho form§tu 

nahr§ny vġechny funkļn² i struktur§ln² (T1-v§ģen®) sn²mky. Preprocessing probŊhl s 

pomoc² bal²ļku SPM, kterĨ je funkļn² z§kladnou i pro bal²ļek CONN. Preprocessing zahrnoval 

n§sleduj²c² kroky32: 

1) Zarovn§n² (Realignment) koriguje vĨkyvy v sign§lu zpŢsoben® pohybem subjektu bŊhem 

skenov§n². Funkļn² data byla zarovn§na pomoc² postupu SPM realign & unwarp (J. L. R. 

Andersson et al., 2001). 

2) Korekce ļasov§n² ŚezŢ (Slice Timing Correction): jelikoģ jsou pŚi skenov§n² sn²mky 

poŚizov§ny po jednotlivĨch Śezech (v naġem pŚ²padŊ ġlo o metodu Siemens v prokl§dan®m 

poŚad²), tedy ne ve stejnĨ moment, mŢģe celkovŊ doch§zet k vĨraznĨm odchylk§m. SPM 

vyuģ²v§ interpolaļn²ch n§strojŢ (ļasov® interpolace sinc) k pŚevzorkov§n², aby byly 

vġechny Śezy ļasovŊ sladŊn® vŢļi spoleļn®mu ļasu uprostŚed akvizice. 

3) Koregistrace (corregistration) slouģ² ke slouļen² funkļn²ch (fMRI)  a strukturn²ch, tedy 

anatomickĨch dat, kter§ disponuj² vyġġ²m rozliġen²m. Đļelem tohoto kroku je adekv§tn² 

lokalizace funkļn²ch dat v r§mci anatomick®ho prostoru kaģd®ho subjektu. 

4) PŚed samotnou normalizac² jeġtŊ doch§z² k segmentaci (segmentation). SPM disponuje 

ġesti priors ï obr§zky ġesti typŢ tk§n², jeģ reprezentuj² nejlepġ² obecnĨ odhad, kde se nach§z² 

ġest nejvĨznamnŊjġ²ch a nejv²ce se odliġuj²c²ch typŢ tk§n²: b²l§ a ġed§ hmota, CSF, mŊkk§ 

tk§Ŕ (napŚ. dura mater), kost a Ăostatn²ñ. 

5) Normalizace (Normalization) slouģ² k namapov§n² funkļn²ch sn²mkŢ kaģd®ho objektu na 

standardn² MNI prostor. SPM vyuģ²v§ algoritmu neline§rn² prostorov® transformace, kterĨ 

 
31 MNI ï podle Montreal Neurological Institute, kde byl syst®m navrģen. 
32 Cel§ pŚedzpracovac² Śada je detailnŊji pops§na v (Nieto-Castanon, 2020). 
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zahrnuje rŢzn® line§rn² (translace, rotace, zoom, sestŚih) i neline§rn² metody transformace, 

ļ²mģ jsou data pŚevzorkov§na na 2 mm izotropn² voxely. 

6) Vyhlazen² (Smoothing) je posledn²m krokem a spoļ²v§ v podstatŊ v rozmaz§n² funkļn²ch 

sn²mkŢ za ¼ļelem dalġ²ho vylepġen² pomŊru sign§lu a ġumu, coģ zpŚesn² statistickou 

analĨzu za cenu m²rn® ztr§ty rozliġen². Naġe funkļn² data byla vyhlazena pomoc² prostorov® 

konvoluce s GaussovĨm j§drem o velikosti 8 mm s plnou ġ²Śkou a polovinou maxima (full 

width half maximum). 

5.4.2. AnalĨza v SPM 

1) Tvorba modelu ï analĨza 1. ¼rovnŊ: 

V r§mci 1st-level analĨzy byly poļ²t§ny zmŊny BOLD sign§lu pŚes vġechny experiment§ln² a 

kontroln² podm²nky pro kaģdĨ pokusnĨ subjekt zvl§ġŠ. PŚedt²m byl specifikov§n 

experiment§ln² design, tj. definovali jsme jednotliv® experiment§ln² podm²nky (ļasy jejich 

n§stupŢ = onsety, a jejich doby trv§n², viz Obr§zek 6) a byly urļeny kovari§ty. My jsme do 

modelu implementovali jako kovari§tu celkovĨ sk·r z Y-BOCS dotazn²ku pacientŢ, tj. sumu 

vĨsledkŢ tĨkaj²c²ch se obses² i kompulz². Z tŊchto ¼dajŢ SPM prostŚednictv²m tzv. kanonick® 

funkce hemodynamick® odezvy (Haemodynamic Response Function, HRF) generuje regresory, 

modeluj²c² oļek§vanou hemodynamickou odpovŊŅ pro kaģdou 

podm²nku. Regresory jsou zahrnuty do matice designu, kde kaģdĨ 

sloupec pŚedstavuje ļasovĨ prŢbŊh regresoru. VzniklĨ GLM je 

pot® fitov§n na data voxel po voxelu (regresory jsou nez§visl® 

promŊnn® a fMRI data jsou z§visl® promŊnn®), v²ce ke GLM v 

(Nieto-Castanon, 2020). Aktivaļn² analĨza v SPM mŊla v naġem 

pŚ²padŊ sp²ġe orientaļn² vĨznam, a proto jsme se omezili na 

studium provokaļn² podm²nky obecnŊ (P)33, podm²nky neutr§ln² 

(N) a jejich vz§jemn®ho kontrastu (P-N). K posouzen², zda se 

kontrastn² obrazy vĨznamnŊ odchyluj² od nuly v kaģd®m voxelu 

je pouģit t-test s korekc² pro v²cen§sobn§ porovn§n² kvŢli regulaci 

FWE a FDR. 

  

 
33 Prakticky ġlo o souhrn vġech jednotlivĨch provokaļn²ch podm²nek. 

Obr§zek 6: Matice designu 

pŚevzata ze softwaru SPM. 

Prvn² ļ§st nahoŚe pŚedstavuje 

zvolenĨ kontrast. V prvn² sloupci 

dole jsou svŊtlejġ²m odst²nem 

zn§zornŊny bloky N, ve druh®m 

sloupci jsou zvĨraznŊny 

provokaļn² bloky; ve tŚet²m 

sloupci jsou zvĨraznŊny 

instrukce. Osa y pŚedstavuje 

ļas. 
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2) Skupinov® efekty ï analĨza 2. ¼rovnŊ 

AnalĨzou 2. ¼rovnŊ jsme detekovali efekty na ¼rovni skupin a vyvozovali z§vŊry o populaci 

pacientŢ s OCD v porovn§n² se zdravou populac². Ve skupinov® analĨze jsme se omezili pouze 

na vyhodnocen² tŚ² kontrastŢ, a sice: 

1) Kontrast obecnŊ provokaļn² a neutr§ln² podm²nky u skupiny pacientŢ; 

2) Porovn§n² skupiny pacientŢ s kontroln² skupinou za podm²nky provokace; 

3) Porovn§n² skupiny pacientŢ a kontroln² skupiny z§roveŔ s kontrastem mezi obecnŊ 

provokaļn² a neutr§ln² podm²nkou. 

Tabulka 7: Designy 2nd-level analĨzy v SPM 

Typ statistick® analĨzy Typ efektu / kontrastu skupin Efekt / kontrast podm²nky/ek 

JednovĨbŊrovĨ t-test Pacienti [1] Provokace (P) vs. Neutr§ln² (N) 

[1 -1] 

Pacienti, Kontroly [1 -1] Provokace (P) [1] 

2x2 sm²ġen§ ANOVA Pacienti, Kontroly [1 -1] Provokace (P) vs. Neutr§ln² (N) [1 -1] 

Rovnice zobecnŊn®ho line§rn²ho 

modelu (GLM)   Y = X*B 

hyp test: C*B*Mô = 0 

Sloupce X (efekty) [C] Sloupce matice Y (podm²nky) [M]  

VĨsledky byly n§slednŊ vizualizov§ny prostŚednictv²m vestavŊnĨch vizualizaļn²ch 

grafickĨch n§strojŢ a tabulek obsahuj²c²ch signifikantn² klastry. Za ¼ļelem propojen² souŚadnic 

vĨslednĨch klastrŢ s definovanĨmi funkļn²mi ļi anatomickĨmi oblastmi byla pouģita 

nejnovŊjġ² (3.) verze atlasu Automated anatomical parcellation (AAL3) (Rolls et al., 2020). 

5.4.3. AnalĨza v CONN ï Seed to voxel a ROI to ROI 

V bal²ļku CONN po preprocessingu n§sledoval jeġtŊ pŚed analĨzou prvn² ¼rovnŊ Denoising 

alias odstranŊn² ġumu, tedy proces, kterĨ uģ ļ§steļnŊ prob²hal pŚedt²m, ale kterĨ je zde 

obohacen o dalġ² detekļn² metody. Tzv. standardn² denoizaļn² pipeline (Nieto-Castanon, 2020) 

zahrnuje regresi potenci§ln²ch matouc²ch vlivŢ, jimiģ jsou jednak parametry pohybu a jejich 

derivace prvn²ho Ś§du (12 faktorŢ) (Friston et al., 1996), jednak ļasov® Śady b²l® hmoty (5 

ġumovĨch sloģek CompCor) a ļasov® Śady mozkom²ġn²ho moku (5 ġumovĨch sloģek 

CompCor) ï tzv. fyziologickĨ ġum. Zdrojem variability mŢģe bĨt i samotnĨ MRI skener a jeho 

pohyby, proto n§sledovala filtrace ļasovĨch Śad BOLD p§smovou propust² (bandpass filtering) 

(Hallquist et al., 2013) mezi 0,008 Hz a 0,09 Hz, ļ²mģ byl vylouļen n²zko-frekvenļn² drift a 
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vysoko-frekvenļn² ġum. Posledn²m matouc²m vlivem jsou odlehl® skeny (outliers), kter® byly 

vylouļeny skrze tzv. Ăscrubbingñ (Power et al., 2014). DetailnŊji jsou kroky pops§ny v (Nieto-

Castanon, 2022). 

1) AnalĨza prvn² ¼rovnŊ 

1st-level analĨza funguje na obdobn®m principu jako v SPM, jen s t²m rozd²lem, ģe zde jsme 

jiģ sledovali zmŊny BOLD sign§lu pŚes vġechny experiment§ln² podm²nky (W, C, S, H) a 

kontroln² podm²nku (N). Do GLM jsme nezad§vali ģ§dnou kovari§tu ï pro analĨzu konektivity 

jsme nedisponovali hypot®zou ohlednŊ vlivu z§vaģnosti symptomŢ ani jinĨch faktorŢ. Vedle 

jednotlivĨch experiment§ln²ch podm²nek odpov²daj²c²ch jednotlivĨm dimenz²m OCD byla tak® 

specifikovan§ obecn§ provokaļn² podm²nka (P), jakoģto souhrn vġech jednotlivĨch 

provokaļn²ch podm²nek. Skupina pacientŢ byla jeġtŊ d§le rozdŊlena na dvŊ podskupiny: ļistiļe 

a kontrolory. 

Jelikoģ ġlo o v²cen§sobnĨ design ¼lohy zahrnuj²c² v²ce podm²nek (v naġem pŚ²padŊ 4 + 

1), byl pouģit v§ģenĨ zobecnŊnĨ line§rn² model (weighted GLM) (Nieto-Castanon, 2020), jehoģ 

prostŚednictv²m byly z²sk§ny korelaļn² koeficienty (Fischerovou dvousmŊrnou (Ăbivariateñ) 

transformac²) vztahŢ mezi ļasovĨm prŢbŊhem BOLD sign§lu dan®ho seedu a vġech ostatn²ch 

voxelŢ zvl§ġŠ pro kaģdou podm²nku. Bylo vyuģito dvou z§kladn²ch pŚ²stupŢ k 1st-level 

analĨze: 1) Seed-to-Voxel, kdy jsou vypoļ²t§v§ny korelaļn² mapy na b§zi seedŢ, (odhad GLM 

parametrŢ je prov§dŊn pro kaģdĨ voxel zvl§ġŠ a vĨsledkem jsou mapy konektivity pro kaģdĨ 

voxel, kter® byly s t²mto voxelem vĨznamnŊ propojeny), a 2) ROI-to-ROI Connectivity (RRC), 

vĨsledkem ļehoģ jsou matice konektivity mezi ROI, tj. mezi souborem pŚedem vytipovanĨch 

oblast² z§jmu (GLM parametry jsou odhadov§ny pouze pro kaģdĨ ROI) (Nieto-Castanon & 

Whitfield-Gabrieli, 2022). Tvorba korelaļn²ch map i matic vyuģ²v§ 46 s²t² HPC-ICA (Nieto-

Castanon & Whitfield-Gabrieli, 2021) a ROI Harvard-Oxfordsk®ho atlasu (Desikan et al., 

2006). 

