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Abstrakt

Bakalafska prace kratce popisuje druhy traumatickych poSkozeni mozku a v ndvaznosti na
jejich mechanismus a umisténi 1éze shrnuje poznatky studii zamétenych na druhy a charakter
takto vzniklych emocnich poruch jako jsou deprese, uzkostné poruchy, emocni labilita,
zvysena iritabilita nebo oplosténi. V tomto kontextu nardzi na praktickou stranku véci a to
zpusob, jakym je o takové pacienty peCovano — na moznosti psychoterapie a intervencnich
programu pfi poruchdch emoci. V ¢asti nalezici vyzkumnému projektu predestird navrh
intervencniho programu pro pacienty inspirovanou soucasnou zahrani¢ni literaturou

zaméteny na praci s uvédomovanim si emoci, jejich komunikaci a regulaci.
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Abstract

This Bachelor’s thesis describes in short manner types of brain lesions and with regard to
the mechanism and location of the lesions summarizes findings/conclusions of studies aimed
on types and character of emotional disorders such as depression, anxiety, emotional
instability, increased irritability and emotional flattening caused by such lesions. It takes into
an account the practical aspects of the treatment of the patients with such conditions such as
psychotherapy or intervention programs. In research part, the thesis proposes a form of
intervention program for patients inspired by current literature focused on awareness,

communication and regulation of emotion.
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Uvod

Emoce jsou v psychologii nejcastéji chapany jako komplexni fenomén zahrnujici
pfijimani a hodnoceni signald, které organismus ziskdva ze svého okoli i z prostiedi svého
vlastniho téla, a tvorbu citli jako odezvy na zplsoby prozivani. Jde tedy o subjektivné
prozivané afektivni stavy vyvolavajici fyziologické a biochemické zmény a motorickou
odezvu. Tato prace se vSak bude vénovat emocim z pohledu, ktery se upird k jejich
primarnimu vzniku, mistim zpracovéani, uvédomovani a fizeni, k neuropsychologickym

korelatam.

Béhem zivota mulze riznymi mechanismy dojit k primarnimu ¢i sekundarnimu
poskozeni struktur mozku. Takova poskozeni, pokud pacienta pfimo neusmrti nebo neohrozi
oblasti center zodpovédnych za vegetativni funkce, doprovazi specifické deficity souvisejici
s lokalizaci poskozeni. Muze se jednat o poruchy motoriky, kognice i poruchy emoci.
Vétsina odborniki z fad neuropsychologt se u této pacientské skupiny soustiedi zejména na
trénink kognice, ergoterapii a navrat pacienta do zivota, pokud je to mozné. Mensi pozornost
se vénuje pacientovym emoci a poruchdm, které mohou v dusledku poskozeni urcitych
oblasti mozku vzniknout. Emoc¢ni ladéni pacienta je pfitom podstatnou proménnou
lé€ebného procesu. Ovliviluje nejen délku hospitalizace, ale 1 jeho interpersonalni
(partnersky) zivot (Herrmann, Black, Lawrence, & al., 1998; Jeong, Kang, Bae, & al., 2012).
Dale miiZze zasadnim zplisobem zménit pacientovy reakce na vnéjsi podnéty i vlastni situaci,
aicelkovou psychickou aktivaci (ve smyslu apatie, nebo na druhé strané iritability
a impulsivity az po stavy psychdzy). Stav po poskozeni mozku také mize doprovazet
subjektivni pocit zvySené a pietrvavajici unavitelnosti i pfi nendro¢nych cinnostech.
Terapeutické programy zaméiené na zvladani emocnich poruch a uvédomovani si vlastnich
emoci, poznavani emoci jinych a na pomoc pacientovi se zorientovat v pro n¢j novém
posttraumatickém stavu (psychickém 1 fyzickém), jsou vSak oproti tréninkiim kognice stale

v mensing.

Cilem této prace je popsat a specifikovat emoc¢ni poruchy, které se dle soucasnych
vyzkuml objevuji po poskozeni mozku, uvést neurondlni korelaty zahrnuté
v neuropsychologickych teoriich emoci a pfinést kratky uvod do mechanismti vzniku
a druhti poskozeni mozku. V praktické Casti se prace vénuje navrhu baterie metod, které cili

na praci s pacientovymi emocemi, jeho schopnosti vnimat a zvladat vlastni emocni stavy



a emoce druhych lidi, kterd by mohla byt experimentalné vyuzita jako soucast rehabilitace

pfi navratu pacienta do bézného zivota po propusténi z nemocni¢niho zatizeni.

1.  Psychologické teorie emoci

V oblasti psychologie emoci existuje celd fada zplsobu jejich déleni a definovéani,
které se prevazné odvijeji od toho, co chapeme jako jejich esencialni slozky. Teorie samotné
muzeme délit napiiklad na behavioralni, mentalistick¢é, syndromové a nebo
evolucnionistické. Pro komplexnost prace uvedeme zékladni informace o zminénych
teoriich emoci a potom naznac¢ime teoreticky smér, ktery vedl smérem fyziologicky

orientovanych teorii az k t€m neuropsychologickym, na jejichz poznatky je prace zaméiena.

Vyse zminéné behavioralni teorie ztotoznuji emoce s pozorovatelnymi projevy
a dispozicemi k urcitému zpusobu chovani a s procesy podminovani primérnich a vzniku
sekundédrnich naucenych emoci. Naproti tomu mentalistické teorie, popisuji emoce jako
konkrétni mentalni psychické stavy a zéazitkové struktury konkrétni emoce neboli citu.
Syndromové teorie tvoii syntézu obou piedchozich pojeti a popisuji emoce jako syndromy
skladajici se z mentdlni, behavioralnich a fyziologickych reakci. V neposledni fadé je nutno
zminit evolucionisticky pfistup vysvétlujici funkci emoci jako proces hodnoceni
vyznamnosti informaci pro obranu jedince pfed hrozicim nebezpe¢im naruSeni jeho
integrity. Evolucionistické teorie a vyzkum zdkladnich emoci jsou taktéZ vychozim bodem
pro komplexni teorie zahrnujici prvky behavioralni, mentalistické a fyziologické a vyzkum
struktury, schopnosti regulace a rozpoznani emoci vlastnich i druhych osob. (Nakonecny,

2012).

Tradi¢né se pii vykladu emoci zafind zminkou o Darwinové teorii vyrazd emoci
u ¢lovéka a zvitat. Jeho prace byla zamétfena na expresi a podobnosti obli¢ejové mimiky
1 télesnych gest naptic zivocisSnymi druhy a jejich specificky a detailni popis (Darwin, 1964).
Za pokraCovatele Darwinovy teorie miizeme povazovat McDougalla (1942), jez zavedl
pojem instinktu jako souboru mechanismil vytvofenych pro pteziti provdzanych s vrozenymi
emoc¢nimi projevy, které nazval primdrnimi emocemi. K senzorické a motorické slozce
mechanismu reakce pridal také visceralni zmény a povazoval je za kvalitativni ukazatel
emocniho prozivani. Excitaci instinktu je iniciovdn mentalni proces, doprovazeny vzdy
afektivnim aspektem, jehoz kvality jsou urovany probihajicimi télesnymi zménami. Ve

svém dile jmenuje 7 zékladnich emoci, z nichz se pak pomoci modifikace ucenim vyvijeji



sekundarni emoce (komplexni a nebo odvozené). Primérnimi emocemi podle McDoughalla
jsou strach, hnus, udiv, vztek, cit nadfazenosti, cit pokory a né¢znost. Mezi odvozené tadi
radost, beznadg¢j, starost, divéru a dalsi. Pokracovatelem tohoto sméru je Ekman (2007),
ktery ve své praci s obyvateli Papui Nové Quiney stanovil 6 zakladnich emoci, které podle
n¢j vznikly béhem evoluce. Spousténi jejich projevi je automatické, 1isi se neuralnim
substratem a jsou univerzalni mezi kulturami. Témito zdkladnimi emocemi jsou radost,
smutek, odpor, hnév, strach, pirekvapeni a pohrdani (Ekman, 2007). Faktem je, ze ackoliv
oba autofi vychazi ze stejné (Darwinovy) teorie, neni jejich vycet zdkladnich emoci totozny
a Ekman povazuje za primarni napt. radost, kterou McDoughall povazuje za sekundarni,
komplexni a castecné naucenou. K McDoughallové pojeti je tématicky blizko i teorie
Sigmunda Freuda. Ten zdroj emoci umistil do id a spojil je tim se zakladnimi lidskymi
potfebami. Zaroven se psychoanalytickd diagnostika zamétfuje pravé na afektivni
(emocionalni) podstatu symptomii a je jejim cilem pracovat s timto znevédomi

pochazejicim nespravné zaméfenym psychickym pnutim (Nakonec¢ny, 2012).

Béhem druhé poloviny 19. stoleti formulovali James a Lange fyziologickou teorii
zaloZenou na tvrzeni, Ze emoce vznikaji prozivanim fyziologickych zmén uvnitf organismu.
ZkuSenost prozivani konkrétni emoce tedy iniciuji zmény v chovani téla, napf. placeme,
a proto jsme smutni, nebo mame strach, protoze pred né¢im utikdme (Lange & James, 1922).
Dalsim prikladem fyziologického pfistupu je teorie Cannona a Barda. Autofi namitali vici
teorii James a Langa, pomoci dikazii podloZzenych Darwinovymi poznatky, ze emoce jsou
prilis diferenciované komplexni prozitky narozdil od fyziologickych prozitkli a za druhé jsou
prozivany 1 pii pferuSeni nervovych spojeni mezi vnitinim prostfedim téla a mozkovou
ktrou. Cannon-Bardova teorie se zakladala na poznatku, ze emociogenni podnét prochazi
jako proud nervovych impulzi thalamem (vznik thalamické teorie emoci) do mozkové ktiry,
kde vyvola tzv. primarni podrazdéni tedy pfislusny emocni zazitek. Cannon také spojoval

emoce s ¢innosti sympatiku (Cannon, 1927; Nakonecny, 2012).

Dalsi teorii je tzv. dvoufaktorova teorie emoci od Schachtera a Singera, kteti pomoci
injek¢éni aplikace adrenalinu dokazovali existenci systému kognitivniho hodnoceni
vegetativnich prozitkd. Clovék podle nich interpretuje vnitini pocit vzrueni vyvolany
situaci tak, aby byl vysledek v souladu s vnéjSimi okolnostmi, v nichZ se nachazi. Jde
o fyziologicko-kognitivni model emoci. Variabilita subjektivniho prozivani emoci je
vysvétlovana pomoci raznorodosti kognitivnich interpretaci jedincova vlastniho stavu

a stavu jeho okoli (Schachter & Singer, 1962; Nakonecny, 2012).



Jako zastupce sociologicky orientované teorie uvedeme Vestera, ktery emoce vnima
jako dynamicky zivy systém vztahujici se ke svému vnejSimu prostfedi, modifikovany
pomoci zkusSenosti a neustale vyrovnavajici se stav rovnovahy v riznych rovinach, jez se
dotykaji jedince. Emoce jako systémy jsou vycerpatelné, opotifebovatelné a jsou zavislé na
pfisunu energie z biologickych zdrojii, na pfijmu informaci a jejich zpracovani a kulturnich

podminkach (Nakonecny, 2012).

2. Neuropsychologie emoci
S rozvojem zobrazovacich metod pfichdzi moznost propojit poznatky psychologie
o prozitcich spojenych s emocemi s neurologickymi korelaty. V soucasné dobé existuje

n¢kolik neuropsychologickych teorii emoci.

