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1. Úvod 

 
Disociace je definována narušením integrace funkcí v domí, pam ti, pocitu 

identity, a vnímání a kontroly pohyb . Každý lov k má s disociací svoje 

zkušenosti. Disociace zahranuje b žné stavy v domí jako denní sn ní i 

automatické vykonávání ur itých inností (nap . p i ízení auta) až patologické 

formy silného pocitu odcizení (depersonalizace) i extrémní podobu mnoho etné 

poruchy osobnosti. Pacienti s psychiatrickým onemocn ním asto prožívají její 

závažné projevy. O disociaci se uvažuje jako o významném klinickém prediktoru 

terapeutického výstupu. Obsedantn -kompulzivní porucha (OCD) je asté 

onemocn ní s celoživotní prevalencí cca 2 – 3%. P i tom mnoho pacient              

na adekvátní lé bu neodpoví. V této souvislosti se za alo zkoumat, zda  závažnost 

disociace na za átku lé by souvisí s horší odpov dí na terapeutické intervence. 

Existují pouze dv  studie predikce terapeutického efektu závažností disociace       

u OCD, které se metodologicky výrazn  liší a jejich výsledek není jednozna ný. 

V literatu e se opakovan  popisuje souvislost disociace s úzkostí, depresí a také 

s obsedantn -kompulzivními p íznaky. Na základ  p edchozích studií však není 

stále jasný charakter t chto souvislostí. Zatím nebyl podrobn  zkoumán vztah 

disociace a OCD z  neuropsychologického a neurobiologického hlediska.    

Cílem této práce bylo prozkoumat disociativní p íznaky u OCD z mnoha úhl  

pohledu. Jedná se o souvislosti z hlediska psychopatologie, predikce 

terapeutického efektu kognitivn -behaiorální terapie (KBT), neuropsychologie        

(s d razem na inhibi ní procesy), struktury osobnosti a neurobiologie. Práce 

nabízí model neurobiologického korelátu prolnutí disociace a OCD, který byl 

experimentální ástí ov ován. V úvodu práce bude uveden p ehled historie, 

sou asné koncepty a neurobiologické nálezy u disociace. Další ást se bude 

novat hypotetickému vztahu disociace a OCD. Nálezy v elektroencefalografii 

(EEG) u disociace a OCD jsou uvedeny odd len  od p ehledu ostatních 

neurobiologických studií, jelikož podstatná ást práce se zakládá na vlastní 

analýze EEG záznam . Následovat bude experimentální ást a diskuze výsledk .   
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2.Disociace 

 
2.1 Historický p ehled 

 

Slovo disociace vzniklo p idáním p edpony „dis“ ke slovu asociace              

a znamená rozpojení i odpojení. Nej ast ji je definována jako proces, kdy 

dochází k narušení integrace funkcí v domí, pam ti, identity, a vnímání                     

a kontroly pohyb . Vyskytuje se v širokém spektru projev  od každodenních 

nepatologických zážitk , nap . denní sn ní, automatické vykonávání ur itých 

inností, až po patologické formy jako jsou intenzivní prožitky depersonalizace, 

derealizace i v  podob  disociativní poruchy osobnosti (Spiegel a Cardena 1991).  

 Ko eny konceptu disociace najdeme ve fenoménu „hysterie“. Dalším pojmem 

souvisejícím s disociací je „konverze“.  

Termín "hysterie" vychází z eckého slova "hystero", které ozna uje d lohu. 

Hippokrates p ejal a zpopularizoval. egyptskou p edstavu, že d loha putuje po t le 

a zp sobuje r zné p íznaky Následný nástup st edov kých k es anských 

démonologických p edstav p isuzoval hysterické symptomy posedlostí áblem 

(Fink 1994). 

Pokroky v pochopení lidského t la a jeho nervové soustavy zap inily 

zamítnutí gynekologického a démonologického vysv tlení. Thomas Sydenham 

(1624-1689)  byl první, který uvažoval o hysterii jako o onemocn ní, p i kterém 

fyzické symptomy jsou zp sobeny emo ními vlivy. Paul Briquet (1796-1881)    

se v 2. polovin  19. století ujal rozsáhlé studie hysterie, kde tento termín použil 

pro kombinaci klinických symptom  postihujících r zné t lesné systémy,                

pro které neexistuje žádné známé vysv tlení. Hysterie pro n j byla „neurózou 

mozku“, p i které mají u predisponujících jedinc  nep íznivé vn jší události vliv 

na „afektivní ást mozku“. Pojem „Briquet v syndrom“ je byl používán jako 

ekvivalent hysterie (Mai a Merskey 1981). 

Významnou osobností, která ur ila sm r dalšího vývoje konceptu hysterie byl 

francouzský neurolog Jean-Martin Charcot (1825–1893). P i reorganizaci 

nemocnice zpozoroval, že hysteri tí pacienti, kte í byli umíst ni spolu s epileptiky 

za ali trp t ast jšími epileptiformními záchvaty. Fenomén nazval epilepto-

hysterií ili „hysteria major“. Podrobn jší vyšet ení t chto pacient  zjistila,             
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že pacienti navíc trpí r znými poruchami taktilního ití, senzoriky a motoriky – 

„stigmata“ v rámci „hysteria minor“. Charcot obdobn  jako Briquet v il,                 

že podstatou hysterických projev  jsou „dynamické“ léze centrálního nervového 

systému, i když tyto léze nelze soudobou technikou detekovat. Léze m ly vznikat 

u konstitu  vulnerabilních jedinc  následkem stresujících zážitk , ímž 

v etiologii hysterie p ipoušt l roli emo ního prožívání. Navíc u pacient  trpících 

hysterií pozoroval zvýšenou hypnabilitu a byl schopen hypnózou p íznaky 

vyvolat. Mezi Charcotovy žáky pat ili Sigmund Freud a Pierre Janet, kte í každý 

po svém ovlivn ni myšlenkami svého u itele, dále rozvíjeli koncept hysterie 

(Nijenhuis 2004).  

Zde se dostáváme k teorii disociace, kterou rozpracovává Charcot v žák, 

Pierre Janet ve své práci L´automatisme psychologique (Janet 1890)                   

na základ  psychologických jev  pozorovaných p i hysterii, hypnóze, u stav  

sugesce a somnambulizmu. Vycházel z díla Moreaux de Tors´e, který v roce 1845 

pro podobnou p edstavu použil slovo „désagregation psychologique“  

(psychologický rozklad) (van der Hart a Boon 1989). Práce vysv tluje hysterické 

symptomy jako amnézie, poruchy ití a hybnosti teorií totálních nebo parciálních 

mentálních automatizm  - stav , kdy ur itá innost je vykonávána bez v domí 

jedince. Dle Janeta toto jednání vzniká v d sledku p sobení podv domých 

fixních idejí. Fixní ideje definoval jako áste i zcela autonomní, od v domí 

odd lené psychické komplexy, které vznikají procesem disociace p i traumatické 

zkušenosti. Síla fixních ideí a jejich vliv závisí na mí e jejich izolace. Pro Janeta 

byl d ležitým znakem odlišujícím hysterické pacienty od ostatních jejich snížené 

uv domování proces . Disociace je podle Janeta výsledkem d di né slabosti 

základní mentální energie, která znemož uje zdravému jedinci integrovat r zné 

psychické funkce do stabilní a v domé psychologické struktury. Pokud dojde 

k úbytku mentální energie pot ebné k udržení integrity self, a to a  již spontánn  

nebo v d sledku psychologického traumatu, dojde k disociaci - tedy ztrát  

kontroly nad psychologickými funkcemi. Janet nahlížel na disociaci jako na jev 

výhradn  patologický. 

Sigmund Freud spolu s Josefem Breuerem ve své práci o hysterii (Breuer a 

Freud 1916) zve ejnili psychodynamický koncept, kde podkladem onemocn ní 

byla „konverze“, psychologický mechanizmus p i kterém vyt sn né/potla ené 
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intrapsychické obsahy (nap . zakázané, nep ípustné traumatizující vzpomínky 

nebo nep ípustná p ání) jsou nev dom  „konvertovány“, tedy p em ny 

v somatické p íznaky, které mají symbolický ráz. Tvrdili, že terapie založená na 

verbalizaci vzpomínek a p ání a prožití souvisejících emocí vede k uzdravení. 

Rozmach psychodynamického pohledu ve 20.století vedl k zavedení pojmu 

konverze do mezinárodní klasifikace. Objevuje se zde termín „konverzní 

porucha“, která zahrnuje r zné organicky nevysv tlitelné taktilní, senzorické a 

motorické p íznaky.  

Na rozdíl od Janeta, který používal termín disociace, Freud zd raz oval 

pojmy potla ení a konverzi jako ochranný mechanizmus. Oba dva se však 

shodovali, že hysterie je proces, který se týká v domí, podv domí a ochrannných 

mechanism , které vedou k nev domému zpracovávání nep íjemných, 

traumatizujících a úzkost vzbuzujících skute ností.  Nicmén  Janet a jeho teorie 

disociace upadla na ur itou dobu v zapomn ní, kdežto Freud se dostal                   

do pov domí v psychiatrickém sv . Janetovy myšlenky ožily p ed 30 lety 

i vytvo ení DSM III  (1980), kde byl za azen pojem „disociativní poruchy“  

nahrazující slovo „hysterie“.  

Vývoj konceptu disociace vrcholí v Hilgardov  neodisociativní teorii 

(Hilgard 1977). Teorie je založena na premise, že v domí není jednotné. Namísto 

toho navrhuje p edstavu „mnoho etných kognitivních struktur (multiple cognitive 

processing structures)“. Dalším pilí em je fenomén „skrytého pozorovatele 

(hidden observer)“. Na základ  zkušeností s hypnózou Hilgard zjistil, že existuje 

ást v domí, která si je vždy, i v hlubokém hypnotickém stavu, v domá všech 

svých  proces , které probíhají. Tuto ást v domí nazval skrytým pozorovatelem 

(hidden observer). Pro up esn ní, je to pojem zvolený pro informa ní zdroj 

osobnosti schopný vysoké úrovn  kognitivních funkcí, avšak zhypnotizovaným 

jedincem neuv domovaný. B hem experiment  s hypnózou je možno s touto 

oblastí v domí komunikovat. Pokud se jedná o kognitivní struktury, 

neodisociativní teorie pracuje s t emi p edpoklady. Prvním je existence              

tzv. pod ízených kognitivních systém , které mají  jistou míru jednoty, trvání                 

a autonomních funkcí. Tyto systémy obvykle interagují etnými zp tnými 

vazbami, za jistých okolností se však mohou stát izolovanými. Dalším 

edpokladem je hierarchická kontrola t chto struktur. T etí podmínkou je 
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existence specifické nad azené monitorující a kontrolní struktury, kterou Hilgard 

nazývá „exekutivní ego (executive ego)“. Exekutivní ego je tedy na vrcholu 

hierarchického uspo ádání kognitivních struktur a jeho „náplní práce“ je 

plánování, monitorování a ízení funkcí celé osobnosti tak, aby jednal  a myslela 

vhodným (adaptivním) zp sobem. P i disociativním procesu dochází 

k áste nému nebo úplnému p erušení vazeb jedné nebo více struktur v rámci 

celého systému. Nap . v pr hu hypnózy jsou ur ité hierarchické jednotky 

do asn  disociovány od v domé exekutivní kontroly a namísto toho jsou p ímo 

aktivovány sugescemi hypnotizéra. Schéma modelu neodisociativní teorie je          

na obrázku 1. 

 
Obr. 1. Hierarchické uspo ádání pod ízených kognitivních kontrolních struktur (upraveno 

dle Hilgarda (1973). 

 
 

 

Dnešní pokroky v neurov dách, zejména možnosti detekce mozkové aktivity 

pomocí funk ních zobrazovacích metod spolu s vytvo ením nástroj  k m ení 

závažnosti disociace p inesly v této oblasti nové poznatky. Cílem tohoto p ehledu 

je uvedení sou asných koncept  disociace, souhrn nález  z oblasti zobrazovacích 

metod z posledních dvou desetiletí s poukazem na navržené neurobiologické 

modely disociativních stav  a p ehled nástroj  k m ení disociace.   

 

omezení autonomie ega 
(v etn  hypnózy) 

exekutivní ego               
(centrální kontrolní struktura) 

výstup 

kognitivní 
kontrolní 

struktura 1 

kognitivní kontrolní 
struktura 3 

kognitivní kontrolní 
struktura 2 

vstup 

výstup výstup vstup vstup 
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2.2. Sou asné koncepty disociace  

 

Výrazným nedostatkem výzkumu disociace je široký význam pojmu                 

a nejasná definice. Disociace v sob  obsahuje mnoho podmnožin stav , které mají 

znou fenomenologii a také odlišnou etiologii. Cardeña (1994) ve svém 

ehledové práci popisuje, že pojem disociace se používá ve t ech r zných 

kontextech: 1) jako nedostate ná integrace jednotlivých mentálních modul i 

systém , 2) jako zm ný stav v domí, 3) jako obranný mechanizmus. T etí 

kategorie se týká spíše hypotézy o funkci disociace, kdežto první 2 kategorie se 

kvalitativn  mezi sebou liší z hlediska fenomenologie. Tato myšlenka byla 

rozvinuta v koncept rozd lení disociace na kompartmentalizaci a detachement 

(Holmes et al. 2005). Jiný úhel pohledu zpochybnil p edstavu disociace jako 

pouze kontinuálního fenoménu a výzkumy potvrdily kvalitativní odlišení 

patologické a nepatologické disociace (Waller a Ross 1997).  
 

2.2.1.  Disociace - kompartmentalizace a odpojení (detachement) 
 

Kompartmentalizace je charakterizována áste ným nebo celkovým 

narušením schopnosti kontrolovat procesy nebo d je, které obvykle podléhají 

kontrole. P íkladem m že být neschopnost vybavit si b žn  dostupné informace. 

Významnou charakteristikou kompartmentalizace je to, že procesy probíhají 

„normáln “, p estože jsou odd leny od v domé kontroly. I nadále tak ovliv ují 

oblasti emoce, kognicí a chování. Kompartmentalizací jsou vysv tlovány 

konverzní p íznaky u somatiza ních poruch, disociativní amnézie, disociativní 

fuga a disociativní porucha identity. 

Detachment je definován jako zm ný stav v domí spojený s pocitem 

odpojení, odcizení od vnímání sama sebe nebo vn jšího sv ta. Jedná se  zejména 

o prožitky depersonalizace, derealizace a mimot lní zkušenosti.  

Typickým zástupcem depersonalizace typu detachmentu je depersonaliza ní 

porucha, zatímco konverzní porucha (dle DSM IV) je považována za typický 

íklad kompartmentalizace. U posttraumatické stresové poruchy jsou zastoupeny 

charakteristiky obou typ  (Spitzer et al. 2006a). Holmes et al.  (2005) ve svém 

lánku opírají o nep ítomnost depersonalizace u pacient  se somatiza ním 
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onemocn ním, které je považováno za projev kompartmentalizace. Naopak, 

pacienti s depersonaliza ní poruchou neudávají disociativní amnézii               a 

jiné symptomy kompartmentalizace. Navíc faktorová analýza DES odlišuje 

depersonalizaci/derealizaci (fenomén detachementu) a disociativní amnézii 

(kompartmentalizace). Auto i p edpokládají odlišný neurobiologický základ                 

a vyvozují odlišné terapeutické p ístupy k jednotlivým typ m disociace.                         

U kompartmentalizace je vhodné využít k reaktivaci a reintegraci 

kompartmentalizovaných obsah  hypnózy i p ímých a nep ímých sugescí 

(Holmes et al. 2005) anebo propracování silných emocí souvisejících 

s traumatickými událostmi v rámci KBT nebo terapie zam ené na schémata 

(psaní terapeutických dopis , hraní rolí, práce v imaginaci) (Praško et al. 2009).          

U disociace typu detachmentu se osv ily kognitivn  behaviorální techniky se 

zam ením na potenciální spoušt e, na to, jak „odpojení“ (detachmentu) 

edcházet, p ípadn  jak jej ukon it (Hunter et al. 2005). 

 
2.2.2. Disociace – kontinuum a kategorie  
 

Janet (Janet P 1890) pojímal disociaci je diskontinuální fenomén, který lze 

pozorovat pouze u psychicky nemocných lidí, p edevším trpících hysterií                 

a u zdravých jedinc  se nevyskytující). Naproti tomu William James v „The 

Principles of Psychology“ a Morton Prince v „The Dissociation of a Personality“ 

prosazují koncept disociativního kontinua (Spitzer et al., 2006), které se 

rozprostírá od nezávažných projev  (automatické vykonávání nau ených pohyb  

nebo jsme tak pohlceni p íb hem natolik, že nevnímáme okolí, hypnotický stav) 

až po extrémní patologické formy (disociativní porucha osobnosti)(Ross 1997).  

 
Obr. 2. Spektrum disociativních poruch (Ross 1997) 

 

 
     

 

 

 

normální 
disociace 

disociativní  
amnézie 

disociativní 
fuga 

áste ná DID – 
disociativní porucha 
nespecifikovaná 

disociativní  porucha 
osobnosti - DID 
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tšina autor  v oblasti disociace p evzala disociativní kontinuum jako 

výchozí paradigma svých prací. Nicmén  analytická studie dotazník  hodnotící 

míru disociativních prožitk  s použitím taxometrických metod  prokázala rozdíl 

mezi nepatologickou, kontinuální formou disociace a patologickou disociací, která 

má charakter diskontinuální (Waller et al. 1996). Taxometrické metody umož ují 

odlišení charakteristik typových (taxonomických, kategoriálních)                               

od dimenzionálních. Patologická disociace má zcela odlišný charakter                    

od disociace, kterou mohou prožívat zdraví jedinci a vyskytuje se zejména                  

u pacient  s disociativní poruchou. Nepatologická disociace se vztahuje                     

k absorpci a imaginativnímu pohlcení a je projevem disociativního rysu (trait), 

což je vlastnost jedince ekvivalentní jiným vlastnostem a ve v tší i menší mí e             

u každého vyjád ená. Za patologickou disociaci se pokládájí zm ny v prožívání 

osobní identity, pocity depersonalizace/derealizace, pocity rozpojení v domí, 

disociativní amnésie a sluchové halucinace. Lze ji m it osmi položkami 

dotazníku DES, které Waller et al. (Waller et al. 1996) uvedli jako samostatný 

nástroj pro hodnocení patologické disociace, tzv. DES-Taxon  (DES-T).   

Následovaly výzkumy s použitím tohoto nového dotazníku. Prevalence 

patologické disociace dle DES-T u severoamerické populace se odhaduje                  

na 2 až 3,3 % (Seedat et al. 2003; Waller a Ross 1997). Ro ní i celoživotní 

prevalenci udávají evropské studie u neklinické populace 0,3-1,8 % (Spitzer et al. 

2006b)  a mezi studenty byla zjišt na 2,9 % prevalence (Modestin a Erni 2004). 

Poslední dv  studie navíc sledovaly situaci u psychiatrických pacient , kde se 

údaje o prevalenci pohybují od 5,4 %  k 12,7 %.  

V posledních letech probíhá debata o tom, jaký má vztah patologická 

disociace k diagnóze disociativních poruch. K diskuzi na toto téma p isp la práce 

Modestina et al. (Modestin a Erni 2004), která nepotvrdila signifikantní vztah 

mezi za azením jedince jako patologicky disociujícího pomocí DES-T a klinickou 

diagnózou disociativních poruch. Auto i argumentují, že patologická disociace, 

zjišt ná pomocí DES-T vyjad uje pouze vyšší frekvenci disociativních prožitk ,                    

ale nem že být základem pro ur ení probíhající disociativní poruchy.  
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2.3. Neurobiologie disociace na p íkladu depersonalizace 

 

Depersonalizace a derealizace reprezentují disociativní stavy, které pat í            

do skupiny detachement (odpojení, odcizení). Depersonaliza ní porucha má 

homogenní projevy a její diagnostika ve srovnání s ostatními disociativními 

poruchami není obtížná. Prevalence depersonaliza ní poruchy se odhaduje            

na 1-2% (Hunter et al. 2004). Z neurobiologického hlediska byla podrobn  

prozkoumána pomocí r zných neurozobrazovacích technik. P ehled nález  studií 

indukovaných symptom  depersonalizace pomocí nitrožilního podání THC ( 9-

tetrahydrocanabinol) a pacient  s depersonaliza ní poruchou s použitím 

zobrazovacích metod se nachází v tabulce 4.  

 
Tab. 1. Výsledky zobrazení mozkové aktivity p i prožitku depersonalizace. 
práce po et 

jedinc  
metoda stimulace hyperaktivita hypoaktivita 

Holland
er et al.,  
1992  

1 pacient 
s DP  

SPECT   zadní frontální oblast  levý nucleus caudatus 

Mathew 
et al., 
1997  

32 
zdravých 
jedinc  

PET i.v. THC, 11 
lo 

placebo, 11 
nízkou dávku 
THC a 10 
vysokou 
dávku THC 

frontální k ra 
bilateráln , inzula, 

ední cingulum, 
subkortikální oblasti s 

evahou vpravo 

  

Mathew 
et al., 
1999  

59 
zdravých 
jedinc   

PET i.v. THC, 21 
lo 

placebo, 19 
nízkou dávku 
THC a 19 
vysokou 
dávku THC 

pravá fronální k ra, 
ední cingulum  

amygdala, 
hipokampus, 
basálních ganglia, 
thalamus 

Simeon 
et al., 
2000  

8 jedinc  
s  DP, 
24 
zdravých 
kontrol 

PET   parietáln  v BA 7B, 
(somatosenzorická 
asocia ní oblast) a BA 
39 (multimodální 
asocia ní oblast), levá 
okcipitální oblast v BA 
19 (zraková asocia ní 
oblast),  

temporáln  v BA 22 
(sluchová asocia ní 
oblast), a BA 21 

Kope e
k et al., 
2004   

1 pacient 
DP,  
22 
zdravých 
kontrol 

PET   pravý horní temporální 
gyrus/dolní parietální 
gyrus - BA 40, pravý 
horní parietalní gyrus - 
BA 7, levý fusiformní 
gyrus okcipitálního 
laloku –BA 19 
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Phillips 
et al., 
2001  

6 pacient  
s DP, 
10 
pacient  s 
OCD, 
6 
zdravých 
kontrol 

fMRI promítání 
averzivních a 
neutrálních 
obrázk  

averzivní podn ty u 
DP a OCD vyvolaly 
výrazn jší aktivaci 
pravé prefrontální 

ry, u OCD se 
jednalo o st ední 
prefrontální kortex - 
BA 44, u DP o 
ventrální oblast 
frontální k ry - BA 47, 
u DP ve srovnání s 
OCD a normami byla 
vyšší aktivita inzuly v 
reakci na neutrální 
podn ty 

V pr hu averzivní 
stimulace u DP ve 
srovnání s ostatními 
1)nebyla aktivována 
inzula, 2)byla nižší 
aktivita v oblastech 
odpov dných za 
zrakovou a 
prostorovou percepci 
(horní a st ední 
temporální gyrus a 
dolní parietální lalok), 
3) nebyla aktivována 
amygdala  

Lemche 
et al., 
2007  

9 pacient  
s DP, 
12 
zdravých 
kontrol 

fMRI promítání 
zných 

výraz  
obli eje 

   snížení metabolické 
aktivity v hypotalamu a 
amygdale p i výrazn  
veselých a smutných 
výrazech tvá e na 
rozdíl od zdravých 
kontrol, u kterých 
docházelo ke zvýšení 
aktivity v daných 
oblastech 

Raszka 
et al., 
2007  

1 pacient 
DP, 20 
zdravých 
kontrol 

PET   parietáln  BA 39 
vpravo  (multimodální 
asocia ní oblast),  
entorhinální k ra 
vpravo (BA 34, BA 28) 
okcipitáln  BA 19 
vpravo (asocia ní 
zraková k ra),  

dorzolaterální 
prefrontální k ra BA 9, 
46, 47 

Vysv tlivky: SPECT – single photon emission tomography, PET – positron emission 
tomography, DP – depersonaliza ní porucha 
 

Na základ  neurobiologických souvislostí Sierra a Berrios (Sierra a Berrios 

1998) navrhli kortiko-limbický diskonek ní model depersonalizace. Snažili se 

odpov t na otázku, jak z neurofyziologického hlediska lze prožívat odcizení, 

"myšlenkovou prázdnotu" (pocit chyb ní myšlenek, p edstav a vzpomínek)                 

a zárove  hypervigilitu. V literatu e našli poklady pro následující p edpoklady:  

 depersonalizace je  evolu  starý, výhodný neuronální mechanizmus 

odpov di, který slouží ke zpracovávaní extrémn  ohrožujících situací 

 amygdala je centrální strukturou pro p azování emo ního významu 

podn m 

 centromediální jádro amygdaly ovliv uje autonomní systém  

 funkce p edního cingula souvisí s bd lou pozorností  

 mediální prefrontální k ra se podílí na monitoraci a modulaci emocí                

a na jejich v domém prožívání  
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 aktivita levé prefrontální k ry vede k selektivní inhibici ásti  amygdaly 

související s emo ními procesy  

 aktivita prefrontální k ry inhibuje p ední cingulum. 

 

Model p edpokládá simultánní bilaterální kortiko-limbickou diskonekci, která 

je založena na sou asné aktivit  inhibi ní a excita ní komponenty. Inhibi ní 

okruh je spušt n hyperaktivitou levé mediální prefrontální k ry vedoucí k inhibici 

ásti amygdaly, která ústí v „hypoemocionalitu“. Excita ní okruh je mediován 

neinhibovanou ástí amygdaly (nucleus centralis), která zp sobuje zvýšení 

vigility ovlivn ním ascendentního retikulárního aktiva ního systému. Navíc 

dochází k aktivaci pravé prefrontální k ru aktiva ním systémem. Pravá 

prefrontální k ra inhibuje p ední cingulum a následkem t chto mechanizm  jsou 

hypervigilita, poruchy soust ed ní a pocity "myšlenkové prázdnoty".        

 
Obr. 3. Neurobiologický model depersonalizace dle Sierry a Berriose (1998). 

 

 
Depersonalizace je výsledkem kombinace dvou mechanizm : (1) levá prefrontální k ra 
inhibuje amygdalu a d sledkem je snížení emo ní odpov di a útlum autonomní odpov di, 
(2) neinhibovaná ást amygdaly (hn dá plocha amygdaly) vede p es ovlivn ní 
cholinerního a mono-aminergního ascendentního budivého systému k aktivaci pravé 
prefrontální k ry, která  inhibuje aktivitu p edního cingula a vede ke tvorb  hypervigilního 
stavu.  

 
Teorii Sierry a Berriose (1998) upravili a rozší ili Mula et al. (2007), kte í se 

nespokojili s tím, že nevysv tluje kognitivní zm ny a zm ny vnímání t lesného 

schématu a reagují na nové poznatky ve výzkumu depersonalizace. V modelu 
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uvažují o významu dalších funk ních spoj  mezi amygdalou, senzorickou k rou, 

inzulou a striato-talamo-kortikálním okruhem.   

Práce Philpse et al. (Phillips ML et al. 2001) popisuje sou asnou výrazn jší 

aktivitu pravé prefrontální oblasti a deaktivaci amygdaly, která do diskonek ního 

modelu zapadá. Studie Lemche et al (Lemche E et al. 2007) udává hypoaktivitu v 

hypotalamu a amygdale p i stimulaci emo  nabitými výrazy tvá e. Navíc byla 

popsána negativní korelace mezi zm nou kožní vodivosti (snížení) a zm nou 

aktivity (zvýšení) oboustrann  prefrontáln  dorzáln . Souhlasí to s p edstavou 

snížené emo ní odpov di následkem inhibice amygdaly aktivitou prefrontální 

ry. Nálezy však nepotvrzují abnormitu p edního cingula. Studie s použitím PET 

u jedinc  s depersonaliza ní poruchou (Kope ek M et al. 2004; Phillips ML et al. 

2001; Raszka et al. 2009; Simeon D et al. 2000) mají mezi sebou podobné 

výsledky, které diskonek ní model nepodporují. Je možné, že odlišnost od 

výsledk  studií s použitím fMRI je zp sobena tím, že nebyly použity aktiva ní 

metody. 

PET studie pacient  s depersonalizací souhlasí s abnormální metabolickou 

aktivitou v multimodální asocia ní k e temporoparietáln  a dále v oblastech 

asocia ní zrakové k ry. D ležitou souvislostí ve studii Simenony et al. (Simeon  

et al. 2000) je nález pozitivní korelace mezi metabolizmem parietáln  v BA 7B 

(somatosenzorická asocia ní oblast) a celkovým DES skórem a skórem subškály 

DES pro depersonalizaci. Mezi zajímavosti této problematiky pat í kazuistika 

pacientky, které byl opakovan  vyvolán mimot lní zážitek, který pat í mezi 

prožitky depersonalizace,  elektrickou stimulací pravého angulárního gyru 

(Blanke et al. 2002). Tyto  nálezy podporují p edstavu narušené integrace vjem  v 

mutimodální asocia ní k e v parieto-temporo-okcipitální junkci  a v p ilehlých 

oblastech jako korelát depersonalizace. Derealizaci, která se projevuje pocitem 

odcizení od okolí, lze p isoudit dysfunkci entorhinální k ry. V entorhinální k e 

kon í poslední neurony somatosenzorické, sluchové a zrakové k ry a existují 

recipro ní zapojení do primárních asocia ních, somatosenzotrických, sluchových 

a zrakových polí. Navíc parietální multimodální korová oblast vysílá axony do 

dolní ásti temporáního laloku, která je aferentn  propojená s entorhinální k rou. 

