Prazska vysoka Skola psychosocialnich studii

Markery vyvojového postiZeni a kognice u pacientii s prvni epizodou

onemocnéni schizofrenniho spektra

Bc. Jana Horova

Vedouci diplomové prace: MUDTr. Filip Spaniel, Ph.D.

Praha 2017



Prague College of Psychosocial Studies

Developmental and cognitive markers in patients with the first episode of

schizophrenia spectrum disorders

Bc. Jana Horova

The diploma thesis supervisor: MUDr. Filip Spaniel, Ph.D.

Prague 2017



Cestné prohlaseni

Prohlasuji, Ze svou diplomovou praci jsem vypracovala sama, pouze s pouzitim zdroju

a literatury, kterou uvadim v seznamu citované literatury.

Prohlasuji, ze v souladu s § 47b zdkona ¢. 111/1998 Sb., v platném znéni, souhlasim se
zvefejnénim mé diplomové prace, ato v nezkracené podobé Prazskou vysokou Skolou
psychosocialnich studii na jejich internetovych strankdch, ato se zachovanim mého
autorského prava k odevzdanému textu této kvalifikaéni prace. Souhlasim déle s tim, ze
elektronickou cestou byly v souladu s uvedenym ustanovenim zakona ¢. 111/1998 Sb.
zvetejnény posudky Skolitele a oponentll prace i zdznam o pribéhu a vysledku obhajoby
kvalifikaéni prace. RovnéZ souhlasim s porovndnim textu mé kvalifikacni prace s databazi
kvalifikacnich praci Theses.cz provozovanou Narodnim registrem vysokoskolskych

kvalifikaénich praci a systémem na odhalovani plagiatu.

V Praze, dne 7.8.2017 Podpis studenta..........................

Bc. Jana Horova



Podékovani

Rada bych touto cestou podékovala svému vedoucimu diplomové prace panu MUDr.
Filipu Spanielovi, Ph.D. za odborné vedeni a cenné rady, které mi poskytl. Sou¢asné bych
chtéla také pod¢kovat Mgr. Aneté Cvrckové, PhDr. Mabel Virginii Rodriguez Manchole,
Ph.D a celému vyzkumnému tymu Narodniho ustavu duSevniho zdravi za poskytnuté

konzultace.



ANOTACE

Diplomova prace se zabyva problematikou markert vyvojového postizeni a kognice u
pacientl s poruchami schizofrenniho spektra. Cilem vyzkumu je nalézt souvislosti mezi
markery neurovyvojového inzultu v kritickém obdobi prenatalniho vyvoje a kognitivnim

vykonem u pacientd s prvni epizodou schizofrenie.

Diplomovéa prace je tradicné cClenéna na Cast teoretickou a cast praktickou.
Teoreticka Cast prace je zamétena na shrnuti poznatki souvisejici s touto problematikou a
zmapovani probehlych vyzkumi. Teoreticka ¢ast je rozdélena do Etyfech hlavnich kapitol.
Prvni kapitola vymezuje zékladni poznatky o schizofrenni a poruchach schizofrenniho
spektra. Nasledné€ je vénovan prostor neurovyvojovému modelu schizofrenie a markerim
vyvojového postizeni. Posledni kapitola teoretické Césti praci je vénovana kognitivnim
porucham u schizofrenniho onemocnéni. V empirické ¢asti jsou prozkoumavany vyvojové
markery zastoupené dermatoglyfy a kognitivni vykon pacientii s poruchami schizofrenniho
spektra. Cilem empirické c¢asti je nalezeni vztahl mezi témito dvéma markery —
dermatoglyfy a kognitivnim vykonem. Vysledky empirické Casti prokazaly statisticky
signifikantni vztah mezi dermatoglyfy a jednim z testl testujici exekutivni funkce a to v

testu Razeni obrazka z WAIS-IIL.
KLICOVA SLOVA

Schizofrenie, vyvojové abnormality, dermatoglyfy, kognitivni deficit.



ANNOTATION

The diploma thesis deals with developmental handicap and cognition markers in patients
with schizophrenic spectrum disorders. The aim of the research is to find a connection
between neurodevelopmental insults markers in a critical period of prenatal development

and cognitive performance in these patients.

The thesis is traditionally divided into theoretical and practical part. The theoretical
part of the thesis is focused on summarizing the knowledge related to this issue and
mapping of the completed research. The theoretical part is divided into four main chapters.
The first chapter defines basic knowledge about schizophrenia and schizophrenic spectrum
disorders. Subsequently, the space for neurodevelopmental model of schizophrenia and
markers of developmental disability is devoted. The last chapter of the theoretical part is
devoted to cognitive disorders in schizophrenic disease. In the empirical part,
developmental markers represented by dermatoglyphs and cognitive performance of
patients with schizophrenic spectrum disorders are explored. The aim of the empirical part
is to find relations between these two markers - dermatoglyphs and cognitive performance.
The results of the empirical part showed a statistically significant relationship between
dermatoglyphs and one of the tests that tested the executive function in the WAIS-III —

Picture sequencing.
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UvVoD
Schizofrenie a dal$i onemocnéni schizofrenniho okruhu ptedstavuji dusevni
poruchy, které zasadnim zpisobem postihuji osobnost a maji celkovy dopad na Zzivot
jedince. Patii mezi komplexni onemocnéni, které postihuje prakticky vSechny roviny

lidského Zivota.

Schizofrenni poruchy jsou po mnoho desitek let predmétem zajmu neurovéd, zaveér
minulého tisicileti, kdy se védci soustfedili na studium mozku vedl nepochybné k velkému
rozvoji neurovéd a psychiatrie. Diky témto pokroklim v oblasti neurovéd je ftada
nemocnych i se zadvaznym psychickym onemocnénim jako je schizofrenie vést smysluplny
zivot. Neurovédy mély a dodnes maji obrovsky dopad na psychiatrii. DuSevni onemocnéni
je nyni povazovano za disledek patologickych modifikaci mozku a dnesni psychiatrické
1é¢by jsou zaméfeny na napravu téchto zmén. Stejné tak je dulezité, ze neurovédy vedou
ke zméné zpisobu, jakym lidé vnimaji duSevni choroby. Stejné jako rakovina nebo
diabetes jsou duSevni choroby dnes uznavany jako nemoci téla. Prozatim je znamo velice
malo o tom, jak plsobi soucasnd psychiatricka 1écba na mozek psychiatrickych pacientt a
to 1 navzdory velkym pokrokiim v 1é¢bé psychiatrickych poruch (Bear, Connor & Paradiso,

2007).

Schizofrenie je zavazné dusevni onemocnéni, které vznika na zdkladé
narusen¢ho vyvoje mozku in utero. V poslednim ptlstoleti byly intenzivné mapovany
vyvojové inzulty nastupujici do poloviny druhé trimestru nitrodélozniho vyvoje, ktery
vyrazné zvySuji riziko rozvoje nemoci. Jedna se o virové onemocnéni matky, placentarni
dysfunkci ¢i  malnutrici. Takto zalozené vyvojové formy schizofrenie jsou
charakterizovany vys$im vyskytem deficitni symptomatiky (emo¢ni vyhasinani, defekt v
oblasti volni a motivacni), zhorSenou odpovédi na lécbu, vyraznéjSim kognitivnim
postizenim a celkové hlub§im funkénim upadkem nemocného.

Neurovyvojové inzulty v kritickém obdobi Zivota jsou zapsény v
dermatoglyfech. Mozek a klze se zaklddaji ze stejného zarodecného zakladu, tedy
ektodermu. Tvorba papilarnich linii je zavrSena v obdobi druhého trimestru vyvoje in

utero, tedy praveé v dobé, kdy se uzavira ¢asové okno vyvojové nestability u schizofrenie.

vvvvvv

triradii a-b ( tzv. a-b ridge count). Zména poctu papilarnich linii mezi témito utvary

odkazuje k vyrazné hypotrofii ¢i naopak edému plodu v kritickém obdobi vyvoje CNS. U
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schizofrenie je v porovnani se zdravymi kontrolami konzistentné pozorovan nizsi pocet

papilarnich linii mezi triradii ab (total a-b ridge count, TABRC)

Teoreticka ¢ast diplomové prace se zabyva poruchami schizofrenniho spectra,
prevazné jejich vysvétlenim prostfednictvim nejdilezitéjsich teorii. Dale je zde velka cast
vénovana neurovyvojovému modelu schizofrenie a markerim neurovyvojového postizeni.

Posledni ¢ast teoretické ¢asti prace mapuje kognitivni funkce u schizofrenie.

Prakticka cast diplomové préce si klade za cil rozsifit poznatky o moZznostech
neurovyvojového pivodu vysvétleni etiologie schizofrenie. Dil¢im cilem je nalézt
souvislosti mezi markery neurovyvojového puvodu a kognitivnim vykonem pacientd

s poruchami schizofrenniho spektra.
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I. TEORETICKA CAST

1 SCHIZOFRENIE A PORUCHY SCHIZOFRENNIHO
SPEKTRA

Uvodni kapitola je zaméfena na seznameni se s problematikou schizofrenie a
schizofrennich poruch. Ctenai je seznamen se zakladnimi poznatky schizofrennich
onemocnéni. Je zde detailné popsana klasifikace schizofrenie a schizofrennich poruch.
Poruchy schizofrenniho okruhu zahrnuji onemocnéni,  které je typické svymi

schizofrennimi pfiznaky, ale nespliuji diagnosticka kritéria pro diagndzu schizofrenie.

1.1 Zakladni poznatky schizofrennich onemocnéni

Schizofrenie je zavazné duSevni onemocnéni, které vyrazn¢ narusuje schopnost jedince
srozumitelné se chovat, zieteln¢ jednat a uplatnit se v Zivoté. Schizofrenie je tézké
psychotické onemocnéni, které je typické predevSim poruchami v oblasti mysleni,
percepce, emoci, chovani a kognitivnich funkci. Jedna se tedy o poruchy prakticky vSech

psychickych funkci (Ociskova & Jan, 2015).

Onemocnéni se vyznacuje ztratou kontaktu s realitou a naruSenim mysSleni,
vnimani, nalady a narusenim v oblasti motoriky. Porucha se zpravidla projevuje béhem
dospivani nebo rané dospélosti a obvykle pretrvava po cely zivot. Existuje mnoho zmén v
projevech schizofrenie, véetné téch, které vykazuji neustale se zhorSujici prubéh (Bear,

Connor & Paradiso, 2007).

24

sklon projevovat se chronicky a mnohdy vede k trvalé invalidité. Schizofrenie pfes vesSkeré
pokroky, které¢ byly ulinény zistdva zlstava s pocatkem nového tisicileti zdhadnym
postizenim nejkomplexnéjiiho lidského organu-lidského mozku. Rada odbornikil se
domniva, ze piipadné pri¢iny ve své ndhodné souhfe mohou vyustit ve schizofrenni
onemocnéni. Prozatim ale stale zlistdva zahadou, zda se soucasnymi lééebnymi postupy

1é¢i sekundérni projevy, ¢i zda se provadi zasah na Girovni primarniho postizeni.

Soucasnym cilem 1é€by schizofrennich onemocnéni je zaméfeni na jedince a snaha
zbavit jedince projevii nemoci, pesnéji feceno tyto projevy zmirnit a zlepsit kvalitu Zivota

jedince (Ceskova, 2007).

11



Schizofrenie byla mnoha autory popsana jako "nejhors$i nemoc ovlivityjici lidstvo",
a to z davodu, ze vSudyptitomnost pfidruzenych deficiti a ¢asto celozivotni pribeh patii

mezi deset prednich pfi¢in onemocnéni ve svété (Tandon, Keshavan & Nasrallah, 2008).

Tato tézka dusevni porucha rozptyli myslenky a vnimani zpisobem, kterému zdravi
lidé tézko porozuméji. Schizofrenie je zdvaznym problémem vetfejného zdravi, ktery
postihuje 1% populace. Napiiklad ve Spojenych statech trpi timto onemocnénim vice nez

dva miliony lidi (Bear et al., 2007).

Podle Hafnera (jak uvdadi Rahn & Mahnkoph, 2000) schizofrenni onemocnéni
nepiedstavuje  zadnou nosologickou jednotku s jednozna¢nou symptomatikou,
charakteristickym pribéhem a jednotnym neuropatologickym nalezem, naopak by mélo
byt chapano jako specifickd neurobiologickd forma reakce schizofrennich psychéz, ktera

muze mit vice pficin.

1.2 Priznaky

Diagnéza schizofrenie je charakteristickd pro své typické psychotické piiznaky.
Psychotické priznaky jsou doprovazeny néckterymi nespecifickymi projevy, jako je
nespavost, zména chuti k jidlu, uzkost a strach. Nemocny v mnoha piipadech mtze ztracet
kontakt se skutecnosti. Uptednostituje své vlastni prozitky, jimz pfizptisobuje své chovani.
Zaroven ma nezvratnou jistotu, ze je zcela v potfddku, tudiz ztraci nahled na své
onemocnéni. Absence nahledu se v budoucnosti projevi jako zdroj nedorozumeéni

s blizkymi lidmi v okoli (Motlova & Spaniel, 2017).

Pfiznaky schizofrenie je mozné rozdélit do dvou kategorii: pozitivni a negativni. Pozitivni
pfiznaky odrazeji pfitomnost abnormalnich myslenek a chovéani, negativni pfiznaky
odréazeji nepfitomnost odpovédi, které jsou obvykle pfitomny (Bear, Connor & Paradiso,
2007). Tabulka 1 uvadi pfehled pozitivnich a negativnich pfiznakli schizofrennich

onemocnéni.
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Tab. 1 Pozitivni a negativni pfiznaky schizofrenie (Dusek & Vecetova-Prochazkova, 2010,
221).

Pozitivni priznaky Negativni piiznaky

Bludy Emocni oplostélost

Halucinace Alogie (ochuzena fec, prazdna)
VzruSenost

Anhedonie (neschopnost prozivat radost,
Dezorganizovana fe¢ ztrata z4jmu o socialni interakci)

Dezorganizované chovani Abulie, hypobulie (neschopnost iniciovat

Produktivni katatonni symptomatika nebo diisledné provadét cilené chovani )
Echomatismy Autismus
Stereotypie
Verbigerace

Manyrovani

Bizarni projevy
Impulsy
Rapty

1.3 Negativni priznaky

Negativni pfiznaky schizofrennich onemocnéni jsou méné¢ nédpadné v porovnani
s pozitivnimi. Pfesto ale maji mnohem vyrazngjsi vliv na Zivot. PfedevS§im se jednd o
ochuzeni citll s neprozivanim vlastniho jednani (FiSar, 2009). Nejvice typické projevy jsou
plochy afekt, nizsi emocni reaktivita, ochuzeni zajmi, zahrnujici i z4jmy o spolecenské
aktivity a ztrata iniciativy. Pfedpokladem je, Ze negativni ptiznaky se objevuji soubézné

s pozitivnimi (Motlova & Spaniel, 2017).

1.3.1.1 Afektivni oplosteni nebo otupeni

Afektivni oplosténi se projevuje predevsim neménnym vyrazem v obliceji, ochuzenim
pohybtl, nedostatkem expresivnich gest, absenci o¢niho kontaktu, afektivni nehybnosti,

nepiiméfenymi afekty a nedosta¢ujici modulaci hlasu (Motlova & Spaniel, 2017).

1.3.1.2 Alogie a apatie

Pro alogii je typickd chudé fec¢, vetné jejiho obsahu, zarazy a latence pii odpovidani.
Apatie souvisi predevsSim s péci o vlastni zevnéjsek, kterd je nedostate¢na. Je ve spojeni

s celkovym nedostatkem energie (Motlova & Spaniel, 2017).
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1.3.1.3 Anhedonie a socialni staZeni

Anhedonie se projevuje neschopnosti prozivat radost, s ¢imz souvisi 1 nezdjem o

spole¢enské aktivity (Motlova & Spaniel, 2017).

1.3.2 Pozitivni priznaky

Typickymi pozitivnimi symptomy jsou halucinace (poruchy vnimani) a bludy (poruchy
mysleni). Pozitivni pfiznaky jsou jednou z nejcastéjSich pficin hospitalizace. Jsou

asociovany s vyssi dopaminergni aktivitou (Ceskova, 2007).

1.3.2.1 Bludy

Bludy lze charakterizovat jako nepravdivé predstavy, které nemocnym piipadaji zcela
realné a neni mozné mu je vymluvit. Bludy lze oznacit za jeho nevyvratné presvédceni.
V ramci bludl se objevuji pocity pronasledovani, piesvédceni o vlohach s vyjimecnymi
schopnostmi, nadpfirozenou moci nebo slavném pavodu. V nékterych ptipadech mohou
mit nemocni pocit, ze jsou pod kontrolou néjaké sily nebo ze jsou jim do hlavy vkladany
cizi myslenky.

Bludy se u pacientli se schizofrenii vyskytuji ve vice nez 90 % ptipadi. Jsou
typické svou chorobnosti a nevyvratnosti. U schizofrennich onemocnéni maji nejvetsi
zastoupeni bludy vztahovacnosti, paranoidné-persekucni bludy a bludy ovliviiovani a
kontrolovani. Typické jsou piedev§im bizarni bludy. Bizarni blud je vyrazné
nepravdépodobny zdanlivé nesmyslny a neodvoditelny z bézné zivotni zkuSenosti. Za
bizarni Ize tedy povazovat ty bludy, jez jsou spjaty se ztratou vlastni kontroly nad mysli

nebo télem (Motlova, 2004).

1.3.2.2 Halucinace

Halucinace jsou chybné smyslové vjemy, které vznikaji bez jasného vnéjsitho podnétu.
Clovék pod vlivem halucinace miZze slyset, vidét nebo citit véci, které ostatni nevnimaji
(Fisar, 2009).

U schizofrennich onemocnéni je patrny vyskyt halucinaci, pseudohalucinaci, iluzi a
riznych neobvyklych prozitkd. V nejvetsi mife se vyskytuji halucinace sluchové (zhruba u
50 % nemocnych), zrakové ma 15% pacientd a taktilni halucinace 5 %. Sluchové
halucinace pacienti prezentuji jako hlasy, jejichZz obsah je pro né vétSinou neptijemny.

Hlasy v mnoha ptipadech komentuji pacientovy myslenky, ptfipadné jeho chovani.

14



Neobvykl¢ zazitky se projevuji zkreslenym vniméanim skute¢ného objektu, tedy
konec¢ny prozitek neni odpovidajici normalni kvalité¢ vjemu. Tato distorze vnimani se miize
projevit napiiklad tak, ze objekt se jevi men$i nebo vétsi. Iluze se jevi jako poruchy
vnimani skutecné existujiciho predmétu. Oproti tomu pseudohalucinace jsou zalozené na

vjemech bez existence objektu (Motlova, 2004).

1.3.2.3 Dezorganizace

DalSim projevem schizofrenniho onemocnéni je dezorganizace chovani a fe¢i. Predev§im
nesouvislé mysleni a mluva jsou disledky formalni poruchy mysleni. Vzhledem k faktu, Ze
nelze pfesné stanovit hranici pro to, co je jiz vyrazn¢ chorobné mysleni a co je §ir§i norma,
fidime se rozsahem dezorganizace fei. Re¢ schizofrennich pacientii byva dezorganizovana
v pomémé velké mife a v mnoha ohledech (Motlova and Spaniel, 2017). Je zji§fovana
predevsim ztrata asociaci a zédvady a poruchy logi¢nosti. Slovni projev nemocného je
charakteristicky nadmérnym uzivanim neologismi, chudou feci, postradanim stylistické a
gramatické vazby apod. (Motlova, 2004).

Pro dezorganizaci chovani je typické zanedbani péce o svlj zevnéjSek, zahrnujici
napiiklad vystfednosti v oblékdni. Nemocny ma problémy s obstardvanim potravy,
udrzenim pofadku a s dodrzovanim denniho rezimu (Motlova & Spaniel, 2017). Toto
chovani ma podstatny dopad na kazdodenni Zivot jedince. Nemocny neni schopny zafidit si

své zakladni Zivotni potieby, jako je naptiklad udrzovani osobni hygieny (Motlova, 2004).

1.3.2.4 Poruchy motoriky

Poruchy motoriky se projevuji zvySenou nebo snizenou motorickou aktivitou. Rozpéti je
velmi Siroké, od neklidnosti a agitovanosti k nadmérné strnulosti a ztuhlosti (stuporu).
Stupor Ize oznacit za stav, ktery mtize byt ohrozujici pro zivot. Nemocny je v dusledku
nemoznosti pohybu, komunikace a pfijimani potravy ohrozen dehydrataci, defekty
meékkych tkéni, eventudlné embolii. Mimovolni pohyby, postoje a jedndni tvoii katatonni
syndrom .