2.1. Teorie limbického systému

Jednou zteorii popisujici neurofyziologicky zéklad emoci je Papezliv vyzkum
zaméfeny na limbicky systém. Limbicky systém je tvofen prstencem, na jehoz vnitini ¢asti
lezi hippokampus a amygdala, a na jeho vnéjsi ¢asti se nachdzi jadra septa. K systému také
nalezi hypothalamus a thalamus, ktery jej spojuje s mozkovym kmenem (retikularni
formaci) a dale pfedni Cast prstence vychdzejici z ichové oblasti (bulbus olfactorius).
Cinnost limbického systému je tedy v uzkém spojeni jednak s mozkovou kiirou, jednak
s ¢asti mozkového kmene (toto spojeni vychdzi pfirozené z evoluce sav¢iho mozku) (Papez,
1937). Regulaci emoci na vysSich funkénich Grovnich nervové soustavy dokazuje napf. jiz
zminéna Cannon-Bardova teorie, kterd vychazela z reakci zvitat, jez méla ponechanu pouze
funkci prodlouzené michy a ktira mozku jim byla odstranéna. Jejich afekty se nasledkem
staly kratkodobymi a silnymi s nekoordinovanou behavioralni odezvou. Papeziiv objev
mapoval potiZe pacientil s 1ézemi pravé v limbickém systému, které byly charakteristické
vyraznym dopadem na emociondlni Zivot jedince. Elektrickou stimulaci rtiznych casti
mozku, specificky thalamu a hypothalamu bylo prokdzano zapojeni téchto struktur
v regulaci a tvorbé emoci. Pfikladem syndromu vznikajiciho po poSkozeni téchto oblasti je
Kliiver-Bucyho syndrom charakterizovany napft. hypersexualitou, impulsivnim piejidani se,

vyznamnym ubytkem agresivity a poruchami paméti (Fanfrdlova, 2004).

Na Papezovy objevy navazal Damasio a rozvijel teorii limbického systému jako
modelu emoc¢niho pocitace. Emoce jsou, dle jeho teorie, klicové pro zpracovani a asociovani

emocniho naboje k objektiim a prozitym udalostem. Negativni emocni asociace pii sledovani



objektu iniciuji mechanismy podminovani a emocni paméti, kterou zprostfedkovava
hipokampus. Pfi kontaktu s objektem podobnym néjakému, k némuz méame ulozenou
emoc¢né nabitou vzpominku, je vyvolana a prozivana stejna emocni reakce jako pfi expozici
puvodniho pfedmétu, uloZzeného v paméti. Zaroven popisuje tzv. systémy emocni modulace,
které reakci na podnét modifikuji na zdkladé kontextu, vjakém se objevi. DalSim
Damasiovym pojmem je Casovy aspekt emocni reakce, jez se tykd vybavovani a prozivani
stejné emocni reakce pi1 bezprostfedni prezentaci podnétu jako pfi jeho imaginaci. Za
spusténi emocni reakce jsou podle Damasia zodpoveédné oblasti amygdaly a ventromedialni
prefrontdlni ktra, pficemz amygdala rozliSuje podnéty na nevédomé bazi, kdezto
oblasti navazuje kaskada struktur, mezi né€z patii hypothalamus, bazalni telencefalon a jadra
septa. Neurondlni c¢innost je ovlddana zejména dvéma neurotransmitery, dopaminem

a serotoninem (Nakonec¢ny, 2012).

2.2. Mozkové oblasti zapojené do tvorby emoci
V této podkapitole budeme vychazet z Papezova konceptu limbického systému
a popiseme jeho slozky, které jsou povazovany za oblasti funkéné€ spojené s emocemi (mimo

jiné jejich dalsi funkce).
Amygdala (corpus amygdalum)

je utvar velikosti a tvaru podobného mandli nachazejici se na pomezi spodni a stfedni
¢asti limbického systému, jeZ je spojen s oblasti mozkové kiry zodpovédné za senzorické
asociace. Déle je spojen se senzorickymi jadry thalamu, nepfimo s hipokampem a déle také
s motorickymi, vegetativnimi a endokrinnimi nervstvy. Vedou do ni signaly bezprostredné
po smyslovém zpracovani, ale i informace z imaginovanych a v paméti uloZzenych situaci.
Jinymi slovy je stiediskem a branou pro stimuly, které pfichazeji z vnéj$iho nebo vnitiniho
prostiedi a vyhodnocuje je, a to bud ihned jako reflexivni reakci, anebo je postoupi
k vy$§imu zpracovani mozkové kiife. Amygdala je schopna analyzovat jednoduché pocitky,

tak 1 komplexnéjsi vjemy a jejich kontexty (Ptikryl, 2005; Nakonecny, 2012).

Hippokampus (formatio hippocampi)

je spojujicim ¢lankem mezi emocemi a paméti. Podili se na identifikaci a urceni

obsahu emoc¢niho stimulu a komunikuje s amygdalou. Pti 1ézich hippokampu si pacient neni
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schopen vstipit nové informace, ale zapamatované podnéty z doby pied 1ézi zistavaji
neporuseny, dochazi tedy k anterogradni amnézii. Struktura hippokampu se nachazi pod
thalamem a je pfimo spojena s Celnimi korovymi laloky. Ventralné od hippokampu se
nachazi septum, systém jader povazované za centrum slasti a sexuality. PoSkozeni struktur
v oblasti septa se vyznaCuje lehkou vruSivosti a nadmérnou excitaci (Carter, 2010;

Nakonecny, 2012).
Hypothalamus

je c¢asti mezimozku (diencephala), s niz se poji fizeni zékladnich télesnych funkci
a spole¢n¢ s hypofyzou tvoti soucast endokrinniho systému. S hypothalamem jsou spojeny
signaly hladu, ale i behavioralni a expresivni vzorce vzteku a strachu (Sternberg, Sternberg

& Mio, 2009; Nakonecny, 2012).
Thalamus

Skrze thalamus vedou drahy k projekénim oblastem kiry koncového mozku a dale je
spojen s centry zivotnich funkci. Je dilezity pro fizeni visceralnich projevii konkrétnich
emoci a pro mimické projevy a gestiku, které jsou provadény diky spojeni

s motorickymi korovymi oblastmi (Nakone¢ny, 2012).
Neuronalni korelaty komplexnich emo¢nich stavi

Koukolik (2010) ve své knize Lidstvi popisuje neurondlni korelaty specificky lidskych
mentalnich socidlnich schopnosti, které €lovéku propljcuji moznost komunikovat a Zit
v socialnich skupinéch, jez je pro jedince klicova. Pravé tato skutecnost, nepostradatelnost
sociadlni skupiny pro zivot jedince, mize byt motivaci pro vyzkum emocnich poruch po
poskozeni mozku, jelikoz porozuméni a regulace emoci v souziti vice osob hraje vyznamnou

roli.

Jednou ze schopnosti ¢lovéka, kliCovou pro zivot ve spolecnosti, je tzv. Teorie mysli
(Theory of Mind). Je to schopnost jedince pochopit, ze druzi lidé jednaji podle vlastnich
zameér, jsou vlastniky individudlnich duSevnich stavl a hnuti, které neni mozno zvnéjsku
pozorovat. Béhem vySe zminénych procesi muzeme pozorovat ¢innost oboustranné
v Celnich, spankovych a temennich lalocich, zejména medidlni prefrontalni kiry, piedni
cingularni ktiry ¢i kliry na hranici spankového a temenniho laloku. Korové oblasti za piedni

¢asti cingularniho zavitu az k frontalnimu p6lu zodpovidaji za sebereflexi, vnimani druhych
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osob a uvazovani o jejich mySlenkach. Temporalni oblasti se zapojuji pii reflexi
a odhadovani, na co mysli druzi a rozliSovani sebe sama od druhého ¢lovéka. Déale medidlni
prefrontalni ktira zodpovida za vyhodnocovani omylt a vyznamnosti podnéti a struktury
precunea se zapojuji pii rozliSovani jastvi. Cast spankové kiry je tvofena zrcadlovymi
neurony. Ty se zapojuji v ¢innosti imitace a rozpoznavani zdmérné provadénych pohybt.
Amygdala, insularni a orbitofrontalni kortex vybavuji mySlenky a zdméry s afektivnim
nabojem a navic se insularni kiira podili na rozliSovani ne/morélniho jednani druhych osob.
K rozliSovani vlastniho J& od jinych osob zajistuje komplexni systém mentalniho

sebeuvédomovani, tzv. lidsky konektom. (Koukolik, 2010).

Dalsi kli¢ovou dovednosti pro socialni interakce je empatie. Neurondlnimi korelaty
empatie jsou tytéz oblasti, které se aktivuji pti vlastnim prozitku a ¢asto byvaji aktivovany
1 oblasti frontdlni, premotorické, parietdlni a amygdala, jez dohromady zprostfedkovavaji
emocni a socialni u¢eni. U empatie a jejich mozkovych korelath byly sledovany i1 genderové
rozdily. V pribéhu experimentu zaméfeného na odpovéd’ na emocni vyrazy ve tvaii se u Zen
vice aktivovala pravostranna dolni celni klra a sulcus temporalis superior, muzi se
aktivovala vice kiira levého sulcus temporalis superior. Zeny tedy vice zapojovaly oblast se
zrcadlovymi neurony a muzi oblast, ktera je zodpovédna za rozliSeni sebe sama od jiné osoby

(Schulte-Riither, Markowitsch, & Fink, 2007).

3. Poranéni mozku

K poranéni mozkovych struktur miize dojit n€kolika mechanizmy. Za zékladni
rozdéleni miizeme povazovat déleni na poranéni pochazejici z vnéjSiho prostredi
(kraniotraumata) nebo poranéni vzniklé uvnitt tkdné (cévni mozkové piihody). K poranéni
tkan¢ z vnitiniho prostfedi 1ze také fadit nadorova a zanétlivd onemocnéni, kterym se v této
praci nebudeme podobné zabyvat, jelikoZ by jejich popis a charakteristika pfekracovaly
rozsah a cil prace. Nyni nasleduje kratky tivod do problematiky mechanismii poranéni

mozku.

3.1. Cevni onemocnéni
Cevni onemocnéni maji nejvétsi prevalenci z ostatnich akutnich onemocnéni
nervového systému. V disledku onemocnéni cévniho systému mohou vznikat ischemie nebo
hemoragie do struktur mozkové tkané. Cévni mozkové piithody (CMP) tedy d€lime na

ischemické a hemoragické. Mozek je cévné zasoben vnitinimi karotidami a bazilarnimi
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arteriemi, které tvoii Willistiiv okruh a z néj se vétvi po povrchu mozkové arterie: predni
(zé&sobujici celni lalok, medidlni ¢ast hemisféry a paramediélni ¢ast), sttedni (zasobuje zevni
¢ast mozkové hemisfery a insulu) a zadni (zasobuje okcipitalni lalok a bazi temporalniho
laloku). Willistiv okruh jako celek nemutze funkéné nahradit jednotlivé pfivodni arterie, které
ho tvofti (karotidy a vertebralni arterie). Pti poruSeni nékteré z cév proto dochdzi k naruseni
okolnich struktur v dasledku nedostatecného krevniho zasobeni oblasti. Centralni struktury
mozku (bazalni ganglia, thalamus, hypothalamus) jsou zasobeny perforujicimi arteriemi,
mozkovy kmen a mozecek jsou zasobeny povodim vertebrobazilarnim. Mozkové cévy jsou
charakteristické tim, Ze jejich jednotliva feciSté jsou navzdjem propojena, ale tato propojeni
jsou individudlné rozdilné s malym rozdilem ve funkci, tudiz mohou mit i cévni mozkové
ptihody rozdilny pritbéh a rozdilné nasledky v zavislosti na konkrétnim uspofadani fecist’

(Myslivecek, 2009).