Entorhinální k ra tak hraje roli kone né p epojovací stanice mezi senzorickými a 

somatosenzorickými systémy neokortexu a alokortikální k rou (Canto et al. 
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2008). Abnormální zpracovávání vstupu informací do limbického systému m že 

souviset s narušenou emo ní odezvou. Mediální temporální lalok se ú astní 

procesu rekognice. Rekognice zahrnuje dva podprocesy: pocit familiárnosti 

vzpomínané skute nosti a vybavení (Eichenbaum et al. 2007). P ední a mediální 

ást parahipokampálního gyru je dáván do souvislosti s pocitem familiárnosti,                

pro vybavení je pak klí ový hipokampus. Studie podporují názor, že tyto d je se 

navzájem ovliv ují, ale mohou probíhat odd len  a m že docházet k jejich 

izolovanému narušení (Aggleton et al. 2005; Eichenbaum et al. 2007; Yonelinas 

et al. 2005). Derealizace („je m  to neznámé, cizí“) je opakem pocitu 

familiárnosti a mohl by souviset s dysfunkcí parahipokampu (Raszka et al. 2009).  

Nálezy podporují p edstavu funk ní poruchy integrace somatosenzorických, 

zrakových a sluchových modalit v multimodální asocia ní k e v parieto-

temporo-okcipitální junkci a v p ilehlých oblastech. Navíc pocit odcizení m že 

souviset s naušením zpracováváním informací v entorhinální k e.  

Vytvo ení komplexního modelu depersonalizace je zatím otázkou 

budoucnosti. Stále není vy ešená otázka, zda depersonaliza ní syndrom má svoji 

samostatnou existenci a zda jeho mechanismy jsou stejné s t mi, které                      

se vyskytují u p echodných i indukovaných stav  depersonalizace. Vhled nám 

inesou nové výzkumné metody, nap . zobrazení difuzních tenzor  (diffusion 

tensor imaging - DTI), m ení pom ru magnetiza ního transferu (magnetization 

transfer ratio - MTR), které umož ují hodnocení morfologie svazk  vláken 

neuron  mozku. M žeme se tak zam it na otázku, zda existuje morfologický 

korelát funk ní dezintegrace v podob  strukturálních poruch bílých vláken a zda 

souvisí s depersonalizací. Dále hodnocení mozkové aktivity b hem klidu (tzv. 

default mode) pomocí fMRI u pacient  s depersonalizací by mohlo poukázat             

na abnormální funk ní vztahy jednodtlivých mozkových struktur. Následující 

poznatky nelze generalizovat na všechny disociativní stavy, nicmén  mohou nám 

posloužit k vytvo ení si ur ité p edstavy, jak fenomén disociace m že fungovat. 
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2.4. Disociace z hlediska elektroencefalografie 

 
Pouze n kolik studií se zam ilo na vztah disociativních prožitk  a EEG 

záznamu. Sledovaly zastoupení jednotlivých pásem záznamu z celého povrchu 

lebky a dále kognitivní evokovaný potenciál P300.  

Pacienti s hrani ní poruchou osobnosti m li vyšší theta aktivitu ve srovnání 

se zdravými jedinci a ta pozitivn  korelovala s frekvencí disociativních zážitk  

(Russ et al. 1999). Kazuistika pacienta s indukovanou depersonalizací vlivem 

alkoholu použila kvantitativní analýzu 3 EEG záznam  (Raimo et al. 1999). První 

záznam byl snímán v pr hu 5.dne 12tidenní epizody depersonalizace. Další 2 

ení byla provedena 3 dny po skon ení epizody a poté s odstupem 2 týdn . 

V prvním záznamu byla zjišt na zvýšená relativní delta a theta aktivita a snížená 

relativní aktivita v beta pásmu. Zastoupení frekven ních pásem delta, theta a alfa 

bylo vyšší v pravé hemisfé e. Interhemisferická koherence byla snížená frontáln   

i v zadních oblastech ve zmín ných frekvencích. Následující záznamy 

poukazovaly na normalizaci elektrofyziologické aktivity.  

Studie na zdravých jedincích popsala, že snížená aktivita v pásmu alfa 

snímána z celého povrchu lebky inverzn  korelovala se skórem DES a, kdežto 

zastoupení delta a theta aktivity s DES korelovalo pozitivn  (Giesbrecht et al. 

2006a).  

Papageorgiou et al. (2002)zjistili, že amplituda evokovaného potenciálu 

P300 u jedinc  s p echodnými stavy depersonalizace je ve srovnání se zdravými 

jedinci nižší v centrálních zadních oblastech mozku. Výsledek interpretují 

v souvislosti s narušením kognitivních proces  a také s potenciální redukcí šedé 

hmoty mozkové. Následující studie zjistila sníženou amplitudu P300 uzáznamu 

hem disociativního stavu v domí u pacient  s disociativní poruchou ve srovnání 

se zdravými (Kirino 2006). V situaci, kdy pacienti disociaci neprožívali, EEG 

nález se normalizoval. Kvantitativní analýza EEG neprokázala žádný rozdíl mezi 

pacienty a zdravými kontrolami.  

Studie se shodují v souvislosti mezi vyšší aktivitou pomalých pásem a vyšší 

mírou disociace a také ve snížení amplitudy P300. Je pravd podobné,                  

že abnormalita P300 není stálý rys, ale je závislá na aktuálním prožívání 

disociace. Její narušení m že souviset s dysfunkcí temporálních lalok . Kirino 
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(2006) vysv tlují, že snížení amplitudy P300 m že zobrazovat negativní zp tnou 

vazbu pocházející z mediálního temporálního kortexu, která snižuje informa ní 

tok, m ní funkce pozornosti a zvyšuje procesy pracovní pam ti. To vše jako 

obranný mechanizmus proti nadm rné funkci dlouhodobé pam ti p i vzpomínání 

na traumatické události.  

Pro disociativní stavy je tedy typické zvýšené zastoupení pomalých frekvencí, 

narušení spolupráce mezi jednotlivými hemisférami a odlišnosti v amplitud  

P300.  

 

2.5. Diagnostické nástroje k hodnocení disociace 
 

K hodnocení disociativních p íznak  se používají nástroje v podob   

subjektivních dotazník  a a objektivních semistrukturovaných rozhovor .  V tšina 

hodnotících škál je v anglické verzi voln  dostupná na adrese:  

http://www.neurotransmitter.net/dissociationscales.html. 
 

Tab. 2. ehled používaných dotazník  a strukturovaných klinických interview                       
k hodnocení disociativních projev . 
subjektivní hostnotící stupnice zkratka auto i     
Dissociative Experiences Scale a DES Bernstein a Putnam 1986 

Dissociative Experiences Scale II  DES-II Carlson a Putnam 1993 

Adolescent Dissociative Experiences  
Scale b A-DES Armstrong et al. 1997  

The Somatoform Dissociation 
Questionnaire 20 SDQ-20 Nijenhuis et al. 1996 

The Somatoform Dissociation 
Questionnaire 5 SDQ-5 Nijenhuis et al. 1997 

Child Dissociative Checklist, Verze 3 CDC Putnam et al. 1993 
Peritraumatic Dissociative Experiences 
Questionnaire  PDEQ Marmar et al. 1994 

Cambridge Depersonalization Scale  CDS Sierra a Berrios 2000  
Multiscale Dissociation Inventory  MDI Briere 2002 
Multidimensional Inventory of 
Dissociation 6.0  MID Dell 2006 

State Scale of Dissociation SSD Kruger a Mace 2002 
strukturovaná interview zkratka auto i     
Structured Clinical Interview for DSM-IV 
Dissociative Disorders  SCID-D-R Steinberg 1994 

The Dissociative Disorders Interview 
Schedule- DSM-IV Version DDIS Ross 1989 

Dotazníky, které mají zvýrazn ný název, mají valorizovanou eskou verzi.  
a DES validizován Ptá kem et al. (2007) 
b A-DES validizován Soukupem et al. (v tisku). 
 



 23

 
  Subjektivní škály   

 
První dotazníky k m ení míry disociace vznikly v osmdesátých letech. Jejich 

ehled je uveden v tabulce 1. K m ení disociace u dosp lých se nej ast ji 

používá Dissociative Experiences Scale (DES; Bernstein a Putnam 1986). Je 

eložen do více než 20 jazyk  a používá se po celém sv . DES je krátký 

sebeposuzovací dotazník, který sleduje projevy depersonalizace a derealizace, 

amnézie a poruch pozornosti, absorpce a imaginativního pohlcení  a amnézie 

spojené s distorzí reality. Koncepce disociace této škály vychází z teorie 

disociativního kontinua. Dotazník se skládá z 28 položek, u kterých vyšet ovaný 

ozna í na 100 mm úse ce procento (0%-100%) asu, nakolik se daná zkušenost 

v jeho život  vyskytuje. Údaje z jednotlivých položek se zaokrouhlují na 5mm     

a aritmetický pr r t chto hodnot odpovídá tzv. DES skóru. Za kritérium 

sv ící pro disociativní onemocn ní  je obecn  uznáván DES skór  30. 

Faktorové analýzy dotazníku DES nezávisle popisují t i základní faktory – 

amnézii, imaginativní pohlcení a depersonalizaci/derealizaci (Carlson et al. 1991; 

Ross et al. 1991). Existují pochybnosti ohledn  t chto t í faktor  a opakovan  vyl 

vyjad en názor, že DES je nutno brát jako jeden konstrukt (Carlson a Putnam 

1993; Spitzer et al. 2007). Charakteristickým rysem této škály je její abnormální 

rozložení, které lze upravit logaritmickou transformací. Tato úprava se doporu uje 

i statistické analýze, nicmén  mnoho prací tuto transformaci v metodologii 

neudává. Vypln ní dotazníku trvá p ibližn  10 minut. eský p eklad je 

publikován jako Škála disociativních zkušeností (Ptacek et al. 2006; Ptá ek et al  

2007). Dotazník byl úsp šn  validizován a z hlediska vnit ní konzistence, validity, 

reliability a faktorové struktury odpovídá anglické verzi. Je to jediný v echách 

validizovaný dotazník hodnotící disociativní stavy u dosp lých, a proto byl použit 

v experimentální ásti práce.  

Subjektivní dotazník k hodnocení závažnosti prožívané depersonalizace              

a derealizace je Cambridge Depersonalization Scale (Sierra a Berrios 2000). 

Skládá se z 29 otázek, u kterých jedinec zaznamenává na Likertových škálách 

etnost a intenzitu jednotlivých prožitk  depersonalizace. Tato škála je 

validizována v N mecku, Špan lsku a Japonsku. Všechny verze mají podobné 
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psychometrické vlastnosti. Validizace eské verze aktuáln  probíhá s použitím dat 

nasbíraných u pacient  Psychiatrického centra Praha a navazuje na p eklad 

použitý v eské diplomové práci o depersonaliza ní poruše (Chalupní ek 2005). 

edb žné výsledky souhlasí s vlastnostmi originální verze a práce s validizací 

tohoto nástroje bude v brzké dob  podána do recenzního ízení.  

 

 Strukturovaná interview 

 

Strukturovaný klinický rozhovor je zp sob detailního zjišt ní disociativních 

symptom . Ve výzkumu a klinické praxi se používají 2 interview. Structured 

Clinical Interview for DSM IV Dissociative Disorders (SCID–D; Steinberg 

1994) je semistrukturovaný objektivní dotazník, který se používá k diagnostice 

disociativních poruch a p idružených diagnóz s disociací uvedených v americkém 

manuálu (disociativní amnézie, disociativní fuga, depersonalizace, disociativní 

porucha identity, disociativní porucha nespecifikovaná, trans a akutní reakce na 

stres). M í minulé a aktuální epizody klinické manifestace disociace v p ti 

oblastech – amnézie, depersonalizace, derealizace, zmatení identity a alterace 

identity. Skládá se z 272 položek, které se hodnotí ty stup ovou Likertovou 

škálou. U zdravých dobrovolník  trvá rozhovor kolem 45 minut, u pacient  

s disociativní poruchou m že trvat déle než 2 hodiny. Interview je považováno za 

zlatý standard v deckých prací. Nevýhodou klinického použití je délka interview 

a nároky, které jsou kladeny jak na tazatele, tak na vyšet ovaného. Jiným b žn  

používaným strukturovaným interview je Dissociative Disorders Interview 

Schedule (DDIS; Ross 1989). Má 131 položek, jeho administrace trvá 30–45 

minut a krom  všech disociativních poruch zjiš uje i nej ast jší komorbidní 

poruchy – depresi, somatiza ní poruchu, hrani ní poruchu osobnosti, abúzus 

alkoholu a drog. Dále slouží k zjiš ování schneiderovských primárních p íznak  

schizofrenie, sexuálního i fyzického násilí v d tství, mimosmyslových prožitk , 

nám sí nictví, stav  transu, poruch spánku a p ítomnost imaginárních spole ník  

v d tství. eské verze t chto interview zatím neexistují. Jejich validizace bude 

ležitým krokem pro diagnostiku a výzkumnou innost v této oblasti v eské 

republice.  
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2.6. Disociativní poruchy v diagnostických manuálech 

 

Jako klinický fenomén byly disociativní poruchy zavedeny až v 10. revizi 

Mezinárodní klasifikace nemocí (2006) a ve 3. revidované a 4. verzi 

Diagnostického a statistického manuálu (APA 1994). D íve byl pro tento fenomén 

používán pojem hysterie. Ke zm  došlo ze dvou d vod . (1) Koncept hysterie 

nebyl nikdy dostate  jednotný. Nabízí se zde otázka, zda pojem disociace je 

vskutku posunem k lepšímu. (2) Odborné slovo „hysterický“ postihl stejný osud 

jako jiná v psychiatrii užívaná slova a zavedením do b žné i získalo hanlivý, 

diskriminující a stigmatizující nádech. 

ehled kdysi „hysterických“ poruch a srovnání manuál  MKN-10 (p eklad 

Psychiatrické centrum Praha, 1996) a DSM-IV (APA 1994) poskytuje tabulka 2. 

To, že nebyla vytvo ena jednotná koncepce disociace se odráží v rozdílech mezi 

jednotlivými diagnostickými systémy a v rozdílné definici disociativních poruch. 

V MKN-10 je disociace definovaná jako „ áste ná nebo úplná ztráta normální 

integrace mezi vzpomínkami na minulost, v domím vlastní identity, aktuálními 

pocity a kontrolou t lesných pohyb “ (p eklad Psychiatrické centrum Praha, 

1996). DSM-IV ji charakterizuje „narušením obvykle integrovaných funkcí 

domí, pam ti, identity nebo vnímání prost edí“ (APA 1994). Ob  klasifikace se 

shodují v tom, že disociace souvisí s pam tí, v domím a s pocitem vlastní 

identity. Rozdíl spo ívá v tom, že MKN-10 zahrnuje do systému senzorický          

a motorický systém, který vede ke kategorii symptom  zavržených termínem 

„konverze“. DSM-IV omezuje disociaci na úrove  psychických funkcí. Konverzní 

poruchy za azuje do podskupiny somatoformních poruch. Podle tohoto materiálu 

je hlavním projevem konverzních poruch „p ítomnost p íznak  nebo výpadku 

funkcí, které postihují volní motorické nebo senzorické funkce a které p ipomínají 

lesné onemocn ní“ (p eklad, Psychiatrické centrum Praha, 1996), což se kryje 

s hlavní charakteristikou somatoformních poruch a m lo by upozor ovat na 

nezbytnost velmi pe livého léka ského somatického vyšet ení (Wewetzer a 

Warnke 1999). Vzniká tak diagnostický o íšek prezentovaný níže. N kolik studií 

se zam ilo na vyhodnocení klinického využití obou klasifika ních systém . V 

jedné rozsáhlé severoamerické studii se vzorkem 11292 psychiatrických pacient , 

57 % t ch, kte í trp li disociativní poruchou podle MKN- 10 byli klasifikováni 
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jako „atypi tí“, jelikož jejich symptomatika nekorespondovala se žádnou z poruch  

popisovaných v DSM III (Mezzich et al. 1989). Jiná studie udává, že 60 % 

jedinc m ze skupiny psychiatrických pacient  s klinicky závažnou úrovní 

disociace byla p isouzena podle DSM-IV „jednozna ná“ diagnóza: disociativní 

porucha nespecifikovaná (Saxe et al. 1993). Stejná diagnóza se v Indii objevuje až 

u 90% ambulantních pacient   s diagnostikovanou disociativní poruchou (Van et 

al. 2005). Tato výrazná diskrepance mezi klasifika ními systémy a realitou 

diagnostiky jen poukazuje na nedostate né pochopení jevu disociace a jeho 

charakteristik. Na druhou stranu toto nepochopení a jeho prezentace 

v diagnostických manuálech zp tn  udržuje nejasnosti p i život . Tento problém 

je poslední dobou intenzivn  diskutován a práce (Spitzer et al. 2006a) a nasti uje 

ešení v již zmín ném konceptu patologické a nepatologické disociace.   

Tab.3.  Disociativní poruchy v MKN-10 a v DSM-IV.  
MKN-10 DSM-IV 
F44  disociativní poruchy disociativní poruchy 
F44.0    disociativní amnézie 300.12   disociativní amnézie 
F44.1    disociativní fuga 300.13   disociativní fuga 
F44.2    disociativní stupor  
F44.3    trans a stavy posedlosti  
F44.4    disociativní porucha motoriky 300.11 konverzní porucha                    

           (pat í mezi somatoformní poruchy) 
F44.5    disociativní k e  
F44.6   dis. Porucha citlivosti a senzorické 
poruchy 

 

F44.7    smíšené disociativní (konverzní) 
poruchy 

 

F44.8    jiné disociativní (konverzní) 
poruchy 

 

F44.80  Ganser v syndrom  
F44.81  mnoho etná porucha osobnosti 300.14   disociativní porucha identity 
F44.88  jiné specifikované (konverzní) 
poruchy 

 

F44.9    dis. (konverzní) poruchy, 
nespecifikované 

300.15 disociativní porucha,  
              nespecifikovaná 

F45  somatoformní poruchy somatoformní poruchy 
F45.0    somatiza ní porucha 300.81   somatiza ní porucha 
F45.1    nediferencovaná somatiza ní 
porucha 

300.70 nediferencovaná somatiza ní    
            porucha 

F45.3    somatoformní vegetativní dysfunkce  
F45.4    p etrvávající somatoformní bolestivá 
             Porucha 

307.80   bolestivá porucha 

F48  jiné neurotické poruchy  
F48.1    depersonaliza ní a derealiza ní 
syndrom 

300.60   depersonaliza ní porucha                      
(pat í mezi  disociativní poruchy) 
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F60  specifické poruchy osobnosti poruchy osobnosti (osa II) 
F60.4    histriónská porucha osobnosti 301.50   histriónská porucha osobnosti 

 

 
2.7. Prevalence disociace a disociativních poruch u psychiatrických  

       pacient  

 

Disociativní poruchy byly považovány za vzácn  se vyskytující psychiatrická 

onemocn ní. N kolik epidemiologických studií za posledních 15 let prokázalo,  že 

ítomnost disociativních p íznak  bývá podhodnocena. Po vytvo ení nástroj  

k m ení disociace a k ur ení disociativních poruch, jejich prevalence                        

ve statistických údajích stoupla a u psychiatrické populace se pohybuje zhruba 

kolem 15 %.  U hospitalizovaných pacient  Ross et al. (1991) popisují DES skór 

> 20 až u 30 % pacient , Saxe et al. (1993) udává  DES skór > 25 u 15 %, další 

práce zjistila DES skór > 30 u 14,5 % pacient  a diagnóza disociativní poruchy 

byla v této studii p azena 10,2 % pacient m (Tutkun et al. 1998). 

Horen et al. (1995) nalezl DES  25 u 29 % hospitalizovaných na psychiatrii, 

kdežto diagnóza disociativní poruchy se pohybovala kolem 17 %. Další studie 

výskytu disociativních poruch u klinické populace hospitalizovaných uvádí  8% 

prevalenci (Friedl a Draijer 2000). Turecká studie provedená u ambulantních 

pacient  popisuje p ítomnost spln ní kritérií pro disociativní poruchu u 12 % 

pacient . Pro srovnání uvád jí, že pouze 1 % subjekt  souboru bylo v dob  

za azení do studie vedeno s diagnózou disociativní poruchy. V americké studii 

byla disociativní porucha diagnostikována p ekvapiv  až u 29,5 % ambulantní 

pacient  s psychiatrickým onemocn ním (Foote et al. 2006). Na zálad  klinických 

zkušeností ve srovnání s t mito daty usuzuji, že disociativní poruchy jsou  

diagnostikovány velice z ídka, i když nesjou raritou. M že to být zp sobené 

neobvyklými projevy, které se t žko popisují a nutností disociativní p íznaky 

cílen  sledovat, obdobn  jako úzkostné i depresivní p íznaky. V tabulce 3. je 

ehled studií prevalence disociativních poruch u psychiatrických 

hospitalizovaných pacient . 
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Tab.  4.  Prevalence disociace a disociativních poruch u psychiatrických pacient   
(upraveno podle Foote et al., 2006 a Sar et al., 2006). 
Studie místo po et 

subjekt  
po et 
pacient  
vypl ujícíh 
DES 

Po et lidí 
podstu-
pujícíh 
struktu-
rované 
interview 

Pacienti  s  
disociativní 
poruchou 
(%) 

Pacienti s 
DID (%) 

Hospitalizovaní 
pacienti         

Ross et al. 1991 Kanada 299 299 80 21 3-5 

Saxe et al. 1993 Massachu-
setts 110 110 20 13 4 

Horen et al. 1995           Kanada 48 48 11 17 6 

Latz et al. 1995 Severní 
Karolina 176 176 176 15 4 

Modestin et al. 1996 Švýcarsko 207 - - 5 0.4 

Lussier et al. 1997 Connecti-
cut 70 - 70 9 7 

Tutkun et al. 1998 Turecko 166 116 40 10.2 5.4 
Friedl a Draijer 2000 Holandsko 122 122 56 8 2 
Gast et al. 2001 mecko 115 115 15 4.3 0.9 
Ambulantní 
pacienti         

Sar et al. 2000 Turecko 150 150 46 12 2 
Foote et al. 2006 New York  82 82 82 29 6 

Vysv tlivky: DID – disociativní porucha osobnosti 

 

Pro p ehled a možnost srovnání, podle Muldera et al. (Mulder et al. 1998)    

6,3 % jedinc  ze vzorku 1028 lidí všeobecné populace trpí vysokou mírou 

disociativních p íznak . Jiné studie se shodují na 5 % (Putnam et al. 1996; Ross et 

al. 1991). P ítomnost p íznak  nemusí ješt  znamenat chorobu.  

které z výše zmi ovaných výzkum   analyzovaly komorbiditu a další 

klinická fakta v souvislosti s disociativními poruchami. Jedinci s disociativní 

poruchou ast ji než ostatní psychiatrická populace napl ují kritéria pro hrani ní 

poruchu osobnosti, somatiza ní poruchu, nejmén  jednu epizodu t žké deprese 

v anamnéze a dystymii. K tomu jsou u nich ve v tší mí e zaznamenány suicidální 

pokusy, sebepoškování a emo ní i sexuální zneužívání v d tství (Foote et al. 

2006; Sar et al. 2004; Tutkun et al. 1998)  

   Z hlediska této práce jsou d ležité údaje o výskytu disociace u pacient  

s úzkostnou poruchou a depresivní poruchu. Výsledky poukazují na silný vztah 

disociace s úzkostí a depresí, který m že ovlivnit výsledky studií a interpretaci 

výsledk . 

Mírou disociace u pacient  s panickou poruchou se zabýval Gulsun et al.  

(2007). U 35 pacient  s panickou poruchou (s nebo bez agorafobie) byla 
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pr rná míra disociace dle škály DES 30,3 bod . Klinicky významné bylo 

sledování odpov di na lé bu paroxetinem u pacient  s vyšší mírou disociace  (nad 

30 bod ) a pacient  s nižší mírou disociace (pod 30 bod ). U pacient  s nižší 

mírou disociace byl efekt lé by a pokles anxiety signifikantn  významn jší. 

Studie Balla et al. (1997) p ináší zna  odlišné výsledky od studie p edchozí a to 

zejména v mí e disociace. Pr rný DES skór u pacient  s panickou poruchou 

byl 2,36 ± 4,85 a žádný z pacient  s panickou poruchou nem l DES > 20 bod , 

které auto i zvolili jako cut-off skór pro vysokou míru disociace. Korelace mezi 

mírou disociativních symptom  a symptom  úzkosti a deprese nebyla pr kazná ve 

vztahu k aktuální mí e úzkosti, ale pozitivn  korelovala se sociální úzkostí.  

U celkového vzorku pacient  s úzkostnými poruchami byla prokázána 

významná korelace mezi mírou komorbidní deprese a p íznaky disociativními 

(Ball et al. 1997). Auto i upozor ují na možnost p ímého vlivu deprese 

v odpov dích na n které položky dotazníku DES (nap . zahled ní se p ed sebe 

nebo neuv domování si toho, co bylo eno). Pokud by se tato hypotéza 

potvrdila, bylo by nutné ji brát v úvahu p i interpretaci DES skór  u depresivních 

pacient . Navzdory vysoké prevalenci derealizace p i panických atakách byla 

celková míra jiných disociativních p íznak  nízká, na rozdíl od pacient  

s posttraumatickou stresovou poruchou. Jako vysv tlení nabízí auto i hypotézu,   

že se disocia ní p íznaky objevují více v návaznosti na trauma nežli ve vztahu 

k úzkosti.  

 Tuzemská studie zkoumala vztah disociace a úzkosti u pacient  s panickou 

poruchou a u zdravé populace (Pastucha et al. 2009). I p es vyšší pr rné skóry 

v dotazníku DES u pacient  s panickou poruchou než u kontrolní populace nebyl 

tento rozdíl statisticky významný. Míra disociace  m ená škálou DES však 

pozitivn  korelovala s mírou úzkosti, nikoli však s mírou deprese.  

Vztah disociace a deprese systematicky zkoumali Bob et al.  (Bob et al. 2005; 

Bob et al. 2007; Bob et al. 2008). Opakovan  potvrdili vyšší frekvenci 

disociativních stav  u pacient  s depresivní poruchou ve srovnání se zdravými 

jedinci. Disociace pozitivn  korelovala s mírou deprese. Navíc se v novali vztahu 

disociace a hladin hormon . Závažnost disociace m enou DES pozitivn  

korelovala s hladinou prolaktinu (Bob et al. 2007). Tato práce navíc zjistila 

pozitivní korelaci mezi DES a skórem dotazníku m ícího symptomy související      
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s traumatizací v d tství a v dosp losti. Somatoformní disociace hodnocená 

s pomocí SDQ-20 negativn   korelovala s hladinou krotizolu (Bob et al. 2008). 

Auto i poukazují na vztah mezi traumatizací, disociací a pasivní formou zvládání 

stresu, která dle literatury souvisí s vyšší hladinou prolaktinu  a nižší hladinou 

kortizolu. Pozitivní korelace disociace a depresivních p íznak  u normální 

populace se opakovan  potvrdila (Maaranen et al. 2008; Mulder et al. 1998)). 

Tyto studie prokazují vysokou komorbiditu depresivní poruchy a disociativních 

poruch a to na vzorku populací p vodn  bez diagnostikovaných psychických 

onemocn ní.   

 

Závažn jší disociace se vyskytuje u mnoha pacient  s psychiatrickou 

diagnózou ve srovnání se zdravými jedinci. Opakovan  byl zjiš en vztah 

disociace, depresivních a úzkostných p íznak . Vyšší míra disociace u OCD, její 

pozitivní korelace s úzkostí, a také p edstava disociace jako obranného 

mechanismu vedla k výzkumu disociace u OCD. P ehled výsledk  studií a další 

souvislosti mezi disociací a OCD budou podrobn  analyzovány  v následující 

ásti.    
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3. Disociace u obsedantn -kompulzivní poruchy 
 

kolik studií se v novalo disociaci u OCD. Opakovan  se potvrdilo,            

že pacienti s OCD ve srovnání se zdravými jedinci prožívají disociativní stavy 

ast ji. Souvislost je d ležitá zejména z hlediska terapie. O disociaci se uvažuje 

jako o negativním prediktoru efektu kognitivn -behaviorální terapie. Studie však 

zatím neodpov ly na otázku zda disociace specificky souvisí s OCD symptomy 

a výzkum predikce terapeutického efektu byl proveden pouze u 2 studií na 

relativn  malém vzorku pacient . Výzkum se zatím nezam il na neurobiologické 

mechanizmy disociativních p íznak  u OCD.  

Následující ást se podrobn  v nuje nález m, které souvisejí se vztahem 

disociace a OCD. V úvodu této ásti bude vysv tlena OCD z klinického                    

a neurobiologického hlediska. Budou zd razn ny n které terapeutické metody 

jako repetetivní transkraniální magnetická stimulace (rTMS), hluboká mozková 

stimulace (deep brain stimulation, DBS) a neurochirurgické p ístupy. Tyto 

metody se zakládají na p ímém ovlivn ní oblastí mozku, u kterých se potvrdila 

patologická aktivita u OCD. Následovat bude p ehled výsledk  výzkumu, který se 

noval disociaci u OCD z hlediska psychopatologie, struktury osobnosti               

a predikce terapeutického efektu. Dále budou uvedena data, která poukazují              

na spole né neuropsychologické a  neurobiologické mechanismy disociace                 

a OCD.  