Do 1st-level analĨzy (SBC i RRC) jsme zaŚadili n§sleduj²c² oblasti: 

- regiony tradiļn²ho CSTC modelu, tj. Nucleus Caudatum (NC), nucleus putamen (NP). 

Globus Palidum (GP34), Thalamus (THA), Orbitofront§ln² kŢra (OFC), pŚedn² 

Cingulum (ACC) a Nucleus Accumbens (NAc); 

 
34 Harvard-oxfordskĨ atlas inkorporovanĨ do softwaru CONN nerozliġuje mezi Globus Palidum Externa (GPe) a 

Globus Palidum interna (GPi). 



57 

 

- struktury rozġ²Śen®ho afektivn²ho okruhu: Hipocampus (HIP) a (bazolater§ln²) 

amygdala (AMY); 

- struktury, kter® vykazovaly vyġġ² konektivitu v r§mci studi² s provokaļn²m 

paradigmatem v minulosti (viz vĨġe): struktury salientn² s²tŊ, tj. insul§rn² kŢra (IC) (a 

ACC) a nŊkter® struktury DMN: precuneus (PRE) a PCC. 

2) AnalĨza druh® ¼rovnŊ 

Pro kaģdĨ voxel (pŚi seed-to-voxel), resp. pro kaģdou apriori zvolenou ROI (u ROI-to-ROI) byl 

odhadnut samostatnĨ GLM, do nŊhoģ vstoupily m²ry konektivity v tomto voxelu (z 1st-level 

analĨzy) coby z§visl® promŊnn®. Pro kaģdou apriori vybranou oblast byla vygenerovan§ mapa 

regionŢ, pro jejichģ konektivitu vyġel zvolenĨ kontrast (buŅ mezi skupinami, nebo mezi 

podm²nkami) jako signifikantn² (Nieto-Castanon, 2020; Worsley et al., 1996). Jelikoģ CONN 

prov§d² statistick® testy pŚes sta tis²ce voxelŢ najednou, narŢst§ rapidnŊ ï zejm®na u seed-to-

voxel pŚ²stupu ï pravdŊpodobnost faleġnĨch n§lezŢ, tedy chyby 1. typu. V naġem experimentu 

byly vĨsledky korigov§ny pomoc² kombinace 1) Family-Wise Error korekce hodnoty na ¼rovni 

voxelu pro tvorbu klastrŢ p < 0,05 a pomoc² Family-Wise Error korekce hodnoty pro velikost 

klastru p-FDR < 0,05 (Chumbley et al., 2010), nebo 2) s pomoc² kombinace prahov® hodnoty 

pro tvorbu klastrŢ p < 0,001 a (opŊt) Family-Wise Error korekce hodnoty pro velikost klastru 

p-FDR < 0,05. Nakonec byly signifikantn² klastry a ROI vizualizov§ny (opŊt hlavnŊ s pomoc² 

sklenŊn®ho mozku) a interpretov§ny. 
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 Tabulka 8: Designy analĨzy 2. ¼rovnŊ v CONN. 

  

Typ statistick® analĨzy Typ efektu / kontrastu skupin Efekt / kontrast podm²nky/ek 

two-sample t-test Pacienti [1] Provokace (P) [1] 

Kontroly [1] Provokace (P) [1] 

Pacienti [1] Provokace (P) vs. Neutr§ln² (N) 

[1 -1] 

Pacienti, Kontroly [1 -1] Provokace (P) [1] 

2x2 mixed ANOVA 

interaction 

Pacienti, Kontroly [1 -1] Provokace (P) vs. Neutr§ln² (N) 

[1 -1] 

two-sample t-test Ļistiļi, Kontroly [1 -1] Efekt Provokace (P) [1] 

Ļistiļi, Kontroly [1 -1] Efekt Washingu (W) [1] 

2x2 mixed ANOVA 

interaction 

 

Ļistiļi, Kontroly [1 -1] Provokace (P) vs. Neutr§ln² (N) 

[1 -1] 

Ļistiļi, Kontroly [1 -1] Washing (W) vs. Neutr§ln² (N) 

[1 -1] 

two-sample t-test KontroloŚi, Kontroly [1 -1] Efekt Provokace (P) [1] 

KontroloŚi, Kontroly [1 -1] Efekt Checkingu (C) [1] 

2x2 mixed ANOVA 

interaction 

KontroloŚi, Kontroly [1 -1] Provokace (P) vs. Neutr§ln² (N) 

[1 -1] 

Ļistiļi, Kontroly [1 -1] Checking (C) vs. Neutr§ln² (N) 

[1 -1] 

General Linear Model data fit:   Y 

= X*B 

hyp test:  C*B*Mô = 0 

Columns of X (effects) 

[C] 

Columns of Y (conditions) [M]  
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6. VĨsledky 

6.1. Demografick® a klinick® promŊnn® 

PrŢmŊrnĨ vŊk skupiny 24 pacientŢ (z toho 12 ģen) byl pŚi vizitŊ 30.4 (se standardn² odchylkou 

Ñ 6.9) prŢmŊrnĨ vŊk 22 zdravĨch kontrol (z toho 8 ģen) byl 27.6 (SD Ñ 5.1) ï skupiny tak byly 

vyv§ģen® na vŊk (t = -1.56, p = 0.17) i na pohlav² (ɢ2 = 0.87, p = 0.36). PrŢmŊrnĨ Y-BOCS sk·r 

u pacientŢ byl 21,39 Ñ 6,96, ale u ZK ġetŚen² nebylo provedeno. PrŢmŊrnĨ sk·r v BeckovŊ 

invent§Śi ¼zkosti mŊli pacienti 16,4 Ñ 12,5 a ZK 4,32 Ñ 4,51; rozd²l mezi skupinami byl 

signifikantn². 

Skupina 

Pacienti 
Zdrav® 

kontroly  

Porovn§n² skupin 

PromŊnn§ P hodnota 
T hodnota nebo 

ɢ2 

Poļet 24 22   

Z toho ģen 12 8 0.36 0.87 

VŊk (prŢmŊr Ñ SD) 30.4 Ñ 6.9 27.6 Ñ 5.1 0.17 -1.56 

Y-BOCS 

(prŢmŊrnĨ 

sk·r Ñ SD) 

Obsese 11,03 Ñ 3,62 

------------ --------------- Kompulze 10,37 Ñ 3,89 

Celkem 21,39 Ñ 6,96 

BAI  16,4 Ñ 12,5 4,32 Ñ 4,51 61,5 < 0,001 

6.2. VĨsledky debriefingu 

Debriefing vyplnilo celkem 19 pacientŢ z 24 a 21 z 22 zdravĨch dobrovoln²kŢ. Pro statistickou 

analĨzu vĨsledkŢ debriefingu byla pouģita sm²ġen§ analĨza rozptylu (Ămixed design 

ANOVAñ), sest§vaj²c² z ANOVy s opakovanĨmi mŊŚen²mi (repeated measures ANOVA), 

v n²ģ jako z§visl® promŊnn® figurovaly prŢmŊry hodnocen² obr§zkŢ od kaģd®ho ¼ļastn²ka v 

kaģd® kategorii (W, C, H, S a N), a z tradiļn² ANOVy vyġetŚuj²c² efekt skupiny. Sm²ġen§ 

ANOVA uk§zala, ģe efekt mŊly oba faktory ï jak pŚ²sluġnost ke skupinŊ: F(1,38) = 8.17; p = 

0.007 (p<0.01), tak podm²nky: F(4, 152) = 54.33; p < 0.001. Interakce mezi faktory 

signifikantnŊ nevyġla: F(4, 152) = 2.11; p = 0.083. N§sledovala druh§ sm²ġen§ ANOVA, v n²ģ 

byla zprŢmŊrov§na vġechna hodnocen² pŚes vġechny provokaļn² podm²nky a oznaļena jako 

podm²nka P a jej² efekt byl porovn§v§n s efektem podm²nky N. Vyġel opŊt jak efekt skupiny 

F(1, 38) = 7.48; p = 0.009, tak i efekt designu F(1, 38) = 149.18; p < 0.001 a dokonce i efekt 

interakce F(1, 38) = 8.43; p = 0.006. Relevantn² vĨsledky Tukeyho post-hoc testŢ k obŊma 

analĨz§m jsou shrnuty v n§sleduj²c² tabulce, v Obr§zek 7 a Obr§zek 8. 
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Obr§zek 7: VĨsledky post-hoc testu sm²ġen® ANOVA. Podm²nky (t®matika prezentovanĨch obr§zkŢ): N ï neutr§ln², W ï 

washing = kontaminace, CK ï checking = obsesivn² kontrola, H ï hoarding= kompulzivn² hromadŊn², S ï symmetry = obsese 

symetri². 

tƻǊƻǾƴłƴƝ ƳŜȊƛ 

Kategorie 
ƻōǊłȊƪǳ όŘƭŜ 
dimenze) 

Skupina Kategorie  
ƻōǊłȊƪǳ 

Skupina tǊǻƳŠǊƴȇ ǊƻȊŘƝƭ 
όƴŀ ǑƪłƭŜ л ŀȌ пύ 

t ptukey 

tǊǻƳŠǊ b OCD tǊǻƳŠǊ b ZK 0.08 1.28 0.952 
  

tǊǻƳŠǊ ² OCD -1.98 -12.75 < 0 Φллм 
  

tǊǻƳŠǊ / OCD -1.34 -7.48 < 0 Φллм 
  

tǊǻƳŠǊ I OCD -0.57 -5.08 < 0 Φллм 
  

tǊǻƳŠǊ { OCD -1.24 -5.84 < 0 Φллм 
 

ZK tǊǻƳŠǊ ² ZK -1.46 -9.83 <0 Φллм 
  

tǊǻƳŠǊ / ZK -0.76 -4.45 0.003 
  

tǊǻƳŠǊ I ZK -0.30 -2.81 0.169 
  

tǊǻƳŠǊ { ZK -0.65 -3.21 0.071 

tǊǻƳŠǊ ² OCD tǊǻƳŠǊ ² ZK 0.60 2.50 0.302 

  tǊǻƳŠǊ I OCD 1.41 7.89 < 0.001 

tǊǻƳŠǊ / OCD tǊǻƳŠǊ / ZK 0.66 2.54 0.281 

  tǊǻƳŠǊ I OCD 0.77 3.93 0.011 

tǊǻƳŠǊ I OCD tǊǻƳŠǊ I ZK 0.35 2.00 0.605 

tǊǻƳŠǊ { OCD tǊǻƳŠǊ { ZK 0.67 2.10 0.542 

tǊǻƳŠǊ t OCD tǊǻƳŠǊ t ZK 0.57 2.89 0.031 
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Obr§zek 8: VĨsledky post-hoc testu sm²ġen® ANOVA (podm²nky jsou jen Provokaļn² a Neutr§ln²)). 

6.3. VĨsledky funkļn²ho zobrazov§n² 

Struktura vĨsledkŢ odpov²d§ zvolenĨm hypot®z§m, struktura kaģd® ļ§sti pak odpov²d§ 

zvolenĨm testŢm, viz Tabulka 7. 

6.3.1. VĨsledky z SPM 

V SPM jsme ovŊŚovali prvn² hypot®zu, tedy rozd²ly v aktivaci vybranĨch oblast². Struktury 

afektivn²ho CSTC okruhu, u nichģ jsme dle hypot®z 1 a 3 pŚedpokl§dali rozd²l v aktivaci 

nevykazovaly signifikantn² rozd²ly v aktivaci pŚi provokaļn² podm²nce oproti neutr§ln² 

podm²nce a ani nevykazovaly rozd²ly v aktivaci pŚi srovn§n² pacientŢ se zdravĨmi kontrolami. 

Byly vġak detekov§ny rozd²ly v aktivaci nŊkterĨch pŚidruģenĨch mozkovĨch oblast² ï tyto 

n§lezy n§sleduj² n²ģe. 

1) Provokace vs. neutr§ln² podm²nka u pacientŢ 

Pacienti vykazovali pŚi provokaļn² podm²nce vyġġ² aktivaci oproti podm²nce neutr§ln² v 

n§sleduj²c²ch tŚech shluc²ch voxelŢ (Obr§zek 9 a Obr§zek 10):  
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Obr§zek 10: VĨļet aktivovanĨch klastrŢ.  