3.1.1. Ischemické cévni prihody

Ischemické ptihody rozdélujeme na mozkové loziskové ischemie a celkové ischemie.
Loziskové ischemie se déli dale na vaskuldrni, kardidlni a hematologické. Vaskularni
loziskové ischemie jsou podle etiologie oznacovany jako aterosklerotické, pokud k ni
dochazi mechanismem zazeni cévy v diisledku hromadéni lipid na cevni sténu. Postupné
dochézi k ztZeni stény o 30%, k poklesu tlaku a poSkozeni stény zvySenymi razy a tlakem
krevniho pritoku. Muze dojit k odtrzeni stény cévy a tvorbé cévni vyduti (aneuryzma).
S aterosklerotickymi zménami souvisi trombotické ischemie, pfi nichz dochdzi ke tvorbé
primarni homeostatické zatky. Dal$im typem jsou kardidlni ischemie, které se mohou
manifestovat jak loZiskovymi, tak difuznimi zménami. Jednd se zejména o embolie
a disledky kardiologickych onemocnéni jako je infarkt myokardu, fibrilace sini nebo
kardiomyopatie anebo jako disledek zakrokli srde¢ni chirurgie. Embolické ischemie
vznikaji v ndvaznosti na srdeni tromby, nebo tromby ztepen, které zasobuji mozek.

Hematologické ischemie jsou diisledkem hematologickych onemocnéni.

Celkové ischemie délime na hypoxické, stagnacni, anemické a reologické. Hypoxické
ischemie jsou zplisobeny nedostateCnym piisunem kysliku krvi, jez se z diivodu prekazky
(zapadly jazyk, vysokohorské prostiedi, bronchopneumonie, atd.) Spatné okyslicuje.
Stagnaéni ischemie vznika Gplnym zastavenim proudéni krve do tkané, napt. v disledku
srdecni zastavy. Podobny charakter jako hypoxicka ischemie ma anemicka hypoxie, pii které
je kvuli anémii krev nedostatecné okysliCena. Reologicka ischemie vznika pfi zvySeni

viskozity krve poruchou mikrocirkulace. Vzacnym druhem hypoxického stavu je Demand
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hypoxie, kniz dochazi pii extrémni spotiebé kysliku mozkovou tkani pfi zatézi
a nedostate¢nym zasobenim krevnim tokem, k tomuto stavu mize dochazet napt. pfi status
epilepticus. Stagnacni, anemicka, reologickd a demand hypoxie se zaroven oznacuji jako

poruchy perfuze mozkové tkan¢ (Myslivecek, 2009).

Cévni mozkové pifihody muzeme délit 1 z hlediska jejich prubéhu na tranzitorni
ischemické ataky (TIA), reverzibilni ischemicky neurologicky deficit (RIND), progredujici

CMP a dokoncené CMP. Pricemz TIA je epizodicka fokalni mozkova hypoxie, jez odezniva

wewvr

4

trvalym funkénim deficitem. Pii progredujici CMP postupné nartistd i pocet piiznakd.
Pficinou byva tromboza ptivodné arterie nebo selhani kompenzacnich okysli¢ovacich
mechanismi. Dokon¢ené CMP jsou ireverzibilni loZiskové hypoxie doprovazené funkénim

deficitem, ktery maze byt ¢astené reverzibilni, nebo trvaly.

Dal§im druhem CMP jsou hemoragické cévni piihody. Jednd se o krvaceni do
mozkové tkan€ zpusobené rupturou cevni stény s vyznamné vyS$i mortalitou nez
u ischemickych poruch. Etiologie mize byt akutni iniciovana (tkdnové zmény v okoli cévy),
nebo spontanni z chronické hypertenze arterii. Pribéh hemoragickych ptihod ma dvoji
charakter. Bud’ krev vytéka a roztlaCuje okolni tkan, anebo prysti a okolni tkan devastuje.
V diisledku obou poskozeni tkdn€é dochdzi ke zhorSeni klinického stavu a rozvoji edému.
V pribéhu casu po CMP se na misté poskozeni vytvori hematom, ktery se pozvolna rozpada
a vstiebava a vznika tzv. posthemoragickd pseudocysta a atrofie okolni tkang. B&hem
hemoragické CMP miize dochazet ktzv. subarachnoiddlnimu krviceni po ruptuie
aneuryzmatu pii ndmaze. Mistem, kde k poSkozeni cév dochazi nejcastéji je predni Cast

Willisova okruhu a odstupy velkych mozkovych cév (Myslivecek, 2009).

3.2. Vnéjsi kraniocerebelarni traumata
K traziim hlavy mutze dojit né€kolika mechanismy s nasledkem v podobé¢ fraktury
lebky, poranéni predmétem, ktery pronikne lebkou do tkan€é mozku a nebo krvaceni do
centralni nervové soustavy. Zakladnim mechanismem je linedrni mechanismus (poranéni
mozkové tkan€ o kosténé struktury) a rotaéni mechanismus (poranéni hlubokych struktur,
poruseni arterii). Mezi vné&jSi kraniocerebralni traumata patii otfes mozku, zhmozdéni
mozku, roztrzeni mozku a difuzni axondlni postizeni. Traumata jsou doprovazena

posttraumatickymi komplikacemi v disledku stlac¢eni mozku, hematomi a loziskovych
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deficitd, které se manifestuji kognitivnimi deficity a zménami v emo¢ni oblasti (Myslivecek,
2009). Pfi primarni kontuzi zpravidla dochazi k pohmozdéni bazalni a okrajové oblasti
frontdlnich a temporalnich lalok. Difuzni axondlni poSkozeni je zplsobeno silami
setrvacného pohybu hmoty mozku, tedy rychlou akceleraci a deceleraci, ktera vede
k preruseni axonli a tzv. Walleridnské degeneraci (Ommaya & Genarelli, 1974).
Kraniocerebeldrni traumata jsou také provazena sekundarnimi poskozenimi, kterymi jsou

ischemie, otoky mozku nebo zanéty (Nortje & Menon, 2004).

3.2.1. Primarni poranéni mozku

Jedna se o poSkozeni vznikla ndrazem z vnéjSiho prostfedi na lebku jedince. Primarni
poranéni se déli na fokalni, ¢ili kontuze, a difuzni, ptikladem difuzni axonalni poranéni. Do
sekundarnich poranéni mizeme zatadit mechanismus par conte coup, ktery vznika narazem
mozku po rané do protilehlé stény lebky, a dale whiplash, kdy pti prudké akceleraci
a deceleraci hlavy dojde k natlaceni tkdn€ na vnitini sténu lebky a k difuznimu axonélnimu
poranéni. Do téchto inercialnich poskozeni fadime dale komoce a poranéni provazena
bezvédomim kratSim nez 10 minut s ndslednou plnou navratnosti do pivodniho stavu.
DalSimi moZnymi poranénimi jsou napf. stfelnd poranéni, jejichZ zdvaZnost zavisi na
rychlosti kulky a velikosti postiZené mozkové tkané. Dale zaviena, penetrujici a perforujici
poranéni a rizné druhy hematomu (epiduralni, subduralni, intraparenchymové), které tkan
poskozuji tlakem v okoli nartstajiciho hematomu. DalSimi poskozenimi jsou hypoxie nebo
hypotenze. Castym jevem pii poranénich mozku jsou edémy navysujici nitrolebni tlak

(Kulistédk a kol., 2011).

Zavaznost traumatického poranéni se méfi pomoci Glasgow Coma Scale (GCS), nebo
podle doby trvani posttraumatické amnézie (PTA) (Teasdale & Jennett, 1974). Rozd¢lu;ji se
na tézkéa (GCS 3-8, PTA 1-7 dni), stfedné té¢zka (GCS 9-12, PTA 1-24 hodin) a lehka (GCS
13-15, PTA méné nez hodinu) (Jennett & Teasdale, 1981). Ukazuje se, ze délka amnézie se
zda byt silnym prediktorem nésledkli traumatu (Katz & Alexander, 1994). Nasledky trazu
se projevuji Sirokou Skalou kognitivnich deficitd a behaviordlnich zmén, stejné jako u CMP.
Casta je kombinace impulzivity a apatie v pacientskych skupinach. V nékterych ptipadech
se rozviji tzv. post-kontuzni (post-concussion) syndrom charakteristicky bolesti hlavy,
potizemi se soustfedénim, iritabilitou nebo depresivitou. Ve studiich sledujici Zzivotni
podminky pacientl po tézkém traumatickém poranéni mozku (Traumatic brain injury, TBI)
se po 4 letech zvladlo postarat o svou osobu 79 z nich v ramci dennich aktivit a potieb, 40-

50 % pacientl pottebovalo s kazdodennimi tikoly pomoci od okoli, 32 % trpélo n¢jakym
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zavaznym handikepem, 40 % pacientt bylo lehce handikepovanych, 28 % se dobfe zotavilo
a 36 % dokonce chodilo do zaméstnani (Jourdan, Bayen, Pradat-Diehl & Azouvi, 2016).

Z hlediska epidemiologie jsou nejcastéjSimi pii¢inami TBI dopravni nehody, pady,
napadeni utocnikem nebo zranéni pii sportu. Nejvice ohrozenou kohortou jsou mladi muzi
mez 15-35 lety a specificky po dopravnich nehodach. Dalsi vyrazné rizikové skupiny jsou

déti a seniofi (Tiret, Hausherr, Thicoipe & Halton, 1990).

Lehkou formu TBI doprovazi nepiesnosti v jejim vymezeni. Cast pacientil totiz miize
mit 1 dlouhotrvajici nasledky jako jsou somatické stiznosti na bolesti hlavy, motani hlavy
nebo zpomaleni, dale stiznosti na potize s paméti a pozornosti. Déle se i u lehkého traumatu
mohou objevit zmény chovani jako apatie nebo iritabilita a dal$i symptomy typu depresivity,
anxiety nebo poruch spanku. (Rohling, Larrabee & Millis, 2012). Pro diagnostiku tzv. post-
consussion syndromu se musi objevit alespon 3 symptomy po dobu d€lsi nez 1-3 mésice po
zranéni a trpi jim pfiblizn€ 15-20 % pacientt (Ponsford, Cameron, Fitzgerald &

Schonberger, 2012)

4. Emo¢ni poruchy po cévnich mozkovych prihodach

V disledku onemocnéni mozkovych cév dochdzi k nahlému vzniku fokalni nebo
globélni neurologické symptomatologie mechanismy ischémie (nedokrveni) nebo
hemoragie (volného krvaceni). V zavislosti na lokalizaci iktu vznikaji problémy fyzického
¢1 motorického razu, poruchy kognitivnich funkci, feci, osobnosti a dalsi psychické
disbalance. Osoby po iktech byvaji ¢asto ¢astecné anebo plné zavislé na pomoci okoli. Mezi
rizikové faktory CMP patii vék, familiarni vyskyt, arteridlni hypertenze, cukrovka nebo
kouteni. Prevalence je vyss§i u muzi, ale u Zen byva zhorSena rekonvalescence deficitd, maji
vyssi vyskyt deprese a obecné dosahuji nizSiho skoére na Skale hodnotici kvalitu Zivota
(Quality of Life - QoL). Vysvétlenim nizSiho skoru mize byt ve vétSim sklon k socialni
izolaci, vétsi potiebé podpory a vedeni a snaz§imu podléhani emocni labilité a pesimismu.
Deficit vyjadfovacich schopnosti a porozuméni kleinty vyrazné omezuje a deprimuje
(Kulistak, 2011). U pacienth po CMP je asi 5x zvySené riziko demence (a jinych
kognitivnich deficitl). Deficity jsou determinované lateralizaci iktu (prava/leva,
ne/dominantni hemisféra) a lokalizaci (sub/kortikalni). Specificky pti 1ézich arteria cerebri
anterior pozorujeme apraxie, abulie, ztrdtu motivace a iniciativy, emoc¢ni labilitu a

desinhibici. Léze arteria cerebri posterior a media doprovazi zejména poruchy zrakového
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zpracovani, neglect syndrom (opomijeni ptredmétli v jedné poloviné zorného pole),

prosopagnozie (neschopnost rozeznavat tvaie) a dalsi dysfunkce.