Pokud by experimentální ást práce potvrdila, že vyšší míra disociace souvisí 

s horší odpov dí na terapii, dalším krokem ve výzkumu by bylo ur ení oblastí 

zahrnutých v patofyziologii disociace, které by se dalo ovlivnit neinvazivní 

terapeutickou metodou rTMS. Neurobiologický korelát disociace u OCD m že 

posloužit jako výchozí bod rozsáhlejšího výzkumu na pacientech s onemocn ním 

ze spektra úzkostných poruch a na pacientech s disociativní poruchou.   
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3.1. Obsedantn -kompulzivní porucha  
 
3.1.1. Definice, epidemiologie a diagnostika 
 
 

Obsedantn  kompulzivní porucha (OCD) je charakterizována nutkavými 

myšlenkami (obsesemi), které se proti v li vtírají na mysl a zp sobují svému nositeli 

výraznou nepohodu a tíse , kterou se pak snaží zmírnit r znými zp soby nutkavého 

chování (kompulzemi). Nemoc je je za azena mezi úzkostné poruchy. S prevalencí 1,9 

– 3,2 % pat í OCD mezi nej ast jší psychické poruchy – hned za fobie, abúzus a 

depresi, u d tí a dospívajících se uvažuje o výskytu ješt  vyšším (Karno M et al. 1988; 

Weissman MM et al. 1994). U nás v  pr ru trvá 7-15  let od po átku p íznak  OCD 

do doby, kdy se trpící odhodlá lé it nebo je diagnostikován (Praško et al. 2008). To 

tšinou znamená, že p ichází, až když p íznaky již zna  blokují jeho normální 

život, svazují ho jak v zam stnání, tak v rodin .  

Základními p íznaky poruchy jsou obsese, kompulze, úzkost a vyhýbavé 

chování. Všechny se mohou vyskytovat v r zných formách. Obsese jsou 

opakovan  vtírající se myšlenky, slova, hesla, domn nky, pochybnosti, obavy, 

esv ení, ale i p edstavy, obrazy a impulzy. Jsou egodystonní, nevítané                 

a jejich nositel je rozeznává jako své vlastní. Zp sobují velkou tíse , která souvisí 

se ji neutralizovat nebo vykompenzovat. V tšinou to probíhá opakováním 

nutkavého jednání (kompulze), které p inášejí do asnou úlevu (Kosová a Praško 

2006).  

Tab. 5.  Diagnostická kritéria pro obsedantn  kompulzivní poruchu dle MKN-10. 

A. Po dobu alespo  2 týdn  jsou po v tšinu dn  p ítomny bu  obsese, nebo nutkavé 
jednání (nebo obojí). 

B. Obsese (myšlenky, nápady nebo p edstavy) a nutkavé jednání mají spole né 
následující rysy, které všechny musí být p ítomny: 

(1) Pacient musí uznávat, že vznikají v jeho vlastní mysli a nejsou vyvolávány jinými 
osobami nebo vn jšími vlivy. 

(2) Jsou nep íjemné a opakují se a musí být p ítomna alespo  jedna obsese nebo 
kompulze, která je považována za p ehnanou nebo nesmyslnou. 

(3) Pacient se snaží jim odolávat (avšak rezistence na dlouhotrvající obsese nebo 
kompulze m že být minimální). Musí být alespo  jedna obsese nebo kompulze, které se 
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pacient neúsp šn  brání. 

(4) Prožívání obsedantní myšlenky nebo provedení kompulzivního inu není samo o 
sob  p íjemné. (Toto by se m lo odlišit od do asné úlevy od nap tí a úzkosti.) 

C. Obsese nebo kompulze vyvolávají tíse  nebo narušují sociální nebo individuální 
innosti pacienta, obvykle ztrátou asu. 

D. Nej ast ji používaná vylu ovací doložka. Obsese nebo kompulze nejsou výsledkem 
jiných duševních poruch, jako jsou nap . schizofrenie nebo p íbuzné poruchy (F20-F29), 
nebo poruchy nálady (afektivní poruchy) (F30-F39). 

Diagnóza se m že dále specifikovat následujícím tvrtým znakem:  

 F42.0 P evážn  obsedantní myšlenky a ruminace 

 F42.1 P evážn  nutkavé jednání (obsedantní rituály) 

 F42.2 Smíšené obsedantní myšlenky a jednání 

 F42.8 Jiné obsedantn -kompulzivní poruchy 

 F42.9 Obsedantn -kompulzivní porucha nespecifikovaná 
 

 

Podle diagnostických kritérií by m ly obsedantní i kompulzivní symptomy 

spl ovat následující charakteristiky:  

 pacient je musí uznávat jako své vlastní myšlenky a nutkání;  

 musí být p ítomna alespo  jedna myšlenka nebo in, kterému se pacient 

bezúsp šn  brání, i když mohou být p ítomné i jiné, kterým již odolává  

 myšlenka i provedení inu nesmí být samo o sob  p íjemné (pouhá úleva          

od nap tí a úzkosti není v tomto smyslu považována za pot šení);  

 myšlenky, p edstavy nebo nutkání se musí opakovat.  

 

Pro stanovení definitivní diagnózy je nutné, aby symptomy byly p ítomny            

po v tšinu dn  nep etržit  po dobu alespo  dvou po sob  následujících týdn               

a aby vyvolávaly tíse  a narušovaly normální innost (tabulka 5). Podle p ípadné 

evahy základních symptomových skupin m žeme onemocn ní rozd lit               

na poruchu s p evážn  obsedantními myšlenkami nebo ruminacemi, poruchu               

s  p evážn  nutkavými akty a smíšené obsedantní myšlenky a chování (nej ast jší 

forma, tvo í asi 75 % všech OCD). 

Porucha m že za ít postupn  i náhle, asi u 50 % pacient  p edchází stresující 

životní zkušenost. OCD je chronické, omezující a asto invalidizující 
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onemocn ní. P íznaky se v pr hu asu mohou m nit, jak svým obsahem, tak 

svou intenzitou. V po áte ních stádiích nemoci jsou trpící asto schopni udržet 

svoje obsese a kompulze pod áste nou kontrolou. Dlouhodobý pr h, asto 

celoživotní, bývá u n kterých lidí zhoršen atakami výrazn jších p íznak , které se 

st ídají s obdobími, kdy nemoc z velké ásti ustoupí. Mén  než 1/3 nemocných 

zažije pouze jednu n kolikam sí ní epizodu OCD, která pln  odezní a již se nikdy 

nevrátí (Praško a Prašková 2007). 

 

3.1.2. Terapie   

V terapii OCD se nej ast ji používá kombinace farmakoterapie a psychoterapie.  

Krom  t chto základních modalit se u rezistentních forem také osv il 

neurochirurgický p ístup. Sou asný výzkum se zabývá možnostmi použití 

hluboké mozkové stimulace (deep brain stimulation, DBS) a repetitivní 

transkraniální magnetické stimulace (rTMS).  

 
3.1.2.1. Farmakoterapie 

 

V roce 1967 byla poprvé zjisšt na dobrá ú innost klomipraminu (Fernandez         

a Lopez-Ibor 1967). Po této první práci následovala série placebem 

kontrolovaných studií v osmdestátych a devadesátych letech, které tento dobrý 

efekt potvrdily (Clomipramine Collaborative Study Group 1991). Tricyklická 

antidepresiva, která mají zejména noradrenergní ú inek, jako je nortriptylin                

a desipramin, se neukázala být v této indikaci ú inná (Leonard et al., 1989).  

V posledních dvaceti letech byla potvrzena ú innost fluvoxaminu, fluoxetinu, 

sertralinu, paroxetinu a citalopramu (selektivní inhibitory zp tného vychytávání 

serotoninu) (Greist et al. 1995; Greist 1998; Greist a Jefferson 1998; Stein et al. 

1995; Tollefson et al. 1994) a nov ji byla zjišt na ú innost i u  venlafaxinu 

(selektivní inhibitory zp tného vychytávání serotoninu a noradrenalinu) (Albert et 

al. 2002a; Hollander et al. 2003). Zdá se však, že u všech t chto preparát  jsou           

u v tšiny OCD pacient  pot ebné supramaximální  dávky (Davidson a Connor 

2004), nap . až 400 mg sertralinu na den. Navíc efekt zpravidla m žeme o ekávat 

nejd íve za 3 m síce. Antidepresiva bývají  ú inná asi u 40 - 60  % nemocných ve 

smyslu významného snížení psychopatologie. Plná remise je však spíše vzácností 

(Kaplan a Hollander 2003). 
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3.1.2.2. Psychoterapie 

 
innou metodou lé by OCD je kognitivn -behaviorální terapie. U ostatních 

forem psychoterapie nebyl prokázán dostate ný efekt.  

Studie, zkoumající ú innost kognitivn -behaviorální terapie u OCD, ukazují, 

že její úsp šnost je p ibližn  u 75% pacient , kte í terapii ukon í, a že dosažené 

zlepšení p etrvává n kolik let po ukon ení terapie (Foa a Steketee 1979). Ú innost 

KBT u OCD je srovnatelná s farmakoterapií i n kte í auto i zd raz ují 

dlouhodob jší efekt a menší po et relaps  po ukon ení KBT (Marks 1997). Bylo  

prokázáno, že expozice v kombinaci se zabrán ním rituál  je neú inn jší metodou 

v terapii kompulzí (Foa a Steketee 1979; Marks 1997; Marks et al. 1980). 

Expozice je technika KBT, kdy se je pacient vystaven situaci, která vyvolává 

obsese a úzkost. Pacient je veden k tomu, aby se v této situaci zdržel kompulzí 

(zábrana rituál ). Ú innost expozice s 24 hodin trvajícím zabrán ním vede              

k nebývale vysoké úsp šnosti u 85 % pacient  (Foa a Steketee 1979). Ovšem 

Greist (1990) ve svém review poznamenává, že velký problém v kognitivn -

behaviorální terapii je, že ada pacient  tuto lé bu odmítá a tvrtina ji sabotuje, i 

když do ní vstoupí tím, že se p ímo nebo nep ímo expozicím vyhýbá. I u t ch, 

kte í spolupracují, je pokles v p íznacích v pr ru kolem 50%. Kvantitativní 

metaanalýza Abrahamowitze (1997) ukázala, že individuální i rodinné KBT 

intervence u lehké a st edn  t žké OCD jsou srovnateln  ú inné s farmakoterapii a 

navíc, na rozdíl od farmakoterapie, i po ukon ení lé by jsou dlouhodob  efektivní. 

Tato ú innost je vyšší než u všech jiných zkoumaných psychoterapií.  

 

3.1.2.3. Augmentace a kombina ní strategie u rezistentní formy OCD 

 

ibližn  u 40 – 60 % pacient  nedochází p i farmakoterapii k dostate né 

redukci p íznak  (Goodman et al. 1993). Mezi nej ast jší prediktory, popisované 

v souvislosti se zhoršenou terapeutickou odpov dí, pat í vyšší frekvence                     

a intenzita p íznak , p ítomnost „o istných“ a „hromadících” rituál , pozitivní 

rodinná anamnéza, komorbidní deprese, výskyt psychické poruchy na ose II 
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(hlavn  poruchy osobnosti), vznik v mladším v ku, delší trvání a chronicita, vyšší 

po et hospitalizací a p ítomnost tikové poruchy (Pigott a Seay 1999).                          

O rezistentní OCD hovo íme tehdy, pokud nedojde k významnému zlepšení 

symptomatologie po adekvátní lé  farmaky a KBT. Adekvátní lé ba by m la 

edstavovat minimáln  období 10–12 týdn  podávání maximální tolerované 

dávky klomipraminu nebo SSRI, pop ípad  minimáln  20–30 hodin expozic              

se zábranou rituálu v KBT. Takto dlouhé intervaly jsou pro ov ení ú innosti léku 

nutné, protože p ibližn  20 % pacient  reaguje na antidepresivum až po 8 týdnech 

podávání a stejný po et dokonce až na druhý zkoušený SSRI (Albert et al. 

2002b). N kte í auto i se p iklán jí ješt  k delšímu ekání a tvrdí, že v prvních 10-

12 týdnech se dostavuje iniciální odezva a maximální odpov di se do káme t eba 

i po p l roce a déle. 

Ukázaly se být užite né následující augmenta ní i kombina ní strategie 

(Davidson a Connor 2004): 

 Kombinace fluvoxaminu s klomipraminem (Szegedi et al. 1996)                            

a intravenózní podávání klomipraminu (Koran et al. 1997) se ukázaly být 

inné u pacient  s malou odpov dí na klomipramin. P i této kombinaci je 

pot ebné monitorovat plazmatické hladiny a elektrokardiogram, je rovn ž 

zvýšené riziko záchvat  k í. 

 Ve dvojit  slepé studii byl clonazepam p idáván ke klomipraminu s r znou 

úsp šností. P idání klonazepamu k sertralinu však nep ineslo žádný efekt 

(Crockett et al. 2004) 

 Pacienti s OCD a komorbidní tikovou poruchou reagují lépe po p ídání 

haloperidolu k fluvoxaminu, než na p idání placeba (McDougle et al. 1994). 

Rovn ž p idání olanzapinu, risperidonu a quetiapinu pomohlo u parciálních 

respondér  na SSRI (Atmaca et al. 2002; Bogetto et al. 2000; Koran et al. 

2000; McDougle et al. 2000; Mohr et al. 2002; Saxena et al. 1996) 

 Greist a Jefferson (1998) publikovali ty i studie, ve kterých srovnávali                  

a kombinovali SSRI a behaviorální terapii. T i z t chto studií ukázaly                   

na pozitivní ú inek této kombinace. Relapsy po ukon ení behaviorální terapie 

jsou významn  mén asté, než po ukon ení lé by léky. 
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3.1.3 Repetitivní transkraniální magnetické stimulace   
 

Hledání, jak prolomit resistenci k lé  vedlo k experimentálnímu použití 

repetitivní transkraniální stimulace (rTMS) u pacient  s OCD.  Metoda rTMS je 

založena na aplikaci pulzního magnetického pole (délka trvání 100–300 µs, 

intenzita 1–2,5 T) generovaného cívkou p iloženou na povrch hlavy. Magnetické 

pole voln  p echází p es m kké tkán  hlavy, lebku a v mozku indukuje vznik 

elektrického potenciálu. Kone ným efektem je tedy indukce elektrického 

potenciálu, která vede k depolarizaci neuron  (Post a Keck 2001). Bylo 

prokázáno, že elektrické pole zp sobuje zm ny v metabolismu, uvoln ní 

neurotransmiter , indukce genetické exprese (Berman et al. 2000; Rumi et al. 

2005; Speer et al. 2003). Mechanizmus ú inku není zatím jednozna  definován. 

Od dob zavedení mezinárodních pravidel k aplikace se rTMS považuje                      

za bezpe nou metodu lé by (Wassermann 1998). Klinický efekt byl prokázán 

zejména u depresivní poruchy (Bareš et al. 2009). 

edpokládalo se, že rTMS by mohla být použita k ovlivn ní patologicky 

fungujících frontostriatálních okruh  u pacient  s OCD. Výsledky ovlivn ní OCD 

íznak  pomocí rTMS vedly k odlišným výsledk m (tabulka 6.) 

Tab. 6.  P ehled studií s použitím rTMS v lé  OCD.  
Reference Po et  

pacient  
Lokalizace Frek-

vence 
Výsledky 

Greenberg et al. 
1997 

12 DLPFC vpravo 20 Hz U všech zlepšení na 8 hodin 
po jednorázové stimulaci. 

Alonso et al. 2001 10 aktivní 
stimulace,   
8 sham  

DLPFC vpravo  1 Hz Bez zlepšení. 

Sachdev et al. 2001 12 PFC 
bilateráln  

10 Hz U 4 pacient  zlepšení na 
síc bez stranového 

rozdílu.  

Praško et al. 2006 18 aktivn 
stimulace, 
12 sham 

DLPFC vlevo 1 Hz Bez rozdílu mezi aktivní 
stimulací a shamem 

Mantovani et al.  
2006 

5 bez 
shamu 

suplementární. 
motorická k ra 

1 Hz U 3 pacient  snížení 
intenzíty OCD o více než 40 
%  v Y-BOCS po dobu 3 

síc . 
Sachdev et al. 2007 10 aktivní 

stimulace,  
8 sham 

DLPFC vlevo 10 Hz Bez rozdílu mezi aktivní 
stimulací a shamem.  
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Vysv tlivky: DLPFC – dorzolaterální prefrontální k ra, PFC prefrontální k ra 

Recentní metanalýza shrnuje výsledky 3 studií tvrzením, že OCD není vhodnou 

indikací pro rTMS (Slotema et al. 2010). Nevýhodou rTMS je nep esnost zacílení, 

pokud není použita stereotaktická neuronavigace. Ideálním zp sobem aplikace je 

cílené individuální ovlivn ní abnormální aktivity p edem ur ené s pomocí 

pozitronové emisní tomografie (PET), p ípadn  funk ní magnetické rezonance 

(fMRI). Kasuistika pacientky s OCD a chronickými sluchovými halucinacemi 

tímto zp sobem nevedla k poklesu OCD symptom , na sluchové halucinace to 

však m lo výrazný vliv (Bareš et al. 2005).  

Pokud by se  prokázala hypotéza, že disociace je negativním prediktorem 

odpov di na terapii u OCD, tak její ovlivn ní pomocí rTMS by mohlo mít 

klinický efekt. Gyrus angularis (BA 39) a parietální multimodální 

somatosenzorická k ra (BA 7) jsou dostupná místa mozkové k ry pro aplikaci 

rTMS a ve zobrazovacích metodách se u disociativních stav  opakovan  nachází.  

 

3.1.4. Hluboká mozková stimulace  

Alternativou terapie je lokální intracerebrální eletrostimulace oblastí 

souvisejících s patofyziologií OCD zavedením elektrody. Jedná se o metodu 

hluboké mozkové stimulace. Následující tabulka shrnuje výsledky hluboké 

mozkové stimulace u pacient  s OCD (tabulka 7). 

Tab. 7. P ehled prací o použití hluboké mozkové stimulace u OCD. 

reference cíl po et 
pacient  respondent  sledování 

(m síce) 

Nuttin et al. 2003 capsula anterior 6 66% 21 
Abelson et al. 2005 capsula anterior 4 25% 4 - 23 
Aouizerate et al. 2004 caudatum                                       

a nucleus 
accumbens 

1 + 15 

Sturm et al. 2000 nucleus accumbens 
vpravo 

4 75% 24-30 

Anderson a Ahmed 2003 capsula anterior 1 + 3 
Fontaine et al. 2004 nucleus 

subtahalamicus 
1 + 6 

Gabriels et al. 2003 capsula anterior 3 66% 15-33 
Greenberg et al. 2006 capsula anterior  / 

striatum ventrale 
8 50% 36 
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Výsledky studií poukazují na silný terapeutický efekt hluboké mozkové stimulace 

u OCD. Zatím se ur uje cílová struktura mozkové stimulace. Hluboká mozková 

stimulace je perspektivní metodou lé by refrakterní  formy OCD.  

 

3.1.5. Neurochirurgický zákrok  

Pacienti, kte í nereagují na lé bu farmaky a kognitivn  behaviorální terapii                

a jejichž chronické symptomy výrazn  zasahují do b žného fungování, mohou 

podstoupit neurochirurgický zákrok. S rozvojem nových technik (stereotaktická 

kryochirurgie, termokoagulace a multifokální leukokoagulace) s po íta ovou 

lokalizací se výrazn  snížilo riziko nežádoucích komplikací a výskyt nap íklad 

poopera ní epilepsie, kognitivního deficitu i osobnostních zm n je vzácný. 

Metoda p ináší významné zlepšení u 45 – 65 % pacient  s refrakterní OCD (Bear 

et al. 2010).  Rozsáhlá prospektivní studie na 44 pacientech s pr rnou dobou 

následného sledování 32 m síc  zjistila, že p ibližn  30% pacient  dosáhlo 

dlouhodobého zlepšení definovaného snížením intenzity obsesí a kompulzí o 35% 

a více. Dlouhodobé vedlejší ú inky se projevily u 2 pacient  (4,5%) ve form  

epilepsie a hydrocefalu. Metoda nabízí perspektivu 10% pacient m s refrakterní 

formou OCD (Frye et al. 2000) Neurochirurgické intervence jsou založeny 

vytvo ení lokálních lézí k p erušení okruh  d ležitých v patofyziologii OCD 

(nap . narušení trakt  mezi orbitofrontální k rou a p edním cigulem). K vytvo ení 

léze v oblastech, které teoreticky souvisí s patofyziologickým fronto-striato-

thalamickým okruhem, se používá gamma-n ž stereotaktickou metodou. Byl 

zkoumán efekt p ední kapsulotomie, cingulotomie, subkaudální traktotomie                 

a limbické leukotomie (obrázek 4). Léze p ední ásti gyrus cinguli p erušuje trakt 

mezi gyrus cinguli a frontálními laloky. Bilaterální bazální léze v p edních 

raméncích capsuly interny blízko nucleus caudatus vede k p erušení fronto-

thalamických spoj .  
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Obr. 4. Oblasti neurochirurgických zásah  u pacient  s OCD  

 

 

 

3.1.6. Model dysfunkce fronto-striatálních okruh  u OCD 

Sou asný model OCD p edpokládá dysfunkci fronto-striato-thalmických 

okruh  (Aouizerate et al. 2004b; Menzies et al. 2008a). Aouzirete et al. ( 2004b) 

spojili  p edchozí patofyziologické modely v jedno schéma (obrázek 5.), které 

Menzies et al. (2008b) )kriticky komentují a navrhují jeho rozší ení o další oblasti. 

Model je pouze hypotetickým p iblížením souvislostí mezí funkcí jednotlivých 

kortikálních a subkortikalní oblastí, jejich vzájemnému propojení a fenomenologií 

OCD. Dává do souvislosti nálezy studií  morfometrických s použitím magnetické 

rezonance, funk ních klidových a provoka ních s použitím fMRI, PET, EEG a 

neuropsychologických test .  

Strukturální a funk ní abnormality jsou nalézány zejména v orbitofrontální 

e (OFC), p edním cingulu (ACC), kaudatu a thalamu. Naše morfometrická 

studie prokázala snížený objem šedé hmoty mediofrontáln , temporo-parieto-
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okcipitáln  vpravo, precentráln  vpravo, temporáln  vlevo, cerebelárn  vlevo              

a bilateráln  v oblasti mostu a mezencefala. Zjistili jsme vztah mezi závažn jšími 

OCD symptomy a v tším objemem OFC vlevo na jednu stranu, a menším 

objemem v oblasti gyrus supramarginalis (Kop ivová et al. 2009). Výsledky 

neuropsychologických studií zmi ují narušení pozornosti, monitorace, schopnosti 

kognitivní a motorické inhibice, kognitivní flexibility, rozhodování a implicitní 

pam ti (Menzies et al. 2008a). Model se opírá o dysfunkci funk  odlišných 

fronto-striato-thalamických smy ek: (1) dorzolaterálního prefrontální okruhu, (2) 

orbitofrontálního okruhu, (3) mediálního frontálního okruhu (p ehled Koukolík 

2010). Nejv tší d raz se klade na orbitofronto-subkortikální okruh. Nicmén  

funk -zobrazovací neurosychologické studie nazna ují také sníženou reaktivitu 

dorzolaterální prefrontální k ry (Remijnse et al., 2006; van den Heuvel et al., 

2005) a nov jší studie poukazují na významnou ú ast parietálních oblastí 

(Kitamura et al., 2006; Szeszko et al., 2005).  

Tento model zatím není dostate ným vysv tlením OCD a navíc n které 

výsledky si odporují. Tyto diskrepance vznikají na základ  nedostate  

sjednocené metodologie a etnou komorbiditou u OCD. Navíc je z etelné,       že 

OCD je heterogenní skupina s odlišnou aktivitou frotno-striato-thalamických 

funk ních spoj  v závislosti na typu obsesí a kompulzí (Mataix-Cols et al. 2004a). 

Sou ástí modelu je  ACC nebo OFC, jež jsou multimodálními integrativními 

oblastmi bohat  spojenými se sousedními strukturami limbického systému            

a zkoumání jejich funk ních souvislostí je velice obtížné.  
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Obr. 5. Patofyziologický model OCD – narušení fronto-striatálních okruh  (p evzato            
z Aouizerate et al. 2004) . 

 
Poznámky: OFC – orbitofrontální k ra, DLPFC – dorzolaterální prefrontální k ra, ACC – p ední 
cingulum, CM – corpus mammilare, VA – ventální jádra thalamu, MD – mediodorzální jádra 
thalamu,  AN – prední  jádra  thalamu,  VTA – area  tegmentalis  ventralis,  SNc –  substantia  nigra,  
pars compacta, 5-HT - serotonin, Glu – glutamát,  GABA – kyselina gamma-amimomáselná 
 

3.1.7. Obsedantn -kompulzivní porucha a elektroencefalografie 

Studie s použitím elektroencefalografie u pacient  s OCD používají 2 základní 

ístupy: 1) pozorování evokovaných potenciál , 2) kvantitativní analýza EEG 

záznamu. Studie srovnávají pacienty s OCD se zdravými jedinci a zkoumají vztah 

intenzity symptom  s EEG aktivitou.    

Práce zam ené na sledování evokovaných potenciál  se zam ily                  

na amplitudy negativní vlny ERN (error-related negativity), evokovaného 

potenciálu s frontocentrální distribucí, který dosahuje maxima cca 100 ms                 

po chybné odpov di (Falkenstein et al., 1991; Gehring et al., 1995). Yeung  

(2004) poznamenal, že ERN odráží 3 následující behaviorální souvislosti: z ejmou 

chybu v odpov di p i konfliktním zadání, 2) zp tnou vazbu  o p esnosti odpov di, 
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3) zpožd nou odpov  na konfiktní zadání. V tšina prací se shoduje, že pacienti 

s OCD mají výrazn jší ERN než zdravé kontroly (Gehring et al. 2000; Hajcak et 

al. 2008; Johannes et al. 2001; Nieuwenhuis et al. 2005; Ruchsow et al. 2007). 

Vyšší ERN byla také popsána u st edoškolák  (Hajcak et al., 2002) a d tí 

(Santesso et al., 2006) s obsedantn -kompulzivními rysy. (Gehring et al., 2000). 

kolik studií poukázalo na vztah mezi amplitudou ERN a závažností 

obsedantn -kompulzivních symptom   (Fitzgerald et al. 2005; Ursu et al. 2003). 

Naopak recentní studie nepotvrdila vztah mezi velikostí ERN a skórem Y-BOCS 

a auto i považují zvýšení ERN u pacient  s OCD trvalejší rys, spíše než                     

za ukazatel aktuálního stavu  (Hajcak et al. 2008). Zdroj ERN je nej ast ji 

lokalizován do dACC nebo do jeho blízkosti (Ridderinkhof et al., 2004; Van Veen 

et al., 2002),  což potvrzují studie, která sou asn  sledovala ERN a fMRI BOLD 

signál (Debener et al., 2005) i zcela sou aná práce s použitím 

magnetoencefalografie (Keil et al. 2010). Další studie poukazují na souvislost 

ERN  a aktivitou zejména dorzální ásti ACC (dACC), která je sou ástí systému 

monitorování vlastní innosti a detekce chyb (Gehring et al., 2000; Ursu et al., 

2003). Vycházejí z toho, že jedním z typických p íznak  obsedantn -kompulzivní 

poruchy je pocit, že je n co v nepo ádku („not just right feeling“) a p edpokládají 

hyperaktivitu systému monitorování vlastní innosti a detekce chyb u OCD. Jiné 

studie ukazují, že ERN neodráží pouze detekci chyb, ale i monitorování vlastní 

innosti (Botvinick et al. 2001; Carter et al., 1998). Aktivitu systému 

monitorujícího vlastní innost u OCD potvrzují také studie provád né pomocí 

funk ní magnetické rezonance (fMRI), které navíc zmi ují význam jak dorzální, 

tak rostrální ásti p edního cingula, rACC (Fitzgerald et al. 2005; Ursu et al. 

2003), eventuáln  i dalších korových a podkorových struktur (Maltby et  al., 

2005). 

Dalším p ístupem ve pr zkumu neurofyziologických korelát  OCD 

kvantitativní EEG (qEEG). Zakládá se na vizuální selekci bezartefaktových 

úsek  vícekanálového EEG, které jsou pak analyzovány pomocí rychlé 

Fourierovy transformace. Výsledkem zpracování je odhad zastoupení r zných 

frekvencí (tzv. power spectral density) nap  celým frekven ním spektrem (tzv. 

výkonové spektrum = power spectrum). Výsledek z každé elektrody pak m že být 

vyjád en jako absolutní nebo relativní výkon v každém pásmu (procento 
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celkového výkonu v každém kanálu), koherence (míra synchronizace mezi dv ma 

kanály) nebo symetrie (pom r výkonu v každém pásmu mezi symetrickými páry 

elektrod z levé a pravé hemisféry). S pomocí softwaru LORETA (Low Resolutoin 

Brain Electromagnetic Tomography) lze vizualizovat distribuci aktuální 

neuronální elektrické aktivity (Brunovský 2004) 

Studie založené na zkoumání zastoupení r zných frekvencí popisují                   

u pacient  u OCD abnormality ve frontálních a frontotemprálních oblastech 

(Jenike a Brotman 1984; Karadag F et al. 2005; Kuskowski et al. 1993; Locatelli 

et al. 1996; Prichep et al. 1993). Nálezy zahrnují snížení absolutní aktivity 

v pásmech delta a beta a související zvýšení relativní aktivity v pásmu alfa 

(Kuskowski et al. 1993), nebo zvýšení relativní aktivity v pásmu delta, ale snížení 

v pásmu alfa (Locatelli et al. 1996). Pr kopnická práce Prichepové et al. (1993) 

popsala souvislost EEG charakteristik ve vztahu k odpov di na terapii SSRI 

antidepresivy. Pacienti, kte í odpov li na terapii vykazovali zvýšenou relativní 

aktivitu v pásmu alfa a rezistentní pacienti m li zvýšenou aktivitu theta ve 

frontálních a temporálních oblastech. Tento nález byl následn  potvrzen a dopln n 

informací, že u pacient m, kte í na terapii odpov li, dojde k normalizaci 

zastoupení alfa aktivity (Hansen et al. 2003). Jiná studie zjistila pozitivní korelaci 

mezi absolutním spektrem pásem delta, theta, alfa 2 a beta se závažností obsesí, 

kdežto negativní korelaci s mírou kompulzí (Pogarell et al. 2006).  