PŚi aplikaci m®nŊ konzervativn² korekce p hodnoty (tj. sn²ģen² hladiny vĨznamnosti na 

Ŭ=0.001) byla detekov§na aktivace celkem v pŊti klastrech. Pro n§hled do tŊchto vĨsledkŢ viz 

PŚ²loha 3: VĨsledky SPM. 

2) Pacienti vs. kontroly, efekt provokace 

Ze srovn§n² pacientŢ se ZK pŚi provokaļn² podm²nce doġlo u OCD k aktivaci tŚ² velkĨch klastrŢ 

(Obr§zek 11). PŚi aplikaci nekorigovan® hladiny vĨznamnosti pro p hodnotu (Ŭ=0.001) se pouze 

vĨraznŊji projevily klastry identifikovan® v pŚedchoz²m kroku, pŚiļemģ klastry v lev® hemisf®Śe 

se propojily v jeden vŊtġ² klastr. Dalġ² grafiky a tabulky jsou k vidŊn² v PŚ²loha 3: VĨsledky 

SPM. 

Obr§zek 9: hyperaktivovan® klastry u pacientŢ pŚi P vs. N. Vlevo: vizualizace klastrŢ ve 

sklenŊn®m mozku. Vpravo: matice experiiment§ln²ho designu. 
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Obr§zek 11: Pacienti vs. ZK, efekt P. 

3) Pacienti vs. kontroly, provokace vs. neutr§l 

Dvoj² kontrast, tj. porovn§n² provokaļn² 

a neutr§ln² podm²nky v kombinaci s 

porovn§n²m skupin vygeneroval u OCD 

dva klastry: prvn² klastr (136 v.): pravĨ 

MOC + SOC + MTC; 2. klastr (17): 

v oblasti lev®ho fusiformn²ho a 

lingu§ln²ho kortexu a parahipokamp§ln² 

oblasti (Obr§zek 12). 

4) ZaŚazen² sk·rŢ Y-BOCS 

jako kovari§ty 

Po implementaci Y-BOCS sk·rŢ pacientŢ 

jako kovari§ty do matice zobecnŊn®ho Obr§zek 12: Dvoj² kontrast: OCD vs. ZK a efekt P vs. efekt N.. 
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line§rn²ho modelu nevyġly ģ§dn® z pŚedchoz²ch vĨsledkŢ jako signifikantn², a to ani pŚi 

nekorigovan® p hodnotŊ s prahem signifikance Ŭ=0.001. 

6.3.2. VĨsledky z Conn 

Struktura vĨsledkŢ (v r§mci kaģd® ļ§sti ovŊŚuj²c² jednu z hypot®z) odpov²d§ poŚad² 

prov§dŊnĨch testŢ dle vĨġe uveden® Tabulka 8. 

Podle hypot®zy 2) jsme pŚedpokl§dali zmŊny v konektivitŊ mezi regiony afektivn² 

smyļky CSTC okruhŢ, tj. mezi NP, NC, OFC, AMY a IC. Metodou Seed-to-Voxel pŚi aplikaci 

korekce pro mnohon§sobn§ porovn§n² (FDR) nebyly identifikov§ny ģ§dn® klastry, jejichģ 

aktivace by korelovala s aktivitou s c²lovĨch oblast². PŚi aplikaci nekorigovan® p hodnoty s 

hladinou signifikance 0.001 vyġlo ale pro mnoho c²lovĨch oblast² ļasto i nŊkolik klastrŢ v²ce ļi 

m®nŊ s nimi korelovanĨch; z dŢvodu velk®ho rozsahu tŊchto n§lezŢ odk§ģeme ļten§Śe na 

PŚ²loha 4: VĨsledky 

CONN.  

Metodou ROI-ROI 

tak® nebyl potvrzen ģ§dnĨ 

z pŚedpokl§danĨch efektŢ, 

ale metodou FNC (jeģ se 

neomezuje na zvolen® 

ROI, ale poļ²t§ zmŊny 

v konektivitŊ v r§mci 

cel®ho mozku najednou) 

byla detekov§na zmŊna 

konektivity mezi pravĨm THA Obr§zek 13: FNC p-FDR < 0.05. 

Obr§zek 14: FNC p-FDR < 0.05. 



65 

 

a levou AMY  a sn²ģenou konektivitu mezi bilater§ln²m THA a ACC; (p-FDR<0.05, viz 

Obr§zek 13 a Obr§zek 14). 

Podle hypot®zy 3) jsme pŚedpokl§dali alteraci konektivity mezi regiony rozs§hlĨch 

mozkovĨch s²t² DMN, SN a CEN a fronto-limbickou s²t² (zahrnuj²c² zejm®na amygdalu). PŚi 

porovn§n² provokaļn² a neutr§ln² podm²nky u skupiny vġech pacientŢ metodou Seed-to-Voxel 

vyġla vyġġ² konektivita precuneu hned s nŊkolika klastry, a to jiģ pŚi aplikaci FDR korekce (Ŭ 

= 0.05) (viz Obr§zek 15, Obr§zek 16 a Tabulka 9:  Seed-to-Voxel klastry konektivity s PRE (p-

FDR na ¼rovni voxelŢ<0.05). 

Kontrast provokace s neutr§ln² podm²nkou u pacientŢ:  

 

 

 

SouŚadnice 

klastru (x,y,z) 

Velikost (ve 

voxelech) 

vĨġe p-FWE vĨġe p-FDR vĨġe p-unc Hlavn² oblasti klastru 

+16 -92 +00 529 0.000000 0.000000 0.000000 rOC, rICC 

-08 -98 +00 324 0.000000 0.000000 0.000000 lOP 

-08 -70 +34 286 0.000000 0.000000 0.000000 Precuneus 

-46 +38 -06 187 0.000001 0.000001 0.000000 lFP, lOFC, lIFG 

+36 -74 -28 82 0.000935 0.000727 0.000077 Mozeļek rCrus1 

+10 -80 -14 78 0.001275 0.000826 0.000105 Mozeļek 6 

+32 +34 +36 48 0.015924 0.008546 0.001326 rMFG 

Tabulka 9:  Seed-to-Voxel klastry konektivity s PRE (p-FDR na ¼rovni voxelŢ<0.05) 

Obr§zek 15: PRE, pacienti, provokace vs. N. 
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PŚi aplikaci m®nŊ konzervativn² korekce (nekorigovan® p s Ŭ = 0.001) vyġlo jeġtŊ 

nŊkolik signifikantn²ch klastrŢ korelovanĨch t®mŊŚ se vġemi seedovĨmi oblastmi: rNC, NP, 

thalamus, ACC, lOFC, lAMY, rIC a PCC. Pro vĨļet a detailn² rozbor tŊchto klastrŢ viz PŚ²loha 

4: VĨsledky CONN.  

Obr§zek 16: Srovn§n² velikost² efektŢ provokace a neutr§ln² podm²nky u klastrŢ PRE. 
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Z analĨzy ROI-to-ROI vyplynulo, ģe mezi nŊkolika ROI byla u pacientŢ pŚi provokaci 

v porovn§n² s neutr§ln² podm²nkou hyperkonektivita (FDR, Ŭ = 0.05), a to: lOFC s PRE a s PCC 

(Obr§zek 17 a Tabulka 10) a lev® AMY s PRE (Obr§zek 21). Naopak m®nŊ propojen® byly pŚi 

provokaci oproti neutr§ln² podm²nce prav§ IC s ļ§st² prav® sensorimotorick® kŢry Obr§zek 18 

a Tabulka 11). 

 

C²lov® oblasti beta T(23) p-unc p-FDR 

atlas.PC (Cingulate Gyrus, post*ion) 0.19 4.37 0.000223 0.008244 

atlas.Precuneous (Precuneous Cortex) 0.17 3.82 0.000877 0.016231 

Tabulka 10: alterovan§ konektivita u lOFC (ROI-to-ROI, kontrast provokace a neutr§ln² podm²nky) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

C²lov® oblasti beta T(23) p-unc p-FDR 

networks.SensoriMotor.Lateral 

(*,29) 

-0.20 -3.72 0.001133 0.041905 

Tabulka 11: ROI-to-ROI hypokonektivita lIC ï prav§ sensorimotorick§ kŢra (provokace 

vs. neutr§ln² podm²nka u pacientŢ) 

Obr§zek 17: ROI-to-ROI, prov. vs. neut. (ļervenŊ jsou regiony vykazuj²c² hyperkonektivitu se zvolenĨm ROI). 

. 

Obr§zek 18: ROI-to-ROI hypokonektivita lIC a prav® sensorimotorick® kŢry (P vs. N u 

pacientŢ) 
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Porovn§n² OCD se ZK 

PŚi vz§jemn®m porovn§n² skupin pŚi provokaci byla opŊt detekov§na vyġġ² konektivita lAMY 

s PRE, ale nav²c vykazovala lAMY u OCD niģġ² konektivitu s rNP (Obr§zek 19 a Tabulka 12); 

a tak® byla detekov§na vyġġ² konektivita prav®ho stŚedn²ho front§ln²ho gyru (rMFG) s 

bilater§ln²m THA a s rLOC (Obr§zek 22 a Tabulka 13). AnalĨza Seed-to-Voxel nevedla k 

nalezen² ģ§dnĨch klastrŢ pŚi korekci na ¼rovni voxelŢ p-FDR<0.05, ale opŊt pŚi nekorigovan® 

p<0.001 vyġly pro mnoho ze zvolenĨch seedŢ klastry alterace konektivity ï viz Vz§jemn§ 

porovn§n² OCD a ZK. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

C²lov® oblasti beta T(44) p-unc p-FDR 

atlas.Precuneous 

(Precuneous 

Cortex) 

0.21 3.53 0.001000 0.036982 

atlas.Putamen r -0.19 -3.21 0.002505 0.046352 

Tabulka 12: ROI-to-ROI, OCD vs. ZK, provokace: lAMY. 

C²lov® oblasti beta T(23) p-unc p-FDR 

atlas.Precuneous 

(Precuneous 

Cortex) 

0.15 3.73 0.001090 0.040312 

Obr§zek 21: ROI-to-ROI ï Hyperkonektivita lAMY s PRE. 
Obr§zek 19: ROI-to-ROI, OCD vs. ZK, provokace: lAMY. 

C²lov® oblasti beta T(44) p-unc p-FDR 

atlas.Precuneous 

(Precuneous 

Cortex) 

0.21 3.53 0.001000 0.036982 

atlas.Putamen r -0.19 -3.21 0.002505 0.046352 

Targets beta T(44) p-unc p-FDR 

atlas.Precuneous 

(Precuneous 

Cortex) 

0.21 3.53 0.001000 0.036982 

atlas.Putamen r -0.19 -3.21 0.002505 0.046352 

 

 

 

 

Targets beta T(44) p-unc p-FDR 

atlas.Precuneous 

(Precuneous 

Cortex) 

0.21 3.53 0.001000 0.036982 

atlas.Putamen r -0.19 -3.21 0.002505 0.046352 



69 

 

  

 

 

 

Porovn§n² podskupin ļistiļŢ, kontrolorŢ a ZK 

AnalĨzou seed-to-voxel nevyġly signifikantn² vĨsledky pŚi FDR-p<0.05 pro velikost klastrŢ, 

nicm®nŊ pŚi aplikaci m®nŊ konzervativn²ho prahu (nekor. p<0.001) vyġlo opŊt nŊkolik 

signifikantn²ch klastrŢ, viz: VĨsledky testŢ zohledŔuj²c²ch dimenze OCD. Z analĨzy ROI-to-

ROI vyplynulo, ģe u ļistiļŢ ve srovn§n² se ZK vedla provokace k hyperkonektivitŊ prav®ho 

hipokampu s later§ln² ļ§st² prav® sensorimotorick® kŢry (rlSMC) (Obr§zek 24 a Tabulka 14). 

U kontrolorŢ v porovn§n² se ZK mŊla podm²nka C efekt hypokonektivity PCC a PRE (Obr§zek 

25 a Tabulka 15). Srovn§n² podm²nek C s N naznaļilo, ģe je u kontrolorŢ nav²c niģġ² propojen² 

mezi rOFC a lLOC (Obr§zek 27 a Tabulka 17), ale zato hyperkonektivita PRE s lAMY 

(Obr§zek 26 a Tabulka 16). 

