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ABSTRAKT

Schopnost inhibice odpovédi fadime mezi exekutivni funkce, které 1ze definovat jako
soubor vysSich kognitivnich procest lokalizovanych zejména v oblasti frontalné-
subkortikalnich okruhii. Jelikoz hlavni symptomy obsedantné-kompulzivni poruchy (OCD) se
zdaji byt v souvislosti s neschopnosti inhibovat urcité podnéty, dalo by se predpokladat, ze
inhibice odpovédi bude u pacientli narusena. Vyzkumy zaméfujici se na toto téma prinaseji
spiSe variabilni vysledky. V naSem vyzkumu jsme se u pacienti s obsedantné-kompulzivni
poruchou zamétovali na dvé oblasti inhibice odpoveédi — na hodnoceni behavioralni inhibice,
kterd obecné zahrnuje kontrolu nad chovanim (napf. kontrolu impulzi), a na hodnoceni
kognitivni interference (neboli kognitivniho zpracovani konfliktni informace), ktera byva
povazovdna za kognitivni slozku inhibice a souvisi vice s kontrolou nad vnitinimi
kognitivnimi procesy nebo obsahy. V prvni ¢asti naSeho vyzkumu jsme ovéfovali hypotézu,
zda plati, Ze vétsi zavaznost obsesi je spojena s mirou naruseni schopnosti kognitivni
interference, zatimco zavaznost kompulzi koreluje s mirou naruSeni vykonu v testech
méficich behaviordlni inhibici. Druhym cilem vyzkumu bylo objasnéni, zda se schopnost
inhibice odpovédi li§i mezi pacienty podle pievazujiciho obsahu symptomil. V nasem
vyzkumu jsme konkrétné porovnavali vykon mezi pacienty z dimenze ,,obsese kontaminace a
kompulze myti“ a ,agresivni, sexualni, religibzni a somatické obsese a kompulze
kontrolovani®“. Kognitivni interference byla méfena pomoci Stroopova testu, behavioralni
inhibice pomoci pocitacové administrovaného testu Go/no-go a Stop signal ulohy. Prvni ¢ast
vyzkumu neprokazala signifikantni vztah mezi mirou kompulzi a twrovni schopnosti
behavioralni inhibice, ani mezi mirou obsesi a Urovni kognitivni interference. Druha cast
vyzkumu prokazala statisticky vyznamny rozdil mezi obéma dimenzemi symptomi v poctu

opomenutych reakci v Go/No-go testu.

KLICOVA SLOVA

obsedantné-kompulzivni porucha, behavioralni inhibice, kognitivni interference, inhibice

odpovédi, dimenzionalni ptistup k symptomiim



ABSTRACT

The response inhibition ability is part of executive functions, which may be defined as
a set of higher cognitive processes particularly located in the frontal-subcortical circuits. Since
the main obsessive-compulsive disorder (OCD) symptoms seem to be relevant to the inability
of inhibiting certain stimuli, it can be assumed that response inhibition in these patients will
be disrupted. Studies related to this topic have brought inconsistent results. Our research
dealing with OCD patients has focused on two dimensions of the response inhibition — the
behavioral inhibition, which generally includes the behavior control (for instance impulse
control), and the cognitive interference, which is considered to be the cognitive component of
inhibition process and is mostly associated with the control of internal cognitive processes.
The first part of our research included the verification of hypothesis, stating that the increased
severity of obsession is associated with the degree of disrupted ability of cognitive
interference, while the severity of compulsions correlates with the degree of disrupted
performance in tests measuring behavioral inhibition. The second research objective was to
clarify whether the inhibition response ability was different between patients when the
predominance of symptoms was taken into an account. In our research we compared the
performance between patients from contamination and washing compulsions dimension and
patients from aggressive, sexual, religious, somatic obsession and checking compulsions
dimension. The cognitive interference was measured using Stroop test, while behavioral
inhibition was measured using computer-assisted test Go/no-go and Stop Signal Task. The
first part of research has not proved a significant correlation between compulsion and degree
of behavioral inhibition ability, correlation has not even been found between the degree of
obsession and cognitive interference. The second part of research statistically proved a
significant difference between two dimensions of symptoms in the number of omitted

reactions in Go/No-go test.

KEYWORDS

obsessive-compulsive disorder, behavioral inhibition, cognitive interference, response

inhibition, dimensional approach to OCD symptoms
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Abecedni seznam zkratek
ACC — piedni cingularni kira
ADHD - porucha pozornosti s hyperaktivitou
BDI - Beckova subjektivni stupnice deprese
BAI — Beckiv inventai uzkosti
DBS - hlubokd mozkova stimulace
DSM-V - Diagnosticky a statisticky manudl duSevnich poruch, 5. revize
ECT - elektrokonvulzivni terapie
EEG - elektroencefalografie
ERP - expozicni terapie se zabranou ritualu
HAM-A - Hamiltonova $kala uzkosti
HAM-D — Hamiltonova psychiatrickd stupnice pro posuzovani deprese
KBT - kognitivné-behavioralni terapie
MKN-10 - Mezinarodni klasifikace nemoci, 10. revize
NUDZ — Nérodni ustav dusevniho zdravi
OCD - obsedantné-kompulzivni porucha
r-TMS - repetitivni transkranialni magneticka stimulace
SSRI - selektivni inhibitory zpétného vychytavani serotoninu
SSRT - reak¢ni Cas na stop signal
VR - virtudlni realita

Y-BOCS -Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale



UVvoD

Obsedantné-kompulzivni porucha je psychické onemocnéni, které byva i laické
vefejnosti dobfe znamé. Zminky v literatufe nebo filmu sice vefejnost s touto problematikou
seznamuji, mnohdy vSak ptinasi ptiklady, ktera posiluji urcité¢ zjednoduSujici pojeti. Hodné
lidi tuto poruchu casto vnima jako onemocnéni zamétfené vyluéné na strach z bakterii a
nakazy, popfipad¢ jako odpor k nesymetrickym vzorim. Na zdklad¢ vysledki americké
narodni epidemiologické studie vSak naptiklad Casto prezentovanymi obavami z kontaminace

trpi pouze ¢tvrtina nemocnych (Ruscio et al., 2010).

U kazdého z nas se obcas objevuji magické formy mysleni (napi. klepani s cilem
zazehnat neStésti nebo snaha neSlapnout na spar mezi dvéma kostkami), jednad se ale o
chovani, které nenaruSuje na$ béZny zivot. Obsedantné-kompulzivni porucha se ovSem poji
S vyraznym sniZzenim kvality Zivota, kterd je kromé pritomnosti obtézujicich symptomt ¢asto
snizend 1 z davodu vyskytu fady komorbidnich poruch, napiiklad depresivni epizody

(Subramaniam et al., 2013).

Jedna se o neurotickou poruchu, kterd se fadi mezi psychickd onemocnéni s nejvyssi
prevalenci v populaci. U dospélé populace je prevalence udavana piiblizné 3-4 % (Heyman et
al., 2006). Mnohdy se jednd o onemocnéni chronické, jelikoZ pro mnoho pacientli neni
mozné najit efektivni formu terapie. Pii pouhém uzivani psychofarmak nedochéazi u 30-50 %
pacientli ke zmirnéni symptomu (Prasko, 2008). Prubéh onemocnéni se také lisi podle doby

vzniku a rodinné zdravotni anamnézy (Nordstrom et al., 2002).

Symptomy mohou byt velmi heterogenni a proménlivé v Case, dvé osoby s diagnézou
OCD tak mohou mit velmi odli$ny klinicky obraz. Velkym pfinosem je dimenzionalni model
(Summerfeldt et al., 1999), ktery na OCD symptomy pohliZi z hlediska jejich obsahu. Rada
vyzkumi, které ztohoto modelu vychazi, zjistuje, ze obsah symptoml miize ovliviiovat
efektivitu psychoterapie (Mataix-Cols et al., 2002) i farmakoterapie (Alonso et al., 2001).
Obsah symptoml se také muze liSit podle pohlavi pacienta (Ying Li, 2009). Jednotlivé
dimenze symptomti mohou byt také doprovazeny odliSnou mozkovou aktivitou (Rauch et al.,
1998). PiestoZze neurobiologické 1 genetické studie piinesly diky rozvoji metod velmi detailni
informace o né€kterych charakteristikich onemocnéni, vzhledem k heterogenit¢ symptomi

jsou nékteré jejich poznatky nekonzistentni.



Dalsi oblasti, ktera mtize velmi ovliviiovat kvalitu zivota pacientll trpicich OCD, je
kognitivnich fungovani, zejména v oblasti exekutivnich funkci. Panuje shoda, ze u OCD
nachazime jejich ¢aste¢né naruseni (Chamberlain a Menzies (2012), ale vysledky studii se
opet zcela neshoduji. Nejistota panuje napiiklad v oblasti inhibicni kontroly, kterd svou
povahou nabizi ke spojitosti s OCD (naptiklad ve smyslu zastavit proud vtiravych myslenek).
Je mozné, Ze dané nejasnosti vyplyvaji opét ztoho, ze OCD nepfedstavuje unitarni

nozologickou jednotku, ale velmi proménlivy soubor symptomu.

Ceska literatura se specifiky obsedantné-kompulzivni poruchy piili§ nezabyva.
Systematicky ji v literatufe popisuje jen Vladimir Pidrman, ktery zaroven zminuje nejcastéjsi
obsese a kompulze, a pfedev§im Prof. Jan Prasko, jehoz publikace jsou Casto uréeny pifimo
samotnym pacientim a jejich pfibuznym. OCD u déti a adolescentii se v literatuie zabyva
Doc. Eva Mald. Informace o OCD miZeme vSak nalézt i v rozshlych publikacich jako je
naptiklad Psychiatrie od Prof. Cyrila Hoschla z roku 2004. Po roce 2000 byla vydana i fada
védeckych studii s tematikou OCD, jejich zabér vSak neni piili§ Siroky. Velka ¢ast z nich
hovoti o terapii OCD, nékteré studie se zamétuji vyhradné na farmakoterapii (Chromy, 2010),
Casto ale popisuji kombinaci psychoterapie a farmakoterapie (Prasko et al., 2008). Vyzkum
kognitivnich a exekutivnich funkci u OCD stoji spise v pozadi. Konkrétné schopnosti inhibice
se zabyva naptiklad studie ,,Disociace a kognitivni funkce u obsedantné-kompulzivni
poruchy“ (Raszka M., Prasko J., Adamcova K., Kopfivova J., Vyskocilova J., 2008).
Z neurobiologického hlediska se OCD naptiklad ve své disertaéni praci vénuje Jana

Kopftivova.

Dimenzionalni pfistup k symptomfim bohuzel ¢eska literatura téméf nezmiiuje. Pouze
¢lanek ,,Perspektivy déleni obsedantné¢ kompulzivni poruchy® (Chromy, 2012) shrnuje
vysledky faktorovych analyz a vyzkumii zamétfenych na jednotlivé subtypy OCD a

zpochybniuje tak homogenitu daného onemocnéni.

Snahou aktudlnich pfistupi k OCD by mélo byt co nejkomplexnéjsi zmapovani
pacientovy historie a jeho OCD symptomtl, aby bylo mozné nastavit efektivni 1é¢bu. To by
mohlo byt mozné 1 pomoci nastroji, které se zaméfuji na méteni schopnosti inhibice, ktera se
v souvislosti s kognici u OCD ¢asto zminuje, a ktera mize byt ve vztahu pouze k urcitym
OCD symptomtim. Diky vyvoji pocitacového testovani se od 90. let zac¢ind objevovat fada
nastroju, které jsou cileny pfimo na OCD (Roca-Bennasar, Garcia-Mas, Llaneras, & Blat,
1991). Diky pocitaCovému testovani a detailnimu zaznamu chovani mizeme dostat piesny
profil reakci v oblasti inhibice, z n&jz je jednodu$si odvodit naruseni konkrétnich procestu

nebo funkci. Do budoucna by bylo velmi zajimavé prozkoumat vztah mezi tréninkem
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inhibi¢ni kontroly a zménou zévaznosti symptomu a zaroven vytvofit nastroj, ktery by to

efektivné zabezpecil.

Tato diplomova prace se zabyvad hodnocenim behaviordlni inhibice a kognitivni
interference ve vztahu k druhu a obsahu symptomii. Nejprve se budeme vénovat vztahu mezi
zavaznosti obsesi a kompulzi a mirou kognitivni interference a behavioralni inhibice, k cemuz
budeme pouzivat Strooplv test a pocitacové administrovany test Go/No-go a Stop signal
ulohu. Pak budeme vykon v téchto testech u pacienti porovnavat z hlediska pievazujici

dimenze symptomu.

1. Obsedantné-kompulzivni porucha

Obsedantné-kompulzivni porucha je neuroticka porucha, jejiz hlavni charakteristikou je
pritomnost obsesi a/nebo kompulzi. Obsese je mozné definovat jako rekurentni a perzistentni
myslenky, pfedstavy ¢i nutkani, které jedinec vnima jako nezddouci a obtézujici. VEtSinou se
jim pokousi Celit kompulzemi, tedy repetitivnim chovanim nebo mentalnimi procesy (APA,
2013). Vétsina pacientd trpi obsesemi i kompulzemi, kdy jsou napiiklad nadmérmé obavy
z kontaminace nasledovany kompulzivnim mytim rukou. Nejnovéjsi klasifikace DSM-V mezi
skupinu obsedantné-kompulzivnich poruch zatfazuje i tfadu dalSich, které se vyznacuji
zaujetim a repetitivnim chovanim ¢i duSevnimi procesy, z nichz nékteré jsou zaméfeny

primarné na télo (napf. vytrhavani vlast) (APA, 2013).

Prevalence u dospélé populace je ptiblizné 3-4 % a u déti 1 % (Heyman et al., 2006),
nékteré zdroje nicméné uvadeéji naopak vyssi vyskyt v détském véku (Weissman et al., 1994).
U Zen se v poméru k muzim porucha vyskytuje castéji (1,5 : 1), primérny vek vzniku je u
muzil 19,6, u Zen 21,4. Nejvyssi prevalence je u Zen mezi 25. a 34. rokem, u muzd mezi 35. a
54. rokem (Prasko et al., 2011). DSM-V v souladu s timto uvadi, ze nastup poruchy je diivéjsi
u muzl (u 25 % z nich uz pted 10. rokem), ale nastup po 35. roce povazuje u muzl i Zen za

spiSe neobvykly.

Okolnosti vzniku onemocnéni, stejné tak jeho prib&h, jsou zna¢né variabilni. Pfi
klasickém prib¢hu onemocnéni ma zhruba 24-33 % pacientl fluktuujici pribéh, 11-14 %
fazicky priibéh s periodami kompletni remise a u 54-61 se vyskytuje priibéh konstantni nebo
progresivni (Hollander, Simeon, 2009). Proménlivé mohou byt také intenzita a obsah

pritomnych symptomii. Vyskyt obsedantnich pfiznakii mizeme najit i v bézné populaci, kdy
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nékterou formu vnucujicich se myslenek obcas zaziva az 80 % lidi (PraSko et al., 2011). Na
rozdil od pacientii s obsedantné-kompulzivni poruchou se vSak tyto myslenky nesnazi tak
vyrazné potlacovat a nepiikladaji jim tak velky vyznam. Onemocnéni se posiluje urcitym
cyklem, ktery tvofi uzkost vyvolana obsesemi, provedeni kompulze a nasledna uleva — tyto

opakujici se prvky jsou pro OCD typické (viz Obr. 1).

r) Obsese \

Uleva Uzkost

“ Kompulze d

Obr. 1 OCD cyklus: Na zakladé vnitiniho nebo vnéjSiho spoustéce se u pacienta objevi vtirava myslenka-obsese, ktera
zptisobuje tzkost. Uzkost pacient snizuje vykonanim uréitého ritudlu - kompulze, coi vede ke kratkodobé dlevé. Cely
tento vzorec chovani se opakovanim upevnuje. Pfevzato z Blenkiron, 2010.

1.1 Diagnosticka kritéria obsedantné-kompulzivni poruchy

Obsedantné-kompulzivni porucha je podle MKN-10 (WHO, 1996) pod kdédem F42
fazena do oddilu Neurotické, stresové a somatoformni poruchy. Obsese, kompulze a/nebo
jejich kombinace musi byt pfitomny po dobu nejméné 2 tydnl a to po vétsinu dni (DSM-V
navic specifikuje, ze zabyvani se symptomy by mélo denné zabirat vice nez 1 hodinu).
Nutkavé myslenky a chovani musi byt pacientem vnimany jako jeho vlastni, nikoliv vyvolané
vnéjSimi vlivy nebo jinymi osobami. Pokud by tato podminka nebyla splnéna, bylo by nutné
vyloucit onemocnéni ze schizofrenniho okruhu onemocnéni (F20-29) nebo ze skupiny poruch
nalady (F30-39). Je uvadéno, ze krom¢ pacienti s dobrym nahledem na onemocnéni miizeme
u zhruba ctvrtiny pacientd mluvit o slabém nahledu. Ten pozitivné koreluje se zavaznosti a
délkou onemocnéni, s v€kem nastupu symptomatiky a poctem obsedantné-kompulzivnich
symptomu (Ravikishore et al., 2004). Vtiravé mySlenky maji ¢asto n¢jaky negativni, nebo az
odporny vyznam a vstupuji do mysli pacienta v rigidni form&. U pacienta by se méla
vyskytovat alesponn jedna obsese nebo kompulze, kterou povazuje za nesmyslnou nebo
pfehnanou. Odolavani kompulzim a obsesim byva pro pacienty subjektivné velmi nepiijemné

a témet vzdy je provazeno uzkosti, kterd po vykondni urcitého ritudlu na néjaky cas opada.
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Musi existovat alesponi jedna obsese nebo kompulze, které se pacient netspéSné brani.
Prozivani nutkavych myslenek a provadéni kompulzi nesmi byt samo o sobé pro pacienta
ptijemné (kromé docasné ulevy od napéti a tizkosti). Posledni diagnostické kritérium hovoti o
naruseni socialni nebo individualni ¢innosti pacienta s OCD, casto z diivodu nedostatku ¢asu,

ktery pacient vénuje zabyvani se vlastnimi symptomy.

MKN-10 (WHO, 1996) dale rozlisuje pét typu OCD, které muzou diagnézu dale
specifikovat: pfevazné obsedantni mysSlenky a ruminace (F42.0), pfevazné nutkavé jednani
(F42.1), smiSené obsedantni myslenky a jednani (F42.2), jiné obsedantné-kompulzivni
poruchy (F42.8) a obsedantné-nutkavou poruchu nespecifikovanou (F42.9). Ruminaci
muzeme definovat jako neproduktivni a zdlouhavy sled myslenek (Prasko et al., 2011), ktery
muze mit podobu nekonecného premitani na riiznoroda témata a vede k naruSeni schopnosti
délat rozhodnuti v béZzném zivoté. JelikoZ ruminace byvéa Casto Uzce spojena s depresivni
epizodou, tento typ OCD by mé¢l byt diagnostikovan jen tehdy, pokud vylouc¢ime aktualni
potadku nebo ujistovani, Ze nenastane potenciadlné nebezpecna situace. Zakladem je obava, ze
bez provedeni symbolického ritudlu dojde k realizaci nebezpeci, které miize pacienta potkat

nebo které mize sam vyvolat.

Aktualn€ pouzivany klasifikacni systém DSM-5 (Diagnosticky a statisticky manuél
dusevnich poruch) zroku 2013 vydany Americkou psychiatrickou spolecnosti tadi
obsedantné-kompulzivni poruchu (300.3) do kategorie obsedantné-kompulzivni a souvisejici
poruchy. Stanovuje pro ni nasledujici kritéria: pfitomnost obsesi, kompulzi nebo jejich
kombinace; €asova naro¢nost zabyvani se symptomy (aktivita zabird minimalné¢ 1 hodinu
denn¢) a zplsobeni klinicky vyznamné nepohody nebo funkéniho naruSeni v socidlni,
pracovni nebo jiné duleZité oblasti. Symptomy také neni moZzné vysvétlit vlivem
fyziologickych dopad (napf. zneuzivani drog nebo medikace) ani jiného somatického
onemocnéni. V poslednim bod€ klasifikace upozoriiuje, Ze symptomy nesmi byt mozné
vysvétlit priznaky jiné dusSevni poruchy a popisuje fadu diagndéz se symptomy
pfipominajicimi OCD (nadmérné obavy u generalizované uzkostné poruchy, zaujeti vzhledem
u dysmorfofobie, sexudlni fantazie ¢i nutkani u parafilii atd.). Dale je stanovovana jedna ze tfi
urovni ndhledu na onemocnéni a upfesiiuje se, zda pacient aktuadlné nebo v minulosti trp¢l

tikovou poruchou.

Na rozdil od MKN-10 je v DSM-V obsedantné-kompulzivnim porucham vyhrazena
samostatna skupina. Zatazuje se do ni dysmorfofobie (F45.22), shromazd’ovaci porucha (v

MKN-10 fazena pod obsedantné-kompulzivni poruchu F42), trichotilomanie — porucha
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vytrhdvani vlasi (F63.2), exkoriace — porucha narusovani kuze (L98.1), obsedantné-
kompulzivni poruchy vyvolané uzivanim latek/I€ékii a souvisejici poruchy, obsedantné-
kompulzivni a souvisejici poruchy zplisobené jinym somatickym onemocnénim (F06.8) a
stejn¢ jako v MKN-10 jiné a nespecifikované obsedantné-kompulzivni a souvisejici poruchy

(napft. obsedantni zarlivost).

1.1 VySeti‘eni a hodnoceni symptomi

Vysetieni OCD je velmi podobné vysSetfeni probihajicim ke zjistovani ptitomnosti
ostatnich psychickych poruch, pfesto ma sva vlastni specifika. Obecné je vhodné sledovat
nasledujici oblasti: aktudlni symptomy, jejich zivaznost a ndhled na né&, riziko
sebevrazedného chovani, analyzu chovani (pocitovana uzkost, reakce na obsese, kontrola nad
kompulzemi...), neuropsychologické dysfunkce, detaily ohledné¢ pocatku onemocnéni a jeho
vyvoje (vyskyt prvnich symptomt, historie tikovych poruch v roding, zatézové situace
V Zivoté¢ pacienta), osobnostni vlastnosti, diferencidlni diagnézu, situaci v rodiné a lécbu

(farmakologickd anamnéza, psychoterapie, reakce na 1é€bu) (Menchon, 2012).

vewr

stanoveni diagnézy. Je uvadéno, Ze mezi vyskytem prvnich symptomil a pocatkem lécby
uplyne bézné az 17 let a mezi udélenim diagnoézy OCD (splnénym diagnostickych kritérii) a
1écbou 11 let (Pinto, 2006). Jelikoz existuje velké mnozstvi pacientli, kteti nedokazi své
symptomy presn¢ popsat, velky diraz by mél byt v lékaiské praxi kladen zejména na
screening a informovanost vefejnosti, Scilem zvySit rozpoznani onemocnéni v ¢asnych
stadiich. Menchon (2012) uvadi, Ze nckteti pacienti se k cilené 1é€bé dostavaji pies jiné lékare
nebo symptomy, se kterymi maji zajem se 1é€it (uzkost nebo deprese, dermatitida v disledku
nadmérného myti rukou a jiné). Rada manuélii uvadi otazky, které by mély byt pacientim
kladeny ve snaze zmapovat pfitomnost OCD symptom — Americkd psychiatrickd asociace
(2016) zminuje naptiklad nasledujici: Vyskytuji se u vas neprijemné myslenky, kterych se
nemiuizete zbavit? Bojite se, Ze byste mohl nékomu spontanné ublizit? Citite potrebu porad
dokola kontrolovat veéci, pocitat si nebo si myt ruce? Zasahuje vam toto chovani do
pracovniho, osobniho nebo socialniho Zivota? Existuji i screeningové dotazniky zaméfené
ptimo na OCD (napt. Zohar-Fineber Obsessive Compulsive Screen), které jsou vSak v ceském

prostiedi spiSe neznamé.
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Z klinickych néstrojii se pro vysetieni OCD symptomt pouziva nejcastéji Yale-Brown
Obsessive Compulsive Scale (Y-BOCS) (Goodman et al., 1989). Skala si klade za cil
zjistovat zavaznost symptomu nezavisle na poctu a typu obsesi a kompulzi. Hodnoti tedy dvé
hlavni oblasti: symptomy (Symptom Checklist) a jejich zavaznost (Severity Scale). Seznam
symptomi zkouma aktudlni (v horizontu jednoho tydne) i minuly vyskyt 64 obsesi a
kompulzi. Tyto symptomy jsou sefazeny do tfindcti specifickych a dvou obecnych
kategoriich. Do specifickych kategorii spadaji nasledujici oblasti obsesi a kompulzi: agresivni
myslenky, znecisténi, sexudlni myslenky, ndboZenstvi, potfeba symetrie, télesné obsese,
myti/Cisténi, kontrolovani, opakujici se ritudly, pocitani, rovnani, hromadéni (jako obsese i
jako kompulze) a dal§i neurcité obsese/kompulze. SubSkala zaméfena na piitomnost a
zavaznost symptomi obsahuje 10 polozek, které hodnoti napiiklad Cas straveny nutkavymi
mySlenkami, snahu jim odoldvat nebo stupenn kontroly, ktery pacient vnima nad
obsesemi/kompulzemi. Vysledky Y-BOCS shrnuji tii $kaly: zavaznost obsesi (0-20),
zavaznost kompulzi (0-20) a celkova skala, ktera s¢ita vSechny polozky (0-40). V souéasnosti
se pouziva také nova verze Y-BOCS Il (Storch et al., 2010), v které doslo k nékolika
zménam. Vyznéni nékterych polozek bylo lehce upraveno a skorovani bylo zménéno z 5ti
bodového (0-4) na 6ti bodové (0-5), aby byla §kéla schopnd zaznamenat 1 mirnéjsi rozdily u

pacientl s vysokymi skory.

Je ale nutné zohlednit, Ze u OCD jesté vic neZ o jinych psychickych poruch plati, ze
symptomy je nutné posuzovat kvalitativné 1 podle toho, jak moc ovliviiuji Zivot pacienta.
Nekteti pacienti mohou trpét velkym mnoZstvim obsesi a kompulzi, které jim ovSem
nezpusobuji tak velké problémy v bézném zivoté — jini mohou trpét jen malym mnozstvim
Z nich, ale jejich bézné fungovani mize byt vyrazné naruSeno. Existuje také velké mnozstvi
nejruznéjSich obsesi a kompulzi, které jsou ne vzdy specifikovany v klinickych $kalach a

které mohou byt velmi specifické pro konkrétniho clovéka (Menchon, 2012).