Studie s použitím p ístupu LORETA se liší ve svých nálezech aberantní 

elektrické aktivity u pacient  s OCD (Bolwig et al. 2007; Fontenelle et al. 2007; 

Sherlin a Congedo 2005; Velikova et al. 2010). Srovnání pacient  s OCD 

zdravých v jedné studii zjistilo zvýšenou aktivitu v beta pásmu v oblasti ACC 

(Sherlin a Congedo 2005). Fontenelle et al. popsali sníženou aktivitu v beta pásmu 

v rACC a v gyrus frontalis medialis u pacient , kte í odpov li na antidepresivní 

medikaci ve srovnání s t mi, co neodpov li (Fontenelle et al. 2006). Zvýšenou 

alfa aktivitu v thalamu, corpus striatum, orbitofrontální a temporoparietální oblasti 

byl zjišt na u SSRI respondent  (Bolwig et al. 2007). Recentní studie udává 

zvýšenou aktivitu v delta pásmu v inzule a v beta pásmu v oblastech 

suplementární motorické, dorzolaterální prefrontální, frontopolární k ry, 

v p edním cingulu a v oblasti frontálního okohybného pole (Velikova et al. 2010).   
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EEG koherence je hodnocení fázového posunu mezi dv ma EEG signály. 

Považuje se za indikátor funk ních kortiko-kortikálních spoj   (Thatcher et al. 

1986) a zobrazuje kompetici funk ní segregace a integrace mezi jednotlivými 

oblastmi mozku (Nunez et al. 1999). Výzkum EEG koherence u OCD zjistil 

zvýšenou fronto-okcipitální theta koherenci v pravé hemisfé e a sníženou 

interhemisferickou alfa koherenci ve frontálních, centrálních a temporálních 

oblastech (Desarkar et al. 2007; Velikova et al. 2010).  

EEG poskytuje informaci o mozkové aktivit  zejména v kortikálních 

oblastech. Výzkum evokovaných potenciáln  u pacient  s OCD zjistil vyšší ERN, 

jejíž zdroj je lokalizován do dACC. Tato abnormita se dává do sovislosti 

s nadm rnou detekcí chyby a pocitem, že n co není vpo ádku („not just right 

feeling“). Nálezy kvantitativního zpracování EEG zahrnují  abnormální 

zastoupení v pásmu v pomalých a rychlých frekvencí, tak odlišnosti funk ní 

segregace a integrace m eou pomocí koherence.  

 

Neurobiologické nálezy u OCD opakovan  zjiš ují hyperaktivitu ACC. 

Narušená aktivita ACC m že být sty ným bodem OCD a disociace.  

V následujícím textu se nejd íve zam íme na vztah disociaci u OCD z hlediska 

psychopatologie, struktury osobnosti a predikce. Následn  budou uvedeny 

neurobiologické a neurosychologické souvislosti, které vyústí v model vztahu 

disociace a OCD.  

 
3.2. Disociace u obsedantn -kompulzivní poruchy: psychopatologie,  
       osobnost a predikce terapeutického efektu  
 
3.2.1 Disociace a psychopatologie u OCD  

 

Od devadesátých let 20. století probíhají studie, které opakovan  nazna ují vztah 

mezi obsedantn -kompulzivní poruchou (OCD) a disociativními symptomy. Goff 

et al.(Goff et al. 1992) zkoumal disociaci u 100 pacient  s diagnózou OCD. 

Pacienti ast ji prožívali disociativní p íznaky ve srovnání s normální populací           

a s pacienty trpícími jinými úzkostnými poruchami. Skupina pacient  s DES skóre 

> 20 (DES – Dissociative Experiences Scale, Bernstein a Putnam 1986) m la 
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závažn jší obsedantn -kompulzivní p íznaky m ené pomocí MOCI (Maudsley 

Obsessional Compulsive Inventory (Hodgson J a Rachman S 1977) a v dotazníku 

míry deprese BDI Beck depression investory (Beck AT et al. 1996) dosahovali 

výrazn  vyšších hodnot. Auto i poukázali na trend,  že pacienti s vysokou mírou 

disociace hodnocenou pomocí dotazníku DES trp li zejména kompulzemi 

kontrolování ve srovnání s pacienty s nízkým DES skóre.  

Následující studie se v novaly zkoumání vztahu mezi disociativními p íznaky 

a subtypy OCD. Vyššího skóre v DES dosahovali pacienti, u kterých p evažovaly 

íznaky „kontrolování“ (Goff et al. 1992; Grabe et al. 1999; Rufer et al. 

2006a)„symetrie a p erovnávání“ (Grabe et al. 1999) a „intruzivních obsesí“ 

oproti pacient m s jinými obsesemi a kompulzemi (Grabe et al. 1999; Watson et 

al. 2004b). 

 Další studie, která se zabývala analýzou disociace u pacient  s OCD (n=110), 

zjistila  DES skóre  30 u 15,8 % jedinc  . U této skupiny byl popsán d ív jší 

nástup onemocn ní, ast jší výskyt tik , Tourettova syndromu, bulimie a hrani ní 

poruchy osobnosti ve srovnání se skupinou,  u které disociativní symptomy 

nebyly tak asté. Dále studie udává pozitivní korelaci DES skóre s mírou 

emo ního, fyzického a sexuálního zneužívání  a fyzického zanedbávání. 8. 

Rufer et al. (2006) popsal, že (1) nutkavé kontrolování pozitivn  koreluje 

s disociací a (2) pouze vyšší skóre v ásti dotazníku hodnotícího disociativní 

amnézii souviselo s vyšší mírou kompulzivního kontrolování. Nabízí se tak 

spojitost mezi disociativní amnézií, nutkavým kontrolováním a problémy 

souvisejícími s pam tí, které jsou u pacient  s OCD s p evahou kompulzí 

týkajících se kontrolování (tzv. „kontrolé i“) zdokumentovány (MacDonald et al. 

1997; Moritz S et al. 2006). Otázkou je, zda tyto potíže souvisejí s ned rou 

v pam  nebo se specifickou poruchou pozornosti, která m že být podkladem jak 

disociace, tak obsedantn -kompulzivní poruchy.  

Pacienti s OCD asto trpí komorbidní depresivní poruchou a také prožívají 

silnou úzkost. (Steketee et al. 1999). Tyto komponenty onemocn ní mohou 

souviset s výskytem disociativních p íznak . N kolik studií popsalo astý 

sou asný výskyt disociace a depresivních p íznak  (Greenes et al. 1993; Lipsanen 

et al. 2004; Maaranen et al. 2005). Typická je vysoká prevalence depersonalizace 

a derealizace jako manifestace disociace u pacient  s panickou poruchou,                  
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a sociální fobií a posttraumatickou poruchou (Hunter et al. 2004). Tyto nálezy 

poukazují na možnou souvislost mezi disociací, depresivními a úzkostnými 

íznaky u OCD. Watson a spol. sledovali tento vztah na studentech                          

a psychiatrických pacientech (Watson et al. 2004a).  Zjistili, že DES na jedné 

stran  a intenzita obsedantních myšlenek a kompulzí kontrolování na druhé stran  

souvisely mezi sebou nezávisle na mí e úzkosti. Úzkost samotná také s disociací 

korelovala. Jiná a jediná studie sledovala vztah mezi disociací, úzkostí, depresí              

a  OCD  p íznaky  u  pacient  s  OCD  (Fontenelle  et al. 2007). Udává predikci 

intenzity OCD symptom  na základ  DES i po kontrole pro vliv depresivních 

íznak  m ených BDI a úzkostných symptom  zjišt ných pomocí BAI.  

O disociaci se uvažuje jako o významném klinickém prediktoru 

terapeutického výstupu. Na základ  p edchozích studií však není stále jasné,             

jak disociace souvisí s úzkostí, depresí a specifickými OCD p íznaky. Dv  studie 

poukázaly na nezávislý vztah disociace s OCD (Fontenelle et al. 2007; Watson et 

al. 2004a) a pouze jedna studie zahrnuly hodnocení deprese a úzkosti u OCD 

(Fontenelle et al. 2007). Jiné studie neprokázaly úzkou souvislost mezi 

disociativními p íznaky a závažností OCD (Goff et al. 1992; Rufer et al. 2006b). 

Experimentální ást práce se bude sledovat otázkou, jak mezi sebou disociace, 

úzkost, deprese a OCD p íznaky interagují.  

 

 

3.2.2. Disociace a predikce terapeutického efektu kognitivn - 
          behaviorální terapie 
 

Studium disociace z hlediska terapie u OCD za alo kazuistikou, která                       

na disociaci pohlížela jako na obranný mechanizmus, který m že zabránit efektu 

KBT  u  pacienta  s  OCD  (Bartlett  et  al.,  1990).  Rufer  et al. (2006) se zabýval 

vlivem disociace na efekt kognitivn -behaviorální terapie (KBT) u pacient  

s OCD (n=52). Vyšší hodnoty v DES m li pacienti, kte í byli vylou eni pro 

nespolupráci a ti, kte í na lé bu KBT neodpov li. Intenzita disociativních 

íznak  vyjád ená subškálou DES – „imaginativní pohlcení“ predikovala t žší 

OCD p íznaky po lé  KBT. P i tom toto skóre nesouviselo s t žšími p íznaky 

ed lé bou. Disociace souvisela s horší efekt psychodynamické psychoterapie na 
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znorodém spektru psychiatrických pacient  (Spitzer et al. 2007). Je 

pravd podobné, že disociace m že mít negativní vliv na psychoterapeutický 

proces u pacient  s OCD. Pokud by se p edpoklad potvrdil, znamenalo by to 

sledování disociativních p íznak  a cílený terapeutický p ístup.  

 

 
3.2.3.Disociace v souvislosti s temperamentem a charakterem u OCD 
 

Podle Cloningera je osobnost komplexní systém, který se skládá z rozdílných 

biopsychologických dimenzí (Cloninger et al. 1993). Temperament a charakter 

jsou dimenze m itelné a umož ují posoudit odlišnosti mezi lidmi. Každá 

osobnost má ty i hereditární dimenze osobnosti, které Cloninger ozna uje jako 

temperamentové. Tyto dimenze jsou pozorovatelné od raného d tství, zahrnují 

prekoncep ní a nev domé u ení a ozna ují se jako vyhledávání nového (novelty 

seeking), vyhýbání se nebezpe í (harm avoidance), závislost na odm  (reward 

dependence) a výdrž (persistence). Osobnost se také skládá ze t í charakterových 

dimenzí, ovliv ovaných temperamentem jen áste . Charakter se vytvá í 

v pr hu ontogeneze, je ovliv ován u ením a reprezentuje naše sebevnímání. 

Charakterové dimenze jsou nazvány sebe ízení (self-directedness), spolupráce 

(cooperativeness) a sebep esah (self-transcendence). Cloniger v dotazník byl 

v eské republice validizován Koženým a Tišanskou (Kožený a Tišanská 1998).  

I když se p edpokládalo, že osobnostní vlastnosti se formují hlavn  v pr hu 

prvních let života a zm na v dosp losti je minimální, n kolik studií se zam ilo      

na zm nu v jednotlivých dimenzích temperamentu a charakteru v vlivem terapie 

(Brody et al. 2000; Lyoo et al. 2003; Richter et al. 2000). Shodují se ve výsledku, 

kdy došlo ke statisticky významnému snížení skóru v dimenzi vyhýbání              

se nebezpe í. Kontroverzní výsledky ve zm  v ostatních dimenzích m že 

souviset s výb rem populace a zp sobem terapie. 

Studie temperamentu a charakteru u pacient  s OCD se shodují ve zvýšeném 

skóru ve vyhýbání se nebezpe í a nižším v dimenzích vyhledávání nového, 

sebe ízení a spolupráci ve srovnání se zdravými kontrolami (Alonso et al. 2008a; 

Bejerot et al. 1998; Cruz-Fuentes et al. 2004; Kim et al. 2009b; Lyoo et al. 2003). 

Jedná studie zjistila vliv, že vysoká hodnota v dimenzi vyhýbání se nebezpe í              
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a nízké sebe ízení predikuje vyšší intenzitu OCD symptom  m enou škálou            

Y-BOCS (Lyoo et al. 2003). Jiná studie popsala predikci vyššího skóru Y-BOCS 

také na základ  nižších výsledk  v dimenzích sebe ízení  a spolupráce (Kim et al. 

2009a).  

Dv  studie se zabývaly vztahem disociace k temperamentu a charakteru. 

V jedné studii auto i srovnali pouze temperamentové dimenze mezi pacienty 

depersonalizací a zdravými jedinci (Simeon et al. 2002). Pacienti dosahovali 

vyšších hodnot v dimenzi vyhýbání se nebezpe í. Druhá studie zjistila, že nízký 

skór v sebe ízení a vysoký v sebep esahu predikovaly vyšší frekvenci 

disociativních p íznak  u psychiatrických pacient  (Grabe et al. 1999b). Vyvstává 

otázká, jak souvisí temperament a charakter s disociací u paient  s OCD. Tyto 

údaje by pomohly blíže definovat vysoký po et rezistentních pacient  s OCD, 

jelikož jak o sebe ízení tak o disociaci se uvažuje v kontextu negativních 

prediktor  terapeutických intervencí (Anderson et al. 2002; Bulik et al. 1998; 

Preiss 2000; Rufer et al. 2006c; Spitzer et al. 2007).  

 
 
3.3. Kognitivní interference a abnormální aktivita p edního cingula:   
       sty ný bod disociace a obsedantn -kompulzivní poruchy 

 
3.3.1. Definice kognitivní interference 

 

Jedním z hlavních ú el  exekutivního kontrolního systému je ešit kognitivní 

interferenci nebo konflikt a tímto umož ovat  adekvátní výkon b hem cílené 

innosti (Milham et al. 2003). Kognitivní interferenci lze definovat jako sout ž 

mezi relevantními a irelevantními informacemi ve vztahu k úkolu. Jinými slovy 

jde o „p ehlížení“ nepodstatných informací a vybírání t ch podstatných. 

Kognitivní konflikt je specifický p íklad kognitivní interference, kdy irelevantní 

informace vedou k nekongruentní a nekompatibilní mentální reprezentaci. K tomu 

ješt  m žeme rozlišit konflikt „sémantický“ a „odpov di“, kdy dochází irelevantní 

informace je nekongruentní na úrovní sémantické nebo navíc na úrovní motorické 

odpov di (Melcher a Gruber 2009; van Veen a Carter 2005). Tyto procesy úzce 
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souvisejí se selektivní pozornosti a inhibi ními procesy (Treisman a Geffen 

1967). V širším kontextu je kognitivní interference výsledkem souhry mezi 

zpracováváním informa ního toku sm rem shora-dol  ( ízeným koncep )                

a sm rem zdola-nahoru ( ízeným senzoricky) v pr hu cíleného chování. Aby 

bylo minimalizováno rušení nepodstatnými informacemi, m la by regulace shora-

dol  vybírat relevantní informace vzhledem k cíli, kdežto irelevantní informace 

by m ly být inhibovány (kognitivní inhibice). Na druhou stranu by nebylo 

adaptivní, pokud by cílená selekce vedla k úplnému uml ení nepodstatných 

informací, jelikož každým okamžikem se m že hodnota informace zm nit. Proto 

by regulace zdola-nahoru m la umož ovat rozpoznávat nebezpe í nebo možnosti, 

které se nacházejí mimo namí enou pozornost. Výb r informací by tedy m l 

optimáln  oscilovat na hranici mezi selekcí podn  s cílem souvisejících              

a monitorací potenciáln  signifikantních podn , které aktuáln  d ležité nejsou 

(Melcher a Gruber 2006).  

 

 
3.3.2. Neurokognitivní mechanizmy ešení interference: funkce 

edního cingula a  dolní frontální junkce  
 

Selektivní pozornost obecn  a ešení kognitivní interference nebo konfliktu je 

zprost edkováno posílením aktivity v oblastech mozku specializovaných                   

na zpracovávání senzorických informací, které souvisejí s cílem zam ené 

pozornosti (Cohen et al. 1990; Desimone a Duncan 1995; Egner a Hirsch 2005; 

Weissman et al. 2005; Wojciulik et al. 1998) P evládá p edstava, že prefrontální 

oblasti „upozor ují“ zadní oblasti, které kvalitativn  odpovídají senzorickým 

vstup m ur itého úkolu. LaBerge (2005) rozlišil „kontrolu“ pozornosti                     

ve frontálních oblastech a „vyjád ení“ pozornosti v zadních, zejména parietálních, 

oblastech. P edpoklad, že selekce pozornosti a inhibice je zprost edkována 

aktivitou frontoparietálních neuronálních sítí, je dostate  podpo en (Corbetta 

a Shulman 2002; Hopfinger et al. 2000; LaBerge 2005). V t chto souvislostech 

byla navíc kontrola rozd lena na funkci regula ní a vyhodnocovací. S regulací 

ímo souvisí proces zpracovávání informací shora-dol . Na vyhodnocování             

se nahlíží jako na monitoraci zpracovávání informací pro aktuální požadavky 
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kontroly, která umož uje v kontextu p im ené úpravy. Jedná se o „teorii 

monitorace konfliktu“ (Botvinick et al. 1999; Carter et al. 1998). Tato teorie 

tvrdí, že vyhodnocovací a kontrolní funkce jsou reprezentovány okruhem mezi 

dorzolaterální prefrontální k rou a p edním cingulem. Konkrétn ji, aktivita 

edního cingula je substrátem monitorovací funkce, která rozpoznává p ítomnost 

konfliktu a upozor uje na n j DLPFC, aby došlo k adaptaci intenzity kontroly, 

která se odrazí v mí e regulace chování. 

ední cingulum bylo funk  rozd leno na kaudální „kognitivní“ a rostrální 

„emo ní“ ást (Bush et al. 2000; Devinsky et al. 1995). Kognitivní ást je 

aktivovaná v pr hu kognitivn  náro ných úkol , kdežto emo ní oblast souvisí 

s ešením emo ních úloh. Meta-analýzy neurozobrazovacích studií p edního 

cingula toto funk ní rozd lení siln  podporují. Na druhou stranu existují práce, 

které poukazují na to, že rozd lení není striktní a jednotlivé ásti se mohou 

áste  ú astnit i druhé funkce (Dreher a Grafman 2003). Studie s použitím 

ení hladin N-acetylaspartátu udávají snížení jejich hladin v pravé kognitivní 

ásti p edního cingula u zdravých jedinc  s prodloženou dobou interference                

ve srovnání se zdravými s nízkou dobou interference (Grachev et al. 2001)                

a u pacient  s OCD ve srovnání se zdravými kontrolami (Yucel et al. 2007). 

 

 

3.3.3. Obsedantn -kompulzivní porucha a kognitivní interference  

 

Narušená kontrola vtíravých myšlenek u pacient  s OCD vedla k úvaze,             

že by mohlo být p ítomno narušení procesu kognitivní inhibice, která slouží            

k ešení interference  (Enright et al. 1995; Martinot et al. 1990). Harnishfeger 

(Harnishfeger 1995) navíc definoval inhibici behaviorální, která p edstavuje 

kontrolu nad morotickou aktivitou. Její narušení se dává do souvislosti                     

s  motorickými kompulzemi (Chamberlain et al. 2005). Rozd lení na motorickou 

a kognitivní inhibici p ipomíná již zmín né rozlišení konfliktu na sémantický              

a konflikt na úrovni motorické odpov di (van Veen and Carter 2005, Melcher a 

Gruber 2006).   

Klasickým testem hodnotícím proces pozornosti a kognitivní inhibici je 

Stroop v  test a jeho modifikace. Nástrojem k m ení behaviorální inhibice lze 
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považovat Go/NoGo úlohy.  Principem obou test  je reagovat na p edem 

dohodnutý „relevantní“ podn t inhibicí odpov di na podn t ned ležitý. N kolik 

autor  popsalo u pacient  s OCD p i použití p vodního Stroopova testu více 

chyb a delší dobu interference ve srovnání s kontrolami (Bannon et al. 2002; 

Hartston a Swerdlow 1999; Martinot et al. 1990). Jiné práce v interferenci                 

a po tu chyb odlišnosti nenalezly (Hollander et al. 1993; Schmidtke et al. 1998). 

Modifikace Stroopova testu dle paradigmatu negativního (Tipper a Cranston 

1985; Tipper a Driver 1988). P edkládala v úloze p ebyte ný podn t, který se 

v následující úloze stal podn tem cílovým, ale v jiné modalit  (nap . slovo 

ervený napsané modrou barvou p edcházelo slovu modrý vytisklé ervenou 

barvou, subjekt má jmenovat barvy tisku). U zdravých jedinc  tato úloha vede 

ke zpomalení reakce v následující odpov di. Je to pravd podobn  následek 

zpracovávání informace, p i které hraje roli kognitivní inhibice (Tipper                      

a Cranston 1985; Tipper a Driver 1988). Výsledky tohoto testu u OCD nejsou 

jednozna né. N kolik prací poruchu kognitivní inhibice u OCD potvrdilo tím,  

že u pacient  k latenci odpov di nedošlo (Enright et al. 1995; Enright a Beech 

1990; Enright a Beech 1993). Výsledky jiné práce nesv ily pro kognitivní 

desinhibici u pacient  trpících OCD (Fox 1993).  Jiná práce zkoumající 

selektivní pozornost n kolika r znými testy u OCD vedla k potvrzení jejího 

narušení (Clayton et al. 1999). 

V souvislosti s behaviorální inhibicí také panuje rozporuplnost. Dv  studie 

nalezly odlišné výsledky u OCD ve srovnání s kontrolami ve smyslu rychlejší 

odpov di na Go i NoGo stimuly a horší inhibice odpov di na NoGo (Bannon et 

al. 2002; Herrmann et al. 2003). Ostatní práce nenalezly odlišnost v po tu 

správných a chybných odpov dí a reak ního asu (Bannon et al. 2002; Milliery 

et al. 2000; Nordahl et al. 1989; Rapoport et al. 1981).  

kolik studií sledovalo souvislost výkonu v interferen ních testech                     

s výsledky m ení pomocí elektroencefalografie (EEG) a funk ní magnetické 

rezonance (fMRI).  Gehring et al. (2000) nezjistil odlišnost ve výsledku 

kognitivní interference mezi pacienty s OCD a zdravými jedinci, ale popsal 

prodlouženou elektrofyziologickou ERN, která pozitivn  korelovala s tíží OCD 

symptom . Maximum této odpov di se nacházelo na elektrod  Cz, u které se 
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opakovan  prokazuje p ední cingulum jako generátor. P ehled studií s použitím 

fMRI se je uveden v tabulce 8.  
 

Tab. 8. P ehled studií s použitím fMRI p i konfliktní úloze u OCD. 

Reference po et 
subjekt  

použité 
paradigma testu 

základní výsledky 

Ursu et al. 2003 11 OCD      
13 kontrol 

AX (continuous 
performance) 

Skupiny se nelišily v po tu chyb. 
Prodloužený reak ní as u pacient . 
Zvýšená aktivita p edního cingula             
v souvislosti s konfliktem a chybou             
u pacient , nekoreluje s mírou úzkosti.  

Fitzgerald et al. 
2005 

8 OCD              
7 kontrol 

flanker úloha Skupiny se nelišily v behaviorálních 
eních. Zvýšená aktivita rostrálního 

edního cingula b hem chybných 
úkon , která pozitivn  korelovala se 
závažností OCD p íznak .    

Maltby et al. 
2005 

14 OCD          
14 kontrol 

Go/NoGo úloha Skupiny se nelišily v behaviorálních 
eních. Zvýšená aktivita rostrálního a 

kaudálního p edního cingula b hem 
chybných a dob e provedených vysoce 
konfliktních pokus .  

Viard et al. 2005 12 OCD          
se 
za átkem 
v d tsví   
 
15 kontrol 

Number-priming 
inteferen ní 
úloha 

Nesignifikantn  prodloužený reak ní as 
u pacient. Bez rozdílu aktivity v 
souvislosti s interferencí. Pacienti 
vykazovali zvýšenou aktivitu p edního 
cingula a levé parietální k ry                v 
souvislosti s neopakujícími se 
kongruentními úlohami. 

Nakao et al. 
2005 

24 OCD          
14 kontrol 

Stroopova úloha Skupiny se nelišily v behaviorálních 
eních. Snížená aktivita p edního 

cingula a basálních ganglií                    v 
souvislosti s konfliktními úlohami.  

Yucel et al. 2007 19 0CD           
19 kontrol 

Multi-source 
interferen ní 
úloha 

Skupiny se nelišily v behaviorálních 
eních. Výrazn  zvýšená aktivita 

dorzálního p edního cingula a 
suplementární motorické oblasti (SMA) u 
obou skupin v souvislosti                        
s interferencí. OCP pacienti vykazovali 
hyperaktivaci SMA a hypoaktivaci 
rostrální ásti p edního cingula.Pomocí 
MR-spektroskopie bylo zjišt no snížené 
množství N-acetylaspartátu               v 
dorzálním p edním cingulu, které 
negativn  korelovalo s jeho aktivitou 

hem inteference. Bez korelace mezi 
aktivací a symptomy OCD.   

 

Tyto studie v tšinou nenalézají rozdíl ve výkonu v kognitivních testech,                   

ale opakovan  zobrazují odlišnou aktivitu p edního cingula u pacient  s OCD           

ve srovnání se zdravými jedinci. Zvýšená aktivita ísti ACC u dvou studií 

korelovala se závažn jšími OCD p íznaky (Maltby et al. 2005; Yucel et al. 2007) .  
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3.3.4. Disociace a kognitivní interference 

 
Mezi charakteristikami disociace a procesy kognitivní interference m žeme 

nalézt zcela základní a koncep ní souvislosti. Selektivita a schopnost inhibice 

že být u jedinc  s disociativními p íznaky narušena. Poukazuje na to 

disociativní amnézie, ale také narušené vnímání myšlenek a t la u depersonalizace 

(odcizení) i narušené vnímání okolí u derealizace. Tyto symptomy mohou 

souviset s narušením ozna ení informací za relevantní, tedy se selektivní 

pozorností a inhibi ními procesy.  

DePrince a Freyd (DePrince a Freyd 1999) tyto souvislosti zkoumali 

prost ednictvím vztahu mezi celkovým skórem sebeposuzovacího dotazníku DES 

a upraveným Stroopovým testem na ást zkoumající selektivní pozornost a ást, 

i které bylo zapot ebí rozd lené pozornosti (divided attention). Ve své práci 

zjistili, že jedinc m s DES skóre > 20 trvala interference p i m ení kapacity 

selektivní pozornosti déle než jedinci s DES < 10 (déle jim trval klasický 

Stroop v test). Naopak, pot ebovali kratší dobu pro interferenci v ásti, kde byla 

použita schopnost pozornost rozd lit (pojmenovávat barvu slova a p i tom si slovo 

zapamatovat). Navíc udávají pozitivní korelaci mezi dobou interference 

Stroopova testu a mírou disociace.  

Ptá ek (2006) ve své dizerta ní práci  uvádí negativní korelaci mezi DES skóre a 

rychlostí zpracování, dodržování pravidel a kvalitu výkonu p i rozlišování 

podobných zrakových podn . 

Schopnost kognitivní inhibice v kontextu emo  nabitých situací (video 

sekvence, emo  zabarvená slova) byla snížená u jedinc  s vyšší mírou disociace 

(Giesbrecht et al. 2006b; Waller et al. 1995). Vztah mezi disociací a pozorností 

byl také nep ímo zkoumán pomocí vyhodnocení souvislosti mezi etností 

kognitivních omyl  p i výkonu b žných denních aktivit a disociací. Kognitivní 

chyby jsou každodenní výpadky pozornosti, pam ti a percepce. Harnishfeger 

(Harnishfeger 1995) tvrdil, že vysoký po et kognitivních omyl  souvisí                       

s narušením inhibi ních mechanism . Pozitivní korelace mezi mírou disociace             

a frekvencí chybných úkon  byla popsána (Merckelbach et al. 1999). Souhrnem 

výsledky poukazují na souvislost mezi  narušenou kognitivní inhibicí a disociací. 
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3.3.5. Neurobiologický model vztahu disociace a OCD 

 

Na základ  uvedených nález  lze uvažovat o neurobiologickém modelu 

vztahu disociace  a OCD (obrázek 6).  Model je založen na dysfunkci                        

ve zpracování informací v temporoparietálních oblastech vpravo a ve frontálních 

oblastech s úst ední rolí ACC. Disociativní p íznaky vznikají v d sledku 

narušené integrace somatosenzorických vstup  v oblastech mutlimodální 

asocia ní k ry temporoparietáln  (gyrus angularis BA 39, parietální oblast BA 

7BA 39 a inzula BA 13). Výsledkem je neobvyklý signál konfliktního 

charakteru, který je zpracováván p edním cingulem (ACC). To souvisí 

s nadm rnou aktivitou ACC, které zpracovává abnormální signál jako konflikt          

a chybu, a s tímto nastavením ovliv uje funkci p ilehlých oblastí limbického 

systému  (amygdala,  striatum,  thalamus)  a  frontálních  oblastí  (OFC,  DLPFC).  