V oblasti emoci se po CMP nejcastéji setkdvame se zménami chovani a nalad,
ponejvice s depresi, kterd se oznacuje jako post-stroke depression (PSD), objevuje se
s incidenci mezi 20-80 %, nejvyssi riziko jejiho vzniku je v prvnich 3 mésicich po piihodé
(Kulistdk, 2011). Déle se manifestuje apatie a anxieta. Vznik deprese miize byt vysvétlen
dvojim zptisobem. Zaprvé jako dasledek pozorovaného vlastniho deficitu po ptihodé a nebo
zadruh¢ jako nésledek anatomickych, chemickych a fyziologickych zmén. Dle nékterych
autorl se deprese objevuje Castéji pii lézich prefrontalni kiiry levé hemisféry. Pti¢ina vSak
muze byt multifaktoridlni (pocit zavislosti na druhych atd.). Ztidka se po CMP objevuji
1 manické stavy. Objevuje se také soubor symptom, které Goldstein nazval katastrofickou
reakct, je to spole¢ny vyskyt agresivity, anxiety, plactivosti a odevzdani se pacientd, jez se
se svym postizenim nedokazi vrovnat. Dale se u pacientli vyskytuji patologické afekty jako
stavy nekontrolované¢ho smichu a place, jez nejsou ovlivnitelné vili. Relativné neobvyklym
jevem jsou psychozy, u téchto pacientli byla shodné 1éze v pravé frontoparietalni oblasti

a vyssi vyskyt subkortikalni atrofie (Kulistak, 2011).

4.1. Emoc¢ni zmény v akutni fazi cévni mozkové prihody

Annoni, Staub, Bruggimann & Bogousslavsky (2006) sledovali emoc¢ni zmény po
CMP, které pojmenovali jako poststroke affective modifications neboli posttraumatické
afektivni zmény zpiisobené organickou dysfunkci. Zmény v oblasti emoci mohou postihnout
kratkodobé procesy jako je pozornost nebo dlouhodobé stavy zahrnujici nédladu, celkové
ladéni v ptistupu k okoli a well-being. Tyto emoc¢ni zmény ladéni a well-beingu maji zdsadni
vliv na pacientovo chovani z hlediska jeho reaktivity a celkového zptsobu chovani véetné
moralniho usuzovéni. U vzorku 300 pacientil se objevil smutek (72 %), nasledovan inhibici
(56 %), potize s adaptaci na nastalou situaci (44 %), stazeni se do sebe/uzavieni se proti
podnétim zvnéjsku (40 %), plactivost (27 %), anosognozie (24 %), pasivita (24 %)
a agresivita (11 %). Zjevny smutek byva Castéji asociovan s lézemi v levé hemisféte (86 %)
nez v pravé hemisfére (61 %). Asociace s plactivosti je jeste vyssi, v 50 % je spojena s 1ézi
v levé hemisféte a pouze ve 20 % se manifestuje pii poranénich pavé hemisféry. Pti
pravostrannych 1ézich se také Casto manifestuje pii anosognozii neglect a to v 95 %,
anosognostickych pacientll bez neglectu je 34 %. Pacienti, ktefi trpi anosognozii pfi akutni
fazi CMP volaji pozdé¢ zachranku, jelikoz jejich mozek je asteéné schopen maskovat urcitou
miru poSkozeni (Safran, Achard, Duret, & Landis, 1999). Zajimav¢ je, Ze i pii poruchich
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pravé hemisféry jsou pacienti plactivi a smutni, vice v§ak pacienti trpici neglect syndromem.
I anosognosti¢ti pacienti, jez si nejsou védomi svého deficitu, mohou vyvinout t€zky smutek,
ktery muaze ptejit v chronickou depresi (Starkstein, Berthier, Fedoroff, Price, & Robinson,
1990). Specifickou emocni reakci objevujici se v akutni fazi je tzv. katastroficka reakce
(catastrophic reaction), s prevalenci 3%. Byva Casta u pacientl s prvni CMP a siln¢ koreluje
s afazii a lokalizaci v levé insule, coz napovida, ze emocni chovani je spousténo poskozenim
specifické mozkové sité. Katastroficka reakce byva povazovana za psychologicky reflex
vyhybani se akceptaci stavu. V 66% pfipadii se rozvine v chronickou depresi (Carota,
Rossetti, Karapanayiotides, & Bogousslavsky, 2001). Akutni faze CMP mohou mit také
podobu psychozy, ktera se ale manifestuje zfidkakdy a projevuje se neustalou psychickou
aktivaci, agitovanosti, hlu¢nosti a pokiikovanim a je asociovana s infarktem levé posteriorni

cerebralni arterie (Low, Yap, & Chan, 1999).

Mezi akutni zmény, které jsou po CMP manifestovany patii i Anton-Babinski syndrom
(slepota na urovni korového zpracovani, zmateni, ztrata schopnosti uvédomovat si vlastni
zdravotni stav) a jiz zminovany neglect (tendence mozku opomijet a maskovat ztratu
v percepcnim poli). Zaroven se pii akutnim stavu CMP objevuje tzv. acute remembering
impairment, proces, pii némzZ se nespravné integruji kognitivné-emoc¢ni informace
a prozitky. Z toho ditvodu si skoro 33% pacientli nevybavuje vilbec nebo jen matné, co se
behem aktuni faze délo. Zajimavé je, ze toto akutni naruSeni vybavnosti (acute remembering
impairment) se projevuje 1 v piipadech, kdy nejsou pfimo poSkozeny Zadné ze struktur
podilejicich se na uceni a paméti. V tomto procesu je patrné piicina rozdilu mezi emocnimi
zménami v akutni fazi a chronickymi nésledky (Grotta & Bratina, 1995). Pro méfeni
a deskripci chovani pfi akutni fazi lze vyuzit napt. Emoc¢né-behavioralni (Emotional
Behavioural Index - EBI), jeZ neinterpretuje chovani pacienta, ale pfimo ho popisuje. Je
vyuzitelny i pro pacienty s potizemi v komunikaci (napf. s afazii), protoze jej vypliuji
osetfujici pracovnici nemocnice, nejcasteji sestry (Ghika-Schmid, van Melle, Guex, &

Bogousslavsky, 1999).

4.2. Chronické emo¢ni zmény po cévnich mozkovych prihodach

Deprese

Rozvinuti depresivni symptomatiky po prodélani CMP je pomérné Castym jevem
(vyskytuje se u cca 40%) a podil tézké a lehké depresivni poruchy je vyrovnany. Data

z ruznych studiji odhalila prevalenci tézké depresivni poruchy u 19,3% hospitalizovanych
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pacientd a u 23,3% z kontrolniho vzorku (Robinson, 2003). Ve studii Stauba, Caroty,
Karapanayiotideho, Berneyho, & Bogousslavského (2001) se ukdzalo, Ze podil pacienti
s depresi po CMP ziistava stejny po 12 mésicich, jako byl po 3 mésicich (okolo 35% v obou
skupinach). Slozeni skupin je odlisné, pozdni depresi, jejiz nastup prichazi az po akutnim
osetfeni a bezprostfednim zaléceni, ma jind skupina pacientii nez jsou ti, u nichz deprese
vypukla tésné po CMP v akutni fazi. Pfi¢inou deprese po CMP jsou podle nezavislych studii
léze v levé anteriorni oblasti mozku (Robinson, 2003). Meta-analyzy ale nepotvrdily
signifikantni vztah, naznacuji vSak, ze béhem prvnich 2 mésict po akutni CMP se objevuje
tézkd PSD cCastéji u 1ézi levé frontdlni Casti a levé Casti bazalnich ganglii oproti jinym
oblastem (Carson, McHale, Allen & Sharpe, 2000). Chronicka deprese a anxieta se ¢astéji
manifestuji u pacientli s Iézemi subkortikalné v bilé hmoté, thalamu a bazalnich gangliich
anebo s lézemi mozkového kmene. U pacientl s depresi byly podle zobrazeni mozku na
magnetické rezonanci (MRI) zpétné diagnostikovany 1éze v cerebralni bilé hmoté Castéji nez
u kontrol, coz by mohlo byt povazovano za potencialni biologickou pti¢inu PSD (Tiemeier,
2003). Z klinického pohledu existuje rozdil mezi endogenni depresi a PSD. U PSD se totiz
nemanifestuji suicidalni mySlenky, pocity viny a sebezatracujici pocity castéji, nez
v kontrolni skupin€ zdravych (Paradiso, Ohkubo, & Robinson, 1997). Naopak jsou castéjsi
symptomy jako katastroficka reakce, hyperemocionalita a rychlé zmény ndlad béhem dne

(Gainotti & Marra, 1999).
UzKkostné poruchy

Uzkostné poruchy jsou po CMP ¢&asté, incidence se pohybuje kolem 25% (Sembi,
Tarrier, O'Neill, Burns, & Faragher, 1998). Ve studii, kde byla anxieta méfena pomoci
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) u 90 pacientli 6 mésici po CMP, byly
zvySené skory pritomny u 29% pacientl. Po mozkové piithodé se mohou také objevit
symptomy podobné posttraumatické stresové poruse (PTSD) jako nésledek Zivota ohrozujici
udalosti. Pfi méfeni po jednom roce od CMP byly posttraumatické symptomy piitomny
u31% pacientd. Syndrom podobny PTSD je podle studii statisticky nezavislé na
objektivnim neurologickém nalezu, fyzickém postizeni nebo anosognozii, ale je Cast&jsi
u pacientd, ktefi se béhem akutni faze CMP obavali smrti (Bruggimann, L., Annoni, Van der
Linder, & Bogousslavsky, 2003). Nicméné podle studie Bruggimanna a kol. (2003) byla

pfitomnost symptomu vyssi pfi 1ézich zasahujicich bazalni ganglia.

Manie a bipolarni poruchy

19



Manické symptomatologie je asociovana s vyskytem 1ézi v pravé mozkové hemisfére
(Robinson, 1998), zejména pravy orbitofrontalni kortex, basotemporalni 1éze, 1éze bazalnich
ganglii (Robinson, 1997) a thalamu (Vuilleumier, Ghika-Schmid, Bogousslavsky, & Assal,
1998). V porovnani s ostatnimi CMP méli pacienti s méanii vyznamné vétsi subkortikalni

atrofii (Starkstein, Robinson, & Berther, 1988).
Psychozy

Psychotické poruchy jsou po CMP ojedin€lym jevem (Tang, Ungvari, Chiu & Kay,
2002). Klinické obrazy zahrnuji ptiznaky jako je bludna identifikace objekti, reduplikativni
paramnézii pro mista, osoby, objekty nebo role. Dale pak napt. Capgrasiv syndrom (tzv.
iluze dvojnika, pacient je pfesvédcen, ze doslo k zdméné€ jemu zndmé osoby nékym jinym,
jde o poruchu vniméni) nebo napt. Fregoliho syndrom (pacient je presvédcen, Ze rizni lidé
jsou taz osoba v prevleku, aby byla utajena totoznost takového agenta pfed nemocnym). Tyto
syndromy mohou byt zptisobeny funkéni poruchou spojeni mezi mnestickymi informacemi
a schopnosti je integrovat s prozivanou skutec¢nosti (Bouvier-Peyrou, Landis, & Annoni,
2000). Vétsina syndrom@ bludné indentifikace objektid je spojena s difuzni mozkovou
dysfunkci, kterou mize CMP zpusobit. Nékteré studie poukazuji na to, ze pro rozvinuti
psychotické symptomatologie hraji roli 1éze levé perilimbické oblasti (Masson, Sztern,
Cambier, & Masson, 1992). Pravdépodobnost rozvinuti symptomatiky podobné
schizofrennimu onemocnéni zvySuje jiz pred iktem existujici subkortikdlni atrofie

a lokalizace 1¢éze do pravé hemisféry (Rabins, Starkstein, & Robinson, 1991).
Emocni labilita, zvySena iritabilita a oploSteni