Ptestoze v ¢eskych podminkach je pro posuzovani symptomtt OCD vyuZzivana témét
vzdy jen $kala Y-BOCS, v zahrani¢i je pouzivano metod vice. Jednou z nich je napiiklad
Padua Inventory (PI), ve své plivodni podobé 60ti polozkovy sebeposuzovaci osobnostni
inventar, ktery posuzuje zavaznost OCD (Sanavio, 1998). Aktudlné se vyuzivaji jeji dve
revidované verze, zejména The Padua Inventory-Revised (PI-R) (van Oppen et al., 1995).
Obsahuje 41 polozek, které¢ tvoii 5 subSkal: Impulzivita, Myti, Kontrolovani, Ruminace a

Preciznost. PoloZzky jsou hodnoceny na 5ti bodové skale podle stupné pocitované zdvaznosti.

Dalsi vyuzivanym inventifem je Obsessive-Compulsive Inventory (OCI),

sebeposuzovaci inventar skladajici se ze 42 polozek (Foa et al., 1998). Aktudlné je stejné jako
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v piipadé PI vyuzivana jeho revidovana forma OCI-R (Foa et al., 2002). OCI-R osahuje 18
polozek s hodnocenim na skale 0-5, které tvori 6 subskal: Myti, Kontrolovani, Poradek,

Obsese, Hromadéni a Neutralizace.

Prestoze tada vyzkumt potvrdila dobré psychometrické vlastnosti vySe zminénych
metod (Abramowitz, 2008; Taylor, 1998; Foa et al., 2002), v praxi se doporucuje jejich
kombinace. Byla napiiklad zjisténa celkem nizka korelace mezi PI-R a Y-BOCS Severity
scale, kterou autofi studie pricitaji rozdilnému zaméieni jednotlivych metod (Anholt et al.,
2009), kdy Y-BOCS Severity scale 1épe nez PI-R postihuje zavaznost OCD symptomi bez

ohledu na jejich obsah a pocet.

1.2 Diferencialni diagn6za a komorbidita

Diferencialni diagndza u OCD mize byt mnohdy naro¢na zejména z diivodu, ze mirné
obsese a kompulze je mozné nalézt v klinickém obraze tady dalSich uzkostnych poruch, jako
je generalizovana uzkostna porucha, socialni fobie nebo smiSena Uzkostn¢ depresivni
porucha. Na rozdil od jejich vyskytu u OCD zde vSak v symptomatice nepfevazuji a nemé&ly
by mit pfimy vliv na vyrazné omezeni v socialnim a pracovnim zivoté (Prasko et al., 2011).
Psychické poruchy, které vykazuji podobnosti nebo komorbiditu s OCD, se n¢kdy zatazuji
pod pojem OC spectrum disorders (Menchon, 2012). Nékteré z téchto poruch mohou souviset
s piehnanym zamé&fenim na vlastni t8lo* jako v piipadé hypochondrické a dysmorfofobické
poruchy nebo s poruchami ovladani impulzd (patologické hracstvi, kleptomanie nebo
trichotillomanie) (Hollander, 1998). Seznameni odborné vefejnosti se spektrem obsedantné

kompuzivnich poruch probéhlo 1 v ¢eském védeckém prostiedi (Raboch, Marsalek, 1997).

Obsedantni ptiznaky pozorujeme i u nekterych organickych onemocnéni, u kterych
jsou naruseny oblasti mozku spojovany s OCD symptomatikou. Jednd se zejména o
orbitofrontalni okruhy zahrnujici orbitofrontalni kiiru, bazalni ganglia a thalamus (Menchon,
2012). RozliSeni téchto poruch vSak byva zietelné, jelikoz je navic provazi fada
neurologickych symptomu. Nutkavé myslenky se vyskytuji také u poruch piijmu potravy,
hypochondrické poruchy nebo u depresivni symptomatiky, kde mohou mit podobu nutkavych
pocitli viny (Prasko, et al., 2011). Obsedantné-kompulzivni chovani provazi také az 50 %

pacientl trpicich Tourettovym syndromem, pfestoZze nebyva spojeno s tak vysokou mirou

V originale bodily preoccupation
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uzkosti. Také jeho obsah se muize lisit, kdy u pacientli s Tourettovym syndromem nachazime
vice nasilnych, sexualnich a symetrickych obsesi a v projevech chovani casté mrkani,
dotykani a pocitani (Petter et al., 1998). Byla nalezena i souvislost mezi propuknutim OCD u
pacientti, kteti maji alespont jednoho piibuzného prvniho stupné s diagndézou Tourettiv
syndrom a obecné 40 % déti a dospivajicich také zaroven trpi nckterou formou tikové

poruchy a (Nordstrom et al., 2002).

Komorbidita jinych psychickych poruch s OCD je velmi Castym jevem. NejCastéji se
jedné o depresivni poruchu, kterou soubézné s OCD zaziva 60-70 % pacienti (Pinto et al.,
2006). Vétsinou se jednd o depresivni symptomy vzniklé na zakladé omezeni a nepohody
zpusobené OCD, které je primarni poruchou. Zhruba v 20 % ptipadech je ale situace opacna,
kdy obsedantni pfiznaky nasedaji na primarni depresivni poruchu (Chen et al., 1995). Deprese
jako primarni diagnoza se objevuje vétSinou pozdéji nez OCD, ma epizodicky prubch a
ruminace jsou zaméfeny na minulé udalosti (ruminace u OCD se tykaji Castéji aktualnich
nebo budoucich hrozeb) (Menchon, 2012). Ruminace u depresivni poruchy nemusi byt také

vzdy pocit'ovany jako rusivé nebo pifinasejici nepohodu (APA, 2013).

Casty je také soub&zny vyskyt s ostatnimi uzkostnymi poruchami, nejéast&ji socialni
fobii (23%), specifickou fobii (21%), generalizovanou uzkostnou poruchou (20%) a panickou
poruchou (12%) (Nestadt et al., 2001). Napiiklad u nutkavych myslenek zamétenych na
Cistotu je vétSinou nutné jasné rozliSovat, zda se jednd o specifickou fobii, nebo OCD.
U klasickych fobii je vétSinou jasnéji vymezen a ohranicen konkrétni zdroj strachu, pacienti
nepouzivaji ritudly a vyhybavé chovani vede k ulevé od uzkosti (Menchon, 2012). Opakujici
se obavy u generalizované tizkostné poruchy maji zase vice redlnou povahu, zatimco obsese u

OCD jsou spise iracionalni, nékdy dokonce zdanlivé magické povahy (APA, 2013).

Diilezit¢ je také odliSeni OCD od obsedantné-kompulzivni poruchy osobnosti (v
MKN-10 pod ndzvem anankastickd porucha osobnosti), ktera, prestoze sdili s OCD né&které
podobné rysy, je diagnostikovana na zaklad¢ stalé pfitomnosti nadmérného perfekcionismu,

rigidity a poradkumilovnosti (Orel et al., 2012).

1.3 Lécba OCD

OCD patii mezi psychické poruchy se spiSe nizsi ucinnosti lécby. Bez 1écby je Sance

na uzdraveni velmi nizkd — pouze 20 % u téch, ktefi byli po ctyficeti letech znovu hodnoceni
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(APA, 2013). Nejcasté¢jsi metodou 1écby byva kombinace psychoterapie a farmakoterapie. Pti
pouhém uzivani psychofarmak nedochazi u 30-50 % pacientii ke zmirnéni symptomt. Pokud
nedochdzi k zadoucimu efektu, je mozné jednotliva antidepresiva kombinovat, augmentovat
(nejcastéji za pouziti nizké davky antipsychotika), popiipadé ptfidat jinou lécebnou (dfive
nazyvanou spise experimentalni) metodu jako EEG biofeedback nebo rTMS (Prasko, 2008).
Raboch podobné uvadi (2001), ze pti kvalitnim a dlouhodobém psychoterapeutickém vedeni
(v€etn¢ dolécovaci faze, kterd muze trvat nckolik let) bez uzivani psychofarmak dochézi
k vyznamnému zlepseni az u 60 % pacientd a navic se jedna o zmény trvalej$iho charakteru.
Ve shodé s dalsi literaturou vsak také zminuje, Ze vzhledem k ¢asové, technické i finan¢ni
narocnosti 1é¢by a také k Casté komorbidit¢ OCD a deprese je vhodné kombinovat

psychoterapeutické vedeni s biologickou 1é¢bou.

PraSko (2008) jako nejcastéji uzivané antidepresivum zminuje clomipramin ze skupiny
tricyklickych antidepresiv, ktery je znam svym antidepresivnim i antiobsedantnim uc¢inkem.
Existuje ale velké mnozstvi novéjsich psychofarmak, ktera jsou pouzivana pro 1é¢bu OCD a
kterd vykazuji 1 men$i mnoZzstvi vedlejSich ucinkli (escitalopram, venlafaxin). Jedna se
zejména o antidepresiva ze skupiny SSRI (selektivni inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu), kterd zvysSuji koncentraci neurotransmiterti v synaptickych Stérbinach prave
pomoci inhibice zpétného vychytavani neurotransmiterti (Orel, 2012). K zvladani akutnich
stavll Uzkosti je moZné pouzit anxiolytika. Neni vSak vhodné je uZivat dlouhodobé z diivodu

rizika 1ékové zavislosti.

Piestoze je v psychoterapii OCD mozné vyuZivat teoreticky zaklad a postupy
nejriznéjSich psychologickych skol (v ptfipadé¢ psychoanalyzy napf. snaha o vyfeSeni
nevédomych pacientovych konfliktd udrzujicich OCD symptomatiku), nejcastéji byvaji
vyuzivany prvky kognitivné-behavioralni terapie. Velmi Casto se pracuje napiiklad s expozici
se zébranou ritudlu obohacenou o dals$i kognitivni techniky jako je piimé zpracovani
obsedantnich myslenek a dysfunkénich kognitivnich schémat nebo psychoedukace (Prasko,
2008). Prasko popisuje (2008), ze béhem expozice jsou pacienti vystavovani vSem situacim,
které vzbuzuji Gzkost a obsedantni myslenky a béhem zabrany ritudlu maji nasledné za tkol
neprovést kompulzi, kterd za béZnych okolnosti uzkost zmirfiuje. V terapii se také Casto
pracuje s jiz zminovanym ,,bludnym kruhem®, kdy odbornik s pacientem odhaluji spoustéce
jednotlivych obsesi, popisuji pacientovy typické myslenky, chovani a télesné reakce a pracuji
s kratkodobymi a dlouhodobymi diisledky tohoto jednani (naptiklad pacient s OCD tykajicim
se nakazy po umyti rukou citi chvilkovou ulevu, ale v dlouhodobém horizontu mu kompulze

zabiraji ¢im dal vice Casu, citi se spolecensky vyloucen, plati vysoké ucty za vodu apod.)
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Existuje vSak mnoho ptipadu tzv. rezistentniho OCD, které je tak vétSinou oznacovano
Vv piipadé, Ze selze konvenéni 1é¢ba — tedy podavani 2-3 antidepresiv, z nichz alespon jedno je
clomipramin, augmentace antipsychotiky druhé generace a behaviordlné zaméfena
psychoterapie (Pallanti, 2002). V tomto ptipad¢é je mozné zapojit napiiklad metodu hluboké
mozkové stimulace (deep brain stimulation, DBS) kterd obnasi bilateralni vysokofrekvencni
stimulaci pfedniho raménka capsula interna a jeji pouziti zatim obnasi pozitivni vysledky — je
mén¢ invazivni nez ostatni neurochirurgické metody, mnozstvi nezddoucich ucinki je velmi
malé a metoda vede kvyznamnému snizeni symptoml (obsedantné-kompulzivnich,
depresivnich 1 uzkostnych) (Kasparek, 2012). Elektrokonvulzivni terapie (ECT), ktera je ¢asto
vyuzivéana pii 1écbé t€zké depresivni poruchy nebo rezistentni deprese, se pii 1écbé OCD pfrili§

nevyuziva, jelikoz tolik neovliviiuje kli¢ové OCD symptomy (Bandelow, 2008).
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2. Subtypy OCD

OCD predstavuje sice unitarni nozologickou jednotku, ale symptomy jednotlivych osob
jsou velmi heterogenni a zahrnuji velké mnozstvi riznych obsesi a kompulzi — dvé osoby
S OCD maji vétSinou velmi rozdilné a nepiekryvajici se symptomy (Leckman, 2009).
Vysledky (Ruscio et al., 2008) americké epidemiologické studie (National Comorbidity
Survey Replication) pfindsi souhrn pfiblizného rozdéleni subtypti kompulzi a obsesi u
pacienti s celozivotnim OCD nasledovné: kontrolovani (79,3 %), sbirdni a schraiiovani (62,3
%), rovnani a usporfadavani (57,0 %), moralni obavy (43,0 %), obavy se
sexudlnim/religi6znim obsahem (30,2 %), kontaminace (25,7 %), ubliZzeni (24,2 %), obavy
z onemocnéni (14,3 %) a jiné (19,0 %). Zhruba 81 % procent osob vSak trpi symptomy z vice
nez jedné kategorie. Kategorie pouzité ve studii vychazi vsak spise z kategorii, do kterych se
fadi sami pacienti, nepouziva zadné empiricky ovéfené déleni. Vétsina dalSich vyzkumi vSak
dochazi k vysledku, Ze nejcastéji se objevuji symptomy zamétené na kontaminaci (Miguel,

2008), nékdy spolu s agresivnimi obsesemi (Heuvel et al., 2009).

UZ od 90. let existuje snaha vytvofit urcitou klasifikaci, diky které by bylo mozné k OCD
pfistupovat vice systematicky. Rosen (1975) se napiiklad OCD symptomy pokusil
klasifikovat do dvou skupin na zakladé¢ toho, zda jsou spojeny s pocitem viny nebo s pocitem
uzkosti. Znamym nahlizenim na symptomy je také déleni pacientli podle dominantniho
kompulzivniho chovani na ,kontrolory” a ,gisti¢e* (Khanna, 1992), kdy autofi navic
pfedpokladaji, Ze strachy Ccisti€li jsou vyvolany zejména vnéjSim okolim a vedou spiSe
k pasivnimu vyhybani se, zatimco kontrolofi se snazi aktivné vyhybat moznému nebezpeci
vV budoucnosti. Tento pfistup ovSem nardzi na fakt, ze velké mnozstvi pacientii trpi v rtizné

mife n€kolika obsesemi a kompulzemi soucasné a ob¢ kategorie tak v praxi splyvaji.

Dalsi klasifikace (Kwon, Lee, 2003) d€li obsese na obsese reaktivni a autogenni. Tyto
typy se mohou lisit ve frekvenci, spoustécich, obsahu i kognitivnich strategiich nutnych pro
jeji zvladani. Autogenni obsese se vétSinou objevuji bez jasného evokujiciho stimulu, ktery
maji pacienti problém identifikovat. Obsahové k nim nejCastéji nalezi obsese zaméfené na
nejrizn€j$i tabu a nepfijatelné myslenky se sexudlnim, agresivnim nebo nemoralnim
obsahem. Tyto myslenky jsou pocitovany jako ego-dystonni a averzivni, pacienti se je snazi
potlacovat nej€astéji prostiednictvim riiznych mentalnich ritualt nebo rozptylenim. Reaktivni
obsese jsou vétSinou spojeny s konkrétnim stimulem, ktery je vyvolal a jsou tedy vnimany
jako ,.realisti¢téjsi“. Pacienti jim castéji Celi zjevnymi fyzickymi kompulzemi. Z hlediska
obsahu k nim mizeme nejcastéji fadit obavy tykajici se zneCisténi, zpusobené skody nebo
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asymetrie. Piestoze z tohoho d¢€leni vychazi i nékteré vyzkumy (Lee et al., 2009), prakticky se

vzhledem ke svému Sirokému pojeti prili§ nepouziva.

Asi nejvyuzivangjsi klasifikaci OCD je dimenzionalni pfistup k symptomtim. Podle n¢j je
na zaklad¢ jiz existujicich vyzkuma (Summerfeldt et al., 1999) mozné za pouziti faktorové
analyzy dotazniku Y-BOCS vysledovat nékolik oddélenych dimenzi symptomt u déti i
dospélych s OCD. Finalni podoba hovoii o ¢tyiech faktorech:

o Zakazané ¢i tabuizované myslenky (Forbidden thoughts) — napi. agresivni,
sexualni ¢i nabozenské obsese a stim souvisejici kompulze, kompulze
kontrolovani

o Symetrie (Symmetry) — obsese symetrie a opakovaci, uspofadavaci a poditaci
kompulze

o Cisténi (Cleaning) — obsese kontaminace a &istici kompulze

o Hromadéni (Hoarding) — hromadici obsese a kompulzivni hromadéni

DSM-V explicitné hovoii o prvnich tfech kategoriich s tim, ze z prvni skupiny zvIast’
vydéluje obsese a kompulze zamétené na ubliZeni (napt. strach z ubliZeni sobé ¢i ostatnim a
kontrolovaci kompulze). Podrobné je pfili§ nerozvadi, pouze zmifuje, Ze tato témata se
objevuji napti¢ kulturami (i ptfes nékteré regionalni rozdily), jsou spiSe neménna a odpovidaji
za n¢ rozdilné nervové substraty. Manual také upozornuje, ze u pacientii je bézny vyskyt
symptomt z vice nez jedné oblasti. Jmenuje také nékteré specifické dusledky urcitych skupin
symptomtl, napf. agresivni obsese mohou vést k naruSeni vztahu matka-dité, symetrické
obsese a pocit, ze ,,vSechno neni v poradku* mohou narusit pracovni nebo Skolni vykon.
Zietelnéj$i (a zndm¢jsi) néasledky mohou piinaSet obsese kontaminace vedouci ke koznim

problémim (napt. koZni 1éze z nadmérného myti).

Jeden z vyzkumi zaméfenych na Cetnost vyskytu jednotlivych dimenzi pfinasi udaje o
tom, Ze u skupiny 630 pacientii s OCD se nejcastéji vyskytovaly obsese ze skupiny symetrie a
Cistota (Miguel, 2008), dalsi vyzkumy nachazeji podobné vysledky (Ying Li, 2009) a navic
zjistuji, ze u muzskych pacientli se vyskytuji Castéji obsese ze skupiny symetrie, zato zeny
trpi Castéji obsesemi zaméfenymi na kontaminaci. Dé€leni na jednotlivé dimenze se zd4 také
vhodnym nastrojem pro predikci GspéSnosti kognitivné-behavioralni terapie (KBT), ktera je
nejvyuzivanéj§im druhem terapie u pacienti s OCD. Pacienti s hromadicimi, sexudln¢ a
naboZensky zaméfenymi obsesemi/kompulzemi naptiklad na KBT casto nereaguji a v 1écbé
nespolupracuji (Mataix-Cols et al., 2002). KBT naopak Iépe funguje u pacienti, ktefi trpi

motorickymi ritualy a nevyskytuji se u nich primarné obsedantni myslenky bez ritualtl. Co se
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tyCe farmakoterapie, pacienti s hromadicimi, sexualnimi a ndbozensky zamétenymi obsesemi
htfe reaguji na 1écbu pomoci SSRI, na kterou naopak dobfe reaguji pacienti s agresivnimi

obsesemi (Alonso et al., 2001).

Posledni dimenze Hromadéni (Hoarding) se v minulych letech stala cilem mnoha
diskuzi, jelikoz se velmi Casto objevuje i bez pritomnosti OCD (Matai-Cols et al., 2010).
Podle probé&hlych vyzkumt (Frost, 2011) je mozné méné nez 20% pacienti diagnostikovat
jako pacienty s OCD, naopak je ¢astéjsi komorbidita napiiklad s t€Zkou depresivni epizodou
nebo socidlni fobii. V nové verzi Diagnostického a statistického manualu mentalnich poruch
DSM-V se porucha objevuje nové pod nazvem Hoarding Disorder (APA, 2013) a jednim
z diagnostickych kritérii je nemoznost symptomy vysvétlit na zakladé jiné poruchy (napf.
OCD, schizofrenie nebo neurologického poskozeni). Vyznacuje se pretrvavajicimi potizemi
rozloucit se s majetkem ¢i vyfadit jej, a to bez ohledu na jeho skutecnou hodnotu (osoba
knému nema sentimentalni vztah, ani se nejedna o sbératelstvi). Porucha muze vést
k takovému hromadéni majetku, které vede k potizim pohybovat se v daném prostoru (napf.

byté pacienta).

Krom¢ dimenziondlniho pfistupu existuji dal$i zplsoby, jak je mozné uchopit a
klasifikovat OCD symptomy. Jednim z nich je naptiklad nahliZeni na dobu vzniku OCD.
Pokud porucha vznikd uz v détském véku, je témet vzdy patrny vyskyt subklinického nebo
klasického OCD mezi ptibuznymi prvniho stupné (Nestadt et al., 2000). Pokud jde o OCD
S pozdnim nastupem, prevalence OCD mezi piibuznymi rapidné klesd. U OCD s brzkym
nastupem se také casto objevuje OCD spojené s tiky (tic-related OCD). Jedna se o situaci, kdy
tiky miizeme pozorovat bud’ pfimo u pacienta, nebo u jednoho ¢i vice rodinnych pfislusnik.
Zde se miuzeme opét vratit k dimenziondlnimu pfistupu, nebot’ vyzkumy ukazuji, Ze tyto
osoby vétSinou trpi obsesemi ze skupiny Symetrie nebo Hromadéni (Baer, 1994). Dalsi véc,
kterd nahrava odliseni OCD s brzkym zacatkem je rozdilny vzorec psychiatrické komorbidity.
U déti s OCD spojenym s tiky také pozorujeme vyssi procento vyskytu ADHD (Peterson et
al., 2001). U déti s ranym ndstupem poruchy a jejich ptibuznych se zase Castéji vyskytuje
generalizovana uzkostna porucha, panickd porucha nebo depresivni epizody (Carter et al.,
2004).

V Ceském prostiedi se sice objevuji zminky o jednotlivych typech symptomi
Z obsahového hlediska (Prasko, 2008, Pidrman, 2001), az na vyjimky (Chromy, 2012) ale
neseznamuji s jednotlivymi dimenzemi symptomu z hlediska rozdilné reakce na 1é¢bu,

komorbidity nebo typickych projevi, se kterymi je uziteéné v terapii pracovat.
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2.1 Popis jednotlivych dimenzi symptomu

V popisu jednotlivych dimenzi symptomi vychazime z obsahového déleni nejCastéji
se vyskytujicich obsesi a kompulzi tak, jak ho udava DSM-V. Zminujeme zaroven vysledky

vyzkumd, které se danym subtypem zabyvaji, popt. nachdzeji odlisnosti mezi nim a ostatnimi

subtypy.

2.1.1 Kontaminace a myti
Obsese a kompulze stimto obsahem nejcastéji zahrnuji nadmémé obavy

z onemocnéni, pocity fyzické necistoty, nebo dokonce pocity mentalniho znecisténi. Strachy
nezahrnuji pouze Spinu, bakterie nebo viry, ale mohou byt rozsifeny na krev, chemikalie,
lepkavé latky, rizné druhy hmyzu a zvifat nebo na lidi, ktefi plsobi Spinavym nebo
neudrzovanym dojmem (Williams et al., 2013) Nejcastéjsi strategii, jak se hrozbam vyhnout,
je vyhybani se mistim s nimi spojenych (vefejné toalety, pfeplnéna mista) a/nebo pouzivani
ochrannych ritudl. Ty mohou zahrnovat dezinfikovani, vyhazovani konkrétnich objektli nebo
Casté prevlékani do cCistého obleceni. Mnohdy ale neni mozné dané strategie pouzit (popf. jsou
nedostateCné) a u pacienta se Casto objevuje nadmérné myti rukou i celého té¢la. Pokud se
clovek s timto subtypem OCD setka se zdrojem svych obav, pocituje strach, odpor a celkové

nepiijemné pocity (Feinstein et al., 2003 dle Williams et al., 2013).

Jelikoz pocity odporu jsou spojeny s dels$i dobou nutnou k habituaci, 1é€ba u téchto
pacienti muze trvat del§i dobu (McKay, 2006). To mlZe vysvétlovat, pro¢ pacienti s
obsesemi zaméfenymi na kontaminaci jsou povazovani za vice rezistentni k terapii neZ ostatni
pacienti s OCD (McLean et al., 2001) — pfestoze terapie zaméfena na expozici a prevenci
rituald se u téchto pacientli ukazala jako dilezitd soucast 1¢cby (McKay, 2006). Pro pacienty
se strachem z bakterii byla také vytvorena specialni forma kognitivni terapie s nazvem DIRT
(Danger Ideation Reduction Therapy) (Jones, Menzies, 1998). Piestoze se vysledky zdaly byt

slibné, vzhledem k nedostate¢né praci s kontrolni skupinou budou nutné dalsi studie.

2.1.2 Kontrolovani a obavy z ubliZeni

Symptomy z této kategorie zahrnuji vtiravé mySlenky a obrazy tykajici se moZnosti
ublizeni sobé nebo druhym, které je zavinéno vlastni nedbalosti a neopatrnosti. Muze se
jednat naptiklad o strach ze srazeni chodce béhem fizeni nebo z nevypnuti sporaku pied
zvySenému pocitu zodpoveédnosti byvaji pfipojeny nadmérné pocity nejistoty a pochybnosti
(Williams et al., 2013). Obsese doprovazi repetitivni kontrolujici chovani, jehoz cilem je

23



odvraceni nebezpecnych nasledkli, které pacient vnima, a tim neutralizace negativnich
myslenek (McKay, Abramowitz et al., 2004). Casté jsou také rtzné jiné fyzické nebo
mentalni ritualy, napt. opakovani bezpecénych slov a vét, modleni, pocitani nebo naopak

nepouzivani urcitych slov nebo vét (Williams et al., 2013).

Nékteré metanalyzy (Woods et al., 2002) zmifuji vysledky fady studii, ze pacienti
trpici primarné kompulzemi kontrolovani Casto pochybuji o svych vzpominkach na minulost,
jsou mén¢ jisti ohledné¢ svych pamétovych vykonli a v pamétovych testech maji horsi
vysledky (napt. v oblasti pracovni paméti nebo epizodické paméti). Neni vSak uplné jisté, zda
jde o skute¢ny neuropsychologicky deficit, nebo vysledek ovliviiuje néco jiného. Autofi
spravné upozoriuji, ze se muze jednat o sekundarni vliv OCD symptomu, které pacienty
behem pamétovych testl vyrusuji. Pokud by se ale ukédzalo, ze naruSeni paméti mize byt u
nékterych pacientl prekurzorem rozvoje OCD, 1écba by méla na oblast posileni paméti také

cilit.