 

C²lov® oblasti beta T(44) p-unc p-FDR 

atlas.Thalamus 

l 

0.19 4.16 0.000144 0.005457 

atlas.Thalamus 

r  

0.15 3.30 0.001928 0.031044 

atlas.iLOC r 

(Lateral 

Occipital*ght)  

0.17 3.21 0.002451 0.031044 

Tabulka 13: ROI-to_ROI, klastry konektivity thalamu (OCD vs. ZK, 

efekt prov.) 

Obr§zek 24: hyperkonektivita HIP ï rLSMC, ļistiļi 

vs. ZK, Efekt P 
Obr§zek 25: Hypokonektivita PCC a PRE, kontroloŚi vs. 

ZK, efekt C 

Obr§zek 22: ROI-to-ROI: Hyperkonektivita rMFG s thalamem a 

rLOC (provokace vs. neutr§ln² podm²nka, OCD vs. ZK) 

 

Obr§zek 23: hyperkonektivita HIP ï rLSMC, 

ļistiļi vs. ZK, Efekt P 
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Na kontrolory mŊla signifikantnŊ odliġnĨ efekt i provokace obecnŊ ï pŚi vġech provokaļn²ch 

podm²nk§ch vykazovali kontroloŚi ve srovn§n² se ZK hyperkonektivitu PRE s lAMY a s lLOC 

(Obr§zek 28 a Tabulka 18). Ģ§dn® dalġ² ROI nevykazovaly signifikantn² rozd²ly v konektivitŊ 

u dimenz² OCD. 

 

 

 

 

 
 

 

Tabulka 15: hypokonektivita PRE a PCC, kontroloŚi vs. ZK, efekt C 

 

Obr§zek 26: Hypokonektivita PRE s PCC a hyperkonektivita PRE s lAMY, kontroloŚi vs. ZK, C>N 

 

No. #þÌÏÖÜ ROI beta T(34)  p-unc p-FDR 

1. atlas.Amygdala l 0.38 3.63 0.000925 0.034230 

2. atlas.PC (Cingulate Gyrus, post*ion) -0.32 -3.35 0.002004 0.037071 

Tabulka 16: ROI alterovan® konektivity PRE, kontroloŚi vs. ZK, C>N 

 

No. #þÌÏÖÜ ROI beta T(34)  p-unc p-FDR 

1. networks.SensoriMotor.Lateral 

(R) (56,-10,29) 

0.35 3.72 0.000851 0.031471 

Tabulka 14: hyperkonektivita rHIP a rLSMC, ļistiļi vs. ZK, efekt P 

No. #þÌÏÖÜ ROI beta T(34)  p-unc p-FDR 

1. atlas.PC (Cingulate Gyrus, post*ion) -0.27 -4.02 0.000307 0.011344 
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Tabulka 17: Hypokonektivita rOFC s lLOC, kontroloŚi vs. ZK, C>N 

 

No. #þÌÏÖÜ ROI beta T(34)  p-unc p-FDR 

1. atlas.Amygdala l 0.30 3.84 0.000515 0.019051 

2. atlas.iLOC r (Lateral Occipital*ght) 0.30 3.53 0.001219 0.022542 

Tabulka 18: ROI zvĨġen® konektivity s PRE, kontroloŚi vs. ZK, P>N 

  

C²lov® oblastis                                    beta      T(13)        p-unc        p-FDR 

atlas.sLOC l 

(Lateral 

Occipital*eft)  

    -0.39      -4.52     0.000573     0.021219 

Obr§zek 28: Hyperkonektivita PRE s lAMY a s rLOC, kontroloŚi vs. ZK, P>N 

Obr§zek 27: Hypokonektivita rOFC s lLOC, kontroloŚi vs. ZK, C > N 



72 

 

7. Diskuse 

Provedli jsme fMRI mŊŚen² se skupinou 24 pacientŢ (z toho 10 ļistiļŢ a 14 kontrolorŢ) a 22 

kontrolami, n§sledoval debriefing a po nŊm postupnŊ dva druhy analĨz zobrazovac²ch dat: 

statistick® parametrick® mapov§n² v SPM a analĨza konektivity v CONN. 

7.1. Diskuse vĨsledkŢ debriefingu 

Z vĨsledkŢ debriefingu vyplĨvaj² ļtyŚi z§sadn² vŊci: zaprv® u OCD byl podle oļek§v§n² 

signifikantn² rozd²l mezi N a W, C, H i S (na hladinŊ signifikance 0.001). Pacienti tedy ud§vali, 

ģe pociŠuj² vyġġ² nutk§n² u vġech provokaļn²ch podm²nek neģ u neutr§ln² podm²nky, coģ je 

v souladu s naġimi pŚedpoklady. 

Zadruh®, pacienti hodnotili signifikantnŊ odliġnŊ obr§zky z kategorie H neģ z kategori² 

W t(38) = 7.89; p < 0.001 a C t(38) = 3.93; p = 0.011. Tento n§lez je zŚejmŊ d§n jednak absenc² 

pacientŢ, kteŚ² by mŊli hromadŊn² jako svŢj dominantn² symptom, a jednak vyġġ² specifiļnost² 

hromadŊn² oproti ostatn²m dimenz²m: aļkoliv ostatn² tŚi dimenze spolu ļasto koreluj², tj. 

pacienti s dominantn² dimenz² ļasto reaguj² ¼zkostnŊ i na podnŊty z ostatn²ch dvou, hoarding 

se vyskytuje sp²ġe osamocenŊ (Abramowitz et al., 2008; Pertusa et al., 2008), a proto je 

v nejnovŊjġ² verzi MKN jiģ Śazen jako samostatnĨ syndrom (WHOb, 2019b). Vzhledem 

k tomuto n§lezu by se dalo uvaģovat o zaŚazen² H jako druh® kontroln² podm²nky, nicm®nŊ 

tento postup jsme zavrhli vzhledem k vĨġe uveden®mu n§lezu. 

ZatŚet², u ZK nebyl signifikantn² rozd²l v hodnocen² mezi N a S t(38) = -3.21; p = 0.071 

a mezi N a H t(38) = -2.81; p = 0.169, ale byl signifikantn² rozd²l mezi N a W t(38) = -9.83; p 

< 0.001 a mezi N a C t(38) = -4.45; p = 0.003. Zdrav² dobrovoln²ci tedy reportovali pocit urļit® 

m²ry nutk§n² u obr§zkŢ z kategorie checkingu a washingu, coģ lze ch§pat tak, ģe provokace 

Ăfungovala i na nŊñ. Tento fakt spoleļnŊ s niģġ² citlivost² pacientŢ vŢļi H maj² patrnŊ za 

dŢsledek i nesignifikantn² efekt interakce (efektu skupiny a efektu podm²nek), kterĨ bychom 

oļek§vali: pŚ²sluġnost k OCD spoleļnŊ s efektem nŊkter® z provokaļn²ch podm²nek by mŊly 

m²t vyġġ² efekt neģ provokace samotn§. 

A koneļnŊ zaļtvrt®, prŢmŊrn§ hodnocen² pacientŢ nebyla v pŚ²padŊ ģ§dn® podm²nky 

signifikantnŊ odliġn§ od prŢmŊrnĨch hodnocen² ZK. Je ot§zkou, zda v tomto pŚ²padŊ vŢbec 

d§valo smysl v analĨz§ch pokraļovat. Na box plotech vġak lze vidŊt tendenci OCD reagovat 

pŚeci jenom o nŊco ¼zkostnŊji neģ ZK. Tato tendence byla do jist® m²ry potvrzena i druhou 

analĨzou rozptylu s opakovanĨmi mŊŚen²mi, z n²ģ vyplĨv§, ģe v prŢmŊrnĨch hodnocen²ch pŚes 
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vġechny provokaļn² podm²nky z§roveŔ se pacienti pŚeci jen od ZK odliġuj², byŠ jen na nejniģġ² 

hladinŊ signifikance t(38) = 2.89; p = 0.031. PŚestoģe tedy rozd²ly nebyly signifikantn², rozhodli 

jsme se vz²t tuto zŚejmou tendenci v§ģnŊ a v analĨze pokraļovat, jako by se obŊ skupiny 

skuteļnŊ liġily. 

7.2. Diskuse vĨsledkŢ aktivaļn² analĨzy 

Z analĨzy aktivace v SPM vyplynulo, ģe experiment§ln² podm²nky oproti neutr§ln² vyvolaly u 

pacientŢ vyġġ² aktivitu hlavnŊ v zadn²ch kortik§ln²ch oblastech, a to hlavnŊ v okcipit§ln², 

tempor§ln², temporookcipit§ln² a pariet§ln² kŢŚe. Ve srovn§n² se ZK se efekt provokaļn² 

podm²nky projevil v tĨchģ regionech a pŚibyly jeġtŊ oblasti mozeļku. Ģ§dnĨ z tŊchto efektŢ 

vġak nekoreloval se z§vaģnost² symptomŢ, hodnocen® prostŚednictv²m Y-BOCS ġk§ly. 

ZvĨġen§ aktivace v MTG a vġech okcipit§ln²ch oblastech je v souladu s pŚedchoz² 

metaanalĨzou zamŊŚuj²c² se na zpracov§n² emoc² (Thorsen et al., 2018), jej²ģ autoŚi MTG 

zaŚadili do modelu zpŊtnovazebn® pozitivn² smyļky mezi hyperaktivovanĨmi limbickĨmi 

oblastmi (reprezentovanĨmi hlavnŊ amygdalou), later§ln² OC a ventr§ln²m vizu§ln²m traktem, 

pŢsob²c² senzitizaci vŢļi provokaļn²m stimulŢm u OCD. V souladu s ostatn²mi studiemi vġak 

tato konceptualizace stoj² pŚedevġ²m na vyġġ² aktivaci limbick®ho syst®mu, kter§ se vġak 

v naġem pŚ²padŊ nepotvrdila.  

ObecnŊ ale plat², ģe ļ§sti mozku jako okcipit§ln² a pariet§ln² kŢra a mozeļek jsou 

souļ§st² posteriorn²ho syst®mu pozornosti a jejich role v symptomatice OCD uģ byla tak® dŚ²ve 

diskutovan§ (Norman et al., 2016). Fusiformn² gyrus byl v minulosti asociov§n se zpracov§n²m 

vnitŚn²ch stimulŢ, modulac² pozornosti a udrģov§n²m reprezentac² v pracovn² pamŊti ï jeho 

aktivace korelovala se z§tŊģ² na pamŊŠovou kapacitu (Druzgal and D'Esposito; 2001). V 

minulosti se o nŊm uģ diskutovalo spoleļnŊ se zadn²m cingulem, a to v souvislosti s ¼koly 

zaloģenĨch na anticipaci zn§mĨch nepŚ²jemnĨch stimulŢ (Hao et al., 2019; Cieselski et al., 

2012). Hyperaktivace v provokaļn²m experimentu mŢģe znamenat, ģe jejich pozornost 

skuteļnŊ je pŚi sledov§n² provokaļn²ch obr§zkŢ silnŊji orientovan§ k jejich ment§ln²m 

reprezentac²m, jak Cieselski a spol. tak® pŚedpokl§dali. 

Navzdory oļek§v§n² nebyly detekov§ny rozd²ly v aktivaci u ģ§dn® z oblast² CSTC 

okruhu, kde jsme na z§kladŊ pŚedchoz²ch metaanalĨz ļekali zmŊny hlavnŊ v oblasti prav®ho 

NC a OFC. Nebyly objeveny ani rozd²ly v aktivaci oblast² afektivn² s²tŊ, tj. amygdaly, 

hipokampu nebo pŚedn²ho cingula. Co se specificky amygdaly tĨļe, tam mohlo hr§t roli, ģe 

krit®riem pro vylouļen² nebyla medikace, vŢļi n²ģ je aktivita amygdaly zrovna extr®mnŊ 
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senzitivn² (Thorsen et al., 2018). U NC i u ACC mohla hr§t roli volba atlasu, defaultnŊ 

nastaven®ho v SPM, kterĨ vġak nerozliġuje mezi funkļnŊ specifickĨmi podoblastmi tŊchto 

struktur. Dalġ²m faktorem mŢģe bĨt ne zcela vĨrazn® zastoupen² ļistiļŢ ve vzorku v porovn§n² 

s kontrolory (9 vs. 14), neboŠ z metaanalĨz vyplĨv§, ģe pŚestoģe aktivace prav®ho NC byla 

v minulosti konzistentn²m n§lezem u provokace, objevuje se typiļtŊji u provokace obr§zky 

s kontaminaļn² t®matikou (Mataix-Cols et al., 2004) , resp. ģe se jedn§ o pŚ²znak typickĨ pr§vŊ 

pro ļistiļe (Yu et al., 2022). Co se OFC tĨļe, hyperaktivaci rOFC jsme oļek§vali opŊt hlavnŊ 

u ļistiļŢ, ale u vzorku tvoŚen®ho pŚev§ģnŊ kontrolory se dala na z§kladŊ posledn²ch metaanalĨz 

oļek§vat tak® sn²ģen§ aktivace v lev® ļ§sti nebo i oboustrannŊ. Fakt, ģe OFC v hlavn²ch 

klastrech aktivace nefiguroval, patrnŊ svŊdļ² o sp²ġe nevyjasnŊn® roli t®to oblasti 

v provokaļn²m paradigmatu. 