Mezi nejvice se vyskytujici katatonni ptiznaky schizofrenie patfi manyrovani,
stereotypie, povelovy automatismus, katalepsie, voskova ztuhlost, grimasovani,
negativismus, echomatismy, stupor a vyrazny psychomotoricky neklid (Motlovda &

Spaniel, 2017).
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1.3.3 Poruchy nalady

Poruchy nalady jsou jsou jednim z dalSich ptiznaki, které je mozné zachytit béhem
schizofrenniho onemocnéni. Mezi nej€astéji pozorované ptiznaky patii depresivni nélada,
uzkost, kompletni vnitini napéti a podrazdénost. Je zde pomérné velké riziko, Ze se pacient
pod natlakem beznadégje, vycitek a pocity ménécennosti uchyli k sebevrazdé (Motlova &

Spaniel, 2017).

1.4 Kilasifikace poruch schizofrenniho spektra

Podle mezinarodni klasifikace nemoci (MKN-10) jsou poruchy schizofrenniho spektra
bézn¢ definovany jako zavazné deformace v mySleni a vniméani. Emocionalita je
nepfimefena a otupéla. Jasnost védomi a intelekt byvaji obvykle zachovany, nicméné neni
ojedin¢lé, ze se Casto objevuji kognitivni deficity. Pribeh schizofrenickych poruch je
dvojiho typu; jeden z nich je trvaly, druhym je epizodicky s narlistajicim nebo trvalym
defektem. Také mulze nastat situace, kdy se objevi jedna nebo vice atak s uplnou nebo
neuplnou remisi. Diagnodza schizofrenni poruchy by proto neméla byt stanovena za
pfitomnosti rozsdhlych nebo manickych symptomii v pfipadech, kdy neni jasné, Ze
schizofrenni ptiznaky ptedchéazely afektivni poruchu. Do této kategorie 1ze podle MKN-10
zatadit nésledujici onemocnéni: schizofrenie, schizotypni porucha, trvalé¢ dusevni poruchy
s bludy, akutni a pfechodné psychotické poruchy a schizoafektivni poruchy. V nasledujici
podkapitole jsou popsany jednotlivé typy podle mezindrodni klasifikace nemoci (WHO,
2008).

1.4.1 Schizofrenie F20

Schizofrenie je takzvana polytheticka diagnoéza, v dusledku toho, Ze pro toto onemocnéni
nemuze byt formulovan zadny vedouci symptom. Rozdéleni schizofrenie na typy vzniklo
z divodu mnohotvarnych klinickych obrazii akutniho onemocnéni a dle pozorovanych

zmén piiznaktl individualniho pribéhu (Rahn & Mahnkoph, 2000).

1.4.1.1 Paranoidni schizofrenie F20.0

Pro paranoidni schizofrenii jsou typické relativné trvalé, mnohdy persekucni bludy, které
jsou ve vétsing pripadit doprovazeny sluchovymi halucinacemi a poruchami vniméni

(WHO, 2008). Mohou se vyskytovat poruchy emotivity, poruchy viile, ptipadné katatonni
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pfiznaky, nicméné jsou pomérné¢ nendpadné nebo se v nékterych piipadech nevyskytuji

vubec (Orel, 2016).

1.4.1.2 Hebefrenni schizofrenie F20.1

Pro hebefrenni formu schizofrenie jsou charakteristické nadpadné afektivni zmény, bludy a
Castecné a prchavé halucinace. Chovani se projevuje nezodpovédnosti a
nepiedvidatelnosti. Nalada byva nepfiméfend a plochd. Mysleni pacientd se projevuje
dezorganizaci a fe¢ je inkoherentni. Neni vyjimecné, ze se objevuje tendence k socialni
izolaci. Diky rychlému rozvoji negativnich symptoml je progndza spiSe negativni.

Dochdazi obzvlaste k oplosténi afektd a ztraté vile (WHO, 2008).

1.4.1.3 Katatonni schizofrenie F20.2

Pro katatonni schizofrenii je typickd pfitomnost vyraznych psychomotorickych poruch.
Tyto obtize mohou oscilovat mezi hyperkinézou a stuporem nebo povelovym
automatismem a negativizmem. Objevuji se strnulé postoje, které mohou pretrvavat delsi

dobu (WHO, 2008).

1.4.2 Schizotypalni poruchy F21

Schizotypalni poruchu lze charakterizovat vystiednim chovanim a poruchami
mysleni a afektu. Ty jsou podobné tém schizofrennim, nicmén¢ urcité a typicky ptiznacné
symptomy se nevyskytnou v zadném stadiu. Symptomy mohou zahrnovat chladné a
nepiimerené afekty, anhedonii, podivinské, vyrazné nadpadné chovani; tendenci izolovat se
od spole¢nosti, paranoidni nebo bizarni nadpady. Naopak nezahrnuji pravé bludy; dotérné
ruminace;  poruchy  mySleni a  vnimédni; obCasné  pfechodné,  jakoby
psychotické ataky s intenzivnimi smyslovymi vjemy, sluchovymi a jinymi halucinacemi a

bludiim podobnymi myslenkami, obvykle bez zevni provokace (WHO, 2008).

Tyto symptomy se podobaji zdUraznénym prodromélnim pfiznakiim
schizofrenniho onemocnéni. Od schizofrenie je odliSnd pomalou progresi dusevni
dezorganizace (Ociskova & Jan, 2015). Vyvoj a prubéh schizotypalni poruchy je podobny
jako u poruch osobnosti (WHO, 2008). Prubeh je obvykle relativné stabilni, ale u malé
Casti pacienti mize dojit k rozvoji schizofrenie, pfipadné jiné¢ psychotické poruchy

(Ociskova & Jan, 2015).
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1.4.3 Trvalé dusSevni poruchy s bludy F22

Trvalé dusevni poruchy s bludy se vyznacuji dlouhotrvajicimi bludy, které jsou jedinou a
nejvyrazngjs$i klinickou charakteristikou a neni mozné je =zafadit jako organické,
schizofrenni nebo afektivni (WHO, 2008). Casto dochazi k rozvoji jediného bludu nebo
nékolika navzajem propojenych bludl se znacné€ rozmanitym obsahem, které jsou obvykle
setrvalé a nekdy dozivotni. Systém bludli nebyva tak propracovany jako u schizofrenie,
bludy sledovanosti a kontrolovanosti a zfetelné a trvalé halucinace nebyvaji pifitomny.
OdliSuje se pfevazné tim, Ze propuka pozdé€ji nez jiné psychotické poruchy, pocatek
onemocnéni se objevuje ve stfednim véku (Ociskova & Jan, 2015). O trvalé poruse s bludy
je mozné hovoftit v ptipad¢, kdy bludnd produkce pietrvava déle nez tfi mésice. Svym
zpusobem lze fici, ze v situacich tzv. ,,mimo blud“ miize clovek fungovat celkem bézné

(Orel, 2016).

1.4.3.1 Porucha s bludy F22.0

Pti poruse s bludy dochézi k rozvoji jednoho nebo vice souvisejicich bludii. Lze rozlisit
n¢kolik druhii této poruchy, mezi néz patii erotomanicka, zarliveckd, megalomanicka,

perzekuc¢ni, hypochondricka a smiSena forma (WHO, 2008).

1.4.4 AKutni a pfechodné psychotické poruchy F23

Akutni a prechodné psychotické poruchy tvofi heterogenni skupinu poruch, ktera je
charakteristickd nahlym vyskytem psychotickych symptomil. Mezi tyto symptomy patii
bludy, halucinace a poruchy vnimani s prudkymi poruchami v§edniho chovéni. U téchto
poruch se ¢asto objevuje popletenost ¢i zmatenost, ale také dezorientace mistem, Casem a
osobou. Ta nicméné neni trvala nebo natolik zédvazna, aby méla oprdvnéni k diagndze
organicky zpusobeného deliria (WHO, 2008). Tyto poruchy trvaji kratce, obvykle se
proménuji ze dne na den nebo i z hodiny na hodinu. Predispozi¢nim faktorem k jejimu
vzniku jsou poruchy osobnosti, a to naptiklad paranoidni, histrionskd nebo schizoidni
(Ociskova & Jan, 2015). Ackoliv priibéh téchto poruch je Casto velmi dramaticky, mohou
casem zcela odeznit a nezanechaji po sobé zadné zbytkové projevy. Nicméné v nékterych
ptipadech mohou ptechodné psychotické poruchy piimo piejit do schizofrenie (Orel,

2016).
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1.4.4.1 Akutni polymorfni psychoticka porucha bez schizofrennich symptomit F23.0

U akutni psychotické poruchy jsou patrné halucinace, bludy a poruchy vnimani, které jsou
zna¢né variabilni a proménlivé. Velmi Casto dochazi k proménlivosti emoci, intenzivni
pocity Stésti nebo extdze se misi s pocity uzkosti nebo podrazdénosti. Charakteristickym
znakem pro klinicky obraz je mnohotvarnost a (WHO, 2008). Tyto pestré piriznaky se
vyrazné méni, a to jak po strance kvalitativni, tak z hlediska kvantity. Porucha zacina a
konc¢i vétSinou ndhle, trva zpravidla v délce od jednoho dne do jednoho mésice (Orel,

2016).

1.4.4.2  Akutni polymorfni psychoticka porucha se symptomy schizofrenie F23.1

Porucha je opét kratkodobého trvani v Casovém useku do jednoho mésice. Poruchu
doprovazeji ptiznaky typické pro schizofrenii, objevujici se jiz na pocatku a pretrvavajici
po vétsinu ¢asu poruchy (Orel, 2016). Porucha se stejné jako F23.0 projevuje nestabilnim

klinickym obrazem (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky Ceské republiky, 1992).

1.4.4.3  Akutni schizoformni psychoticka porucha F23.2

U akutni schizoformni psychotické poruchy se objevuji pomérné stalé psychotické
ptiznaky, stejné jako u jinych typl v délce trvani do jednoho mésice. Emoce jsou opét

pomérné proménlivé, ale jiz ne tak vyrazné (WHO, 2008).

1.4.4.4 Jiné akutni psychotické poruchy prevazné s bludy F23.3

Hlavnim rysem je bludna produkce, nicméné¢ se mohou projevovat také jako
nediferencované a blize nespecifikované stavy vzruseni, které neni mozné klasifikovat
jinym zpisobem (Orel, 2016). Jedna se tedy o akutni psychotické poruchy, které se
projevuji relativné stabilnimi bludy a halucinacemi, ale nemaji opravnéni k diagnoze

schizofrenie (WHO, 2008).

1.4.5 Schizoafektivni poruchy

Jedna se o skupinu epizodickych poruch, které maji zfejmé jak afektivni, tak schizofrenni
symptom. Tudiz jednotlivé epizody nemaji opravnéni ani k diagnoze schizofrenie, ale ani
depresivni ¢i manické epizody. Nélada, kterd neodpovid4 psychotickym symptomim u
afektivnich poruch, neopraviiuje k diagnéze schizoafektivni poruchy (WHO, 2008). Dle

toho, ktery zryst afektivni slozky prevlada, je mozné rozliSovat manicky, depresivni a
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smiSeny typ. Prognéza schizoafektivnich poruch je obecné povaZovana za piiznivéjsi

v porovnani se schizofrenii (Ociskova & Jan, 2015).
1.4.5.1 Schizoafektivni porucha, manicky typ F25.0

Manicky typ schizoafektivni poruchy je porucha, pfi které se objevuji jak schizofrenni, tak
manické symptomy. Tudiz charakteristika choroby neopraviiuje ani k diagnoze

schizofrenie ani manie (WHO, 2008).

1.4.5.2 Schizoafektivni porucha, depresivni typ F25.1

Depresivni typ schizoafektivni poruchy je typicky kombinaci ptiznakli schizofrenie a
pokleslé¢ (depresivni) nalady (Orel, 2016). Povaha choroby opét neumoziuje
diagnostikovat ani schizofrenii, ani depresi (WHO, 2008).

1.4.5.3 Schizoafektivni porucha, smiseny typ F25.2

Pro smiSeny typ schizoafektivni poruchy je typicky stav, pii kterém dochazi ke kombinaci

manickych a depresivnich stavili spolu s pfiznaky schizofrenie (Ociskova & Jan, 2015).

1.5 Prubéh onemocnéni

Pribéh schizofrenniho onemocnéni je pomérné riiznorody. Pocatek miize byt akutni, bez
pfitomnosti varovnych signali nebo miize ptichazet pozvolné. U nékterych jedincii
s pozvolnym rozvojem lze pozorovat nendpadné zmény jiz premorbidnim obdobi
(Kulistak, 2017). Premorbidni vyvoj je na zdkladé mnoha pozorovani jedna
z nejvyznamnéjSich veli¢in, kterd ovliviluje pribéh schizofrenie (Rahn & Mahnkoph,
2000). Nicméné urcit pocatek schizofrenniho onemocnéni je pomérné slozité, vzhledem
k faktu, ze pocatek schizofrenie neni spojen s klasickymi psychotickymi symptomy, ale
spiSe nespecifickymi a v nékterych pfipadech negativnimi (Motlova, 2004). Prvni
psychotické projevy ptechazeji rizn¢ dlouhému prodromélnimu obdobi. Béhem ného se
mohou vyskytovat prodromalni piiznaky, které zahrnuji zvlastni chovani, pocity,
myslenky, zchudnuti feci a mysleni, vztahovac¢nost, zmény v percepci a pocity odcizeni.
V prodromalni fazi je pfitomno i mnozstvi nespecifickych piiznakii, zahrnujici nespavost,
uzkost a nervozitu. Pii rozhodovani, zda jedinec skute¢né proziva prodromalni fazi hraje
vyznamnou roli pfitomnost kognitivniho deficitu (Ceskové, 2007). Po prodromalni fazi
dochdzi kplné manifestaci nemoci v akutni fazi zahrnujici symptomatologii dle

ptislusené¢ho typu. Nasledujici pribéh je pomérné variabilni. Jednou z variant je jedina
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epizoda s naslednym uzdravenim nebo pfetrvavajicim postizenim, jind varianta jsou
opakujici se akutni epizody s navracenim se na premorbidni uroven. Nejméné ptiznivou
variantou je varianta chronického pribéhu s postupné se prohlubujicim postizenim
(Kulistak, 2017).

Ve vétsin€ piipadil pacienti zazivaji opakované psychotické epizody nebo mivaji
trvalé psychotické ptiznaky. Zhruba tietina nemocnych se po jedné nebo par atakach
zvladne vratit k béznému Zzivotu. V takovych piipadech dochézi k Gstupu onemocnéni. U
druhé tietiny nemocnych se epizody schizofrenie stfidaji v pribéhu celého Zivota.
Dtsledkem je, Ze nejsou schopni vratit se do bézného zivota a chodit do zaméstnani. U
posledni tietiny ani v dasledku 1é€by nedochazi k uplnému vymizeni ptiznakl psychézy.
Tito jedinci prakticky nejsou schopni vést samostatny Zivot a jsou cely zivot odkazani na
pomoc druhych (Ceskova, 2007).

Dle Breiera (jak uvadi Motlova, 2004) stadia schizofrenie zahrnuji ¢asné stadium,
typické svou deterioraci, stfedni stadium s relativni stabilitou a kone¢né stadium
projevujici se postupnym zlepsenim.

Priibéh nemoci je kromé€ jiného ovlivnén tfadou kulturnich faktorti. V obzvlasté
diferencovanych spolec¢nostech, kde jsou stanoveny velké socioekonomické pozadavky a
socialni body ztraceji na sile, maji nemoci jako je schizofrenie patrné¢ z tohoto divodu

velmi $patnou prognézu (Rahn & Mahnkoph, 2000).

1.6 Etiologie

Jednou z nejvice prozkoumdvanych oblasti fady vyzkumi je samotnd etiologie a

etiopatogeneze schizofrenie.

Predstavy o pric¢inach vzniku dusevnich onemocnéni prodélaly a doposud
prodélavaji slozity vyvoj. Lze nalézt nespocet souvislosti s teorii psychiatrie v daném
obdobi. Neopomenutelny a mnoha vyzkumy zdlraziiovany je biologicky model, ktery

zdiiraziiyje vliv genetickych faktort v etiologii psychickych poruch (Prasko, 2011).

Navzdory intenzivnimu studiu v minulém stoleti, etiologie a patofyziologie
schizofrenie zlstavaji relativné nejasné a dostupnd 1écba Casto prokazuje pouze mirnou
efektivitu. Nase netplné pochopeni povahy schizofrenie nemize byt v zdsad¢ ptipisovano
nedostatenému mnozstvi zjisténi. Ve skutecnosti existuje nékolik stovek tisic publikaci
tykajicich se schizofrenie, které popisuji tisice vzajemné nesouvisejicich a samostatnych
zjisténi. Zatimco mnoho téchto poznatkld nebylo replikovéano, u nckolika stovek bylo

21



potvrzeno, Ze se do znacné miry 1isi (Tandon et al., 2008). Pfi rozvoji schizofrenie jsou
uplatiiovany genetické vlivy, ale také vlivy vnéjSiho prostfedi. Ackoliv doposud nejsou
znamy pficiny schizofrenie, byla na zakladé genetickych a epidemiologickych studii

zjiSténa fada rizikovych faktort (Prasko, 2011).

1.6.1 Genetické modely

Skutecnost, ze dédi¢né faktory jsou v etiologii schizofrenie podstatné, je patrna jiz davno,
ptesto ale piesny zptsob dédi¢nosti nemoci zlstava prozatim nejasny. Klasické genetické
studie schizofrenie zkoumali jeji vyskyt pfevazné napfic¢ rodinami, se zvlastnim zamétenim
na studie monozygotnich a dizygotnich dvojcat. Vétsina studii dospéla k zaveéru, ze riziko

vyskytu schizofrenie je u ptibuznych oproti bézné populaci pomérné zvyseno.

1.6.2 Rizikové faktory

U schizofrenie je piedpokladem interakce rozdilnych patologickych mechanismd,
které zahrnuji jak vnitini, tak vnéjsi rizikové faktory. Tyto faktory mohou byt v nékterych
ptipadech spojeny se zvySenym sklonem k duSevni zranitelnosti pro schizofrennim
onemocnéni. Propojeni mezi rizikovymi faktory, diagnézou a pribéhem onemocnéni neni
zcela patrné a z toho divodu zUstava fada otdzek tykajicich se diagnostické specifi¢nosti a
etiologického vyznamu tohoto propojeni dosud nezodpovézena. Pfedpokladem je, ze vnéjsi

faktory jsou ve vzajemné interakci s faktory genetickymi (Ceskova, 2007).

Rizikové faktory zahrnuji onemocnéni spojend se zavaznou dysfunkci centralni
nervove soustavy (CNS) (scleroris multiplex), dysfunkci CNS danou riznymi substancemi,
jako je naptiklad amfetaminova psychoza a genetickou predispozici. Déle komplikace
intrauterinni a komplikace béhem porodu (virdéza, hypoxie) a samoziejmé zivotni udalosti.
Podileji se i zevni faktory, jako napf. abuzus ndvykovych latek a vyvojovy stres (Ceskova,

2007).
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2 NEUROVYVOJOVY MODEL SCHIZOFRENIE

Neurovvyvojovy model udava, ze schizofrenie je neurovyvojové onemocnéni, které vznika
dlouho pted narozenim (Motlova & Spaniel, 2017). Dle tohoto modelu je piedpokladem,

ze schizofrenie je ¢aste¢né zplsobena poruchami vyvoje centralniho nervového systému

oy oo

2.1 Abnormalni vyvoj mozku

Dosavadni zjiSténé informace o abnormalitich mozku béhem schizofrenie odpovidaji
nejlépe predpokladu vyvojové chyby, kterd je spojend s migraci neuronii ve druhém

trimestru gestace, coZ ma za nasledek dal$i naruSeny vyvoj mozkové ktry (Fisar, 2009).

Jedna se tedy o narusSeni ontogeneze mozku zejména v obdobi druhého trimestru
téhotenstvi. V mnoha pifipadech je podkladem genetickd dispozice. Tato dispozice je
zalozena na vEtSim mnozstvi genovych polymorfismu, které ale mohou byt obecné
v populaci pomérné Casté. Béhem interakce tohoto kritického obdobi neuronalniho vyvoje
vstupuji do procesu dalsi faktory, kterymi jsou virova infekce, malnutrice a fada dalSich
negenetickych faktort. V disledku téchto vlivi patrné dochdzi k naruseni vyvoje klry
perisylvialné véetné dorzolateralni prefrontalni kiry. Prefrontalni postiZzeni ptsobi v rdmci

vyvoje na dalii procesy, obzvlast v limbickém systému (Motlova & Spaniel, 2017).