Bylo také zjisténo (Radomsky et al., 2007), ze u pacientti z této dimenze se Castéji nez
u kontrolni skupiny objevuje vztek jako osobnostni dispozice (nikoliv vSak jeho exprese).
Byla také nalezena pozitivni korelace mezi vyskytem vzteku a jeho expresi, netoleranci
K nejistoté a presvédcenim vztahujicim se k perfekcionismu. Pfestoze je nutné, aby v této
oblasti probéhlo vice studii, vysledky naznacuji moznost hodnoceni a zaméteni se na pocit
vzteku behem terapie. Jini vyzkumnici (Foa et al., 2002) se zase zamcfili na pocity
zodpovédnosti u pacientd s kompulzemi kontrolovani, u téch, ktefi trpi symptomy z jiné
dimenze, a u zdravych jedinct. Zjistili, Ze dimenze kontrolovani se poji se zvySenym pocitem
zodpovédnosti za ublizeni a skodu?. Respondenti dostali popisy situaci zahrnujicich nizké,
sttedni nebo vysoké riziko a pacienti z vySe zminéné kategorie Cast&ji udéavali naléhavéjsi
potiebu situaci napravit, vétsi ulevu po tom, co tak bylo ucinéno a zvySeny pocit vlastni
odpovédnosti za zplsobenou Skodu. Tento rozdil platil pro situace s nizkym a stfednim
rizikem, v pfipadé scénaiti spojenych s vysokym rizikem nebyl nalezen mezi skupinami

vyznamny rozdil.
2.1.3 Neprijatelné myslenky a mentalni ritualy
Do této dimenze spadaji myslenky, které maji asto nabozensky, sexudlni nebo nésilny

obsah (Williams et al., 2013). Dfive se tyto symptomy oznacovaly jako ,,Cisté obsese* (Baer,

1994), jelikozZ se u pacientl objevovaly Casté a intenzivni obsese bez zjevnych kompulzivnich

V originalu ,,..inflated responsibility” (v pfekladu autorky diplomové prace)
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ritudlt. Nyni se ale tento pojem povazuje spiSe za chybné pojmenovani, jelikoz 1 u téchto
pacientl se vyskytuje ritualizované chovani, ptestoze je predevsim mentalni povahy (modlenti,
pocitani v duchu), nebo je vice skryté¢ (vyhledavéani ujisténi od druhych) (Williams et al.,
2011). Pacienti zazivaji napory nezadoucich myslenek a predstav, které vétSinou vazné
porusuji jejich moralni hodnoty. Miize se jednat o myslenky na sexudlni zneuziti ditcte,
rouhani nebo pocitovani nahlého nutkéni jednat nasiln¢ (Williams et al., 2013). Objektivni
diivod k takovym obavam sice neexistuje a dand osoba ani nikdy v minulosti podobné
nejednala, pacient vSak travi velké mnozstvi asu snahou o potlaceni symptomu (pfestoze tim
zvySuje pravdépodobnost jejich navratu). Neékteré vyzkumy (Williams, Farris, 2012)
naznacuji, ze pacienti spadajici do této kategorie zazivaji vétsi nepohodu, naruseni bézné¢ho
zivota a tendenci k vyhybani nez pacienti s ostatnimi druhy obsesi — autofi se konkrétné
zameétuji na obsese ohledn¢ sexudlni orientace (pochyby o vlastni sexualni orientaci, strach
Z toho, ze se ¢lovek stane homosexudlem, nebo Ze si to o ném okoli bude myslet). Grant a
jeho spolupracovnici (2006) zase zjistuji, ze u pacientll trpicich sexualnimi obsesemi se
objevuje vice depresivni symptomatiky nez u pacientll s jinymi typy symptomi a také se u

nich ¢astéji objevuji agresivni a religiézni obsese.

Terapie pomoci expozice a zabrany ritudlu neni u pacientll s nepiijatelnymi
mySlenkami zatim pfiliS rozpracovand, do budoucna se bude nutné u kazdého pacienta
orientovat na vytvoreni specifickych expozi¢nich podnétl a zejména na identifikovani a praci

s mentalnimi kompulzemi (Gillihan et al., 2012).

2.1.4 Symetrie

O obsesich symetrie a ritudlech uspofadavani se hovoii v pifipadé, pokud je pacient
pfehnané zaujaty soumeérnosti, uspofadavanim a presnosti. S cilem sniZit tizkost se u pacienta
objevuji rizné typy kompulzivniho chovani, které zahrnuji repetitivni uspotadévani,
organizovani a fazeni objekti podle urcitych subjektivnich pravidel (Williams et al., 2013).
Typickym piikladem je podle autora napiiklad pocitovani neklidu, ,,nekompletnosti* a pocitu,
ze ,,néco neni spravné®, dokud mezi predméty na stole nejsou urcité rozestupy. Pokud je toto
chovani spojeno s magickym mySlenim typu: ,,Kdyz spravné neuspofdadam nadobi, manzel
bude mit cestou domil nehodu*, symptomy mohou také slouzit jako prostfedek k vyhybani se

skodé.

Kompulze a obsese symetrie se ¢asteji poji s tikovou poruchou, vznikaji diive a jejich nositelé

Castéji trpi dalS§imi komorbidnimi poruchami (Lochner et al., 2016) Spolu s pacienty
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z dimenze ,,Kontrolovani“ se u nich castéji objevuji disociativni symptomy (Grabe et al.,

1999).
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3. Etiologie OCD

3.1 Biologické aspekty vzniku OCD

3.1.1 Genetické vlivy

Je jisté, ze pro vznik minimalné nékterych typit OCD je geneticka zatéz rizikovym
faktorem. Na zéklad¢ provedenych studii na monozygotnich a dizygotnich dvojcatech bylo
prokazano, ze genetické faktory hraji dilezitou roli v manifestaci jak diagndézy OCD, tak
obsedantné-kompulzivnich projevl chovani (Bolton et al., 2007). Pokud dosp€ly piibuzny 1.
stupné trpi OCD, je Cetnost vyskytu onemocnéni zhruba dvakrat vy$$i neZz u piimych
ptibuznych jedinci, kteti OCD netrpi. Pokud se ale jedna o pfimého ptibuzného, u kterého se

OCD objevilo uz v détstvi ¢i v dospivani, riziko je az desetinasobné¢ zvyseno (APA, 2013).

Zkouman byl i geneticky vztah mezi OCD a jeho castymi komorbidnimi poruchami:
tikovou poruchou a jinymi uzkostnymi poruchami. Opét bylo prokdzano, ze existuji spolecné
genetické faktory jak pro OCD a tikovou poruchu, tak pro OCD a jiné uzkostné poruchy.
Skupina dalSich vyzkumnikt (Tambs et al., 2009) se zaméfila na skupinu 1385 parit mladych
dvojcat, u kterych se snazila odhadnout heritabilitu péti izkostnych poruch — generalizované
uzkostné poruchy, panické poruchy, fobii, obsedantné-kompulzivni poruchy a
posttraumatické stresové poruchy. Z tohoto poctu vzeslo 165 part dvojcat, z nichZ alespoil
jedno spliovalo kritéria pro diagnéozu OCD, nebo alespont vykazovalo subklinickou formu
této poruchy. Odhadovana heritabilita byla 29% s tim, Ze 55% z toho autofi pficitali faktoru
spoleénému pro vSech pét tzkostnych poruch a 45% se zdalo byt zplsobeno faktory
specifickymi pro OCD. Ostatni autofi dochazi k podobnym vysledkiim (van Grootheest et al.,
2005), kdyz u déti s OCD hovoti o vlivu genetickych faktor v rozmezi 45-65 % a u
dospélych 27-47 %. Bolton a jeho kolegové (2007) piesto upozoriiuji na fakt, Ze genetické
faktory nemiizou sami o sobé vysvétlit veSkerou pozorovatelnou ,,dédi¢nost OCD — roli ve
vyskytu OCD symptomt hraji i negenetické faktory (prostiedi, kultura), které ovSem stéle
muizeme fadit mezi faktory rodinné. Zkouméan byl i vy$s$i vyskyt jinych poruch mezi
piibuznymi pacientii s OCD (Bienvenu et al., 2000), u kterych byl naptiklad zjistén statisticky
vyznamné vyS§i vyskyt dysmorfofobické a somatoformni poruchy. Prostiednictvim
genetickych studii (Grados et al., 2001) byl také zjiStén vyssi vyskyt tikti u ptibuznych
prvniho stupné pacientli s OCD a to i pfesto, Ze sami tiky netrpi. Z toho autofi vyvozuji
ptedpoklad, Ze n¢které formy OCD mohou souviset s alternativni genovou expresi, ktera byva

zapojena také do exprese tiki.
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3.1.2 Vliv neurotransmiteri

Z hlediska role neurotransmiterd u OCD se vzdy hovofilo zejména o narusené
transmisi dvou z nich — serotoninu a dopaminu. Konkrétné se piijimala hypotéza, ze za
patogenezi neurotransmiteri u OCD ve fronto-striato-thalamickych oblastech stoji
dopaminergni hyperaktivita, ktera je vyvolana serotogenni hypoaktivitou (Abudy et al., 2012).
V soucasnosti se v souvislosti s OCD hovoii také o naruseném puisobeni glutamatu (Pittenger

et al., 2011). Podrobnéjsi informace o danych neurotransmiterech a naruseni jejich fungovani

piinasSime dale.

Serotonin (5-hydroxytryptamin, 5-HT) ma v organismu jako mediator a transmiter
fadu rtiznych funkei, vyznamny je naptiklad jeho vliv na chut’ k jidlu a na vyvolani nauzey.
Z hlediska psychopatologie maji serotoninergni neurony vyznam v oblasti duSevniho
rozpolozeni a dynamogenie (Lullmann et al., 2004). Antidepresiva inhibuji zpétné
vychytavani serotoninu (SSRI) tim, Zze potlaci latky, které vychytavaji 5-HT ze synaptické

Stérbiny a tak zvysuji jeho koncentraci v synapsi (Bardal et al., 2011).

Prvni vyzkumy na vztah mezi OCD a plsobenim serotoninu byly vedeny jiz v 80.
letech (Thorén et al., 1980). Za pouziti antidepresiva klomipraminu zjiStovaly, Ze pacienti,
ktefi reagovali na 3tydenni lécbu, mély pted jejim zahajenim v mozkomiSnim moku
vyznamné vys$i hodnoty jednoho z hlavnich metaboliti® serotoninu. Serotogenni dysfunkce
vSak nedokaZe vysvétlit vSechny subtypy OCD a jeji vztah k OCD symptomiim neni tak
pfimocary, jak se diive predpokladalo. Nékteti autofi (Kent et al., 2002) napiiklad zjist'uji, Ze
davky antidepresiv nutnych pro utlumeni OCD symptomi jsou mnohem vyss$i nez davky pro
1é€bu deprese nebo uzkostnych poruch a jsou zaroven 1 vyssi nez vyzaduje zablokovani 5-
HTT®. U nékterych pacientii nevede 5-HTT inhibice ke zmirnéni symptomil a terapeuticky
efekt pozorujeme vétSinou az po vice nez 8 tydnech 1écby, tudiZz pozdéji nez pii podavani
SSRI pacientim s depresi. Je tim padem mozZné, Ze existuje néjaky specificky serotoninovy
receptor, ktery vyzaduje vyssi koncentraci 1éciveé latky a delSi Casovy usek pro desenzibilizaci

(Abudy et al., 2012).

Monoaminovy neurotransmiter dopamin pfispiva v mozku k spravnému fungovani

zejména tii funkci: pohybu, kognitivnich funkci a emoci a regulaci endokrinniho systému

Produkt latkové vymény (Lillmann-Rauch, 2012)
Serotoninovy transportér (Hosak et al., 2015)
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(Ayers, de Visser, 2015). Vyznamny je jeho vliv pfi vzniku psychotickych ptiznakd, kdy
napfiklad drogy zvySujici jeho uvolnovani (napf. kokain nebo kanabis) casto vedou
k manifestaci psychotické poruchy (Mala, 2005). V souvislosti s navykovymi latkami se také
Casto zmifluje jeho podil na mechanismech odmény, kdy pfi vzniku piijemnych pocitti po
poziti latky dochazi k neurochemickym zméndm v jeho aktivité (spolu s abnormalnim
fungovanim serotoninu nebo noradrenalinu) (Hosak et al., 2015). V ptipad¢ OCD byl
zkouman zejména mozny vliv dopaminergni dysregulace na vyskyt repetitivnich vzorcl
chovani, které se vyskytuji u OCD (Voget et al., 2013). Autofi vliv snizené dopaminergni
neurotransmise Vv oblasti mozkové kury, bazalnich ganglii a thalamu na repetitivni chovani
potvrzuji. Dané studie dokazuji, Ze nejen naruSeni serotonergniho systému hraje svou roli
v psychopatologii OCD. Rada vyzkumnikéi (Hesse et al., 2005, Camarena et al., 2007)
nachazi snizenou pfitomnost dopaminovych transportérii nebo snizeny vyskyt jedné z alel
(Hesse et al., 2005, Camarena et al., 2007). Vztah OCD a dopaminergniho centralniho
systému muze dokazovat i €astd souvislost OCD a Tourettova syndromu (Raboch, Zvolsky,

2001).

Ttetim neurotransmiterem, jehoZ vliv na OCD symptomatiku se pfedpoklada, je glutamat.
Ten vyvolava excitaci postsynaptické membrany, na 40-60 % synapsi v CNS tedy diky nému
probiha prenos informace (Koolman et al., 2012, Dusek et al., 2010). Casto byva zmifiovan
jeho vliv na uceni a pamét, naruSeni jeho plsobeni nachdzime napiiklad u demence
Alzheimerova typu (Orel et al., 2012). Glutamatergni hypotéza ale byla ovétovana napiiklad 1
Vv souvislosti se schizofrenii, jelikoz dopaminové a serotonergni hypotézy pln€ nevysvétluji
pritomnost v§ech symptomi. Podle ni hypofunkce glutamatu v urcitych oblastech mozku vede
ke spoustécim efektim v talamokortikdlni smycce, které jsou nasledovany senzorickym
presycenim (vedoucim k psychotickym symptomim) a zménami v koncentraci dopaminu
(Fisar et al., 2009). V piipadé¢ OCD zatim jednotny nazor ohledn¢ dysregulace glutamatu
neexistuje, prestoze se jiz néjakou chvili dostava do oblasti védeckého zdjmu (Pittenger et al.,
2011). Nové studie (Ade et al., 2016) ale napiiklad na animalnich modelech zjistuji vztah
mezi nadmérnym signalizovani metabotropniho glutamatergniho receptoru mGlIuRS,

obsedantné-kompulzivnim chovanim a abnormalitami v striatalnim okruhu.

Nékteré studie se zaméfuji pifimo na konkrétni oblasti mozku, O'Neill se
spolupracovniky (2017) napiiklad sleduje troven glutamatu v piedni Casti pfedni cingularni
kary (pregenual anterior cingulate cortex - pACC) a Vv piedni ¢asti zadni cingularni kury
(ventral posterior cingulate cortex - VPPC) u déti a dospivajicich s OCD. Nenachazi sice

statisticky vyznamny rozdil mezi experimentdlni a kontrolni skupinou, u osob
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Z experimentalni skupiny (OCD) vSak na rozdil od kontrolni skupiny neni uroven glutamatu
stabilni mezi jednotlivymi méfenimi. U pacienti, kteifi béhem studie podstupovali KBT, se
uroven glutamatu v pACC mezi jednotlivymi méfenimi snizovala o 19,5 %. U pacientd, u
kterych byl psychoterapeuticky kontakt minimalni, dochazelo pouze k minimalnimu sniZeni.

cwwvr

je, tim dochazi k vétsi redukei symptomii.

Nasledujici poznatky pfispivaji k teorii, ze u OCD nachazime narusené pusobeni n€kolika
neurotransmiterti soucasné. Autoii jiz zminéné studie o vlivu dopaminergni dysregulace na
repetitivni chovani (Voget et al., 2013) naptiklad navic zjistuji i zvySené hodnoty serotoninu

ve striatu, zvySené mnozstvi glutamatu a glutaminu a snizenou urovein GABA v ACC.

3.1.3 Dalsi biologické faktory

Jako dalsi faktory, které hovoti pro biologickou podminénost OCD, zmiiiuji Raboch a
Zvolsky (2001) naptiklad vyskyt perinatalni encefalopatie, prodélané urazy hlavy, diabetes

insipidus nebo vy3§i vyskyt mékkych neurologickych piiznaki® u OCD pacientil.

Rada studii zaméfena na diabetes (Smith et al., 2013, Das-Munshi et al., 2007)
napiiklad prokéazala, Ze vyskyt onemocnéni napfi¢ jeho subtypy je u pacientl ve vztahu
S vys§im rizikem vzniku uzkostnych poruch obecné. Vyssi vyskyt psychiatrickych
onemocnéni, véetné OCD, byl pozorovan i napiiklad v epidemiologické studii z roku 2001
(Silver et al., 2001), ve které se autofi zaméfili na 361 osob, které v minulosti utrpély vazné
trauma hlavy spolu se ztritou védomi nebo stavem zmateni. Vyzkumny soubor byl
kontrolovan z hlediska sociodemografickych faktord, indikatord kvality Zivota 1 uZivani
alkoholu. Studie ukazala, ze zvySené riziko vyskytu plati nejen pro OCD, ale pro fadu dalSich
psychiatrickych onemocnéni: depresivni epizodu, panickou poruchu, fobie, zavislost na

navykovych latkach nebo vyssi vyskyt sebevrazednych pokust.

Vyskyt tzv. mékkych neurologickych ptiznaki byl v ¢eském prostredi zkouman témet
vyhradné u pacientll se schizofrenii (Ceskova, 2004), u kterych je mizeme pozorovat
vyznamné cCastéji nez u zdravé populace. Byvaji pfitomny uz v pocatecnich fazich

onemocnéni, a jelikoZ nejvice koreluji snegativni symptomatologii, naznacuji 1 horsi

5 v . v , v , . , . p , . ,
Méné vyznamné, presto pozorovatelné, naruseni motorickych a senzorickych funkci, které neni

mozné lokalizovat do konkrétni oblasti mozku (Neelam et al., 2011)
30



prognézu onemocnéni. Zahrani¢ni literatura se také hodné zabyva mékkymi neurologickymi
piiznaky u schizofrenie, vcetné jejich mozkovych korelati (Dazzan et al., 2004). Jejich
umisténi napadné ptipomina oblasti zminované i v neurobiologii OCD — autofi hovoii mimo
jiné o redukci Sedé hmoty v subkortikalnich oblastech jako putamen, globus pallidus nebo

talamus.

V zahrani¢i se vSak objevuji 1 studie zaméfené vyhradné na OCD. Bolton a jeho
spolupracovnici (1999) napiiklad popsuji vyskyt meékkych ptiznakti u 51 OCD pacientl a
zaroven piinaseji srovnani mezi jejich podobou u OCD, u normalni populace a u schizofrenie.
U pacientti s OCD nachazeji na rozdil od normalni populace piiznaky z kategorie motorické
koordinace, senzorické integrace, primitivnich reflexti, extrapyramidovych pfiznakti a
neschopnosti inhibovat reakci. Na rozdil od pacientt se schizofrenii se vSak u OCD pacient
nevyskytovalo tolik pifiznakll z kategorie katatonnich symptomt, tardivni dyskineze,
motorické koordinace a extrapyramidovych ptiznakli. V oblasti senzorické integrace,
primitivnich reflexi a neschopnosti inhibice reakce nenachdzi mezi OCD a schizofrenii

vyznamné rozdily.

3.2 Psychologické teorie vzniku OCD

Mimo teorie, které¢ vysvétluji vznik OCD z biologického hlediska, existuje fada teorii
hledajicich piivod symptoml na zakladé psychologickych poznatkli — casto se jedna o
vysvétleni konkrétnich psychologickych Skol, kterd vychazi z jejich teorie a pojmového
aparatu. Lisi se ale v fadé dalSich ohledl, zejména v moznosti praktického vyuziti v praxi.
Dobry OCD model by mél spliiovat néktera kritéria (Taylor et al., 2005) — mél by pfinaset
jasny popis procesi a obsahll poruchy a interakci mezi témito elementy, mé¢l by vysvétlovat
heterogenitu symptomit u OCD a umét dobte predikovat. V neposledni fad¢ by mél ptispivat
k rozvoji efektivnich terapeutickych postupli, znichz nize zmifujeme psychoanalyzu a

zejména kognitivné-behavioralni terapii.

Psychoanalytické teorie nahliZzi na obsese a kompulze jako na obranné reakce proti
skrytym uzkostem, jejichz pivod saha do analné-sadistického obdobi pregenitalni organizace.
V tomto obdobi se dit¢ u¢i ovladat udrZzovani moci a stolice a také je tato doba spojena
s prozitky agrese a zlostného vymezovani se proti druhym osobam. Vzniklé konflikty a
frustrace mohou pozd¢ji vést ke vzniku OCD (Prasko et al., 2011). Podle autort vSak existuje

velmi malo dikazt, které by ji potvrzovaly.
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Pted vznikem soucasnych kognitivné-behavioralnich modelti byl nejcastéji zminovan
vliv podminovani. V téchto modelech byl vyuzivan Mowreriv dvoufaktorovy model strachu
(1960) (Buck, 2010). Obsese jsou podle nich vyvolany klasickym podminovanim a udrzovany
operantnim podminovanim. Onemocnéni muze vzniknout, pokud byl c¢lovék naptiklad
vystaven traumatickému zazitku, kdy nejbliz§Si osoba udajn¢ chytila n¢jakou nemoc
(nepodminény podnét) po kontaktu se Spinavou klikou nékde na vefejnosti (podminény
podnét). Obsese jsou tak udrZzovany negativnim zpevnénim, napiiklad vyhybanim se
vefejnym klikdm nebo kompulzivnim mytim po kontaktu s nékterou znich. Modely
podminovani vedly ke vzniku jednoho z nejpouzivanéjSich druhti terapie u OCD — expozicni
terapie. Starkova (2003) napiiklad popisuje expozici u chlapce, u kterého se zacal objevovat
strach z bakterii, na vefejnych klikach nevyjimaje. Expozi¢ni terapie byla mimo jiné zacilena
na nacvik zvladani otevirani dveti pouzitim dlan€, nikoliv lokte, a zkracovani doby
nasledného myti. K modelu jako celku vSak existuji jisté vyhrady (Clark, 2004), které¢ vede
mnohé autory k zamé&feni se na kognitivni vysvétleni OCD. U fady OCD pacientl napiiklad
nemuzeme v osobni historii vystopovat ,,spoustéci® zazitky, poptipadé¢ neni dobfe mozné
vysvétlit obsah nékterych obsesi. Model také nedokaze dobte vysvétlit zmény symptomi

V prub¢hu ¢asu ani zménu v trovni nahledu na onemocnéni u konkrétniho pacienta.

Kognitivné behavioralni model (Salkovskis, 1989) si u OCD v§ima ptredevSim
dysfunkénich kognitivnich schémat, kterd se snazi meénit v prib&hu terapie. Vychazi
z pfedpokladu, Ze mimovolni mySlenky se objevuji v mysli kazdého ¢loveka, lisi se ale tim,
jaky vyznam jim individudlng pfisuzujeme. Pokud jsou tyto mySlenky zaméfené na domnélé
nebezpe€i, mohou vyvolavat velmi silnou Uzkost a napéti. Dysfunkéni schémata maji za
nasledek zvySovani Uzkosti a ¢lovek si poté vytvaii urcité neutralizacni jednani, které ma
zamezit vzniku obdvané situace. Negativni interpretace intruzivnich myslenek, pfedstav a
impulzl vétSinou vede k pfesvédceni, Ze chovani jedince mize vyustit v ubliZeni sobé nebo
druhym — to ma kromé& vyskytu neutraliza¢niho jednéani a jinych forem kontraproduktivniho
jednani 1 dalsi disledky jako zvySeni selektivni pozornosti nebo $patné ndlady (Salkovskis,
1999). Jak jsme jiz popisovali v souvislosti s OCD cyklem (Obr. 1), spojeni mezi obsesi,
kompulzi a kratkodobou ulevou od uzkosti se Casem posiluje, v terapii je tudiz dilezité
pracovat na jeho oslabeni. Model na rozdil od psychoanalytického nevidi pfi¢inu symptomi
V konkrétnim vyvojovém obdobi nebo fixaci na ném, ale stejné¢ jako on zdlraziuje vliv

oy e

nejvyraznéji pokud se setka zranitelnd osobnost spolu se specifickymi pozadavky okoli.
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4. Neuronalni korelaty obsedantné-kompulzivni poruchy
Prvni studie o neuronalnich korelatech OCD pochazeji jiz z 90. let (Baxter et al., 1987,
Nordahl et al., 1989), kdy se autofi zabyvali rozdily v metabolismu glukézy mezi OCD
pacienty a zdravymi jedinci (popf. pacienty s unipolarni depresi). U pacientd s OCD byly
prokazany zmény v oblasti orbito-frontalni kury, orbitalniho gyru a bazalnich ganglii.
Ptestoze limitem téchto prvnich studii jsou velmi malé vyzkumné vzorky, predstavuji dulezity

zaklad pro navazujici zkoumani.

Vyse zminéné mozkové struktury ale nemtizeme vnimat pouze jako homogenni jednotky,
bazalni ganglia jsou naptiklad tvofend skupinou jader, jejimz hlavnim ukolem je fizeni
volnich i mimovolnich pohybl (Kittnar et al., 2011). Z podstruktur, které je tvofi, jsou
nejcasteji zminovana Ctyfi jadra: striatum (dohromady ho tvofi nucleus caudatus, putamen a
pfedni septum), globus pallidus, substantia negra a subtalamické jadro. Prestoze je jejich
funkce vétSinou zminovana pravé v souvislosti s onemocnénimi tykajicimi se planovani
pohybové aktivity a vybéru vhodného motorického chovani, hovoii se 1 o jejich vlivu na
proces uceni a regulaci motivaéniho chovéani (Cihak, 2015), zejména v souvislosti s jejich
dopaminergni projekci. Vzhledem k OCD muze byt zminéna i jejich tloha podileni se na

castecné automatickych odpovédich na podnéty (Orel, 2015).

Jiz vétSina starSich studii zaméfenych na neurobiologii OCD hovoti o hyperaktivité
neuronalniho spinaciho obvodu tvofeném orbitofrontalni klirou, bazalnimi ganglii a thalamem
(Rapoport and Wise, 1988). Rapoport a Wise hovoti o ,,¢tyfneuronové smycce (“four-neuron
loop”), ktera zahrnuje ptenos z mozkové kiry do striata, ze striata do globus pallidus, z n&j do

thalamu a nasledn¢ zase zpeét do mozkovée kuiry.