Fakt, ģe ģ§dnĨ z vĨsledkŢ nevyġel jako signifikantn² pŚi zaŚazen² Y-BOCS jako 

kovari§ty, naznaļuje, ģe ģ§dn§ ze signifikantn²ch namŊŚenĨch zmŊn v aktivaci nebude zŚejmŊ 

pŚ²ļinou pŚ²znakŢ OCD, ani endofenotypem, ale sp²ġe jedn²m z doprovodnĨch ļi 

kompenzaļn²ch mechanismŢ. 

7.3. Diskuse vĨsledkŢ analĨzy konektivity 

ObecnŊ vzato, experiment sp²ġe jen ļ§steļnŊ potvrdil pŚedpoklady vyplĨvaj²c² z afektivn²ho 

modelu CSTC. Metodou seed-to-voxel nebyly pro vybran® oblasti vygenerovan® ģ§dn® klastry, 

kter® by proġly korekc² p hodnoty pro v²cen§sobn§ porovn§n². VĨsledky ROI-ROI analĨzy, 

kter® byly FDR korigovan®, neodpov²daj² pŚ²mo naġim hypot®z§m (ģ§dn® ze struktur, kter® 

vyġly signifikantnŊ, nespadaj² do z§kladn²ho CSTC modelu, jehoģ roli jsme pŚedpokl§dali ve 

vġech hypot®z§ch tĨkaj²c²ch se konektivity). Jedinou vĨjimku pŚedstavuje FNC analĨza, kterou 

byla detekov§na niģġ² konektivita ACC a bilater§ln²ho thalamu a vyġġ² konektivita prav®ho 

thalamu s levou amygdalou. 

Jak uģ bylo vĨġe zm²nŊno, nerovnov§ha mezi pŚ²mou a nepŚ²mou kortikostriat§ln² 

dr§hou m§ u OCD za dŢsledek disinhibici thalamu, kterĨ o to v²c stimuluje orbitofront§ln² kŢru 

a pŚedn² cingulum, coģ funguje jako pozitivn² zpŊtn§ vazba. Hyperaktivace ACC je velmi 

ļastĨm n§lezem u provokaļn²ch studi² (Rotge et al., 2008; Yu et al., 2022), nicm®nŊ nen² moc 

z§znamŢ o zmŊn§ch v jeho konektivitŊ s ostatn²mi ļ§stmi mozku, coģ mŢģe bĨt d§no hlavnŊ 

t²m, ģe se jedn§ o vĨznamnĨ hub, kterĨ u vġech lid² komunikuje s mnoha dalġ²mi oblastmi. 

ACC je d§v§no do souvislosti s kognitivn² kontrolou a monitoringem chyb a jeho n²zk§ 

koaktivace s thalamem by mohla souviset s naruġen²m tŊchto funkc². Vyġġ² konektivita lAMY  
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s THA nekoresponduje sice s pŚedchoz²mi n§lezy (Rus et al., 2017), i tak to lze ale povaģovat 

za potvrzen² jist® role limbick®ho syst®mu OCD pŚi provokaļn²m paradigmatu.  

KromŊ vĨġe zm²nŊn®ho nebyla pozorovan§ alterace konektivity v r§mci CSTC okruhŢ, kde 

jsme v souladu s modely u pacientŢ pŚedpokl§dali vyġġ² propojen² NC s GP a s THA a niģġ² 

konektivitu NC s OFC a ACC. Absence n§lezŢ nen² naprosto pŚekvapiv§, neboŠ zmŊny 

v konektivitŊ mezi regiony CSTC (aŠ uģ vz§jemn® nebo s dalġ²mi strukturami) nebyly 

detekov§ny ani v posledn² rs-fc-fMRI metaanalĨze (Geffen et al., 2022). ObecnŊ lze usoudit, 

ģe struktury, kter® vykazuj² alteraci v konektivitŊ, jsou zejm®na regiony rozs§hlĨch s²t² (SN, 

CEN a DMN) a pŚ²padnŊ regiony limbick®ho syst®mu, jako je lAMY a dACC. 

Vġechny dalġ² relevantn² vĨsledky (byŠ s p unc < 0.001, viz PŚ²loha 4: VĨsledky CONN) 

jsou dokladem konektivity struktur CSTC okruhŢ se strukturami vnŊ tŊchto okruhŢ. NapŚ. 

thalamus vykazoval hyperkonektivitu se stŚedn²m front§ln²m gyrem (MFG), se stŚedn²m a 

spodn²m tempor§ln²m a angul§rn²m gyrem a mozeļkem. MFG je souļ§st² dlPFC, tedy struktury 

implikovan® v r§mci kognitivn² smyļky rozġ²Śen®ho modelu OCD spoleļnŊ s vlPFC a 

posteriorn²mi pariet§ln²mi oblastmi, kter® jsou zodpovŊdn§ za vyġġ² kognitivn² funkce. 

V kontextu provokace symptomŢ d§v§ smysl, ģe maj² tyto struktury tendenci bĨt v²ce 

propojeny ze z§kladn²m kortikostriat§ln²m okruhem a odpov²d§ to i pŚedchoz²m n§lezŢm 

(Menzies et al., 2008; Nakao et al., 2014; Nakao, et al., 2005). 

Dle tŚet² hypot®zy jsme pŚedpokl§dali vyġġ² koaktivaci regionŢ zmiŔovanĨch rozs§hlĨch 

mozkovĨch s²t² DMN s CEN a SN (Menon et al., 2011) a taky s frontolimbickĨmi oblastmi. 

NŊkter® n§lezy, jako hyperkonektivita MFG s PCC a PRE (p-unc<0.001), hyperkonektivita 

PRE s levou AMY  a pravĨm OC (u kontrolorŢ) a hypokonektivita s PCC, poukazuj² na vĨznam 

souvislosti DMN s regiony afektivn²m kortikostriat§ln²m okruhem. Vyġġ² komunikace DMN 

s korovĨmi a limbickĨmi strukturami mŢģe bĨt projevem sn²ģen® schopnosti pacientŢ odpojit 

DMN, coģ m§ u pacientŢ patrnŊ za dŢsledek nadmŊrn® upŚen² pozornosti ke svĨm myġlenk§m 

a sn²ģenou exekutivn² kontrolu (Ravindran et al., 2020). Jak jsme rozeb²rali vĨġe, regiony DMN 

bĨvaj² aktivn² pŚi odpoļinku a pŚi autoreferenļn²ch procesech a probl®m u OCD lze tak® 

interpretovat tak, ģe pŚevaģuje-li orientace dovnitŚ, pŚek§ģ² to jednak spr§vn® funkci ostatn²ch 

s²t² (hlavnŊ CEN) a jednak se mŢģe vystupŔovat v tendenci pŚisuzovat myġlenk§m aģ pŚ²liġ 

re§lnĨ vliv (viz f¼ze akce a myġlenky 28), ļehoģ dŢsledkem je jeġtŊ vyġġ² potŚeba kontroly. 

Hyperkonektivita precuneu a lev® okcipit§ln² kŢry je tak® ļ§steļnou replikac² n§lezŢ obou rs-

fMRI metaanalĨz (G¿rsel et al., 2018) a (Geffen et al., 2022) ï dle autorŢ druh® zm²nŊn® studie 
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tento n§lez naznaļuje hyperkonektivitu DMN a DAN (Dorsal Attention Network). Tyto n§lezy 

spoleļnŊ s hyperaktivac² posteriorn²ch kortik§ln²ch regionŢ tak mohou bĨt dokladem vyġġ² 

aktivace i t®to s²tŊ (zde je vġak potŚeba podotknout, ģe jak ale vyplĨv§ z metaanalĨzy (Witt et 

al., 2021), CEN a DAN nejsou zcela ust§len§ oznaļen² a existuj² i studie, jeģ mezi nimi 

nerozliġuj² a v nichģ jejich referenļn² regiony splĨvaj²). 

Co se oblast² SN (ACC a IC) tĨļe, tam jsme pŚedpokl§dali hlavnŊ vyġġ² konektivitu 

mezi insul§rn²m kortexem a oblastmi DMN po vzoru vĨsledkŢ z rs-fMRI analĨz (Fan, Zhong, 

Zhu, et al., 2017; Geffen et al., 2022; Posner et al., 2017; Stern et al., 2012). JedinĨ vĨsledek 

tomuto odpov²daj²c² byla niģġ² konektivita insuly a klastru zahrnuj²c²ho zlomek precuneu (67 

voxelŢ). ACC v t®to souvislosti v minulosti nefigurovalo a vĨsledky dokonce naznaļuj² (p unc 

< 0.001), ģe ACC bylo u pacientŢ s nŊkterĨmi oblastmi DMN (PCC a DMN) m®nŊ 

koaktivovan® (oproti ZK). ObecnŊ se tedy role SN v provokaļn²m paradigmatu sp²ġe 

neprojevila. Jedn²m z dŢvodŢ jej² absence mŢģe bĨt zaŚazen² jak pacientŢ s medikac², tak bez 

n². Posner a kol. pŚipom²naj², ģe SSRI m²vaj² vliv pr§vŊ na vztah DMN a SN, a mohou tak m²t 

matouc² efekt ï na druhou stranu, t§ģ skupina provedla pozdŊji studii s 30 nemedikovanĨmi 

pacienty, kter§ tento matouc² vliv vylouļila (Posner et al., 2017). 

Z vĨġe uveden®ho lze usoudit, ģe provokaļn² paradigma s blokovĨm designem, kterĨ 

jsme pouģili, nevyvol§v§ moģn§ u pacientŢ tyt®ģ reakce jako jin§ Ăafektivn²ñ paradigmata 

(absence n§lezŢ zahrnuj²c²ch NC, OFC, ACC a niģġ² role AMY). Potvrzuje se, ģe prezentace 

provokaļn²ch obr§zkŢ vede u pacientŢ v porovn§n² se ZK k vŊtġ²mu zapojen² regionŢ klidov® 

s²tŊ a jej² zvĨġen® konektivitŊ s regiony afektivn² smyļky CSTC. Nakonec se nepotvrdila ani 

role SN a je moģn®, ģe se pŚi provokaci symptomŢ v²ce projevuje DAN. 

KoneļnŊ, dle ļtvrt® hypot®zy jsme u ļistiļŢ pŚedpokl§dali alteraci konektivity mezi 

oblastmi SN a FLN v porovn§n² se ZK i s kontrolory, zat²mco u kontrolorŢ vyġġ² propojen² 

regionŢ DMN s motorickĨmi oblastmi a oblastmi souvisej²c²ch s inhibic². U ļistiļŢ byla 

detekov§na roi-to-roi (FDR-p<0.05) hyperkonektivita prav®ho hipokampu se 

sensorimotorickou kŢrou a u seed-to-voxel (p-unc<0.001) s²Š THA ï tempor§ln² kŢry ï LOC. 

Byla t®ģ detekovan§ hypoaktivita PRE a IC, kterĨģto n§lez by byl potvrzen²m alterace 

konektivity mezi DMN a SN, kterou jsme u ļistiļŢ pŚedpokl§dali, ale jedn§ se o velmi slabĨ 

efekt. Hipokampus je souļ§st² FLN a jeho role byla argumentov§na uģ (Menzies et al., 2008), 

ale role sensorimotorick® kŢry nen² u ļistiļŢ zcela zŚejm§. O hipokampu se hovoŚ² v souvislosti 

s jeho propojen²m s MTG a ACC, s nimiģ mediuje interakci mezi ¼zkost² a obsesemi. Je moģn®, 
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ģe ¼zkost je u ļistiļŢ pŚi provokaci intenzivnŊjġ² neģ u kontrolorŢ, ale tuto hypot®zu jsme 

neovŊŚovali. 