Zmény nalad a zvySena emocni reaktivita jsou Castym ndsledkem bilateralni
cerebrovaskularni 1éze a vaskuldrni demence. Emoc¢ni desinhibice s vybuchy a ztratou
kontroly jsou také Casto asociovany s lézemi bazéalnich ganglii a degeneraci frontalnich
oblasti (Freeman, Aron, & Collard, 1965). Naproti tomu emocni oplosténi byva disledkem
poskozeni amygdaly a mediofrontdlniho kortexu, ktery funkéné odpovidd zapojovani
afizeni reaktivity, odpovédi a pfifazovani emocni valence stimulim. Zplos§téni reakci
a prozivani spolecné s nepatficnym chovanim (dysexekutivnim syndromem) byva casto
v koexistenci s exekutivnimi a kognitivnimi dysfunkcemi u pacientl s 1ézemi v oblasti
posteriorniho laloku cerebela a vermis (Schmahmann & Sherman, 1998). Tento typ
emocniho oplosténi byva spojen s posSkozenim systému odpovédi na emocni valenci

vnéjSiho stimulu (Annoni, Ptak, Caldara-Schnetzer, Khateb, & Pollermann, 2003).
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Unava a vyCerpani

Po CMP se objevuje charakteristicka unava (poststroke fatigue), ktera byva definovan
jako reverzibilni pokles nebo Uplnad ztrita schopnosti ze spektra vniméni, pozornosti
a citlivosti fyzickych nebo psychickych funkei, i bez jakéhokoliv namévého ukolu, cili
1 v klidovém relaxovaném stavu. Tento stav zahrnuje 1 zahlcujici pocit vycerpani a jeho
disledkem jsou potize v provadéni i rutinnich aktivit. U pacientl prozivajicich tyto pfiznaky
muze byt pfitomna i deprese, ale neni to pravidlem. Ve studii Stauba a kol. (2001) 20-50 %
pacientl depresivni symptomatologii nemé¢lo. Dulezitym poznatkem je, ze tento stav
subjektivniho vyCerpani se vyskytuje u pacientll bez jiného neurologického ndlezu nebo
funkéniho poskozeni. V jednom roce po prodélani CMP koreloval vyskyt subjektivniho
vycerpani s mladym vékem pacienta, s neurologickym poskozenim a zvySenou anxiozitou.
Naruseni exekutivni domény vSak testovani neuropsychologickymi bateriemi vyloucilo.
Nékteti védei spojuji inavu se specifickymi neuropsychologickymi poruchami pozornosti
a zpomalenim processingu. Neuroanatomické studie odhalily souvislost s 1ézemi retikularni
formace, hypothalamu, jader thalamu a bazalnich ganglii (Annoni, Staub, Bruggimann,

Gramigna, & Bogousslavsky, 2006).

5. Emocni poruchy po urazu vnéjSiho mechanismu

Zpomaleni mentalniho zpracovani a unava

Na unavu a vycerpani si stézuje 30-70 % procent pacientti. Vznika béhem prvniho
roku po Urazu a stav ziistavda neménny nasledujici 2 roky rekonvalescence. Mezi mozné
mechanismy vzniku celkové unavitelnosti a subjektivniho vycerpani pacienta mizeme
zahrnout depresivni stavy, bolest, Spatnou kvalitu spanku a nebo endokrinni zmény
(Belmont, Agar, Hugeron, Gallais, & Azouvi, 2006). Jiné studie vSak zminuji roli tohoto
stavu v podob¢ copingu na vzniklou situaci pacienta (Van Zomeren, Brouwer, & Deelman,
1984). Dal§im moznym vysvétlenim je zvySend ndmaha, kterou pacienti po traumatu
prozivaji pii feSeni komplexnich kognitivnich ukoli (Azouvi, Couillet, Leclercq

& Rousseaux, 2004).
Socialni kognice

Po traumatickém poranéni se u pacientii Casto projevuje porucha percepce emoci,

porucha schopnosti rozeznat socidlné relevantni informace (napi. vyrazy tvaie)
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a neschopnost porozumeéni vnitinim staviim druhého ¢lovéka (Theory of Mind) (McDonald,
2013). U problémi s pochopenim a rozpoznanim vyraz obliceje maji pacienti nejvice
u vyrazii vzteku a strachu (Spikman, Milders, Visser-Kaiser & van der Naalt, 2013).
Poskozena téz byva schopnost posouzeni problému z cizi perspektivy (Bivona, Riccio,

Ciurli & Costa, 2014).
Anosognozie

Tato porucha se projevuje hlavné jako nasledek tézkého poraneni mozku a je
charakteristickd neschopnosti pacienta posoudit svoje obtize. Pacient zdela odmita
pritomnost a zavaznost symptomu, kterymi trpi. (Prigatano & Altman, 1990). Soucasné je
také spojena s horSi prognézou, pravdépodobné kviili potizim s postojem pacienta k 1écbé
a jeho ptistupu k ni (Sherer, Bergloff, Levin & Nick, 1998). Mezi védci panuje debata o tom,
jak miru anosognozie méfit. Cluster analyza metod odhalila 4 podtypy miry
sebeuvédomovani/miry schopnosti posoudit vlastni fyzicky i psychicky stav: slabé
sebeuvédomovani, vysoka mira defenzivity postoji ohledné zdravotniho stavu, vysoka mira
reportovani symptomii a dobré/zdravé sebeuvédomovani (Ownsworth, Fleming, Strong
& Clare, 2007). Dalsi studie odhalila pozitivni koraleci mezi schopnosti sebeuvédomovanim
(self-awareness) a deficity kognice. Zkouman byl také vztah s chybnou detekci falSené

informace tzv. false beliefs (Fleming, Strong, & Ashton, 1996).
Zmény chovani

U tézké TBI lze pozorovat dramatické osobnostni zmény a zmény chovani, které¢ maji
velky dopad na rodinu, socialni integraci a pracovni, ¢i profesni reintegraci a soucasné i na
kvalitu Zivota pacienta (Ponsford, Draper, & Schonberger, 2008). Vyraznym prvkem je
ztrata kontroly manifestujici se jako desinhibice, impulsivita, iritabilita a agresivita. Na
druhou stranu se mohou objevit symptomy opacného spektra a to je apatie, redukce iniciativy
a slab4 motivace k ¢innostem. Ve studii po 2 letech rekonvalescence se u 67 % probandii
projevovaly zndmky iritability, ve 44 % ztrata iniciativy a ve 26 % socidln¢ nevhodné
chovani. Dale se u 29 % probandli objevila dysphorie, poruchy pfijmu potravy

u 27 % au 24 % agitovanost (Ciurli, Formisano, Bivona, Cantagallo, & Angelelli, 2011).
Arnold (2015) rozdélil pacienty po TBI do 4 skupin podle hlavnich symptom:

1) Pacienti s vysokym skére apatie (ztrata zajmu, iniciativy a emocni oplosténi)

2) S nizkymi skory ve vSech sledovanych dimenzich

22



3) S isolovanou emo¢ni oplostélosti

4) S vysokymi skory jen v dimenzich ztraty iniciativy a z4jmu
Whiteside a Lynam (2001) rozdélili impulzivitu na 4 dimenze:

a) Urgency (tendence prozivat silné reakce ¢asto v negativnim afektu)
b) Ztrata zdmérnosti (potize s domyslenim a reflexi nasledkd chovani)
c) Ztrata vytrvalosti (potize vydrzet soustfedén na nudny nebo tézky ukol)

d) Sensation-seeking (tendence vyhledavat dobrodruzstvi a vzruseni)

V nasledné studii se ukazalo, Ze po traumatickém poranéni mozku dramaticky stoupa

podil prvnich tfech dimenzi a posledni se naopak dramaticky snizuje.
Kazuistika pripadu kraniotraumatu a rekonvalescence:

Zena, 32 let, SS, lateralita levostranna, t&zké polytrauma po autonehodé¢ s pétitydennim
bezvédomim a nasledkem kraniocerebralni poranéni se subarachnoidalnim krvéacenim,
kontuze oboustranné frontotemporalné. Pii prvnim neuropsychologickém vysetieni 4 mésice
po Urazu zjiSténa mésicni retrogradni a ctyitydenni anterogradni amnézie, védomi vSak
zustalo nenaruSeno, pacientka orientovana vSemi kvalitami, mimné zpomalené
psychomotorické tempo. Zjevné potize v koherenci mySleni spojené s poruchou
koncentrace. V oblasti emoci byla diagnistikovana sekundarni deprese. Nasledkem poranéni
ma pacientka snizené motorické schopnosti. Kvili partnerskym neshoddm naznacila
mysSlenky na sebevrazdu. Vysledky osobnostnich testli nevykazovaly takovou patologii,

ktera by odpovidala zméné osobnosti (Kulistak, 2011).
Kvalita Zivota po aneurysmatickém krvaceni

Ve studii Vetkase a kol. (2013) se 114 pacienty po jednom roku az deseti letech po
subarachnioddlnim krvaceni byly zaddny pacientim dotazniky Emotional State
Questionnaire (EST-Q) a Short form Health Survey (SF-36) pro zjisténi jejich emocniho
zdravi a kvality Zivota po prodélaném traumatu. Vysledky EST-Q odhalily vysokou
prevalenci emocnich poruch: vycerpani a zpomaleni 47 %, insomnie 46 %, deprese
30 % a anxieta u 31 % pacientli. Pacientskd skupina méla také oproti normé& populace
signifikantné nizsi skory v SF-36. Skory EST-Q také negativné korelovaly s SF-36. Pti
analyze polozek se ukazalo yy€erpani a zpomaleni byt nezavislé na Skalach SF-36. Deprese

byla v SF-36 spojena se subSkalami mentalniho zdravi. Celkové se emocni symptomatologii
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da vysvétlit 23-47 % subskal SF-36 a vice jak polovina variance komponent psychického
zdravi je téz vysvétlitelnd emocnimi poruchami (53 %). Dilezitost takového testovani tkvi
predevSim v tom, ze se jim da odhalit mozny vyvoj nasledkii traumatu na emocni zdravi
pacienta. Emoc¢ni poruchy jsou po subarachnoidalnim aneurysmatickém krvaceni Casté
ajsou signifikantné¢ asociované s problémy a omezenimi kvality zivota. Dale studie
popisuje, ze je reportovana vyssi a zasadnéjsi redukce v psychologickych doménach nez ve
fyzické postizeni. Deficity v socidlnim fungovani jsou pfitomny i rok po samotném

onemocnéni a zaléCeni akutniho stavu.

6. Neuropsychoterapie a terapie pro pacienty po traumatech mozku
Grawe (2007) ve své knize Neuropsychoterapie popisuje soucasny smer poznavani
fungovani mozku, védomi a osobnosti ¢lovéka jako smér plsobeni mozku na psyché,
narozdil od koncepcti, které vétili opaénému vlivu duSe na mozek anebo dualistické koncepci
koexistence mozku a psyché jako samostatnych ovladajicich entit. Zastava také nazor, ze
psychické procesy mizeme ucinné a trvale ménit pomoci psychoterapie, tedy ze
psychoterapie miize trvale ménit neurondlni procesy a struktury mozkové tkané.
Kdybychom zjistili, jaké zmény pomoci tzv. neuropsychoterapie v mozku chceme vyvolat
a zpusobit, mohli bychom tuto znalost vyuzit k dosazeni pozadovanych zmén v prozivani
a chovani klienta. Dale Grawe uvadi, Ze diky smyslovému prozivani konkrétnich pozitivnich
zivotnich zkuSenosti I1ze logicky dosdhnout zachovani zdravych struktur a zdravého chodu
mozku. Pro 1éceni psychiatricky nemocnych pacientll i napt. pacientd po traumatickych
poranénich mozku, by se tento pfistup dal vyuZzit jako soucast lécebného planu zahrnujici
neuropsychoterapii cilenou na pretvareni neurondlnich spojeni smyslovymi pozitivnimi
ucinnosti terapii pomoci zobrazovani zmén struktur mozkové tkang. Psychoterapie by tak
méla napomoci nemocnému zamétit své motivacni nastaveni, znalosti a reakce na pfijimani
zivotnich zkuSenosti a t&Zbu toho pozitivniho z nich. Ukolem psychoterapeuta tedy bude
zprostifedkovavat zkuSenosti, které budou mit po proziti a zapamatovani piiznivy dopad na
klienta, jinymi slovy by intervence mély byt zaméfena na ty neuronalni struktury, které jsou

pfi¢innou problémd.