O necelych 10 let pozdéji byl vytvofen dalS§i neuronalni model obsedantni poruchy
(Baxter et al., 1996), ktery detailné¢ popisuje Gitlum a na druhé stran¢ aktivaci/odtlumeni u
pacientii s OCD (viz Obr. 2). Zahrnuje podobné oblasti jako Rapoportiv a Wisetiv model:
dorzalni/ventralni prefrontalni klru, striatum a dorzalni thalamus. Grawe (2007) tento model
strucné popisuje tak, ze impulzy vychazejici z prefrontalni kliry (dorzalni ¢ast je vice spojena
s asociacni kilirou, ventralni s limbickym systémem) jsou dvémi paralelnimi cestami vedeny
pfes rlizna jadra bazalnich ganglii do thalamu, kde zplsobi aktivaci, nebo naopak utlumeni
programi chovani. Tyto impulzy mohou byt vyslany po pfimé nebo nepiimé cesté¢ - prvni
z nich ptipravené programy chovani aktivuje, zatimco ta druha je tlumi. Za normalnich
okolnosti je podrazdéni a utlum v rovnovéaze, u fady poruch ale miZzeme najit naruSeni

rovnovahy smérem k podrédzdéni (Tourettiiv syndrom) nebo naopak k atlumu (Parkinsonova
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choroba). Baxter piedpoklada, Ze u pacientt s OCD je tonus impulzii na piimé cesté
z orbitalni kiiry pfes bazalni ganglia aZ do thalamu silnéj$i neZ na nepiimé cesté. Vysledkem
jsou takzvana makra chovani, kterd jsou situaéné poloautomaticky spousténa — V ptipadé
OCD jsou casto zaméfena na agresi, sexualitu nebo hygienické navyky. Je mozné, Ze u
pacientl s OCD jsou tato makra spousténa i bez souvisejici situace. Vzhledem k hyperaktivité
pfimé cesty dochazi k odtlumeni v hypothalamu, coZ mé za nasledek (vzhledem ke stfidani
ucinku mezi talamem a orbitofrontalni klrou) impulzivné fizené chovani, které ,,slaba“
nepiima tlumici cesta nemtize potlacit nebo ukoncit. Na OCD symptomech se tak
pravdépodobné podili zejména orbitofrontalni kilra, kterd je spojena s emocemi, zatimco
nepiimé dorzolateralni prefrontalni kiira se tyké spiSe pldnovaného a reflektovaného chovani,
jehoz nedostatek muze konkrétni OCD symptomy udrzovat. Podle Baxtera (1997) spolu
rozsah aktivace v téchto tfech oblastech (orbitofrontalni kura-nucleus caudatus-thalamus)
vzajemné koreluje a po uspesné terapii aktivace téchto ,,postizenych* struktur vymizi. Je vSak
dilezité zminit, Ze existuji pacienti, u kterych tento aktivacni vzorec nenachazime a kteti

nereaguji ani na terapii, ani na medikament6zni 1écbu.

Obr.2 Neuronalni model OCD podle Baxtera et al. (in Grawe, 2007, s. 173)

Dalsi vyzkumnici (Saxena at al., 2001) podobné zjistuji, ze velkou roli na podobu

neurobiologického profilu jednotlivych pacienti mé naptiklad také komorbidita s jinym
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psychickym onemocnénim. U pacientl trpicich soucasné i depresi naptiklad nachéazi snizenou
latkovou vyménu v thalamu a v nucleus caudatus, kterou nepozoruji u pacienti s ¢istym

OCD.

Studie Rauche a jeho kolegt (1998) zase ukazuji, Ze je velmi dilezité odliSovat projevy a
vzorce obsedantné-kompulzivni poruchy i mezi jednotlivci. Ve svém vyzkumu pracovali
s tfemi skupinami pacientli, u kterych nachazi odlisnou mozkovou aktivitu. U prvni skupiny
pacientl s agresivnimi a Kkontrolujicimi obsesemi nachazeji zvySenou aktivitu ve striatu,
zatimco u pacientd s nutkavou potfebou potradku sleduji naopak hypoaktivitu striata. Posledni
skupina pacientli, charakterizovana obsesemi a kompulzemi tykajicimi se Spiny, vykazovala
zvySenou aktivitu v pfedni cingularni kife (ACC) a v orbitofrontalni kufe. Abnormality
v oblasti ACC jsou ve vztahu k OCD v soucasnosti ¢asto zkoumany. Nejen ve vztahu k urovni
neurotransmitertt (konkrétné napt. glutamatu) v této oblasti, (jak zminujeme v podkapitole
3.1.2 Vliv neurotransmiterti), zkoumana byla napfiklad i funkéni konektivita urcitych oblasti
ACC (Zhang et al., 2017). Autofi u OCD nachézeji snizenou funk¢ni konektivitu mezi predni
ACC a dorzolateralnim prefrontalnim kortexem (DLPFC) a naopak zvySenou konektivitu
mezi zadnim ACC a ocasatym jadrem (nucleus caudatus), kterd navic pozitivné korelovala se

skory v Y-BOCS.

Nekteré studie si daly za cil ovétit poznatky o abnormalitach ve vySe zminénych oblastech
(napt. kortiko-striato-thalamo-kortikalni okruh), jelikoz jejich naruseni bylo mnohdy vnimano
jako kauzalni pfi¢ina OCD. Ne¢kteii autofi (Maia et al., 2008) vSak spravné zminuji, Ze tato
hyperaktivita (zahrnujici zejména orbitofrontalni kortex, anteriorni cingularni kortex a

nucleus caudatus) mize byt nikoliv pti¢inou, ale nasledkem symptom1.

Vsechny vyzkumy zaméfené na co nejdokonalej§i zmapovani neurondlnich korelati
stojicich za symptomy OCD jsou dulezité zejména z divodu, Ze presna klasifikace
jednotlivych podob onemocnéni mize velmi napomoci k zefektivnéni terapie. Grawe (2007)
zminuje, ze prozatimni vysledky z fady provedenych studii naznacuji dalezitost posilovani
zaméfené aktivity, kterd napoméha posileni Gtlumovych mechanismi na nepiimé cesté. Ty
mohou zmirnit, popf. vyrovnat odtlumeni v thalamu, které souvisi s pfimou cestou a ma
pravdépodobné za nésledek intenzivni pasobeni OCD symptomi. Za druhé se ukazalo jako
uzitecné tlumit negativni emoce, které z orbitofrontalni kliry déle cely cyklus obsedantniho

chovani doprovazi a udrzuji.
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5. Vyuziti modernich technologii pro vysetirovani a 1é¢cbu OCD

5.1 Poc¢itacové testovani u OCD

Jiz od 90. let je mozné pozorovat narast pocitacovych nastroji zaméfenych na
hodnoceni OCD symptomatiky, ¢i pfimo na terapii OCD. Prvni program s nazvem Kraepelin
(Roca-Bennasar, Garcia-Mas, Llaneras, & Blat, 1991) vytvofeny pro diagnostiku OCD
fungoval jako dotaznik v pocitacové podobé — obsahoval 50 otazek na pacientovu osobni i
klinickou historii. Kromé diagnozy OCD pracoval 1 s moznosti vyskytu komorbidni diagnézy
s podobnou obsesivni symptomatikou — fobiemi, Tourettovym syndromem atd. Autofi vSak

zminuji problémovy uzivatelsky design, kvili kterému nebyl nastroj v praxi pfili§ vyuzivan.

Brzy po vytvoieni Kraepelinu byla vydana pocitacova verze Y-BOCS (Rosenfeldt et
al., 1992). Autofi na zakladé tfi vyzkumnych souborti (OCD pacienti, pacienti s jinou
uzkostnou poruchou a zdravi jedinci) provedli srovnani s papirovou verzi Y-BOCS a dochazi
k zavéru, ze ob¢é verze spolu vysoce koreluji a vykazuji stejny tuspéch v rozliSeni pacienti
S OCD od dalsich dvou vyzkumnych skupin. UZivatelé tdajné nezminovali, Ze by misto

pocitacového testovani preferovali klinicky rozhovor.

Ptelom ptedstavovalo vytvotfeni programu BT STEPS (Baer et al., 1997), jehoz cilem
bylo hodnoceni symptomi, ale zaroven i terapeutické plisobeni. Primarni motivaci autori
bylo vytvofit nastroj, ktery bude moci vyuzivat kdokoliv, kdo vlastni tlacitkovy telefon bez
nutnosti ¢astého dochézeni na terapii. BT STEPS byl zalozen na sebehodnoceni (a nasledné
svépomoci), kliCovym prvkem byla tedy identifikace spoustéch obsesi a kompulzi a vytvoieni
vlastnich modelt expozice a zabranéni odpovédi ¢i reakce (ERP®), jejichz tspésnost pacient
nasledné hodnotil. Program fungoval na principu interaktivni hlasové odezvy a obsahoval
vice nez 1000 hlasovych soubori, které byly aktivovany na zakladé pokroku popsané¢ho
pacientem béhem hovoru. Program byl otestovan na 65 pacientech v n€kolika experimentech
a u pacientl, ktefi podstoupili tuto formu behavioralni terapie, bylo na zéklad¢ vysledkt Y-
BOCS prokazano znacné zlepSeni zdvaznosti symptomt. Piestoze se jedna o nastroj, ktery
vyuziva sam pacient, autofi doporucuji jeho vyuzivani pod supervizi klinického pracovnika,

S moznosti soubézné farmakoterapie. V nasledujicich letech nékteti autoti (Greist et al., 1998)

e Metoda behaviordlni terapie, kterd predpokladd, Ze terapeutického efektu je dosazeno tehdy, kdyz

pacient konfrontuje svj strach a prerusi naucené Unikové reakce (Marangell, 2009)
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model zaloZzeny na interaktivni hlasové odezvé ovétrovali a dochdzi k podobnym vysledkim —
po 12 tydnech sebehodnoceni a svépomoci a 22tydennim obdobi, kdy mohli pacienti systém
vyuzit libovolné podle potieby, 61 % pacientd svij stav popsala jako hodné¢ nebo velmi

zlepSeny.

Vétsina pocitacovych nastroji je vytvorena pro OCD symptomatiku obecné, ale
napiiklad Rotge a jeho spolupracovnici (2008) vytvofili nastroj zaméfeny piedev§im na
pacienty trpici nadmérnym kontrolovanim. 50 OCD pacienti a 50 zdravych jedinct mélo za
ukol reagovat na obrazky na obrazovce podle toho, zda uz se s nimi v piedchozi fazi setkali
nebo ne (tzv. opozdéna vizudlni diskriminace). Kazdy z nich mél vSak neomezenou moznost
vratit se zpét a ovéfit svou odpovéd. Bez ohledu na vykon bylo zjisténo, Ze pacienti s OCD
provadéli ovétovani Castéji a jejich reakce byly pted provedenim kontroly pomalejsi. Ve
shod¢ se zamyslenou funkci néstroje byl tento typ chovéani patrnéjsi u pacienttl, kteii aktudlné

prozivali nutkani k nadmérnému kontrolovani.

5.2 Virtualni realita a OCD

Oblast duSevniho zdravi zacina byt v posledni dekddé obohacovana o vyuzivani
modernich technologii. Nejvice se aktudlné mluvi o virtudlni realité¢ (VR), kterd byva
pouzivéna jak pro terapii nejriznéjSich psychickych onemocnéni, tak pro pfimé vySetfovani a
hodnoceni symptomu. Virtudlni realitu je mozné definovat jako technologii vytvarejici
simulaci reality, s kterou je mozné vstoupit do interakce (Banos, Guillen, 2011). V piipadé
psychoterapie tak muze prostiednictvim VR pacient v bezpecném prostiedi zkouset nové

zpisoby jednani a prozivani.

V zahrani¢nich studiich uz pocatkem 20. stoleti nckteti autoii (Glanz et al., 2003)
zminuji vyuzivani virtudlni reality v terapii pacienti s posttraumatickou stresovou poruchou,
poruchami pfijmu potravy nebo se syndromem zavislosti. V ceském védeckém prostiedi se
V souvislosti s terapii virtudlni realitou mluvi zatim spiSe o jejim vyuZiti pii 1écbé& uzkostnych
poruch, predevdim socialni fobie a specifickych fobii (Smahaj, Prochazka, 2014), kdy je
vyuzivéna tzv. expozi¢ni terapie virtudlni realitou. Autotfi vyzdvihuji zejména jeji vyuziti u
klienti s nedostate¢nou schopnosti imaginace, snazsi dostupnost a vyssi bezpecnost, nez je

expozice in vivo (napiiklad v ptipadé strachu z 1étani nebo strachu z vysek).

Zminky o vyuziti virtudlni reality u pacienti s OCD jsou nejspi§ z divodu velké

heterogenity symptomil (a tudiz malému mnozstvi specifickych VR programil) zatim spise
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Vv pozadi, ale za¢inaji se objevovat i studie cilené piimo na vztah mezi virtualni realitou a
OCD. Byl vytvofen napiiklad nastroj (Kim et al., 2010) meéfici vyskyt kompulzivniho
kontrolovani, kdy maji pacienti za kol pohybovat se ve dvou virtudlnich prostfedich a volné
je prozkouméavat/kontrolovat. Nasledné¢ je sledovana tada proménnych: frekvence

kontrolovani, sledovéani casu béhem kontrolovani nebo délka pohybové trajektorie.

O expozicni terapii virtualni realitou u OCD explicitné hovofi Spané€lsti vyzkumnici
(Belloch et al., 2014), ktefi popisuji prvni pokusy pouzivani VR programu zaméteného na
kompulzivni myti a strach z kontaminace — COVE (the Contaminated Virtual Environment).
Ctyii OCD pacienti po skonéeni sezeni hodnotili subjektivni pocit pfitomnosti, hodnoceni
reality a uroven uzkosti a hnusu, ktery pocitovali ve ¢tyfech rozdilnych virtualnich scénarich.
Pacienti museli plnit tkoly zadavané terapeutem, ve virtudlnim prostfedi byl mimo jiné
umistény kohoutek, ktery mohl terapeut zapinat nebo vypinat za uc¢elem vyvoldni nutkéni
(nebo naopak zabranéni) k myti. Jednotlivé scénafe obnaseji odstupiiované ulohy od ulozeni
neumytého salatu do lednicky az po vypiti dzusu, ktery byl sebran z odpadkového kose.
Kazda aktivita je opakovéna tak dlouho, dokud pacientem pocitovana tizkost a hnus neklesne,
nebo nezmizi Uplné. Vysledky ukazaly, ze COVE u pacientii vyvolal vcelku silny pocit
pritomnosti a béhem jednotlivych scénarti také stoupajici pocit uzkosti a hnusu — ukézal se
tedy jako potencialné¢ vhodny pro vyuziti v ramci expozicni terapie virtualni realitou. Jako
nejvetsi prednost virtualni reality zmifiuji v souladu s ostatnimi jeji schopnost vyvolat pocit

vewr

svét, ale presto tak redlny.
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6. Kognitivni a behavioralni zmény u OCD

6.1 Kognice u OCD

Vyzkumnici se ve svych studiich casto zamétuji na oblasti, u kterych se obsahove zda,
ze by mohli mit souvislost s OCD symptomatikou. Chamberlain a Menzies (2012) jmenuji
neékteré z nich: pamét (vzhledem k repetitivni povaze symptomt), motoricka kontrola a
inhibice nebo rozhodovani a kognitivni flexibilita (repetitivni chovani naznacuje problémy se
zménou chovani bez ohledu na ménici se prosttedi). Jelikoz inhibice a kognitivni flexibilita
souvisi s nasim vlastnim vyzkumem, podrobny popis pojmu a vyzkumu v souvislosti s OCD

se nachazi v samostatné kapitole 7.

Na zédklad¢ metaanalyzy (Shin et al., 2014) zkoumajici 88 studii bylo zjiSténo, Ze u
OCD pacientll se objevuje naruSeni v oblasti vizuoprostorové paméti, exekutivnich funkci,
verbalni paméti a verbalni plynulosti. Sluchova pamét’ se naopak zda nedotfena. Nejvétsi
zmény autoii nachéazeji u schopnosti vyvolani komplexnich vizualnich stimull, mensi zmény
u exekutivnich funkei, verbdlni paméti a verbalni plynulosti. Vliv vzdélani, zdvaznosti
symptomtl, medikace a komorbidnich poruch nebyl v provedenych studiich vyznamny. Autofti
metaanalyzy zminuji, Ze piestoze se OCD zda spojena s fadou drobnych kognitivnich deficitd,
celkovy deficit neni pftili§ velky. Upozornuji na dtlezitost peclivého vybéru testovych metod a
zkoumani moznych zavad¢jicich proménnych, které mohou mit vliv na kognitivni fungovani.
Podobné doporuceni davaji i jini vyzkumnici (Chamberlain, Menzies, 2012). Podle nich
mohou nekonzistentni vysledky ze studii zaméfenych na kognici reflektovat cCastou
pfitomnost komorbidnich poruch (napt. deprese, kterd se sama poji s kognitivnimi
dysfunkcemi), odliSnou historii 1écby jednotlivych pacienti (psychologickou i
farmakologickou) i velké rozdily v pouzitych testovych nastrojich, z nichz kazdy odréazi

¢innost jinych neuralnich a neurochemickych substrati.

Exekutivnimi funkcemi u OCD se zabyvaji i jini autofi (Dittrich et al., 2013), jejich
vyzkumny vzorek o poctu 13 pacientd je vSak velmi maly. Ve svém vyzkumu vyuZzivaji
Cambridge Gambling Task (CGT)’, interferencni test barevnych slov a Hanojskou vé&Z.
Vysledky ukazuji vyznamné rozdily (ve smyslu snizeni) mezi zdravymi jedinci a OCD

pacienty v kvalit¢ rozhodovani v CGT a v dosazeném skore v Hanojské vézi. 1 ptes nizky

’ Uloha sleduijici kvalitu rozhodovacich procest, pfi které ma respondent za Gkol nalézt Zeton, ktery je

s urcitou pravdépodobnosti ukryvan pod cervenymi nebo modrymi policky (Rogers et al., 1999).
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pocet respondentd se autofi rozhodli pro analyzu dimenze symptomu - pacienti S nutkavym

kontrolovanim méli horsi vysledky v CGT nez pacienti s kontamina¢nimi obsesemi.

Neurobiologicka zjisténi, ze za OCD symptomatikou stoji naruseni nékterych
mozkovych okruhti, implikuji pfedpoklad, ze pacienti budou mit problémy v kognitivnich
oblastech spojenych s témito oblastmi v mozku. Nékteti autofi (Femke et al., 2007) se snazi
tyto neurobiologické tdaje propojovat s vlastnimi vysledky experimentii zkoumajicich
kognitivni funkce u OCD. Prestoze jejich vyzkumny vzorek neni piilis velky, u pacientl
zjistuji naptiklad zpomaleni ucCeni ve verbalnim pamétovém testu a vice chyb ve
Wisconsinském testu tfidéni karet, které¢ jsou ve vztahu se zévaznosti symptomatiky. Na
zéakladé téchto vysledkt vytvareji hypotézu, Ze za deficity v pozornosti u OCD by mohlo stat

naruseni anteriorni cingularni kiry.

6.2 Kognitivni deficity v rodinach pacienti s OCD

Existuji vSak i studie, které se zabyvaji kognici zdravych ptibuznych pacientii s OCD
(Chamberlain et al., 2007). Vyzkumnici sparovali kazdého OCD pacienta bez komorbidni
diagnézy s nékterym z jeho ptibuznych 1. stupné bez OCD (nejlépe s jeho sourozencem
podobného véku a stejného pohlavi). Vysledky téchto 20 parit byly porovndny se stejné
pocetnou kontrolni skupinou. Na rozdil od kontrolni skupiny vykazovali pacienti i jejich
piibuzni bez klinické diagnodzy narusenou inhibici odpovédi a kognitivni flexibilitu a rozsah
deficitu se mezi nimi vyznamné neliSil. Jini vyzkumnici (Cavedini et al., 2010) dospivaji
k podobnym vysledkim — OCD pacienti a jejich blizci piibuzni sdileji kognitivni deficity
métené testem lowa Gambling Task®, Hanojskou vé€zi a Wisconsinskym testem tfidéni karet.
Kromé studii, které paruji OCD pacienty s jejich pfibuznymi vSak existuji i1 studie, které se
zaméiuji vylucné jen na piibuzné osoby. Viswanath a jeho kolegové (2009) sparovali 25
zdravych piibuznych pacienti s OCD a 25 zdravych jedincii bez rodinn¢ho vyskytu OCD.
Zjistuji, ze u pribuznych pacientti s OCD se objevuji deficity v testu lowa Gambling Task a
Delayed Alternation test, které povazuji za ukazatele naruSeni orbitofrontdlnich okruht.
Vysledky téchto vyzkumi nas vedou k predpokladu, ze v rodinach pacientli s OCD existuje
sdileny dysfunkéni exekutivni profil, ktery je vSak nezavisly na klinickych projevech OCD.
Vyzkumy zamétené na kognitivni vykon u osob se subklinickym OCD (Johansen, Dittrich,
2013) naopak v neuropsychologickych testech nenachazi zadné vyrazné naruseni jejich
vykonu.

8 Podobné jako Cambridge Gambling Task se orientuje na sledovani rozhodovaciho procesu v situaci

sazek a proher (Bechara et al., 1994).
40



7. Inhibice

Rada autorti se ve vztahu k OCD zaméfuje na inhibici odpovédi, jelikoz povaha
onemocnéni k naruseni této funkce sama vybizi — hlavni symptomy OCD se zdaji byt v
souvislosti s neschopnosti inhibovat uréité podnéty (odolat obsesim a kompulzim). Nékteti
autofi k ni pfistupuji spiSe z neurovédniho hlediska, mnohdy za vyuziti animalnich modelt.
Zamétuji se naptiklad na vliv serotoninu na kognitivni inflexibilitu (Clarke et al., 2004) a
zjistuji, ze selektivni sniZeni serotoninu v prefrontalni kiife u kosmanti vede k perseveracnim
odpovédim na urcité stimuly. Jiné skupiny vyzkumnikli se zase zaméiuji spiSe na vysledky
testd, které jsou povazovany za vhodné ndstroje pro zaznamendvani schopnosti inhibice. I
ptes urcité terminologické nejasnosti, které zminujeme dale, se na$ vyzkum fadi prave k této

skuping studii.

Schopnost inhibice je i pfes urcité nejasnosti vétsinou fazena mezi exekutivni funkce,
které Ize definovat jako vyssi kognitivni funkce, které jsou velmi diilezité pro na cil zamétené
chovani a kromé¢ inhibice déle zahrnuji planovani, vytrvalost, mentélni flexibilitu a pracovni
pamét’ (Welsh, 2002, Barkley, 1997 in Thorell et al., 2009). Velké nejasnosti vSak panuji

Vv déleni inhibice, nékdy uz dokonce v samotném definovani pojmu.

Casté je déleni na inhibici kognitivni a behavioralni a to na zakladé toho, na fizeni
jakych funkci se inhibice podili (kognice, chovani). Behavioralni inhibice zahrnuje kontrolu
nad zjevnym chovanim jako napiiklad odolavani pokuSeni, oddaleni uspokojeni, motoricka
inhibice a kontrola impulzi (Harnishfeger, 1995 dle Bannon, 2002). Behavioralni inhibice
jako exekutivni funkce reprezentuje potlaceni reakce za ucelem flexibilniho zaméteného
chovani v ménicim se prostiedi (Verbruggen et al., 2008). Kognitivni inhibice zahrnuje
kontrolu nad kognitivnimi procesy nebo obsahy, kterd miiZze byt védoma i nevédoma, zdmérna
i1 nezamérna (Harnishfeger, 1995 dle Bannon, 2002). Zejména v 80. a 90. letech probihala
fada vyzkumt, které mezi obéma druhy hledaji vztah. Detailnéjsi déleni pochdzi od Olsona
(1989), ktery na zaklad¢ faktorové analyzy vyd€luje mimo kognitivni inhibici jesté dvé formy
behavioralni inhibice — schopnost odolat potéSeni a motorickou inhibici. Mezi faktory
behavioralni inhibice a kognitivni inhibice nenachdzi statisticky vyznamné korelace. Dalsi
vyzkumy jdou spiSe opaénym smérem a naznacuji, ze oba druhy mohou byt v blizkém vztahu.
Mischel et al. (1989) napiiklad povazuje kognitivni inhibici za ,,facilitaitora” behavioralni
inhibice. Zamétoval se na vyzkum oddéleni potéSeni u déti a sledoval proménné, které
ovliviluji schopnost inhibovat impulzivni odpovéd’ a tim padem ziskat po urc€ité prodleve vétsi
odménu. Zjistuje, ze jednou z efektivnich strategii facilitace behavioralni inhibice (tedy
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dostate¢né¢ dlouhého udrzeni reakci) bylo potlacovani mysSlenek, tedy jedna z forem

kognitivni inhibice.

S délenim inhibice na kognitivni a behavioralni ale pracuji i nékteré nov¢jsi studie
(Nigg et al., 2001). Zjist'uji naptiklad, ze pacienti s ADHD oproti zdravym jedincim vykazuji
inhibi¢ni deficit v okulomotorické odpovédi v anti-saccade task (Gloha antisakad)®’, ale
uspésné (kognitivn€¢) inhibuji nerelevantni informace V negative priminig task (uloha

negativniho primingu)lo.

vyuziva Stroopiiv test. Pfestoze sam Stroop (1935) povazuje pojmy ,interference” a
»inhibice* téméf za synonyma, existuji i nadale nejasnosti, zda vibec mizeme mluvit o
néCem jako je kognitivni inhibice. Zpochybnéni tohoto pojmu pifinasi zejména MacLeod
(2007), ktery zkoumd Siroce naduzivany pojem kognitivni inhibice jako ptedpoklad, ze
psychické procesy nebo reprezentace mohou byt inhibovdny. Pfipomind sice neochvéjné
diikkazy existence neuralni inhibice, neni mozné ji ale jednoduSe ztotoznovat s kognitivni
inhibici — tim spi§, Ze ani sdm pojem inhibice neni mezi védci piesn¢ definovan, byva
pouzivan piili§ Siroce a nespecificky (Friedman, Miyake, 2004 dle MacLeod, 2007).
Nevyjadifuje se piimo proti teoretickému (nebo empiricky demonstrovanému) uzitku
kognitivni inhibice. Stavi se spiSe proti pocitu vyzkumnikd, ze kognitivni inhibice musi byt,
stejné jako kognitivni aktivace, popsana na neuralni Grovni a zZe musi pfimo vysvétlovat

nékteré aspekty chovani.

Dalsi déleni (Barkley, 1997 dle Berlin, 2003) pracuje s piedpokladem, Ze inhibice
(konkrétn€ pouZzivd spojeni inhibice odpovédi) se skladd ze tii vzdjemné souvisejicich
procesi: 1) inhibice ptivodné prepotentni (velmi silné) nebo dominantni odpovédi, 2)
zastaveni jiz probihajici odpovédi a 3) kontrola interference. Autor pracuje zejména
s problematikou ADHD a pfedpokladd, Ze naruSeni inhibice odpovédi stoji za jeho
symptomatikou — z n¢j dale vyplyvaji sekundarni naruseni dal$ich funkci (pracovni pamét’,
seberegulace afektl), jejichz efektivni vykon je na fungujici inhibici zaloZen. Pokud je vykon
téchto dil¢ich funkci naruSen, jako celek pak zplsobuje napiiklad deficity v motorické

kontrole nebo fluenci. Zdiraziuje vSak, Ze spiSe neZ o pfimy vztah mezi inhibici a

? Cilem této Ulohy je hodnoceni okulomotorické inhibice. Uloha vyzaduje potlaéeni reflexnich oénich

pohybll smérem k prezentovanému podnétu a o¢ni pohyb opaénym smérem (Everling, Fischer, 1998)
10 Experimentalné je negativni priming ovéfovan zejména v situaci, kdy jsou respondentovi
prezentovany zaroven dva podnéty lisici se napfiklad v barvé. Respondent musi reagovat pouze na jeden z nich,
v rdmci negativniho primingu se vSak instrukce obraci a respondent musi reagovat na dfive ignorovany podnét
(Ihrke et al., 2011).
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exekutivnimi funkcemi jde spiSe o to, ze inhibice bézné poskytuje zpozdéni, které je pro

nastoleni exekutivnich funkci nutné.