U kontrolorŢ vyġla jako signifikantn² vyġġ² konektivita PRE s lAMY  a rLOC a niģġ² 

konektivita PRE s PCC a rOFC s lLOC. Nejedn§ se tak doslova o to, co jsme pŚedpokl§dali, za 

to se zde ale opakoval jev dyskonektivity v r§mci DMN, coģ by mohlo naznaļovat, ģe se jedn§ 

o symptom specifickĨ pro kontrolory (kterĨ se ale kontrolorŢm podaŚilo Ăvyt§hnoutñ i na 

¼roveŔ cel® skupiny, moģn§ tak® d²ky vŊtġ²mu zastoupen² ve vzorku (14 vs. 9). 

7.4. Limitace studie 

Absence pŚedpokl§danĨch n§lezŢ mŢģe bĨt d§na Śadou faktorŢ. T²m hlavn²m je nejsp²ġ 

skuteļnost, ģe experiment§ln² paradigma nefungovalo v nŊkolika ohledech podle oļek§v§n², 

jak vyplynulo z analĨzy vĨsledkŢ debriefingu. Zejm®na je tŚeba zm²nit mal® (nesignifikantn²) 

rozd²ly mezi pocity ¼zkosti pacientŢ a zdravĨch dobrovoln²kŢ, uv§dŊnĨmi v dotazn²ku 

v souvislosti s prezentac² provokaļn²ch obr§zkŢ. Tento vĨsledek lze interpretovat hlavnŊ 

dvŊma zpŢsoby: buŅ mohlo doj²t k omylu na stranŊ provokaļn²ho paradigmatu, totiģ ģe 

navzdory jeho validaci a standardizaci nedok§zalo v tomto pŚ²padŊ dostateļnŊ odliġit mezi 

OCD a ZK. Nebo mohlo doj²t k chybŊ pŚi vĨbŊru zdravĨch dobrovoln²kŢ, tj. mohli mezi nŊ bĨt 

zaŚazeni i jednotlivci trp²c² latentn² formou OCD bez jejich dosavadn²ho vŊdom². S t²m souvis² 

dalġ² zjevnĨ nedostatek studie, a sice absence vĨsledkŢ Y-BOCS testŢ ohlednŊ z§vaģnosti 

symptomŢ u ZK, ļ²mģ p§dem nebyla vylouļena zm²nŊn§ moģnost. 

 Mezi limitace d§le patŚ² zaŚazen² pacientŢ s medikac² (12 z 24): to mohlo bĨt matouc²m 

faktorem jednak pŚi studiu aktivace amygdaly a jednak pŚi studiu vztahu prŢbŊhu DMN a SN, 

ale jak uģ bylo zm²nŊno, vliv na DMN uģ byl jednou studi² vyvr§cen (Posner et al., 2017). Po 

vyŚazen² Śady pacientŢ ze studie z dŢvodu pŚ²tomnosti aberantn²ch n§lezŢ v mozkov® tk§ni ļi 

v§ģnĨch komorbidit jsme museli za ¼ļelem udrģen² dostateļn® velikosti vzorku zaŚadit i 

medikovan® pacienty. D§le velikosti vzorkŢ z§stupcŢ jednotlivĨch dimenz² (9 a 14) je tak® 

diskutabiln² a evidentnŊ se projevily hlavnŊ malĨm mnoģstv²m vĨsledkŢ u skupiny ļistiļŢ. 

 Ke zv§ģen² je tak® zaŚazen² dalġ²ch promŊnnĨch jako kovari§t, konkr®tnŊ napŚ. m²ru 

dosaģen®ho vzdŊl§n², doby od n§stupu nemoci, pŚ²tomnost i m®nŊ z§vaģnĨch komorbidit nebo 

tak® pŚ²sluġnost k v²ce symptomovĨm OCD klastrŢm (nŊkteŚ² ļistiļi mŊli jako sekund§rn² 

fenotyp obsesi kontrolou a naopak); vġechny tyto promŊnn® mohou m²t vliv na funkļn² aktivaci 

kl²ļovĨch struktur, jako je napŚ. amygdala (Thorsen et al., 2018). VĨġe z§vaģnosti symptomŢ 

(Y-BOCS sk·ry) pacientŢ jsme coby kovari§tu zaŚadili do testŢ aktivace, ļ²mģ jsme zvĨġili 



78 

 

statistickou s²lu testu, ale neuļinili jsme tak uģ v analĨz§ch konektivity. Na druhou stranu jsme 

nedisponovali zcela jasnou hypot®zou, s jakĨm efektem z hlediska konektivity by severita mŊla 

korelovat. Nav²c se s zaŚazen²m Y-BOCS poj² technickĨ nedostatek CONNu, a sice, ģe nelze 

v nastaven² 2nd-level analĨz nastavit, aby se uk§zal efekt zvolen® kovari§ty na kaģdĨ 

z vĨsledkŢ ï zaŚazen² kovari§ty vede pouze k odeļten² jej²ho efektu, coby potenci§ln²ho 

prediktoru, ļ²mģ se sn²ģ² celkovĨ efekt faktorŢ, na nŊģ se zamŊŚujeme, ale informaci o efektu 

samotn® kovari§ty je potŚeba z²skat jinak (napŚ. skrze korelaļn² analĨzu extrahovanĨch efektŢ 

konektivity a Y-BOCS sk·rŢ). 

Dalġ² limitac² je pŚ²liġn§ hrubozrnnost neuroanatomickĨch atlasŢ, vyuģ²vanĨch 

matlabovĨmi bal²ļky k parcelaci mozku. V pŚ²padŊ SPM byl do toolboxu nahr§n atlas AAL3, 

v CONNu jsme vyuģili defaultn²ho harvard-oxfordsk®ho anatomick®ho atlasu. Markantn² 

rozd²ly lze oļek§vat hlavnŊ u NC, kde by se mŊla liġit pŚedn² ļ§st (Ăhead of caudateñ) a zadn², 

kaud§ln² ļ§st (Ăcaudañ); u pŚedn²ho cingula by bylo z§hodno rozliġit mezi ventr§ln² afektivn² a 

dorz§ln² kognitivn² diviz², tak® by se hodilo m²t moģnost rozliġit mezi globus palidus interna a 

externa, a bohuģel Oxford-harvardskĨ atlas nerozliġuje ani u PFC jeho dorzolater§ln² segment 

(DLPFC), coģ zanech§v§ obrovskĨ region PFC vcelku, a nen² tak divu, ģe jeho aktivace ļi 

konektivita nebyly vĨznamnŊ odliġn®. Bylo by vhodnŊjġ² implementovat atlasy, kter® dok§ģou 

l®pe rozliġovat mezi funkļnŊ specifickĨmi podoblastmi c²lovĨch regionŢ. 
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Z§vŊr 

C²lem pr§ce bylo ovŊŚit validitu existuj²c²ch modelŢ promŊn konektivity a aktivace mozkovĨch 

oblast² souvisej²c²ch se symptomatikou obsedantnŊ-kompulzivn² poruchy. Od prvn²ho modelu 

OCD Saxeny a Raucha spoļ²vaj²c²ho na alteraci konektivity v r§mci kortikostriat§ln²ch okruhŢ 

z poļ§tku tis²cilet² bylo vytvoŚeno jeġtŊ nŊkolik dalġ²ch, kter® byly systematicky ovŊŚov§ny 

mnoģstv²m studi² vyuģ²vaj²c²ch rŢzn§ experiment§ln² designy. VĨsledky tĨkaj²c² se tŊchto 

aktualizac² pŢvodn²ho modelu vġak nebyly ¼plnŊ konzistentn². ChtŊli jsme proto pŚispŊt 

k objasnŊn² symptomatiky OCD dalġ²m experimentem, zamŊŚenĨm na alterace funkļn² 

aktivace a konektivity, detekovan® prostŚednictv²m funkļn² magnetick® rezonance v r§mci 

blokov®ho designu zamŊŚen®ho na provokaci symptomŢ. Naġe hypot®zy byly zaloģeny na 

dosud nejrobustnŊjġ²ch efektech provokace podle n§lezŢ pŚedchoz²ch provokaļn²ch studi². 

PŚedpokl§dali jsme u pacientŢ ve srovn§n² se zdravĨmi kontroln²mi subjekty alteraci 

konektivity v r§mci afektivn²ho kortikostriat§ln²ho okruhu, alteraci konektivity regionŢ 

rozs§hlĨch mozkovĨch s²t², jako je klidov§, salientn², centr§ln² exekutivn² a frontolimbick§ s²Š 

a t®ģ zmŊny v konektivitŊ napŚ²ļ mezi nimi. Nav²c jsme vyġetŚovali specifick® vzorce 

konektivity pro jednotliv® dimenze: u ļistiļŢ jsme pŚedpokl§dali vyġġ² zapojen² limbickĨch 

struktur souvisej²c²ch s emoļn²m zpracov§n²m, zat²mco u kontrolorŢ jsme pŚedpokl§dali zmŊny 

v konektivitŊ prefrontostriat§ln²ch okruhŢ, maj²c²ch ¼lohu v inhibiļn² kontrole. Experiment 

naznaļil spr§vnost pŚedpokladŢ, a to sp²ġe jen v omezen® m²Śe. Za nejdŢleģitŊjġ² n§lezy 

povaģujeme rozd²ly ve vzorc²ch konektivity lev® amygdaly u pacientŢ, zejm®na u kontrolorŢ, 

d§le roli precuneu, kterĨ je dŢleģitĨm hubem DMN a jehoģ alterace s dalġ²mi strukturami 

hlavnŊ limbickĨch oblast² potvrdil roli klidov® s²tŊ v symptomatice OCD. PŢvodnŊ byla 

souļ§st² pr§ce i analĨza konektivity v r§mci velkĨch neuron§ln²ch s²t², avġak s ohledem na 

rozsah a komplexitu pr§ce, nebyla tato analĨza a jej² vĨsledky po domluvŊ se ġkolitelkou do 

textu pr§ce zaŚazena. Do budoucna by ovġem bylo urļitŊ vhodn® se i nad§le a systematiļtŊji 

soustŚedit na alterace konektivity v r§mci DMN, CEN a FLN a tak® se snaģit v²ce zohledŔovat 

dimenzionalitu tohoto zjevnŊ velmi komplexn²ho psychiatrick®ho onemocnŊn². 
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PŚ²lohy 

8. PŚ²loha 1: pokyny pro ¼ļastn²ky na LCD monitoru v MRI tunelu 

Washing (1.-3. blok): ĂPŚedstavte si, ģe se mus²te dotĨkat toho, co bude uk§z§no na 

n§sleduj²c²ch obr§zc²ch, aniģ se n§slednŊ umyjeteñ. 

Checking (1.-3. blok): ĂPŚedstavte si, ģe si nejste jist², zda jste vypnuli nebo zavŚeli n§sleduj²c² 

objekty a nem§te moģnost se vr§tit a zkontrolovat toñ.  

Hoarding (1.-3. blok): ĂPŚedstavte si, ģe n§sleduj²c² objekty patŚ² v§m a vy je mus²te navģdy 

vyhoditñ.  

Symmetry (1.-3. blok): ĂPŚedstavte si, ģe nŊkdo udŊlal nepoŚ§dek ve vaġich vŊcech a ty jiģ 

nejsou uspoŚ§d§ny v takov®m poŚ§dku, v jak®m jste je povodnŊ zanechaliñ.  

Neutral (1.-3. blok): ĂPŚedstavte si, ģe jste ¼plnŊ v klidu a bŊhem toho sledujete n§sleduj²c² 

sc®nyñ. 
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9. PŚ²loha 2: Debriefing 

Prvn² ot§zka: 

ĂJak moc ¼zkostnŊ se nyn² c²t²te?ñ OdpovŊdi byly na ġk§le 0-8: ñ 0ñ ģ§dn§ ¼zkost, Ă8ñ extr®mn² 

¼zkost. 

N§sledovala sada ot§zek ke kaģd® fotografii z experimentu. Formulace se liġily 

podle symptomovĨch klastrŢ: 

Washing: M§te nutk§n² si umĨt ruce?  Ă0ñ ģ§dn® nutk§n², Ă4ñ velmi siln® nutk§n². 

Checking : M§te nutk§n² ke kontrolov§n², zda jste zhasnuli, vypnuli, zavŚeli apod.  Ă0ñ ģ§dn® 

nutk§n², Ă4ñ velmi siln® nutk§n². 

Hoarding: PŚedstavte si, ģe tyto vŊci jsou vaġe. M§te obavu je jednu provģdy vyhodit?  Ă0ñ 

ģ§dn§ obava, Ă4ñ velmi siln§ obava z vyhozen². 