Vyse popsané poruchy emoci mohou mit, kromé& potizi pii hospitalizaci, i zavazné
dlouhodobé¢ nasledky. Deprese je spojena s omezenim vSeobecného zvladani zakladnich

¢innosti v domécnosti nebo péce o sebe sama a v oblasti rehabilitace mizeme tato omezeni
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pozorovat v podob¢ nechuti a odmitani zapojit se do rehabilitace nebo podplrnych aktivit.
Muze dochazet i k prodlouzeni doby hospitalizace a n¢které studie ukazuji, ze depresivita
u pacientii po CMP muze byt jednou z pficin zvySené miry mortality (Herrmann, Black,
Lawrence, & al., 1998). Uzkostnost miva nasledky zejména v socialni oblasti, kdy se
uzkostny jedinec snazi izolovat od spolecnosti a snizuje se tak jeho schopnost zapojit se
a spolupracovat. V celkovém obrazu muze tato disabilita snizit obecnou kvalitu Zivota

(Jeong, Kang, Bae, & al., 2012).

Ian Kneebone (2016) popisuje v Anglii testovany model postupu péce o pacienty po
CMP, jehoz cilem je praveé prace s emocnimi disbalancemi po prodélaném onemocnéni. Cely
model je koncipovan jako ptirucka postupti pro rizné zdvazné symptomy. Péce je rozdélena
do tfi stupnil intenzity a komplexity, které odpovidaji zavaznosti symptomi. Zakladem je
plosné péce o vétsSinu pacientii po CMP slouzici k monitorovani soucasné¢ho psychického
stavu jedince. Pokud se ukaze, Ze povrchni druh podpory nestaci, pfistupuje se k dalsSimu
stupni s intezivnéj§imi a cilenymi metodami. Prvni pacientské skupina se potyka s problémy
charakteristickymi pro vétSinu pacientd po CMP. Jsou to problémy s copingem, s piijetim
nasledkl, zménou identity a Zivotniho stylu anebo mirné¢ a piechodné poruchy nalady
a kognice. Podpora je zprostfedovana poucenymi peery nebo zdravotnickym personéalem.
Druhy stupen vyZaduje svou zavaznosti (sttedné vazné nebo vdzné symptomy poruchy nalad
anebo kognice) péci klinickych psychologli a nebo neuropsychologl. Takto zavazné
jsou ti trpici téZkymi perzistentnimi poruchami nalady anebo kognice, jejichz symptomy
naplnuji  diagnostickd  kritéria konkrétnich poruch. Takové poruchy vyZaduji
specializovanou intervenci, farmakologickou 1é€bu a v neposledni fadé¢ monitorovani
rizikového chovani z hlediska suicidality. Kneebone do modelu péce zatazuje i model
intervenci. Déli Ctyfi trovné symptomtl, syndromt a poruch a postupy adekvatni zavaznosti
problémti pacienta (model intervenci je soucasti piiloh jako Ptiloha €. 1). U pacientii
s mirnymi/obvyklymi symptomy (prvni pacientskd skupina), povaZuje autor za klicové
aktivity multidisciplindrniho tymu zahrnujici aktivni naslouchani, snahu o normalizaci
pacientovych subjektivnich obtiZi a zprostfedkovani kontaktu na odbornika pii potiZich
s ptizptisobenim se novému stavu a také rady z praxe v oboru. Tym také informuje rodinu
o stavu pacienta a o jeho budoucim vyvoji. U stfedné tézkych a téZkych symptomil
o pacienty pecuji interventi Skoleni v zdkladech psychoterapeutické péce, ktefi jsou

zpusobili vézt kratké podplrné intervence zamétené na planovani a feSeni problému. Autor
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doporucuje zaradit i skupinovad sezeni zaméfend na edukaci v oblasti psychosocidlnich

aspektii traumatu.

Uzkostnou a depresivni symptomatikou pacientti po CMP a TIA se zabyvali také Ihle-
Hansen, Thommessen, Fagerland a kol. (2014), ktefi navrhli a testovali intervenc¢ni
vzdélavaci program individualizovany podle profilu pacienta. Profil tvotily rizikové faktory
zvySujici pravdéopodobnost vyskytu dalsi CMP. Péce zahrnovala medikamentovou terapii,
rehabilitace, nabidku odvykacni kiry koufeni, trénink svalové sily a stability, konzultace
dietologa a prednésky o zdravém zivotnim stylu. Efekt byl méfen pomoci kognitivnich test
a vysledkit HADS s baseline méfenim pted programem a po 12 meésicich follow-up. Ve
skupiné bez intervence trpélo depresivni symptomatikou 13,5 % pacientii. Ve skupiné
s intervenci 4,7 % pacientl trpélo depresivnimi symptomy. Z hlediska méteni symptomu
uzkosti v kontrolni skupiné skorovalo 14,6 % a ve skuping s intervenci 8,2 % pacientd.

Celkové se ucastnilo 195 pacienti.

Ukazuje se, Ze dalsi terapeutickou oblasti vyuzitelnou pro rehabilitaci je muzikoterapie
(Nayak, Wheeler, Shiflett, & Agostinelli, 2000). V Ceské republice se muzikoterapii
u pacientiit po CMP vénuje Gerlichova (2015). Podle ni terapie plsobi ptfizniv€é na rozvoj
komunika¢nich dovednosti (verbalnich i neverbélnich), zvladani emoci, obnoveni rytmicity

fe¢i nebo chiize, schopnost naslouchat druhy a také mize byt pouZita jako druh relaxace.

Ojedinélym projektem v oblasti terapie zaméfené na emocni disbalance je prace
Westerhof-Eversové, Visser-Keizerové, Fasottiho a kolektivu (2017). Vytvotili baterii
metod zacilenych na specifické schopnosti, dovednosti a sebepoznani v oblastech socialni
interakce, socidlni kognice a regulace emoci. Program pro pacienty mé¢l ¢asovou dotaci 16
az 20 hodinovych sezeni, jedno sezeni za tyden. Pouzit¢é metody lze rozdélit do tii
tematickych celkli. Prvni ¢ast obsahuje metody prohlubujici dovednosti v oblasti
rozpoznavani emoci druhych lidi. Byly pouZzity prvky posturologie, gestiky, vypravéni
osobnich zazitki, mimicry nebo facial feature procesing. Druhd ¢ast se zabyva procesy
zapojenymi do tzv. Teorie mysli (schopnost pacienta si uvédomovat agens ostatnich lidi
a jejich odlisné nazory a pocity) a triddou myslenka — pocit — chovani a to nejen ve vlastni
perspektivé, ale i z pohledu druhé osoby. A tieti Cast se soustiedila na behavioralni aspekty
mezilidské komunikace jako je osobni prostor, aktivni naslouchani nebo zrcadleni a poté
specifické dovednosti jako je detailni observace, konkrétni zpisoby ovladani vzteku, ¢i

coping v konfliktech. Pacienti Gcastni v tomto vyzkumu byli randomizované rozdéleni,
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pficemz jedna skupina absolvovala T-ScEmo, tedy program zaméteny na praci s emocemi,
a druhd skupina dostavala tkoly zamétfené na procvicovani kognice (baterie nazvana
Cogniplus). Pii analyze vysledkii bezprostfedné po intervencich nebyly nalezeny statisticky
vyznamné rozdily mezi vykony obou skupin, ty odhalila az analyza follow-up testovani po
3 a 5 mésicich. U skupiny T-ScEmo doslo k signifikantnimu zlepSeni rozpoznavani emoci
z vyrazu tvafe, vtestech Teorie mysli, Skalach empati¢nosti chovani a participace
v socidlnich situacich. Zaroven doslo k zvySeni skoért skal méficich Quality of Life, jak
subjektivné u pacientd, tak i u jejich partnert. Miizeme diskutovat jaky podil na percepci
emoci a schopnosti chéapat intence druhych ma samotna kognice, coz by vysvétlovalo ony
srovnatelné vysledky bezprostiedné po intervenci, co ale je z vysledkl zjevné, ze vysledky
tréninku zaméfeného na emoce jsou signifikantni del§i dobu po intervenci a maji dopad na

subjektivné 1 objektivné vnimanou kvalitu zivota pacientli.

Dal$imi moZnostmi terapie u poruch emoci po poranéni mozku jsou napf. literarni
a drama terapie (Yeongcheol & Jongeun, 2015), terapie zaméfend na soucit a na pozitivni
emoce (Ashworth, Gracey, & Gilbert, 2011), ergoterapie (Schmidt, Fleming, Ownsworth, &
Lannin, 2015) anebo i programy Skoleni a podpory pro pecujici osoby (van den Heuvel, de

Witte, Stewart & Meyboom de Jong, 2002).

V Ceské republice nabizeji pomoc svym pacientil organizace Cerebrum — SdruZeni
osob se ziskanym poSkozenim mozku a jejich rodin a Psychoterapeutickd a psychosomaticka

klinika ESET.
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7. Navrh vyzkumného projektu

V névaznosti na ziskané poznatky o charakteru emocnich poruch a jejich vaznosti,
spole¢n¢ se zjiSténim, ze intervenci a snah peCovat o tento typ potizi jsou jednotky, bude
navrh vyzkumného projektu vénovan pravé tvorbé designu zaméfenému na intervenci
pomahajici pacientovi s nastalymi emocnimi dysbalancemi po prodélaném traumatickém
poranéni mozku. Intervence bude kombinaci pfistupu Kneebona (2016) a programu

Westerhof-Eversové a kolektivu (2017) ptizptisobené ¢eské pacientské populaci.

7.1. Cile vyzkumného projektu

Cilem vyzkumného projektu je navrhnout uskuteCnitelny intervencni program
zataditelny do nésledné péce vedle jiz hojné pouzivanych kognitivnich tréninki, a zméfit
pomoci vybranych testovych metod jeho Gcinnost. Cilem je tedy zjistit zda se bude skore
v dotaznicich a testech zaméfenych na emoce a agresivitu signifikantn¢ liSit (Groven
pocitované a méfené iritability mensi) po absolvovani intervencni programu, nez bylo
naméfeno jako baseline pfed UcCasti pacienta v programu a jak se budou tyto vysledky vyvijet
jesté 5 mésict po skonceni programu. Pacienti budou rozdéleni do dvou skupin (A a B).
Skupina A, do které budou ndhodné¢ ptirazeni, bude ihned po propusténi z nemocnicni péce
zapojena do intervenci. Déle budou vysledky porovnany se skupinou B, ktera bude do
intervenc¢niho programu nastupovat aZ po skonceni programu skupiny A a bude tak tvofit
kontrolni skupinu. Z etického hlediska skupiné B nebude odnata moZnost se intervence

ucastnit, pouze se opozdi jeji start.