Jiny autor (Berlin, 2003) tyto typy inhibice popisuje prostfednictvim uloh, které se
s jejich vysetfovanim poji. Pro vysetfovani jednotlivych urovni jsou pak aplikovany rtzné
metody: 1) pro uroven inhibice prepotentni odpoveédi byva nejCastéji vyuzivan test typu
go/no-go, 2) pro zastaveni probihajici odpovédi se vyuziva Stop signal tiloha a 3) posledni typ
exekutivni inhibice neboli kontrolu interference, mizeme pozorovat ve Stroopové testu.
Jelikoz se zaroven jedna o pocitacové administrované testy, které jsme v naSem vyzkumu
pouzivali, jejich podrobny popis pfindSime az v nasledujici kapitole. VySe uvedené déleni
budeme zaroven dale pouzivat, jelikoz terminologicky pracuje piimo se situaci reakce nebo
odpovédi na urcitou konfliktni situaci a zéroven se vyhyba problematickému pojmu
kognitivni inhibice, ktery vice implikuje neurdlni ukotveni. JelikoZ na§ vyzkum je orientovan

spiSe neurokognitivné, budeme pouzivat vySe zminéné pojmy.

7.1 Hodnoceni inhibice a interference

7.1.1 Go/No-go

Testy zaloZené na paradigmatu go/no-go vyZaduji od respondenta reakce na urcité
stimuly (tzv. ,,go-stimuly*), zatimco dal$i z nich mé ignorovat (tzv. ,,no-go stimuly*). Jejich
principem je tedy reagovani na jeden podnét, zatimco reakce na jiny podnét je inhibovéana
(Trommer et al., 1988). Go-podnéty bézné tvoii vétsinu z celkového pocétu podnéti, a jelikoz
testovani bézn€ probiha za pouziti PC, reagovani na n€ probiha stisknutim nékteré klavesy
(napt. mezerniku) nebo tlacitka mySi. Respondent mé napiiklad za tkol reagovat na zeleny
obdélnik a ignorovat modry obdélnik. Inhibice prepotentni odpovédi zahrnuje konflikt mezi
odpovédi, ktera byla posilena (at’ uz v minulosti nebo béhem samotného testu) a odpovédi,
kterd je specifikovdna instrukcemi (Berlin, 2003). Jednotlivé testy obcas obsahuji rizné
modifikace, respondent ma tieba za kol nejen reagovat na konkrétni pismena, ale zaroven
reagovat pouze na jejich urcité zbarveni (Bannon et al., 2002). V nékterych testech se také
pracuje s obracenim go a no-go stimull, kdy se naptiklad respondent nauci reagovat na modry
¢tverec a inhibovat své reakce na modry kiizek, ale v posledni fazi testu se instrukce obraci —

jeho tkolem je reagovat na modry kiizek a ignorovat modry ¢tverec (Lee et al., 2009).

V testu je nejcastéji sledovano procento poctu opomenuti (,,omission errors®) a poctu
reakci navic (,,commission errors*), nékdy jsou vSak sledovéany i dal§i proménné (napft. pocet

chyb na konkrétni go-podnét nebo reak¢ni ¢as). Omission errors tak predstavuji pocet go-
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podnétl, na které respondent nereagoval, piestoze mél, tedy naznacuji nepozornost. Naopak
commission errors reprezentuji pocet no-go podnétt, u kterych respondent nebyl schopen
reakci inhibovat a poukazuji proto na impulzivitu (Trommer et al., 1988). Stejni autofi se
zabyvali rozdily ve vykonu v go/no-go testu mezi osobami s ADHD/ADD a kontrolni
skupinou. Zjistuji, ze osoby s ADHD/ADD délaji v testu obecné vice chyb, jejich forma se
ale 1i8i podle konkrétni diagnézy. U osob bez hyperaktivity (ADD) se na zacatku objevuje
vice reakci navic (chyb typu commission), na rozdil od osob s ADHD se ale procvicovanim
zlepsuji. Nekteti vyzkumnici (Durston et al., 2002) se také snazili manipulovat s poctem go-
stimuli pfed zobrazenim nogo-stimull a zjiStuji, ze pokud je jejich pocet vyssi, objevuje se

Vv reakci na no-go signal zvyseni aktivity v uréitych oblastech mozku.

7.1.1.1 Go/No-go u OCD

Go/No-go testy jsou u pacientd s OCD stejné jako Stop signal ulohy vyuzivany ¢asto
pro méfeni behavioralni inhibice.Pfi srovnani pacientli s OCD a pacientil trpicich panickou
poruchou bylo napiiklad zjisténo (Bannon et al., 2002), ze osoby s OCD reagovali v Go/No-
go testu na Go podnét rychleji nez respondenti s panickou poruchou. V piipadé Go podnétu
nebyl mezi skupinami rozdil v poctu reakci navic, ani v procentu vynechani (omission errors).
V piipadé Nogo podnétu ale OCD pacienti oproti druhé skupiné vykazali statisticky
vyznamné vys§i pocet reakci navic (commission errors). Vyzkum sice neprokazal, ze by
medikace méla n¢jaky vliv na vykon v testech méticich inhibici, ale pocet osob k vysloveni
tohoto zavéru je spiSe maly (15 medikovanych, 5 nemedikovanych OCD pacientil). Pozdé&jsi
studie (Penadés et al., 2006) nachazi mezi OCD pacienty a kontrolni skupinou zdravych
jedinct statisticky vyznamné rozdily v procentu ispé$né inhibice v Go/No-go testu, ktera je u
pacienti s OCD o 25 % nizsi. Studie pracuje opét s medikovanymi (n=22) i nemedikovanymi
(n=5) pacienty, do vyzkumu ale zahrnuje 1 porovnani pacientd podle 4 subtypii (kontrolovani,
myti, pomalost-opakovdni a pochybovani), mezi kterymi nenachazi statisticky vyznamné

rozdily. Pocet pacientl zastupujicich jednotlivé skupiny je ale opét maly.

Zkouman byl vykon v testu i mezi jednotlivymi subtypy symptomi, naptf. mezi
pacienty s obsesemi s tematikou kontaminace a zasadovost'! (Rasmussen et al., 2016). Autofi
nenachazeji Zadné vyznamné rozdily mezi témito subtypy ani v porovnani s kontrolni
skupinou. Jeden z mala vyzkumu, ktery odhaluje uréité rozdily mezi jednotlivymi subtesty je

n V originale: ,,scrupulous” (v prekladu autorky diplomové prace)
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Omori se spolupracovniky (2007), kteti pracuji s tradicnim délenim na ,Cistice” a
,kontrolory”“.  Spolu s naruSenim vykoni v nékterych neuropsychologickych testech u
pacientii s obsesemi kontrolovani zjistuji vétsi pocet reakci navic (commmission errors)

v Go/No-go testu nez u pacientd s kompulzemi myti.

Z hlediska klasifikace symptom nékteré¢ vyzkumy (Lee et al., 2009) pracuji i s vySe
zminénym délenim na obsese autogenni a reaktivni. Za pouziti Go/No-go testu zjist'uji, Ze u
pacientll s autogennim subtypem obsesi se objevuji vétsi problémy v inhibici nez u pacientd
s reaktivnim subtypem symptomul. Zejména po obraceni go a no-go stimulll maji v porovnani
S pacienty s reaktivnimi obsesemi nebo kontrolni skupinou vétsi potize v inhibovani reakci na
no-go stimuly. Vyzkumnici upozorfiuji, ze uroven schopnosti inhibice se pravdépodobné

hodné 1is§i mezi jednotlivymi pacienty v souvislosti s prezentaci jejich symptomu.

Pokud se podivame na vysledky vyzkumu hledajicich vztah mezi inhibici méfenou
Go/No-go testy a dimenzemi symptomii, studie pfinasi inkonzistentni vysledky - trend jde ale

spiSe smérem k neptitomnosti vzdjemného vztahu.

7.1.2 Stop signal aloha

Stop-signal paradigma je pro studium inhibice odpovédi ¢asto vyuzivano v kognitivni

psychologii, kognitivnich neurovédach i v psychopatologii (Verbruggen, Logan, 2008).

Na rozdil od testu go/no-go, kdy ma proband za ukol reagovat na go signal a zadrzet
reakci na no-go signal, zde proband reaguje na objevujici se go signaly a svoji reakci musi
zadrZzet ve chvili, kdy kratce po prezentaci go signdlu zazni stop signdl (napiiklad zvuk).
V testu go/no-go jde tedy o inhibici jesté nevyvolané prepotentni odpoveédi, zatimco zde jde o
motoricky jiZz vyvolanou reakci'?, kterou je nutné zastavit pied jejim vykonanim (Zheng,
Yamaguchi, 2008). Pfestoze jsou oba testy velmi Casto vyuzivany pro méieni behavioralni
inhibice, je tim padem jasné, ze nemusi piinaset stejné vysledky. Byly zjistény i odlisnosti
v mozkové ¢innosti odpovidajici témto tloham (Rubia et al., 2001 dle Zheng, Yamaguchi,
2008), kdy aktivace béhem go/no-go testu zahrnovala bilaterdlni, zejména frontalni a
parietalni mozkovou kiiru levé hemisféry, zatimco béhem Stop signél ulohy byla aktivovana

predevsim kuira pravé hemisféry. Dalsi rozdil (Shahamat et al., 2015), ktery vyplyva z povahy

© V originale: ,triggered response” (v prekladu autorky diplomové prace)
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Stop signal testu, je modifikovany interval mezi prezentaci stimulu a stop-Signalem. V go-

no/go testu je tento interval obvykle nula.

Obtiznost ulohy je zavisla na tomto intervalu stejné jako na prvotnim reak¢énim Case
respondenta, ve kterém, pokud je pomaly, dokaZe respondent inhibovat vét§inu reakci. Uloha
tim padem sleduje respondentiv primérny reakcéni ¢as v pokusech bez stop-signalu a na
zéklad¢ nich stop-signaly prezentuje v ruznych intervalech jest¢ pied jeho pramérnym
reakénim ¢asem (Berlin, 2003). Dulezitym méficim ukazatelem se ukédzala zejména doba
trvani, kterou respondent potiebuje pro zastaveni reakce — tzv. stop-signal reak¢ni cCas

(SSRT).

Uspé&sny vykon v testu také zahrnuje nalezeni optiméalni rovnovahy mezi konfliktnimi
pozadavky go ulohy (,,reagujte nejrychleji jak je to mozné®) a stop ulohy (,,zastavte reakci‘),
které zabezpecuje kontrola vykonu a upraveni danych reakci (Verbruggen, Logan, 2008).
Stejni autofi zminuji, Ze pravé kognitivni psychologové a védci zjistuji komputacni
mechanismy zodpovidajici za vykon ve Stop signal testu a identifikuji rychle jednajici stop
proces, ktery vyvolava okamzitou inhibici a pomalejs$i procesy kontroly a upraveni, které
optimalizuji vykon. Bliz§i zkoumani procest, které vstupuji do feSeni ulohy, je uzitecné i
z hlediska klinického vyzkumu. Stop-signal paradigma je vzhledem k povaze symptomi
(stejné€ jako u OCD) Casto vyuzivano pro studium inhibice u déti s ADHD, u kterych bylo
prokdzano naruseni inhibice motorické odpovédi, patrné 1 u jejich piibuznych (Schachar et al.,
2005). Konkrétné za pouziti Stop signal tlohy bylo napfiklad zjisténo (Schachar, 2004), Ze u
déti s ADHD po nelspésném zastaveni reakce nedochazi k takovému zpomaleni reakéniho
¢asu na go-stimul jako u kontrolni skupiny — kontrola a monitorovani vykonu u nich tedy

mohou byt naruSeny.

7.1.2.1 Stop signal uloha a OCD

U OCD je stop-signal paradigma vyuzivano na podobném zaklad¢ jako vyuziti Go/No-
go testl — na piredpokladu, Ze u pacientl nachazime naruSenou inhibici a kontrolu nad
obsesemi a kompulzemi. Né&kteti vyzkumnici (Chamberlain et al., 2006) porovnavali
napiiklad rozdil ve schopnosti behaviordlni inhibice mezi pacienty s OCD a pacienty
s trichotilomanii. Zjist'uji, Ze ob& skupiny vykazuji ve Stop- signal uloze problémy s inhibici,
které jsou jesté patrn€j$i u pacientl s trichotilomanii. Limitem studie je vSak nepfitomnost
kontrolni skupiny a maly pocet respondentt. Stop signal tloha byla pouzita i u studie (Lei et
al., 2015), kterd se zabyva tim, zda rozdilnd uroven inhibice odpoveédi miize souviset se

zévaznosti a druhem symptomil. Pro zkoumani této otazky bylo u 42 nemedikovanych
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pacientll a 42 zdravych kontrol pouzito méteni ERP, které¢ zaznamenavalo mozkovou ¢innost
béhem Stop signal ulohy. Pfestoze OCD pacienti vykazovali del$i reakéni Cas (SSRT) a vétsi
stop-N2 amplitudy™ nez kontrolni skupina, ani jedno ztoho statisticky vyznamné
nekorelovalo se zdvaznosti symptoml u pacientti. Autoii tedy predpokladaji, ze vyskyt
inhibice odpovédi u OCD je nezavisly na zavaznosti symptomi a také na dimenzi
jednotlivych symptomu. Jedna se tedy o zjiSténi, které nahrava existenci urcitého ,,obecného*
profilu naruseni u OCD. Pro jeho existenci hovoii i dalsi studie (McLaughlin et al., 2016),
ktera u pacientd s OCD nachazi vyznamné pomalejsi reak¢ni Casy ve Stop signal uloze, ale

nenachazi korelaci mezi nimi a aktudlni urovni uzkosti, depresi symptomy OCD.

Zavery jsou ale spiSe nekonzistentni, jelikoz dalsi vyzkumnici (Kalanthroff et al., 2016)
naopak naznacuji, Ze naruSend inhibice nemusi byt obecnou charakteristikou, kterou
nachazime u vSech pacientd. Ve svém vyzkumu, ve kterém se zamé&tuji jako jedni z mala i na
vliv medikace, nenachazi zadné statisticky vyznamné rozdily v reakénim Case mezi kontrolni
a experimentalni skupinou. Rozdil nenachazi ani mezi pacienty s medikaci a bez medikace,

prestoze variabilita je statisticky vétsi ve skupiné OCD pacienti bez medikace.

Jeden z nejnovéjsich vyzkumi (Shahamat et al., 2015) se jiz pfimo zaméfuje na
rozdilné obsahy symptomi a za pouziti Stop-it testu se zabyva potencionalnimi rozdily
V behavioralni inhibici mezi 30 pacienty trpicimi kompulzivnim mytim a kontrolni skupinou
30 zdravych jedincl. Vysledky ukazaly statisticky vyznamné rozdily mezi experimentalni a
kontrolni skupinou v reakénim case na stop signal (SSRT). Vysledky naznacuji potize
V inhibici jiz vyvolané odpovédi, které autofi studie povazuji za konzistentni se symptomy

daného subtypu OCD.

7.1.3 Stroopuv test

Strooptiv test souvisi s tzv. Stroopovym efektem, ktery oznacuje situaci, kdy pii snaze
0 pojmenovani barvy inkoustu slova oznacujiciho barvu inkompatibilni (,,cervena®), odliSnou,
dochazi k interferenci — k zpomaleni reak¢niho ¢asu (popf. zvySeni poctu chybnych odpovéedi)
oproti pojmenovani barvy symboli (XXXX) nebo pojmenovanim barvy inkoustu u slov, ktera
maji neutralni vyznam (napf. ,,pes”) (MacLeod, MacDonald, 2000). Sam Stroop (1935) ve

svém prvnim experimentu pracoval pouze se Ctenim nazva barev, kdy zjistoval vliv

B Amplitudy N2 jsou obecné povazovdany za ukazatele exekutivniho fungovani, zejména pak

monitorovani konfliktu (Botvinick et al., 2001 v Espinet et al., 2012)
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interferujici barvy na ¢teni nazvt barev. Proband mél za kol co nejrychleji Cist nazvy barev
nejprve V inkongruentni, a poté v ¢erné barveé. Vysledky vSak v rychlosti ¢teni neukazaly
statisticky vyznamny rozdil'®. Ve druhém experimentu se uZ Stroop zamé&foval na uginek
inkongruentnich slov na pojmenovani barev, tedy podobné jako je s testem pracovano dnes
(jedna se o tzv. naming color test). Zde uz nachazi statisticky vyznamné rozdily, pramérny
¢as pozadovanych 100 reakci se naptiklad oproti prvnimu experimentu zvysil z 63,3 sekund

na 110,3 sekund.

Kromé neutralnich podminek se obc¢as vyuzivaji i kongruentni podnéty (Bugg, Jacoby,
2008) jako je naptiklad slovo ,,modra“ vyvedené modrou barvou, u kterych mohou probandi
spoléhat na dobfe nauCené procesy. Nasledné je porovnavan reakéni Cas pfi jmenovani
kongruentnich a inkongruentnich podnéti. V souvislosti stimto se nékdy pouziva pojem
facilitace, jelikoz dochazi ke sniZeni reak¢niho €asu a poctu Spatnych odpovédi oproti situaci
s inkongruentnimi podnéty (MacLeod, 1991). Autofi ale upozoriji, Ze jelikoz probandi Cetli
neutralni podnéty rychleji nez kongruentni, jedna se spis o situaci s mensi mirou interference,
nez ke které dochédzi pfi prezentaci inkongruentnich podnéti. Pii hodnoceni vykonu se

V soucasnosti nejcastéji pracuje s poctem spravnych odpovédi, popt. s reakénim casem.

7.1.3.1 Kognitivni reakce ve Stroopové testu

Nekteti autofi (Svoboda et al, 2013) Strooptiv test fadi mezi testy osobnosti a zdlrazinuji
jeho uziti ke zjisfovani percepéni zatéze a odolnosti k psychické zatézi. Rada studii viak
zkouma specifické kognitivni charakteristiky, které se s administraci testu poji. Vétsina z nich
obecné souvisi se situaci konfliktu a z n¢j vyplyvajicich reakei (MacLeod, MacDonald, 2000),
kdy respondent reaguje na dvé konfliktni informace (barva a vyznam ¢tené¢ho) a v kone¢ném

dusledku musi reagovat pouze na jednu z nich (barvu).

Jednou z nejvice sledovanych reakci na podnétovy material Stroopova testu je jiz zminéna
interference, kterd nastava pii reakci na inkongruentni podnéty. Respondent ma problém
potlacit vyznam prezentovaného slova, jehoz vyznam interferuje s barvou, kterym je slovo
napsano. MacLeod (2015) se v této souvislosti odvolava na Cattella, ktery v roce 1886
zminuje, Ze Cteni slov vzhledem k ¢astému provadéni pfedstavuje automaticky proces, ktery
neni mozné ,,vypnout®. Nekteti autofi (Klein, 1964 dle MacLeod, 2015) se ve svych studiich

zaméiovali na rozsah interference. Zjist'uji naptiklad, Ze interference se siln€ projevuje i u

14 , . ; v o v v . v
Seznam slov psanych inkongruentni barvou byl ¢ten primérné o 2,3 sekundy déle nez seznam slov

psanych ¢ernou barvou.
48



slov, kterda mame asociovana s barvou (,,les®, ,,mofe*), slabé&ji pak u béznych slov (,,polozit®)
nebo ziidka pouzivanych slov (,,odvolat®). Lze ji ovS§em zaznamenat i u nesmyslnych shlukt

slabik (,,hjh*), zfejmé je tedy velmi t€zké ignorovat slovo jako celek.

V souvislosti se Stroopovym testem se hovoii i o primingu, zejména pak o efektu
negativniho primingu (Tipper, 1985 dle Visser et al., 1996). Ten nastava v situaci, kdy se
reak¢ni ¢as probanda zpomaluje v souvislosti s reakci na podnét, ktery v piedchozi ¢asti testu
piedstavoval distraktor, tedy mél byt ignorovan. Konkrétné ve Stroopové testu je napiiklad
nejprve slovo modra napsané ¢ervenou barvou (,,modra®), ale néasledujici podnét tvofti slovo
zelena napsané modrou barvou (,,zelena®). Jelikoz v ptipadé prvniho slova musi respondent
potlacit tendenci ke cteni slova ,,modra“, muze byt zadouci reakce u druhého slova
(Jmenovani barvy ,,zelena*) zpomalena. Autofi (Visser et al., 1996) zminuji, Ze diagnosticka
hodnota sledovani negativniho primingu muize byt vy$$i nez u efektu interference. U
nc¢kterych osob, u kterych bychom mohli pfedpokladat problémy s inhibici (napf. u
schizofrenie), nebyly v piipadé interferencnich skoru nalezeny vyznamné rozdily oproti

kontrolni skuping, negativni priming vSak ovlivnén byl (Visser et al., 1996).

7.1.3.2 Stroopiv test a OCD

Co se tyce Stroopova testu, oproti pfedchozim dvou metodam se ve vyzkumu OCD
neobjevuje tak Casto. Zavéry prob&hlych studii jsou vSak opét spiSe nekonzistentni. Neékteti
autofi predkladaji zavéry tvrdici, Ze OCD pacienti délaji vice chyb a v interferencni fazi jsou
pomalejsi (Hartston and Swerdlow, 1999), jini autofi nenachazeji oproti kontrolni skupiné

zadné rozdily (Schmidtke et al., 1998).
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8. Prakticka cast

8.1 Cile studie

Formulovani cili mé diplomové prace byl delsi proces, nez jsem ptvodné ocekavala.
Mym prvotnim zamérem bylo zejména oveéreni predpokladu, Ze pacienti trpici ve veétsi mire
obsesemi budou vykazovat vetsi deficity v oblasti kognitivni inhibice (v nasem vyzkumu
mérené Stroopovym testem), zatimco ti, u kterych se objevuje vice kompulzi, budou vykazovat
vetsi deficity v oblasti behaviordlni inhibice (mérené go/no-go testy a Stop signdl wilohou).
Tento cil ma oporu zejména ve vyzkumu Bannona a jeho kolegti (2002), ktefi sice danou
hypotézu bez statisticky vyznamného vysledku ovéiuji, ale zminuji, ze by bylo vhodné dalsi
testovani na jiném vzorku pacienti, u kterych miize byt pomér obsesi a kompulzi vyrazné;si
nez u jejich experimentdlni skupiny. Tento cil ve své diplomové praci ponechdvam,

terminologicky ho vSak upravuji (viz nize).

Bannon a spol. (2002) definuji behavioralni inhibici jako neschopnost inhibovat prepotentni
odpovéd’ (kompulzivni chovani), zatimco kognitivni inhibici definuji jako nachylnost jedince
k opakujicim se vtiravym mySlenkam, obrazim nebo impulzim. Kdyz pominu ziejmé
nepiesny pojem kognitivni inhibice, je také dilezité si uvédomit, Ze ritualizované chovéni
nemusi byt vzdy zjevné, ale mize byt i mentalni povahy (napft. pocitani v duchu), popt. skryté
(jako je vyhledavani ujisténi od druhych) (Williams et al., 2011). Piestoze déleni inhibice na
kognitivni a behaviordlni je dobfe srozumitelny koncept, jeho definice neni z pohledu
experimentalniho oveéfovani jasné definovatelnd. Pravé proto budu misto kognitivni inhibice
pouzivat termin kognitivni interference neboli kognitivni zpracovani konfliktu. Cinim tak
zejména na zaklad¢ poznatkiit MacLeoda (2007), ktery povazuje pojem ,,kognitivni inhibice*
za naduzivany (ve smyslu, Ze psychické procesy nebo reprezentace mohou byt inhibovany) a
nespravné implikujici, Ze kognitivni inhibice mize byt jednoduse popsana na neuralni tirovni.
Prestoze Stroop (1935) pouziva pojmy ,,inhibice a ,,interference spiSe volné, ja budu po
vzoru Barkleyho (1997) pro procesy hodnocené Stroopovym testem pouzivat pojem
kognitivni interference. Koncept behavioralni inhibice ponechdvam nezménény a fadim do
né¢j inhibici prepotentni nebo dominantni odpovédi (méfené go/no-go testem) a schopnost

zastaveni uz probihajici odpovédi (méfené pomoci Stop signal ulohy).

Mym druhym cilem je objasnéni, zda se vykon v testech zamérenych na behavioralni
inhibici a kognitivni interference lisi mezi pacienty podle prevazujicitho obsahu symptomii, tak

jak jsou klasifikovany v Seznamu ptiznakt v Y-BOCS. Tento cil ma oporu zejména v fadé

50



vyzkumi, které sleduji odliSnosti mezi riznymi dimenzemi symptomi a které blize popisuji

zejména v Kapitole 2. Subtypy OCD a v Diskuzi.

8.2 Hypotézy
Hol: Mezi zavaznosti obsesi a schopnosti kognitivni interference méfené Stroopovym testem
neni Zadna souvislost.

Hal: Zavaznost obsesi koreluje s mirou naruseni schopnosti kognitivni interference méfenou

Stroopovym testem.

Ho2: Mezi zavaznosti kompulzi a vysledky testli méficich behaviordlni inhibici neni Zadna

souvislost.

H.2: Zéavaznost kompulzi koreluje s mirou naruseni vykonu v testech méticich behavioralni

inhibici.

Ho3: Vysledky testli zaméfenych na inhibici odpovédi se mezi OCD pacienty se symptomy z
raznych dimenzi ,,obsese kontaminace a kompulze myti* a ,,agresivni, sexudlni, religiézni a

somatické obsese a kompulze kontrolovani* nelisi.

Ha3: U pacientl se symptomy z dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze myti* se objevuje

naruseny vykon v testech zamétenych na behavioralni inhibici.

H.3: U pacientl se symptomy z dimenze ,,obsese agresivni, sexualni, religidozni, somatické a

kompulze kontrolovani‘‘ se objevuje naruSena schopnost kognitivni interference.

8.3 Metoda

8.3.1 Informace o vyzkumu

Ve své diplomové praci se zaméfuji predevsim na vysledky behavioralnich metod
zamétenych na hodnoceni schopnosti inhibice ve vztahu k vysledkiim klinickych dotaznikd.
Ptestoze tato diplomova prace je zamétena Cisté na psychologické aspekty inhibicni kontroly,
prezentované vysledky tvofi dil¢i Cast jinak rozsahlé studie snazvem ,Patofyziologicky
podklad neurondlnich okruhit u OCD: Translacni studie zamérend na glutamatergni regulaci

V prredni cingularni kiire*, ktera aktudlné probihd v Narodnim ustavu duSevniho zdravi. Tato
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studie se sklada celkem ze tii navazujicich Casti — prvni ¢ast piedstavuje 1ékaiské hodnoceni
klinického stavu pacienta, druha cast psychologické vySetieni a tfeti ¢ast zahrnuje vysetieni
vV magnetické rezonanci. V diplomové praci vyuzivam data z prvnich dvou c¢asti studie.
Klinické hodnoceni stavu provadi psychiatr za vyuziti n€kolika objektivnich i subjektivnich
posuzovacich stupnic: Y-BOCS (Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale)Hamiltonovy
Skaly tuzkosti (HAMA), Hamiltonovy psychiatrické stupnice pro posuzovani deprese
(HAMD), Beckovy subjektivni stupnice deprese (BDI), Beckova inventéaie uzkosti (BAI), a
CGI (Clinical Global Impression Scale). Pro analyzu dat jsem vyuzivala vysledky vSech

téchto skal kromé CGI, kterd je zaméfena na hodnoceni zmén klinického stavu u pacienta.