OFC je funk  spojena s amygdalou a moduluje emo ní odpov  a úzce souvisí 

s motiva ní stránkou rozhodování (Dillon a Pizzagalli 2007). Navíc je narušena 

funkce frontoparietálních sítí, která souvisí s funkcí selektivní pozornosti 

(kognitivní inhibice). Takto se disociace m že projevit v afektivní oblasti jako 

nadm rná úzkost i pocit, že „n co není v po ádku“ („not just rigth feeling“),            

a v oblasti kognitivní jako dezinhibice související s obsedantn -kompulzivními 

íznaky a kognitivními omyly. ACC  se d lí na rostrální (emo ní) a dorsální 

(kognitivní) ást, které se budou pojit k odlišným strukturám. Význam t chto 

oblastí zatím není zcela up esn n, ale pravd podobn  budou v modelu zapojeny 

do odlišných sítí. 
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Obr. 6. Neurobiologický model vztahu disociace a OCD.  

 
 

Vysv tlivky: ACC – p ední cingulum, OFC – orbitofrontální k ra, DLPFC – dorzolaterální 
prefrontální k ra, VFC – ventrální frontální k ra. Multimodální asocia ní k ra a inzula se 
nachází v pravé hemisfé e.  
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4. Cíl experimentální práce a pracovní hypotézy 

 

ibližn  40-60 % pacient  s OCD nedosáhne remise po standardní 

farmakoterapii a psychoterapii (Simpson et al. 2006). Vyšší míra disociace m že 

souviset s horší odpov dí na psychoterapii (Rufer et al. 2006b). U pacient  

s OCD byla popsána vyšší frekvence disociativních stav  (Goff et al. 1992; 

Grabe HJ et al. 1999; Rufer et al. 2006a).  Vztah  disociace  a  OCD  však  zatím  

nebyl dostate  prozkoumán a není z ejmé, jak je ovlivn n depresivními               

a úzkostnými p íznaky. Úzkostné a depresivní symptomy u OCD jsou siln  

vyjád eny. Disociace je u psychiatrických pacient  relativn astým fenoménem 

(Mulder et al. 1998). Na rozdíl od úzkosti a depresi však o disociaci z hlediska 

neurobiologie, neuropsychologie a psychopatologie není dostatek poznatk . 

Souvislost mezi disociací a OCD lze spat ovat v narušené kognitivní inhibici, 

která souvisí s funkcí p edního cingula. Navržený model zobrazený na konci 

teoretické ásti práce tuto souvislost blíže specifikuje (obrázek 6). Práce s pomocí 

neuropsychologických test  zam ených na inhibi ní procesy zapojených p i 

zpracovávání konfliktní situace a zobrazení elektrofyziologické aktivity mozku 

s pomocí kvantitativního zpracování elektroencefalografického záznamu tento 

model ov ovala . 

 

Cílem série experiment  a analýz, které jsou sou ástí této ásti práce bylo   

(1) zm it výskyt disociativních p íznak  u pacient  s obsedantn -kompulzivní 

poruchou, (2) prozkoumat vztah disociace k závažnosti psychopatologie, efektu 

terapeutické intervence, temperamentu a charakteru a narušení proces  

pozornosti, a (3) zjistit elektrofyziologický korelát disociativních p íznak                  

a specifických p íznak  OCD.  
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Ov ovali jsme následující hypotézy: 

(1) Frekvence disociativních p íznak  je vyšší ve srovnání se zdravou populací a 

souvisí se závažností obsesí a kompulzí. 

(2) Míra disociace negativn  predikuje terapeutický efekt kognitivn -

behaviorální terapie u pacient  s OCD.  

(3) Pacienti s OCD dosahují vyšší skór v dimenzi vyhýbání se nebezpe í, a nižší 

skór v dimenzích vyhledávání nového, sebe ízení a spolupráci Cloningerova 

dotazníku temperamentu charakteru ve srovnání se zdravými kontrolami.  

(4) Sebep esah pozitivn  a sebe ízení negativn  predikuje frekvenci 

disociativních p íznak  u pacient  s OCD. 

(5) Pacienti s OCD mají ve srovnání se zdravou populací narušenou schopnost 

inhibice odpov di, která se projeví pomalejším výkonem a ast jšími 

chybami v interferen ní ásti Stroopova testu a rychlejší reakcí na stimuly a 

tším po tem chybných úkon  v Go/NoGo úloze. 

(6) Vyšší míra disociace a závažn jší OCD p íznaky souvisí s delší dobou reakce 

v interferen ní ásti Stroopova testu jako následek narušení inhibi ních 

mechanizm . 

(7) Elektrofyziologická aktivita v oblastech p edního cingula souvisí se 

závažností OCD symptom  a výsledkem interference Stroopova testu.  

(8) Elektrofyziologická aktivita v oblasti p edního cingula, gyrus angularis 

vpravo (BA 39), a parietální asocia ní k e (BA 7)  souvisí s mírou disociace.  
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5. Metodika 

 
5.1. Uspo ádání experimentální asti 
 

Studie se skládá z pr ezové a prospektivní ásti. Pr ezová ást byla 

uskute na v pr hu jednoho dne, kdy pacienti byli vyšet eni psychiatricky, 

vyplnili psychometrické škály, podstoupili kognitivní testy                                           

a elektroencefalografické vyšet ení (EEG). Této ásti se ú astnili jak ambulantní 

pacienti, tak pacienti, kte í byli hospitalizovaní i docházeli do denního 

stacioná e Psychiatrického centra Praha. Do prospektivní ásti se zam ením             

na predikci terapeutické odpov di byli za azeni pacienti hospitalizovaní nebo 

docházející do denního stacioná e. Na za átku 6-8 týdenní terapie byla provedená 

stejná vyšet ení jako v pr ezové ásti, s tím rozdílem, že p i ukon ení terapie 

vypl ovali pacienti dotazníky a byla jim také objektivn  vyšet ena míra obsesí             

a kompulzí. Do hodnocení tempertamernu a charakteru vylo za azeno subjekt , 

protože 6 pacient  a 1 zdravý dobrovolník nevyplnili TCI. EEG záznam je citlivý 

k užívané medikaci. Vzhledem k tomu, že EEG záznam je zna  ovlivn n 

medikací, bylo nutné do analýzy EEG za adit pouze pacienty užívající SSRI, 

SNRI a ty, kte í byli bez medikace. Takto byl po et jedinc  v ásti práce v nující 

se korelaci klinických dat s EEG zna  omezen. Zdraví dobrovolníci sloužící 

jako kontrolní skupina podstoupili stejnou proceduru (vyjma kognitivních test            

a EEG), jako pacient v pr ezové ásti. Kontrolní skupiny pro srovnání EEG dat 

a výkon v kognitivních testech byly vybrány z databáze Psychiatrického Centra 

Praha. Znázorn ní jednotlivých ástí studie se nachází v tabulce 10. Všichni 

pacienti a zdraví dobrovolníci p ed nastoupením do studie podepsali informovaný 

souhlas a studii schválila lokální etická komise. 
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Tab. 9. Design experimentálních ástí práce. 
design experimentu 
(hledisko) 

hodnotící 
instrumenty 

OCD 
pacienti 
(n) 

zdravé 
kontroly 
(n) 

poznámka 

pr ezová ást  
(psychometrie) 

DES, BAI, 
BDI, Y-BOCS 

49 45 

  
pr ezová ást 
(hodnocení 
temperamentu       
a charakteru) 

 43 44 6 pacient  a 1 zdravý 
dobrovolník nevyplnili 
dotazník TCI. 

pr ezová ást 
(hodnocení 
kognitivních funckí) 

Stroop v test, 
CPT 

49 49 Zdravé kontroly byly párov  
vybrány vzhledem k v ku a 
pohlaví z databáze 
Psychiatrického centra 
Praha. 

pr ezová ást  
(EEG) 

sLORETA 32 50 Z p vodního po tu 49 
pacient  bylo vy azeno 
17pacient , kte í užívali 
jinou medikaci než SSRI i 
SNRI. Zdravé kontroly 
pochází z databáze 
Psychiatrického centra 
Praha. 

prospektivní ást DES, BAI, 
BDI, Y-BOCS 
(na za átku   
a na konci 
terapie) 

44  -  Pacienti byli vybráni z 
pr ezové ásti. Vylou eno 
bylo 5 pacient , kte í 
docházeli pouze 
ambulantn . Zdraví jedinci 
nebyli prospektivn  
sledováni.  

 

 

5.2. Studovaná populace 
5.2.1. Pr ezová ást studie  
5.2.1.1. Pr ezová ást studie – psychometrie, hodnocení             
             kognitivních funkcí, temperamentu a charakteru 

Sledovanou populaci pr ezové ásti studie tvo ilo 49 pacient  (27 žen, 

55,1%), kte í se lé ili pro OCD v ambulanci nebo na psychoterapeutickém 

odd lení Psychiatrického centra Praha. Do studie byli za azeni pacienti ve v ku 

od 18 do 60 let (pr rný v k 33.9 ± 12.0). Diagnóza byla stanovena pomocí 

semistrukturovaného diagnostického interview M.I.N.I. (Mini-International 

Neuropsychiatric Interview (Guy W 1976). Ze studie byli vylou eni pacienti, 

kte í m li jiné komorbidní psychiatrické poruchy na ose I mimo sociální fobie, 

generalizované úzkostné poruchy a panické poruchy v posledních 6 m sících             
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a onemocn ní, která mohla ovlivnit výkon v neuropsychologických testech                 

a etnost disociativních p íznak  - úraz hlavy s bezv domím, encefalitida, 

epilepsie, abúsus alkoholu a jiných psychoaktivních látek, a barvoslepost. 

Pacienti užívali následující léky: antidepresivum typu SSRI (n=22), SNRI (n=5), 

klomipramin (n=2), mirtazapin (n=1), kombinaci jednoho antidepresiva                  

a antipsychotika (n=11), nízká dávka antipsychotika pouze (n = 2), pouze 

benzodiazepinová anxiolytika (n=1). T i pacienti užívali sou asn  

benzodiazepinová a 2 nebenzodiazepinová anxiolytika. P t pacient  bylo bez 

medikace. Vyšet ení každého pacienta probíhalo v pr hu jednoho dne.  

Do studie byl zahrnuto 45 zdravých jedinc  (30 žen, 66,7%), kte í netrp li 

žádným psychiatrickým onemocn ním v prob hu života. Jedinci byli ve v ku 19 

až 65 let. Jejich zdravotní stav byl ov en semistrukturovaným diagnostickým 

interview M.I.N.I. a také subjektivním dotazníkem, který se vyptává                          

na relevantní údaje související s psychiatrickým onemocn ním a lé bou.                  

Pro srovnání výsledk  test  kognitivních funkcí, bylo párov  vybráno 49 

zdravých jedinc  z již zhotovené databáze Psychiatrického centra Praha.  

 

5.2.1.1. Pr ezová ást studie - EEG  
Do analýzy bylo z p vodního souboru 49 pacient  s OCD vybráno 32 

subjekt  (17 žen, 53,1%) ve v ku od 21 do 52 let (pr rný v k 30,2 ± 5,4 

let).Pacienti užívali následující léky: antidepresivum typu SSRI (n=22), SNRI 

(n=5). P t pacient  bylo bez medikace. Pacienti neužívali benzodiazepiny               

ani jinou konkomitantní medikaci,která by ovliv ovala EEG záznam. 27 pacient  

bylo vy azeno z d vod  užívání psychofarmak (benzodiazepiny, antipsychotika, 

jiný  typ  antidepresiv  než  SSRI  a  SNRI),  která  výrazn  ovliv uje  EEG záznam.  

Kontrolní skupina zdravých 50 zdravých jedinc  pocházela z databáze 

Psychiatrického centra Praha.  

 

5.2.2. Prospektivní ást studie - predikce terapeutického efektu dle  
míry disociace 

Do této ásti studie bylo za azeno 44 pacient  s obsedantn -kompulzivní 

poruchou (25 žen, 56,8%) ve v ku od 21 do 57 let (pr rný v k 32,5 ± 7,7). 
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Pacienti užívali následující léky: antidepresivum typu SSRI (n=22), SNRI (n=5), 

mirtazapin (n=1), kombinaci jednoho antidepresiva a antipsychotika (n=6), nízká 

dávka antipsychotika pouze (n = 2), pouze benzodiazepinová anxiolytika (n=1). 

t pacient  bylo bez medikace. Vyšet ení každého pacienta probíhalo v pr hu 

jednoho dne.  

Pacienti byli lé eni b žnými dávkami antidepresiv, které u n kterých byly 

augmentovány nízkou dávkou antipsychotika. N kte í pacienti užívali k tomu 

benzodiazepiny jako p ídatnou medikaci. Benzodiazepiny užívali již                    

ed p ijetím dlouhodob . Dávky lék  byly b hem terapie upravovány minimáln  

(výjime  mírné navýšení dávky na horní hranici dávkování, snižování nebo 

postupné vysazení benzodiazepin ). Všichni pacienti zahrnuti to prospektivní 

ásti se ú astnili strukturovaného otev eného skupinového KBT programu, do 

kterého docházeli 6-8 týdn . Tento program obsahoval kroky skládající se z 

psychoedukace, vytvo ení seznamu obsesí a kompulzí, kognitivní 

restrukturalizace obsesí, expozi ní lé by se zábranou kompulzí podle hierarchie 

obtížnosti, práci s podmín nými p edpoklady a jádrovými schématy a ešení 

problém . Krom  tohoto každý pacient m l možnost podstoupit životopisnnou 

skupinu, zam enou na zmapování kognitivních schémat a problém  v život . 

Tuto možnost v tšina pacient  využila. Program byl dopln n nácvikem 

komunika ních dovedností, ergoterapií a sportem. Pacienti se ú astnili programu 
v období od ledna 2007 do prosince 2008. 

 

 

5.4. Hodnotící instrumenty 
5.4.1. Hodnocení psychopatologie 
Disociativní p íznaky byly hodnoceny pomocí dotazníku Dissociative 

Experiences Scale (DES; Bernstein a Putnam 1986). DES je subjektivní 28 

položkový analogový dotazník s rozp tím hodnot od 0 do 100. eská verze 

dotazníku byla validizována a její ukazatele reliability, validity a faktorové 

struktury odpovídaly  p vodní anglické verzi (Ptá ek et al. 2007). eská škála 

DES prokázala vnit ní konzistenci (Cronbachova alfa) 0,92 a test-retest reliabilita 

po 6-8 týdnech byla dostate ná (r = 0,84; p < 0,001). Metaanalýza 16 studií  

zjistila Cronbachovo alfa 0,95 (van Ijzendoorn a Schuengel, 1996).  
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K subjektivnímu zhodnocení úzkosti byla použita Beckova sebeposuzovací 

stupnice úzkosti  (BAI – Beck Anxiety Inventory, (Beck et al. 1988),                

která hodnotí 21 p íznak  na stupnici 0-3. Skóry dotazníku BAI mají st ední                    

až vysokou konvergentní validitu s dotazníky a škálami úzkosti (> 0,5) (Steer, 

2008), vnit ní konzistence (Cronbachova alfa) dotazníku BAI je 0,93 (Magán et 

al., 2008).   

Míra depresivních p íznak  byla hodnocena pomocí Beckovy 

sebeposuzovací stupnice deprese (BDI–II – Beck Depression Inventory, (Beck 

AT et al. 1996)), která vyhodnocuje 21 dotaz  v rozsahu 0–3 body. Korelace 

Beckova inventá e deprese s ostatními standardizovanými škálami deprese              

se pohybuje kolem 0,70, vnit ní konzistence (Cronbachova alfa) se pohybuje              

od 0,73- 0,95 (Domino G., Domino M.L., 2006, str. 191). 

Tíže obsesí a kompulzí byla m ena pomocí objektivní škály míry obsesí             

a kompulzí Yale-Brown Obsessive Compulsive Scale (Y-BOCS, (Goodman 

WK et al. 1989b; Goodman WK et al. 1989a), která má 10 dotaz . P t položek 

hodnotí tíži obsesí, 5 kompulze a sou et t chto položek nám poskytuje informaci 

o celkové mí e postižení. Každá položka má rozsah 0-4 body. Jde o nejvíce 

používanou škálu pro hodnocení závažnosti OCD jak ve farmakologických tak 

v psychoterapeutických studiích. 

 

5.4.2. Cloninger v dotazník temperamentu a charakteru 

Cloninger v dotazník temperamentu a charakteru (TCI, Temperament and 

Charakter Inventory (Cloninger et al. 1994) m í rozdílné biopsychologické 

dimenze osobnosti Cloningerova modelu osobnosti. eská verze obsahuje 238 

otázek, které m í 4 dimenze temperamentu: vyhledávání nového (novelty 

seeking), vyhýbání se nebezpe í (Harm avoidance), závislost na odm  (reward 

dependence), výdrž (persistence), a 3 dimenze charakteru: sebe ízení (self-

directedness), spolupráce (cooperativeness) a sebep esah (self-transcendence). 

Cloniger v dotazník byl v eské republice validizován a psychometrická 

integrita je srovnatelná s charakteristikami získanými na americkém souboru  

(Kožený a Tišasnká 1998).   

5.4.3. Hodnocení kognitivních funkcí 
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Studie se zam ila na zhodnocení schopnosti kognitivní a behaviorální 

inhibice, pozornosti a verbální pam ti pomocí Stroopova testu (Golden 2002), 

testu setrvalého výkonu (CPT-II - Continuosus Performance Test II, Conners et 

al. 2000).  

Stroop v test  se skládá ze t í ástí. V první ásti má za úkol vyšet ovaný 

íst co nejrychleji ern  vytišt ný text na bílem podkladu s názvy barev “modrá”, 

ervená”, “zelená” po dobu 45 s. V druhé ásti vyjmenovává proband barvy 

(modrá, ervená, zelená), kterými jsou vytišt ny  p edložené barevné  k ížky              

na bílém podkladu. Ve t etí asti je vyšet ované osob   p edložen bílý list se 

seznamem slov ozna ujících barvy, které jsou napsány barevným písmem. 

Význam slov nekoresponduje s barvou písmen (nap . slovo “ ervená” je napsáno 

modrou barvou). Vyšet ovaný má nahlas íst slova (1. ást testu) nebo jmenovat 

barvy slov/k ížk  (2. a 3. ást) tak rychle, jak jen m že. P ípadnou chybu musí 

hned opravit. Hodnotí se po et zvládnutých úkon  ve vymezeném asovém 

úseku 45 s. Test je zam en na zhodnocení psychomotorického tempa, pozornosti 

a schopnosti kognitivní inhibice. K statistickému zpracování jsme použili normy 

uvedené v manuálu, které jsou vztaženy k v ku (Golden 2002).  

CPT-II je forma Go/NoGo testu upravená pro testování pomocí po íta e. 

Na obrazovce se postupn  objevují písmena. Úkolem vyšet ovaného je stisknout 

levé tla ítko myši p i každém výskytu písmena (Go – jdi, požadovaná odpov ) 

s výjimkou písmena X (NoGo – nejdi, vynreaguj), kdy se subjekt zdržuje 

odpov di. K našemu výzkumu jsme vybrali následující výstupní prom nné: 

chyby opomenutí (omission errors), chyby p idání (comission errors) a rychlost 

úhozu (hit reaction time). Chyba opomenutí je nep ítomnost požadované 

odpov di na podn t Go, chyba p idání je reakce na nesprávný podn t (stisknutí 

tla ítka p i NoGo úloze - písmeno X). Reak ní as se vypo ítává ze správných 

odpov dí. Test m í úrove  pozornosti a schopnost behaviorální inhibice.  

 

 
 

 
 
5.4.4.  Snímání a analýza EEG dat 
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EEG bylo snímáno v klidovém stavu p i zav ených o ích z 19 standardních 

lokalit na skalpu definovaných mezinárodním systémem 10-20 pomocí digitálního 

diferen ního zesilova e BrainScope (Unimedis, eská republika) s referen ní 

elektrodou AFz. Hodnota impedance všech elektrod byla < 5 k . Nahrávací 

systém po izuje data s 16-ti bitovou hloubkou a s rozlišením 7,63 nV/bit (tj. 130 

bit/ V) s dynamickým rozsahem ±250 V. Vzorkovací frekvence nahrávání byla 

250 Hz a po ízený signál byl filtrován za pomocí digitálního filtru v rozmezí 0,15 

- 70 Hz. B hem nahrávání EEG záznam  byla kontrolována úrove  bd losti                 

a jakmile se v EEG objevily známky ospalosti i povrchního spánku, byli subjekti 

probuzeni akustickým stimulem. Záznam zbavený artefakt  byl analyzován 

v software sLORETA (Standardized Low Resolution Electromagnetic 

Tomography, Pascual-Marqui, 2002a). Pokud záznam obsahoval kontinuální 

svalové artefakty nebo p íliš mnoho o ních artefaktù, byly odstran ny jako 

nezávislé komponenty pomocí softwaru ICoN (NovaTechEEG, Arizona, USA). 

sLORETA stanovuje distribuci aktuální neuronální elektrické aktivity mozku 

(proudové hustoty) v trojrozm rném prostoru, který je omezen pouze na oblast 

kortikální šedé hmoty a hippocampu (subkortikální struktury, jako jsou bazální 

ganglia a jádra mozkového kmene, totiž p edstavují uzav ené dipóly, jejichž 

elektrické potenciály nedosahují povrchu hlavy a tudíž je nelze snímat 

povrchovými EEG elektrodami). Prostorové objemové jednotky (voxely)                   

ve kterých je distribuce proudových hustot po ítána jsou definované za použití 

Talairachového atlasu a korespondujícího digitálního pravd podobnostního atlasu 

mozku (Brain Imaging Center, Montreal Neurologic Institute; Talairach a 

Tournoux, 1988). P i spln ní podmínek determinujících sounáležitost voxelu 

k šedé hmot  mozkové k ry a hippocampu stanovuje LORETA proudové hustoty 

v celkem 6239 voxelech s prostorovým rozlišením 5mm3 (Pasqual-Marqui et al. 

1999; 2002b). Proudová hustota byla spo ítána pro 9 frekven ních pásem (delta 2 

– 6 Hz, theta 6,5 – 8 Hz, alfa1 8.5 – 10 Hz, alfa2 10,5 – 12 Hz, beta1 12,5 – 18 

Hz, beta2 18,5 – 21 Hz, beta3 21,5 – 30 Hz, gama 30,5 – 40 Hz a celkové pásmo 

2 – 40 Hz). Následn  byla vypo tena absolutní proudová hustota pro 5 oblastí 

zvolených na základ  a priori hypotéz ACC, dACC, rACC (rostrální ást ACC), 

gyrus angularis vpravo (BA 39), a parietální asocia ní k e (BA 7). Získané 
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hodnoty byly poté u každého jedince normalizovány vzhledem k celkovému 

výkonu v daném pásmu a vzhledem k výkonu v celém frekven ním spektru (2 – 

40 Hz) každé zvolené oblasti, ímž byly získány hodnoty normalizované absolutní 

proudové hustoty.  

 
 

5.5. Statistické metody 
 

5.5.1. Statistika – demografie, psychometriie a predikce  
           terapeutického efektu 

 

Rozložení dat bylo hodnoceno podle Shapiro-Wilk´s W testu. Pro získání 

normálního rozložení DES byla provedena logaritmická transformace. Rozdíl 

mezi pacienty s OCD a zdravými kontrolami byl vypo ítán s použitím t-testu              

pro nezávislé skupiny, Mann-Whitney U testu a chi-kvadrát testu. Bonferroniho 

korekce byla použita v p ípadech mnoho etného srovnávání. Síla vztahu mezi 

prom nnými s normálním rozložením byla hodnocena pomocí Pearsonovy 

korela ní analýzy. V p ípad  abnormálního rozložení byla použita 

neparametrická Spearmanova korelace.  

Mnoho etná regresní analýza s transformovanými skóry DES jako nezávislé 

veli iny s BDI, BAI a Y-BOCS skóry jako závislými prom nnými, s korekcí pro 

pohlaví a v k,  byla použitá pro identifikaci základních symptomových 

prom nných, které ovliv ují míru disociace. Regresní analýza s Y-BOCS skórem 

jako závislou veli inou a DES, BDI, BAI jako nezávislé veli iny, taktéž 

s kontrolou pro v k a pohlaví, byla použita k ur ení vlivu prom nných                     

na vyjád ení specifických OCD symptom .  

Ke zjišt ní vlivu temperamentu a charakteru na disociaci byla provedena 

korela ní analýza a následn  regresní analýza s DES jako závislou prom nnou           

a T skóry jednotlivých dimenzí temperamentu a charakteru jako nezávislých 

prom nných.   

Predikce terapeutického efektu byla vyhodnocena pomocí regresní analýzy, 

kdy relativní a absolutní zm na Y-BOSC byla závislou prom nnou a DES, BAI  

a BDI nezávislou prom nnou.  
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5.5.2. Statistika – kognitivní funkce 

Výsledky Stroopova testu byly p evedeny na T skóry (50 ± 10) vztažené 

k v ku na základ  návodu uvedeného v manuálu (Golden 2002). CPT test má         

v sob  implementovaný p epo et na T skóry. Srovnání T skóru kognitivních test  

bylo provedeno pomocí dvouvýb rového t-testu. Pacienti byli srovnáni                 

se zdravými kontrolami vybranými podle v ku do páru z databáze 

Psychiatrického centra Praha.  

 

5.5.3. Statistika – EEG analýza 

Srovnání pacient  se zdravými kontrolami bylo provedeno párovým t-testem 

voxel-by-voxel v programu sLORETA. Explorativní korelace mezi Y-BOCS, 

DES, BAI a BDI byly provedeny taktéž v programu s LORETA. Analýza vztahu 

pr rné proudové hustoty ve vybraných oblastech zájmu byla provedena 

odlišnou metodou. Data EEG oblastí ACC, rACC, dACC, gyrus angularis vpravo 

(BA 39), parietální asocia ní k ry (BA 7) byla normalizována pomocí softwaru 

sLORETA a jejich vztah k DES, Y-BOCS, BAI a BDI byl hodnocen pomocí 

Pearsonovy a Spearmenovy korelace v závislosti na rozložení dat.   
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Obr.7. Analyzované oblasti (ROIs)  

Vybrané oblasti byly definovány za použití programu sLORETA  

a) p ední cingulum 

 
 
b) gyrus angularis vpravo  (BA 39) 

 
 
b) parietální asocia ní k ra  vpravo (BA 7) 

 
 
 

Statistická analýza byla provedena v programu STATISTICA 7.0. Hladina 

významnosti byla u všech analýz stanovena na p < 0,05. V p ípad  

mnoho etného srovnávání byl práh významnosti korigován Bonferroniho 

metodou.  
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6. Výsledky 

6.1. Vztah míry disociace, intenzity OCD p íznak  a p íznak  deprese 
a úzkosti, srovnání se zdravými kontrolami 

 

Data pocházejí z pr ezové ásti studie. V první ásti budou  vypsány rozdíly 

v sociodemografických prom nných, frekvenci disociativních p íznak                            

a v intenzit  úzkosti a deprese mezi pacienty s OCD a zdravými kontrolami. 

Posléze se zam íme na výsledky vztahu mezi disociací a klinickými prom nnými 

u pacient  s OCD.  

Porovnání sociodemografických údaj  a klinických prom nných                    

mezi pacienty s OCD a zdravými jedinci je uvedeno v tabulace 10. Pacienti                

a kontroly se nelišili ve v ku a v pom ru pohlaví. Pacienti ast ji prožívali 

disociativní stavy a trp li intenzivn jšími projevy úzkosti a deprese.                      

DES skór > 25 dosáhlo 15,6 % pacient  a ani jeden ze zdravých dobrovolník .   
 
Tab. 10. Porovnání sociodemografických údaj  a klinických prom nných mezi pacienty 
s OCD a zdravými jedinci 

  

pacienti s OCD         
n=49     

kontroly              
n=45           

 
statistická významnost 

k, roky  32.0 ± 9.7 33.9 ± 12.1 nesignifikantní 2 
muž / žena 22 / 27  15 / 30 nesignitikantní 1  

k na za átku 
onemocn ní 17.3 ± 8.9  - 

délka trvání onemocn ní 14.7 ± 9.2  - 
DES (pr r) 12.8 ± 13.5 3.5 ± 2.8  p < 0.001, t = 4.50 2 
DES (rozmezí) 0 – 48.9 0.4 – 11.8 - 
BAI 16.2 ± 10.7 5.4 ± 4.3 p < 0001, t = 6.31 2 
BDI-II 13.8 ± 9.3 3.4 ± 3.7 p < 0.001, t = 7.00 2 
Y-BOCS skór      
              celkový 22.3 ± 6.6  - 
              obsesse 11.0 ± 3.4  - 
              kompulse 11.4 ± 3.6   - 

Výsledky jsou vyzna eny jako pr r ± smerodatná odchylka.  
DES – Dissociative Experiences Scale, BAI – Beck Anxiety Inventory, BDI-II – Beck Depressive 
Inventory-II, Y-BOCS -Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale.  
1 – Pearson v chi-kvadrát test 
2 – Nepárový t-test 
 
 

 Rozdíly mezi jednotlivými subškálami DES (disociativní amnézie, 

imaginativní pohlcení, depersonalizace/derealizace) mezi pacienty s OCD                
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a zdravou skupinou je znázorn na na grafu 1. Hodnoty DES subškál  u pacient  

s OCD byl následující: disociativní amnézie 6.0 ± 7.5, imaginativní pohlcení 15.6 

± 15.8, depersonalizace/derealizace 6.0 ± 10.7. Rozdíl byl signifikantní                  

i po Bonferroniho korekci pro 3 srovnávání.   

Graf 1. Porovnání skóru subškál DES mezi pacienty s OCD a zdravými 
kontrolami.
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Vysv tlivky: amnézie – disociativní amnézie, pohlcení – imaginativní pohlcení, DP/DR – 
depersonalizace a derealizace. Výsledky jsou znázorn ny jako pr r ± sm rodatná 
chyba.  
 