Nezavislou proménnou je tedy intervencni program zaméfeny na danou emocni
poruchu a proménnou zavislou budou potom namétfené skory v testech pied intervenci, po
jejim skonceni a v 5 mési¢nim follow-up vysetfeni. Zaroven mizeme diky kontrolni skupiné
pozorovat i mozny efekt ptirozené rekonvalescence bez intervence v dob¢, kdy bude skupina

B ¢ekat na pocatek své intervence.

7.2. Design vyzkumného projektu
Castym nasledkem kraniotraumatu byva zvysend iritabilita a emoéni labilita spoleén&
s poruchou socidlni kognice. Tyto poruchy omezuji pacienty v navratu do Zivota po
prodélaném traumatu a ztézuji nejen samotny léCebny proces, ale 1 veskerou komunikaci

a mezilidskou interakci, proto se navrhovana intervence zamétuje praveé na né.
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Pacienti budou vybrani do vyzkumného souboru z pacientské populace pomoci
screeningu kognice a sebeposuzovaci skaly. Budou rozdéleni do dvou skupin. Prvni skupina
(skupina A) zahaji intervenci okamzité po vstupnim vysetieni testy zaméfenymi na iritabilitu
a socidlni kognici. Intervence bude trvat 3 meésice, vzdy dvé hodinovéa sezeni tydné.
Konkrétnéji ptijde o praci s vnimdnim, chapanim a zpracovanim emoci, pfipadné popis
vlastnich emoci a emoci ostatnich lidi, o nauku o gestech nebo prozodii a v neposledni fadé
o nacvik regulace emoci a technik prosocialniho chovani. Zatfazeny budou i prvky
muzikoterapie. Sezeni budou probihat v malych skupinkach po 6 pacientech. Program bude
veden terapeuty s psychologickym vzdélanim, Skolenymi v oblastech prace s emocemi a

muzikoterapie.

Po skonceni 24 sezeni bude znovu pacientim administrovana baterie zaméfend na
zhodnoceni iritability, subjektivni posouzeni stavu a objektivizované dotaznikem od

pecovatele, a dale dotaznik mapujici subjektivni miru zapojeni pacienta do studie.

Druhd skupina (skupina B) bude taktéz na zacatku pied zapocetim intervence
skupiny A vySetfena testy zaméfenymi na iritabilitu, sebeposuzujicim dotaznikem i
dotaznikem pro pecovatele. Poté bude ponechdna bez intervence po 3 mésice paralelné ke
skupiné A. Po tfech mésicich domaci rekonvalescence bude opét otestovana identickou
baterii a posléze bude poskytnuta taz intervence jako skupiné A. Po intervenci bude skupina
B na zavér opét otestovana baterii testl s pfidanim dotazniku na subjektivni zapojeni se do

studie.

7.3. Vyzkumny soubor

Vyzkumnym souborem bude populace akutné zalécenych pacientli, muzt i Zen, po
20-45 let. Pacienti budou vybrani do vyzkumu pomoci screeningového testu, ktery hodnoti
globalni trovenn kognice, tj. Mini Mental State Examination (MMSE), dale pomoci
neuropsychologického dotazniku European Brain Injury Questionnaire (EBIQ) (Wolfova,
2012), ktery obsahuje jak subjektivni sebeposuzujici $kalu, tak i $kdlu pro posouzeni obtizi
s blizkou, pecujici osobou. Pacienti (N=60) skorujici + 1,5 smérodatné odchylky nad
pramérnou hodnotou zdravé populace ve Skale postihujici iritabilitu v EBIQ bude vybrano
pro zatazeni do vyzkumného projektu. Protoze je tato pacientska skupina svymi symptomy
velmi rozmanitd, neni prakticky mozné oddélit skupinu pacientl se specifickou lokalizaci

1éze tak, aby jich byl pro studii dostate¢ny pocet. Proto se ve vybrané skupiné budeme snazit
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o parovani tak, aby si dvojice odpovidaly v co nejvice aspektech vzhledem k véku, 1ézi i

symptomech.

Nasledné jim bude administrovan Test emocni inteligence (MSCEIT) zaméfeny na
vnimani, porozumeéni a fizeni emoci (Mayer, Salovey, & Caruso, 2012), jez ma Ceské normy
a postihuje velkym mnoZzstvim subtestli rizné oblasti zpracovani emoci. Pro vySetieni
agresivity, depresivity, vzruSivosti, otevienosti socidlnimu kontaktu, vytrvalosti,
zdrZzenlivosti a emociondlni lability bude administrovana nejkrat$i verze Freiburského
osobnostniho dotazniku (Kollarik, Poliakova, & Ritonsky, 1985). Vysledky testl stanovi u
kazdého pacienta baseline vysledky pro pozdéj$i porovnani. Nasledné¢ budou pacienti
randomizovan¢ rozdéleni do dvou skupin a tak, aby mél pacient v druhé skupiné protéjsek,
jenz mu priméfené odpovida vékem, vysi skorid a idedlné i1 charakterem traumatu, pro néjz

byl akutné piijat.

7.4. Vyzkumné metody
V projektu budou vyuZity kvantitativni dotazniky a testy, vybrané tak, aby u nich
existovaly ¢eské normy, abychom kromé porovnani vysledkli v rdmci vyzkumu, mohli
porovnavat i1 s uz existujicimi normami. Pro vstupni vySetfeni pro pfijeti do studie bude

screeningovy test MMSE a subjektivni skéala EBIQ.

MMSE ( (Barto$§ & Raisova, 2016) je velmi ¢asto pouZivana metoda ke globalnimu
posouzeni kognice a k zachyceni syndromu demence. Slouzi jako screening pied
neuropsychologickym vySetfenim, které ma za kol pfesnéji urc¢it charakter a hloubku
kognitivniho deficitu pro projevené obtize. Pro metodu existuji Ceské normy a ma
vypracované cut-off skory pro miru zavaznosti deficitu. Do nasi studie zahrneme MMSE
screening do pocateCniho vySetfeni pacienta, ovétime tak, ze jeho kognitivni schopnosti
traumatem neutrpély natolik, aby mu poskozeni zabraniovalo v i€asti na intervenci, ktera
vyzaduje sebezapojeni, introspekci ¢i vnimani cizich 1 vlastnich emoci a snahu o jejich
regulaci. Cut-off skore pro piijeti do studie proto stanovujeme na 20 bodi. 20 bodi je dle

uvedené studie spodni hranice pro diagnézu lehké demence. Administrace trva 20 minut.

EBIQ je neuropsychologicky dotaznik subjektivnich potizi pacientll po ziskaném
traumatu mozku. Pro ¢eskou populaci ho upravila B. Wolfova (2012). Vyhodou dotazniku
je, ze obsahuje jak verzi pro pacienty EBIQ-P, tak verzi pro pecovatele EBIQ-R, ktera nabizi
objektivizovany pohled na pacientiim stav a komplementarné dotvaii obraz individualni

symptomatologie. Dotaznik ma 63 polozek a 8 dimenzi: impulzivita, deprese, motivace,
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izolace, komunikace, somatické obtize, télesné obtize a kognitivni obtize. Dotaznik ma i
zkracenou verzi CORE se 34 polozkami. Odpovéd’ proband vybird na tfibodové Skale.

Administrace trva 30 minut.

Ve studii budeme porovnavat hodnoty naméfené¢ pied intervenci, po skonceni
intervence a za 5 mésicti z follow up v ramci kazdé skupiny. Pficemz dojde i1 k porovnani
skora skupiny A po intervenci a skupiny B v ¢ase 3 mésicti od propusténi z nemocnice bez
intervence neboli srovnani intervenéni skupiny s kontrolni skupinou B. Testova baterie bude

obsahovat nasledujici testy.

Pro méfeni vnimani emoci, porozuméni a fizeni emoci vyuzijeme test MSCEIT —
Test emo¢ni inteligence (Mayer, Salovey, & Caruso, 2012) Z testu lze ziskat informace o 4
hlavnich doméndch: vnimani emoci a jejich rozpoznani, vyuziti emoci v interakci a
kognitivnich procesech, porozuméni emocim a fizeni emoci. Dohromady tyto schopnosti
tvori souhrnnou skalu, ktera zasahuje oblast schopnosti zalozenou na zkusenostech (subtesty
s obrazky, obli¢eji, smyslovymi dojmy a podpory) a druhou vice kognitivné orientovanou
oblast porozumeéni a fizeni emoci pii jejich zméné, vétsi komplexité nebo v rdmci vztaha.

Cas administrace je 30-45 minut.

Freibursky osobnostni dotaznik (Kollarik, Poliakova, & Ritonsky, 1985) je dotaznik
puvodné vytvoreny Frahrenbergem, Selgem a Hampelem. VSechny jeho verze postihuji 12
nezavislych dimenzi: nervozita, spontanni agresivita, depresivita, vzru$ivost, druZnost,
mirnost, reaktivni agresivita, zdrzenlivost, otevienost, extraverze, emociondlni labilita
a maskulinita. PoloZky jsou formulovany jako tvrzeni, se kterym proband vyslovuje souhlas
nebo nesouhlas. Pro na$ vyzkum zvolime nejkratS$i K formu dotazniku se 76 polozkami.
Dotaznik volime proto, Ze chceme pfi analyze sledovat prave ty dimenze, které méti a proto,

7e existuje jeho ¢eska verze. Cas administrace je 30-45 minut.

7.5. Zpusob zpracovani dat
Dvojvybérovym neparovym t-testem otestujeme vysledek skupiny A a B,
s mezikrokem F-testu (testovani rozptylii obou souboril) a stanovenim stupiii volnosti. Na
zakladé vysledku F-testu zvolime odpovidajici nepéarovy t-test. Nepdrovym t-testem
testujeme nulovou hypotézu o shodnych stiednich hodnotich nezéavislych skupin. Po

vypocteni statistiky t porovnavame s hladinou vyznamnosti p<0,05.
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Dale bude analyzovat kazdou skupinu samostatné pro ovéfeni hypotézy ucinnosti
samotné intervence v ramci intervenované skupiny a skupiny, ktera je docasné ponechana
bez intervence neovlivnénému IéCebnému vyvoji. Pro kazdou skupinu ud€lame
dvojvybérovy parovy t-test, porovnani méteni pied a po intervenci, resp. pred pocatkem
intervence pro skupinu A a po tiech mésicich, pfed néstupem na vlastni intervencni beh. Zda
intervence byla ucinnd, zjistime tak, ze zaznamename ve vysledcich zménu stfedni hodnoty

po intervenci (p < 0,05).

7.6. Etika navrhovaného vyzkumu

Vsechna osobni data pacientli budou anonymizovéana. Kazdy z Gc€astnikd studie
dostane svij kod, pod kterym budou data uklddana a provedené testy archivovany.
Informace ohledné studie budou podavany pouze pacientim samotnym a pouze mezi
vyzkumniky pracujicimi v dané studii. Vysledky budou zvetejnény pouze v anonymizované
verzi pro védecké ucely (v odbornych casopisech, na konferencich nebo v odbornych
publikacich). Pacienti pted vstupem do studie budou informovani o uc¢elu vyzkumu a jeho
podminkach, o zpisobu zpracovani dat a o zptisobu archivace dat. Pacientiim budou také
podany ramcové informace o charakteru intervence, které se budou ucastnit. Beneficence
vyzkumu bude pro tGcastniky poskytnutd odborné péce a jejich pomoc pro ziskani védecky
vyznamnych informaci. Souhlas se vstupem do studie vyslovi podepsdnim pisemného
informovaného souhlasu, kde budou vSechny informace vypsany. V ptipad¢, Ze se jejich
zdravotni stav béhem priibéhu studie zhorsi, nebo zméni nazor na vlastni ucast ve studii,

mohou ze studie kdykoliv vystoupit.