Druhou c¢ast, psychologické vySetfeni, jsem méla na starosti ja, popt. kolegové
zNUDZ z pracovni skupiny Virtualni realita v neurovédach. V této &asti vySetfeni jsem
vyuzivala testy, které dale popisuji v podkapitole 8.3.4 Diagnostické a hodnotici néstroje:
Strooptiv test, dva pocitacové Go/No-go testy a Stop signal tlohu. Soucasti psychologického
vySetteni je také pouziti dvou virtudlnich testi zaméfenych na schopnost navigace v prostredi
kruhové arény zobrazené na obrazovce pocitace. V prvnim testu ma respondent za ukol
vyhybat se urcité oblasti, v druhém testu ma naopak za kol podobnou oblast hledat. Zajimalo
nas, jak se budou pacienti s OCD adaptovat na nové podminky, jelikoz cilova oblast méni
svou polohu i nékteré vlastnosti. S ohledem na experimentalni podobu téchto metod nejsou

vysledky virtualnich test soucasti této DP.

8.3.2 Vybér pacientt

Vsichni G¢astnici studie jsou pacienty Narodniho Gstavu dusevniho zdravi (NUDZ),
kteti se 1éc¢i s diagndzou OCD. Jedna se o pacienty hospitalizované na oddéleni 1: uzkostné
poruchy nebo o pacienty dochazejici do denniho stacionafe 1: izkostné a osobnosti poruchy
nebo 2: uzkostné poruchy. VSechny tyto programy trvaji cca 6 az 8 tydnl a pacienti se

nezavisle na své forme 1écby na terapiich vzajemné potkavaji.

Do vyzkumu bylo zatazeno 28 pacientl, ktefi meli v dobé vySetfeni nejméné 7 dni

vysazenou medikaci.
Vstupni Kritéria acasti ve studii:

1) MKN-10 vyzkumna kritéria a DSM-IV kritéria pro OCD, potvrzeni diagnézy pomoci
strukturovaného interview MINI (Mini-International Neuropsychiatric Interview)
2) bez medikace nebo ochota docasn¢ vysadit medikaci

3) podepsany Informovany souhlas se studii
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Vylucovaci Kkritéria:

1) jiné psychiatrické poruchy kromé socialni fobie a poruch osobnosti v poslednich 6
mésicich

2) onemocnéni a stavy, které mohou ovliviiovat MRI vysledky (Graz hlavy, operace
mozku, encefalitida, epilepsie, demence, roztrousena skler6za atd.)

3) zavazné t€lesné onemocnéni

4) uzivani nezadouci medikace

8.3.3 Etické otazky

Vsichni tGcastnici byli pfed zapojenim se do studie svym Iékafem seznameni
S obsahem a cilem vyzkumu, s tim, co ucast obnasi, jaké diagnostické metody budou pouzity
apod. Kazdy ucastnik podepsal informovany souhlas, ktery obsahoval vSechny zakladni i
podrobné;jsi informace (seznam ¢lenti vyzkumného tymu, informace o grantu). Mimo odborny
nazev celé studie byl ucastnikim popsan zjednodusené jeji cil: ,,(...) Konkrétné se zamérime
na roli oblasti mozku, ktera se nazyva predni cingulum. Budeme spolecné hodnotit, jak se tato
cast mozku podili na vzniku OCD a jak kooperuje s dalsimi oblastmi.” V informovaném
souhlase byly popsany vSechny 3 Casti vySetieni spolu s jejich piibliznym ¢asovym trvanim.
Dale byli respondenti sezndmeni s pfinosem studie, dobrovolnosti celého procesu a divérnosti
udajli, coZ mimo jiné zabezpecuje napiiklad vystupovani pod anonymnim kdédem, ktery znaji

jen ¢lenové vyzkumného tymu.

Vsechna vySe zminénda opatieni vychazi z oficialnich dokumentd, jako jsou naptiklad
Standardy pro pedagogické a psychologické testovani (APA, 2001) nebo Eticky kodex APA
(2002).

Béhem psychologického vySetfeni jsem vzdy ucastniky informovala o tom, Ze data
budu pouzivat do své diplomové prace, kterd se zabyva problematikou inhibice u OCD.
Znovu jsem jim zduraznila, Ze Gcast je dobrovolna a vysetieni mohou kdykoliv pferusit (jeden
pacient svého prava vyuzil a nebyl do vysledného souboru zafazen). Pfestoze v informovaném
souhlasu bylo uvedeno, ze vétSina pouzitych testil je v pocitatové podobe, néktefi pacienti tim
byli prekvapeni. Jelikoz se pro vétSinu z nich jednalo o novou situaci (bézn¢ jsou zvykli na
papirovou podobu diagnostickych metod), bylo nutné jim popsat, jak testy funguji a trpélivé
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jim vysvétlit jejich administraci. Svoboda a Klimusova (ve Weiss et al., 2011) naptiklad
upozornuji na tzv. pocitaCovou anxietu (computer anxiety), kterd vyplyva z obav, popf.
Z nediivéry vici pocitaovému testovani. Autofi jako nejcastéj$i prediktory uvadéji
pocitacovou zkuSenost respondenta, jeho vék a pohlavi — béhem vySetfeni jsem se proto

snazila n¢kolikrat ovéiovat, zda se nepotykaji s problémy.

Data z pocitacovych testi byla skladovana pod anonymnim koédem v PC, ktery je
pouzivan pouze pro psychologické testovani. Data z papirové podoby Stroopova testu a
zdznam o vySetfeni (pofadi zaddvanych testi, chovani respondenta a piipadné technické

zavady behem vysetieni) byly uzamcéeny v archivu ve vysetfovng.

Respondent do nékolika tydnii po vysetieni dostdva vypracovanou zpravu
Z psychologického vySetfeni, kterd obsahuje detailni rozbor jednotlivych testi v psané i
vizualni podobé€ a kratkou formulaci zavér. Sdélovani vysledkt probiha vzdy tstné, aby bylo

ovéfeno, Ze respondent vSemu porozumél.

8.3.4 Diagnostické a hodnotici nastroje

8.3.4.1 Objektivni klinické skdly

Y-BOCS (YYale-Brown Obsessive Compulsive Scale)

Tato posuzovaci stupnice (Goodman et al., 1989) je zaméfena na hodnoceni zdvaznosti a
druhu symptoml u pacientd s OCD. Jedna se o objektivni metodu, hodnoceni provadi
klinicky pracovnik na zaklad¢ semistrukturovaného rozhovoru s pacientem. Pacient je
dotazovan na pfiznaky, které ho obtéZovaly béhem posledniho tydne (v€etné dne, kdy probiha
vySetfeni). Pfed samotnym testovanim je nutné pacientovi vysvétlit rozdil mezi obsesemi a
kompulzemi (v€etné piikladil) a 1 béhem samotného dotazovani by mél byt vénovan dostatek

Casu peclivému vysvétlovani otazek.

Stupnici zaméfené na hodnoceni obsesi a kompulzi predchdzi Seznam cilovych ptiznaki, do
kterého pacient/klinicky pracovnik zaznamendva obsese, kompulze a vyhybavé chovani,
kterym aktudlné trpi (popf. trpél v minulosti). Déle se tyto konkrétni symptomy
zaznamenavaji do Seznamu pfiznaki Y-BOCS podle jejich zaméfeni, opét s rozdélenim
aktualniho vyskytu a vyskytu v minulosti. Jelikoz v naSem vyzkumu s obsahovym délenim
symptomu pracujeme, uvadim vSechny nadiazené kategorie tak, jak jsou v Y-BOCS uvedeny

(poc¢tem podbodt se kazda z nich lisi):
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e agresivni obsese

e obsese tykajici se Spiny, nakazy

e sexualni obsese

e obsese tykajici se schrafiovani/stradani
e obsese tykajici se ndbozenstvi a viry
e nutkava potfeba symetrie a presnosti
e ruzné jiné obsese

e somatické obsese

e nutkavé myti a uklizeni

e nutkavé kontrolovani

e ritualizované opakovani

e nutkavé pocitani

e nutkavé upravovani/prerovnavani

e nutkavé schraiovani/sbirani

e razné kompulze

Samotna Skala pro hodnoceni obsesi a kompulzi obsahuje 19 polozek. Do celkového skore se
vSak zapocitava pouze prvnich 10 (bez podbodd 1b a 6b). Zvlast mizeme ziskat skoér pro
obsese (soucet polozek 1-5, bez podbodu 1b) a pro kompulze (soucet polozek 6-10, kromé
podbodu 6b). Autofi testu udavaji, Zze podbody 1b (Casovy interval bez obsesi) a 6b (Casovy
interval bez kompulzi) jsou zatim spiSe dopliiujicimi otazkami, u kterych neni jasné, zda néjak
méni psychometrické vlastnosti testu. Otazky jsou zadavany postupné, hodnoti se na stupnici

0-4 a dotykaji se nasledujicich oblasti:

Kolik ¢asu zabiraji obsedantni mySlenky

Nakolik obsedantni mySlenky narusuji praci a socialni aktivity
Stres spojeny s obsedantnimi myslenkami

Odolnost viici obsesim

Ovladani obsedantnich myslenek

Cas, ktery zabira kompulzivni chovani

Omezeni kompulzivnim chovanim

Stres vyvolany kompulzivnim chovanim

© © N o g bk~ w0 DN E

Odolnost vuci nutkavému chovani

10. Stupei ovladani nutkavého chovani
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11. Nahled na obsese a kompulze

12. Vyhybani se

13. Nerozhodnost

14. Pfehnany smysl pro zodpovédnost

15. Ochromujici pomalost/naruseni vytrvalosti
16. Patologické vahani

17. Celkové zavaznost

18. Celkové¢ zlepSeni

19. Reliabilita

Vysledny klinicky stav je po secteni prvnich 10 polozek klasifikovan na zakladé nasledujicich

kritérii:

o 26-40 — zavazny
o 16-25—wrazny
o 12-15— stredni
o 8-11— mirny

o A-7 —minimdlni

o 0-3- Zidny

Hamiltonova §kala uzkosti (HAMA)

Jedna se o jednu z prvnich metod zaméfenych na hodnoceni zavaznosti symptomu tzkosti
(Hamilton, 1959), zaroven také o jednu z nejpouzivanéjSich. Je to Skéla objektivni, hodnoceni
provadi nikoliv sim pacient, ale klinicky pracovnik. Skala se sklada ze 14 polozek, které
mapuji ur€ité skupiny symptomu a jsou zaméfeny na hodnoceni dvou faktor uzkosti — na
uzkost somatickou a psychickou. Do somatické tizkosti se fadi potize svalové, senzorické,
kardiovaskularni, gastrointestinalni, urogenitalni a vegetativni. Psychicka tuzkost je
reprezentovana uzkostnou naladou, tenzi, fobii, insomnii, intelektem a depresivni naladou.
Dale se hodnoti chovanim pacienta pii vySetfovani a hodnocenim cilového ptiznaku (tj. ten,

ktery pacient oznacil jako nejvice zdvazny, resp. by si ho ptal 1écbou nejvice ovlivnit).

Polozky jsou hodnoceny na stupnici 0-4, kdy 0 pfedstavuje nepfitomnost danych potizi a 4

naopak jejich velkou zavaZznost.
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Celkové skore se pohybuje od 0 do 56 a je klasifikovano nésledujicim zptisobem:

o < ]7=lehka anxieta
e 18— 24 = stredni anxieta

o >25=tezka anxieta

Hamiltonova psychiatricka stupnice pro posuzovani deprese (HAMD)

Tato stupnice je zaméiena na hodnoceni zdvaznosti symptomil deprese pred, béhem i po
terapii (Hamilton, 1960). Stejn¢ jako v pfipadé Hamiltonovy Skaly tizkosti se jedna o stupnici
objektivni - hodnocenou klinickym pracovnikem. Sklada se z 21 polozek, pouze prvnich 17
zZ nich se ale zapocitava do celkového skore. Zbyvajici 4 se zaméiuji na vyskyt dalSich potizi
jako je depersonalizace a derealizace, paranoidni piiznaky, nutkavé mysleni a jednani a popis

denniho kolisani potizi.

Osm polozek je skorovano na 5ti bodové Likertové skdle od 0 do 4, devét zbyvajicich pouze
na 3bodové skdle od 0 do 2. Hodnoceni 0 vzdy vyjadiuje nepifitomnost dan¢ho piiznaku.
(napf. pocitl viny, potizi s usindnim, sklonli k sebevrazdé), 2 nebo 4 jeho plné vyjadieni
(halucinace vycitek a urdzek, realizovany sebevrazedny pokus, poruchy usinani kazdou noc).
Klinicky pracovnik hodnoti nejriiznéjsi oblasti pacientova Zivota: télesné symptomy, vztah

k praci a aktivnim zalibam, uzkost, neklid nebo pacientiiv nahled.
Celkové skore tvoii nasledujici kontinuum:

o 0-7 = normalni stav

o 8-13 = mirna deprese

o 14-]8 = stredni deprese
o 19-22 = tezka deprese

o >23 =velmi tézka deprese

8.3.4.2 Subjektivni klinické Skaly

Beckuv inventar uzkosti (BAI)

Metoda (Beck et al., 1988) obsahuje 21 polozek, ve kterych sdm pacient hodnoti aktualni
zastoupeni somatickych a psychickych symptomu uzkosti. Jedna se vlastné o seznam béznych
symptomu Uzkosti, které pacient hodnoti podle miry, do které ho béhem posledniho tydne

obtézovaly podle nasledujiciho kli¢e: 0 — viibec, 1 — mirné, 2 — sttedné, 3 — vazné. Pacient je
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dotazovan napiiklad na pocity horka, mrtvéni nebo mravenceni, zavraté, poceni, paniku nebo
subjektivné vnimanou neschopnost odpocinku. Po secteni vSech 21 polozek dostdvame

vysledné skore:

o 0-21 = nizka uzkost
o 22-35 = stredni uzkost

e >36 = zavazna mira uzkosti

Beckova subjektivni stupnice deprese (BDI)

Nastroj je zaméfeny na zjiStovani piitomnosti a zavaznosti deprese. Na rozdil od
Hamiltonovych skal je subjektivni, obsahuje 21 polozek. U kazdé otazky si pacient ¢te vyroky
tykajici se ur¢itého tématu (pocity viny, zklamani, podrazdénost) a hodnoti je na Skale od 0 do
3. Vyrok oznaceny 0 opét znaci neptitomnost zkoumaného ptiznaku/ symptomu (napt. ,,Prilis
se budoucnosti neobavam®), 4 jeho silné vyjadieni (napt. ,,Vidim, Ze budoucnost je
beznadéjna, ma situace se nemiize zlepsit™). V ptivodni verzi BDI (Beck et al., 1961), ktera
byla v nasem vyzkumu pouzita, se pacient vyjadiuje K tvrzenim podle toho, jak ho nejvice
charakterizuji v poslednim tydnu. Novéjsi verze BDI-II pfinasi uréité upravy, pacient svij
stav naptiklad hodnoti na zéklad€ uplynulych 2 tydnd a pocitd se nejen s ubytkem, ale i se

zvySenym vyskytem urcitych jevi (napft. chut k jidlu nebo potieba spanku).

8.3.4.3 Ndstroje hodnotici inhibici odpovédi

Stroopuv test

Strooptiv test je diagnosticky nastroj zaméteny na hodnoceni exekutivnich funkci, selektivni i
zaméiené pozornosti, rychlosti zpracovani informace a, pro na§ vyzkum dulezité¢ funkce,
kognitivniho zpracovani konfliktu (Kulistdk, 2013). Ten souvisi se situaci, kdy respondent
reaguje na dvé konfliktni informace (barva a vyznam c¢teného) a v kone¢ném dusledku musi

reagovat pouze na jednu z nich (barvu) (MacLeod, MacDonald, 2000).

Administrace testu je ¢asov€ nenaroc¢na, obvykle spolu s hodnocenim nepiesahne 10 minut.
Nenaro¢ny je 1 na vyuZiti pomicek, kromé zdznamového archu a podnétovych karet jsou

nutné pouze stopky a psaci potteby. V naSem vyzkumu jsme pouzivali verzi tuzka-papir.

Test se skladd ze 3 subtestti. Kazdy subtest je tvofen podnétovou kartou ve formatu A4
obsahujici 100 polozek (5 sloupcti po 20 polozkéach). Prvni subtest ,,Slova“ (S) obsahuje

nazvy barev vytisténé ¢ernou barvou (,,zelena®, ,,modrd®, ,,Cervena). Druhy subtest ,,Barvy*
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(B) je tvofen symboly vytisténymi v téchto barvach (,XXXX*). Posledni subtest ,,Barevna

slova“ (BS) tvoii nazvy barev, které jsou napsany inkoustem nekomplementarni barvy.

Respondent plni zadani jednotlivych subtestli postupné, aniz by véd¢l, jaky subtest bude
nasledovat. Podle manuélu by mél byt podnétovy material umistén v horizontalni poloze na
hladkém rovném povrchu. Béhem testovani (zejména v subtestu Barevna slova) je nutné
sledovat, zda respondent nezakryva néjakou Cast karty a nebrani tak zpracovani konfliktni

informace. Z nasi zkusenosti je dobré ze stejného divodu sledovat i to, zda nemhouti o¢i.
Instrukce jsou pro kazdy subtest podobné. Pro prvni subtest (S) oficidlné zni:

., Timto testem zjistujeme, jak rychle dokazete cist slova na této strance. Az Feknu
,zacnete”, Vasim ukolem bude co nejrychleji cist slova po sloupcich. Zacnéte prvnim
sloupcem a az ho dokoncite, bez preruseni pokracujte dalSimi sloupci. Pokud prectete
vSechna slova na strance drive, nez reknu ,, konec*, vratte se K prvnimu sloupci a pokracujte
znovu od zaldtku. Ctéte nahlas a co nejrychleji a neprestavejte, dokud Vam nereknu ,,konec .
Pokud udélate chybu, reknu ,,ne‘ — opravte se a pak hned pokracujte dal ve cteni. Chcete se

ted’ na néco zeptat? **

Ve druhém subtestu ,.Barvy“ (B) je instrukce témeét totozna, misto Cteni slov ma ale
respondent za kol pojmenovavat barevné symboly. Dilezita je instrukce u tfetitho subtestu
,Barevna slova‘“ (BS), ktera respondenta upozoriiuje na to, Ze jeho ukolem je u kazdého slova
pojmenovat barvu, kterou je dané slovo vytisténo. Nemél by tedy slovo ¢ist, naopak by se mél
snazit jeho vyznam ignorovat. V tomto poslednim subtestu se tedy setkavame s jiz diive
zminénou kognitivni interferenci, ktera se objevuje pfi reagovani na inkongruentni podnéty

(vyznam prezentovaného slova interferuje s barvou jeho inkoustu).

Hrubé skoére je v kazdém subtestu tvofeno poctem slov prectenych v priabéhu casového limitu
45 sekund. Nasledné je vykon respondenta z hlediska jeho véku a vzdélani prevadén na
percentily, vaZzené skory a T-skory. Na zaklad€ hrubého skoére v subtestu S a B je spocitano
Ocekavané skore v subtestu Barevna slova (BS’): BS" = S*B/S+B. Na jeho zéklad¢
ziskdvame po odecteni od redlného skore v BS tzv. Interferencni skore: IF = BS — BS’.
Interferencni skore je tim vyssi, ¢im lépe dokazal respondent potlacit prepotentni odpoveéd’,

skore ale zohlednuje vykon respondenta v predchézejicich subtestech S a B.

Manual uvadi ptiklady situaci, kdy by méla byt provedena readministrace (napi. skore v BS

niz8§i nez 20), vnasem vyzkumu jsme se ale s podobnou situaci nesetkali. Chyby se do
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vysledného skore nijak nezapocitavaji, predpoklada se vSak, Ze vzhledem k Casu potfebnému

pro opravu chyb bude hrubé skére daného subtestu adekvatné ovlivnéno.

Ceska verze z roku 2013 udava normy pro osoby od 20 do 79 let.

Go0/No0-go z testové baterie PEBL

Jak jiz zminujeme v podkapitole 7.1.1, principem Go/No-go testi je vynalozeni jednoduché
motorické odpovédi na jeden podnét (,,go* stimul) a inhibice reakce na jiny podnét (,,no-go*

stimul) (Trommer et al., 1988).

Testy go/no-go byly v nasem vyzkumu pouzity dva. Prvni z nich byl vybran z testové baterie
PEBL (the Psychology Experiment Building Language). Jedna se o open-source software
uréeny pro tvorbu a provadéni psychologickych experimenti obsahujici okolo 70 testd a
jejich variant (Mueller, Piper, 2014). Po vybrani konkrétniho testu (popft. skupiny testu, které
se spusti za sebou) je zobrazena uvodni stranka, na které je mozné vybrat nastavit jazyk nebo
rozliSeni obrazovky a zaroven vyplnit identifika¢ni udaje respondenta. Je dilezité tvotit kody
tak, aby bylo mozné jednotlivé osoby bez potizi dohledat a analyzovat spravna data. Na
uvodni strance jsou také popsany zékladni informace o testu spolu s odkazem na vyzkum,

ktery dany test vyuziva.

Test Go/No-go baterie PEBL se sklada ze 2 zacviénych a 2 testovacich fazi. Nejprve je

zobrazena nasledujici ivodni instrukce (kterou respondentovi zaroven ¢teme nahlas):

., V nasledujici uloze Vam bude prezentovana série pismen ,,P*“ a ,,R" v jednom ze ¢tyr poli.
Kdykoliv uvidite pismeno ,,P*, odpovezte zmacknutim pravé klavesy SHIFT na klavesnici.
NEREAGUJTE, kdyz uvidite pismeno ,,R“. Vétsina pismen, ktera uvidite, jsou pismena ,,P*.
Pred samotnym testem si ulohu vyzkousite na nékolika pokusech. Zmacknéte pravy shift pro

«

spusteni zacviku.

Pochopeni instrukce je poté testovano v zacvicné fazi, kterd na rozdil od testovaci faze
poskytuje informace o tom, zda je reakce spravna. Pokud respondent zapomene reagovat na
,»Z0 signal, popf. reaguje na ,,no-go* signal, zobrazi se mu v daném policku bily ktizek, jako

signal chybné reakce.

V testovaci fazi je kol stejny jako v zacviku — respondent ma stisknutim pravé klavesy Shift
reagovat na ,,go" signal a ignorovat ,,no-go* signal. V prvni ¢asti je ,,go* signal reprezentovan
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pismenem ,,P“ a ,,no-go* signal pismenem ,,R*, v druhé ¢asti testu se instrukce obraci. Jedna
se tedy o typ testu, v kterém se pracuje s obracenim go a no-go stimult, jak ho popisuji
ncktefi autoii (Lee et al., 2009). Bilé podnéty-pismena se zobrazuji na cerném pozadi
V jednom ze Ctyt policek (viz Obr.3). Ve chvili, kdy neni zobrazeno zadné pismeno, jsou ve
sttedu vSech policek zobrazeny modré hvézdy. Podnéty jsou zobrazované v intervalu kazdych
1500 ms, stiidavé ve vSech polickach, ale vzdy je aktivni jenom jedno z nich. Obé testovaci

faze obsahuji 150 stimuld, zacviéné 5.

Press <shift> for P

Obrazek 3: ,,Go* signal reprezentovany pismenem ,,P*, ktery po respondentovi vyZaduje reagovani pomoci

klavesy Shift. Pfevzato z http://pebl.sourceforge.net

Data jsou zaznamenavana ve dvou souborech, prvni z nich ve formatu .txt obsahuje souhrn
vysledkll (zejména celkovy pocet spravnych reakci, pfesnost apod.), druhy CSV soubor pak
obsahuje detailni rozbor reakci, které je mozné filtrovat podle jednotlivych stimulli nebo
bloki (to je vhodné zejména pro tvorbu grafickych vystupi). V nasi analyze jsme sledovali
celkovou chybovost a pro kazdy blok pak zvlast' po€et opomenuti (chyb typu omissions),

reakci navic (chyb typu commissions), pfesnost reakci na jednotlivé stimuly a reak¢ni Casy.

Go0/No0-go z testové baterie Inquisit

Pro spusténi testu jsme pouzivali program Inquisit 3, ktery podobné jako PEBL slouzi
k tvorbé¢ a administrovani psychologickych experimenti. Nejedna se vSak o open-source
software, pro jeho pouzivani je nutné zakoupit licenci. Testy jsou spoustény ve formé skriptd,

nahled na podobu testu zde chybi.

Go/No-go test spoustény z Inquisit je tvofen pouze jednou testovaci fazi bez zacviku, celkem
obsahuje 250 stimuld. Testu pfedchazi instrukce v Ceském jazyce. V testovaci fazi ma
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respondent za kol stisknutim mezerniku reagovat na ,,go* signal — zeleny obdélnik, zatimco
ma ignorovat ,,no-go* signdl — modry obdélnik. Na obrazovce se nejprve objevi ¢erny kiizek,
ktery se vzapéti zmeéni na vertikalni nebo horizontalni obdélnik bilé barvy — teprve poté tento
bezbarvy obdélnik méni barvu na zelenou ¢i modrou a respondent ma za ukol reagovat. Test
respondentovi poskytuje ndpovédu v podobé vertikalni nebo horizontalni orientace, ktera se
pro Go/No-go stimul objevuje s riznou pravidelnosti (napi. horizontalné¢ umistény obdélnik
V 75 % ptipadli méni barvu na modrou a stava se tak ,,no-go* stimulem). Na rozdil od Go/No-
go testu z PEBL zde nedochézi k prohozeni ,,go* a ,,no-go* stimulu. Pro analyzu vykonu jsme
op¢t sledovali pocet reakci navic, pocet opomenutych reakci a reakéni ¢asy na jednotlivé

stimuly (s rozliSenim, zda se jedna o obdélnik umistény vertikalné nebo horizontalng).

_<I 0

NOGO

Obrazek4: Pivodné bily obdélnik méni barvu na zelenou nebo modrou a tim se stava ,,go“ nebo ,,no-go*

signalem. Autor obrazku: Iveta Fajnerova.