Meziskupinové srovnání pomocí Mannova-Whitneyova U testu: 
Po Bonferroniho korekci pro 3 srovnání (p  0,017) skóry všech 3 subškál DES byly 
signifikantn  vyšší  u ve skupin  pacient  s OCD ve srování se zdravými kontrolami. 
Disociativní amnézie – upravené z = 3,07, p = 0,0022 
Imaginativní pohlcení – upravené z = 4,47; p < 0,001 
Depersonalizace a derealizace – upravené z = 3.50, p = 0,0018 

 
Srovnali jsme hodnoty BAI, BDI, DES a Y-BOCS m  a žen zvláš                 

pro skupinu pacient  s OCD a pro zdravé. Pacientky s OCD dosahovaly vyšších 

hodnot v BAI (t = 2,34; p = 0,02) a DES (logaritmicky transformované) (t = 2,12, 

p = 0,049) ve srovnání s nemocnými muži. Z hlediska subškál DES se pacientky 

výrazn  lišily v mí e imaginativního pohlcení (upravené z = 2,09, p = 0,04). Tyto 

výsledky nebyly signifikantní po korekci pro mnoho etná srovnávání. Ve skupin  

zdravých jedinc  jsme nepozorovali rozdíl mezi pohlavím.   

Pearsonova korelace mezi prom nnými u pacient  s OCD se nachází                    

v tabulce 11. DES skór nekoreloval se závažností OCD symptom , ale pozitivn  

koreloval s BAI a BDI skóry. Celkový skór Y-BOCS a také skór obsesí                 

i kompulzí pozitivn  koreloval s BDI, BAI.  
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Tab. 11. Pearsonova korelace mezi prom nnými Y-BOCS, DES, BAI, BDI. 
  BAI BDI DES  

BAI     X 0.61*** 0.49*** 

BDI-II 0.61**      x 0.46*** 

Y-BOCS skór    

              celkový 0.43** 0.44** 0.28 

              obsese 0.50*** 0.51*** 0.28 

              kompulze 0.32* 0.33* 0.25 
BAI – Beck Anxiety Inventory, BDI-II – Beck Depressive Inventory-II, DES – Dissociative 
Experiences Scale, Y-BOCS -Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale 
*p<0.05; **p<0.01; ***p<0.001 

 

Kroková zp tná regresní analýza se závislou prom nnou DES a mírou 

depresí, úzkostí a specifických symptom  OCD jako nezávislé prom nné, 

s kontrolou pro pohlaví a v k, ukázala že pouze vyšší míra úzkosti predikovala 

vyšší  skór  DES  u  pacient  s  OCD (  = 0.49, t = 3.89, df = 47, adjusted R2 = 

0.23; p < 0.001). Graf 2. znázor uje vztah mezi BAI a transformovaným skórem 

DES.  

Graf 2. Vyšší míra úzkosti predikuje etn jší výskyt disociativních p íznak  u OCD.
 = 0.49, t = 3.89, df = 47, upravené R2 = 0.23, p < 0.001
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Poznámky: log DES – logaritmicky transformované hodnoty DES, BAI – Beck Anxiety 
inventory 
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Kroková zp tná regresní analýza se závislou prom nnou celkový skór             

Y-BOCS a mírou depresí, úzkostí a disociace jako nezávislé prom nné, 

s kontrolou pro pohlaví a v k, poukazuje na zásadní vliv depresivního prožívání 

na vyjád ení specifické symptomatiky u pacient  s OCD (  = 0.44, t = 3.38, df 

= 47, upravené R2 = 0.18; p < 0.01). 

Graf 3. Závažn jší depresivní p íznaky predikovaly intenzivn ší OCD symptomy. 
â = 0.44, t = 3.38, df = 47, upravené R2 = 0.18, p < 0.01
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Poznámky: Y-BOCS – Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale, BDI – Beck Depression 
Inventory 

U zdravých jedinc  skór DES, obdobn  jako u pacient  s OCD, koreloval 

s mírou úzkosti (r = 0,54; p < 0,001) a deprese (r = 0,51; p < 0,001). Kroková 

zp tná regresní analýza prokázala prediktivní vliv na skór DES jak u BAI (  = 

0,36; t = 2,44; df = 43, upravené R2 = 0,37; p = 0,02), tak BDI (  = 0,31; t = 2,18; 

df = 43; upravené R2 = 0,37, p = 0;03).  

 

Souhrn výsledk : Pacienti s OCD ast ji prožívali disociativní stavy a trp li 

intenzivn jšími projevy úzkosti a deprese než kontrolní osoby. P itom u pacient  

s OCD vyšší míra úzkosti predikovala závažn jší míru disociace. Samotná míra 

disociace však nekorelovala s intenzitou OCD symptom . Závažn jší depresivní 

íznaky predikovaly vyšší intenzitu obsesí a kompulzí. U zdravých jedinc  

deprese i úzkost rovn ž pozitivn  korelovala s mírou disociace. 



 73

6.2. Vliv terapie na zm nu intenzity OCD p íznak  a predikce 

terapeutického efektu mírou disociace 
 

Vlivem terapie došlo k signifikantnímu poklesu celkového skóru škály            

Y-BOCS z p vodního pr rného skóru 22,4 ± 6,8 o 8,1 ± 6,4  (36,2%)  (graf 

10).  

Graf  4. Rozdíl ve skóru Y-BOCS p ed a po terapeutické intervenci 
(dvouvýb rový t-test; p < 0,001).
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Pokud kritérium odpov di na terapii bylo definováno relativním snížením            

Y-BOCS o 35% a více, tak na terapii odpov lo 25 pacient  (56,8%), kdežto 19 

pacient  neodpov lo (44,2%). Tyto dv  skupiny pacient  se mezi sebou nelišily 

závažností obsedantn -kompulzivní poruchy, mírou disociace, úzkostných                 

a depresivních p íznak  m ených na za átku terapie.    

Pearsonova korela ní analýza mezi zm nou Y-BOCS (absolutní                  

i relativní) neprokázala žádný vztah se skórem DES na za átku intervence. 

Absolutní zm na Y-BOCS pozitivn  korelovala se závažností obsesí a kompulzí 

na za átku terapie (r = 0,32, p = 0,04). Byla provedena kroková zp tná regresní 

analýza s absolutní zm nou Y-BOCS jako závislou prom nnou na jedné stran              

a DES, BAI, BDI, a Y-BOCS na za átku terapie jako závislé prom nné, s korekcí 
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pro v k a pohlaví. Pouze skór Y-BOCS na za átku terapie pozitivn  

predikoval absolutní zm nu specifických OCD symptom  (  = 0,32; t = 2,17; 

df = 42; upravené R2 = 0,08; p = 0,04).  

Záv r: Vlivem terapie došlo k výraznému poklesu intenzity obsesí a kompulzí. 

Odpov  na terapii nesouvisela s mírou disociace na za átku terapie. Absolutní, 

ale ne relativní, snížení intenzity OCD symptom  byl ovlivn n po áte ní 

závažností specifických p íznak  OCD.  

 

6.3. Vztah disociace, osobnostních dimenzí a intenzity OCD p íznak   
 

Srovnání sociodemografických prom nných, disociace a jiných klinických 

prom nných se nachází v tabulce 12.  
Tab 12. Porovnání sociodemografických údaj   a klinických prom nných mezi pacienty 
s OCD a zdravými jedinci 

  

pacienti s OCD         
n=43    

kontroly 
n=44         statistická významnost 

k, roky  31,0 ± 9,6 33.9 ± 12.1 nesignifikantní 2 
muž / žena 17 / 26 15 / 29 nesignifikantní 1  
DES (pr r) 10,9 ± 11,4 3,5 ± 2,8  p < 0.001 2, t = 4,50 
DES (rozm zí) 0 - 50,4 0,4 - 11,8 - 
BAI 16,5 ± 10,8 5,4 ± 4,4 p < 0.001 2, t = 6,31  
BDI-II 13,5 ± 9,4 3,4 ± 3,7 p < 0.001 2 , t = 7,00 
Y-BOCS skór    
          celkový 22,4 ± 6,8  - 
          obsese 11,0 ± 3,5  - 
          kompulze 11,5 ± 3,7   - 

Výsledky jsou vyzna eny jako pr r ± smerodatná odchylka.  
Vysv tlivky: DES – Dissociative Experiences Scale,  BAI – Beck Anxiety Inventory,              
BDI-II – Beck Depressive Inventory-II, Y-BOCS -Yale-Brown Obsessive-Compulsive 
Scale.  
1 – Pearson v chi-kvadrát test 
2 - Nepárový t-test 
3 – Mann v-Whitney v U-test.  
 

Pacienti s OCD vykazovali vyšší skór v temperamentových dimenzích 

vyhledávání nového (novelty seeking) a vyhýbání se nebezpe í (HA,  harm  

avoidance). Z hlediska charakteru m li nižší skór v dimenzích sebe ízení (SD, 

self-directedness) a spolupráce (CO, cooperatoin). Po korekci pro mnoho etná 
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srovnávání je významný rozdíl v dimenzích vyhýbání se nebezpe í a sebe ízení. 

Výsledky jsou zobrazeny na grafu 5 a v tabulce 12 .  
 
Graf 5. Pacienti s OCD se po korekci pro mnoho etná srovnání liší v dimenzích 
vyhýbání se nebezpe í (HA) a sebe ízení (SD) ve srovnání se skupinou zdravých 
jedinc .  

 
Vysv tlivky: NON-OCD – zdravé kontroly, OCD – pacienti s OCD,  NS-T-SC – 
vyhledávání nového, HA-T-SC – vyhýbání se nebezpe í, SD-T-SC – sebe ízení,            
CO-T-SC spolupráce.  
 
Tab. 12. Rozdíl T-skór  ve vybraných dimenzích temperamentu a charakteru mezi 
pacienty s OCD a zdravými jedinci (nepárový t-test).  

dimenze TCI pacienti s OCD            
n=43    

zdravé kontroly             
n=44         statistická významnost 

vyhledávání nového 48,3 ± 10,1 52,7 ± 8,8 p < 0,05;  t = –2,16 

vyhýbání se nebezpe í 64,2 ± 9,7 54,1 ± 8,3 p < 0,001a; t = 5,35 

sebe ízení 39,0 ± 10,2 50,4 ± 6,9 p < 0,001a;  t = –6,21 

spolupráce 45,2 ± 9,7 49,0 ± 6,5 p < 0,5;   t = –2,23 

Vysv tlivky: TCI – Cloninger v dotazník temperamentu a charakteru 

a Signifikantní rozdíl v T-skóru dimenzí vyhýbání se nebezpe í a sebe ízení                      
po Bonferroniho korekci pro 7 srovnání (p  0.007). 
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Byla provedena binární logistická regresní analýza se závislou prom nnou 

ítomnost/nep ítomnost OCD a nezávislými prom nnými sebe ízení, vyhýbání se 

nebezpe í, vyhledávání nového a spolupráce. Sebe ízení predikovalo p ítomnost 

onemocn ní OCD  = - 0,13; Wald = 17,5; t = 2,18; df = 1, 95%CI 0,53–0,94;         

p < 0,001). Regresní analýza mezi závislou prom nnou Y-BOCS nezávislými 

sebe ízení a vyhýbání se nebezpe í neprokázala jejich souvislost.  

Pearsonova korelace mezi Y-BOCS celkovým skórem, BAI, BDI, DES          

a T-skóry jednotlivých  dimenzí TCI prokázala vztah mezi mírou disociace                     

a charakterovými dimenzemi sebe ízení a sebep esah. DES negativn  koreloval           

se  schopností  sebe ízení  (r  =  -  0,35;  p  <  0,05),  a  pozitivn  koreloval  s  dimenzí  

sebep esah (r = 0,41; p < 0,01).  

Regresní analýza se závislou prom nnou DES a jednotlivými dimenzemi 

TCI jako nezávislé prom nné potvrdila vliv složek temperamentu a charakteru          

na disociaci, s kontrolou pro pohlaví a v k. T-skór sebep esahu pozitivn  

predikoval míru disociace (  = 0,48; t = 3,62; df = 47; upravené R2 = 0.30; p < 

0,001). T-skór sebe ízení negativn  predikoval míru disociace (  = - 0,42; t = -

3,15; df = 47; upravené R2 = 0.30; p < 0,001).  

Graf 6. Sebe ízení negativn  predikovalo frekvenci disociativních p íznak  u pacient  s OCD. 
 = - 0,42; t = -3,15; df = 47; upravené R2 = 0.30; p < 0,001
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Vysv tlivky: DES log – logaritmicky transformované hodnoty DES, SD-T-SC – T-skór 
dimenze sebe ízení (self-directedness). 
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Korela ní analýza ve skupin  zdravých jedinc  neprokázala vztah                   

mezi sebe ízením, sebep esahem a disociací.  

Záv r: Pacienti s OCD dosahovali vyššího skóru v temperamentových dimenzích 

vyhledávání nového a vyhýbání se nebezpe í než kontrolní soubor. Z hlediska 

charakteru m li pacienti nižší skór v dimenzích sebe ízení  a spolupráce.                 

Po korekci pro mnoho etná srovnávání tento významný rozdíl v dimenzích 

vyhýbání se nebezpe í a sebe ízení p etrval. Regresní analýza nezjistila vztah 

mezi intenzitou OCD na jedné stran , sebe ízením a vyhýbáním se nebezpe í            

na druhé stran . Nicmén  binární logistická regrese prokázala, že dimenze 

sebe ízení má schopnost rozlišit mezi OCD pacienty a zdravými jedinci. Skór 

sebep esahu pozitivn  a skór sebe ízení negativn  predikoval míru disociace.             

U zdravých jedinc  nebyl vztah mezi disociací a charakterem prokázán.  

 

6.4. Výkon v kognitivních testech u OCD pacient  a vztah k intenzit   

        OCD symptom , disociace a deprese, porovnání se zdravými  
        kontrolami 
 

Pacienti s OCD pot ebovali více asu v interferen ní ásti Stroopova 

testu a naopak vykazovali v tší rychlost p i úhozu v Continuus Performance 

Test  ve srovnání se zdravými jedinci (tabulka 13).  

Pacienti se od kontrol nelišili v po tu chyb opomenutí a p idání v CPT testu.  
Tab. 13. Srovnání pacient  s OCD se zdravou skupinou ve výkonu kognitivních test .  

dimenze TCI pacienti s OCD            
n=49    

zdravé kontroly             
n=49         

statistická 
významnost 

k, roky  32.0 ± 9.7 32.6 ± 7,8 nesignifikantní 2 

po et let vzd l 14,9 ± 2,6 15,4 ± 2,7 nesignifikantní 2 

muž / žena 22 / 27  22 / 27 nesignitikantní 1  

Stroop Interf T - skór  54,2 ± 9,5 57,9 ± 9,3 p < 0,05 2, t = - 2,10 

CPT RT  T-skór 45,6 ± 7,6 55,8 ± 13,6 p < 0,001 2, t = 5,08 
Vysv tlivky: Stroop Interf – interferen ní ást Stroopova testu, CPT RT – reak ní 
as v Continuous performance Test 

1 – Pearson v chi-kvadrát test 
2 – nepárový t-test 
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Byla provedena Pearsonova korela ní analýza mezi výsledky interference 

Stroopova testu, CPT testu (chyby opomenutí, chyby p idání, rychlost úhozu)            

na jedné stran  a v kem, po tem let vzd lání, DES, Y-BOCS (celkový skór, 

obsese, kompulzí), BAI a BDI na druhé stran .  

Skór DES, BAI a Y-BOCS nesouvisel s dobou pot ebnou pro interferenci 

ve Stroopov  testu a CPT testem (chyby opomenutí, chyby p idání, rychlost 

úhozu) u  pacient  s  OCD.  k negativn  koreloval s s dobou interference 

Stroopova testu (r = -0,33; p < 0,05) a naopak pozitivn  s reak ní dobou v CPT           

(r = 0,44; p < 0,01). BDI skór pozitivn  koreloval s po tem chyb opomenutí           

(r = 0,40; p < 0,01) a po tem chyb p idání (r = 0,38; p < 0,01).  

U zdravých jedinc  reak ní as v CPT také souvisel s v kem (r = 0,26;               

p < 0,05). Doba pro zvládnutí interference v Stroopov  testu s v kem zdravých 

kontrol nesouvisel, ale pozitivn  koreloval z po tem let vzd lání (r = 0,29;               

p < 0,05).  

Žádný z popsaných vztah  mezi výsledky kognitivních test  a v kem,  

po tem let vzd lání a depresí  nedosáhl takové hladiny významnosti, který by 

byl dosta ující pro Bonferroniho korekci.  

Záv r: V obou kognitivních testech byla prokázána narušená inhibice. Pacienti 

s OCD pot ebovali více asu v interferen ní ásti Stroopova testu (kognitivní 

inhibice) a naopak vykazovali v tší rychlost p i úhozu v CPT  (motorická 

inhibice). Sou asn  se pacienti se od kontrol nelišili v po tu chyb opomenutí           

ani p idání v CPT testu. V CPT byli tedy rychlejší a p esn jší. Závažnost 

disociace a OCD p íznak  u pacient  nesouvisela s výsledky kognitivních test .  
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6.5. sLORETA analýza u pacient  s OCD 

 
6.5.1. Vztah disociace a elektrofyziologické aktivity jednotlivých voxel , 

srovnání s kontrolami 
 

Pacienti dosahovali vyšší normalizované pr rné hodnoty proudové 

hustoty v pásmu delta (2 – 6 Hz)  v dorzální ásti p edního cingula vpravo 

(dACC) (obrázek 8).   

 
Obr. 8. Pacienti s OCD se od zdravých jedinc  lišili v normalizované absolutní hodnot  
proudové hustoty v pásmu delta v dACC vpravo.  
 

 
 
Tab. 14.  Porovnání pacient  a zdravých kontrol (subject-wise analýza) 

test t statistická významnost 

jednovýb rový test (OCD>zdraví)      3,75  p < 0,05 

dvouvýb rový test (OCD <> zdraví) 3,99  p < 0,05 

 

Výpo et korelace v programu sLORETA neprokázal souvislost mezi 

intenzitou obsesí a kompulzí s EEG signálem u pacient  s OCD. DES pozitivn  

koreloval s proudovou hustotou celého pásma 2 – 40 Hz  v oblasti pravé 

inzuly (BA 13), gyrus temporalis superior vpravo (BA 22) a ásti gyrus 

temporalis medius vpravo (BA 21) (obrázek 9 a tabulka 15).  
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Obr. 9. Frekvence disociace pozitivn  korelovala s proudovou hustotou celého pásma 2 - 
40 Hz  v inzulou vpravo a gyrus temporalis superior (r = 0,63; p < 0,05). 

 
 

Tab. 15. Oblasti mozku, ve kterých poudová hustota celého pásma signifikantn  
korelovala s DES.  

oblast  BA Talairachovy koordináty  (x, y, z) hodnota 
voxelu     

 inzula 13 45 -15 1 6.35E-01 
gyrus temporalis superior 22 45 -15 -3 6.34E-01 
 inzula 13 40 -15 -3 6.33E-01 
 inzula 13 45 -14 5 6.32E-01 
 Sub-Gyral 21 40 -15 -8 6.30E-01 
 gyrus temporalis superior 22 45 -20 -3 6.28E-01 
 inzula 13 40 -20 -7 6.27E-01 
gyrus temporalis superior 22 45 -20 -7 6.27E-01 
 

Záv r: V rámci analýzy elektrických proudových hustot stanovených ve všech 

6239 voxelech mozkové k ry byly nalezeny vyšší hodnoty ve frekven ním pásmu 

delta (1 – 6 Hz) v dorzální ásti p edního cingula (dACC). Nezaznamenali jsme 

žádné významné korelace mezi hodnotami proudových hustot v tomto 

frekven ním pásmu a závažností OCD symptom . Pozorovali jsme významnou 

pozitivní korelaci mezi skórem DES a pr rnými hodnotami proudových hustot 

(ve frekven ním pásmu 2 - 40 Hz) oblasti pravé inzuly (BA 13), gyrus temporalis 

superior (BA 22) a ásti gyrus temporalis medius (BA 21). 
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6.5.2. Elektrofyziologická aktivity v souvislosti s intenzitou OCD  

          p íznak , disociací a výkonem ve Stroopov  testu, korelace            
          s  pr rnými proudovými hustototami vybraných oblastí  
 

 Vztah elektrofyziologické aktivity a závažnosti OCD p íznak  

Ke zjišt ní vztahu mezi neurofyziologickou aktivitou a intenzitou p íznak  

OCD byla provedena Pearsonova korelace celkového skóru Y-BOCS a pr rné 

proudové hustoty v oblastech p edního cingula (ACC celé, rostrální a dorzální 

ást) a orbitofrontální k ry vpravo (Bromannova area, BA 11 vpravo) odd len  

pro každé frekven ní pásmo u 32 pacient  s OCD. Výsledky byly korigovány 

Bonferroniho testem pro 36 srovnání s p < 0,0014 (9 pásem, 4 vybrané oblasti). 

Hodnoty škály Y-BOCS pozitivn  korelovaly s proudovou hustotou pásma alfa 1 

(8,5 – 10 Hz) v celém ACC (r = 0,61; p = 0,00028) a v rostrálním ACC (r = 0,60; 

p = 0,00030). P estože korelace hodnot Y-BOCS a proudové hustoty v oblasti 

dorzálního ACC nebyla v rámci post-hoc Bonferroniho testu statisticky 

významná, m žeme na základ  hodnot Pearsonova korela ního koeficientu             

(r = 0,54; p = 0,00156) trend k této významnosti spat ovat.  

 

Graf  7. Intenzita obsesí a kompulzí pozitivn  koreluje s proudovou hustotou v pásmu alfa 1 v
oblasti p edního cingula (r = 0,061; p = 0,00028).
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 Vztah elektrofyziologické aktivity a disociace 

 

Byla provedena Pearsonova korelace mezi skórem DES a pr rnou 

proudovou hustotou v následujících oblastech: p ední cingulum, gyrus angularis 

vpravo (Brodamannova area, BA 39 vpravo) a somatosenzorická asocia ní 

parietální k ra vpravo (BA 7 vpravo). DES pozitivn  koreloval s pr rnou 

proudovou hustotou v oblasti pravého gyru angularis vpravo (tabulka 16). 

 
Tab. 16. Významné Pearsonovy korelace mezi DES a proudovou hustotou v oblasti gyrus 
angularis vpravo (BA 39).  

pásmo r r2 t statistická 
významnost 

alfa 1  (8.5 - 10 Hz) 0,42 0,18 2,55 p = 0,016 

beta 1 (12.5 - 18 Hz) 0,38 0,14 2,22 p = 0,035 

celkové (2 - 40 Hz) 0,45 0,21 2,78 p = 0,009 

 

 

 

Graf 8. Skór DES pozitivn  koreloval s pr m rnou proudovou hustotou celého pásma 2 - 40
Hz v oblasti gyrus angularis vpravo (r = 0,45; p = 0,009)
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Žádný vztah nebyl dostate  signifikantní pro korekci pro mnoho etná 

srovnávání. Pokra ovali jsme však v analýze vztahu jednotlivých subškál DES 

(disociativní amnézie, imaginativní pohlcení a depersonalizace/derealizace) 

s pomocí Spearmanovy korela ní analýzy kv li neparametrickému rozložení 

skór  v oblasti BA 39 vpravo. Pouze skór subškály depersonalizace/derealizace 

pozitivn  koreloval s pr rnou proudovou hustotou v pásmech theta           

(r = 0,47, p = 0,006), alfa 1(r = 0,48, p = 0,006), beta1 (r = 0,54, p = 0,002)                    

a v celkovém pásmu (r = 0,63, p = 0,0001). 

 

Graf  9. Vztah DES a subškály depersonalizace/derealizace s proudovou
hustotou celkového pásma 2 - 40 Hz v gyrus angularis vpravo. 
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 Vztah elektrofyziologické aktivity a doby interference ve Stroopov  testu 

 

Ov ovali jsme vztah mezi neurofyziologickou aktivitou ACC (celého, 

rostrální a dorzální ásti) mírou narušení kognitivní inhibice m ené Stroopovým 

testem (doba interference). Byla provedena korela ní analýza s pr rnou 

proudovou hustotou jednotlivých pásem ve vybraných oblastech s dobou 
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interference. Zjistili jsme, že doba interference ve Stroopov  testu s EEG 

nálezem nekoreluje.  

 

Záv r: Korelace pr rných proudových hodnot apriori vybraných oblastí 

prokázala následující:  

1) OCD symptomy pozitivn  korelovaly s hodnotami proudové hustoty pásma 

alfa1 (8,5 – 10 Hz) v p edním cingulu. 

2) etn jší zážitky depersonalizace/derealizace souvisely s vyššími hodnotami 

pr rné proudové hustoty v pásmech theta (6,5 – 8 Hz),  alfa 1(8,5 – 10 Hz) 

a v celém pásmu (2 – 40 Hz)  v oblasti gyrus angularis vpravo (BA 39). 

3) Výsledky ve Stropov  testu nesouvisely s elektrofyziologickou aktivitou 

ACC. 
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7. Shrnutí výsledk  

Shrnutí výsledk  v souvislosti s hypotézami se nachází v tabulce 17.  

Tab.17.  Shrnutí výsledk  experimentální ásti práce. 

Hypotéza Výsledek  
(1)  Frekvence disociativních p íznak  je 
vyšší ve srovnání se zdravou populací       
a souvisí se závažností obsesí a kompulzí. 

Pacienti s OCD mají vyšší míru disociace, 
itom míra disociace souvisí s intenzitou 

úzkosti, nikoliv se závažností specifických 
obsedantn -kompulzivních p íznak .   

(2) Míra disociace negativn  predikuje 
terapeutický efekt kognitivn -behaviorální 
terapie u pacient  s OCD. 

Míra disociace na po átku lé by nepredikuje 
terapeutickou odpov . 

(3)  Pacienti s OCD dosahují vyšší skór 
v dimenzi vyhýbání se nebezpe í, a nižší 
skór v dimenzích vyhledávání nového, 
sebe ízení a spolupráci Cloningerova 
dotazníku temperamentu charakteru              
ve srovnání se zdravými kontrolami.  

OCD pacienti se liší významn  od kontrol 
v osobnostních dimenzích vyhýbání se 
nebezpe í (vyšší skóry) a sebe ízení (nižší 
skóry). Tyto dimenze nesouvisí s intenzitou 
OCD p íznak .  

(4)  Sebep esah pozitivn  a sebe ízení 
negativn  predikuje frekvenci disociativních 

íznak  u pacient  s OCD. 

Vyšší sebep esah a nižší sebe ízení 
predikuje závažn jší míru disociace.  

(5)  Pacienti s OCD mají ve srovnání se 
zdravou populací narušenou schopnost 
inhibice odpov di, která se projeví 
pomalejším výkonem a ast jšími chybami 
v interferen ní ásti Stroopova testu                
a rychlejší reakcí na stimuly a v tším 
po tem chybných úkon  v Go/NoGo úloze. 

Pacienti trpící OCD vykázali v porovnání se 
zdravými kontrolami narušení kognitivní a 
motorické inhibice. Nelišili se v po tu chyb, 
ale byli pomalejší v interferen ní ásti 
Stroopova testu a rychlejší p i úhozu v CPT.  

(6)  Vyšší míra disociace a závažn jší OCD 
íznaky souvisí s delší dobou reakce 

v interferen ní ásti Stroopova testu jako 
následek narušení inhibi ních 
mechanizm . 

Míra disociace ani intenzita OCD p íznak  
s výsledky Stroopova testu nesouvisely.  

(7)  Elektrofyziologická aktivita v oblastech 
edního cingula souvisí se závažností 

OCD symptom  a výsledkem interference 
Stroopova testu. 

Pacienti s OCD m li vyšší 
elektrofyziologickou aktivitu v pomalém 
pásmu 1 - 6 Hz v dorzální ásti p edního 
cingula  ve srovnání se zdravými kontrolami.  
Intenzita OCD symptom  pozitivn  
korelovala s aktivitou v pásmu alfa1 (8,5 – 
10 Hz) v p edním cingulu. 

(8)  Elektrofyziologická aktivita v oblasti 
edního cingula, gyrus angularis vpravo 

(BA 39), a parietální asocia ní k e (BA 7)  
souvisí s mírou disociace. 

Závažnost disociace souvisela s aktivitou 
pravé inzuly a p ilehlých temporálních 
oblastí.  
Intenzivn jší depersonalizace/ derealizace 
souvisela s aktivitou  v pásmech theta (6,5 – 
8 Hz),  alfa 1(8,5 – 10 Hz) a v celém pásmu 
(2 – 40 Hz)  v oblasti gyrus angularis vpravo 
(BA 39). 
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8. Diskuze 

 

8.1. Disociace a klinické prom nné u obsedantn -kompulzivní  
       poruchy 

 

Intenzita úzkosti vyjád ená skórem BAI pozitivn  predikovala frekvenci 

disociativních p íznak  m enou pomocí DES. Závažnost obsesí a kompulzí 

s mírou disociace nesouvisela, p itom pacienti referovali etn jší disociativní 

íznaky ve srovnání se zdravými jedinci. Naši pacienti dosáhli podobných 

výsledk  v DES jako ve studii Rufera et al. (Rufer et al. 2006b). Absence 

korelace Y-BOCS a DES se shoduje s výsledky dvou p edchozích studií (Goff et 

al. 1992; Rufer et al. 2006b). Naopak, silný vliv závažnosti specifických 

symptom  OCD na DES popsal Fontenelle et al. (Fontenelle et al. 2007).  

ležitým nálezem naší studie je, že u pacient  s OCD etn jší disociaci 

predikovala pouze úzkost. Úzkost jako prediktor disociace byl popsán u pacient  

se sociální fobií, ale ne u pacient  s OCD, kde prediktorem byla závažnost OCD 

symptom  (Fontenelle 2007). Rozdíl mezi našimi výsledky a zmín nou studií 

mohl vzniknout na vrub použití odlišné posuzovací stupnice hodnotící obsese                

a kompulze. Navíc, recentní studie poukazují na odlišný neurobiologický podklad 

zných subtyp  OCD (Mataix-Cols et al. 2004b). V naší studii bylo mén  

pacient  s OCD vyzna ující se p evahou kontrolování (tzv. „kontrolér “),                   

u kterých byla zjišt na vyšší pr rná hodnota DES (Goff et al. 1992).  