Myslenka, Ze schizofrenie ma pocatek v raném vyvoji, pochdzi z moderni
klasifikace syndromu Emilem Kraepelinem a Eugenem Bleulerem. Oba zaznamenali
abnormdlni neurologické a behavioralni pfiznaky v détstvi u dospélych pacienti. Nékteré
z neuropatologickych nalezl, zjisténych na pocatku 20. stoleti byly interpretovany jako
dikaz abnormalniho vyvoje (Weinberger & Harrison, 2011). Benderové, (jak uvadi
Weinberger & Harrison, 2011) ve své orienta¢ni studii o pfipadech schizofrenie v détském

veéku, tvrdila, Ze tento stav je pravdépodobné vyvojovou encefalopatii.

Z hlediska prozkoumani vyvojové neuropatologie béhem schizofrenie byly zjiStény
jako vyznamné faktory pfedevSim zmény cytoarchitekrutry v mozku. Zna¢né prikazna
data o neuropatologickych zménach v mozku schizofrennich pacientli pochéazeji prave
z kvalitativnich méfeni cytoarchitektury. Pokud by byl pfijat pfedpoklad, Ze lamindrni
struktura neuronti v mozkové kiife, jejich orientace a jejich vnitini vztahy jsou fixovany
v obdobi druhého trimestru gestace, potom by abnormality cytoarchitektury mohly

naznacovat patologicky vyvoj mozku (FiSar, 2009).
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Neurovyvojova teorie predpoklada, ze je pfitomna vloha onemocnéni, a proto je
zjistitelna jiz od nejcasnéjSich stadii zivota jedince, ukazuje jednak fyziologické a
biochemické, jednak kognitivni a psychologické odchylky od normélniho pribchu vyvoje.
Predpoklada u pacientl se schizofrenii abnormity v DNA, které zapfi€ifuji jina synapticka
spojeni béhem perinatdlniho a ¢asného postnatalniho obdobi. Migrace neuronti probiha
odli$n¢€ a dochdzi k jinym spojenim a tyto jiné ,,neuralni mapy* by mohly vest k vypuknuti
poruchy v adolescenci a Casné dospélosti. Neuropatologické a cytoarchitektonické zmény
jsou nalézany v riznych oblastech mozku, napt. limbickych strukturach, v hipokampu,

septu, corpus callosi, a také v temporalnich a frontalnich lalocich (Mala, 2005).

Vétsina schizofrenikli ma jemné mozkové abnormality vyvojového plvodu a
mnoho z nich vykazuje zhorSeni motorického, kognitivniho a socialni fungovani v détstvi,
nékolik desetileti pfed nastupem psychdzy. Tato zjisténi vedla k zaveru, Ze schizofrenie je
neurovyvojova porucha. Nejsilnéjsi rizikovy faktor pro schizofrenii ma postizeny piibuzny

(Cannon & Murray, 1998).

Vyzkumnici Fish a Hagin jiz v sedmdesatych letech 20. stoleti popsali souhrn
zjevnych mezer a naruSeni v neurologickém vyvoji, ktery pfedpovidal pozd&jsi vznik
symptomil schizofrenniho spektra. Byli jedni z prikopnikt, ktefi navrhovali jako pficinu
schizofrenie abnormalni vyvoj mozku. Dalsi vyzkumnici, naptiklad Watt zdtrazinovali
socialni abnormality v raném détstvi u osob se schizofrenii na poc¢atku dospivajiciho véku,
coz také potencidlné mélo za nasledek abnormalni vyvoj mozku. (Weinberger & Harrison,

2011).

Rostouci epidemiologické, genetické a klinické neurobiologické dikazy naznacuji,
ze abnormality v vyvoji mozku hraji rozhodujici roli v patobiologii schizofrenie.
Neuropathologicky vyzkum ucinil vyznamny pokrok ve vymezeni bunéénych a
molekularnich abnormalit u schizofrenie, které maji vyznam v rdmci neurovyvoje (Arnold,

1999).

2.1.1 Odchylky ve struktuie mozku

Az do poloviny 70. let 20. stoleti nebyla prokdzdna existence charakteristickych
anatomickych zmén v mozcich schizofrennich pacientli. AZ nov¢jsi studie na zékladé

vySetiovacich zobrazovacich metod (vypocetni tomografie, magnetickd rezonance a
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pozitronova emisni tomografie) prokazaly morfologické zmény v riznych strukturdch
mozku (Fisar, 2009).

Mozky schizofrenikli maji v priméru podstatné vetsi pomér velikosti komor k
mozku nez lidé, ktefi touto poruchou netrpi. Tak vyrazné strukturalni zmény ale nejsou v
mozku schizofrenikli vzdy patrné. Dilezita fyzickd zména v jejich mozku se vyskytuje
také v mikroskopické struktufe a funkci kortikalnich spojeni. Naptiklad schizofrenici asto
maji defekty v myelinovych plédstich kolem axont v mozkové kiife, i kdyZ neni jasné, zda
je to pfic¢ina nebo diisledek onemocnéni. Dal§im béznym zjisténim v kortexu schizofrenikt
jsou abnormalni klastry neuronii, zmény v synapsech a v nékolika neurotransmiternich

systémech (Bear et al., 2007).

U schizofrennich poruch lze nalézt také fadu strukturdlnich a do urcité miry
odpovidajicich funkénich abnormalit. Pomoci magnetické rezonance lze zjistit sniZeni
objemu nékterych mozkovych struktur, jako je naptiklad temporalni lalok, amygdala,
dorzolateralni prefrontalni kortex a bild hmota mozkova. Dynamika strukturdlnich zmén
s nejveétsi pravdépodobnosti odrazi stupen neuroplastickych adaptacnich zmén, jez mohou

souviset se zménami v synaptické architektuie (Ceskova, 2007).

PostiZzeny ale mohou byt i jiné mozkové struktury, jako jako je talamus, frontdlni a
temporalni klira a bazalni ganglia. Zmény zjisténé na zaklad¢é zobrazovacich jsou pomérné
jemné. Neexistuje tedy jasny dikaz, ktery by potvrzoval existenci specifické
patoanatomické zmény, charakteristické pro vSechny osoby se schizofrennim

onemocnénim (Fisar, 2009).

2.2 Neurovyvojova hypotéza schizofrenie

Pocinaje polovinou osmdesatych let se zacalo shromazd’ovat mnoho koncepci o patogenezi
schizofrenie, protoZe moznost abnormalniho vyvoje mozku se opé¢t stala popularni
mysSlenkou. Byly navrZzeny a pfijaty neurovyvojové hypotézy schizofrenie a to jak
klinickymi tak i vyzkumnymi institucemi. Takzvana neurovyvojova hypotéza schizofrenie
se objevila jako alternativa k hypotézdm neurotransmitert, z toho diivodu, ze se vice
zabyvala fenomenologii syndromu a novéj§imi oblastmi vyzkumu neurovéd, jehoz
ustfednim tématem byly poruchy specifickych mozkovych okruhd. (Weinberger &
Harrison, 2011).
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Neurovyvojova hypotéza schizofrenie udava, ze znacnd Céast osob s diagnézou
schizofrenie ziskanou v dospé€losti prodé€lala poruchu vyvoje mozku desitky let pied
symptomatickou fazi onemocnéni. Neurovyvojovy model soustied’uje pozornost na
rizikové faktory, které mohou ovliviiovat vyvoj mozku ptedevsim v pribéhu prenatalniho

a perinatalniho obdobi (Fisar, Jirdk, Bob, & Papezova, 2009).

Pravdépodobné zde tedy hraje roli nezddouci genetické zatiZzeni ve spojeni
s faktory vnéjsiho prostiedi, které se objevuji v raném obdobi vyvoje plodu (Rosa et al.,
2005). Normalni vyvoj mozku mtze byt narusen vadnymi geny, ptipadné vlivem vnéjsiho
prostiedi. NaruSeni ontogeneze mozku muze zpisobit takové poskozeni mozku, které se
v dospélém zivoté vlivem interakci s doposud neznamymi faktory projevi vznikem
psychotickych symptomtli. Toto rané poSkozeni centrdlni nervové soustavy vede
k ovlivnéni dalS$iho vyvoje mozku a vzniku nachylnosti ke schizofrenii v pokrocilej$im

veéku (Fisar et al., 2009).

Neexistuje zadna jedind neurovyvojova hypotéza, protoze rizné verze se zamertily
na riizné aspekty vyvoje mozku, které by mohly byt relevantni k pficindm nebo projeviim
nemoci. Navzdory této rlznorodé literatufe panoval pomérné sjednoceny ndzor mezi
psychiatry a védci béhem témét celého 20. stoleti, ze schizofrenie nastdva hlavné kvili

nécemu, co se odehrava v raném obdobi dospélosti.

Neurovyvojova hypotéza feSila roli kortikalnich fyziologickych a kognitivnich
deficitl, které se stale Casteji podileji na poruchach, zdiirazitovala epidemiologické dikazy
porodnickych komplikaci zvySujici riziko schizofrenie a zpozdéni ve vyvoji spojené s
pozdéj$im vyvojem schizofrenie, a také vysvétlila brzky pocatek propuknuti syndromu v
dospelosti. Také ptijala ulohu dopaminu v antipsychotické 1é¢b¢ a tim dala smysl selhani
neuropatologickych studii téméf celého stoleti. Odhalila dikaz neurotoxicity nebo
neurodegenerace v posmrtném mozku pacientli. Hypotéza vznikla jako rekapitulace
ptedchozich pozorovani v souvislosti s modernimi vyvojovymi neurovédami, kdy bylo
zjisténo, ze pacienti se schizofrenii maji casto abnormalni vyvojovou historii (Weinberger

& Harrison, 2011).
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2.3 Vyvojové inzulty zvySujici riziko rozvoje nemoci

Existuje moznost, ze onemocnéni schizofrenniho spektra vznikaji v dasledku rozsahu a
zavaznosti neurovyvojovych inzultli. Na zakladé provedeni mnoha studii rtizné dikazy
naznacuji, ze schizofrenie méa neurovyvojovy aspekt nezndmé etiologie, dle né¢hoz dochazi
k poranéni mozku béhem casného vyvoje. Epidemiologické studie ukazuji, ze lidské
potomstvo vystavené vyvojovym inzultim, jako jsou vyzivové nedostatky, virové infekce,
porodnické komplikace a stres, jsou vystaveny vysSimu riziku nasledného rozvoje

schizofrenie (Elliott, 1999).

Z anamnézy gestacnich a perinatdlnich komplikaci bylo zjiSténo, ze jsou tyto
komplikace u jedinct, ktefi se pozd&ji projevi schizofrenii velmi casté. Jednd se o
pfedevsim o hladovéni matky béhem prvniho trimestru t€hotenstvi, infekce chiipky béhem
2. trimestru, infekce chfipkou béhem prvniho trimestru té¢hotenstvi a poranéni béhem

porodu (Arnold, 1999).

2.3.1 Prenatalni a perinatalni komplikace

Prenatalni a perinatalni rizikové faktory, zejména prenatdlni virové expozice a hypoxie
plodu, se jevi jako diilezity faktor pii studiu neurodevelopmentu schizofrenie. Dulezitym
klinickym duisledkem existence prenatalnich a neonatalnich rizikovych faktord je to, Ze
nékterym formdm schizofrenie by bylo mozné ptfedchéazet. Predchazeni perinatalni hypoxii,
dopliiovéani vyzivy béhem téhotenstvi a prevence infekce centrdlni nervové soustavy v
détstvi, zejména neonatalni infekce mohou pomoci snizit vyskyt schizofrenie (Cannon &

Murray, 1998)

V cCervnu 1939 byla publikovana dizertacni prace Barneyho Katze "Etiologie
zhorSujicich se psych6z dospivani a rané dospélosti pod fakultou Univerzity Jizni
Kalifornie. Studie Katze byla viibec prvni studii, kde se testovala hypotéza o porodnickych
faktorech a jejich dulezitosti v etiologii schizofrenie. Mednick (2012) ptredpokladal, ze
genetické predispozice a perinatalni komplikace vzajemné interaguji a zptisobuji posSkozeni
hipokampu, ktery zase muze vyvolat zvySené riziko schizofrenie. Od té doby bylo
studovano mnoho studii zkoumajicich vazby mezi genetickou predispozici, porodnimi

komplikacemi a schizofrenii.

Epidemiologické a neuropatologické studie naznacuji, Zze fenotypova exprese

genetické predispozice ke schizofrenii mlize spocivat v ndchylnosti k naruseni vyvoje
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mozku béhem kritického obdobi gestace. Genetickd predispozice muze byt béhem
kritického obdobi napodobovana terageny, tedy vnéjSimi faktory, které jsou schopné
zapticinit vznik vrozené vyvojové vady, nebo riziko takovéto vady vyznamnym zpiisobem

zvySuji. (Mednick & Hollister, 2012).

Stale se rozsitujici ¢ast etiologického vyzkumu naznacuje, ze prenatalni inzulty
nebo zranéni mohou utvaret biologickou zranitelnost pro rozvoj psychézy. V kombinaci s
genetickymi a environmentalnimi faktory, mohou tyto biologické zranitelnosti zvySovat
Sance na vznik psychotické poruchy, jako je schizofrenie (Russak, 2015).

Ze studie Zammita, Odda a Horwooda (2009) byla zjiSténa ptitomnost urcitych
psychotickych piiznakd ve spojeni s infekci matek béhem téhotenstvi. Nyni se
pfedpokladéd, Ze abnormalni vyvoj v kompromitovaném prenatdlnim a nebo casném
postnatalnim prostfedi mize byt rizikovym faktorem pro nékteré neurologické poruchy,
které se projevuji postnatalné, jako je mozkova obrna, schizofrenie a epilepsie (Rehn &

Rees, 2005).

2.3.1.1 Porodnické komplikace

Prvni zminka o vztahu mezi komplikacemi béhem narozeni a schizofrenii pochazi
od Rosanoffa a jeho kolegt, (jak uvadi Cannon, Jones, & Murray, 2002). ktefi publikovali
praci "Etiologie takzvanych schizofrennich psychéz" z roku 1934. Provedli podrobné
ptipadové studie 142 part dvojcat konkordantnich a diskondartnich pro schizofrenii a
dospéli k zaveru, ze schizofrenii lze pfinejmensim castecné povazovat za "decerebracni

syndrom", ktery mize nastat v disledku porodniho traumatu.

Od této doby probéhlo na toto téma mnoho populacnich studii, nicméné zavéry

jejich zkoumani zatim nepfinesly Zadn4 skute¢né prilomova zjisténi.

Dtkazy siln¢ podporuji roli porodnickych komplikaci v etiologii schizofrenie.
Velké mnozstvi dikazii naznacuje, Ze porodnické komplikace jsou ve vétsiné piipadi silné
spojeny se schizofrenii u jedincii s vysokym genetickym rizikem. U geneticky nachylnych
jedinct se béhem gestace zvysSuje riziko poskozeni periventrikularni vrstvy a pozdéji i
riziko schizofrenie. Genetické interakce bchem gestace miize pomoci vysvétlit typ
schizofrenie, u kterého dominuji pfevazné negativni pifiznaky. Schizofrenie se nemusi
pouze nahle objevit v rané dospélosti. Longitudinalni prospektivni studie u dospélych

jedinc  zjistili Casné behaviordlni analogie schizofrennich pfiznakll. Projevy
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symptomatického chovani mohou nastat jako reakce na zménu role nebo

neurodevelopmentalni zmény v dospivani (Mednick & Hollister, 2012).

2.3.2 Virové onemocnéni

Vlivy prostiedi, v€etné¢ virovych onemocnéni, které narusi vyvoj fetadlntho mozku mohou
byt dilezitym rizikovym faktorem pro zrod schizofrenie. Rada védci testovala hypotézu,
zda zvySeni riziko vzniku schizofrenie v dospélém véku souvisi s vystavénim chiipce
béhem prenatalniho obdobi. Riziko schizofrenie bylo porovnavano mezi jedinci, ktefi byly
béhem pobytu v déloze vystaveni chiipce a témi, ktefi ji vystaveni nebyli (Motlovd &

Koukolik, 2004).

Mednick at al. (1998)poprvé popsali vztah mezi ohrozenim virovym onemocnénim bé¢hem
druhého trimestru nervového vyvoje plodu a zvysenym rizikem onemocnéni schizofrenii v
dospelosti. Zjistili, ze jedinci, kteti byli v pribehu druhého trimestru vystaveni chiipkové
epidemii méli vyznamné vyssi vyskyt schizofrenie v porovndni s jedinci, ktefi byli
narozeni pred chiipkovou epidemii. Nicmén¢ je nutno vzit v potaz, Zze vyzkumnici neméli
zadny ptimy dikaz, ze Gcastnici virovou infekci skutecné utrpéli. Vztah mezi ohrozenim
virovym onemocnénim in utero a pozdé€j$im rozvojem schizofrenie poskytuje dalsi dikaz,

Ze tato nemoc je pravdépodobné neurovyvojového ptivodu.

Nékolik autorti prodiskutovava hypotézu, Ze pozorovany vztah mezi virovym
onemocnénim a schizofrenii mize byt zptisoben t€hotenstvim, porodnimi komplikacemi

nebo geneticky podminénou zranitelnosti (Mednick & Hollister, 2012).

Faktorem, ktery zprostfedkuje virovou pfi¢inu muize byt i matefské pouziti
analgetik k 1écbé virové infekce béhem téhotenstvi. Pouziti analgetik bylo spojeno se

zvySenym rizikem vzniku anencefélie a dalSich vrozenych vad CNS (Lobato et al., 2001).

2.3.3 Nutri¢ni faktory

Nutri¢ni vyziva mize do jisté miry ovliviiovat vyvoj mozku. Nedostatecna vyziva Zen
béhem prvniho trimestru gravidity je velkym rizikem v souvislosti s pozdé€j$im vyskytem

schizofrenie (Motlova & Koukolik, 2004).

Brown et al. (1996) dospél k zavéru, ze ucinky potravinové deprivace jsou

slucitelné se zvySenou mirou schizofrenie a ze tato deprivace nepfiznivé ovliviluje
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neurovyvoj. Tedy i malnutrice matek béhem téhotenstvi mize potencidlné vést k rozvoji

schizofrenie.

Studie Hulshoffa et al (2000) studovala G€inky nutriéni nedostate¢nosti béhem
prvniho trimestru té¢hotenstvi na morfologii mozku u pacientl se schizofrenii. Zaméfili se
na studium osob, které byly béhem prenatalniho obdobi (prvniho trimestru) vystaveni
hladomoru. Z vysledkii vyplyvd, Ze u téchto jedincti byly zjiStény zvySené mozkové

abnormality

Susser a Lin (1992) testovali hypotézu, ktera udava, ze ohrozeni béhem prvniho
trimestru akutni deprivaci potravin je rizikovym faktorem schizofrenie. Prudky pokles
pfijmu potravy holandské populace po nacistické blokadé béhem druhé svétové valky
vytvofil jedineény tragicky pfirodni experiment, ktery testoval tuto hypotézu ve tfech
regionech Holandska (na zdpadé, na severu a na jihu). Jedinci vystaveni zavaznému
nedostatku jidla (primérnéd denni davka pod 4200 kJ) béhem prvniho trimestru vykazovaly
podstatné zvySeni hospitalizované schizofrenie u zen, ale ne u muzd. Mirna deprivace jidla
béhem prvniho trimestru (primérna denni davka pod 6300 kJ) ale jiz se zvySenym rizikem
schizofrenie spojena nebyla . V severni a jizni oblasti byly po¢ty mensi a nebyly vystaveny
silnému hladomoru. U jedinci, kteti byly pocati béhem nejhorSiho hladomoru zjistili vétsi
vyskyt vrozenych abnormalit centralni nervové soustavy. Tato zjisténi davaji vérohodnost
tvrzeni, ze Casnd prenatdlni vyziva mize mit gendrové specificky vliv ohledné rizika

schizofrenie.
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3 MARKERY VYVOJOVEHO POSTIZENI

Tato kapitola mapuje marker vyvojového postizeni. Tedy vyvojovvé odchylky, které jsou

stéz&jni pii studiu schizofrennich onemocnéni.

3.1 Vyvojové odchylky

V rédmci prozkoumani vyvojové neuropatologie béhem schizofrenie byly zjistény jako
vyznamné faktory predevsim morfologické abnormality (FiSar, 2009).

Chronologické  markery = neuroembryogeneze  se  tykaji  predevSim
antropometrickych charakteristik, které reflektuji prenatalni inzulty. Nejvice studovanymi
markery u schizofrenie jsou malé fyzické anomalie (MPA) a dermatoglyfy (DM). N¢kolik
dalsich psychiatrickych poruch vykazuje souvislost s MPA a DM (napt. Détsky
hyperkineticky syndrom, autismus a behavioralni détské poruchy). Podstata spojeni mezi
drobnymi fyzickymi abnormalitami, dermatoglyfy a narusenim neurogeneze je zaloZena na
skutecnosti, ze kazdy z téchto organii pochazi ze stejné primordialni tkané (Green, 1989).