Obrazek 5: Procentudlni zastoupeni jednotlivych ,,g0“ a ,,no-go* signali podle umisténi v prostoru. Autor

obrazku: Iveta Fajnerova.
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Stop signal uloha

Pro Stop signal ulohu byla opét pouzita testova baterie Inquisit 3. Test je tvofen jednou
zacvicnou a tfemi krat§imi testovacimi fazemi. Ve vSech fazich respondent reaguje na
objevujici se go signaly podobné jako v Go/No-go testu. Neobjevuji se zde sice zadné ,,no-
go“ signdly, respondent musi v8ak svou reakci zadrzet ve chvili, kdy kratce po prezentaci

,,Z0% signalu zazni stop-signal (kratky tahly zvuk).

Rozdil oproti testu go/no-go je tedy ten, ze zde jde o zastaveni (mnohdy na posledni chvili)
motoricky jiz vyvolané reakce, zatimco v go/no-go testu respondent inhibuje jesté

nevyvolanou prepotentni odpovéd’ (Zheng, Yamaguchi, 2008).

,,Go*“ signaly jsou tvofeny dvéma bilymi Sipkami na ¢erném podkladé, z nichz se v jeden
okamzik respondentovi prezentuje pouze jedna. Pokud Sipka ukazuje vpravo, respondent ma
za ukol reagovat stisknutim klavesy ,,K“. Pokud se objevi Sipka sméfujici vlevo, respondent
stiskne ,,D*. Jedna se tedy o jednoduché rozhodovani mezi dvéma Go signaly. Interval mezi
prezentaci stimulu a zaznénim stop-signalu je béhem testu modifikovan — jednd se o dalsi
rozdil oproti go/no-go testu (Shahamat et al., 2015). Stop-signal v celém testu zazni celkem
48 krat s riznym zpoZzdénim. Nicméné zhruba v 50 % piipadii vSak zaznivd s mirnym
zpozdénim, takZe reakci vEétSinou neni mozné zastavit. Respondenti jsou upozoriiovani na to,
ze nejde o jejich chybu — naopak je to zadouci znamka toho, Zze na stop- signal necekaji.
Uspé&sny vykon v testu neni charakterizovan zastavenim vsech reakci, ale spiSe nalezenim
optimalni rovnovahy mezi pozadavky go tlohy (,,reagujte nejrychleji jak je to mozné™) a stop
ulohy (,,zastavte reakci), které sami o sob& predstavuji konfliktni pozadavky (Verbruggen,

Logan, 2008).
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Obrazek 6: ,,Go* signaly reprezentované dvéma Sipkami, které vyzaduji odpovidajici reakci podle jejich sméru —
stisknuti klavesy ,,D“ nebo ,,L“. Respondent se vSak svou reakci musi pokusit zastavit ve chvili, kdy zazni stop

signal. Autor obrazku: Iveta Fajnerova.

Datovy vystup z Inquisit obsahuje fadu podrobnych tdaji (pocet chybnych reakci pro pravou
i levou ruku zvlast nebo primérné reakéni ¢asy), my jsme se zaméfovali pfedev§im na pocet
respondentovych reakci po zaznéni stop-signalu (chyba typu commissions) a piesnost

(procento neboli pomér spravnych reakci).

8.3.5 Zpracovani dat

Klinickd data i data zbehaviordlnich testi byla pribézné zaznamenavana do
piipravené excelovské tabulky. Pro deskriptivni statistiku 1 podrobné&jsi statistickou analyzu
byl pouzit program IBM SPSS Statistics 20. Cast grafti byla vytvofena v Excelu. Data
Z pocitacového testu Go/No-go a Stop signal ulohy byla nejprve prevedena do excelovské
podoby a poté zaznamenana do souhrnné tabulky. Demografickd data i data z jednotlivych
klinickych dotazniki byla hodnocena pomoci popisné statistiky, spocitany byly pramérné

hodnoty, smérodatné odchylky, medidny a maximalni/minimalni hodnoty.

Ovéfovani hypotéz 1 a 2 bylo provedeno korelaci (na zakladé testli normality bylo pouZito
Pearsonovo r pro parametricky rozlozena data a Spearmanovo r pro neparametricky rozlozena

data). Pro hodnoceni skupinovych rozdild v hypotéze 3 byl zdivodu malého rozsahu
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jednotlivych vyzkumnych skupin pouzit neparametricky Mann-Whitneytiv U test pro dva

nezavislé vybéry.
Pro vSechny statistické vypocty byla pouzita 5% hladina statistické vyznamnosti.

8.4 Vysledky

8.4.1 Charakteristiky vyzkumného souboru

Vyzkumu se zc¢astnilo 28 osob (z toho 14 Zen) v praimérném véku 33,9 let, nejcastéji
se stfedoSkolskym vzdélanim s maturitou. Zatimco prvni OCD pfiiznaky se u nich v priméru
objevily poprvé v necelych 23 letech, na psychiatrii se pacienti zacali 1é¢it praimérné ve 27,6

letech. OCD symptomatikou trpi v praméru 10,9 let a 1é¢i se s ni celkem 6,3 let (Tabulka 1).

Z celkového poctu 28 respondenti mélo 27 pacienti diagnézu OCD s nasledujici
specifikaci: 24 pacientll F42.2 (smisené obsedantni myslenky a jednani), 2 pacienti F42.1
(ptevéazné nutkavé jednani), jeden pacient F42.0 (pfevazné obsedantni myslenky a ruminace).
Jeden pacient mél zdkladni diagndézu F41.8 (jiné urcené uzkostné poruchy), ale na zaklade
zvazeni ptitomnych symptomu psychiatrem byl do studie také zatrazen. Po zvazeni klinického
stavu byli do studie zafazeni 1 4 pacienti s jinymi komorbidnimi diagnézami, nez které toleruji
vstupni kritéria (t€mi jsou socialni fobie nebo porucha osobnosti). Jednim z divodu je i fakt,
ze vyskyt samotné diagnézy OCD se objevuje pouze Vcca 45 % ptipadi, nejvyssi
komorbidita byla prokazana s jinymi uzkostnymi poruchami (36,6 %) a s poruchami nalady
(24,9 %) (Hofmeijer-Sevink et al., 2013). Bylo zastoupeno celkem 6 komorbidnich
onemocnéni: bipolarni afektivni porucha (1x), lehkd depresivni epizoda (1x), socidlni fobie
(1x), somatoformni vegetativni dysfunkce (1x) a jind smiSend uzkostna porucha (1x).

Z poruch osobnosti se vyskytla jedna diagn6za emoc¢né-nestabilni poruchy osobnosti.

V klinické skale Y-BOCS dosahovali pacienti v celkové skale primérného skore 23,
coz odpovida vyraznému naruseni klinického stavu. Primérné skore ve dvou dil¢ich Skéalach
je velmi podobné — pro subskalu meéfici zdvaznost obsesi je skore 11,29, pro subskalu

zamétenou na kompulze 11,79 (Tabulka 1).

Na zéklad¢ seznamu piiznakii z Y-BOCS a rozhovoru s pacientem zatadil psychiatr pacienty
do jednotlivych dimenzi na zaklad¢ toho, jaké obsese a kompulze u nich pfevazuji (popf.
zpusobuji nejvic klinicky vyznamnou nepohodu). Celkem 11 pacienti bylo zatazeno do 1.
dimenze ,,agresivni, sexudlni, religiézni a somatické obsese a kompulze kontrolovani“, 14

pacientl do 3. dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze myti“. Pouze 3 pacienti spliiovali
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kritéria pro zatazeni do 2. dimenze ,,obsese symetrie a kompulze rovnani, pocitani a
opakovani® (viz Graf 1), z toho divodu tuto dimenzi neuvadime ani v naSich hypotézach. Se
symptomy z dimenze Hoarding (hromadici obsese a kompulze) se v naSem vyzkumu
neobjevil zadny pacient. V souladu s DSM-V (APA, 2013), ktera poprvé samostatn¢ definuje
Hromadici poruchu, bychom ale danou podskupinu do vyzkumu pravdépodobné nezatrazovali.

Z hlediska pohlavi spadaly do 1. dimenze 4 Zeny a 7 muzi, do 3. dimenze 8 Zen a 6 muzil.

U nékterych pacienti byla doplnéna jesté dalsi dimenze, kterou okrajové trpi. U dvou
pacientl se objevily symptomy i z 1. dimenze, u étyf pacientt symptomy z 2. dimenze. U
jednoho pacienta se okrajové objevovaly pfiznaky z obou téchto dimenzi. Dimenze 3 jako

pfidavna dimenze nebyla naopak zaznamenana u zadného pacienta.

V subjektivni klinické skale BDI pacienti dosahovali primérného skoru 14 (které znaci pouze
mirné vykyvy v nélad¢€), zatimco v objektivné hodnocené klinické skadle HAM-D 11,9, coz
podle skorovaciho systému odpovidda mirné depresi. Subjektivni klinickd Skala BAI
s prumérnym skore 19 znaci nizkou anxietu, objektivni klinicka skala HAM-A s primérnym
skore 17 vysledek potvrzuje (resp. skére 17 zde odpovidé hranicnimu bodu mezi lehkou a
stiedni anxietou) (Tabulka 1). Mezi BDI a HAM-D byl nalezen stiedni stupeni korela¢ni
zavislosti (Pearsonovo r(28) = .575; p = .001), to samé plati pro korelaci mezi BAI a HAM-A
(Pearsonovo r(28) = .665; p =.000).
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Tabulka 1: Demograficka a klinicka data pacientii zafazenych do studie

Smérodatna

N Primér | odchylka Median | Minimum | Maximum

28 (14 Zen, 14
Pohlavi muzi) 15 0,51 15 1 2
Vék 28 33,9 10,5 21 18 63
Vzd(:eléni (1—Z§, 2-SOU,3-SOU+mat., 4-SS s mat.,
5-1S) 28 4,07 0,94 4 1 5
VeEk prvniho kontaktu s psychiatrii 28 27,6 9,28 25 15 55
VEk prvnich symptomi OCD 27 22,85 10,19 27 10 62
Délka 1é¢by na psychiatrii 28 6,32 9,5 3,54 0 45
Délka trvani OCD symptomil 27 10,86 8,69 10 0,5 35
Y-BOCS
celkova Skala 28 23,07 6,37 23 13 39
subskala obsese 28 11,29 3,72 11 6 19
sub§kala kompulze 28 11,79 3,17 11,5 7 20
BDI 28 14 8,51 13,5 1 35
BAI 28 18,93 (11,83 16 2 43
HAM-D 28 11,86 |3,59 12,5 3 20
HAM-A 28 17,07 7,32 17 7 39

Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale: Y-BOCS, Beckova subjektivni stupnice deprese: BDI, Beckav
inventaf uzkosti: BAI, Hamiltonova psychiatricka stupnice pro posuzovani deprese: HAM-D, Hamiltonova $kala

uzkosti: HAM-A

67




Procentualni zastoupeni jednotlivych dimenzi symptomu

FrevaZujici dimenze:

1. dimenze
Lagresivni, sexualni,
[religiozni a
somaticke obsese a
kompulze
kantralovani”
2. dimenze ,obsese
symetrie a kompulze
ravnani, pocitani a
opakaovani”
3. dimenze ,obsese
kontaminace a
kompulze myti

O

Graf 1. Grafické znazornéni procentuélniho zastoupeni jednotlivych dimenzi symptomi v nagem vyzkumu

8.4.2 Vysledky

V nasledujici podkapitole se zabyvame analyzou jednotlivych skupin dat, kdy se
nejprve zaméfujeme na vztah mezi nékterymi demografickymi charakteristikami pacientti a
vybranymi proménnymi z vysledkd jednotlivych testi zaméfenych na inhibici odpovédi.
V dalich podkapitolach pfindSime vysledky jednotlivych hypotéz, které uvadime
v podkapitole 8.2 Hypotézy. Jelikoz vysledky testii inhibice odpovédi poskytuji fadu dil¢ich
udajii o vykonu respondentl, museli jsme zvazit, u kterych z nich predpokladame nejblizsi

vztah K inhibici odpovédi. Nakonec jsme vybrali nasledujici proménné:

e Stroopuv test: vazené skore ze subtestu Barevna slova (VS BS) a vazené skore

Z Interferencniho skoru (VS IF)
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e Go/No-go z testové baterie PEBL: pocet reakci navic (chyb typu commission)
a pocet vynechanych reakci (chyb typu omission), reak¢ni ¢as na ,,P*“ i ,,R* —
vSechny tyto proménné se tykaji 1. casti testu (pfed prohozenim ,,go* a ,,no-
g0 stimulu)

e Stop signal tloha: piesnost reakci v rozpéti 0-100 (%)

Pti vybéru proménnych jsme postupovali bud’ na zékladé podoby samotnych testa
(napiiklad z povahy Stroopova testu je zifejmé, ze prave tieti subtest Barevna slova se tyka
reakce na konfliktni odpovéd’), popt. na zdkladé dlouhodobého pozorovani vykonu pacientii
(napt. obraceni instrukce v Go/No-go PEBL pacienti ve vétsing piipadi reflektovali jako
nendro¢né) anebo pilotniho srovnani se skupinou zdravych kontrol (neni soucéasti DP). I pies
casovou naro¢nost vnimali pacienti jako nendro¢ny 1 druhy Go/No-go test z testové baterie
Inquisit. Jelikoz jsme nepotvrdily jeho diskrimina¢ni schopnost, z nasledujici analyzy jsme ho

nakonec vyloucili.

Tabulka 2: Popisna statistika vysledkii testii hodnoticich inhibici odpovédi

G/nG G/InG G/InG G/InG SST
Stroop |Stroop |Omissions |Comissions |median RT | median accuracy
VSBS |VSIF (P/128) (R/32) P RT "R" |(%)
N 28 28 28 28 28 28 26
Mean 8,86 9,50 0,96 8,57 445,68 383,54 45,51
Median 9,00 10,00 0,00 7,00 441,00 375,50 45,83
Std. Deviation 3,10 2,91 191 6,14 54,57 44,58 4,85
Minimum 2 1 0 1 346,00 309,00 35,42
Maximum 15 14 7 23 576,50 495,00 52,08

vazené skore Barevna slova: VS BS, vazené skore Interferencni skore: VS IF, Go/No-go test: G/nG, pocet

opomenutych reakci na P: Omissions, pocet reakci navic na R: Commissions, reak¢ni ¢as: RT, Stop signal tiloha:

SST

8.4.2.1 Vztah mezi demografickymi a klinickymi daty a schopnosti inhibice odpovédi

Nez jsme pristupili k ovéfovani hypotéz, rozhodli jsme se ovéfit, zda neexistuje

souvislost

mezi

vysledky

testu

inhibice

odpoveédi

a nékterymi

demografickymi

charakteristikami respondenti. Pokud bychom néjakou souvislost nalezli, dana proménna by
mohla nepfimo ovliviiovat vysledky studie. Na zaklad€ povahy testli, ve kterych hraje roli
také pozornost a rychlost reakce, jsme usoudili, ze se zam¢fime zejména na vek pacientd.
Z vysledkti miizeme usoudit, Ze vék nekoreluje s VS BS ze Stroopova testu (Pearsonovo r(28)

= -.132; n.s.), s poctem reakci navic v PEBL (Spearmanovo r(28) = -.248; n.s.), ani s jinymi
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nami vybranymi proménnymi (viz Tabulka 3). Zaméfili jsme se také na korelaci mezi skore
V klinickych posuzovacich stupnicich a vysledky testti inhibi¢ni kontroly. Stfedni a mirny
stupen korelacni zavislosti byl prokazan mezi vysledky Beckova inventare uzkosti (BAI) a
VS BS (Pearsonovo r(28) = .609; p = .001) a VS IF (Pearsonovo r(28) = .490; p = .008) ze
Stroopova testu. Vysledky objektivnich klinickych skal (HAM-D, HAM-A) ovSem
S vybranymi proménnymi ze Stroopova testu nekoreluji. Vykon v testu u pacienta tedy
ovlivilovala spiSe subjektivné vnimana mira Gzkosti. Mirny stupeil korela¢ni zéavislosti byl
také nalezen mezi Beckovou subjektivni stupnici deprese (BDI) a VS BS (Pearsonovo r(28) =
429; p = .023). Co se ty¢e objektivnich posuzovacich stupnic, prokazal se vztah mezi
Hamiltonovou $kdlou uzkosti (HAM-A) a poctem opomenutych reakci na ,,P*“ v Go/No-go.
Jedna se ale o velmi mirny stupenn negativni korelace (Spearmanovo r(28) = -.380; p = .046)
(viz Tabulka 4). V té souvislosti je dilezité zminit, Ze pouze korelace mezi BAI a vaZzenym
skorem ze subtestu ,,Barevna slova“ ztstane signifikantni po provedeni Bonferroniho korekce

mnohocetného porovnani.

Tabulka 3: Korela¢ni koeficienty pi¥i korelaci véku a vysledkii testii inhibi¢ni kontroly

G/InG G/InG G/nG G/InG SST
Omissions | Comissions | median |median |accuracy | Stroop |Stroop
(P/128) (R/32) RT "P" [RT "R" | (%) VSBS |VSIF
Pearsonovo” -,011° -,248° 228" |,300° [,051° -132"7  |-,243°
nebo
Spearmanovo® r
p hodnota ,956 ,203 243 121 ,805 ,502 213
N 28 28 28 28 26 28 28

Go/No-go test: G/nG, pocet opomenutych reakci na P: Omissions, pocet reakci navic na R: Commissions,
reak¢ni Cas: RT, Stop signal uloha: SST, vazené skore Barevna slova: VS BS, vazené skore Interferencni skore:

VS IF
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Tabulka 4: Korela¢ni koeficienty p¥i korelaci skore v klinickych posuzovacich stupnicich a vysledk testi inhibi¢ni kontroly

G/nG G/nG G/nG SST
Stroop Omissions | Comissions | median | G/nGmedian | accuracy
Stroop VSBS | VS IF (P/128) (RI32) RT "P" |RT "R" (%)
BDI Pearsonovo® | ,429" 373" ,150° ,086° -041°  [-011° 123°
celkové nebo
Spearmanovo®
r
p hodnota ,023 ,051 A47 ,662 ,837 ,957 ,550
BAI Pearsonova” | ,6097 4907 088° 131° 075" |-,039° ~047°
celkové nebo
Spearmanovo®
r
p hodnota ,001 ,008 ,656 ,507 , 704 ,842 ,818
HAM-D |Pearsonovo” |,265 2947 -,101° ,055° 285" 210° 216°
celkové nebo
Spearmanovo®
r
p hodnota 174 129 ,610 , 781 142 ,283 ,290
HAM-A |Pearsonovo” |,255 285" -,380°" ,058° 0917 134° 325°
celkové nebo
Spearmanovo®
r
p hodnota ,190 142 ,046 , 769 ,645 ,498 ,105

vazené skore Barevna slova: VS BS, vazené skore Interferenéni skore: VS IF, Go/No-go test: G/nG, pocet
opomenutych reakci na P: Omissions, poc¢et reakci navic na R: Commissions, reakéni ¢as: RT, Stop signal tloha:
SST (Pozn: Po provedeni Bonferroniho korekce mnohocetného porovnani zistavaji signifikantni pouze hodnoty

sp<0.017)

8.4.2.2 Prvni hypotéza

Nejprve jsme ovetovali predpoklad, zda existuje vztah mezi zavaznosti (mirou) obsesi
a kompulzi a schopnosti inhibice odpovédi. Piedpokladali jsme, Ze zdvaznost obsesi bude
korelovat s narusenou kognitivni interferenci, zatimco zavaznost kompulzi bude korelovat
spiSe S narusenim vykonu v testech méficich behaviordlni inhibici. Do analyzy jsme zahrnuli
vSechny pacienty bez ohledu na jednotlivé dimenze symptomt, jelikoz jsme se chtéli zamérit

pouze na miru symptomd.

Tento predpoklad se vSak nepotvrdil, nulovou hypotézu tedy nemizeme zamitnout. Na
hladiné¢ vyznamnosti 5% nebyla nalezena statisticky vyznamna korelace mezi Y-BOCS

subskalou ,,obsese* a proménnymi ze Stroopova testu zaméfenymi na kognitivni interferenci
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(Tabulka 5), ani mezi Y-BOCS subskalou ,kompulze“ a proménnymi souvisejicimi
S behavioralni inhibici (Tabulka 5).

Tabulka 5: Korela¢ni koeficienty pri korelaci §kal z Y-BOCS a vysledkii testii inhibi¢ni kontroly

G/InG G/InG G/InG G/InG SST
Stroop VS Omissions | Comissions | median RT | median |accuracy
BS Stroop VS IF | (P/128) (R/32) P RT "R" | (%)
Y-BOCS Pearsonovo” [,196" 202" -,107° 121° 076" -051°  |[,075°
obsese nebo
Spearmanovo®
r
p hodnota 317 ,303 ,587 ,539 ,699 ,795 117
Y-BOCS Pearsonovo”  |,231° 253" -,022° ,101° ,160° ,086° ,050°
kompulze nebo
Spearmanovo®
r
p hodnota ,238 ,194 ,912 ,608 417 ,663 ,809

vazené skore Barevna slova: VS BS, vazené skore Interferencni skore: VS IF, Go/No-go test: G/nG, pocet
opomenutych reakci na P: Omissions, pocet reakci navic na R: Commissions, reak¢ni ¢as: RT, Stop signal tiloha:
SST (Pozn: Po provedeni Bonferroniho korekce mnohoéetného porovnani zistavaji signifikantni pouze hodnoty

s p<0.003)

8.4.2.3 Druhd hypotéza

V druhé ¢asti studie jsme jiz pracovali s rozdélenim pacienti na dimenze podle
ptevazujicich symptomt (Graf 1). Jelikoz 2. dimenze nebyla v naSem vyzkumném souboru
dostatecné zastoupena, rozhodli jsme se zaméfit pouze na zbylé dv€. Do 1. dimenze
»agresivni, sexudlni, religiézni a somatické obsese a kompulze kontrolovani bylo zatazeno
celkem 11 pacienti, zatimco 3. dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze myti“ byla
zastoupena 14 pacienty. Do téchto skupin jsme zapocitavali pouze pacienty, u kterych byly
dané symptomy dominantni. Cilem bylo tedy ovéfeni, zda se mezi témito dvéma dimenzemi
objevuji vyznamné rozdily ve vykonu v testech inhibice odpovédi. Konkrétné jsme se
zamé&fovali na hypotézy, zda se u pacientti z 3. dimenze objevuje naruSeny vykon v testech
zaméfenych na behaviordlni inhibici, zatimco u pacientll z 1. dimenze dominuje narusena

schopnost kognitivni interference.

Pro zjisténi, do jaké miry se jednotlivé dimenze 1i$i v demografickych a klinickych
datech, jsme nejprve zjistovali praimérné hodnoty, standardni odchylky a mediany u vSech 3
dimenzi (Tabulka 6). Jelikoz vSak v naSem vyzkumu pracujeme s dimenzemi 1 a 3, u téchto

jsme dale ovétovali, zda se statisticky vyznamné li§i v nékterém demografickém nebo
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klinickém parametru (v€k, v€k pocatku 1écby na psychiatrii, vék prvnich piiznakia OCD, délka
1é¢by na psychiatrii, délka ptiznaktt OCD, skaly z Y-BOCS). Z diivodu malého rozsahu dat
jsme pro tento ucel pouzili neparametricky Mann-Whitneyiv U test pro nezavisla méfeni.
Test mezi pacienty z dimenzi 1 a 3 nenalezl na hladiné vyznamnosti 5% zadné statisticky
vyznamné rozdily. U dimenzi 1 a 3 jsme také provedli deskriptivni statistiku, kterd pro
kazdou dimenzi zvlast ukazuje primérné hodnoty, medidny, standardni odchylky a

maximalni/minimalni hodnoty (viz Tabulka 7).

Poté bylo provedeno ovéteni souvisejici s nasi hypotézou, zda se vysledky testi
kontroly inhibice li$i mezi OCD pacienty z dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze myti*.
Dale jsme ocekévali, Ze zatazeni do dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze myti“ se bude
projevovat naruSenym vykonem v testech zamétfenych na behavioralni inhibici, zatimco
naruSena schopnost kognitivni interference bude souviset s dimenzi ,obsese agresivni,
sexualni, religiozni, somatické a kompulze kontrolovani“. Mann-Whitneylv U test pro
nezavisla méfeni potvrdil jeden statisticky vyznamny rozdil mezi dimenzemi ve vysledcich
Go/No-go testu. Test prokazal, ze u pacientd z 1. dimenze ,,obsese agresivni, sexualni,
religidozni, somatické a kompulze kontrolovani® se objevilo vice opomenutych reakci (chyb
typu omission), nez u pacientil z 3. dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze myti“, U =
36,0, p = .007. Tito pacienti tedy Cast&ji zapominali reagovat na ,,go* stimul reprezentovany
pismenem P. U ostatnich sledovanych proménnych nebyl na hladiné¢ vyznamnosti 5 %

prokdzan statisticky vyznamny rozdil ve vykonu mezi jednotlivymi dimenzemi.
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Tabulka 6: Popisna statistika klinickych a demografickych dat stanovena pro jednotlivé dimenze symptomu

Vék poc¢atku | VEK prvnich Délka Pohlavi
Prevazujici 1é¢byna priznaki Délka lécby | priznaki |1-muz Vék
dimenze psychiatrii OCD na psychiatrii | OCD 2-7ena pri MRI 1 | Vzdélani
1. dimenze Mean 27,36 24,55 7,58 10,29 1,36 34,82 3,82
N 11 11 11 11 11 11 11
Std. 11,77 14,41 12,93 9,65 0,50 14,16 1,25
Deviation
Median 22,0 25,0 3,0 7,0 1,0 30,0 4,0
2. dimenze Mean 22,67 18,50 10,42 16,17 1,67 33,00 3,67
N 3 2 3 2 3 3 3
Std. 2,08 2,12 13,70 20,98 0,58 13,75 0,58
Deviation
Median 22,0 18,5 5,0 16,2 2,0 30,0 4,0
3. dimenze Mean 28,86 22,14 4,45 10,56 1,57 33,36 4,36
N 14 14 14 14 14 14 14
Std. 8,03 6,46 4,56 6,39 0,51 6,67 0,63
Deviation
Median 29,0 22,0 2,5 11,0 2,0 35,5 4,0
Tabulka 7: Popisna statistika vysledki testii hodnoticich inhibici odpovédi u dimenzi 1 a 2
Prevazujici GInG GInG GING  |GInG |SST
dimenze Stroop Stroop |Omissions | Comissions | median | median |accuracy
VS BS VS IF (P/128) (R/32) RT "P" |RT"R" | (%)
Dimenze |N 11 11 11 11 11 11 10
1 Mean 10,00 10,36 1,91 7,55 443,91 385,59 (43,13
Median 10,00 10,00 1,00 8,00 437,00 379,00 (44,79
Std. Deviation 3,29 2,38 2,21 3,36 38,16 35,99 5,73
Minimum 4,0 7,0 0,0 1,0 377,0 344,0 35,4
Maximum 15,0 14,0 7,0 13,0 528,5 459,5 50,0
Dimenze |N 14 14 14 14 14 14 13
3 Mean 8,64 9,29 0,43 9,36 435,21 373,79 |46,96
Median 9,50 10,00 0,00 6,50 428,00 371,50 47,92
Std. Deviation 2,50 2,55 1,60 7,72 59,41 44,01 3,67
Minimum 4,0 5,0 0,0 1,0 346,0 309,0 39,6
Maximum 12,0 13,0 6,0 23,0 547,0 476,5 52,1

vazené skore Barevna slova: VS BS, vazené skore Interferencni skore: VS IF, Go/No-go test: G/nG, pocet

opomenutych reakci na P: Omissions, pocet reakci navic na R: Commissions, reakcni ¢as: RT, Stop signdl tloha:

SST
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Independent-Samples Mann-Whitney U Test

Prevazujici dimenze
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Frequency Frequency

Total N 25

Mann-Whitney U 36,000

Wilcoxon W 141,000

Test Statistic 36,000

Standard Error 15,122

Standardized Test Statistic -2,711

Asymptotic Sig. (2-sided test) ,007

Exact Sig. (2-sided test) ,025

Graf 2: Graficky zndzornény statisticky vyznamny rozdil mezi po¢tem opomenutych reakci
v Go/No-go mezi dvéma dimenzemi symptoml (Pozn: Po provedeni Bonferroniho korekce

mnohocetného porovnani zlstavaji signifikantni pouze hodnoty s p < 0.007)
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8.4.3 Omezeni studie

Mezi omezeni studie miizeme pocitat napiiklad nepfitomnost kontrolni skupiny,
jejimz hlavnim divodem byl nedostatek dobrovolnika nizsiho vzdé€lani, které bychom mohli
sparovat s pacienty z experimentalni skupiny. Pfestoze vzdé€lani by nemélo vysledky testt
zaméfenych na inhibici odpovédi piili§ ovliviiovat, rozhodli jsme se pracovat pouze
s experimentalni skupinou, ktera sama o sobé dobfe plni vyty¢ené cile. Hlavnim cilem naseho
vyzkumu neni srovnani skupiny pacientti se skupinou zdravé populace, jde spise o detailnéjsi
nahled na souvislost mezi obsahem symptomu a jejich vyjadieni (ve smyslu miry obsesi a
kompulzi) a vysledky testli zamétenych na inhibici odpovédi. DalSim motivem tohoto zaméru
je fakt, Ze studie zamétené na inhibi¢ni kontrolu u pacientti s OCD pfinasi ¢asto variabilni
vysledky — divodem by mohlo byt pravé nedostateéné reflektovani heterogenity jejich
symptomul. DalS§im limitem studie by mohla byt pfitomnost komorbidnich onemocnéni u
pacienttl, jejichz vyskyt je velmi tézké tipln¢ vyloucit. Po peclivém zvéazeni klinického stavu
pacientl psychiatrem se v nasi studii objevilo 6 komorbidnich diagnoz. V podkapitole ,,Vztah
mezi demografickymi a klinickymi daty a schopnosti inhibice odpovédi* se zaméfujeme na
ovéteni korelaci mezi skore v subjektivnich 1 objektivnich klinickych posuzovacich stupnicich

a vysledky testli inhibi¢ni kontroly.