Symmetry: M§te nutk§n² tyto vŊci uspoŚ§dat a d§t je do symetrie a poŚ§dku?ñ.  Ă0ñ ģ§dn® 

nutk§n², Ă4ñ velmi siln® nutk§n². 
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10.  PŚ²loha 3: VĨsledky SPM 

1) Provokace vs. neutr§ln² podm²nka u pacientŢ 

a. FWE-p<0.05 
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6 

Obr§zek 30: hyperaktivovan® klastry u pacientŢ pŚi P v porovn§n² s N. Vlevo nahoŚe: vizualizace klastrŢ 

ve sklenŊn®m mozku. Vpravo nahoŚe: matice experiiment§ln²ho designu - 1. sloupec pŚedstavuje bloky N, 

2. sloupec pŚedstavuje vġechny provokaļn² bloky; dole ï vĨļet ROI v jednotlivĨch klastrech. 

 

Obr§zek 31: hyperaktivovan® klastry u pacientŢ pŚi P v porovn§n² s N. Vlevo nahoŚe: vizualizace klastrŢ 

ve sklenŊn®m mozku. Vpravo nahoŚe: matice experiiment§ln²ho designu - 1. sloupec pŚedstavuje bloky N, 

2. sloupec pŚedstavuje vġechny provokaļn² bloky; dole ï vĨļet ROI v jednotlivĨch klastrech. 
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Obr§zek 32: Klastry aktivace ï podrobnŊjġ² vĨļet struktur. 

b. Unc-p<0.001 

 

 

 

 

Obr§zek 33: Klastry hyperaktivace u pacientŢ, P vs. N, p unc < 0.001. 

 

Obr§zek 34: Klastry hyperaktivace pŚi provokaci ï srovn§n² OCD se ZK, p-unc<0.001.Obr§zek 35: 

Klastry hyperaktivace u pacientŢ, P vs. N, p unc < 0.001. 
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2) OCD vs. ZK, Efekt provokace 
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a. FWE-p<0.05 
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b. Unc-p<0.001 

 

 

 

 

  

Obr§zek 36: Klastry hyperaktivace pŚi provokaci ï srovn§n² OCD se ZK, p-

unc<0.001. 
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11. PŚ²loha 4: VĨsledky CONN 

1) Seed-to-Voxel 

a. Kontrast provokaļn² a neutr§ln² podm²nky u pacientŢ 

VĨsledky s korekc² kvŢli n§sobn®mu porovn§v§n² na ¼rovni voxelŢ a kontrole FDR: p < 0.05 

a na ¼rovni klastrŢ FDR p < 0.05. 

Precuneus 

 

 

SouŚadnice 

klastru (x,y,z) 

Velikost (ve 

voxelech) 

p-FWE p-FDR p-unc Hlavn² oblasti klastru 

+16 -92 +00 529 0.000000 0.000000 0.000000 rOC, rICC 

-08 -98 +00 324 0.000000 0.000000 0.000000 lOP 

-08 -70 +34 286 0.000000 0.000000 0.000000 Precuneus 

-46 +38 -06 187 0.000001 0.000001 0.000000 lFP, lOFC, lIFG 

+36 -74 -28 82 0.000935 0.000727 0.000077 Mozeļek rCrus1 

+10 -80 -14 78 0.001275 0.000826 0.000105 Mozeļek 6 

+32 +34 +36 48 0.015924 0.008546 0.001326 rMFG 

 

1. klastr 

446 voxels (84%) covering 18% of OP r (Occipital Pole Right) with center at (+14,-96,+4) 

40 voxels (8%) covering 5% of ICC r (Intracalcarine Cortex Right) with center at (+12,-86,+4) 

14 voxels (3%) covering 1% of LG r (Lingual Gyrus Right) with center at (+8,-88,-6) 

29 voxels (5%) covering 0% of not-labeled with center at (+14,-88,+0) 

2. klastr 

281 voxels (87%) covering 11% of OP l (Occipital Pole Left) with center at (-12,-98,+0) 

1 voxels (0%) covering 0% of ICC l (Intracalcarine Cortex Left) with center at (-10,-90,+0) 

42 voxels (13%) covering 0% of not-labeled with center at (-14,-90,+2) 

Obr§zek 39: PRE ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N 
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3. klastr 

274 voxels (96%) covering 5% of Precuneous (Precuneous Cortex) with center at (-4,-70,+36) 

2 voxels (1%) covering 0% of sLOC r (Lateral Occipital Cortex, superior division Right) with center at (+12,-72,+46) 

10 voxels (3%) covering 0% of not-labeled with center at (-16,-60,+30) 

4. klastr 

108 voxels (58%) covering 2% of FP l (Frontal Pole Left) with center at (-48,+40,-6) 

33 voxels (18%) covering 2% of FOrb l (Frontal Orbital Cortex Left) with center at (-46,+32,-8) 

11 voxels (6%) covering 2% of IFG tri l (Inferior Frontal Gyrus, pars triangularis Left) with center at (-52,+34,-6) 

35 voxels (19%) covering 0% of not-labeled with center at (-54,+36,-6) 

5. klastr 

79 voxels (96%) covering 3% of Cereb1 r (Cerebelum Crus1 Right) with center at (+34,-76,-26) 

2 voxels (2%) covering 0% of Cereb6 r (Cerebelum 6 Right) with center at (+28,-78,-20) 

1 voxels (1%) covering 0% of OFusG r (Occipital Fusiform Gyrus Right) with center at (+26,-78,-18) 

6. klastr 
32 voxels (41%) covering 2% of Cereb6 r (Cerebelum 6 Right) with center at (+12,-78,-18) 

31 voxels (40%) covering 1% of Cereb1 r (Cerebelum Crus1 Right) with center at (+12,-80,-22) 

13 voxels (17%) covering 1% of LG r (Lingual Gyrus Right) with center at (+10,-80,-14) 

2 voxels (3%) covering 0% of OFusG r (Occipital Fusiform Gyrus Right) with center at (+14,-82,-16) 

7. klastr 

43 voxels (90%) covering 2% of MidFG r (Middle Frontal Gyrus Right) with center at (+30,+32,+36) 

2 voxels (4%) covering 0% of FP r (Frontal Pole Right) with center at (+30,+36,+36) 

3 voxels (6%) covering 0% of not-labeled with center at (+28,+28,+34) 

VĨsledky s nekorigovanou p hodnotou 0.001 

Prav® NC (rNC): 

117 voxels (91%) covering 3% of atlas.PreCG r (Precentral Gyrus Right) 

5 voxels (4%) covering 0% of atlas.PostCG r (Postcentral Gyrus Right) 

7 voxels (5%) covering 0% of atlas.not-labeled 

 

Lev® Nucleus Putamen (lNP) 

SouŚadnice 

klastru 

(x,y,z) 

Velikost 

(voxely) 

size p-

FEW 

size p-

FDR 

size p-

unc 

Hlavn² 

oblasti 

+06 -28 +70 129 0.009163 0.008915 0.000255 rPCG 

Obr§zek 40: rNC ï precentral gyrus, pacienti: 

P vs. N 

Obr§zek 41: NP ï pravĨ mozeļek, Crus 1 a 2, pacienti: P 

vs. N 
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SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

+34 -70 -36 100 0.019586 0.019241 0.000481 PravĨ mozeļek 

50 voxels (50%) covering 2% of Cereb2 r (Cerebelum Crus2 Right) with center at (+34,-72,-38) 

48 voxels (48%) covering 2% of Cereb1 r (Cerebelum Crus1 Right) with center at (+34,-70,-34) 

2 voxels (2%) covering 0% of Cereb7 r (Cerebelum 7b Right) with center at (+32,-64,-44) 
 

Thalamus: 

 
SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

-04 -80 -30 680 0.000000 0.000000 0.000000 Mozeļek 

+54 -52 +10 492 0.000000 0.000000 0.000000 rMTG, rAG, rLOC 

-64 -52 +06 469 0.000000 0.000000 0.000000 lMTG, lITG 

+48 +08 +42 404 0.000000 0.000000 0.000000 rMFG, rPCG 

+42 -44 -14 404 0.000000 0.000000 0.000000 rITG, r fusiform 

-46 +40 -06 258 0.000031 0.000009 0.000001 lFP 

+46 +28 +20 178 0.000684 0.000167 0.000017 rIFG, rMFG 

1. klastr 

222 voxels (33%) covering 12% of Cereb2 l (Cerebelum Crus2 Left) with center at (-6,-82,-30) 

170 voxels (25%) covering 8% of Cereb2 r (Cerebelum Crus2 Right) with center at (+12,-80,-34) 
154 voxels (23%) covering 7% of Cereb1 l (Cerebelum Crus1 Left) with center at (-12,-78,-26) 

34 voxels (5%) covering 1% of Cereb1 r (Cerebelum Crus1 Right) with center at (+16,-78,-30) 

12 voxels (2%) covering 6% of Ver7 (Vermis 7) with center at (+0,-76,-26) 
8 voxels (1%) covering 2% of Cereb7 r (Cerebelum 7b Right) with center at (+6,-76,-42) 

5 voxels (1%) covering 0% of Cereb8 r (Cerebelum 8 Right) with center at (+12,-68,-34) 

4 voxels (1%) covering 0% of OFusG l (Occipital Fusiform Gyrus Left) with center at (-14,-86,-20) 
71 voxels (10%) covering 0% of not-labeled with center at (+2,-76,-42) 

2. klastr 

352 voxels (72%) covering 30% of toMTG r (Middle Temporal Gyrus, temporooccipital part Right) with center at (+58,-50,+4) 
94 voxels (19%) covering 6% of AG r (Angular Gyrus Right) with center at (+58,-50,+16) 

19 voxels (4%) covering 1% of iLOC r (Lateral Occipital Cortex, inferior division Right) with center at (+58,-64,+6) 

10 voxels (2%) covering 1% of pSMG r (Supramarginal Gyrus, posterior division Right) with center at (+48,-42,+12) 
17 voxels (3%) covering 0% of not-labeled with center at (+50,-52,+10) 

3. klastr 

170 voxels (36%) covering 20% of toMTG l (Middle Temporal Gyrus, temporooccipital part Left) with center at (-62,-50,+2) 
87 voxels (19%) covering 12% of toITG l (Inferior Temporal Gyrus, temporooccipital part Left) with center at (-54,-54,-20) 

84 voxels (18%) covering 6% of pMTG l (Middle Temporal Gyrus, posterior division Left) with center at (-60,-40,-8) 

27 voxels (6%) covering 3% of pITG l (Inferior Temporal Gyrus, posterior division Left) with center at (-60,-42,-16) 
8 voxels (2%) covering 1% of AG l (Angular Gyrus Left) with center at (-64,-52,+12) 

5 voxels (1%) covering 0% of pSMG l (Supramarginal Gyrus, posterior division Left) with center at (-64,-48,+10) 

2 voxels (0%) covering 0% of Cereb1 l (Cerebelum Crus1 Left) with center at (-54,-56,-26) 

86 voxels (18%) covering 0% of not-labeled with center at (-58,-44,-4) 

4. klastr 

221 voxels (55%) covering 8% of MidFG r (Middle Frontal Gyrus Right) with center at (+46,+12,+40) 
117 voxels (29%) covering 3% of PreCG r (Precentral Gyrus Right) with center at (+44,+4,+34) 

37 voxels (9%) covering 5% of IFG oper r (Inferior Frontal Gyrus, pars opercularis Right) with center at (+46,+14,+28) 

29 voxels (7%) covering 0% of not-labeled with center at (+38,+8,+32) 

Obr§zek 42: thalamus ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N 
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5. klastr 

182 voxels (45%) covering 23% of toITG r (Inferior Temporal Gyrus, temporooccipital part Right) with center at (+54,-54,-16) 

60 voxels (15%) covering 7% of TOFusC r (Temporal Occipital Fusiform Cortex Right) with center at (+40,-46,-20) 
34 voxels (8%) covering 1% of Cereb1 r (Cerebelum Crus1 Right) with center at (+46,-66,-22) 

27 voxels (7%) covering 1% of iLOC r (Lateral Occipital Cortex, inferior division Right) with center at (+52,-68,-18) 

19 voxels (5%) covering 2% of toMTG r (Middle Temporal Gyrus, temporooccipital part Right) with center at (+58,-50,-10) 
4 voxels (1%) covering 0% of Cereb6 r (Cerebelum 6 Right) with center at (+40,-46,-28) 