Béhem prvniho a druhého trimestru vyvoje plodu, konkrétné v 8 az 16 tydnu,
nervove bunky putuji do mozkové kiiry a tvofi rozhodujici oblasti mozku, strukturdlné a
nebo funkéné ohrozené pii schizofrenii, napiiklad hippocampus, gyrus cingulate a
thalamus (Waddington, 1999).

Perinatalni inzulty, které se vyskytuji v prib¢hu tohoto obdobi piispivaji k etiologii
schizofrenie. Kize a mozek se vyvijeji ze stejného ektodermu (tedy ze stejného
zarodecného zakladu) a jejich vyvoj se ontogeneticky prekryva Informace pro studium
neurovyvojovych inzultd schizofrenie také poskytuji pfedevsim dermatoglyfycké dchylky,
poméry prsti a viditelnost nailfold plexus. Doposud vsak vztah mezi témito
neurologickymi inzulty a patogenezi schizofrenie nebyl zcela objasnén (Daly et al., 2008).

U nemocnych schizofrenii lze nalézt mirné vy$si vyskyt neurodegenerativnich
stigmat. Jednim z nich je tzv. kraniofacialni dysmorfie', ktera je charakterizovana zizenim
dolni a stfedni ¢asti oblic¢eje, dale vyklenuti patra a abnormalni linie dermatoglyfii. Jde o

poruchu vyvoje, jez vznikd zpravidla béhem druhého trimestru t¢hotenstvi (Mala, 2005).

3.1.1 Drobné fyzické anomalie

Pfitomnost drobnych fyzickych anomadlii také podporuje neurovyvojovy model

schizofrenie. Tyto anomalie jsou typicky popsany jako jemné morfologické odchylky,
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které maji maly funkéni nebo kosmeticky diisledek, nicméné mohou piedstavovat rizikové

markery v rdmci schizofrenniho onemocnéni (Tarrant & Jones, 1999).

Mezi tyto anomalie patii napfiklad mensi obvod hlavy, ktery reflektuje snizeni
objemu mozku, dale niz§i pozici uSi a abnormdlni vySku patra. Tyto anomalie jsou
pozorovany v souvislosti s vyvojem CNS (O’Callaghan, Larkin, Kinsella, & Waddington,
1991).

Mozné asociciace mezi fyzickymi abnormalitami a mentalnimi poruchami zjistil jiz
Kraepelin na konci 19.stoleti (jak uvadi Murphy & Owen, 1996). Zjistil, Ze u duSevnich
poruch se Casto objevuji degenerace jako zmenSeni nebo deformace lebky, vnéjsi vzhled

charakteristicky pro dit¢, chybéjici zuby, deformace usi apod.

Malé fyzikalni anomalie (MPA) jsou navrZeny jako neurobiologické funkéni
odchylky spojenych se schizofrenii na zéklad¢ zjisténi, ze na zdkladé mnoha vyzkumi se
MPA u pacienti objevuji ve zvySené cetnosti v porovnani s kontrolni skupinou
(Weinberger et al., 2007). Ti provedli metaanalyzu 13 studii tykajicich se drobnych
fyzickych abnormalit a zjistili, Ze napfi¢ velkému mnozstvi studii byla zjiSténa vys$si

pfitomnost drobnych fyzickych abnormalit u schizofrennich pacienti.

Trixler, Tenyi, Csdbi a Szabo (2001) provedli zajimavou studii, ve které
porovnavali drobné fyzické abnormality u schizofrennich pacientl a pacientd s bipolarné-
afektivni poruchou. Pacienti se schizofrenii mé¢li vyznamné vyssi vSechny studované

malformace (ryhovita jazyk, zplostélé zahlavi a primitivni tvar usi).

3.1.2 Dermatoglyfy

Jednim z markerti prenatdlnich inzultl nebo poranéni, které je v ramci schizofrenie Siroce
zkoumano jsou dermatoglyfy. Dermatoglyfy se utvareji béhem 14 az 22 tydnli vyvoje

plodu, tedy v kritickém obdobi pro tvorbu centradlniho nervového systému (CNS) (Russak,
2015). Dermatoglyfy se utvareji z ektodermu, tedy ze stejného zadrodecného materialu jako
CNS, Dermatoglyfy mohou zastupovat roli jakési ,,Cerné skiinky®, ve které¢ je ulozena
informace o udélostech, které zasahuji do vyvoje CNS v ranych obdobich nitrodélozniho

vyvoje (Spaniel, Tintéra, Horacek, Dezortova, & Hajek, 2005).

Dermatoglyfické abnormality jsou tedy jednim ze zdstupcti morfologickych znaki.
Dermatoglyfické rysy jsou pomérné stabilni a kosmeticky nevyznamné epidermalni
hiebenové vzory, které vytvareji otisky na prstech, rukach a chodidlech. Zda se, ze DA
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naznacuji, Ze Castecn¢ reprezentuji vliv prenatdlnich inzultd, a tak poskytuji vyklad o

nacasovani a podstaté casného vyvoje (Davis & Bracha, 1996).

Fyziologické inzulty, které mohou narusit normélni vyvoj dermatoglyfi zahrnuji
environmentalni toxiny, virové infekce, a genetické mutace. Zkoumani téchto markera a
jejich vzajemny vztah muze poskytnout voditka ohledné interakce environmentdlniho,
neurovyvojového, a genetického pfinosu, a také potencidlné zvysi odpovédnost za
schizofrenii. S ohledem na rozdily mezi pohlavimi u schizofrenie a neurovyvojovymi
podklady pro tyto pohlavni rozdily, je mozné, ze asociace mezi ukazateli neurovyvojové

deviace se mohou u muzi a Zen lisit (Daly, Gooding, Jessen, & Auger, 2008).

3.1.2.1 Odchylky dermatoglyfii u schizofrennich pacienti

Pacienti se schizofrenii vykazuji deviace v jejich dermatoglyfech, zvySeny vyskyt
zmén v poctu jejich dermatoglyfii a to zejména snizeni poctu a-b papildrnich linii
(ABRCs), které jsou dikazem rané vyvojové deviace. Nicméné nebyla prokdzana
zavaznost nebo plvod téchto zmén ABRC (Bramon, Walshe & MCdonald, 2005). Tyto
odchylky nas odkazuji k pravdépodobnému postizeni vyvoje ektodermu v souvislosti s

narusenim vyvoje CNS (Spaniel et al., 2005)

vvvvvv

zkouman je pocet papilarnich linii mezi triradi A a B (total ab ridge count — TABRC). U
muzi a Zen obvykle nenajdeme velké rozdily, pokud jde o poéty papilarnich linii. Rada
vyzkumt vSak ukazuje, Ze pacienti se schizofrenii maji niz8i a-b pocty papilarnich linii
mezi triradii v porovnani s kontrolnimi skupinami. V souladu s neurovyvojovym modelem
schizofrenie u pacientd, ktefi zaZzili porodnické komplikace byl zjistén niz$i pocet A-B
papilarnich linii nez u kontrolni skupiny, zatimco ti, ktefi nemé¢li porodnické komplikace

méli A-B pocty papilarnich linii podobné jako u kontrolni skupiny (Daly et al., 2008).

Mnoho studii jiz podalo zprdvu o  vyznamu dermatoglyfi jako markert
prenatalniho naruSeni u pacientii se schizofrenii. Ze studie dermatoglyfii Ozyurta et al.
(2010) byl taktéz prokazan nizsi pocet TABRC ve srovnani s kontrolni skupinou ale
zajimavym zjisténim bylo, ze tyto rozdily byly prokézany také v zavislosti na pohlavi.
Dermatoglyfické markery proto mohou naznacovat Casné naruSeni vyvoje mozku u
schizofreniki a mohou pomoci objasnit rozdily mezi pohlavimi, které existuji pfii

schizofrenii (Ozyurt et al., 2010).
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V souladu s neurovyvojovym modelem schizofrenie méli pacienti, kteti méli
porodnické komplikace niz§i pocty a-b papilarnich linii v porovnani s kontrolni skupinou,
zatimco ti, ktefi neméli zkusenosti s porodnimi komplikacemi, vykazovali podobny pocet

a-b papiléarnich linii jako kontrolni skupina (Bramon et al., 2005).

Nespocet studii riznych autort (Davis & Bracha, 1996; Fearon et al, 2001; Fafianas
et al., 1996; Ozyurt et al., 2010) zjistilo, e pacienti se schizofrenii maji snizeny palmarni
a-b poCty ve srovnani se zdravymi jedinci, nicméné ne vSechny studie tyto vysledky

potvrdili (napt. Rosa, Fafianas, Marcelis & van Os, 2000; Rosa et al., 2005).

Nedostatecna konzistence v literatufe muaze byt zplsobena rozdily v
charakteristikdch vzorkl, metodologii nebo analytickych technikdch. VétSina nedavnych
studii, které zkoumaly dermatoglyfické proménné pii schizofrenii, vychazela z pomérné

skromnych velikosti vzorktll, coz mohlo podstatné zkreslit vysledky (Saha et al., 2003).

DalSim vyznamnou dermatoglyfickou proménnou je fluktuaéni asymetrie
dermatoglyfli. Ve dvoustrané symetrickém organismu, jakym je ¢lovék, ma kazda polovina
téla tendenci se vyvijet jako zrcadlovy obraz té druhé. Jedna z vyjimek, kterda se mlze
vyskytnout, se nazyvéa "fluktuacni asymetrie". Fluktua¢ni asymetrie je nedikrekcionalni
nahodila asymetrie, kterd se mize objevit na jakémkoli méfitelném bilaterdlnim znaku
organismu, jako je délka ramen nebo velikost nohou. Tato kolisava asymetrie se lisi od
direkcionalnich asymetrii, které se vyskytuji u vSech ¢lenti ur¢ité¢ho druhu, jako je pocet
laloki v pravé nebo levé plici u clovéka (Markow & Wandler, 1986). Fluktuacni
dermatoglyfickd asymetrie pfedstavuje jednu specifickou tfidu anomalii, kterd by mohla
odrazet prenatalni inzulty a zranitelnost vi¢i psychoze (Russak, Ives, Mittal, & Dean, 2006).
Nékolik studii zaznamenalo zmény v poctech a-b linii a z toho odvozenou miru asymetrie
u schizofrenie v porovnani se zdravymi jedinci. Vzhledem k tomu, Ze tyto linie jsou plné
tvofeny na konci druhého trimestru, mohou poskytnout stopu v souvislosti s narusenim

casného vyvoje (Saha et al., 2003).

Dtlezitym ukazatelem dermatoglyfl, jenz déle stoji za zminku a je neurovyvojové
podminén je tthel ATD. Jednd se o thel, ktery je tvofen liniemi od triradia A, které se
nachdzi na proximalni ¢asti dlané k ukazovacku, smérem k triradiu t, k nejdistalnéjSimu
axidlnimu triradiu v blizkosti spodni ¢asti dlan¢, a dale se tdhne z triradia t do triradia d,
které se nachazi proximaln¢ k mali¢ku. U kontrolnich skupin vétSiny vyzkumi se u zen

objevuje tendence mit mirné zvétsené a variabilnéjsi palméarni ATD 0hly nez muzi.
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V ramci dermatoglyfickych abnormalit Ize taktéz méfit celkovy pocet papilarnich
linii prstd (TFRC), tedy soucet poctu papilarnich linii prstd. Absolutni celkovy pocet
papilarnich linii (ATFRC) je stanoven jako soucet vSech papilarnich linii vSech prsti,
véetné poctu za prsty (Daly, Gooding, Jessen, & Auger, 2008). V obecné populaci, Zzeny
maji nizsi pocet papilarnich linii nez muzi. Schizofrenni pacienti maji ve vétSiné piipada
niz§i celkovy pocet papilarnich linii (TFRC) vzhledem ke kontrolni skupiné (Daly,
Gooding, Jessen, & Auger, 2008).

3.1.3 Poméry prstu

Pomeéry prstl a dermatoglyfické formace se ontogeneticky piekryvaji a oba tyto rysy jsou
sexualng€ dimorfni. Pomér délky druhého ke ¢tvrtému prstu (2D: 4D) je stanoven zhruba ve
14. tydnu vyvoje plodu, zlstava relativné stabilni po celou dobu dospélosti a lze ho
pozorovat na obou rukdch. Zmény v pomeéru prstit (2D: 4D) jsou korelovany se zménami
hladiny testosteronu a estrogenu v déloze; hladiny testosteronu fidi rast ctvrtého prstu,
zatimco hladina estrogenu fidi rdst druhého prstu. U muzi je pomér 2D:4D obvykle
zobrazovan nizsi nez u Zen, patrn¢ vzhledem k vysoké hlading testosteronu a nizké hlading
estrogenu v déloznim prostiedi. Bylo provedeno nékolik studii 2D: 4D u schizofrennich

pacientl a u pacientli s poruchami schizofrenniho spektra.

Arato et al. (2004) zjistili, ze jak muzi, tak i Zeny, trpici schizofrenii maji vyssi
pomér 2D: 4D nez kontrolni skupina. Jiné vyzkumy oproti tomu zpozorovali, Ze muzsti
schizofrenni pacienti se od kontrolni skupiny neliSily, pokud se jednalo o délku druhého
nebo ¢tvrtého prstu. Nicméné, ze schizofrennich pacientl z fad Zen méli Zeny kratsi délky
druhého prstu oproti zenské kontrolni skuping, ale délka ctvrtého prstu se nelisila (Daly et

al., 2008)

3.1.4 Viditelnost nailfold plexus

Velké mnozstvi literatury shledava viditelnost nailfold plexus (nehtovy zahyb plexu) jako
geneticky prenasené biologické markery, které jsou specificky odpovédné za schizofrenii.
Vysoka viditelnost nailfold plexus spojena s vét§im podilem struktury zavitu otisku prstu a
dal$imi negativnimi symptomy. Gooding a Miller (jak uvadi Daly et al., 2008) prokazaly,
ze u schizofrennich pacientd je VvéEtsi Cetnost vysoké viditelnosti naifold plexus v

porovnani s kontrolni skupinou.
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4 KOGNICE U PACIENTU SE SCHIZOFRENNIM
ONEMOCNENIM

Studium kognitivnich funkci u pacientl se schizofrennim onemocnénim je v poslednich
letech pfedmétem mnoha studii. V nasledujici kapitole jsou popsany zakladni aspekty
kognitivnich funkci schizofrennich onemocnéni a podrobné informace o kognitivnim

deficitu u pacientli se schizofrennim onemocnénim.

4.1 Kognitivni deficit

Na poruchy kognitivnich funkci u schizofrennich pacientli upozoriiuji psychiatii jiz vice
nez sto let. Presto ale v poc¢atkem 20. stoleti pfevladal nézor, Ze deficit kognitivnich funkci
neni primarnim symptomem onemocnéni. Byl povazovan za druhotnou komplikaci a
davan do souvislosti se snizenou motivaci osob se schizofrenii béhem testovych vysetfeni
nebo byl pokladan za nasledek hospitalismu. Ve druhé poloving 20. stoleti byl pokladéan za

vedlejsi Gcinek pii uzivani nékterych antipsychotik (Furmanikova, 2010).

Problematikou kognitivniho deficitu u schizofrenie se v poslednich dvou
desetiletich zabyvd pomérné¢ velké mnozstvi literatury. Mnoho odbornikli se snazi tuto
Sirokou oblast zpracovat. Nejrozsifenéjsi jsou v soucasné dobé napt. studie, které se vénuji
dynamice kognitivniho vykonu u schizofrenie, studie, které porovnavaji kognitivni vykon
mezi riznymi psychiatrickymi onemocnénimi, studie snazici se zmapovat vztah mezi
kognici, klinickym obrazem a anamnestickymi okolnostmi, ¢i studie projevujici snahu

zmapovat premorbidni schopnosti jedinci se schizofrenii, okolnosti a dobu vzniku,

ptipadné charakter kognitivniho deficitu (Stehnova et al., 2015).

4.1.1 Charakter kognitivniho deficitu

Kognitivni dysfunkci lze u osob se schizofrenii nalézt jiz pred zacatkem choroby.
V pribchu choroby byva relativné stabilni, nicméné mize také progredovat. U nékterych
komponent kognitivnich funkci miize v pribéhu 1écby dojit ke zlepSeni. I pfesto ale
zlstavaji v porovnani s kontrolni skupinou naruseny. Mirnou kognitivni dysfunkci lze

nalézt také u nékterych piibuznych prvniho stupné (Ceskova, 2007).

Kognitivni deficit, obzvlasté¢ v oblasti socidlni kognice lze pfiznivé ovlivnit
prostfednictvim nécviku socidlnich dovednosti, kognitivni remediace a kognitivné-

behavioralni terapie (Motlova & Spaniel, 2017).
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V piipad€ schizofrennich poruch jsou z kognitivnich funkci nejcastéji zjiStovany
poruchy pozornosti, rychlosti zpracovani informaci, poruchy paméti (pracovni a
dlouhodobé¢), poruchy exekutivnich funkci, abstraktniho mySleni a poruchy socialni
kognice. Deficit kognitivnich funkci je dulezitym prognostickym faktorem, ponévadz
ovliviiuje pracovni vykon a socidlni dovednosti. Oslabeni kognitivnich funkci je mozno
pozorovat v prodromalni, floridni i chronické fizi onemocnéni (Motlova & Spaniel,

2017).

Kognitivni dysfunkce jsou rozhodujici determinanty kvality Zivota a rozsahu funkci
v piipadé onemocnéni schizofrenii. Zda jsou kognitivni deficity pfitomné v pocatecni fazi,
zda jsou statické nebo se beéhem zivota méni je stale pfedmétem mnoha studii. Rodriguez-
Sanchez et al. zkoumali dlouhodoby (3 roky) pribéh kognitivnich deficiti na velkém
reprezentativnim vzorku pacientii s prvnim epizodou schizofrenie a vyhodnotili jejich vliv
na onemocnéni. Studie hodnoti kognitivni vykon pacienti a kontrolni skupiny, kdy
zaznamenava nejprve vychozi stav, nasledné stav po roce a stav po tech letech od prvni
epizody. Vysledky ukazuji, Ze po roce, respektive po tiech letech se kognitivni vykon
pacientt zlepsil. Jejich vykon se projevil jako srovnatelny s kontrolni skupinou s vyjimkou

verbalni a vizualni paméti (Rodriguez-Sanchez et al., 2013).

S prvni epizodou schizofrenie byva spojen obvykle nahly a vyrazny pokles
kognitivni vykonnosti, ktera je zpravidla dvé a vice smérodatnych odchylek pod primérem
zdravych kontrolnich osob. Pokles kognitivni vykonnosti je jednou z hlavnich pficin
selhavani ve studiu, v zaméstnani i v socialnich vztazich. V souc¢asné dob¢ probihd dosud
neuzaviena diskuze o pribéhu kognitivniho deficitu. Vyvstava otazka, zda je kognitivni
deficit progresivni v pribéhu nemoci nebo je stacionarni a zda je klinickym pfiznakem
neurodegenerativni choroby nebo stacionarni encefalopatie (Ttima & Lenderova, 1999).

Rada studii, naptiklad Cannon et al., Saoud et al., Staal et al., ( jak uvadi Rosa et
al., 2004) naznacuji, ze kognitivni deficity u schizofrenie mohou slouzit jako marker
genetické zranitelnosti vic¢i této poruSe, vzhledem k faktu, Zze pfibuzni pacienti se
schizofrenii projevuji jemné kognitivni poruchy pozornosti, exekutivnich a

senzomotorickych funkci.
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4.1.2 Vyvoj kognitivniho deficitu

Ohledn¢ vyvoje kognitivniho deficitu jsou v dnesni dobé k dispozici tfi hlavni hypotézy:
hypotéza o vyvojové deterioraci, hypotéza o vyvojovém deficitu a hypotéza o vyvojovém
opozdéni.