8.5 Diskuze

Téma Inhibice a interference u pacientii s obsedantné-kompulzivni poruchou jsem si
béhem mé dlouhodobé vyzkumné stdze v Narodnim ustavu duSevniho zdravi vybrala
z n¢kolika dtvodi. Prvnim divodem byl mij zdjem o vyuziti modernich technologii ve
vyzkumu, v tomto piipadé o pocitacové administrovanych metod Go/No-go testu a Stop
signdl ulohy z testovych baterii PEBL a Inquisit. Piivodné jsem se chtéla zaméfit i na
hodnoceni mentélni flexibility u OCD prostfednictvim ,,virtudlniho* testu na rotujici aréné,
ktery vSichni pacienti podstoupili. Jednalo se ale spiSe o pilotni testovani touto metodou a
z nékolika diivodii (napf. ptfitomnosti technickych problémt nebo nejistoty ohledné dostate¢né
diskriminacni schopnosti testu) jsme se rozhodli, Ze tato data v diplomové praci pouzivat
nebudeme. V budoucnu bych se piesto rada vyuziti virtualni reality u pacientt s OCD
vénovala, jelikoz tada studii nachazi slibné vysledky at’ uz v oblasti diagnostiky (Kim et al.,
2010), tak expozi¢ni terapie (Belloch et al., 2014). Druhym divodem pak byla samotna

funkce, na kterou tato diplomova prace cili, tedy schopnost inhibice (inhibi¢ni kontrola). Uz
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pied blizSim seznamenim se s teorii jsem intuitivné citila jistou spojitost s nékterymi
diagnostickymi  kritérii obsedantn¢-kompulzivni poruchy v MKN-10 (WHO, 1996),
terminologicky zejména v definici obsesi jako vtiravych myslenek (kompulzi jako nutkavych
¢inti), které vstupuji do mysli pacienta ve stale stejné formé. Termin inhibice ve mné
vyvolaval predstavu schopnosti, kterd by mohla v béZném Zzivoté odrazet miru a zavaznost
OCD symptomu. Zajimala m¢ tedy i1 ekologickd validita téchto testi. Od tohoto zaméieni
jsem béhem vyzkumu upustila, ale dale v diskuzi se k nému jesté vratim. Poslednim divodem
je pak urcité¢ zdjem o obsedantné-kompulzivni poruchu jako takovou, zejména pak o
dimenzionalni pfistup k symptomtm, ktery alespon zcasti fesi velkou heterogenitu symptomu
u této skupiny pacientd. Okrajovym cilem této diplomové prace je 1 teoreticky piinos
informaci o jednotlivych dimenzich symptomi, nebot’ v ¢eském jazyce mnoho podobnych
zdrojui neexistuje. Zahrani¢nich studii zabyvajicich se OCD je samoziejmé podstatné vice,
stdle se ale jejich poCet nerovnd poctu studii zaméfenych na nckterd jind psychicka
onemocnéni. Napiiklad ve védecké databdzi ScienceDirect se od roku 2012 pocet studii
zamétenych na OCD pohybuje kolem 1100 za rok, zatimco heslo ,,depression® piinasi za
kazdy rok vice nez 30 000 studii, ,,anxiety* kolem 20 000. Dimenze symptomt OCD piitom

zminuje ro¢né zhruba 240 z nich.

Jak jsem zminovala na zacatku praktické ¢asti, jiz definovani cili mé diplomové prace
nebyl pfili§ jednoduchy proces. Na zakladé podrobnéjsiho sezndmeni se s teorii jsem musela
provést terminologické Upravy pivodnich cilii a hypotéz. Plvodné jsem chtéla pracovat
S terminy ,,behavioralni inhibice* a ,kognitivni inhibice®, které povazujeme za podiazené
terminu ,,inhibice odpovédi“. Nakonec jsem se ale misto terminu ,,kognitivni inhibice*
rozhodla pouzivat termin ,, kognitivni interference®. Souhlasim totiz s argumenty MacLeoda
(2007), ktery upozoriiuje, Ze pojem ,kognitivni inhibice* vyvolava dojem, ze psychické
procesy milzeme inhibovat (a zaroven implikuje nutnost neurobiologického zakotveni této

»kognitivni‘“ inhibice, jehoz existence neni stale jasna).

Prvni Cast vyzkumu si klade za cil ovéfit hypotézu, ze pacienti trpici ve veétSi mife
obsesemi budou vykazovat vétsi deficity v oblasti kognitivni interference, zatimco ti, u
kterych se objevuje vice kompulzi, budou vykazovat vétsi deficity v oblasti behavioralni
inhibice. V této ¢asti vyzkumu byl pro hodnoceni schopnosti kognitivni interference pouzit
Stroopuv test a pro hodnoceni behavioralni inhibice Go/No-go test z baterie PEBL a Stop
signal uloha z baterie Inquisit. K vybéru téchto metod nas vedly i vysledky nékterych studii,

které poukazuji na jejich citlivost vii¢i naruSené inhibi¢ni kontrole u OCD ve srovnani
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s kontrolni skupinou (Penadés et al., 2006, Chamberlain et al., 2007, McLaughlin et al.,
2016). Miru obsesi a kompulzi udavaji subskaly z Y-BOCS.

Dané alternativni hypotézy se ndm nepotvrdily, jelikoZz jsme nenalezli statisticky
vyznamné korelace. Divodli miize byt nékolik. Pokud bychom se drzeli naseho piedpokladu,
Ze obsese souvisi s ,,kognitivni strankou inhibice — interferenci, tudiz s vysledkem Stroopova
testu a kompulze s behavioralni inhibici, divodem by mohl byt i nedostate¢ny vyskyt
pacientl trpicich do vétSi miry pouze obsesemi nebo pouze kompulzemi (viz Tabulka 1, ktera
ukazuje pramérné skore v jednotlivych subskalach Y-BOCS). Otazkou je, zda je vibec mozné
mit dostatecné velky vzorek pacientl s takto rozdélenou symptomatikou. Dané déleni mtze
také vzbuzovat terminologické pochyby, jelikoz se v soucasnosti od dfive pouzivaného
pojmenovani ,,Cisté obsese* (pure obsessions) upousti. Pfredpoklada se totiz, ze kompulze jsou
u pacientu trpicich zdanlivé pouze obsesemi spiSe mentalni povahy (napi. pocitani v duchu,
vyhledavani ujisténi) (Williams et al., 2011) a v aktudlnich diagnostickych manualech byvaji
kromé repetitivniho chovani definovany i pfitomnosti repetitivnich mentalnich procest (APA,
2013). Prestoze pritomnost kompulzi nemizeme ani u pacientli, ktefi v subskale kompulze
skoruji méné, lehce vyloudit, je mozné, ze mentalni kompulze nemusi byt z hlediska
inhibi¢niho ,,profilu“ podobné t€m zjevnym. Rozdily mezi témito druhy kompulzi by ale bylo
nutné dale provéfit, jelikoZz naptiklad ucinnost specifické formy kognitivni terapie
v kombinaci s farmakoterapii byla stejna u zjevnych i skrytych kompulzi (Xian-Zhang et al.,
2015). Do budoucna by bylo tedy vhodné nalézt bud’ dostate¢né zastoupeny vzorek od kazdé
skupiny symptoma (obsese-kompulze), popiipadé se nejprve snazit, pravdépodobné
neurobiologicky, uchopit rozdily mezi zjevnymi a mentalnimi/skrytymi kompulzemi a teprve

poté znovu zjistovat rozdily.

DalSim divodem, ktery by mohl zapfiinit nesignifikantni korelace, by mohla byt
nedostatecna (¢i jinak zamétend) schopnost diskriminace pouzitych testii. Mohlo by se tedy
stat, ze zédvaznost symptomi hodnocenych pomoci Y-BOCS se nutn¢ nemusi promitat do
vysledkl téchto konkrétnich testll. PfestoZe vysledky nékterych vyzkumil pouZivajicich u
OCD pacientii go/no-go testy nepiinasi signifikantni vysledky, n€které z nich podporuji jejich
diskrimina¢ni schopnost, nebot’ nachazi statisticky vyznamné rozdily mezi vyzkumnymi
skupinami v nékteré proménné — napftiklad v poctu reakci navic a v reakénim case mezi
pacienty s OCD a pacienty s panickou poruchou (Bannon et al., 2002) nebo v procentu
uspésné inhibice mezi pacienty s OCD a zdravymi kontrolami (Penadés et al., 2006). Na
zaklad¢é mého vlastniho pozorovani vykonu pacientii mé také napadlo, zda dané testy skutecné

odrazeji schopnosti, jejichz naruseni v bézném Zivoté pacienti pocituji. Jeden z pacienti,
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kterého jsem testovala, si napiiklad stézoval na to, ze v bézném zivoté po sobé musi vSechno
mnohokrat ¢ist, vSe si opakovat a ovéfovat, jestli si danou informaci zapamatoval. V prabehu
testu mu v porovnani s ostatnimi pacienty skuteéné trvalo mnohem déle, nez si piecetl
instrukce, mnohokrat si je ovéfoval a jeho hrubé skore ve Stroopové testu (zejména v prvnim
subtestu Slova) bylo 5. nejnizsi v celém souboru. Piesto se u néj v Go/No-go testu objevuje

pouze jedna reakce navic.

Zkoumani téchto individualnich odliSnosti by ovSem vedlo K pfisné kvalitativnimu
piistupu, ktery je vzhledem k heterogenité symptomi téméf nerealizovatelny. Casteénym
feSenim muze byt dimenzionalni pfistup k symptomiim, ¢imz se pomalu dostdvame k druhé
¢asti naseho vyzkumu. Kromé¢ jiz zminéného splyvani miry obsesi a kompulzi u pacient by
mohlo byt limitem naSeho vyzkumu i potadi zadavanych testl, kdy jediny face-to-face test,
Strooplv test, byl administrovdn jako prvni. Pokud by byval pfinesl néjaké statisticky
vyznamné vysledky, mohly bychom se ptat, zda nebyly zkresleny stresem na zacatku
vySetfeni. Vyhodou naSeho vyzkumu je ale zejména prace s nemedikovanymi pacienty.
Z pohledu vykonu ve Stroopové testu se také jako lepsi méfitko nez objektivni stupnice
uzkosti a deprese ukazal subjektivni Beckiv inventai tizkosti, ktery se subtestem ,,Barevna
slova“ vytvaii stiedni stupen korelacni zavislosti (viz Tabulka 4). Jedna se korelaci pozitivni,
subjektivné vnimana tizkost tedy v tomto piipadé pacientim vykon nesnizovala — naopak je,

zda se, spiSe motivovala k vykonu.

Cilem druhé casti vyzkumu bylo zjistit, zda se vysledky testi zaméfenych na
behavioralni inhibici a kognitivni interferenci 1i8i podle obsahu symptomi. Dimenzionalni
piistup k symptomim prosel dlouhym vyvojem, kdy se jako nejpouzivanéjsi jevi
ctyifaktorové deleni (Summerfeldt et al., 1999), které¢ d€li obsedantni a kompulzivni
symptomatiku podle zaméfeni do nasledujicich kategorii: Zakazané ¢i tabuizované myslenky
(Forbidden thoughts), Symetrie (Symmetry) Citéni (Cleaning) a Hromadéni (Hoarding).
Posledni z téchto dimenzi se stala v uplynulych letech pfedmétem diskuzi, zda se z hlediska
demografického zastoupeni i klinickych projeva pfili§ neodliSuje od ostatnich dimenzi OCD
(Rachman et al., 2009). DSM-V (APA, 2013) jiz pracuje jen s prvnimi tfemi kategoriemi,
Zz prvni skupiny ,.Zakédzané ¢i tabuizované mySlenky“ pouze zvlast vydé€luje obsese a
kompulze zaméfené na ublizeni (napf. strach z ublizeni sobé ¢i ostatnim a kontrolovaci

kompulze).

V naSem vyzkumu jsme hromadici obsese a kompulze fesit nemuseli, jelikoz jimi zadny
pacient netrpél. Z divodu malého poctu pacientl jsme na rozdil od DSM-V prvni skupinu

nerozdé¢lovali a pracovali jsme tak s pacienty z dimenze ,,agresivni, sexualni, religiézni a
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somatické obsese a kompulze kontrolovani*“ a z dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze
myti*“ (Tabulka 2). Do skupiny ,,obsese symetrie a kompulze rovnani, pocitani a opakovani“
spadalo v porovnani s témito dvéma skupinami malo pacientli, proto jsme ji v datové analyze
nepouzivali. Vysledky ukézaly, Ze u pacientii z 1. dimenze ,,obsese agresivni, sexualni,
religiozni, somatické a kompulze kontrolovani* se objevilo vice opomenutych reakci nez u
pacientll z 3. dimenze ,,obsese kontaminace a kompulze myti“ (primérné vysledky dalSich
proménnych z testii inhibice odpovédi udava Tabulka 7). Domnivam se, ze divodem by
mohly byt obsese a kompulze této skupiny pacientl, které jsou bézn¢ zaméiené na
kontrolovani a vyhybani se zplsobeni nestésti. Béhem administrace testu méli tito pacienti
problém s kontrolou svych reakei, které vedli k k ¢astéj$imu opominani ,,go* stimul nez u
pacienti z dimenze 3. Tento pfedpoklad souvisi s vySe zminénou myslenkou, ze deficity
Vv testech inhibi¢ni kontroly mohou byt velmi specifické podle konkrétnich symptomu
(mnohdy mozna nereflektovanych ani jednotlivymi dimenzemi symptomt). NaSe vysledky
jsou v rozporu s pivodnimi hypotézami, jelikoz pacienti z dimenze 3 nevykazuji ocekévany
deficit v behaviordlni inhibici. Pfesto, ze nase nalezy nenachazeji oporu v literatufe zejména s
ohledem na nedostatek zdrojii vénujicich se inhibi¢ni kontrole u riznych dimenzi OCD, je
mozné data do jisté miry interpretovat. JelikoZ pacienti z dimenze 3 ,,obsese kontaminace a
kompulze myti“ nemusi mit divod vykazovat snizeny vykon v testové situaci, protoze nejsou
vystavovani situaci odpovidajici specificky jejich pfiznakiim, nemusi byt jejich vykon
ovlivnén tak silné jako je tomu u dimenze 1. Naopak pacienti z dimenze 1 trpi obsesemi a
zvySenou potiebou kontroly i v pribéhu testové situace, a vznikajici uzkost tak mize ovlivnit
1 jejich vykon. Naélez signifikantniho rozdilu pravé v testu Go/Nogo by navic odpovidal
tomu, Ze nejvice stresova je ta situace, kdy je pacient vystaven casovému limitu (je ocekévand
velmi rychla reakce na podnét) a v disledku toho je vice limitovan potfebou nadmérné
kontroly, ktera tak vede k neocekavanym chybam pii odpovédi na go signaly. K lehce
podobnému zavéru dochdzi u pacienti s nutkavym kontrolovanim Dittrich (2013), ktery u
nich nachazi statisticky vyznamné slabsi vykon v testu Cambridge Gamgling Task nez u
pacientil s kontamina¢nimi obsesemi. Jeho nalez by bylo mozné interpretovat podobnym
zpusobem jako nas§ — jednd se o test zaméfeny na kvalitu rozhodovacich procest, s kterymi
muze snaha o nadmérnou kontrolu interferovat vice, nez je tomu u pacientii s obsesemi a

kompulzemi kontaminace, které maji k dané situaci obsahové dal.

Vyzkumy ohledné kognitivnich funkci u OCD pfinaseji spise rozporuplné vysledky,
podle né¢kterych autort (Chamberlain, Menzies, 2012) zplsobené hlavné tfadou dalSich
proménnych jako jsou komorbidni poruchy, konkrétni typ 1€cby nebo odliSnosti v pouzitych

nastrojich. Existuji studie, které nachazeji deficity v oblasti vizuoprostorové a verbalni
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paméti, verbalni plynulosti, motorické kontroly a inhibice nebo kognitivni flexibility (Shin et
al., 2014, Chamberlain a Menzies, 2012). N¢které novéjsi metaanalyzy (Moritz et al., 2017)

naopak povazuji bézné€ prezentované neurokognitivni deficity u OCD za zvelicené.

Myslim, Ze je diilezité jednotlivé kognitivni funkce sledovat opét z hlediska jednotlivych
dimenzi symptomtl, idealné cilit na ty, které je mozné néjak dale ovliviiovat. Woods a jeho
spolupracovnici (2002) ve své metanalyze napftiklad sleduji, ze pacienti trpici kompulzemi
kontrolovani si st€Zuji na sviij pamétovy vykon a pochybuji o pfesnosti svych vzpominek na
minulost. Autofi zaroven naznacuji, ze pokud by se deficity v paméti ukézaly byt
prekurzorem rozvoje OCD, mélo by se na jejim posileni pracovat. Osobné si myslim, ze
V tomto pfipadé je mozna vhodné spiSe nez hledat pfesnou linii mezi statisticky vyznamnymi
a nevyznamnymi rozdily rovnou zkouset sledovat ucinek posilovani pamétovych schopnosti
behem terapie. Pfestoze jsou autofi ve svych zavérech opatrnéjsi, alespon takovouto moznost

zminuji — vétSina dalSich studii nepracuje s moznosti, jak dané zavéry vyuzit terapeuticky.

Ve vztahu k naSemu vyzkumu by bylo do budoucna napiiklad zajimavé zjistit, zda je
schopnost inhibice mozné prostiednictvim pocitatové administrovanych testl trénovat a zda

zlepSeni vykonu muze vést ke zmirnéni symptomatiky.

Dimenzionalni pfistup k symptomim byl pouzivan pravé v fadé studii zamétenych na
ucinnost psychoterapie, farmakoterapii i neurobiologii OCD. Osobné¢ se domnivam, ze
nejvetsi pfinos maji studie, jejichZz poznatky maji nejblize ke snaze o pozitivni ovlivnéni
konkrétnich symptomi pacientt, a tim zvySeni kvality jejich zivota. V oblasti psychoterapie
jsou zminovany nékteré metody zamétené na konkrétni symptomy, napf. jiz zmilovana DIRT
(Danger Ideation Reduction Therapy) (Jones, Menzies, 1998) pro pacienty s obsesemi a
kompulzemi zaméfenymi na kontaminaci a myti. UZitecné je 1 mapovani osobnostnich
vlastnosti, na které mize nésledna psychoterapie cilit — napt. vztek (Radomsky et al., 2007)
nebo pfehnané pocity zodpovédnosti (Foa et al., 2002) u pacientll z dimenze ,.kontrolovani a

obavy z ublizeni*.
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Hlavnimi tématy této prace jsou schopnost inhibice odpovédi a dimenzionalni piistup
k symptomim u obsedantné-kompulzivni poruchy. V nasem vyzkumu jsme se snazili pfispéet
K poznani toho, zda se schopnost inhibice odpovédi (ktera byva spojovana se symptomatikou
OCD, konkrétn¢ s neschopnosti potlacit ur¢it¢ myslenky a impulzy) muize u pacientl
odliSovat na zaklad¢ pievazujiciho druhu (obsese/kompulze) nebo obsahu jejich symptomi.
Pro klasifikaci obsahu symptomid jsme vychéazeli z dimenziondlniho pfistupu, ktery se
symptomy OCD snazi rozdélovat z hlediska obsahu do empiricky uchopitelnych kategorii.
V nasem vyzkumu jsme pouzivali prvni tfi dimenze c¢tyfdimenzionalniho modelu
(Summerfeldt et al., 1999), ktery hovoii o nésledujicich skupindch symptomt: Zakézané c¢i
tabuizované¢ myslenky, Symetrie, Kontaminace a Hromadéni. Vyhodou tohoto nahlizeni na
pacienty je zejména moznost efektivnéjs§iho vybéru terapie, jejiz ucinnost se na zakladé
zavéra nékterych vyzkumi mezi jednotlivymi dimenzemi lisi. V soucasnosti se fada vyzkumi
zaméfenych na OCD orientuje spiSe biologicky a jejich vysledky se zdaji byt hodn& vzdalené
realit¢ pacientll. Pfestoze tato prace neni cilend na oblast terapie, do budoucna by bylo
zajimavé ovétit, zda je béhem ni mozné schopnost inhibice odpovédi u konkrétnich skupin

pacientl posilovat.

V teoretické Casti prace byl kromé zakladnich informaci o obsedantné-kompulzivni
poruse podan piehled o specifikach jednotlivych dimenzi symptomi, o vyuziti modernich
technologii v diagnostice i 1écbé OCD, o kognitivnich a behavioralnich zménach u OCD a
v souvislosti s témito zménami byla teoreticky popsana i schopnost inhibice odpovédi. Jde
samoziejm¢ pouze o malou cast vSech dostupnych informaci, snazili jsme se ale zminit co

nejaktudlnéjsi védecké poznatky.

Empirickd ¢ast navazala na teoretickou Cast a pfedstavila n€kolik hypotéz, které
obsahové€ souvisely s predchazejicimi kapitolami, zejména pak s t€émi zamétenymi na subtypy
OCD a s posledni kapitolou, ktera teoreticky popisovala ukotveni pojmu inhibice a zplisoby
jejiho hodnoceni. V této kapitole jsme zminili i vyzkumy, které jiz v souvislosti s inhibici
odpovédi u OCD probehly a jejichz vysledky jsou znac¢né variabilni. Formulace naSich
hypotéz z této variability vychazi. Na§ vyzkum predstavuje metodologicky upravenou verzi a

zéaroven prekroCeni nékterych predeslych vyzkuma.
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Prvni ¢ast vyzkumu byla vénovana ovéieni pfitomnosti vztahu mezi zavaznosti obsesi a
mirou naruSeni schopnosti kognitivni interference a mezi zdvaznosti kompulzi a mirou
naruseni schopnosti behavioralni inhibice. Mezi t€émito proménnymi ovSem nebyl nalezen
statisticky vyznamny vztah. Druha ¢ast vyzkumu prvni ¢ast specifikuje a snazi se ovéfit, zda
se schopnost inhibice odpovédi 1iSi mezi dvéma skupinami pacienti liSicich se podle
pievazujiciho obsahu symptomt. 1. dimenzi tvofili pacienti se symptomy ,,obsese agresivni,
sexudlni, religiézni, somatické a kompulze kontrolovéani®, 3. dimenze zahrnovala symptomy
Z oblasti ,,obsese kontaminace a kompulze myti*“. 2. dimenze ,,obsese symetric a kompulze
rovnani, pocitani a opakovani“ nebyla v naSem vyzkumném vzorku dostatecn¢ zastoupena a
nebyla proto do analyz zatazena. Nase hypotézy pivodné predpokladaly, ze u pacientd z 1.
dimenze se bude vyskytovat narusend schopnost kognitivni interference, zatimco u pacientti
se symptomy z 3. dimenze se objevi naruseny vykon v testech zaméfenych na behavioralni
inhibici. Tyto konkrétni hypotézy se nepotvrdily, ale ptesto byl mezi skupinami prokazan
statisticky vyznamny rozdil v poétu opomenutych reakci v Go/No-go testu, jejichz pocet byl
vys$si u pacientd z 1. dimenze. Na zaklad¢ téchto vysledkii se domnivame, ze u pacientt z 1.
dimenze ,,obsese agresivni, sexualni, religiézni, somatické a kompulze kontrolovani se mize
vyskytovat nadmérna kontrola reakci (zarovenn s nebo bez naruSeni inhibice prepotentni
odpovédi), ktera obsahové souvisi s jejich symptomatikou, a ktera ptes snahu vyhnout se
nezéddoucim reakcim muZe naopak vést k vynechani reakci Zddoucich. PfestoZe nase ptivodni
hypotézy nebyly potvrzeny, bylo prokazano, Ze ma smysl vénovat se hodnoceni kognitivnich
funkci u OCD pacienti z hlediska obsahu jejich symptomi. Budouci vyzkumy by se mély
zamé&fit na hodnoceni dalSich kognitivnich funkei u jednotlivych dimenzi symptom, zejména

pak téch, se kterymi je moZné pracovat pfimo v rdmci terapie.
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