O vzájemné souvislosti úzkosti a depresonalizace je ada d kaz  u jiných 

poruch, než je OCD. Patrn  se jedná o fenomén, který souvisí spíše s úzkostí 

samotnou, než s diagnostickou jednotkou. Existují etné studie, které potvrdily 

astý výskyt depersonalizace/derealizace v situacích s ohrožením života (Noyes et 

al. 1977), u panické poruchy, sociální fobie (Fontenelle et al. 2007) a u 

posttraumatické poruchy (Hunter et al. 2004). Tyto údaje poukazují na silný 

vzájemný vztah mezi disociací a úzkosti. Psychodynamická hypotéza 

edpokládá, že disociace je obranným mechanismem proti úzkosti.  Parametry 

depersonalizace a derealizace jsou sou ástí mechanismu  disociace a jsou 

obsaženy v nástroji  V perspektiv  evolu ní teorie depersonalizace a derealizace 

edstavuje ú elnou a adaptivní reakci, která významn  zvyšuje šance na p ežití 
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(Mayer-Gross 1935). Psychická distance a emo ní znecitliv ní mohou být 

užite né nástroje k lepšímu zvládání stresujících a traumatizujících situací                  

a potenciáln  dezorganizujících úzkostí. Na depersonalizaci/derealizaci jako              

na obranný mechanizmus se dívá také Laing  (2000). Podle n ho reaguje v tšina 

lidí v životn  ohrožujících situacích, ze kterých není možné fyzicky uniknout, 

alespo  jistou formou intrapsychického úniku, odd lením já od svého t la. Pokud 

však odhlédneme od paradigmatu obranných mechanism , m žeme se na 

disociaci dívat jako na sou ást fenomenologie úzkosti. V sou asné dob  se 

diskutuje, zda je depersonalizace/derealizace pouze nespecifický p íznak 

analogický úzkosti, který se vyskytuje sekundárn  u r zných 

neuropsychiatrických onemocn ní nebo zda také existuje primární forma 

depersonalizace/derealizace s nezávislou etiopatogenezí a následným rozvojem 

úzkosti a jiných neuropsychiatrický stav  (Lambert et al., 2001). Naše studie 

zjistila výraznou souvislost mezi úzkostí a disociací. Není však jasné, zda 

disociace nesouvisí pouze s ur itou komponentou úzkosti. Faktorová analýza BAI 

a explorace vztah  jednotlivých faktor  k disociaci u pacient  ze spektra 

úzkostných poruch by pomohly k hlubšímu porozum ní podstaty vztahu.  

V naší studii disociace pozitivn  korelovala s mírou deprese. Výsledek 

souhlasí s p edchozími studiemi pacient  s OCD (Goff et al. 1992; Rufer et al. 

2006b). T íletá prospektivní studie zjistila, že stabilní hladina disociace souvisela           

se zvýšením skóru BDI, kdežto snížení disociace bylo ve významném vztahu                

s poklesem intenzity depresivních symptom  (Maaranen et al. 2008). Deprese je 

tedy d ležitý faktor, který s disociací úzce souvisí. Studie zabývající                           

se výzkumem disociativních stav  by m ly hodnotit míru depresivních p íznak            

a vždy jí do analýzy za adit. Kvalitativní a kvantitativní srovnání zm ny 

disociativních, úzkostných a depresivních p íznak  mezi pacienty s úzkostnou 

poruchou bez deprese, úzkostn -depresivní poruchou  a  depresivní poruchou by 

mohla vést k hlubšímu pochopení interakce mezi úzkostí, depresí a disociací.     
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8.2. Predikce terapeutického efektu mírou disociace a závažností 

OCD symptom  
 

Naše výsledky nepotvrdily souvislost mezi hodnotami DES na za átku               

a zm nou v Y-BOCS na konci. Rozložení subškály amnézie bylo neparametrické. 

Proto nebylo možné data analyzovat binární logistikou regresí se skórem této 

subškály, na rozdíl od studie Rufera et al. (Rufer et al. 2006b). Rufer et al  zjistil 

pozitivní korelaci mezi hodnotou DES a jeho subškály  imaginativní pohlcení a Y-

BOCS na konci terapie (r = 0,32, p = 0,03 resp. r =  0,11, p = 0,47). Navíc binární 

logistická regresní analýza ukázala vliv subškály imaginativní pohlcení na 

kategoriáln  definovanou odpov  (zm na Y-BOCS o   35%). Když porovnáme 

naší studii s výše uvedenou studií,  závažnost OCD, zm ny b hem terapie i míra 

disociace jsou si velmi podobné. Rozdíl výsledk  m že být zap in n odlišným 

zastoupením jednotlivých subtyp  OCD, které nejsou uvedeny. Dle p edchozích 

studií n které subtypy (nap íklad „kontrolo i“) mají vyšší výskyt disociativních 

íznak  než jiné (Goff et al. 1992; Grabe et al. 1999; Rufer et al. 2006a). 

Problematické je použití binární regresní analýzy na tak malém po tu pacient  

s použitím subškály. Za druhé vazba mezi imaginativním pohlcením                           

a terapeutickým efektem je ve studii relativn  nízká. Nedostatkem naší studie             

a studie Rufera et al. (Rufer et al. 2006b) bylo hodnocení efektu ihned po terapii      

a sledování zm ny ihned po terapii a ne s delším odstupem.  Navíce chyb la 

v prospektivní ásti práce chyb ly kontrolní skupiny úzkostných pacient              

a zdravých jedinc . Dob e pospaný metodologický postup výzkumu zm ny 

v psychoterapii popsali Jacobson a Truax (Jacobson a Truax 1991). 

V našich výsledcích míra disociace na po átku lé by nepredikovala zm nu         

Y-BOCS vlivem KBT. Nicmén  pro plnou verifikaci, zda je to i není možné,               

by bylo pot ebné sledovat v tší vzorek pacient  s použitím jiné metodologie. 

Podle studie Praška et al. (2009) pacienti, kte í na konci lé by dosáhli CGI 1 a 2 

(žádné nebo mírné p íznaky nemoci) m li statisticky významn  nižší skóry v DES               

na po átku lé by, než pacienti, kte í se v terapii nezlepšili. Výsledky naší studie 

byly také v rozporu s prací, která potvrdila negativní vliv vysoké míry disociace 

na efekt psychodynamické psychoterapie u pacient  s r znou psychiatrickou 

diagnózou (Spitzer et al. 2007). Rozdíl m že být dán rozdílným 
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psychoterapeutickým p ístupem, jiným m ítkem zm ny a odlišnou 

charakteristikou souboru. Názorn  to ukazuje, že definice terapeutického efektu 

výrazn  ovliv uje výsledek, ale také kontext terapeutické zm ny. Disociace m že 

být mediátorem, který efekt psychoterapie ovliv uje. Její význam však                      

v souvislosti s mnoha dalšími faktory psychoterapeutického procesu není 

jednoduché zjistit. Informace o vhodné metodologii ke zkoumání mediátor  

psychoterapeutického efektu najdeme v práci Kazdina (Kazdin 2007). Bylo by 

vhodné podrobn ji prozkoumat vztah mezi zm nou disociace, úzkostných                  

a depresivních p íznak  v dlouhodob jší prospektivní studii na pacientech                  

a skupin  zdravých, abychom objasnili možný vliv t chto faktor  mezi sebou a na 

terapeutický efekt. 

tší absolutní zm ny intenzity OCD dosáhli pacienti s t žšími obsesemi              

a kompulzemi na za átku terapie. Relativní zm na však se závažností OCD             

na za átku terapie nesouvisela. P edchozí kontrolované studie popsaly, že 

závažn jší OCD symptomy souvisely s horší odpov dí na KBT (Franklin et al. 

2000; Keijsers et al. 1994; Mataix-Cols et al. 2002). Opa ný výsledek, kdy 

závažn jší forma OCD souvisela s výrazn jším zlepšením následkem psycho-           

i farmakoterapie, byl také pozorován (Ackerman et al. 1994; Boschen et al. 2010; 

Langner et al. 2009). Studie kolektivu Boshen et al. (Boschen et al. 2010), 

obdobn  jako naše studie, popsala predikci absolutní zm ny. Nicmén  o relativní 

se nezmi uje. D ležitým momentem studií tohoto typu je definice odpov di. 

Studie, které popsaly negativní prediktivní hodnotu Y-BOCS na efekt terapie 

ur ily odpov  skórem Y-BOCS na konci (Franklin et al. 2000; Mataix-Cols et 

al. 2002). Lze to považovat za ukazatel odpov di, pokud se blíže ur í jaká 

hodnota Y-BOCS souvisí s lepší kvalitou života. Nicmén  je málo vypovídající              

o zm  vlivem terapie. Vhodn jší je efekt terapie u jedinc  definovat relativní 

zm nou intenzity p íznak  a u skupiny velikostí zm ny ( [pr rná hodnota na 

za átku – pr rná hodnota na konci]/smerodatná odchylka na za átku). Mén  

esné je definovat odpov  kategoriáln  obecn  p ijímaným snížením intenzity 

nemoci o  30-35%. Tímto se ztrácejí data, která se pohybují kolem arbitráln  

ur eného cut-off skóru. Tento problém nevy eší ani vy azení pacient  v této 

oblasti hodnot, jelikož vzorek pacient  je následn  deformovaný. Kategoriální 

prom nnou definovanou snížením závažnosti OCD p íznak  o  30% použily 
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studie Ackermana et al. (1994) a Langera et al. (2009). Je logické, že pacienti 

s horším stavem na za átku terapie budou mít v tší potíže i na konci. Na druhou 

stranu stejná skupina pacient  má v tší potenciál zm ny. Naše studie na tento 

potenciál poukazuje absolutní zm nou skóru Y-BOCS, která koreluje hodnotou 

Y-BOCS na za átku. D ležit jší však je, že relativní zm na Y-BOSC s po áte ní 

intenzitou OCD nesouvisela. Lze tedy záv rem íci, že po áte ní závažnost OCD 

symptom  nem la v naší studii p ímý vliv na efekt terapie definovanou relativní 

zm nou. Tento výsledek by však bylo vhodné ov it dlouholetou prospektivní 

kontrolovanou studií na velkém vzorku pacient .   

 

8.3. Disociace ve vztahu k  temperamentu a charakteru 
 

Naše studie zjistila vyšší hodnoty v dimenzi vyhýbání se nebezpe í a nižší 

v sebe ízení u pacient  s OCD ve srovnání se skupinou zdravých. Odpovídá to 

nález m jiných studií (Alonso et al. 2008, Bejerot et al. 1998, Fuentes et al. 

2004). Ovšem v naší studii jsme neprokázali souvislost skór  v t chto dimenzích 

a intenzitou OCD p íznak , kterou prokázala studie Lyoo et al. (2003). Rozdíl 

že souviset s dobou trvání onemocn ní. Naši pacienti m li v pr ru delší 

trvání poruchy. Skór sebe ízení v naší studii m l diskrimina ní schopnost rozd lit 

pozorované subjekty na pacienty s OCD a zdravé jedince. Nízké sebe ízení a 

vysoký sebep esah predikoval vyšší frekvenci disociativních stav . Vyhýbání se 

nebezpe í poukazuje na tendenci intenzivn  reagovat na známky nep íjemného, 

ení utlumit chování, vyhnout se potrestání, novému, a frustrující nep íjemnosti. 

Skór sebe ízení zobrazuje schopnost jedince kontrolovat, ovládat, regulovat a 

izp sobovat své chování vzhledem k situaci a k individuáln  vymezeným cíl m 

a hodnotám. Hodnoty v dimenzi sebep esah zobrazují dle Cloningera spirituální 

stránkou osobnosti a ur uje sílu v domí sebe sama jako sou ástí ne eho vyššího 

(Cloninger et al. 1993). 
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8.3.1. Rozdíl v temperamentu a charakteru mezi pacienty s OCD a 

kontrolami 
 

Vyšší hodnoty v dimenzi vyhýbání se nebezpe í a nižší v sebe ízení                       

u pacient  s OCD ve srovnání se skupinou zdravých se blíží výsledk m 

edchozích studií (Alonso et al. 2008b; Bejerot et al. 1998; Fuentes et al. 2005; 

Kim et al. 2009a; Lyoo et al. 2003). Sebe ízení m lo diskrimina ní schopnost 

rozd lit pozorované subjekty na pacienty s OCD a zdravé jedince. Tento výsledek 

dopl uje recentní práci, která udává predikci intenzity OCD symptom  hodnotami 

v dimenzích sebe ízení a spolupráce (Kim et al. 2009a). D ležitým nálezem naší 

studie je, že nízké sebe ízení a vysoký sebep esah predikoval vyšší frekvenci 

disociativních stav . Odpovídá to nález m studie (Grabe et al. 1999a), ve které 

nízký skór v sebe ízení a vysoký v sebep esahu m ly prediktivní hodnotu vyšší 

frekvence disociativních p íznak  u psychiatrických pacient , by  zde nešlo 

o specifickou skupinu pacient  s OCD. 

Vyhýbání se nebezpe í se považuje za vrozenou základnu útlumu nebo zm ny 

v chování, která se projevuje jako pesimistické obavy v o ekávání budoucích 

problém , pasivn  vyhýbavé chování a snadná unavitelnost (Cloninger et al. 

1993). Vysoký skór v této dimenzi se interpretuje jako opatrnost, pochybnosti, 

pasivita, tenze, nejistota nebo pesimismus. Pacienti s OCD jsou úzkostní a jejich 

obsese se asto týkají budoucnosti. Je pravd podobné, že krom  obsesí, pacienti 

s OCD obecn  trpí vyšší obavou o tom, jak dopadnou situace v budoucnosti          

a zda se nestane n co špatného.  

Nízké sebe ízení podle Cloningera zobrazuje nezralost a vyskytuje                       

se u pacient  se slab  vyvinutými koncepty samostatnosti a odpov dnosti              

i sob  a svým cíl m. Jedná se o schopnost jedince kontrolovat, ovládat, 

regulovat a p izp sobovat své chování vzhledem k situaci a k individuáln  

vymezeným cíl m a hodnotám. Jedinci s nízkým sebe ízením mají nízké 

sebehodnocení, obvi ují ostatní za své potíže, cítí se nejist  svojí identitou nebo 

zam ením. Nízký skór je astou charakteristikou poruch osobnosti  (Cloninger et 

al. 1993; Preiss a Klose 2001). Nedávná studie zjistila, že 74 % pacient  s OCD 

trpí poruchou osobnosti, zejména paranoidní, vyhýbavou, schizoidní, závislou                    

a narcistickou (Torres et al. 2006). S tím pravd podobn  souvisí možnost odlišit 
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pacienty OCD od zdravých jedinc  pomocí dimenze sebe ízení. Prevalence 

poruch osobnosti v populaci je kolem 10 % (Torgersen 2009). Z toho to jsou asto 

pacienti s jinou psychiatrickou diagnózou. Preiss et al. (Preiss et al. 2000)              

na eské populaci zjistili, že  soubor psychiatrických pacient  vykazoval                  

v dimenzích sebe ízení a vyhýbání se nebezpe í podstatné rozdíly oproti 

soubor m zdravé populace a tyto dimenze m ly diskrimina ní schopnost rozlišit 

pacienty od zdravých jedinc .  

Jiné, ale nevylu ující vysv tlení souvislosti vyhýbání se nebezpe í                      

a sebe ízení s OCD, nabízí vztah t chto dimenzí k depresi. Cloninger et al. (2006) 

v prospektivní studii na obecné populaci zjistili, že vysoké vyhýbání se nebezpe í 

a nízké sebe ízení vysv tluje 44 % variance depresivního prožívání             a 56% 

její zm ny. P i tom charakterové dimenze osobnosti byly relativn  stabilní (r = 

0,78 až 0,85). Kolem 60% pacient  s OCD trpí klinickou formou deprese 

(Steketee et al. 1999). Podobné temperamentové a charakterové vlastnosti jako 

pacienti s OCD, mají pacienti s depresivní poruchou (Kusunoki et al. 2000). 

Pacienti s OCD se oproti nemocným s depresí lišili nižším skórem ve vyhledávání 

nového. Rovn ž u naších pacient  byla zjevná mírná až st ední závažnost 

depresivních p íznak   (pr rný skór v BDI 13,8 ± 9,3). V naší studii byl 

zaznamenán nižší skór v dimenzi vyhledávání nového ve srovnání                       

se zdravými, p i korekci na mnoho etná srovnání však nevyšel statisticky 

významn . Je otázkou, jak by tomu bylo p i rozší ení studie o další pacienty. 

Vysoký  skór  ve  vyhýbání se nebezpe í a nízký v sebe ízení je také 

charakteristický pro pacienty s panickou poruchou a poruchou p íjmu potravy 

(Fassino et al. 2004; Wachleski et al. 2008). Tedy nízký skór v sebe ízení                    

a  vysoký  skór  ve  vyhýbání se nebezpe í není typický profil pouze pro OCD,            

ale obecn   vystihuje lidi psychiatricky nemocné. Na rozdíl od n kterých studií 

naše výsledky nepotvrdily souvislost mezi skóry Y-BOCS a sebe ízení, ani 

vyhýbání se nebezpe í (Cruz-Fuentes et al. 2004; Kim et al. 2009a). Jsme však 

v souladu s výsledky studie Alonsa et al. (Alonso et al. 2008b), kte í také 

nepozorovali tuto souvislost mezi závažností OCD a dimenzemi sebe ízení a 

vyhýbání se nebezpe í. V naší studii skór sebe ízení negativn  koreloval 

s vyhýbáním se nebezpe í (r = - 0,58; p < 0,001). Tento výsledek je skoro 

identický s údaji v práci Kima et al. (2009a). Vyvozuje z toho, že vysoké 
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vyhýbání se nebezpe í m že nep ímo ovlivnit intenzitu OCD symptom  

prost ednictvím nízkého sebe ízení. Jinými slovy samotné vysoké 

temperamentové vyhýbání se nebezpe í nemusí vést k psychopatologii, pokud 

charakterový rys sebe ízení tuto odchylku dokáže regulovat. Další možností je,    

že konstrukt vytvo ený Cloningerem nedostate  odd luje jednotlivé dimenze. 

edpokládá se totiž, že jednotlivé dimenze dotazníku by m ly být nezávislé. 

Pokud však máme skoro identický korela ní koeficient jako jiná studie, je možné, 

že je to obecný rys TCI dotazníku. Vyhýbání se nebezpe í a  sebe ízení  jako 

dimenze by mohly mít spole ný jmenovatel, jenž vysv tluje jejich varianci z 32 

%. Tento konstrukt by mohl odrážet depresivní a úzkostné prožívání. Je možné, že 

ostatní studie nalézají souvislost deprese a úzkosti s t mito dimenzemi nap  

spektrem r zných diagnóz, jelikož nej ast jší sou ástí psychických poruch jsou 

íznaky depresivní a úzkostné. Byla by vhodná podrobná analýza jednotlivých 

položek a zejména vztahu mezi dimenzemi sebe ízení a vyhýbání se nebezpe í by 

byla vhodná. V naší studii, ve shod  s ostatními pracemi u pacient  s OCD, 

vyhýbání se nebezpe í ani sebe ízení nekoreluje s mírou úzkosti a deprese. Je 

možné, že tento výsledek souvisí s malým po tem pacient  ve studii.   

Zajímavé informace p ináší studie vztahu psychopatologie m ené b žn  

užívaným SCL-90 (Symptom Checklist-90), objektivními dotazníky na úzkost, 

depresi a TCI u pacient  s depresivní poruchou (Conrad et al. 2009). Vyhýbání se 

nebezpe í predikovalo somatizaci, fobickou úzkost a úzkost obecn . Sebe ízení 

predikovalo obsedantní rysy, depresi a tendenci k psychotickému prožívání. Zdá 

se, že obsedantn -kompulzivní porucha siln ji souvisí s nízkým sebe ízením              

a úzkost obecn  s vyhýbáním se nebezpe í. M žeme dedukovat, že obsedantní 

myšlenky a kompulze, jejichž charakteristickým rysem je jejich nezávislost            

na v li pacienta a asto náhled na absurdnost jednání, vedou k pocitu 

neschopnosti sv j život ovládat. as strávený obsesemi a etnými  rituály brání 

dosažení vyty ených cíl . Po ur ité dob  onemocn ní pacient slevuje ze svých 

nárok  na dosahování cíl  a opakovan  podléhá obsedantn -kompulzivnímu 

chování. Terapie asto nevede k ovlivn ní symptom . Celá tato situace, a navíc 

dlouhodobá úzkost, vede k depresi (post hoc v naší studii BDI koreluje s dobou 

onemocn ní, r = 0,40; p < 0,01). Tento kontext se celou dobu úzce týká 

sebe ízení. Dv  prospektivní studie sledovaly vliv a zm nu temperamentu b hem 
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terapie. Non-respondenti skórovali mén  v dimenzi sebe ízení a m li trend k vyšší 

perzistenci (Corchs et al. 2008; Lyoo et al. 2003). Vlivem ty sí ní terapie 

(KBT, antidepresiva nebo kombinace) došlo ke snížení vyhýbání se nebezpe í. 

Terapie nem la vliv na sebe ízení (Lyoo et al. 2003). M žeme shrnout,                      

že sebe ízení je úst ední v predikci terapeutického efektu a t žko ovlivnitelným 

rysem charakteru u pacient  s OCD. Vyhýbání se nebezpe í je ovliv ováno 

aktuálním stavem více než sebe ízení. Narušuje to p edstavu silné hereditární 

složky temperamentu. Z opa ného konce, nízké sebe ízení je rys, který souvisí 

s up ednost ováním momentální odm ny (kompulze - úleva od úzkosti zp sobená 

obsesí) nad vydržením nepohodlí kv li dlouhodob jším cíl m. Pacienti mají 

pot ebu realitu kontrolovat. Vnit  tuší,  že život pod kontrolou nemají. M že to 

být výsledek dlouhodobého nízkého sebe ízení, které neumož uje dosahovat 

hodnotné cíle, což vede k hlubokému pocitu nespokojenosti. Nespokojenost se 

manifestuje v podob  obsesí, na které nasedne ešení – kompulzivní chování. Je 

obtížné výše 2 zmín né pohledy odd lit a lze na n  nahlížet jako na dopl ující se 

modely, kdy oba dva procesy probíhají sou asn . Navíc p ítomnost obsesí            

a kompulzí od mládí po dlouhá léta zp sobí, že onemocn ní se stává stabilní 

složkou pacientovy osobnosti a nelze ji kategoriáln  odd lit od osobnostních rys .  

Práce Gothelfa et al. (2004) zkoumala temperament a charakter u d tí trpících 

OCD a jinou úzkostnou poruchou. Popisuje u nich zvýšený skór ve vyhýbání se 

nebezpe í, ale stejný výsledek v sebe ízení, ve srovnání se zdravými d tmi. Na 

základ  toho m žeme spekulovat, že sebe ízení se zhoršuje s lety onemocn ní a je 

jeho d sledkem. Proti tomu však vystupuje fakt, že sebe ízení ve studiích 

nekoreluje s dobou onemocn ní a v kem. Dlouhodobá prospektivní studie               

od narození zkoumající vztah mezi zm nou sebe ízení,   vyhýbání se nebezpe í           

a obsedantn -kompulzivních rys i pr hu onemocn ní by interakci pomohla 

osv tlit. 
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8.3.2. Disociace ve vztahu k temperamentu a charakteru u pacient   

          s OCD 
 

V naší studii dimenze sebe ízení negativn  a sebep esah pozitivn  predikovaly 

závažnost disociace. Stejný výsledek udává studie na rozsáhlém vzorku 

psychiatrických pacient  a zdravých kontrol (Grabe et al. 1999a). V této studii 

vztah mezi disociací a ob mi dimenzemi byl statisticky nezávislý  na celkové 

psychopatologii. A obdobn  jako v naší studii se neprojevila  souvislost mezi 

sebe ízením a sebep esahem. Jiná studie na pacientech s depersonaliza ní 

poruchou u nich zjistila vyšší vyhýbání se nebezpe í ve srovnání se zdravými 

jedinci a DES s touto dimenzí pozitivn  koreloval (Simeon et al. 2002).                 

Tato studie má však n kolik nedostatk . Za prvé nebyla sledována závažnost 

úzkosti ani deprese, která m že být vysv tlujícím faktorem souvislosti disociace           

a vyhýbání se nebezpe í (viz  pozitivní korelace disociace a úzkosti v naší studii). 

Za druhé nebyl použit dotazník, který zahrnuje charakterové dimenze, kde by se 

mohla prokázat siln jší vazba s disociací.  

Dimenze sebep esah dle psychobiologického modelu Cloningera souvisí se 

spirituální stránkou osobnosti. Jedná se o zkušenosti, které lze rozd lit na 3 

skupiny: (1) sebezapomn ní vs. v domí sebe sama, (2) transpersonální 

identifikace vs. identifikace pouze s vlastní osobou, (3) spirituální akceptace            

vs. racionální materialismus (Cloninger et al. 1993). Cloniger m l p edstavu,                  

že jedinci s vysokým skórem v této dimenzi jsou skromní, spokojení, trp liví, 

tvo iví, nesobe tí, duchovní a napln ní. Lidé s vysokým sebep esahem jsou 

schopni akceptovat neur itost. V naší studii se pacienti v této dimenzi 

signifikantn  od zdravých nelišili. Podle Cloningerovy hypotézy m žeme 

edpokládat, že nemocní budou mít nízký skór, jelikož jejich pot eba mít v ci 

pod kontrolou a pot eba ujiš ování je vysoká. To, že se pacienti v této dimenzi   

od zdravých neliší vede ke zpochybn ní Cloningerova pojetí této dimenze. 

Sebep esah je kontroverzní co do interpretace. Cloninger ve své práci zmi uje,            

že jedinci s kombinací nízkého sebe ízení a vysokého sebep esahu mají 

schizotypální rysy. Spojení mezi schizotypálními rysy, OCD symptomy                      

a disociativními p íznaky potvrdilo n kolik p edchozích studií (Chmielewski              

a Watson 2008; Fonseca-Pedrero et al. 2010; Merckelbach et al. 2000; 
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Poyurovsky a Koran 2005; Watson et al. 2008). Chmielewski a Watson 

(Chmielewski a Watson 2008) na základ  revize nejb žn ji používaného 

dotazníku k výzkumu schizotypalní poruchy osobnosti (Schizotypal Personality 

Questionnaire, Raine 1991) navrhli p tifaktorový model schizotypálních rys  

zahrnující následující dimenze: (1) sociální anhedonii, (2) sociální úzkost, (3) 

výst ednost/podivnost, (4) ned ra, (5) neobvyklá p esv ení a zážitky. 

Následn  analyzovali vztah modelu k OCD symptom m  a disociaci. Závažnost 

OCD symptom  i disociace výrazn  souvisely s „pozitivními“ faktory 

„výst ednost/podivnost“, „ned ra“ a „neobvyklá p esv ení a zážitky“. Dá se 

tedy spekulovat, že sebep esah se nám u OCD spíše pojí s dimenzí neobvyklá 

esv ení (magické myšlení) a zážitky, které pacienti asto hlásí. Tuto hypotézu 

by však bylo pot ebné ov it.  Jiná práce zjistila vztah mezi mírou kontrolování, 

pochybování a schizoidními rysy (Fonseca-Pedrero et al. 2010).  Náš výsledek 

predikce míry disociace na základ  nízkého sebe ízení a vysokého sebep esahu lze 

v tomto kontextu interpretovat. Za p edpokladu správnosti Cloningerovy 

zkušenosti se schizotypální poruchou osobnosti (vysoký sebep esah, nízké 

sebe ízení) by vysoká míra disociace souvisela s výrazn jšími schizotypálními 

rysy pacient  s OCD. Up esn ní by p inesla analýza vztahu mezi sebep esahem a 

sebe ízením Cloningerova dotazníku a schizotypálními rysy. Podrobný výzkum 

neurobiologických a neuropsychologických souvislostí schizotypálních rys  

pacient  s OCD a disociace by p inesl nový vhled do povahy vztahu OCD  a 

disociace.  

 

 
8.4. Postižení kognitivních funkcí u OCD  
 

Naše zjistštení potvrdila, že pacienti s OCD mají narušenou kognitivní                  

i motorickou inhibici. Narušená kognitivní inhibice se zobrazila v delším ase 

ešení konfliktu ve Stroopov  testu. Výsledky studií, které použily tento test mezi 

sebou asto nekorespondovaly. N kolik autor  popsalo u pacient  s OCD                 

i použití p vodního Stroopova testu více chyb a delší dobu pro interferenci              

ve srovnání s kontrolami(Bannon et al. 2002; Hartston a Swerdlow 1999; 

Martinot et al. 1990). Jiné práce odli šnost ve schopnosti inhibice nenalezly 
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(Hollander et al. 1993; Schmidtke et al. 1998). V posledních letech  i na základ  

ostatních metod m ících kognitivní inhibici p evládá však názor, že narušená 

kognitivní inhibice je jedním typických neuropsychologických projev  OCD  

(Chamberlain et al. 2005).  