Hypotéza o vyvojové deterioraci predpovidd premorbidni a nasledné staly pokles
kognitivniho fungovéni. Dle Andreasena (jak uvadi Kulistak, 2017), ma tato hypotéza své
zaklady prevdzné ve fyziologickych nalezech typu postupné ztraty mozkové tkané. I
pfesto, Ze tato hypotéza nebyla potvrzena, nemiize byt ani vyvrdcena vzhledem
k nedostatecnému mnozstvi longitudindlnich studii. Doposud byla publikovdana pouze
jedna vyznamné dilezita geneticka studie, ktera hypotézu potvrzuje

Hypotéza o neurovyvojovém deficitu pfedpoklada stabilni kognitivni poskozeni,
které se projevuje v deficitech, jez jsou patrné jiz na zacatku onemocnéni a pretrvavaji
vremisi. Tato hypotéza je odborniky nejlépe pfijata. Ve shodé s neurovyvojovym
modelem schizofrenie jsou subtilni, behavioralni, motorické a kognitivni odchylky patrné
jiz v détském veéku a béhem dospivani, tedy o mnoho dfive, nez se onemocnéni
manifestuje v adolescenci nebo v dospélosti. Deficit se tedy projevuje jiz v premorbidnim
obdobi a k razantnimu zhorSeni kognitivnich funkci mize dojit tésné pied prvni epizodou
schizofrenie nebo béhem ni.

Hypotéza o vyvojovém opozdéni popisuje o0 mnoho pomalejsi rist v kognitivnich
schopnostech, nez u zdravych jedinct. Pravdépodobné se ohrozené déti vyvijeji podstatné
pomaleji ve vizuoprostorovych schopnostech pracovni paméti a v rychlosti zpracovani

informaci (Kulistédk, 2017).

4.1.3 Poskozené kognitivni funkce

Kognitivni neboli poznavaci funkce jsou jednou z hlavnich oblasti lidské psychiky. Témi

vvvvvv

problémy a pruzn¢ reagovat na zmeny. Nasledkem psychotického onemocnéni dochézi k

oslabeni téchto funkci (Motlova & Spaniel, 2017)

Ovlivnéna byva zejména pozornost, pamét’, ale i exekutivni funkce, inteligence a

fe¢. Kognitivni deficity je mozné sledovat za pomoci celé¢ fady neuropsychologickych

-----

a prubéhem onemocnéni. Diilezitou roli v celém procesu hraji také adaptacni schopnosti

pacienta v prubchu celého zivota. Nejvyraznéjsi deficity je mozno obvykle nalézt u
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pacientii s dlouhodobé neptiznivou odpovédi na 1écbu a pii chronickém pribehu

onemocnéni (Obereignert et al.,, 2011).

4.1.3.1 Pozornost

., Funkce pozornosti jsou u pacientii se schizofrenii komplexne naruseny jak po strance
tenacity (vytrvalosti po delsi dobu), koncentrace (koncentrace na jeden objekt nebo cinnost
s potla- cenim okolnich rusivych jevii), rozsahu (kapacity zahrnout vice jevii), distribuce
(sledovani dvou a vice jevii soucasné), prepojovani (premistovani ruznymi smeéry)"

(Obereignert et al., 2011, 75).

U paranoidnich stavii se mohou nékteré z pozornostnich funkci ménit, naptiklad
intenzita pozornosti, kterd se vztahuje k ur¢itému d¢ji spojenému s paranoidnim procesem
mySleni. Objevuje se i zvySend ostrazitost, souvisejici s detekei urcitych konkrétnich
znakl v okoli (znacnd vnimavost a citlivost k elektronickym zafizenim, neznamym
osobam, které jsou nablizku aj.). Pfi orientaénim vySetfeni Casto neshleddme poruchu v
rozsahu prosté pozornosti, vzhledem k faktu, Zze zakladni rozsah pozornosti nebyva
narusen. Schopnost detekovat podnéty ziistdva zachovana, problémy nastavaji az v

moment¢, kdy ma pacient s informacemi dale pracovat (Obereignert et al., 2011).

4.1.3.2 Exekutivni funkce

Jako exekutivni funkce byvaji oznacovany vyssi centrdlni procesy, které nam umoziuji
zmény strategii chovani a adaptaci n zménéné podminky okoli. Témi nejdilezitéjsimi jsou
planovani a organizace zdmérného jednani v Case a prostoru, rozhodovani, monitorovani
vlastniho chovani, schopnost systematizovat prvky ve smysluplny celek a moznost

vyuzivat souc¢asné informace z rtiznych zdroju. (Svoboda, 2010).

ZhorSeni exekutivnich funkci, které ovliviiuji planovéani, zahdjeni a regulaci
cilového chovani, je béZznym kognitivnim deficitem schizofrenie. Mahurin, Velligana a
Miller (1998) analyzovali exekutivni schopnosti ve vztahu k symptomim u schizofrennich
pacientl. Pacienti byli testovani vykonovymi testy, zahrnujici vizudlni vyhledavani,
verbalni plynulost, verbalni série pozornosti, test cesty - ¢ast B, rozlozeni ¢isel, tfidéni kart
Wisconsin, stroop barevna slova aj. Pacienti se schizofrenii vykazovaly ve vSech testech

vyznamné deficity ve srovnani se zdravymi kontrolnimi subjekty.
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4.1.3.3 Poruchy pracovni pameéti

Porucha pracovni paméti je povazovéana za jeden ze znakl schizofrennich onemocnéni. Na
zaklad¢ experimentl se zvitaty, vyzkumnych studii s lidmi a klinickych zkuSenosti byl
zjistén ve funkEnim systému pracovni pameéti zaZeny profil- prefrontalni kiira. Nicméné
poruchy pracovni paméti nemusi odpovidat pouze zmenSenému obému dorzolateralni

prefrontalni kiiry (Motlova & Koukolik, 2004).

4.1.3.4 Zpracovani informaci

U schizofrenniho onemocnéni dochézi k naruseni kognitivni funkce zpracovani informaci,
ktera se projevuje problémy v jejich dekddovani piipadné poruchou regulace piijmu
podnétd. Dusledkem této patologie je zahlceni informacemi (Vagnerova, 2014). Je
vSeobecnym piedpokladem, Ze naruSeni procesu zpracovani informaci je jednou ze

zékladnich poruch schizofrenie (Ceskova, 2007).

4.2 Posouzeni kognitivnich funkeci

K souhrnému posouzeni naruSeni kognitivnich funkci u osob se schizofrennim
onemocnénim byla vyvinuta baterie MATRICS, kterd je v sou€asnosti k dispozici také v
Ceské standardizované verzi. Baterie byla vyvinuta nejen k jednorazovému hodnoceni miry
deficitu kognitivnich funkci, ale zejména z toho diivodu, aby mohla objektivizovat mozna
vylepSeni v navaznosti na poskytnuté intervence (kognitivni remediaci). V poslednich
letech mnoho odbornik projevilo snahu o transformaci psychiatrické péce a je ve
vSeobecném zdjmu, aby byli schizofrenni pacienti schopni zapojit se do péce komunitnich
sluzeb. Rozsah kognitivni poruchy spojeny s onemocnénim schizofrenniho spektra mize
schopnosti nemocnych zaclenit se do komunity zna¢né narusit. Standardizované vysetfeni
kognitivnich funkei (napt. baterii MATRICS) mize moZznosti zapojeni nemocnych do

komunitni péce podstatné zvysit (Bezdicek, Nikolai, Michalec, Harsa, & KaliSova, 2015).

4.3 Neurovyvojové pojeti kognitivniho deficitu

Neurokognitivni deficity byly pozorovany v rané fazi schizofrenie, pfedpokladem tedy je
jejich spojeni s casnou vyvojovou lézi mozku. Dermatoglyfy byly u schizofrenie
analyzovany jako markery prenatdlniho poSkozeni mozku kvili jejich ranné fetalni
ontogenezi a citlivosti na stejné environmentalni faktory, které mohou ovlivnit vyvoj

mozku.Z tohoto diivodu je dilezité prozkoumat souvislosti mezi t€émito dvéma markery:
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dermatoglyfy a kognitivnim deficitem, k prozkouméni prenatdlniho ptivodu kognitivnich

deficitl u schizofrenie (Rosa et al., 2005).

Az do poloviny devadesatych let se pfedpokladdalo, ze kognitivni deficity u
schizofrenii jsou disledkem neurodegenerativniho procesu, u néhoz se predpoklada, ze je
zakladem této poruchy. Nicméné neuropatologické, epidemiologické a neurozobrazovaci
diikkazy zacaly naznaCovat, Ze schizofrenie miiZe byt spiSe spojena s relativné statickou
neuropatologii, kterd se objevuje v raném zivoté, coz ptredurcilo jedince, aby se porucha

projevila v dospélosti (MacCabe &Murray, 2004).

Kognitivni deficity u schizofrenie mohou byt pfitomny ptfed ndstupem nemoci, mohou byt
Castecné genetické a a mohou byt vysledkem komplikaci spojenych s porodem (MacCabe

& Murray, 2004).

4.3.1 Vyvojové postiZeni a kognitivni deficit

Mittal, Dean a Pelletier (2012) ve sve studii zjistili, ze v ptipadé¢ neklinické
psychozy se u jedinci objevuji kli¢ové faktory zranitelnosti, které se podileji na
schizofrenii, coZz naznacuje, Ze jak cCasné vyvojové naruSeni, tak abnormality
frontostriatalnich funkci jsou zakladnimi aspekty, které jsou zdkladem této poruchy. U
téchto osob byly zjistény nejen kognitivni deficity, ale 1 deficity vyvojové. Jejich vysledky
jsou v souladu s dalSimi vyzkumy, které zjistili, Ze ptiznaky neklinické psychdzy jsou
spojeny s porodnimi komplikacemi, jako je infekce u matky a diabetes u matky (Zammit,

0dd, & Horwood, 2009).

Z hlediska vyvojového postizeni zkoumala studie Greena a jeho kolegi (1994)
vztah mezi dermatoglyfikymi anomaéliemi a neurokognitivnim deficitem Ta ovSem
neprokéazala souvislost mezi neurovyvojovymi markery (dermatoglyfické asymetrie a
celkovy pocet papilarnich linii) a trojim riznym méfenim zpracovani informaci (pribezny

vykonovy test, neuromotoricka rychlost a exekutivni funkce) (Green, 1994).

Russak (2015) ve svém vyzkumu o dermatoglyfickych asymetriich a kognitivnim
deficitu zjistila, ze zvySené dermatoglyfické asymetrie byly signifikantné¢ asociovany s
niz§im vykonem v oblasti pracovni paméti. Toto zjiSténi miize poukazovat na poSkozeni
oblasti mozku dulezitych pro kognitivni funkci, v€etné hipokampu, coz je struktura silné

zapletend do etiologie psychozy.
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Nasledn¢ studie Rosy et al. (2005) zkoumala dermatoglyfické anomalie a
kognitivni deficit u dvojcat, pficemz jednomu z dvojcat byla diagnostikovana porucha
schizofrenniho spektra, druhé bylo zdravé. Vyzkumnici nezjistily zadné vyznamné
souvislosti mezi kognitivnim vykonem a dermatoglyfy. Z vysledki méfeni dermatoglyfi
nezjistili vyznamné rozdily mezi schizofrenni skupinou a zdravymi jedinci. Jejich vysledky
jsou v protikladu s nékterymi novéj$imi studiemi, které prokédzaly asymetrie dermatoglyfa
u nemocnych schizofrenii, ptedev§im sniZzeny pocet papilarnich linii mezi triradii (Davis &

Bracha, 1996; Fearon et al, 2001; Fafianas et al., 1996; Ozyurt et al., 2010).
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II. PRAKTICKA CAST
1 VYZKUMNY PROBLEM A CIL VYZKUMU

1.1 Vyzkumny problém

Tématem této diplomové prace jsou markery vyvojového postizeni a kognice u
pacientl s prvni epizodou onemocnéni schizofrenniho spektra. Vyzkumy realizované v této
problematice jiz byly zminény vySe, nicméné nejednoznacné vysledky poskytuji podnét
k dalSimu podrobné&j$imu studiu této problematiky.

Dosavadni rozporné nalezy studii dermatoglyfli u jedinct trpicich schizofrenii
k porovnani s dermatoglyfy pacientii, nehomogenitou soubort apod. (Klein, Danova,

Nepivoda, & Petfina, 1998).

Byl stanoven hlavni vyzkumny zdmér prace, tedy studium markert
neurovyvojového inzultu, které se utvareji v kritickém obdobi prenatdlniho vyvoje u
pacientli s poruchou schizofrenniho spektra, a ndsledné¢ porovnani téchto markert
s kognitivnim vykonem. Neurovyvojové inzulty v kritickém obdobi zivota jsou zapsany
v dermatoglyfech, jejich tvorba je zavrSena v obdobi druhého trimestru vyvoje, tedy prave

v dobg, kdy se uzavira ¢asové okno vyvojové nestability u schizofrenie.

Neurokognitivni deficity byly pozorovany v rané fazi schizofrenie, pfedpokladem
tedy je jejich spojeni s ¢asnou vyvojovou lézi mozku. Dermatoglyfy byly u schizofrenie
analyzovany jako markery prenatalniho poskozeni mozku kvili jejich rané fetalni
ontogenezi a citlivosti na stejné environmentalni faktory, které mohou ovlivnit vyvoj
mozku. Z tohoto divodu je dilezité zjistit souvislosti mezi témito dvéma markery:
dermatoglyfy a kognitivnim deficitem, k prozkouméni prenatdlniho ptivodu kognitivnich

deficitl u schizofrenie (Rosa et al., 2005).

1.2 Cil vyzkumu

Diplomova prace si klade za cil nalézt souvislosti mezi markery neurovyvojového
inzultu v kritickém obdobi prenatalniho vyvoje a kognitivnim vykonem u pacientt s prvni
epizodou schizofrenie. Markery neurovyvojového inzultu zde ptredstavuji dermatoglyfy,
konkrétné zastoupené poctem papilarnich linii mezi triradii (TABRC- total AB-ridge

count) a jejich fluktua¢ni asymetrii (FABRC). Cilem je porovnat kognitivni vykon
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s markery vyvojového postizeni a s vyuzitim téchto inzultd zjistit moznosti klinického
vyuziti tohoto markeru jako prediktoru narusené¢ho kognitivniho vykonu a nésledné
vyrazngj$iho funkéniho upadku. Jednim ze zdkladnich markerd schizofrenie je kognitivni
deficit. Je tedy dulezité zjistit, kdy se objevuje; neurovyvojovy marker — dermatoglyfy -
mohou pomoci tuto otdzku zodpovédét (vzhledem k faktu, ze jsou neurovyvojové

zatizeng).
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2 HYPOTEZY

Vzhledem k uvedenym vyzkumnym ciliim této prace byly stanoveny nasledujici hypotézy.
Stanoveni hypotéz prob&hlo na zdkladé predpokladu, Ze kognitivni deficity byly
pozorovany v rané fazi schizofrenie a mohou byt spojeny s ¢asnou vyvojovou 1ézi mozku.
Bylo stanoveno Sest hypotéz, které testuji statisticky vyznamnou korelaci dermatoglyfa

kognitivnich funkeci .

HI: Nizsi hodnota TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti rychlosti
zpracovani informaci u pacientit s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra.

Hla: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani
informaci v subtestu Kodovani symbolii z WAIS-III.

H1b: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani
informaci v testu TMT-A.

Hlc: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani
informaci ve Stroopoveé testu.

Hld: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani

informaci v testu Verbalni fluence.

H2: Nizsi hodnota TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci u pacientii s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra.

H2a: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci v subtestu Podobnosti z WAIS-III.

H2b: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci v subtestu Porozumeéni z WAIS-II1.

H2c: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci v subtestu Razeni obrazkii z WAIS-III.

H2d: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich

funkci v testu Londynska vez.

H3: Nizsi hodnota TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni
paméti u pacientii s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra.
H3a: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni

pameéti v subtestu Opakovani cisel z WAIS-I11.
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H3b: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni
paméti v subtestu Razent pismen a cisel z WAIS-III.

H3c Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni paméti
v testu TMT-B

H3d: Nizsi TABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v pracovni paméti

v Stropoveé testu.

H4: Vyssi hodnota FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti rychlosti
zpracovani informaci u pacientit s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra.

H4a Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani
informaci v subtestu Kodovani symbolii z WAIS-III.

H4b Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani
informaci v testu TMT-A.

H4c: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani
informaci ve Stroopoveé testu.

H4d: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v rychlosti zpracovani

informaci v testu Verbalni fluence.

H5: Vyssi hodnota FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci u pacientii s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra.

H5a Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci v subtestu Podobnosti z WAIS-III.

H5b: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci v subtestu Porozumeéni z WAIS-1I1.

H5c: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci v subtestu Razeni obrdzkii z WAIS-III.

H5d: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich

funkci v testu Londynska vez.

H6: Vyssi hodnota FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni
paméti u pacientii s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra.
Hé6a: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni

pameéti v subtestu Opakovani cisel z WAIS-I11.
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H6b: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni
paméti v subtestu Razeni pismen a cisel z WAIS-III.

Hé6c: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni
pameti v testu TMT.

Hé6d: Vyssi FABRC koreluje s nizsim kognitivnim vykonem v oblasti pracovni

paméti ve Stropové testu.
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3 METODOLOGICKA OBLAST VYZKUMU

3.1 Typ vyzkumu

Pro tucely diplomové prace bylo vyuzito kvantitativniho vyzkumného designu.
Kvantitativni ptistup ziskavani dat vychazi z predpokladu, ze lidské chovani lze do jisté
miry méfit a predvidat. V ramci kvantitativniho vyzkumu jsou vyuzivany zejména nahodné
vybéry, experimenty a siln¢ strukturovany sbér dat pomoci testli, dotaznikli a pozorovani.
V dal$im kroku probiha analyza dat prostfednictvim statistickych metod s cilem vysvétlit,
popsat a ovefit pravdivost naSich predstav o vztahu sledovanych proménnych.
Upftednostiiuje vybér a analyzu proménnych potfadovych, intervalovych a pomérovych

(Hendl, 2012).

Vyuzita byla forma korela¢niho vyzkumu. Korela¢ni vyzkum poskytuje informace,
jak proménné navzijem souviseji, podava konkrétni informace o tésnosti jejich vztahu.
S proménnou v korelaénim vyzkumu neni manipulovano, sledujeme jeji pfirozené zmény
(Hendl, 2012). Pii korelacni studii jsou tedy vzata dvé méfeni a je sledovano, zda mezi
nimi existuje néjaky vztah. V ptipadé, kdy je zjisténo, ze ob¢é namétfené hodnoty jsou
zavislé, nicméné toto zjisténi neposkytuje zadné informace o tom, jak nebo pro¢ jsou
zavislé. Proto na konci korela¢ni studie vyvstava tento druh pochybnosti; vétsSinou se tedy

pouzivaji pro prizkum novych oblasti vyzkumu (Walker, 2013).

V psychologii i ve spoleCenskych védach lze nalézt velké mnozstvi vyzkumi,
orientovanych pifevazné¢ na zjiStovani korelanich souvislosti. Mnoho védeckych
pracovnikl voli korelaéni plan vyzkumu z toho diivodu, ze tento plan umoziuje vytvaret
efektivni predikce. Diky korelaénimu vyzkumu Ize potvrdit nebo vyvratit té€snost vztahi
mezi proménnymi (souvislost). Cilem tedy neni zjistit pfi¢innou souvislost (kauzalitu), ale
pouze souvislost jevl (korelaci). Korela¢ni vyzkum se tedy primarn¢ zamétuje na hledani

odpovédi na otdzky typu ,,souvisi jev A s jevem B?* (Ferjencik, 2010).

3.2 Metody sbéru dat

Data pouzitd v diplomové praci pochazeji z méfeni studie ESO, kterd se tyka
velkého mnozstvi dil¢ich vyzkumi se zaméfenim na prvotni epizody poruch
schizofrenniho spektra. Vyzkum byl realizovan v rdmci Narodniho ustavu duSevniho

zdravi. Data jsou se souhlasem Narodniho ustavu prezentovana v této diplomové praci.
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Sbér dat byl realizovan dvojim zplsobem. Prvni ¢ast sestavala z vySetieni
prostiednictvim neuropsychologické baterie testl. K ucelim vyzkumu bylo vyuzito
vysledk kognitivniho vysSetieni, realizovaného v Narodnim ustavu dusSevniho zdravi
v Klecanech. Pacienti absolvovali rozsahlé¢ neuropsychologické vySetieni, zaméfené na
testovani kognitivnich funkci.

Pro ucely vyzkumu bylo vyuzito vysledkd ze tii kognitivnich domén, a to konkrétné
téchto: rychlost zpracovani informaci, exekutivni funkce a pracovni pamét. Testy pouzité
ke zjisténi jednotlivych domén vychazeji ze studie Rodriguez et al. (2017), kteti provedli
klastrovou analyzu a korelace mezi kognitivnimi doménami na vzorku prvnich epizod
poruch schizofrenniho spektra. Druhd ¢ast sbéru dat spocivala ve sniméani dermatoglyfl.

Podrobné udaje jsou popsany v nasledujicich kapitolach.