78 voxels (19%) covering 0% of not-labeled with center at (+50,-62,-20) 

6. klastr 
202 voxels (78%) covering 3% of FP l (Frontal Pole Left) with center at (-46,+42,-6) 

13 voxels (5%) covering 2% of IFG tri l (Inferior Frontal Gyrus, pars triangularis Left) with center at (-50,+34,-4) 

11 voxels (4%) covering 1% of FOrb l (Frontal Orbital Cortex Left) with center at (-46,+34,-8) 
32 voxels (12%) covering 0% of not-labeled with center at (-42,+38,-6) 

7. klastr 

92 voxels (52%) covering 17% of IFG tri r (Inferior Frontal Gyrus, pars triangularis Right) with center at (+48,+30,+16) 
55 voxels (31%) covering 2% of MidFG r (Middle Frontal Gyrus Right) with center at (+46,+30,+22) 

3 voxels (2%) covering 0% of FP r (Frontal Pole Right) with center at (+48,+34,+10) 

28 voxels (16%) covering 0% of not-labeled with center at (+48,+26,+20) 

 

LevĨ orbitofront§ln² kortex (lOFC): 
 

 
 
 

 

 

Obr§zek 44: Klastry konektivity OFC, pacienti: P vs. N 

Obr§zek 43: OFC ï vĨġe efektŢ (pacienti: P vs. N) 
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SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

-04 -44 +26 706 0.000000 0.000000 0.000000 PRE, PCC 

+42 -68 +52 72 0.082374 0.038285 0.002069 rLOC 

1. klastr 

447 voxels (63%) covering 8% of Precuneous (Precuneous Cortex) with center at (-2,-66,+32) 

219 voxels (31%) covering 9% of PC (Cingulate Gyrus, posterior division) with center at (+0,-46,+26) 

40 voxels (6%) covering 0% of not-labeled with center at (-6,-40,+28) 

2. klastr 

68 voxels (94%) covering 1% of sLOC r (Lateral Occipital Cortex, superior division Right) with center at (+42,-66,+48) 

4 voxels (6%) covering 0% of not-labeled with center at (+44,-70,+50) 

 

PŚedn² cingulum (ACC): 
 

 

Obr§zek 46: ACC ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N 

Obr§zek 45: ACC, vĨġe efektŢ, pacienti: P vs. N 
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SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

+58 -36 +34 245 0.000040 0.000066 0.000001 PravĨ Supramarginal gyrus 

+58 -46 +08 219 0.000110 0.000090 0.000003 rMTG, rAG 

+46 +34 +00 120 0.007567 0.004151 0.000186 rFP, rIFG 

+26 -12 +74 82 0.050785 0.017088 0.001275 rPCG 

-14 -90 -12 69 0.101972 0.029385 0.002632 lOP 

 

1. klastr 
185 voxels (76%) covering 15% of pSMG r (Supramarginal Gyrus, posterior division Right) with center at (+58,-40,+36) 

30 voxels (12%) covering 4% of aSMG r (Supramarginal Gyrus, anterior division Right) with center at (+62,-32,+34) 

9 voxels (4%) covering 2% of PO r (Parietal Operculum Cortex Right) with center at (+58,-34,+30) 
2 voxels (1%) covering 0% of AG r (Angular Gyrus Right) with center at (+54,-44,+32) 

19 voxels (8%) covering 0% of not-labeled with center at (+58,-36,+32) 

2. klastr 
186 voxels (85%) covering 16% of toMTG r (Middle Temporal Gyrus, temporooccipital part Right) with center at (+58,-46,+8) 

21 voxels (10%) covering 1% of AG r (Angular Gyrus Right) with center at (+60,-50,+14) 

12 voxels (5%) covering 1% of pSMG r (Supramarginal Gyrus, posterior division Right) with center at (+52,-40,+8) 
3. klastr 

79 voxels (66%) covering 1% of FP r (Frontal Pole Right) with center at (+48,+40,+0) 

19 voxels (16%) covering 3% of IFG tri r (Inferior Frontal Gyrus, pars triangularis Right) with center at (+50,+30,-4) 
6 voxels (5%) covering 0% of FOrb r (Frontal Orbital Cortex Right) with center at (+50,+28,-6) 

16 voxels (13%) covering 0% of not-labeled with center at (+46,+34,-4) 

4. klastr 
62 voxels (76%) covering 1% of PreCG r (Precentral Gyrus Right) with center at (+28,-14,+70) 

6 voxels (7%) covering 0% of SFG r (Superior Frontal Gyrus Right) with center at (+24,-8,+72) 
14 voxels (17%) covering 0% of not-labeled with center at (+26,-10,+74) 

5. klastr 

33 voxels (48%) covering 1% of OP l (Occipital Pole Left) with center at (-12,-92,-6) 
10 voxels (14%) covering 1% of OFusG l (Occipital Fusiform Gyrus Left) with center at (-16,-88,-12) 

5 voxels (7%) covering 0% of LG l (Lingual Gyrus Left) with center at (-12,-88,-10) 

21 voxels (30%) covering 0% of not-labeled with center at (-14,-90,-6) 
 

Lev§ amygdala (lAMY): 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

Obr§zek 47: lAMY, klastry konektivity, pacienti: P vs. N 
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SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

+08 -98 +04 376 0.000000 0.000000 0.000000 rOP 

+40 -60 +24 108 0.011172 0.003429 0.000264 rLOC 

+18 -56 +30 72 0.076059 0.016098 0.001858 PRE + PCC 

   

1. klastr 

283 voxels (75%) covering 11% of OP r (Occipital Pole Right) with center at (+8,-98,+4) 
13 voxels (3%) covering 1% of LG r (Lingual Gyrus Right) with center at (+4,-90,-12) 

11 voxels (3%) covering 0% of OP l (Occipital Pole Left) with center at (-2,-94,-10) 

2 voxels (1%) covering 0% of LG l (Lingual Gyrus Left) with center at (-2,-90,-12) 
67 voxels (18%) covering 0% of not-labeled with center at (+4,-96,-10) 

2. klastr 

72 voxels (67%) covering 1% of sLOC r (Lateral Occipital Cortex, superior division Right) with center at (+44,-66,+24) 
1 voxels (1%) covering 0% of AG r (Angular Gyrus Right) with center at (+42,-56,+24) 

35 voxels (32%) covering 0% of not-labeled with center at (+40,-58,+26) 

3. klastr 
33 voxels (46%) covering 1% of Precuneous (Precuneous Cortex) with center at (+12,-56,+26) 

8 voxels (11%) covering 0% of PC (Cingulate Gyrus, posterior division) with center at (+8,-52,+24) 

31 voxels (43%) covering 0% of not-labeled with center at (+14,-54,+28) 
 

Prav§ amygdala (rAMY): 

 

 

Cluster (x,y,z) size size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

+14 -96 +12 135 0.003279 0.002274 0.000078 rOP 

135 voxels (100%) covering 5% of OP r (Occipital Pole Right) with center at (+14,-96,+10) 

Obr§zek 49: rAMY ï rOP, pacienti: P vs. N 

 

Obr§zek 48: lAMY, vĨġe efektŢ, pacienti: P vs. N 
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Prav§ Insula (rIC): 

 

 

 

 

 

 

 

 
SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

+62 -56 +20 325 0.000003 0.000002 0.000000 rMTG, rAG 

-62 -48 -02 86 0.042485 0.017141 0.001071 lMTG 

1. klastr 

194 voxels (60%) covering 17% of toMTG r (Middle Temporal Gyrus, temporooccipital part Right) with center at (+58,-48,+6) 
125 voxels (38%) covering 9% of AG r (Angular Gyrus Right) with center at (+60,-52,+18) 

6 voxels (2%) covering 0% of not-labeled with center at (+50,-52,+10) 

2. klastr 
86 voxels (100%) covering 10% of toMTG l (Middle Temporal Gyrus, temporooccipital part Left) with center at (-60,-50,-4) 

 

Prav® Nucleus Accumbens (rNAc): 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obr§zek 50: prav§ insula ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N 

 

Obr§zek 51: rNAc ï klastr konektivity, pacienti: P vs. N 
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SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

+24 -42 -16 99 0.012928 0.010489 0.000309 PravĨ mozeļek (4,5), pravĨ 
fusiform, rPHIP, rLG 

30 voxels (28%) covering 5% of Cereb45 r (Cerebelum 4 5 Right) with center at (+18,-38,-18) 

29 voxels (27%) covering 4% of TOFusC r (Temporal Occipital Fusiform Cortex Right) with center at (+26,-42,-16) 

19 voxels (18%) covering 6% of pPaHC r (Parahippocampal Gyrus, posterior division Right) with center at (+20,-34,-18) 
13 voxels (12%) covering 1% of LG r (Lingual Gyrus Right) with center at (+22,-42,-14) 

8 voxels (8%) covering 1% of pTFusC r (Temporal Fusiform Cortex, posterior division Right) with center at (+26,-38,-18) 

Medi§ln² prefront§ln² kortex (MPFC): 
 
 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

-32 -24 +70 415 0.000000 0.000000 0.000000 LevĨ postcentral a 
precentral gyrus 

+48 -26 +64 244 0.000034 0.000023 0.000001 PravĨ postcentral 

a precentral gyrus 

1. klastr 
202 voxels (49%) covering 6% of PostCG l (Postcentral Gyrus Left) with center at (-38,-26,+62) 

190 voxels (46%) covering 4% of PreCG l (Precentral Gyrus Left) with center at (-34,-22,+62) 

23 voxels (6%) covering 0% of not-labeled with center at (-36,-24,+72) 

2. klastr 

133 voxels (55%) covering 3% of PreCG r (Precentral Gyrus Right) with center at (+34,-18,+64) 

105 voxels (43%) covering 3% of PostCG r (Postcentral Gyrus Right) with center at (+40,-26,+62) 
6 voxels (2%) covering 0% of not-labeled with center at (+48,-26,+66) 

 

Zadn² cingulum (PCC): 

Obr§zek 52: MPFC ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N 
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SouŚadnice (x,y,z) Velikost klastru (v.) size p-FWE size p-FDR size p-unc Hlavn² oblasti 

+32 -68 -28 806 0.000000 0.000000 0.000000 Cerebelum + rOP 

+ r fusiform 

-06 -48 +42 554 0.000000 0.000000 0.000000 PRE + PCC 

-10 -96 +00 237 0.000048 0.000034 0.000001 lOP 

-12 -80 -20 186 0.000366 0.000196 0.000009 Lev® cerebelum, l 

fusiform 

-54 +38 +14 136 0.003276 0.001406 0.000079 lIFG 

+50 +32 +08 128 0.004759 0.001703 0.000115 rIFG 

1. klastr 

293 voxels (36%) covering 12% of Cereb1 r (Cerebelum Crus1 Right) with center at (+32,-72,-26) 

224 voxels (28%) covering 9% of OP r (Occipital Pole Right) with center at (+14,-96,+2) 
150 voxels (19%) covering 10% of Cereb6 r (Cerebelum 6 Right) with center at (+28,-70,-24) 

94 voxels (12%) covering 11% of OFusG r (Occipital Fusiform Gyrus Right) with center at (+22,-82,-14) 

11 voxels (1%) covering 1% of LG r (Lingual Gyrus Right) with center at (+10,-80,-14) 
5 voxels (1%) covering 1% of TOFusC r (Temporal Occipital Fusiform Cortex Right) with center at (+38,-56,-22) 

2 voxels (0%) covering 0% of iLOC r (Lateral Occipital Cortex, inferior division Right) with center at (+44,-78,-18) 

1 voxels (0%) covering 0% of ICC r (Intracalcarine Cortex Right) with center at (+14,-86,+2) 
26 voxels (3%) covering 0% of not-labeled with center at (+20,-90,-4) 

2. klastr 

462 voxels (83%) covering 8% of Precuneous (Precuneous Cortex) with center at (-6,-58,+36) 
73 voxels (13%) covering 3% of PC (Cingulate Gyrus, posterior division) with center at (-6,-46,+36) 

1 voxels (0%) covering 0% of Cuneal l (Cuneal Cortex Left) with center at (-10,-72,+22) 

18 voxels (3%) covering 0% of not-labeled with center at (-14,-58,+32) 
3. klastr 

176 voxels (74%) covering 7% of OP l (Occipital Pole Left) with center at (-12,-96,-2) 

Obr§zek 53: PCC ï klastry konektivity, pacienti: P vs. N 

Obr§zek 54: PCC, vĨġe efektŢ, pacienti: P vs. N 


