Narušená motorická inhibice se projevila rychlejší odpov dí na zvolený 

podn t u pacient  s OCD. Výsledek replikuje nálezy n kterých p edchozích studií  

(Bannon et al. 2002; Herrmann et al. 2003; Penades et al. 2007; Trivedi et al. 

2008). N které studie nenalezly rozdíl v behaviorální výkonech v Go/NoGo úloze 

(Lee et al. 2009; Maltby et al. 2005). Studie s použitím fMRI sice neprokázala 

zjevný rozdíl, ale popsala odlišnou aktivaci v oblasti ACC b hem ešení úlohy 

v souvislosti s provedením chyb (Maltby et al. 2005).  

Narušená inhibice m že u pacient  souviset s obsesemi a kompulzemi. Obsah 

vtíravých myšlenek zažívaných zdravými jedinci se p ekrývá s obsahem obsesí           

u pacient  trpících OCD (Salkovskis a Harrison 1984). Ritualizované chování je        

u nepsychiatrické populace také obdobné s OCD (Muris et al. 1997). Rozdíl proti 

OCD pacient m spo ívá ve schopnosti nesmyslné myšlenky a nutkání k chování 

ovlivnit p esunutím pozornosti, nezd raz ováním reálnosti obavy a zm nou 

chování. Pacienti s OCD se od zdravých liší v intenzit  projev  b žn  

prožívaných skute ností. Chamberlain (Chamberlain et al. 2005) navrhuje 

k hodnocení motorické a kognitivní inhibice r zné neurosychologické testy                

a nabízí jejich sledování jako další sm r ve výzkumu jednotlivých 

neuropsychologických endofenotyp  pacient  s OCD. Narušená motorická                 

a kognitivní inhibice se v naší studii potvrdila. V poslední dob  se studie za aly 

soust edit na roli zadní ásti laterální prefrontální k ry pojmenovanou dolní 

frontální junkce (IFJ, inferior frontal junction) v souvislosti s kognitivní kontrolou 

(Brass et al. 2005; Derrfuss et al. 2005). IFJ je pojmenovaná podle její lokalizace 

mezi sulcus frontalis inferior a sulcus precentralis. Aktivita této oblasti souvisela 

zejména s výsledky Stroopova testu (Banich et al. 2000; Banich et al. 2001; 

Zysset et al. 2006) a motorickou inhibicí (Melcher a Gruber 2006). Studie                

se scházejí v p edstav , že IFJ je výrazn  zapojena v kognitivní kontrole, procesu 

ležitého v ešení kognitivní interference. Bylo by vhodné výzkum provést              

na v tším po tu pacient  s rozlišením subtyp  OCD a prozkoumat 
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neurobiologický korelát obou typ  inhibice na jednotlivých subtypech s pomocí 

fMRI a qEEG s ohledem na oblast IFJ.    

 

 

8.5. LORETA analýza u pacient  s OCD 

8.5.1. Vztah aktivity p edního cingula a intenzity OCD symptom  
 

U pacient  s OCD byly nalezeny vyšší hodnoty proudové hustoty                        

ve frekven ním pásmu delta (2 – 6 Hz) v dorsální ásti p edního cingula (dACC). 

Program LORETA má automaticky nastavená tato rozp tí, nicmén  delta pásmo 

lze  také  definovat  rozp tím 1  –  4  Hz,  nebo  1  –  3  Hz po  kterém následuje  theta  

pásmo 4 – 7 Hz. Arbitrální d lení jednotlivých pásem musíme brát v úvahu                

a proto se m že jednat o rozdíl v delta i theta pásmu. Nejvýrazn jší rozdíl p i 

srovnání rozdílu zastoupení frekvencí v pásmech po 1 Hz byl zaznamenán                 

ve stejné oblasti a ve stejném pásmu po rozší ení vzorku na 50 pacient  s OCD 

(Kop ivová et al.,v recenzním ízení). Pomalé frekvence se zdrojem v oblasti 

dACC souvisely s vyšší zát ží pracovní pam ti (Onton et al. 2005). Srovnání 

simultánn  získaných qEEG a PET nález  u zdravých jedinc  prokázalo pozitivní 

korelaci mezi výkonem v oblasti pomalých frekvencí a mírou prokrvení                

resp. spot eby glukózy v dané oblasti (Leuchter et al. 1999; Pizzagalli et al. 

2003). Naše výsledky lze v tomto kontextu proto interpretovat jako nález 

abnormáln  zvýšené metabolické aktivity p edního cingula, která byla u pacient  

s OCD ve v tšin  p ípad  potvrzena v fMRI studiích (Ursu et al. 2003; Viard et 

al. 2005; Yucel et al. 2007). Také nálezy studií s použitím evokovaných 

potenciál  opakovan  potvrdily vyšší amplitudu negativní vlny ERN (error-

related negativity) u pacient  s OCD ve srovnání se zdravými kontrolami 

(Gehring et al. 2000; Hajcak et al. 2008; Johannes et al. 2001; Nieuwenhuis et al. 

2005; Ruchsow et al. 2007). Pozitivní korelace mezi amplitudou ERN a aktivitou 

edního cingula (ACC), zejména jeho dorzální ásti (dACC), byla potvrzena 

recentními studiemi (Gehring et al., 2000; Ursu et al., 2003). Jiné studie ukazují, 

že ERN áste  souvisí s theta aktivitou 4 – 7 Hz v ACC  (Luu et al. 2003; Luu 

et al. 2004; Trujillo a Allen 2007).  



 99

Proudová hustota pásma alfa 1 (8,5 – 10 Hz) pozitivn  korelovala                       

se závažností OCD symptom  hodnocenou pomocí Y-BOCS v oblasti celého 

ACC a také  separátn , v jeho rostrální i dorsální ásti. Je možné, že pacienti 

s horšími OCD symptomy se vyzna ují zvýšenou aktivitou v pásmu alfa. V této 

souvislosti je d ležité zmínit výsledky studie Prichepové et al. (1993). Udává, že 

pacienti, kte í odpov li na lé bu SSRI vykazovali na za átku vyšší hodnoty 

relativního výkonu v pásmu alfa, kdežto nonrespondenti byli charakterizováni 

vyšší relativním výkonem v pásmu theta ve frontálních oblastech. Následující 

studie na pacientech vybraných z p echozí studie  a s použitím qEEG analýzy 

(Variable Resolution Electromagnetic Tomography, VARETA) zjistila u pacient  

s OCD abnormáln  zvýšenou aktivitu v úzkém frekven ním pásmu 10,14 – 10,92 

Hz v oblasti thalamu, corpus striatum a v orbitofrontální a temporoparietální k e. 

Pozitivní odpov  na lé bu SSRI pak byla spojena s normalizací této zvýšené 

aktivity (Bolwig et al. 2007). Pogarell et al. (2006) pozorovali, že závažn jší míra 

obsesí souvisela s vyšším zastoupením frekven ního pásma alfa2 (10 – 13 Hz) a 

beta 1 (13 – 18 Hz) frontáln  mediáln   a vpravo centroparietáln  i temporáln . 

Kdežto pacienti s p evahou kompulzí m li vyšší výkon v pomalých frekvencích 

vpravo temporáln  a vlevo centroparietookcipitáln . Vyšší aktivitu v pásmu alfa 

vysv tlovali auto i možnou vyšší mentální aktivitou p i obsesích, nicmén  sami 

toto vysv tlení nepovažují za dostate né. Vyšší mentální aktivita je obecný pojem, 

který v sob  zahrnuje mnoho proces . Navíc už bylo zmín no, že mentální 

aktivita souvisela s vyšším zastoupením pomalých frekvencí (Onton et al. 2005). 

Vzhledem k tomu, že metodika t chto qEEG studií nezahrnovala 

trojdimenzionální ur ení zdroj  neuronální aktivity, nelze tyto studie p ímo 

srovnávat s našimi nálezy. Potenciálním faktorem, jenž by mohl ovliv ovat námi 

prokázanou korelaci, je souvislost s aktuáln  užívanou medikací. Proto jsme 

v rámci post-hoc analýzy porovnali aktivitu v pásmu alfa1 mezi pacienty, kte í 

užívali SSRI antidepresiva (n = 25) a nemedikovaními pacienty (n = 8). Vzhledem 

k normálnímu rozložení dat obou skupin pacient  byl použit dvouvýb rový t-test. 

Medikovaní pacienti vykazovali vyšší zastoupení relativní alfa1 (t = -2,59, p = 

0,015). Studie Brudera et al. popisuje zvýšenou alfu u depresivních pacient , kte í 

odpov li na SSRI. Následkem terapie však nedošlo k její snížení. Lze 

spekulovat, že vyšší alfa v naší studii u medikovaných pacient  souvisí s výb rem 
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pacient . Tito pacienti dlouhodob  uživali SSRI i SNRI a terapie jim dlouhodob  

sv ila. Pacienti se závažn jší formou OCD, kte í byli z analýzy EEG záznamu 

vy azeni, v minulosti na antidepresiva 3. generace neodpov li a užívali 

antidepresivum jiné t ídy nebo m li kombinaci annitdepresiva a antipsychotika. 

Pozitivní korelace mezi intenzitou p íznak   a zastoupením alfa v ACC z stala 

signifikantní pro medikované a nemedikované pacienty zvláš . Tento nález sv í 

proti vlivu medikace na aktiviru alfa u našich pacient . Nelze vylou it,  že 

zastoupení alfa v ACCC souvisí se závažností OCD, ale sou asn  dává t mto 

pacient m nad ji, že antidepresiva typu SSRI a SNRI jim pomohou. Význam 

pozitivní korelace však zatím není jasný. Nutný je další výzkum na v tším vzorku 

pacient , který bude sledovat vztah mezi aktivitou v ACC a závažností OCD 

symptom .  

Vyšší aktivita pomalých frekvencí u pacient  s OCD a pozitivní korelace 

aktivity alfa1 a závažností OCD v naší studii tedy potvrzuje narušenou aktivitu 

ACC a podporuje tím jeho d ležitou roli v patofyziologii OCD. U pacient  jsme 

pozorovali také vztah úzkosti a deprese k aktivit  ACC a jeho ástí. Nebyl však 

prokázán významný vztah. Vztah aktivity ACC k OCD je tedy specifický. Roli 

ACC u onemocn ní OCD podporuje také recetní práce, která podává d kazy, že 

dACC spojuje informace o odm  a chování (Hayden a Platt 2010).  

Z hlediska lé by OCD je zajímavé, že oblast našeho zájmu (ROI) zahrnuje 

motorickou cingulární k ru (CMAr), která má p ímé spoje s primární motorickou 

rou, míchou a suplementární motorickou areou. Motorické korové oblasti jsou 

dob e p ístupné stimulaci pomocí repetitivní transkraniální magnetické stimulace 

(rTMS). Nedávná randomizovaná kontrolovaná studie s použitím nízkofrekven ní 

rTMS suplementární motorické oblasti skute  vedla k výraznému zmírn ní 

OCD symptom  (Mantovani et al. 2010).  Hlubší i h e p ístupné struktury, 

dACC, lze nefarmokologicky ovlivnit pomocí multikanálového neurofeedbacku 

NFB (Kop ivová et al. 2008). 

 

 

 
8.5.2. Disociace v obraze sLORETY u pacient  s OCD 
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Pozorovali jsme významnou pozitivní korelaci mezi skórem DES                          

a hodnotami proudových hustot (ve frekven ním pásmu 2 - 40 Hz) v oblasti pravé 

inzuly (BA 13), gyrus temporalis superior (BA 22) a ásti gyrus tempovali medius 

(BA 21). Na základ  tohoto nálezu jsme p edpokládali, že úrove  disociativních 

symptom  bude souviset s aktivitou pravé inzuly. Pro podrobn jší analýzu jsme 

proto u všech pacient  vypo ítali pr rné hodnoty proudových hustot všech 

voxel  v oblasti pravé inzuly a následn  jsme analyzovali míru korelace 

získaných hodnot s  disociatívními p íznaky. Zjistili jsme, že pr rná proudová 

hustota v pásmu vyšších frekvencí (beta1, beta 2 a beta3) koreluje negativn              

se skórem subškály depersonalizace/derealizace na hladin  pravd podobnosti           

p = 0,01 až p = 0,03. I když tento výsledek nebyl  po korekci pro mnoho etná 

srovnávání statisticky významný, za adili jsme ho do následné diskuze, jelikož 

edchozí studie depersonalizace poukazují na d ležitou roli inzuly v její 

neurofyziologii.  

Odlišný výsledek vztahu mezi eletrofyziologickou aktivitou a skórem DES  

(pozitivní korelace s aktivitou celého frekven ního pásma), a subšálou DES  

„depersonalizace/derealizace“ (negativní korelace s aktivitou vyšších frekvencí) 

vede k zamyšlení. Pravd podobn  spolu však nesouvisí. Odlišnost nález  m že 

souviset  s definováním oblastí a také s prom nnými proudové hustoty. Rozdíl 

v charakteru hodnot je podstatný, jelikož první metoda použila v analýze hodnoty 

proudové hustoty jednotlivých voxel  zvláš , kdežto druhá analýza po ítala 

z pr rnými hodnotami všech voxel , které inzulu definují. Za druhé,                    

na základ  první analýzy jednotlivých voxel  a p edchozích studií jsme 

edpokládali, že pozitivní korelace DES a proudové hustoty se bude nejvíce týkat 

inzuly.  M žeme dedukovat,  že  se  však  jedná  o  oblast,  která  do  inzuly  zasahuje,  

ale také se jednalo o voxely vedlejších oblastí gyrus temporalis superior a gyrus 

temporalis inferior. DES nesouvisel s elektrofyziologií ásti inzuly, kde aktivita 

mohla být výrazn  odlišná a moha vyústit v zásadn  odlišnou pr rnou 

proudovou  hustotu všech voxel  inzuly. Za t etí, nižší zastoupení 

vysokofrekven ních pásem nevede ze své povahy k velkému snížení proudové 

hustoty, jelikož jejich amplituda je mnohonásobn  menší ve srovnání s pomalými 

vlnami. Na záv r musíme také brát ohled na hrubé rozlišovací schopností 

sLORETY, kdy 1 voxel je 5x5x5 mm.  
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Než p ejdeme ke konkrétní interpretaci výsledk , pot ebujeme porozum t 

tomu, jak EEG souvisí s aktivitou neuron . Proudová hustota se vypo ítává 

z amplitudy EEG záznamu jednotlivých voxel . P edchozí studie upozor ují,             

že amplituda povrchového EEG závisí mnohem více na mí e synchronizace 

kortikálních neuron , než na mí e jejich aktivace. Nunez  (1994)  a Lopes de Silva 

(1995) prokázali, že celková populace synaptických generátor  EEG je sou tem 

populace synchronních generátor  (M) a asynchronních generátor  (N), p emž 

jejich vliv na amplitudu EEG lze vyjád it rovnicí: NM * .  Znamená to tedy,          

že i malá zm na pom ru synchronních k asynchronním generátor m m že zna  

ovlivnit výslednou amplitudu EEG. Synchronní generátory EEG (tj. synchronní 

aktivita kortikálních pyramidových neuron ) mají na povrchovou amplitudu EEG 

mnohonásobn  v tší vliv.  

V tomto kontextu je obtížné vysv tlit pozitivní korelaci proudové hustoty 

celého frekven ního pásma 2 – 40 Hz s mírou disociativních symptom . Proudová 

hustota celého pásma je odrazem zastoupení proudových hustot všech 

analyzovaných pásem (delta, theta, alfa1, alfa2, beta1, beta2, beta3 a gama).             

Je možné, že n které frekvence (frekven ní pásma) souvisí s mírou disociace více, 

nicmén  žádný z výsledk  korela ní analýzy jednotlivých pásem neprokázal               

po Bonferroniho korekci pro mnoho etná srovnání statistickou významnost. 

Zastoupení jednotlivých frekvencí m že být odlišné a u jednotlivých pacient  

zné, celkov  však vede ke zvýšení proudové hustoty nap  celým frekven ním 

pásmem. Depersonalizace/derealizace byla nej ast ji popsána u fokální parciální 

temporální epilepsie (Lambert et al. 2002). Epilepsie souvisí                                     

se synchronizovanou, ale patologickou aktivitou mnoha neuron . Z tohoto úhlu 

pohledu se u subjekt  s projevy depersonalizace/derealizace m že jednat                   

o synchronizované výboje o amplitud  nesrovnateln  nižší ve srovnání 

s epileptickou, ale obdobn  synchronního charakteru. Nebyl totiž zjišt n rozdíl 

proudové hustoty v inzule mezi pacienty a  zdravými. Kasuistiky poukazují               

na zmírn ní p íznak  depersonalizace/derealizace p i použití klonazepamu 

samotného, tak v kombinaci s SSRI (Raszka et al. 2009; Sachdev 2002; Stein        

a Uhde 1989). Vysv tlením m že být, že popsaná synchronizovaná aktivita je 

klonazepamem tlumena.  
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Negativní korelaci mezi depersonalizací/derealizací a proudovou hustotou              

ve vysokofrekven ních beta pásmech lze vysv tlit tak, že vyšší míra 

depersonalizace/derealizace souvisí s nižší synchronizací neuron  pravé 

temporální oblasti v beta pásmu. Malizia et al. (1998) zjistili, že pacienti 

s panickou poruchou mají menší po et benzodiazepinových vazebných míst 

zejména v oblasti pravé inzuly a také pravé orbitofrontální k ry. Sou ástí 

panických atak bývají silné disociativní stavy. Je možné, že úbytek 

benzodiazepinových receptor  souvisí s neurofyziologií  disociace pacient                

a projeví se relativním snížením zastoupení frekven ního pásma beta. 

Klonazepam tak m že kompenzovat  nedostate ný inhibi ní vliv endogenn  

vytvo eného neurop enaše e GABA. Je prokázáno, že benzodiazepiny zvyšují 

zastoupení beta pásma spole  se snížením výkonu v pásmech alfa, theta a delta 

(Saletu et al. 2005). Augmentace SSRI antidepresiv lamotriginem má parciální 

efekt na depersonalizaci/derealizaci (Sierra M et al. 2006; Sierra et al. 2001). 

Podávání lamotriginu pacient m s generalizovanou epilepsií snížilo aktivitu 

v pásmu theta a alfa zejména v temporoparietálních oblastech vpravo a krom  

jiných oblastí také v inzule (Clemens et al. 2008).  Je možné, že symptomatická 

úprava souvisí se snížením výkonu v pásmech alfa a theta. Pro ov ení této 

hypotézy by bylo vhodné sledovat zm nu disociace a EEG parametr  p i 

podávání kombinace SSRI a lamotriginu.  

Obecn  lze shrnout, že u více disociovaných jedinc  jsme zaznamenali 

abnormáln jší neurofyziologickou aktivitu v inzule a jejím okolí. Zvýšené 

vychytávání glukózy zna ené radioaktivním fluórem v pravé inzule ve srovnání  

se zdravými jsme popsali také v kazuistice pacientky trpící chronickým 

depersonaliza ním syndromem (Raszka et al. 2009). Jedna studie sledovala 

metabolickou aktivitu mozku p i pozorování obrázk  vyvolávajících pocit hnusu 

u pacient  s depersonalizací (Phillips ML et al. 2001). Na rozdíl od zdravých 

jedinc i pacient  s OCD bez depersonaliza ních symptom  tito pacienti 

nereagovali na averzivní podn t aktivací levé inzuly a naopak p i neutrálních 

obrázcích ji m li aktivn jší. Craig (2009) ve své recentní p ehledové práci 

osv tluje základní funkci p ední inzuly v procesu  uv domování a ve vnímání 

emocí. P ední ást inzuly má svojí funkci v procesech uv domování sebe sama, 

pozornosti, volby, zám ru, o ekávání, vnímání asu, vnímání t la, vizuální 
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edstavy sebe sama, zpracovávání interoceptivních vjem , regulace autonomní 

soustavy a ve zpracovávání emocí. Anatomicky a funk  je úzce spojená 

s p edním cingulem. Nabízí p edstavu, že inzula zahrnuje ve svých procesech  

nabídky volby, které jsou výsledkem funkce p edního cingula v rámci monitorace 

innosti. Recipro  emoce vyjád ené funkcí p ední inzuly mohou ovlivnit 

nastavení p edního cingula. Výsledkem tedy je, že každý celkový emo ní moment 

se skládá z prvku motivace a emoce. Tvrzení zakládá na mnoha studiích, která 

potvrzují sou asnou aktivaci inzuly a p edního cingula.  V p edním cingulu, 

ední inzule a frontopolárn  se nacházejí von Economovy neurony (von 

Economo neurons), u kterých se p epokládá souvislost s cíleným chováním 

(Sanides 1969). Seeley et al. (Seeley et al. 2006) popsal souvislost mezi 

degenerací von Economových neuron  a ztrátou subjektivního emo ního 

uv dom ní u pacient  s frontotemporální demencí. V souvislosti s disociací je 

ležité zmínit, že výchozím bodem vnímání reality je mentální representace sebe 

sama ve smyslu pocitového uv domení si své existence. Je velice pravd podobné, 

že narušená funkce inzuly úzce souvisí s disociativními stavy, zejména 

s depersonalizací/derealizací. P i depersonalizaci/derealizaci se jedinec cítí jakoby 

neexistoval, jeho vlastní myšlenky, t lo a v ci kolem mu p ipadají cizí, a mívá 

narušené vnímání asu. Ve všech t chto jevech inzula hraje úst ední roli.   

Dle apriori hypotézy etn jší zážitky depersonalizace/derealizace souvisely 

s vyššími hodnotami pr rné proudové hustoty v pásmech theta (6,5 – 8 Hz),  

alfa 1(8,5 – 10 Hz) a v celém pásmu (2 – 40 Hz) v oblasti gyrus angularis vpravo 

(BA 39). Narušený metabolismus v oblasti odpovídající gyrus angularis vpravo 

byl v obraze PET opakovan  popsán (Raszka et al. 2009; Simeon D et al. 2000). 

Srovnání pacienta trpícím chronickým depersonaliza ním syndromem                        

se zdravými jednici pomocí LORETY prokázalo vyšší proudovou hustotu 

v pásmu alfa2 (10,5 – 12 Hz)  v oblasti BA 40 a zvýšení beta3 (21,5 – 30 Hz) 

v parietálních oblastech BA6 a BA7. Pacient byl také vyšet en pomocí PET              

a nález LORETY pozitivn  koreloval se zvýšeným vychytáváním zna ené 

glukózy v oblastech BA 40 a BA7. Gyrus angularis je sou ástí multimodální 

asocia ní k ry, která slouží k integraci sluchových, zrakových, taktilních                  

a proprioceptivních vjem . Její p ímá elektrostimulace opakovan  vedla 

k mimot lnímu zážitku (Blanke O et al. 2002), který je analogií odcizení            
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od t la a u osob s depersonaliza ní poruchou se vyskytuje. Strukturální narušení 

temporookcipitální oblasti bilateráln  hematomem vedlo k projev m derealizace 

(Sierra et al. 2002). Tato oblast se také ú astní mentální reprezentace t lesného 

schématu (Lin a Forss 2002) a procesu sebeuv domování (Kelley et al. 2002). 

Na základ  nález  si lze p edstavit, že r znorodost disociativních stav  m že 

souviset s funk ním poškozením neuronálních d , které se ú astní proces  

sebeuv domování. Parietální somatosenzorické oblasti jsou spojeny s inzulární 

rou (Augustine 1996). Disociace m že mít p vod v narušení integrace vjem  

na cest  od parietální multimodální k ry až k p ední inzule v pravé hemisfé e. 

Nabízí se další výzkum disociativních stav  s kombinací r zných 

neurozobrazovacích p ístup  fMRI, DTI, qEEG. S pomocí fMRI metodou 

analýzy nezáviských komponent lze hodnotit neuronovou sí  tzv. klidového 

výchozího režimu mozku (default mode), která v sob  zahrnuje parietální oblasti 

BA  39,  BA  40  (Greicius  et al. 2009). Bílou mozkovou hmotu lze zkoumat 

pomocí zobrazení tenzor  difúze – DTI (diffusion tensor imaging). Metoda         

se opírá o zobrazení vektorové složky difúze molekul vody a výpo et frak ní 

anizotropie (FA) s konstrukcí jejích map. V bílé hmot  je vyšší anizotropie               

a dominuje difúze ve sm ru vláken. Neurobiologické modely disociativních stav  

mohou být výsledkem strukturální kortiko-kortikální diskonekce ve zmín ných 

oblastech. K ov ení p edpokládaného biologického substrátu disociace je 

traktografie vhodnou metodou. Pomocí qEEG lze hodnotit funk ní konektivitu 

jednotlivých oblastí vyjád enou nap . EEG koherencemi,  které posuzují míru 

synchronizace dvou signal  snímaných z r zných oblastí skalpu (Brunovský 

2004).  

 

8.6. Omezení práce 

 
Práce má n kolik omezení. K m ení míry disociace, úzkosti a deprese 

psychopatologie byly použity hlavn  subjektivní dotazníky. I když se používají ve 

tšin  výzkum  disociace (IJzendoorn 2004), bylo by vhodné doplnit tyto 

nástroje objektivním hodnocením a diagnostikou disociativních poruch s pomocí 

semistrukturovaného dotazníku. Dalším nedostatkem je relativn  malý po et 

jedinc , který neumož il srovnání jednotlivých subtyp  OCD pacient . Pacienti, 
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na rozdíl od kontrolního vzorku, užívali medikaci, která má vedlejší ú inky                 

a existuje zpráva o vyvolání disociativních stav  antidepresivní medikací (Black a 

Wojcieszek 1991). Navíc, naše studie nebyla zam ena na specifickou detekci 

diagnózy poruchy osobnosti, která s výskytem  disociace souvisí  (Simeon et al. 

2003). Pro podrobn jší analýzu vztahu disociace a úzkosti chyb l kontrolní 

vzorek paient  s úzkostnou poruchou (nap . panickou poruchou). V prospektivní 

ásti by bylo vhodné sledovat kontrolní skupiny zdravých i nemocných s jinou 

úzkostnou poruchou.  

 

 
9. Záv r 
 

Práce nepotvrdila hypotézu, že disociace negativn  predikuje efekt KBT                

u OCD. Nicmén  nelze vylou it, že disociace m že být mediátorem, který 

psychoterapeutický proces negativn  ovliv uje. Její význam však v souvislosti 

s mnoha dalšími faktory psychoterapeutického procesu není jednoduché zjistit. 

Jelikož disociace nejvíce souvisela s úzkostí, bylo by vhodné se v dalším 

výzkumu zam it na objasn ní tohoto vztahu u dalších úzkostných poruch 

dlouhodobou prospektivní studií. Pozitivní korelace mezi závažností úzkosti                

a mírou disociace odporuje psychoanalytické p edstav , že disociace je obranný 

mechanismus. Z epidemiologických studií lze vy íst, že disociace je relativn  

astý jev a lze na ní nahlížet analogicky jako na úzkost. Jelikož se její projevy 

obtížn  vysv tlují nebo nejsou uv domovány, výzkum v této oblasti nedosáhl 

srovnatelného poznání s ostatními p íznaky psychiatrických onemocn ní. Vyšší 

frekvence disociativních p íznak  u pacient  s OCD souvisela s nízkým 

sebe ízením a vysokým sebep esahem hodnoceným pomocí Cloningerova 

dotazníku temperamentu a charakteru. Tato souvislost se m že vztahovat ke 

schizoidním rys m, které jsou u pacient  s OCD etn jší. Podrobný výzkum 

skupiny pacient  s výraznými schizoidními rysy by mohl vést k lepšímu 

pochopení disociativních stav . Pacienti OCD se lišili ve výsledcích kognitivních 

test  a tím se u nich potvrdila horší schopnost inhibice. Tento deficit však 

s disociací p ímo nesouvisel. Neurofyziologický nález podpo il výsledky 

edchozích studií a poukázal na jasný neurobiologický podklad disociativních 



 107

stav . Nález potvrzuje p edstavu narušení integrace vjem  v multimodální 

asocia ní k e temporoparietáln  vpravo a v inzule jako korelátu disociace. Inzula 

funk  souvisí s ACC, jehož abnormální aktivita m že být zp sobená 

neobvyklým signálem generovaným inzulou. Neprokázala se však souvislost 

disociace a aktivity ACC. Pacienti s OCD ovšem m li vyšší zastoupení pomalých 

frekvencí (2 - 6 hz) v dorsální ásti ACC ve srovnání  se zdravými jedinci. Výkon 

v tomto pásmu nekoreloval ani se závažností OCD, ani s úzkostí a depresí.                 

Je možné, že vyšší zastoupení delta aktivity je stabilní charakteristickou vlastností 

pacient  s OCD, která nesouvisí s intenzitou psychopatologických projev . 

žeme však nadále spekulovat, že vzniká následkem zpracovávání neobvykle 

integrovaných signál , které se jeví jako konflikt a chyba, a vede k pocit m 

dyskomfortu. V tší porozum ní neurobiologii disociace ve vztahu k úzkosti 

inesou nové výzkumné metody, nap . zobrazení difúzních tenzor  (diffusion 

tensor imaging - DTI), m ení pom ru magnetiza ního transferu (magnetization 

transfer ratio - MTR), které umožnují hodnocení morfologie svazk  vláken 

neuron  mozku. Další souvislosti nám poskytne hodnocení distribuce 

serotoninového transportéru pomocí nových radioligan  s použitím pozitronové 

emisní tomografie (PET). Zpracování dat získaných vyšet ením funk ní 

magnetickou rezonancí (fMRI) použitím analýzy nezáviských komponent lze 

hodnotit neuronovou sí  tzv. klidového výchozího režimu mozku (default mode). 

Toto vyšet ení u pacient  s výraznými disociativními p íznaky vnese nové 

souvislosti ve výzkumu neurofyziologie disociace. 
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