3.2.1 Kognitivni doména rychlost zpracovani informaci

Rychlost zpracovani informaci byla zjiStovana prostfednictvim Testu cesty (TMT), testu
Kodovéani symbolii z Wechslerova testu inteligence (WAIS-III), Stroopova testu a testu
Verbalni fluence.

Test cesty neboli Test kresleni drahy (Trail Making Test, TMT), je metoda Johna E.
Partingtona z roku 1938 pouzivana prevazné ke zjiStovani kognitivniho deficitu. Test je
rozdélen na dvé Casti. V ¢asti A je ukolem testované osoby co nejrychleji spojit kolecka s
Cisly 1-25 podle vzristajicich hodnot, ve druhé ¢ésti, v ¢asti B, stfidave spojit Cisla 1-13 a
pismena A-I. V ramci vyhodnoceni testu je zjistovan celkovy ¢as potiebny na splnéni
ukolt. Vysledek této zkousky vypovida o obecné vykonnosti mozku. Podle autort Ize test
interpretovat takto: forma A poskytuje informace o psychomotorickém tempu,
vizuomotorické koordinaci, zrakovém vyhledavani a zaméfené pozornosti, forma B
vypovida o psychomotorickém tempu, flexibilité, vizuomotorické koordinaci a zamétené a
rozdélené pozornosti. V psychodiagnostické historii se ukdzal jako citlivy ukazatel
poskozeni mozku a také nékterych kognitivnich funkci.

V testu Kodovani z Wechslerova inteligencniho testu WAIS-III je ukolem
probanda psat pod ¢islice predem dané znacky podle urcitého kodu. Tento subtest podava
informace o intelektudlnich schopnostech, pievazné o psychomotorickém tempu. Je
zjisStovana schopnost vytvareni novych spojli, schopnost asociativniho uc¢eni a schopnost

fazeni v ramci pracovni paméti. Jako soucést tohoto subtestu je mozné administrovat také
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volitelny subtest Nahodné uceni. Zde je testovany pozddan o nakresleni vSech symboli,
které si byl schopen zapamatovat.

Stroopliv test je nejcastéji vyuzivan ke zjiStovani percepéni zatéze, pripadné
odolnosti vii¢i psychické zatézi. Jedna se o zkousku kognitivni, ale i osobnostni. Testovy
material je tvofen tfemi tabulkami. Na prvni z nich je ¢erné vytiSténo sto slov oznacujici
barvy (,, zelend®, ,,Cervend®, ,,modra®, ,zIutd*). Druh4 tabulka je tvofena sty barevnymi
obdélnicky v téchto barvach. Na tfeti tabulce je sto slov, které oznacuji barvy, nicméné
slova neodpovidaji barvé, kterou jsou vytiiténa. Ukolem zkoumané osoby je piedist co
nejrychleji slova nejprve v prvni tabulce, ve druhé tabulce co nejrychleji jmenovat barvy
jednotlivych obdélnickt. Vysledek prvni tabulky je ukazatelem osobniho tempa, vysledek
druhé je interpretovan jako faktor percepce. Tieti tabulka vypovida o urovni percepcni
zatéze. Celkové skore slouzi k detekci reakce na zvysenou zatéz (Svoboda, Humpolicek, &
Snorek, 2013).

Testy verbalni fluence jsou soucasti mnoha neuropsychologickych baterii a jsou
Siroce uzivanou metodou nejen v klinické, ale iv experimentdlni neuropsychologii. Za
autora tohoto testu je povazovan Thurstone, ktery v roce 1962 publikoval pisemnou verzi
testu VF (Word Fluency Test), Benton nasledné¢ vytvofil ustni verzi pod nazvem
Controlled Verbal Fluency Task (CVFT), kde pouzil hlasky F, A, S; odtud pochazi ¢asto
uzivany nazev zkousky — FAS (Nikolai et al., 2015). Podle Greenawaye et al., (jak uvadéji
Nikolai et al., 2015) lze vykon v testu VF hodnotit z hlediska psychomotorického tempa,
verbalni produkce, sémantické paméti, piipadné exekutivnich funkci. Ukolem testované
osoby je vytvofit co nejveétsi pocet slov na konkrétni pismeno. Neni povoleno tvofit vlastni
jména, ani slovo s jinymi koncovkami. Ukol je ¢asové ohraniéen, osoba ma tedy jednu
minutu, aby fekla co nejvice slov, kterd timto pismenem zacinaji. Nasledné testator
pfechdzi na jiné pismeno, pfiCemz zadani zlstava stejné. Test je skorovan sectenim
spravné vytvorenych slov, pficemz vyfadime slova, kterd se opakuji nebo jsou vytvoiena

nespravné, napiiklad kost-kosticka (Preiss & Kucerova, 2000).

3.2.2 Kognitivni doména exekutivni funkce

Doména exekutivni funkce byla zjistovana prostfednictvim subtestti Podobnosti, Razeni
obrazki a Porozuméni z WAIS-III a testu Londynské véze.
V subtestu Podobnosti z tfeti revize Wechlerovy inteligenéni Skaly je tkolem

probanda nalézt nadfazeny pojem, ktery je spole¢ny dvojici slov. Tato zkouSka poukazuje
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na logicky charakter mySlenkovych pochodt, poskytuje informace o tGrovni abstraktniho

mysleni, verbalni konceptualizaci a o schopnosti odliSit podstatné od nepodstatného.

V subtestu Razeni obrazkl je tkolem testované osoby sestavit obrazky tak, aby
utvarely logicky dé¢j. Tato zkouska méti schopnost porozumét celkové situaci, zkousi tzv.
,»selsky rozum™ a feSeni problému. Lze také zjistit uroven vizualni organizace a fazeni,

predjimani konsekvenci a socialni Gsudek.

V subtestu Porozuméni mé osoba za ukol naznacit feSeni socialnich situaci nebo
praktickych problémut v odpovédich na tadu otdzek. V této dil¢i zkousce jsou zkoumany
praktické znalosti, znalost obvyklych zpisobli chovéni, schopnost zhodnotit pfedchozi
zkuSenosti. Dale je mozné usuzovat na uroveil abstraktnitho mySleni a schopnosti
generalizace, socidlni zralosti, usudku v praktickych socidlnich situacich a stejné jako

v subtestu Razeni obrazki na ,,selsky rozum®.

Londynska véz je zkouska, zaméfend na vizualné-prostorové feSeni problému,
zkouma tedy predevsim schopnost feSeni problémi a planovani. Testovym materidlem jsou
Styii koliky a maximalng pét barevnych kuli¢ek. Ukolem testované osoby je sestavit
cilovou pozici koralku na kolicich podle zadani. Soucasti je jednoduchd instrukce, aby
pozici zkusil vytvofit na své pracovni plose co nejmenSim poctem tahd, jak je to mozné
(Preiss & Kucerova, 2006). Piivodni test sestaval z dvanacti tloh se vzristajici obtiznosti.
Ta se tykala pfedevS§im poctu mezikrokl, nutnych k sestaveni cilové pozice kouli. Tento
test je vyuzivan predevsim k diagnostice schopnosti planovat doptedu, pfi¢emz hlavni roli
v tomto piipad€ hraje prefrontdlni kortex. Nicméné k dosazeni uspéSnosti v testu jsou
stézejni 1 dalsi funkce, a to pracovni pamét’, vizualné prostorovd pamét’ a také schopnost

inhibice odpovédi (Svoboda et al., 2013).

3.2.3 Kognitivni doména pracovni pamét’
Ke zjiiténi Grovné pracovni paméti bylo vyuZito testli Opakovani ¢isel a Razeni pismen a
Cisel z Weschlerova testu inteligence (WAIS-III) a ¢asti B Testu cesty (TMT). Test cesty

je zminén v kapitole, pojedndvajici o méteni rychlosti zpracovani informaci.

Testy Opakovani ¢isel a Razeni pismen a &isel jsou jedny ze subtesti Wechslerova
testu inteligence WAIS-III. V subtestu Opakovani cisel je ukolem zkoumané osoby
opakovat Ccisla dopifedu i pozpatku. V testu je meéfena schopnost bezprostfedniho

vybavovani, koncentrace a jiné vlastnosti pozornosti, ale také sluchové fazeni v ramci
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pracovni paméti. Prevdzné cast opakovani pozpatku je zamétfeni na zjiSténi urovné
pracovni paméti. V této dil¢i zkouSce je zjiStovana bezprostiedni sluchovad pamét,
schopnost fazeni vramci pracovni paméti, schopnost koncentrace a dalsi vlastnosti

pozornosti.

V subtestu fazeni pismen a cisel jsou probandovi Ustné prezentovdna cisla a
pismena a jeho ukolem je si je zapamatovat. Poté je vyzvan, aby zvlast’ zopakoval Cisla ve

stoupajicim potfadi a zvlast pismena v abecednim potadi (Svoboda et al., 2013).

3.2.4 Sbér dat dermatoglyfii

Dermatoglyfy mohou byt zjiStovany kvantitativné¢ pomoci prstii a palmarnich (dlaiiovych)
poctl papilarnich linii, pfipadné linii mezi triradii a kvalitativné prostiednictvim velikosti
otisku prstu, disociace linii a palmarnich flexi. Nej€astéji se pouziva kvantitativni metoda,
v jejimz ramci jsou zjiStovany palmarni a-b pocty papilarnich linii, asymetrie hla
palmarnich triradii A, T, A a D na pravé a levé ruce (asymetrie atd thlu), celkové pocty

papilarnich linii (TFRC) a absolutni pocty papilarnich linii (ATFRC) (Daly et al., 2008).

Ke snimani dermatoglyfii a k jejich naslednému méfeni lze vyuzit nékolika
alternativ. Napiiklad Maureen P. Daly se svym vyzkumnym tymem ziskali palmarni a
prstové otisky s pouzitim piesného inkoustového valce k otisku dlani a velké obdélnikové
plochy pro otisk prsti (Daly et al., 2007). Mittal, Dean a Pelletier (2012) ziskali otisky
pouzitim digitdlnitho skenovéani vlastni ruky z fotografického skeneru s vysokym

rozliSenim (Epson Perfection V500 Photo Scanner).

Sbér dat dermatoglyfii byl opét realizovan v ramci Narodniho ustavu dusevniho
zdravi. Pro méfeni dermatoglyfii byl vytvoren specidlni pfistroj, tzv. dermatoglyfometr,
ktery zaznamendva obrazky na specialné naprogramovany mobilni telefon. Zafizeni
vyuziva principu absolutniho odrazu v optickém hranolu. PfiloZzenim dlané¢ dojde
v mistech, kde se papilarni linie dotykaji hranolu, ke zmén¢ indexu lomu a takova mista se
pak jevi tmava. Obdobny princip je pro svou jednoduchost vhodny pro klinické studie.
Zaroven pii pouziti vét§itho hranolu je mozné snimat velkou plochu, coz je nutné pro
meéteni vzdalenosti mezi trirddii. Jako zaznamového média bylo pouzito kamery v
pfipojeném mobilnim telefonu, ¢imz je zaru€ena jednoducha pienosnost a pouZzitelnost v
exteriérech. Mobilni telefon je zaroven vybaven specialné navrZenou aplikaci usnadnujici

tfidéni zaznamenanych otiska.
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Ugastnici na tento pfistroj postupné pfilozili obé horni konéetiny, nasledné doslo ke
snimani dermatoglyfi. Kazdému ucastnikovi bylo pofizeno né¢kolik fotografii nejprve levé
a poté pravé ruky pro presnéjsi analyzu dat. Klicové bylo zachytit obraz takovym
zpusobem, aby byla viditelnd triradia a-b, tedy prostor mezi ukazoviackem a

prostiednickem.

53



4 VYZKUMNY SOUBOR

Pivodné vyzkumny vzorek studie tvotilo 41 osob. Doslo k vylouceni nékolika subjektli
pro zavadny charakter naméfenych dat. Celkem bylo vylouceno 13 tucastnikii. Jeden
z Ucastniku trpél béhem kognitivniho vySetfeni halucinacemi. Zbyvajicich 12 ucastnika
bylo ze studie vyfazeno zdivodu chyb¢jicich hodnot, ptfipadné kvili nepfesnému

zachyceni dermatoglyfi béhem jejich méteni.

4.1 Charakteristika vyzkumného souboru a vybér vzorku

Vyzkumny soubor je po vyfazeni nezadoucich subjekti tvofen celkovym poctem 28
ucastniki ze studie ESO s diagnézou schizofrenniho onemocnéni podle Mezinarodni
klasifikace nemoci (International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problem ICD-10). V ramci dan¢ho vyzkumného Setfeni byli Gcastnici do vyzkumného
souboru zatfazeni na zaklad¢ dostupnosti. Vyzkumny soubor tvofili Gc€astnici, kteti byli
kontaktovani s pozadavkem dermatoglyfického vysetieni a vyjadiili dobrovolny souhlas s
timto vySetfenim.

Vyzkumny vzorek byl z hlediska genderového rozdé€leni slozen z z 67,86 %zZen (n
= 16) a 242,85 % muzi (n=12) — viz graf 1. Zastoupeni muzd a zen bylo vzhledem

k velikosti vzorku pomérné vyrovnané.

Graf 1

Pohlavi uc¢astniku

B Pohlavi
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Vékové rozpéti tcastnikl bylo od 19 do 47 let, pficemz prumérny veék ¢inil 32,15
let (SD=7,30) — viz graf 2. Nejvétsi zastoupeni podle veku tvotila skupina ve vékovém
rozmezi 31-40 let, celkem tedy 39,28 % (n=11). Vékovou skupinu méné nez 20 let tvotilo
10,71 % (n=3), v€kovou skupinu 20-30 let pak 32,14 % (n=9) a vékovou skupinu nad 41
let tvotilo 17, 86% ucastnikll (n=5).

Graf 2
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Podle ICD-10 vyzkumny soubor zahrnuje pacienty se schizofrenii (F20.X.),
konkrétn¢ s paranoidni (F20.0) a hebefrenni formou (F20.1) a pacienty s akutni a
prechodnou psychotickou poruchou, konkrétné akutni polymorfni psychotickou poruchou s
ptiznaky schizofrenie (F23.1) a akutni schizoformni psychotickou poruchou (F23.2).
Nejpocetnéjsi skupinu tvoftili pacienti s diagnézou F20.0 a to 39,29 % (n=11), s hebefrenni
formou schizofrenie se zcastnilo 3,57% (n=1). Pacienti s akutni polymorfni psychotickou
poruchou s ptiznaky schizofrenie tvotili 17,86% (n=5) a pacienti s akutni schizoformni

psychotickou poruchou 39,29% (n=11) — viz graf 3.
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Graf 3
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4.1.1 Studie ESO

Databaze ESO (Early Stage Schizophrenia Outcome Study), zalozen4 v Narodnim ustavu
duSevniho zdravi, obsahuje slozitd data z jednoho z nejrozsahlejsSich longitudindlnich
vzorkll pacientli s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra. V rdmci studie jsou
shromazd’ovana data ze souboru pacientll s poruchou a zdravych kontrol ve ctyfech
casovych obdobich: bezprostiedné po vypuknuti onemocnéni, po jednom roce a po tiech
letech.

Tato databaze jiz byla vyuzita pro mnoho vyzkumnych ucela. Piikladem jsou rtizné
online analyzy a statistické vypocty specifikovanych dat. napt. strukturdlniho uceni. Studie
ESO si klade za cil objasnit komplexni vztah mezi vyhodnocovanymi parametry, vymezit
hranice neurobiologickych entit v rdmci existujicich libovolnych diagndz, predpovédet
progresi onemocnéni a navrhnout a stratifikovat 1é€bu na zakladé skrytych klastrl

biomarkeru.
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5 ZPRACOVANI A ANALYZA DAT

5.1 Zpracovani dat

Data byla v prvé fad¢ zpracovéana jednotlivé a zanesena do tabulek v programu Microsoft
Excel. Prvnim krokem bylo vytvofeni tabulky s anamnestickymi udaji ucastnikt. Zde byly

zaneseny udaje o pohlavi, v€ku a konkrétnim typu onemocnéni.

5.1.1 Zpracovani dat dermatoglyfi

Pro ucely vyzkumu byla vyuzita kvantitativni metoda méteni dermatoglyfl, tedy méfeni
poctu papilarnich linii. Byly zjistovany poCty papilarnich linii mezi triradii A a B na obou

hornich koncetinach (TABRC) a jejich fluktua¢ni asymetrie (FABRC).

Palmarni a-b pocet papilarnich linii Ize ur€it s pouzitim standardniho pocitani
triradii, tj, pocitani linii, které piekrocily linii mezi triradiem"A" a triradiem "b", ktera se
nachazi na proximalni stran¢ dlan¢ smérem k prostfednimu prstu. Soucet obou, na levé 1

pravé strané, je pouzit ke stanoveni celkového po¢tu TABRC (Daly et al., 2008).

Palmarni fluktuacni asymetrie A-B je urcena odectenim pravého TABRC z levého
TABRC a délenim tohoto ¢isla souctu pravého a levého TABRC. Nicméné je zapotiebi

pocitat s absolutnimi hodnotami (Green et al., 1994).

Data ziskand ze snimani dermatoglyfii byla zpracovana nasledujicim zpisobem:
Nejprve byla vytvorena tabulka s identifika¢nimi ¢isly tc€astnikli v programu Microsoft
Excel. K t¢elim zpracovani dat dermatoglyfli byl vytvofen projekt v programu Matlab.
V tomto projektu byla data dermatoglyfii jednotlivé prohlizena a upravovéana pro lepsi
viditelnost. Projekt byl nastaven na automatickou detekci triradii a pocitdni papilarnich
linii mezi triradii, tedy AB-ridge count. Nicméné z diivodu nepiesnosti detekce byla
veskera data rucné prekontrolovana a c¢ast znich upravena a zpfesnéna. Vysledky
z dermatoglyfického méteni byly sparovany s identifikaénimi €isly ucastniki a zaneseny
do tabulky. Nésledné byly nastaveny pfislusné matematické funkce pro vypocet TABRC a
FABRC.
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5.1.2 Zpracovani dat kognitivnich funkci

Data z kognitivnich vykont pochazela z vySetfeni realizovaného v Narodnim ustavu
duSevniho zdravi a se souhlasem ustavu pouzita v diplomové praci. Vysledky
z jednotlivych kognitivnich testl na zdklad¢ hrubych skorh a jejich deskriptivni statistika

jsou popsany v nasledujici kapitole o vysledcich vyzkumu.

5.2 Analyza dat

Se ziskanymi daty byla provedena analyza. Data byla zpracovana nejprve v programu
Microsoft Excel a nasledn¢ analyzovéna a vyhodnocena v programu SPSS Statistics.
Nejprve byla provedena deskriptivni statistika dat, nasledn¢ statistika induktivni, v jejimz

ramci byly pouzity nasledujici metody.

5.2.1 Spearmanovo rhé

Spearmantiv korela¢ni koeficient je neparametrickd metoda Charlese Edwarda Spearmana,
ktery svlj koeficient navrhl tak, Ze koreloval postupem podle Pearsonova koeficientu
korelace pofadi jednotlivych méfeni obou proménnych. Smysl tohoto postupu spociva
v tom, ze jeho koeficient zachycuje monotdnni vztahy, nikoliv pouze vztahy lineédrni, ale 1
vztahy obecné rostouci nebo klesajici. Metoda je rezistentni vici odlehlym hodnotdm.
Spearmantiv koeficient méfi silu vztahu mezi proménnymi X a Y a je pouzivan
v piipadech, kdy neni mozné ptredpokladat linearitu ocekdvaného vztahu nebo normalni

rozde€leni proménnych (Hendl, 2004).

5.2.2 Regresni analyza

Regresni analyza je statistickd metoda, kterd umoziuje prozkoumat vztah mezi dvéma
proménnymi — tzv. nezavisle proménnou (x) a zavisle proménnou (y). Na zaklad€ regresni
analyzy lze zjistit, jak se zméni hodnota zavisle proménné v ndvaznosti na zménu jedné z
nezdvisle proménnych. V regresni analyze je analyzovan vztah mezi jednou proménnou,
zvanou cilova nebo zavisld proménnd, a jednou nebo nckolika dalSimi, které nazyvame
nezavislé nebo ovlivitujici proménné. Cilovou proménnou lze oznacit jako regresand,
nezavislou proménnou jako regresor. Vztah mezi t€émito dvéma proménnymi je vyjadien
matematickym modelem, coz je rovnice kterd vyjadiuje nejen jejich vztah, ale i

pravdépodobnostni predpoklady, které by mél vztah spliovat (Hendl, 2006).
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6 VYSLEDKY

V nasledujici kapitole jsou zpracovany vysledky vyzkumného Setfeni. V prvni fadé
vtabulce 1 a 2 jsou interpretovany vysledky deskriptivni statistiky. Jsou zde popsany
zakladni popisné charakteristiky a stru¢né vystizeny podstatné informace o namétenych
datech. V ramci deskriptivni statistiky jsou popsany aritmetické priméry, smérodatné
odchylky, medidny, koeficienty Sikmosti a S$piCatosti, varia¢ni rozpéti a minimalni a
maximalni hodnoty dat.