Vzhledem k tomu, Ze pacienti budou do vyzkumné a kontrolni skupiny vybrani
a naparovani nahodné, maji stejnou pocatecni Sanci dostat se do vyzkumné skupiny.
Intervenci ale dostanou ob¢ skupiny, kontrolni skupina o 3 mésice pozdé&ji nez skupina prvni.
Pravé kvili relativni kratkodobosti intervence a doby, kterou bude kontrolni skupina na

intervenci ¢ekat, jsme se rozhodli prave pro tento design.
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8. Diskuse

Jak je z reSerSované literatury patrné, vyvoj zobrazovacich metod a soucasn¢ vyvoj
metodologie studii prispel k posunu od korelovani umisténi 1éze s izolovanymi problémy,
k hledani pfic¢in komplexnich psychologickym konceptt, jako jsou emoce a to i v oblastech
chovani a prozivani. Oblasti, ktera se vSak nerozrusta tak rychle, ale je jisté neméné dilezita
a na tyto poznatky pfimo navazuje, je psychologickd intervence postihujici nasledky
poskozeni mozku u akutné zaléCenych pacientli mimo ohrozeni zivota, jez se v ramci domaci

péce pokousi o navrat do bézného Zivota.

Nedostatek publikovanych a dohledatelnych studii na téma intervenci bylo divodem
pro navzeni vlastni vyzkumné intervence. Program byl inspirovan pfistupy dvou v textu
zminénych studii. Pomoci ptistupu Kneebonova (2016) detekujeme pacienty, kteti potiebuji
intenzivni péci o problémy v oblasti emoci a studie Westerhof-Evers a kolektivu (2017)
postihuje svym zaméfenim konkrétni problematické oblasti. Vysledky nasi studie by tak
mohly obohatit data vypovidajici o nasi vybrané populaci a prispét tak k rozsiteni poznatki
v této oblasti. V takovémto projektu vSak vyvstava spousta metodologickych komplikaci.
Prvni a zasadni problém je, Ze z povahy zranéni nckteré pacienty nelze jejich potizi
s emoc¢nimi dysbalancemi zcela zbavit, ale pouze jim pomoci se na n¢ adaptovat a zvédomit
je, ptipadné je medikamentdzné upravit, aby byl pacient schopen ucastnit se zivota jako
plnohodnotny ¢len spolec¢nosti. Dal§im fyziologicky podminénym problémem je rizikovost
ve ztraté respondentil v pribéhu dlouhodobéjsiho sledovani. Nejen Ze dochazi ke ztratam,
jez jsou v takovych studiich obvyklé, ale naSe pacientska skupina je navic ohrozena dalSimi
zdravotnimi komplikacemi, napf. zvySenou incidenci dalSich, sekundérnich, cévnich
mozkovych ptihod. Dal§im problémem je, Ze redln€ nelze najit natolik homogenni skupinu
pacientt, abychom mohli nastavit sledovani konkrétniho symptomu, protoZe se nemafestuji
ve stejné podobé, ale v riznych kombinacich, coZ je zplisobeno jak rGznorodosti piiciny
traumatu tak, v ptipadé CMP individualni anatomickou strukturou, v niZ se umisténi cév
mirné li$i, a proto jsou i pfi postizeni identické cévy v jejim fecisti odlisna strukturalni
poskozeni a v ndvaznosti téZ nasledky. Z hlediska psychického fondu je podle casto
popisovanych syndromil zjevné, Ze se s vysokou pravdépodobnosti u probandii setkaime
s rychle vyc€erpatelnou pozornosti a snizenou energii a také se zvySenou potfebou motivace
k ¢innostem, pravé kvuli iritabilité a emocnim disbalancim celkové. Také jsme se rozhodli
pro studii nastavit pomérn¢ piisnd vstupni kritéria, a to zisk alespoii 20 bodli v globalnim

hodnoceni kognice (MMSE) a vék mezi 20-45 lety. Pro nastaveni hranice ve screeningovém
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testu kognice jsme se rozhodli z divodu slozitosti a komplexity ukoll v intervenci, ktera,
pro absolvovani, vyzaduje alespon castécné zachované kognitivni schopnosti ve vsech
doménach. Danou vékovou hranici jsme stanovili z divodu, ze pravée lidé v obdobi mladé
az sttedni dospélosti, tedy ti v produktivnim obdobi Zivota, by mohli nejvice z intervence

tézit a zaroven by tento fakt mohl byt motivaci pro jejich zapojeni do nasi studie.
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Zavér

Bakalarska prace ve své literarné piehledové casti mapuje zaklady psychologie
emoci, jez poskytly zékladnu pro fyziologicky orientované teorie a do poptedi vyzkumu
posunuly zijem o neurofyziologii a zkouméani mozku. Prvni vyznamnou teorii byla
Darwinova teorie emoci, kterou nasledné rozvinul McDoughal a posléze Paul Ekman. Blize
k fyziologii mély teorie Jamese a Langa nebo Schachtera a Singera. Rozvoj zobrazovacich
metod dal vzniknout neuropsychologickym teoriim, které hledaji pivod emoci
v konkrétnich mozkovych oblastech. Obecné uzndvanou teorii je Papeziv vyzkum
limbického mozku. Na néjz navazal Damasio s pojmy jako jsou systém emoc¢ni modulace,
casovy aspekt emocni reakce a rozdéleni sytému zpracovavajich emocni reakce na védomé
nebo nevédomé Urovni. Do Papezova okruhu, oblasti funkéné spojené s emocemi, patii

amygdala, hippokampus, hypothalamus a thalamus.

Pro poznani charakteru emoc¢nich poruch navazujicich na mechanické poranéni
mozku je dulezité vychéazet jednak z téchto teorii, ale zejména z procesti vzniku daného
poranéni. PoSkozenim mozku se vénuje tfeti kapitola. K poSkozeni mozku miize dojit bud’
z vnitinich tkanovych oblasti anebo vnéjSimi mechanismy. Do prvni kategorie patii cévni
onemocnéni, jez se dale déli na ischemické a hemoragické ptihody. Charakter poSkozeni je
poté determinovan mistem, v némz dojde k poruseni konkrétni cévy a preruseni krevniho
zasobeni postizené oblasti. Vnéjsi kraniocerebelarni traumata, jak jsme pojmenovali
poranéni vznikld ndrazem pfedmétu do hlavy a nebo napf. ndrazem mozkové tkané do
kosténych struktur. Kraniocerebelarni traumata jsou doprovazend sekundarnimi

posSkozenimi, napt. ischemiemi, otoky nebo zanéty.

Ustiedni kapitola prace se vénuje emoénim porucham, které nasedaji na traumaticka
poskozeni struktur mozkové tkané. Pro cévni mozkové ptihody je charakteristicka odliSnost
mezi akutnimi a chronickymi zménami. Intenzita akutnich potizi byva vyssi a dramatictéjsi,
posléze dochdzi u pacientli k drobnému zlepSeni stavu, pfi kterém se Uroven postizeni
stabilizuje a chronifikuje. Po CMP dominuje depresivni symptomatika, uzkostna
symptomatika, emocni labilita a zvySena subjektivni unava a vycerpani. U kaniotraumat
vzniklych poranénim z vné&jsku dominuje zpomaleni mentalniho procesingu, deficity

socialni kognice a v neposledni fadé se objevuje anosognozie.

Prace zmapovala i pole velmi omezené psychoterapeutické péce o takové

pacienty/klienty. Ideov¢ nastinila pojem a zakladni mySlenku neuropsychoterapie, jak ji
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popisuje Grawe a dalsi soucasné ptistupy z hlediska koncepce i interven¢ni néplné. Do této
oblasti patfi i ndvrh vyzkumného projektu. Design projektu je navrzen jako intervencni
program urceny pro akutn¢ zaléené pacienty po poskozeni mozku propusténé do domaciho
1éCeni, ktefi trpi symptomy emocni dysbalance, iritabilitou anebo zvySenou agresivitou,
a intervence jsou soustiedény pravé na oblasti chapani, poznévani a regulaci emoci.
Metodologicky je navrh pojat jako studie métici zménu skorl v testech konkrétnich obtizi
pied, po intervenci a po 5 mésicich, s porovnanim intervenované a kontrolni skupiny.
V budoucnu by bylo ptfinosné hledat nové a idedln€jsi podoby intervenci pro tuto specifickou
pacientskou skupinu, zkoumat efekt ¢asu a samohojeni nebo naptiklad efekt péce specialisti
na duSevni zdravi a spolupracovat napfi¢ obory, nasledné ziskané poznatky aplikovat do

praxe tak, aby se pocet pacientd, jimz se takové péce dostane, stale zvétSoval.
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Seznam zKkratek

CMP CEVNI MOZKOVA PRIHODA

CNS CENTRALNI NERVOVA SOUSTAVA

EBIQ EUROPEAN BRAIN INJURY QUESTIONNAIRE
EST-Q EMOTIONAL STATE QUESTIONNAIRE

GCS GLASGOW COMA SCALE

HADS HOSPITAL ANXIETY AND DEPRESSION
MMSE MINI MENTAL STATE EXAMINATION
MSCIET TEST EMOCNI INTELIGENCE

PSD POST-STROKE DEPRESSION

PTA POSTTRAUMATICKA AMNEZIE

PTSD POSTTRAUMATICKA STRESOVA PORUCHA
QoL QUALITY OF LIFE QUESTIONNAIRE

RIND REVERZIBILNI ISCHEMICKY NEUROLOGICKY DEFICIT
SF-36 SHORT FORM HEALTH SURVEY

TBI TRAUMATIC BRAIN INJURY

TIA TRANZITORNI ISCHEMICKA ATAKA
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Priloha 1.

Focus of Intervention

STEP &:

Depression: severe and cornplex depression, risk to
life, severe self-neglect

Generalised anxiety disorder: complex treatment -
refractory GAD and very marked functional
irmpairment, such as self-neglect or a high risk of
self-harm

Panic disorder, 0CD and PTSD: severe disorder with
complex comnorbidities, or people who have not
respanded Lo treatment at steps 1-3

STEP 3:

Depression: persistent subthreshold depressive symptoms
or mild to mederate depression that has not responded to a
low-intensity intervention, initial prasentation of moderate or
severe depression.

Generalised anxiety disorder: with marked functional
impairment er that has not responded to a low-intensity
intervention.

Panic disorder: moderate to severe

0CD: moderate or severe functicnal impairment.

PTSD: moderate or severe funclional impairment.

STEPPED PSYCHOLOGICAL CARE AFTER STROKE @ 1837

Nature of Intervention

Depression: Highly specialist treatment, such as
medication, high intensity psycholegical interventions,
combined treatments, multiprofessional and inpatient
care, crisis services, electroconvulsive therapy.
Generalised anxiety disorder: Highly specialist
treatment, such as complex drug and/fer psychological
treatment regimens, input from multi-agency teams,
crisis services, day hospitals or inpatient care,

Panic disorder, 0CD and PTSD:

Depression: CET, IFT, behavioural activation, behavioural
couples therapy, counselling, short-term psychadynamic
psychotherapy, antidepressants, combined interventions,
collaborative care, self-help groups.
Generalised anxiety disorder: CET, applied relaxation, drug
treatment, combined interventions, self-help groups.

OCD: CET lincluding ERP), antidepressants, combined
interventions and case management, self-help groups.
PTSD: Trauma-focused CBT, EMDR, drug treatrment.

All disorders: Support groups, befriending, rehabilitation
programmes, educational and employment support
services, referral for further assessment and interventions.

Figure 1. Adapted from Mational Institute for Clinical Excellence (2011) CMG41: Commissioning stepped care for pecple with common
mental health disorders. Manchester: NICE. Available from http://www.niceorg.uk/guidance/omgdl. CBT—Cognitive Behavioural
Therapy, ERP—Exposure and Response Prevention: EMDR—Eye Movement Desensitisation and Reprocessing, OCD—Obsessive
Compulsive Disorder, IPT—Interpersonal Therapy, PTSD—Post-Traumatic Stress Disorder. Reproduced with permission.