V tabulce 1 lze vidét deskriptivni statistiku dermatoglyfického meéteni. Je zde
znazornén celkovy pocet papilarnich linii mezi triradii A a B (TABRC), jednotlivé pocty
téchto linii na pravé a levé ruce a hodnota fluktuacni asymetrie A-B (FABRC). U
nékterych ucastnikl 1ze vidét naméfené hodnoty vyrazné nizsi. Variaéni rozpéti tedy bylo
pomérné znacné. Lze spatfit niz§i po¢et TABRC na pravé ruce, coz je v souladu s vétSinou
studii. Z deskriptivni statistiky vyplyva, ze pomérné znacna ¢ast Gcastnikli vykazovaly
zmenSeny pocet TABRC. Nicméné néktefi ucastnici tento pocet navySovali, lze vidét
hodnotu maxima, kterd dosahovala poctu 51. (Fearon et al, 2001).

Pro srovnani jsou vpfiloze ¢. 2 a vpiiloze ¢ 3 wuvedeny vysledky
dermatoglyfického méfeni zdravych jedinct ¢eské populace a u jedincii se schizofrennim
onemocnénim z mnozstvi zahrani¢nich studii.

V pfiloze €. 2 jsou uvedeny vysledky analyzy dat dermatoglyfl, pfevzaté ze studie
Kleina, Danové, Nepivody a Pefiny (1999). Ti provedli rozsdhlé empirické méfeni
dermatoglyfti rukou ceské populace na 600 zdravych probandech (300 muzt a 300 Zen).
Lze vidét primérny pocet papildrnich linii, které pietinaji spojnici mezi trirddii a a b na
obou dlanich pro muze a zeny. Vyzkumnici se zajimali o diference pravolevé (lateralita),
hodnocené parovym t-testem. Celkovy po¢et TABRC na obou rukou u muzi ¢inil 81,8 au
zen 81,4. Byly zjistény vyssi hodnoty abRC na levych dlanich u obou pohlavi a
zhodnoceny jako statisticky vyznamné. Oproti tomu intersexudlni diference na levé ani
pravé dlani neprokazaly statisticky vyznamny rozdil.

V ptiloze 3 jsou wuvedeny vysledky analyzy dat dermatoglyfi mnozstvi
zahrani¢nich studii, pfevzaté ze studie Golemba-Smitha et al. (2012). Lze spatfit, ze
n¢které studie prokazaly vyznamny rozdil v po¢tu TABRC mezi pacienty se schizofrenii a

kontrolni skupinou.
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Tab. 1 Deskriptivni statistika dermatoglyfii

oy Smér. ., Koeficient Koeficient  Varia¢ni .. .

N Primér Odchylka Medidn Sikmosti $picatosti rozpéti Minimum  Maximum
Abridge g 41,46 4,426 41,00 218 - 431 18 33 51
count L
Abridge ¢ 40,57 4,992 39,50 124 -,457 20 30 50
count R
TABRC 28 82,036 8,2214 81,500 283 -,440 34,0 67,0 101,0
FABRC 28 0466502 ,03463452 0357599 A78 -1,048 ,11905  0,00000 ,11905

Nasledujici tabulky zobrazuji deskriptivni charakteristiky jednotlivych testli pouzitych
k méfeni urovné kognitivnich funkci. Tyto vysledky zobrazuji hrubé skore jednotlivych
testl. Test cesty (TMT) je vyhodnocen v sekundach, je zde tedy vyjadien cas, ktery
potfebovali ucastnici ke zvladnuti tkolu. V nékterych testech lze vidét pomérné velké
variatni rozpéti, coz naznacCuje, ze ncktefi ucastnici dosahovali vyrazn€¢ nizsiho
kognitivniho vykonu vyrazné pod uUrovni normy. I pfesto, Ze tento vycet neni hlavnim
zamérem prace, pro zajimavost lze uvést, ze naptiklad v ptipadé Testu cesty dosahovali
ucastnici vyrazné zhorSen¢ho vysledku v porovnani s normou. Pro piehlednost jsou
jednotlivé  kognitivni funkce oddélené. V tabulce 3 jsou =zobrazeny deskriptivni
charakteristiky testd vyuzitych ke zjiSténi irovné rychlosti zpracovani informaci. V tabulce
4 deskriptivni charakteristiky exekutivnich funkci a v tabulce 5 deskriptivni charakteristiky

testll pouzitych ke zjisténi Gtrovné pracovni paméti.
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Tab. 2 Deskriptivni charakteristiky hrubych skore pouZitych testit domény rychlost

zpracovani informaci

N/
oy Smeér. . Koeficient Koeficient Variacni .
Primér Median " . . x . s Min  Max
chybgjici Odchylka Sikmosti Spicatosti rozpé€ti
WAIS- 28/0 59357 17,0559 60,5 0,068 0661 62 30 0 92
IIT -S-K
TN{T 20/8 42,59 21,15392 38 1,18 1,551 81 20 101
-A-Cas
Stroop-S 28/0 77,25 12,6363 78 -0,107 0,003 55 50 105
S“"B"p' 28/0 61321 13,4772 61 -0,081 -0,59 51 37 88
VEF-
28/0 39,536 10,8883 39 0,308 -0,642 42 20 62
celkem
VEF-
i 27/1 19,7778 6,36295 18 0,773 -0,206 23 11 34
zvirata
Zkratky: WAIS-III-S-K- Subtest Kédovani symbolid z Wechlslerova testu, TMT-A — ¢ast A Testu cesty, Strrop- S- ¢ast
slova Stroopova testu, Stroop- B — ¢ast Barvy Stroopova testu, VF- verbalni fluence
Tab. 3 Deskriptivni charakteristiky hrubych skore pouzitych test domény exekutivnich
funkci
N/ . . . S
o Smér. . Koeficient Koeficient Varia¢ni .
i Primér Median . . e . .., Min Max
chybgjici Odchylka Sikmosti Spicatosti rozpéti
WAIS-
II-
POD 28/0 23,393 3,919 24 -0,497 -0,695 14 16 30
WAIS-
I1I- 27/1 22,1111 6,39912 23 -0,262 -1,207 20 10 30
POR
WAIS-
II-RO 28/0 11,643 5,4311 12 -0,402 -1,026 17 2 19
ToL
28/0 28,429 6,179 30 -1,184 1,614 25 11 36

Zkratky:WAIS-III-POD- Subtest Podobnosti z WAIS-III, WAIS-III-POR- subtest Porozumé&ni, WAIS-III-RO- subtest
Razeni obrazkd, ToL- test Londynskéa v&z
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Tab. 4 Deskriptivni charakteristiky hrubych skore pouzitych test domény pracovni paméti

N/ oy Smér. ., Koeficient Koeficient Variacni .
. Pramér Median .. . e . . Min Max
chybgjici Odchylka Sikmosti Spicatosti rozpéti
WAIS-
111- 28/0 9,643 2,3916 9,5 0,877 1,1 10 6 16
0C-do
WAIS-
111- 28/0 6,179 2,278 6 0,289 -0,47 9 2 11
0C-po
WAIS-
I-0cC 28/0 15,821 4,2344 16 0,531 0,682 19 8 27
celkem
WAIS-
11I-
Rpe 28/0 8,786 2,2991 9,5 -0,427 -0,594 9 4 13
TMT-
B-Cas 28/0 87,818  52,65317 68,145 2,038 3,881 214 37 251
Stroop-
BS 28/0 38,571 12,0782 35 -0,084 -1,05 43 14 57
StrIOFOp' 28/0  6,7946 10,146875 5,785 0,507 0,833 4549 1126 34

Zkratky: WAIS-III-OC — subtest Opakovéni &isel z WAIS-III, WAIS-III-RPC- subtest Razeni pismen a &isel, TMT-B-
¢ast B z Testu cesty, STROOP-BS — ¢ast Barevna slova z Stroopova testu, STROOP-IF —Strooptv test - interference

V ramci deskriptivni statistiky byly zjistény a prozkoumany histogramy a z nich je
patrné, ze byly naruSeny ptedpoklady normélniho rozloZeni dat. Hodnota koeficientu
Sikmosti a koeficientu Spicatosti v nékterych ptipadech piesahovala hodnotu typickou pro
normalni rozdéleni dat. Nékteré z hodnot tedy vykazovaly vazné narusenou normalitu

rozloZeni.

Vzhledem k narusenym piedpokladiim pouziti Pearsonova korelacniho koeficientu,
tedy normalniho rozdéleni, bylo nutné pouzit neparametrickou metodu. Byl pouzit
Spearmantiv korela¢ni koeficient. Nicméné je zapotiebi podotknout, ze Spearmanovo rho

muze miru korelace nadhodnocovat.

DalSim krokem bylo provedeni inspekce, zda nejsou ptitomné odlehlé hodnoty.

V testu TMT-B byl pfitomen vyrazny outlier, nicméné jeho odstranéni nemélo vyrazny
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vliv na vztah mezi sledovanymi proménnymi. Z tohoto diivodu byl pro analyzy v datech

ponechén.

V analyze tedy bylo vyuzito Spearmanova korelacniho koeficientu; jeho vysledky
jsou uvedeny v tabulkach nize. Byl vyuzit dPro testovani hypotéz byla zvolena hladina
vyznamnosti o < 0,05. Oznacené korelace jsou signifikantni na hladiné p < 0,05.

Z tabulky 5 lze vy¢ist, Ze na zdkladé¢ Spearmanova koeficientu nebyla zjiSténa
zadna statisticky vyznamnd korelace mezi proménnymi TABRC, FABRC a kognitivnim

vykonem v oblasti zpracovani informaci.

Tab. 5 Korelace TABRC a FABRC s kognitivnim vykonem v oblasti rychlost zpracovani
informaci

WAIS- TMT-  Stroop Stroop VF VF

III-S-K  A-Cas -S -B -celkem -zvifata

TABRC .
korelacni 0203 0,077 -0,153  -0,177 0,252 0,07

koeficitent
p hodnota 301 746 368 ,196 730 746

FABRC N
korelatni 550 1y 316 11 062 033

koeficitent
p hodnota 188,638 ,102 ,574 753 872

*p<0,05

Z tabulky 6 nize lze vy¢ist, Ze na zéklad¢ Spearmanova korela¢niho koeficientu byla
zjiSténa pozitivni signifikantni korelace s hodnotou ,386, vyjadiujici vztah mezi TABRC a
subtestem Razeni obrazkii z Wechslerova testu inteligence. Jak je zminéno vyse, subtest
meéii schopnost porozumét celkové situaci a feSeni problému. Podle De Vause (2002) 1ze

tuto korelaci interpretovat jako stfedni az podstatnou.

Tab. 6 Korelace TABRC a FABRC s kognitivni doménou exekutivni funkce
WAIS-  WAIS-III-  WAIS-III

I-POD  POR- RO ToL
TABRC ‘.
korela¢ni X
koeficitent -019 010 ,386 -173
p hodnota 925 ,962 ,042 379
FABRC Korelatni
orelaéni
koeficitent 153 ,138 -,197 -,232
p hodnota ,437 ,493 314 235
*p<0,05
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Z analyzy korelaci dermatoglyfiit TABRC a FABRC a kognitivni domény pracovni
pamét’, jak je zobrazeno v tabulce 7, nebyl prokdzan zaddny vyznamny vztah. Nebyla

zjiSténa zadna statisticky vyznamna korelace.

Tab. 7 Korelace TABRC a FABRC s kognitivni doménou pracovni pamét’

WAIS WAIS WAIS WAIS TMT-

J-0C-  -M-0C  -II-0C I g . Stoop Stroop

do -po celkem -RPC ¢as -BS -IF
TABRC .
korelacni -,003 -,033 016 -,188 121 4159 -142
koeficitent
p hodnota 986 868 936 339 540 420 471
FABRC o
korelacni 125 013 033 -,009 095 -023  -,167
koeficitent
p hodnota 526 947 870 962 632 908 397
*p<0,05

Z celkové analyzy korelaci vyplynulo, Ze pocet papilarnich linii mezi triradii A a B
(TABRC) je v pozitivni korelaci s hrubym skére v subtestu Razeni obrazkti z WAIS-III.
Mezi FABRC a kognitivnim vykonem nebyly prokazdny zadné statisticky vyznamné
souvislosti.

Na zaklad& prokazané zavislosti mezi TABRC a vykonem v Razeni obrazkii u testu
vyznamnosti vybérového korelacniho koeficientu (Spearmonovo rho) byl proveden
vypocet linearniho modelu za pomoci linedrni regresni analyzy. V tomto modelu
pfedstavoval vykon v subtestu Razeni obrazkii zavisle proménnou, TABRC potom
nezavisle proménnou.

V ramci regresni analyzy byla nejprve zjisténa hodnota R”. R2 signalizuje, jak
pfesna bude predikce hodnot podle nasi regresni rovnice. Znaci tedy, jak velkou cast z
celkové variability hodnot vysvétlované proménné se podafilo nasim modelem vysvétlit.
R2 také indikuje, jak silny je regresni vztah mezi dvéma proménnymi. Hodnota R’
nabyvala hodnoty,179. Po vynasobeni stem byla zjiSténa hodnota koeficientu determinace,
coz znadi, ze TABRC vysvétluje 17,9 % rozptylu ve vykonu v testu Razeni obrazki.

Druhym vystupem linedrni regresni analyzy je tabulka 8. V ni jsou zobrazeny
vysledky analyzy rozptylu, kterd testuje shodu modelu s daty. Byl tedy zjiStén vypocet

vhodnosti linearniho modelu. Celkova suma ¢tverct vyjadiuje celkovou variabilitu hodnot
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vysvétlované proménné. Stupné volnosti odpovidaji jednotlivym slozkdm variability
vysvétlované proménné. Z tabulky lze vycist, Ze hodnoty F jsou vétsi nez 1 a statisticky
signifikantni (p < 0,05), coz znadi, Ze vypocitany regresni model je vhodny.

Tabulka poskytuje informace o tom, jak model celkové predikuje zavislou
proménnou.

Tab. 8 Anova® (Regresni analyza RO)

. Prumérna
Suma Stupné \ .
5 o . Ctvercova F Sig.
¢tverci  volnosti
Model odchylka
1 Regrese 142,164 1 142,164 5,650 0,025b
Regresni 654,264 26 25,164
residualy
Celkem 796,429 27

a. Zavisla proménna — WAIS-III-RO
b. pfedpovédni proménna (konstanta) - TABRC
Zkratky: F — testové kritérium, Sig- signifikance, hodnota p - value

DalSim zakladnim vystupem zregresni analyzy je tabulka 9, kde lze vidét
parametry regresni pifimky. V tabulce jsou zaneseny udaje o nestandardizovaném
koeficientu B a standardizovaném koeficientu beta.

V jednoduché regresi se pracuje predevsim s nestandardizovanym koeficientem B.
Regresni koeficient B poskytuje informaci o tom, jak velky vliv ma nezavisle proménna X
na zavisle proménnou Y, a soucasné umoziuje predikci Y pro jednotlivé piipady. Hodnota
regresniho koeficientu B tedy znaci, o kolik se zméni hodnota zavisle proménné y, kdyz se
hodnota nezévisle proménné zvysi o jednotku, v niz je méfena. V nasem piipadé ma
regresni koeficient hodnotu ,279. Z této hodnoty lze vyvodit néasledujici tvrzeni: zvysi-li se
hodnota TABRC o jednu jednotku, vykon v fazeni obrazku se zvysi o 0,279 bodu. Udaje o
signifikanci udavaji, zda je nas odhad dilem vybérové chyby, ¢i nikoliv. Signikance mensi

nez 0,05 znaci, ze vysledek neni odrazem vybérové chyby.

Tab. 9 Koeficienty regresni analyzy

Nestandardizovany Standardizovany
koeficient koeficient
t Sig.
Std.
Beta
Model Chyba
1  (Konstanta)
-11,254 9,680 -1,163 ,256
TABRC 279 117 422 2377 ,025
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Z udaji v tabulce 9 byla sestavena regresni rovnice (podle obecného tvaru
linearniho modelu y=b0 + b1*X), ta je nasledujici: y = -11,254 + 0,279*x, tedy y = -
11,254 + 0,279*TABRC. Z vysledkl linearni regresni analyzy vyplyvéa, ze TABRC je
statisticky signifikantnim prediktorem vykonu v testu Razeni obrazki z WAIS-III. Na
zékladé prokazaného vztahu byly vysledky hriibych skort testu Razeni obrazkii porovnany
s normou. Na zakladé pfevedeni hrubého skore dle vékové skupiny na pfisluSny vazeny

[RA4

primérné dosahovali pomérné vyrazného poskozeni.
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7 DISKUZE

Vyzkumné cile praktické ¢asti magisterské diplomové prace se zabyvaji neurovyvojovymi
markery a kognitivnim vykonem poruch schizofrenniho spektra. V soucasnosti jde
pomérné o malo prostudovanou oblast, tedy dal§im dil¢im cilem prace je pokusit se rozsifit

zkoumani této problematiky.

V této studii byly analyzovany vybrané kognitivni funkce (rychlost zpracovani
informaci, exekutivni funkce a pracovni pamét) a dermatoglyfické proménné (pocet

papilarnich linii mezi triradii A a B a jejich fluktuacni asymetrie).

V ramci vyzkumu byly testovany a ovéfeny hypotézy, které se tykaly vzdjemného vztahu

mezi neurovyvojovymi markery - zastoupenymi dermatoglyfy a kognitivnim vykonem.

HI1: Niz§i hodnota TABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem v oblasti

rychlost zpracovani informaci u pacientii s poruchou schizofrenniho spektra.

Hypotéza H1 nebyla pfijata. Na zdkladé Spearmanova korelacniho koeficientu nebyl
prokézan vztah mezi hodnotou TABRC a kognitivnim vykonem v oblasti rychlosti
zpracovani informaci. Z téchto informaci vyplyva, Zze nebyla piijata ani zadna ze

subhypotéz hypotézy H1.

H2: Niz8i hodnota TABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem v oblasti

exekutivnich funkci u pacientti s poruchou schizofrenniho spektra.

Hypotéza H2 byla ¢astecné pfijata. Byla piijata jedna ze subhypotéz hypotézy H2 a to
subhypotéza H2c, ktera zni: Niz§i TABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem
v oblasti exekutivnich funkci v subtestu Razeni obrazkti z WAIS-III. Zde byla na zakladé
Spearmanova korela¢niho koeficientu prokazana pozitivni signifikantni korelace mezi
TABRC a vykonem v testu Razeni obrazkil. Korelace mezi témito dvéma komponentami
je ,386. Tuto korelaci lze oznacit za stfedni az podstatnou. Nasledn€ na zakladé prokézané
zavislosti byla provedena linearni regresni analyza, ze které bylo zjiSténo ze TABRC je

signifikantnim prediktorem ve vykonu v testu Razeni obrazki.

H3: Niz§i hodnota TABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem v oblasti

pracovni paméti.

Pro ovéteni hypotézy H3 byl opét pouzit Spearmaniiv korelacni koeficient. Hypotéza H3
nebyla potvrzena, tedy ani zadna zjejich subhypotéz. Mezi TABRC a kognitivnim
vykonem v doméné pracovni paméti nebyl prokdzan zadny statisticky vyznamny rozdil.
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H4: Vyssi hodnota FABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem v oblasti

rychlost zpracovani informaci u pacientii s poruchou schizofrenniho spektra.

Stejné tak hypotéza H4 nebyla potvrzena. Na zakladé vysledki Spearmanova korela¢niho
koeficientu nebyl prokazan zadny statisticky vyznamny vztah mezi FABRC a kognitivnim

vykonem v oblasti rychlost zpracovani informaci.

H5: Vyssi hodnota FABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem v oblasti

exekutivnich funkci u pacientt s poruchou schizofrenniho spektra.

Hypotéza HS5 byla ovéfena a nepfijata na zakladé Spearmanova korela¢niho
koeficientu, tudiZ nebyla pfijata ani Zddna z jejich subhypotéz. Ani zde nebyla prokazana
zadna statisticky vyznamna souvislost a to i pfesto, ze v ramci této domény byla zjisténa

korelace s TABRC.

H6: Vyssi hodnota FABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem v oblasti

pracovni paméti.

Pro ovéteni hypotézy H6 bylo vyuzito Spearmanova korelacniho koeficientu. Stejné jako

ptedchozi hypotézy zamétujici se na FABRC byla tato hypotéza ovéfena a nebyla pfijata.

Z testovani hypotéz byla tedy prokazéan pouze jeden staticky vyznamny vztah mezi
dermatoglyfickymi proménnymi a kognitivnim vykonem. Vztah byl prokazan v testu
Razeni obrazk®, nicméné v jinych testech méficich exekutivni funkce vztah prokézan
nebyl. Zkouska méti schopnost porozumét celkové situaci, prevazné schopnost feSeni
problému. Tento vysledek by mohl pravdépodobné poukazovat na poskozeni frontalnich

laloki mozkové kiiry.

V ramci méteni FABRC a kognitivnich funkci nebyla prokdzana zddna souvislost.

Nicméné toto zjisténi nemusi nutn€ znamenat, Ze tento vztah neexistuje.

Jak je zminéno v teoretické Casti, neurokognitivni deficity byly v minulosti
pozorovany jiz vrané fazi schizofrenie, v nékterych piipadech i1 pted samotnou
diagnostikou. Z tohoto zjisténi vyplyva ze jsou spojeny s ¢asnou vyvojovou lézi mozku.
Vzhledem k faktu, ze dermatoglyfy byly u schizofrenie analyzovdny jako markery
prenatdlniho poSkozeni mozku, je dualezit¢é prozkoumat vztah mezi dermatoglyfy a

kognitivnim deficitem.
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Prvotni snahy projevily studie Greena (1994), ty ale zadnou souvislost mezi
neurovyvojovymi markery a kognitivni vykonem neprokazaly. Nésledné studie Rosy et al.
(2005) zkoumala dermatoglyfické anomadlie a kognitivni deficit u dvoj€at. Ani zde nebyly
zjiStény zadné vyznamné souvislosti.

Nicméné nedavna studie Russak (2015) zjistila souvislost mezi dermatoglyfickymi
asymetriemi a prostorovou pracovni paméti. Vyrazné dermatoglyfické asymetrie

poukazovaly na niz$i vykon v prostorové pracovni paméti.

Mittal, Dean a Pelletier (2012) studovali jedince s neklinickou psychézou. Zjistili
nejen kognitivni deficity, ale i deficity vyvojové. CoZ potvrzuje teorii, Ze kognitivni
deficity jsou pfitomny ¢asto mnohem diive, neZ onemocnéni propukne (Zammit, Odd, &

Horwood, 2009).

Na zéklad¢ vlastniho vyzkumného Setfeni a téchto studii vyvstava otdzka a potieba
realizovani dalSich vyzkuml zaméfujici se na tuto problematiku. Vysledky vyzkumu tedy
mohou byt podnetém k dalSimu zkoumani. Mald mira prokazanych vysledkii neznamena,
7ze vztah mezi kognitivnim vykonem a neurovyvojovymi markery neexistuje.

Neuropsychologicky vykon je pomérné slozita entita, kterd ma mnoho aspekta.

7.1 Limity vyzkumu

Jednim z limiti studie je vyuziti pomérné¢ malého vyzkumného souboru. VEét§i vyzkumny
vzorek by poskytl vice moznosti k prozkoumani vztahu mezi dermatoglyfy a kognitivnim
vykonem. Tudiz zjisténé vysledky mohou byt timto zatizené a zkreslené. Také zpisob
vybéru na zdklad¢é dostupnosti a souhlasu ucastnikid s vySetfenim nezarucuje dostatecnou
reprezentativitu dat. V ramci méfeni dermatoglyfli byl u nékterych ucastnikli zjiStén
relativné vysoky pocet papilarnich linii. Vzhledem k malému vyzkumnému vzorku mohli

tyto tdaje podstatné ovliviiovat a neadekvatné zvysit primérnou hodnotu.

Také je nutno brat v potaz, ze vysledky testd kognitivniho vykonu mohly byt
ovlivnény plisobenim intervenujici proménné pii testovani psychodiagnostickymi testy, a
to zejména momentalnim psychicky stavem, tUnavou nebo ruSivymi vné&j$imi vlivy.
Vysledky vySetfeni dermatoglyfiit mohly byt ovlivnény nepfesnym zachyceni pomoci

dermatoglyfometru, ptipadné nepfesnym spocitanim v disledku Spatné viditelnosti.

Limity vyzkumu lze spatfit také ve vyuziti statistickych metod. Vzhledem k tomu,

ze byl naruSeno normdlni rozlozeni dat a byla tak poruSeny ptedpoklady pouziti
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Pearsonova korela¢niho koeficientu, bylo nutné pouzit Spearmaniiv korela¢ni koefcient.
Spearmantiv koeficient ma tendenci nadhodnocovat miru korelace, v disledku toho mohlo

tedy dojit ke zkresleni vysledki.

V souvislosti s nepfijetim hypotéz je dilezit¢é zamyslet se nad heterogenitou
souboru. Ve vyzkumném souboru byli probandi i sjinou schizofrenni poruchou
(polymorfni psychotickou poruchou s piiznaky schizofrenie a akutni schizoformni
psychotickou poruchou) Je pravdépodobné, Ze pokud by se vyzkumu zucastnili pouze

pacienti se schizofrenii, mohli by byt vysledky odlisné.
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SOUHRN

Diplomova prace se zabyva tématikou markeru vyvojového postizeni a kognici u
pacientl se poruchami schizofrenniho okruhu. Cilem bylo prozkoumat vztahy mezi témito

dvéma markery.

Prace je tradi¢né rozdélena na teoretickou a praktickou €ast. V ramci teoretické
Casti jsou nejprve vymezeny zdékladni specifika poruch schizofrenniho spektra, jejich
prab¢h a etiologie. Nasledujici kapitoly popisuji neurovyvojovy model shizofrenie, jsou
zde popsany abnormality mozku a vyvojové inzulty, které jsou kritické pii studiu
schizofrenie. Samostatna kapitola je vénovana markerim vyvojového postizeni, které jsou
jednou z hlavni oblasti této prace. Posledni kapitola se vénuje problematice kognitivnich

funkci a predevSim kognitivniho deficitu.

Praktickd cast se zabyva méfenim markerit vyvojového postizeni a kognitivnich
funkci a jejich vzajemnym vztahem. Markery vyvojového postizeni jsou zastoupeny
dermatoglyfy a to konkrétné poctem papilarnich linii mezi triradi A a B na obou rukach
(TABRC) a jejich fluktuacni asymetrii (FABRC). Kognitivni deficit byl sledovan ve tiech
oblastech: rychlost zpracovani informaci, exekutivni funkce a pracovni pamét’. K testovani
jednotlivych oblasti byly pouzity testy na zdkladé klastri vytvoifenych Rodriguez et al.
(2017).

Vyzkumné Setteni bylo realizovano na vzorku 28 osob. Vzorek tvotily osoby se
schizofrennim onemocnénim dle ICD-10, a to pacienti se schizofrenii (F20.X.), konkrétné
s paranoidni (F20.0) a hebefrenni formou (F20.1) a pacienti s akutni a ptechodnou
psychotickou poruchou, konkrétn¢ akutni polymorfni psychotickou poruchou s ptiznaky

schizofrenie (F23.1) a akutni schizoformni psychotickou poruchou (F23.2)

Vyzkum byl realizovan v rdamci vyzkumu Narodniho tstavu duSevniho zdravi a
data se souhlasem pouzita v diplomové praci. VSichni uc€astnici pochézeli ze studie Eso.
Databaze ESO (Early Stage Schizophrenia Outcome Study) je studie zaloZzena v Narodnim
ustavu duSevniho zdravi, kterd obsahuje slozitd data z jednoho z nejrozséahlejSich vzorka
pacienti s prvni epizodou poruch schizofrenniho spektra. V rdmci studie jsou
shromazd’ovana data ze souboru pacientll s poruchou a zdravych kontrol v n¢kolika
casovych obdobich: bezprostiedné po vypuknuti onemocnéni, po jednom roce a po tiech

letech.
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Ve vyzkumu bylo stanoveno Sest hypotéz, vypovidajicich o vztahu mezi
dermatoglyfy a kognitivnim vykonem. Tti hypotézy se tykaly TABRC a zbylé tfi FABRC.
Pro snadnéjsi ovéteni bylo ke kazdé hypotéze stanoveno nékolik subhypotéz, tykajici se
jednotlivych kognitivnich testli. K testovani hypotéz bylo vyuzito Spearmanova
korela¢niho koeficientu. Data bylo vyhodnocena za pomoci neparametrické metody

Spearmanova korelacniho koeficientu a s vyuzitim regresni analyzy.

Z Sesti hypotéz byla pouze jedna hypotéza castecné podpoiena a to hypotéza H2.
H2: Niz§i hodnota TABRC koreluje s niz§im kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich
funkci u pacienti s poruchou schizofrenniho spektra. Byla pfijata jedna ze subhypotéz
hypotézy H2 a to subhypotéza H2c, kterd zni: Niz§i TABRC koreluje s niz§im kognitivnim
vykonem v oblasti exekutivnich funkci v subtestu Razeni obrazkt z WAIS-IIL. Zde byla
prokdzana pozitivni signifikantni korelace mezi TABRC a vykonem v testu Razeni
obrazki. Na zéklad¢ prokazané zavislosti byla provedena linearni regresni analyza, ze
které bylo zjisténo ze TABRC je signifikantnim prediktorem ve vykonu v testu Razeni

obrazku.

Ziskané vysledky podnécuji k dalSimu zkoumani. Vzhledem k faktu, ze
neuropsychologicky vykon je pomérné slozitd entita, mohlo by dalsim krokem
vyzkumného zkoumani této problematiky byt vybrat konkrétni fenotyp mozku, naptiklad
morfologii nekterych vybranych oblasti a hledat souvislost mezi faktory, které odrazeji
neurovyvojové postizeni (TABRC, fluktua¢ni asymetrie) a morfologickymi zménami

kvantifikovanymi pomoci magnetické rezonance.
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SEZNAM PRILOH

Ptiloha 1 Hodnoty abRC u ¢eské populace muz (N=300) a zen (N=300)

muzi zeny t-test

leva prava  leva pravda muzi zeny

pramer 41,3 40,5 41,4 40,0 leva prava

SD 6,4 6,3 6,3 6,1 N.S. N.S.
min 22 23 27 26

max 72 68 68 62

t-test p <0,05 p <0,01

Poznémka: Pievzato z vysledkil vyzkumu Dermatoglyfy rukou ceské populace II. dlanové

vzory (Klein, Danova, Nepivoda, & Petfina, 1999).

Ptiloha 2 Vysledky méfeni TABRC dermatoglyfi (Golembo et al., 2012).

Total A-B ridge count (TABRC).

Study nSZ SZ mean (SD) n Control Control mean (SD) Effect size (g) 95% LL 95% UL z
Arunpongpaisal et al. (2011) 68 76.31 (9.49) 68 76.68 (7.92) —0.04 —-0.38 029 —0.09
Bramon et al. (2005) 125 79.1 (10.6) 98 81.1(11.6) —0.18 —045 0.08 -1.33
Cantor-Graae et al. (1998) 60 79.94 (9.32) 75 80.24 (9.47) —0.03 -037 031 —-0.18
Elizarrards-Rivas et al. (2002) 20 89.1 (13.04) 20 83.7 (6.75) 051 —0.12 1.14 1.58
Fafiands et al. (1990) 139 76.6 (9.78) 72 81.53 (9.8) —050"" -0.79 -0.21 —341
Fafiands et al. (1996a) 38 76.2 (11.1) 44 814 (114) —046 —-09 0.02 —-2.04
Fearon et al. (2001) 140 78 (16.1) 85 82.6(147) —029" —0.56 —0.02 -213
Kemali et al. (1972) 55 81.38 (10.49) 54 81.89 (10.56) —0.05 —0.42 033 —-0.25
Kemali et al. (1976) 217 82.94 (10.92) 105 81(11.09) 0.18 —0.06 041 1.48
Markow and Wandler (1986)* 81 83.44 (13.89) 69 84.26 (10.80) —0.06 -039 0.26 -04
Paez et al. (2001)* 72 80.8 (11.52) 72 86.7 (15.42) —043™ —0.76 -0.1 —2.56
Reilly et al. (2001)* 27 79.19 (15.08) 37 84.17 (11.23) —038 —0.88 0.12 —148
Rothhammer et al. (1971)" 86 78.00 (10.67) 187 82.46 (12.96) -020 —0.46 0.06 -1.53
Saha et al. (2003)" 181 84.31(9.85) 228 83.83 (10.89) 0.05 -0.15 0.24 047
Turek (1990)° 310 71.63 (10.14) 400 84.14 (12.09) 111" -127 —0.95 —13.64
van Oel et al. (2001) 19 78.41(12.19) 70 80.73 (10.59) -021 -0.72 03 —0.381
van Os et al. (2000) 28 744 (11.5) 19 77.7 (12) —028 —0.86 0.31 —-0.93
Yousefi-Nooraie and Mortaz-Hedjri (2008)" 33 84.8 (10.60) 33 823 (10.21) 024 -025 0.72 0.96

* Means and standard deviations pooled from left- and right-hand data.
b Means and standard deviations pooled from male and female data.
* »
p=0.05.
** p<0,01.
*** p<0.001.
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Ptiloha 3 Klastery Kognitivnich funkei (Rodriguez et al. 2017).

SPLED OF PROCESSING/
ATTENTION/ VIGIANCE ACFTS PSYCHOMOTOR $21D
i ey eon

TNT = Tradl Making Test - part A and -8,
WAISIE-Sem - Semdartes
WAISI-Com - Comprehenaion,
WAISIEPA - Pcture arrangement

Tl - Tower of Lendon;

ABSTRACTION/
EXECUTIVE FUNCTIONS

WORKING MEMORY/
FLEIBILITY
(WM/RLEX) /o)

Figure 1: Composition of the 6 cognitive domains
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Vhodnost a troved pouzitych metod
Vyuziti vyzkumnych empirickych metod

Vyuziti praktickych zkusenosti

Obsahova kritéria a pfinos prace

Pfistup autora k fesené problematice (samostatnost,
iniciativa, spoluprace s vedoucim prace)

Napinéni cill prace

Vyvazenost teoretické a praktické Casti
v daném tématu

** 9 - nshodnoceno; 1 - viborng; 2 — velmi dable; 3 - dabfe; 4 - neprospélia
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Dosazené vysledky, odborny vklad, pouZitelnost

vysledk( v praxi s 11

Vhodnost prezentace zavér( prace
(publikace, referaty, apod.) | 1

Otazky a naméty k diskusi pfi obhajobé:

1) Niz8i TABRC koreluje s niz&im kognitivnim vykonem v oblasti exekutivnich funkei v
subtestu Razeni obrazky. Vzhledem k charakteru tohoto testu, Ize usoudit jaka
konkrétni porucha exekuce mize souviset s naruSenym neurovyvojem a Ize

spekulovat jak?

2) Existuje v literatufe propojeni mezi neurovyvojovymi abnormitami a narusenim

exekutivnich funkci?

3) Jak by mohla byt dermatoglyficka analyza pouzZita v klinické praxi u onemocnéni

schizofrenniho okruhu?

Celkové hodnoceni prace (klady, nedostatky):

Klady: Koncizni prace, velmi dobry teoreticky uvod, zdatna prace s literaturou, peclivé
provedeni, zajimava metodika, velmi zdatné samostatné vedeni malého vyzkumného

projektu.

Zapory: Lepéi uplatnéni ilustraéniho obrazového materidlu. Zasazeni vysledkl do Sirsiho

kontextu znamych nalez( u onemocnéni v ramci diskuse.

Doporuteni k obhajobé: doporuéuji

Navrhovana klasifikace: vyborné

Datum, podpis: i

10.9.2017, MUDr. Filip Spaniel, PhD. ‘ ,@’M//L :
Wf ‘ W\(é’/\



Posudek oponenta diplomové prace
na Prazské vysoké Skole psychosocialnich studii

Jméno a pfijmeni studentky: Bc. Jana Horova
Obor studia: Psychologie

Nazev prace: Markery vyvojového postiZzeni a kognice u pacientt s prvni epizodou poruch

schizofrenniho spektra
Oponent prace: Jan Jakub Zlamany Ph.D.

Technické parametry prace:
Pocet stranek textu (bez pfiloh): 80

Pocet stranek pfiloh: 2
Pocet titult v seznamu literatury: 69

Vybér tématu

Zavaznost tématu

Oborova priléhavost tématu

Originalita tématu a jeho zpracovani

Formalni zpracovani

Jazykové vyjadieni (respektovani pravopisné normy,
stylistické vyjadfovani, zvladnuti odborné terminologie)
Prace s odbornou literaturou a prameny (citace,
parafraze, odkazy, dodrzeni norem pro citace,
cizojazyéna literatura)

Formalni zpracovani (jasnost tématu, rozélenéni textu,

pravodni aparat, poznamky, pfilohy, graficka Gprava)

Metody prace

Vhodnost a uroven pouzitych metod
Vyuziti vyzkumnych empirickych metod

Vyuziti praktickych zkuSenosti

Obsahova kritéria a pfinos prace

Pristup autora k feSené problematice (samostatnost,
iniciativa, spoluprace s vedoucim prace)

Naplnéni cilt prace

Vyvazenost teoretické a praktické ¢asti
v daném tématu

Navaznost kapitol a subkapitol

Dosazené vysledky, odborny vklad, pouzitelnost
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vysledk( v praxi | | (2| |

Vhodnost prezentace zavéru prace
(publikace, referaty, apod.) | [ 1 ] i |

Otazky a naméty k diskusi pfi obhajobé:

Otazka k obhajob¢: Jaky by navrhla autorka dal$i vyzkum na zakladé svych zji§téni?

Predklidana prace spliuje naroky kladené na magisterskou praci.

Charakteristika prace: Autorka rozd¢lila praci na teoretickou a empirickou ¢ast. Teoreticka
Cast prace obsahuje 4 kapitoly Prvni kapitola je vénovana zékladnim pojmim a klasifikaci
onemocnéni poruch schizofrenniho spektra. Nasledujici tfi kapitoly obsahuji neurovyvojové
modely schizofrennie, markery vyvojového postizeni a kognitivni poruchy u téchto
onemocnéni. V emprirické Casti prace, skladajici se ze sedmi subkapitol, autorka zkouma
markery vyvojového postizeni (dermatoglyfy) ve vztahu ke kognitivnim deficitim
psychiatrickych pacientd.

Celkové hodnoceni prace:

Kolegyné v teoretické c¢asti prokazala schopnost prace sodbornou literaturou a
systematického shromazd’ovani informaci o daném tématu. V empirické &asti pro svij
kvantitativni vyzkum vyuzila data z ESO studie organizovanym Narodnim ustavem
duSevniho zdravi u 28 osob trpicich onemocnénim schizofrenniho okruhu. Autorka je
stylisticky zdatné a v teoretické Casti popisuje skoro vSechny podstatné pojmy a teoretické
koncepty spojené s biologickym pohledem na studovanou problematiku. V praktické ¢asti své
prace, prokazuje schopnost stanovit cile vyzkumu, formulovat hypotézy, analyzovat data a
srozumitelng interpretovat vysledky.

Pripominky:

Formdalni: Z gramatického a stylistického hlediska neshledavam zavaznéj$i formalni
nedostatky, kromé pieklept a obCasnych formula¢nich nejasnosti v zavérech kdy je t&zké
vyznat se ve zkratkach. Z metodologického hlediska je vyzkumny vzorek 28 pacientl piilis
maly na generalizaci zavérd. Ocenit musime, Ze autorka pracovala eticky, poctivé zamitla 5
ze 6 zkoumanych hypotéz a nemanipulovala s daty pro zajimavé vysledky.

Obsahové: V teoretické ¢asti prace mi chybi, alespon zminka o psychologickém pohledu na
zkoumanou problematiku, piestoZe neni cilem prace. V celé préci pfevladd psychiatricko -
bilogicky pohled na psychiatricka onemocnéni schizofrenniho okruhu. V emprické ¢asti prace
kolegyné pfijala hypotézu o vztahu mezi dermatoglyfickymi proménnymi a kognitivnim
vykonem. V kapitole limity vyzkumu spravné kriticky hodnoti, Ze zavery nelze brat, diky
malému poctu respondentl za statisticky vyznamné a vyjadiuje potiebu dal§iho vyzkumu v
této oblasti. Viz. Otazka k obhajobé.

Celkové: Praci hodnotim jako vybornou popf. velmi dobrou a doporucuji ji k
obhajobé.

Navrhovana klasifikace: vyborné - velmi dobfe
Doporuéeni k obhajobé: doporuéuji’

Datum, podpis: !N“k / 3
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